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Resumen

La mecánica arterial, describe el comportamiento estructural y funcional de las arterias y puede ca-
racterizar a varias enfermedades cardiovasculares. El objetivo de este trabajo fue la determinación 
de la invarianza temporal de las propiedades mecánicas de la pared arterial en el corto plazo, me-
diante la utilización de un sistema digital adaptativo. Se midieron señales de presión (Konigsberg) 
y diámetro (Sonomicrometría) en 10 segmentos arteriales frescos y 7 criopreservados (estudio In 
Vitro); en 20 sujetos normotensos y 12 hipertensos sin tratamiento previo (estudio In Vivo). Una 
función de transferencia diámetro/presión fue diseñada para evaluar las propiedades mecánicas 
usando un modelo lineal autoregresivo. Los resultados mostraron la invarianza temporal al deter-
minar las propiedades mecánicas a partir de un análisis latido a latido (20 a 40 latidos) y mediante 
el esquema de latido único interpolado. Esta invarianza puede permitir la determinación de las 
propiedades mecánicas a corto plazo del sistema arterial (en situaciones estables), utilizando el mé-
todo de latido único interpolado, reduciendo de esta manera tiempos de cálculo y análisis de datos.

PALABRAS CLAVE: PARED ARTERIAL HUMANA – CRIOPRESERVACIÓN – INVARIANZA 
TEMPORAL – SISTEMA ADAPTATIVO

Abstract

Arterial wall mechanics describes arteries’ structural and functional behaviour and it can characte-
rize several cardiovascular diseases. The main objective of this work was the determination of the 
time invariance arterial – wall properties in the short time using a digital adaptive system. Pressure 
(Königsberg) and diameter (sonomicrometry) signals were assessed in 10 fresh artery segments 
and 7 cryopreserved (in – vitro study); in 20 normotensive and healthy humans and in 12 essential 
hypertensive human without previous treatment (in – vivo study). A diameter – pressure transfer 
function was designed for evaluating the wall dynamics using a linear autoregressive model. Results 
showed time invariance of wall mechanical properties using a beat to beat analysis (20 to 40 beats) 
and by means of interpolated beat assessment. This time invariance could improve the assessment 
of arterial – wall mechanical properties in the shot time (stable situations), by using the one – beat 
interpolated method and then, reducing time and data analysis.

KEYWORDS: HUMAN ARTERIAL WALL – CRYOPRESERVATION – TIME INVARIANCE – 
ADAPTIVE SYSTEM
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Introducción

La mecánica de la pared arterial, caracteriza el 
comportamiento estructural y funcional de las 
arterias y puede explicar muchas enfermeda-
des cardiovasculares, como por ejemplo, la en-
fermedad coronaria (coronary heart disease) y 
la hipertensión [1-5]. Además, las propiedades 
mecánicas de las arterias pueden describirse 
en diferentes territorios, incluso aún en venas 
y en procedimientos de criopreservación [6,7].

Para determinar con exactitud los componen-
tes de la pared arterial (índices de elastici-
dad, viscosidad y masa, frecuencia de corte 
de la pared, función de filtrado local, tiempos 
de arrastre y de relajación entre otros), cuya 
misión es la de describir su funcionamiento 
mecánico, son esenciales las determinaciones 
instantáneas de señales de presión y diámetro 
arterial [3],[8].

Las grandes arterias, principalmente la aorta 
y la pulmonar, tienen como función primordial 
amortiguar las oscilaciones del flujo sanguíneo 
(producidas por las altas frecuencias de la se-
ñal de presión del ventrículo izquierdo y dere-
cho), con la misión de nutrir a los tejidos con 
un régimen de presiones y flujos constantes. 
Un régimen pulsátil de presión, de no ser efec-
tivamente amortiguado por las grandes y me-
dianas arterias, podría determinar la erosión 
prematura de los componentes mecánicos y 
funcionales de la pared arterial [9,10].

Las propiedades mecánicas de las arterias, 
así también como su rango dinámico, están 
gobernados principalmente por la viscosidad 
parietal (η) asociada íntimamente al músculo 
liso, la elasticidad parietal (E) relacionada con 
las fibras elásticas de elastina y colágeno y en 
menor medida, por la inercia de la pared (M) 
[11].

La caracterización viscoelástica de la pared ar-
terial es de suma importancia en el análisis de 
la dinámica del sistema cardiovascular. Sin em-
bargo, existe muy poca información respecto a 
la variación de las propiedades mecánicas de 
la pared arterial cuando se evalúa a las mis-
mas a partir de latidos de presión y diámetros 
promedios (interpolados) o mediante el cálcu-
lo instantáneo latido a latido de los mismos.

Este estudio propone un abordaje promedio 

(interpolación) e instantáneo (latido a latido), 
para la determinación de los componentes bio-
mecánicos parietales. Para ello, se utiliza una 
función de transferencia (diámetro/presión) 
en el dominio transformado de Laplace (conti-
nuo) y de Laurent (discreto). Se utiliza un filtro 
digital adaptativo con respuesta al impulso in-
finita de manera tal de mimificar la función de 
transferencia entre la entrada al sistema arte-
rial (presión) y su salida (diámetro) [4].

El objetivo de este trabajo fue la determina-
ción de la invarianza temporal de las propieda-
des mecánicas de la pared arterial en el corto 
plazo, mediante la utilización de una transfe-
rencia digital adaptativa. Para ello, se evalua-
ron 2 grupos. El primero de ellos, consistente 
en señales de presión y diámetro (in vitro) de 
arterias carótidas frescas (ACF) y criopreser-
vadas (ACC) y el segundo un grupo, arterias 
carótidas de sujetos masculinos normotensos 
(ACNT) e hipertensos (ACHT).

Material y métodos

Estudio In Vitro

Las ACF y ACC utilizadas en este trabajo, fue-
ron obtenidas con técnicas asépticas durante 
el protocolo de donación de órganos y tejidos 
para propósitos de investigación, bajo el pro-
grama de transplantes del Banco Nacional de 
Órganos y Tejidos de Uruguay [12]. Las mis-
mas, se gestaron a partir de 10 donantes con 
diagnóstico de muerte cerebral, con edades 
entre 26–46 años (media = 30,5 años). La 
isquemia caliente estuvo en el intervalo 4–6 
horas. La isquemia fría en todos los casos fue 
de 4 días. Para cada donante y luego de la 
extracción, ambas carótidas (izquierda y de-
recha) fueron lavadas con solución salina y al-
macenadas a 4ºC.

Diseño experimental, criopreservación y 
descongelamiento

Se establecieron los siguientes grupos:
• Grupo I: segmentos arteriales frescos 
(n=10).
• Grupo II: segmentos arteriales criopreserva-
dos (n=7).

Las ACC usadas en la criopreservación y el 
descongelamiento (Grupo II) fueron sumergi-
das en una solución criopreservante con RPMI 
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1640; solución albúmina humana y óxido 
sulfúrico dimetalizado (OSD), en bolsas crio-
resistentes y selladas con una máquina tér-
mica dentro de un gabinete de flujo laminar 
[12,13]. La criopreservación programada fue 
llevada a cabo mediante un sistema con velo-
cidad de congelamiento programado, con una 
velocidad media de enfriado de 1ºC/min hasta 
–90ºC. Las arterias congeladas fueron almace-
nadas durante 30 días a –142ºC en vapor de 
nitrógeno líquido. En el último día del período 
de almacenamiento, los vasos fueron mante-
nidos a 20ºC durante 30 min y luego descon-
gelados en un baño térmico a 40ºC durante 
otros 30 min. Una vez descongelados, el OSD 
fue removido por aclarado en 4 diluciones al 
50%, cada una de 10 min de duración [13,14].

Sistema In Vitro

Para la caracterización mecánica, cada seg-
mento arterial fue montado en un sistema de 
circulación in-vitro [15]. Un micro transductor 
de presión (P), (1200 Hz de respuesta en fre-
cuencia, Konigsberg Instruments, Inc., Pasa-
dena, CA) fue insertado en cada segmento ar-
terial (ACF y ACC) mediante una incisión en la 
adventicia y en forma paralela a la dirección del 
flujo en el lumen arterial [15]. Para la medición 
del diámetro externo (D), fue suturado un par 
de cristales ultrasónicos (5MHz, 2 mm de diá-
metro) en la adventicia de los vasos. El tiempo 
de tránsito de las señales ultrasónicas (1580 
m/s) fue convertido a distancia por medio de 
un sonomicrómetro (1000 Hz de respuesta en 
frecuencia, Triton Technology Inc. San Diego, 
CA). La posición óptima de los sensores ultra-
sónicos fue determinada mediante un oscilos-

copio (modelo 465B, Tektronix), [15]. El trans-
ductor de P fue previamente calibrado usando 
un manómetro digital de mercurio.

Protocolo Experimental

El mismo protocolo experimental fue usado 
para la caracterización mecánica de las arte-
rias frescas y las criopreservadas y desconge-
ladas. Las señales de P y D de las ACF y ACC 
fueron adquiridas y grabadas en régimen per-
manente. En todos los casos, la frecuencia de 
estiramiento de la bomba fue fijada en 1 Hz 
(60 lat/min). La bomba, Windkessel y resisten-
cias periféricas de los tubos se regularon para 
generar una presión de pulso intravascular en-
tre 144 y 68 mmHg, con una presión media de 
103 mmHg, de forma tal de reproducir condi-
ciones fisiológicas in vivo en las señales de P y 
D, como puede observarse en la Fig. 1.
 
Digitalización de datos

Las señales de P and D fueron visualizadas en 
tiempo real, digitalizadas cada 5 ms (12 bits) y 
almacenadas para el análisis posterior. Aproxi-
madamente entre 20 y 30 latidos consecutivos 
fueron adquiridos y analizados bajo una condi-
ción de régimen permanente.

Estudio no invasivo In Vivo

20 sujetos normotensos (50 ± 13 años; índi-
ce de masa corporal (imc) 25 ± 1 kg/m2) y 
12 pacientes con media a moderada hiperten-
sión (51 ± 7 años; imc 27 ± 3 kg/m2; presio-
nes sístolo/diastólicas entre 140–179/90–109 
mmHg) y luego de un período de lavado de 

Fig. 1. Señales de presión, P(t) y diámetro arterial, D(t), para una arteria carótida 
fresca en el estudio In Vitro
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4 semanas, fueron incluidos en el presente es-
tudio. Todos los individuos fueron informados 
y dieron su consentimiento para el mismo, de 
acuerdo a las directivas del Comité Institucional 
para Investigación Humana del Hospital Univer-
sitario de la Fundación Favaloro.

Los estudios ecocardiográficos se realizaron en 
tiempo real mediante un ecógrafo ultrasónico 
en modo B (ATL HDI 5000, Miami Lakes, Flo-
rida) [16]. La arteria carótida común izquierda 
fue examinada con una sonda de 7.5-MHz, a 
una distancia de 3 cm próxima a la bifurca-
ción del vaso. El haz de ultrasonido fue ajus-
tado perpendicular a la superficie de la pared 
exterior del vaso de tal manera de obtener 2 
líneas ecogénicas paralelas correspondientes al 
lumen-íntima y media-adventicia. Una vez que 
estas líneas ecogénicas fueron claramente visi-
bles en el ecógrafo a lo largo de al menos 1 cm 
del segmento arterial a medir, se adquirió una 
secuencia de imágenes para la determinación 
de las formas de onda del diámetro arterial ad-
quirido [16,17].

Las formas de ondas de presión de las arterias 
carótidas comunes, fueron determinadas con 
un tonómetro de aplanación (Millar Instruments 
Inc.) en el mismo lugar donde fue determina-
do el diámetro, inmediatamente después de la 
adquisición ecográfica [2],[16]. Las señales de 
presión instantáneas fueron digitalizadas cada 1 
ms (12 bits). La forma de onda de la presión ca-
rotidea fue calibrada asignándole a la misma los 
valores de presión braquial diastólica y media. 
Se supone en este estudio que la presión media 
no cambia entre los grandes conductos arteria-
les y que la presión diastólica (a diferencia de 
la sistólica), no difiere sustancialmente entre la 
arteria carótida y braquial [2]. Se adquirió un 
electrocardiograma de superficie junto con las 
señales de presión y diámetro, las cuales fueron 
identificadas de acuerdo al complejo QRS del 
mismo.

Determinación de las propiedades mecá-
nicas de la pared

Se utilizó un procedimiento computarizado para 
la determinación del bucle P-D y el cálculo de 
los parámetros mecánicos de la pared arterial 
(estudios In Vitro e In Vivo), usando un sistema 
original desarrollado en nuestro laboratorio [5]. 
Se realizaron 2 tipos de análisis, a saber:
• Análisis I: Procesamiento instantáneo de las 

señales de P y D, detectando latidos individua-
les mediante el uso de derivada primera y se-
gunda junto a umbralamientos. 

• Análisis II: Cada uno de los latidos individua-
les detectados en el Análisis I, fue interpolado a 
la misma cantidad de puntos (determinada por 
el latido de menor duración, mediante interpo-
lación con transformada rápida de Fourier). Los 
latidos interpolados a la misma duración, poste-
riormente fueron promediados de forma tal de 
obtener un latido cardíaco promedio único.

Con las señales temporales de P y D obtenidas 
en los análisis de latidos individuales y prome-
dio, se utilizó un modelo lineal autoregresivo 
con entrada exógena (MLAE) dado por:
	
		   		
						    
					       (1)

siendo D el diámetro estimado, P la presión ar-
terial y aj y bi los coeficientes del modelo a ser 
calculados. Los valores de nx y ny definen el or-
den del modelo. 

El MLAE fue aplicado a los datos de entrada-
salida (presión-diámetro) para determinar la di-
námica del sistema arterial. De esta manera, D 
se estimó a partir de la entrada a este modelo, 
utilizando los coeficientes identificados aj y bi. 
Los parámetros para cada uno de los segmen-
tos arteriales fueron estimados utilizando el al-
goritmo de mínimos cuadrados [18].

Como un caso especial del modelo (1), se 
consideró un modelo general de tercer orden 
(nx=ny=3). Este modelo fue elegido como el de 
orden medio, de acuerdo al criterio estadístico 
de Akaike sobre una población completa [19]. 
Considerando los coeficientes estimados {aj, 
j=1,...,3} y {bi, i=0,...,3}, la función de trans-
ferencia de diámetro/presión (una función de 
transferencia de complacencia), quedó expre-
sada en el dominio de la transformada Z como:

			    		
						    
					       (2)

La transformada bilinear inversa fue aplicada 
a (2) para obtener una función de transferen-
cia continua (desde el plano z al plano s) ob-
teniendo:
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					       (3)

Utilizando la transferencia H1(ω), fue factible 
obtener una medición cuantitativa de la res-
puesta en frecuencia de la pared arterial se lo-
gra usando el ancho de banda de la potencia 
mitad (frecuencia de corte de 3 dB, f3dB) El men-
cionado parámetro fue determinado a partir de 
la dependencia frecuencial entre la presión y el 
diámetro arterial, usando diagramas de Bode, 
ampliamente empleada en músculo estriado 
[20].

El modelo de tercer orden dado por (3), dentro 
del rango fisiológico, no presenta diferencias si 
el polo y el cero de más alta frecuencia son eli-
minados (coeficientes n3 y m3 respectivamente). 
El modelo reducido resulta entonces:
			    		
						    
					       (4)

A partir de este modelo de segundo orden, fue 
calculada la constante de tiempo de arrastre 
(τA). Ésta fue computada como la inversa del 
polo dominante (ωP = 2πfP). De la misma forma, 
el tiempo de relajación a la deformación (τRD), 
fue calculado como la inversa del cero dominan-
te (ω0 = 2πf0) de H2(ω).

Para dar un significado fisiológico a los coefi-

cientes de (4), los ceros fueron ignorados, sin 
mediar diferencias en el rango fisiológico res-
pecto a (3) y (4). En consecuencia:

			    			 
					       (5)

En el dominio temporal continuo, el modelo re-
sultante puede ser mejor entendido y darle un 
significado fisiológico a los coeficientes del mis-
mo. Estos coeficientes están relacionados con 
una ecuación diferencial lineal, a coeficientes 
constantes. Asumiendo que una ecuación dife-
rencial de segundo orden caracteriza la dinámi-
ca de la pared arterial, la respuesta en frecuen-
cia está dada por [21]:

	  				      (6)

Finalmente, a partir de (5) y (6), pueden deter-
minarse el índice elástico (E = n0/m0), el índice 
viscoso (η = n1/m0) y el índice inercial (M = n2/
m0) de la pared arterial.

La Fig. 2. muestra la relación entre las transfe-
rencias (3), (4) y (5) que refuerzan la aproxima-
ción de la función de transferencia de la pared 
arterial de (6). En esta figura puede observarse 
la respuesta en frecuencia del modelo de ter-
cer orden dado por (3), es decir H1(ω), la res-
puesta en frecuencia del modelo de segundo 
orden con los 2 ceros H2(ω) y la respuesta en 

Fig. 2. Línea sólida: gráfico de Bode de amplitud de la aproximación de tercer orden, 
H1(w). Línea de cruces: gráfico de Bode de amplitud de la aproximación de segundo 
orden, H2(w). Línea de círculos: gráfico de Bode de amplitud de la respuesta frecuen-
cial de la pared arterial, H3(w). En los tres casos, segmento de arteria carótida fresca. 
Igual comportamiento presentan las respuestas de fase.
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frecuencia de la pared arterial H3(ω). Idéntico 
resultado fue obtenido en todas las arterias del 
estudio In Vitro e In Vivo.

Estadística

Todos los datos fueron expresados con valores 
medios ± desvíos estándares. Las diferencias 
significativas fueron evaluadas mediante un 
análisis de la varianza (ANOVA), seguidos por 
test de Bonferroni desapareado, con diferen-
cias significativas con valores de probabilidad 
de hipótesis nula de p<0.05 mediante el soft-
ware JMP (SAS NC USA). El análisis de inva-
rianza fue determinado por el coeficiente de 
variación, resultado de expresar en porcentaje 
el cociente entre el desvío de una población 
de datos y su media. La naturaleza del error 
del MLAE en el procedimiento de adaptación 
fue realizada con un análisis de correlación y 
residuos.

Resultados

A continuación, se presentan los resultados 
del procesamiento de los datos In Vivo e In 
Vitro mediante el modelo adaptativo ARX. Los 
mismos están ordenados en forma tabular, 
describiendo en primer lugar los parámetros 
hemodinámicos y luego los estructurales clasi-
ficados en casos particulares y posteriormente 
toda la población.

En la Tabla 1 pueden observarse los paráme-
tros hemodinámicos de las arterias carótidas 
in vitro (frescas y criopreservadas) como así 
también la de los pacientes normotensos e 
hipertensos.

En las Tabla 2 y 3 se representaron los pa-
rámetros biomecánicos obtenidos a partir del 
modelo adaptativo de tercer orden de la pa-
red arterial de las arterias in vitro e in vivo 
respectivamente. Se presenta un caso indivi-
dual para cada uno de los 4 grupos bajo es-
tudio con el objetivo de evaluar el coeficiente 
de variación en las mediciones de las propie-
dades mecánicas de la pared en los diferentes 
ciclos cardíacos, de las señales de presión y 
diámetro arterial.

Como puede observarse en la Tabla 2, la pri-
mera y cuarta columna muestran los datos 
biomecánicos obtenidos con el modelo ARX 
en un latido promedio, tal cual fuera descripto 
en la sección de material y métodos (sección 
2.3). La segunda y quinta columna, muestran 
el valor medio de los parámetros biomecáni-
cos, obtenidos luego de la detección indivi-
dual de latidos. La tercera y sexta columna 
muestran los coeficientes de variación para el 
cálculo de los parámetros de la pared en las 
arterias frescas y criopreservadas respectiva-
mente. Puede apreciarse que en ninguno de 
los casos, el coeficiente de variación supera el 

a p<0.05 respecto a ACNT
b p<0.05 respecto a ACF y ACC

Tabla 1. Parámetros hemodinámicos. Arterias carótidas In Vitro e In Vivo

(cantidad)
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no superan el 10%, Se evidencia así repetitivi-
dad e invarianza de las determinaciones latido 
a latido y la ausencia de significancia estadísti-
ca respecto a los parámetros mecánicos obte-
nidos con latido promedio. Similares resultados 
se obtienen para el resto de los sujetos normo-
tensos y pacientes hipertensos, cuya estadísti-
ca se resume en la Tabla 5.

En las Tablas 4 y 5, se aprecian los datos gene-
rales de toda la población de arterias In Vitro 

10%. Este mismo comportamiento y resultado 
se presenta en todas arterias bajo estudio (10 
frescas y 7 criopreservadas) y se resumen en la 
Tabla 4 como análisis poblacional.

Los datos correspondientes a la Tabla 3 para un 
sujeto normotenso y otro hipertenso del grupo 
bajo estudio, verifican las mismas conclusiones 
que los datos in vitro de la Tabla 2, es decir, los 
coeficientes de variación de los parámetros me-
cánicos de la pared arterial de ambos sujetos, 

a p<0.05 respecto a ACNT_p
b p<0.05 respecto a ANT_l

Tabla 3. Parámetros biomecánicos. Arterias carótidas In Vivo. Caso Individual

Tabla 2. Parámetros biomecánicos. Arterias carótidas In Vitro. 
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(frescas y criopreservadas) e In Vivo (pacientes 
normotensos e hipertensos) respectivamente, 
producto del procesamiento latido a latido del 
bucle P-D. Los valores medios de los coeficien-
tes de variación para cada uno de los paráme-
tros biomecánicos de los 4 grupos estudiados, 
no superan el 10% y además evidencian un 
desvío pequeño indicando homogeneidad en 
los grupos analizados. Las diferencias signifi-
cativas observadas en estas tablas están rela-
cionadas con el grupo In Vivo, donde se evi-
dencian aumentos significativos (p<0.05) de 
la elasticidad, viscosidad, masa y función de 
filtrado local y de la viscosidad de pacientes 
hipertensos respecto a las arterias. 

Discusión

El objetivo del presente trabajo fue la determi-
nación de la invarianza temporal de las propie-
dades mecánicas de la pared arterial.

Habitualmente, los estudios de propiedades 
mecánicas arteriales, se realizan empleando 
1 solo latido de presión y diámetro, ya sea 
que se haya adquirido o interpolado a partir 
de varios latidos, asumiendo la invarianza del 
análisis individual latido a latido. El estudio 
de variabilidad de la frecuencia cardíaca en el 
corto plazo (20 minutos) ha sido tratado pre-
viamente, caracterizando al periodo cardíaco 

Tabla 4. Parámetros biomecánicos. Arterias carótidas In Vitro. Análisis poblacional

Tabla 5. Parámetros biomecánicos. Arterias carótidas In Vivo. Análisis poblacional
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y H3(ω), se obtuvieron índices que caracteri-
zaron el comportamiento dinámico: índices de 
elasticidad (E), viscosidad (η) y masa (M); fun-
ción de filtrado local (FFL); tiempos de arrastre 
((τA) y relajación a la deformación (τRD). De la 
transferencia H1(ω) se obtuvo el rango dinámi-
co de la pared, caracterizado por la frecuencia 
corte de la pared arterial (f3dB).

Las Tablas 2 y 3 mostraron resultados indi-
viduales para el estudio In Vitro e In Vivo 
respectivamente. Se observaron en todos los 
parámetros mecánicos analizados, un coefi-
ciente de variación menor al 10%, evidencian-
do la invarianza en las mediciones para cada 
uno de los latidos individuales. Asimismo, los 
valores medios calculados para los latidos 
analizados, no evidenciaron diferencias signi-
ficativas respecto a los cálculos realizados con 
el procedimiento de latido único. Se encon-
traron diferencias significativas entre los pará-
metros de arterias de sujetos normotensos y 
pacientes hipertensos, diferencias mecánicas 
debidas a la etiología de la enfermedad pero 
no significativas al ser analizado un grupo con 
su cálculo de latidos individuales y latido único 
interpolado.

Las Tablas 4 y 5 mostraron el análisis poblacio-
nal de los estudios In Vitro e In Vivo. También 
pudo observarse la ausencia de significancia 
estadística, lo que implica la invarianza de 
los parámetros mecánicos arteriales cuando 
se compararon los estudios de latido interpo-
lado con latidos individuales. Las diferencias 
significativas se observaron al comparar pro-
piedades mecánicas de sujetos normotensos 
e hipertensos, dado que estos últimos fueron 
pacientes pre tratamiento y por ende, con to-
dos sus indicadores mecánicos alterados.

Conclusiones

Este estudio sugiere que no existen diferencias 
significativas en el comportamiento mecánico 
del sistema arterial, cuando el mismo es anali-
zado latido a latido (dentro del intervalo 20-40 
latidos), o bien con un único latido interpola-
do. Esto permite el análisis de las propiedades 
mecánicas a corto plazo del sistema arterial, 
en situaciones estables, utilizando el método 
de latido único interpolado, necesario cuando 
el número de pacientes a tratar es elevado y la 
cantidad de datos a manejar y analizar resul-
tan factibles de ser reducidos.

como un proceso estocástico de Poisson [22]. 
Sin embargo, en un intervalo de tiempo de 20 a 
30 segundos, que supone no más de 40 latidos 
cardíacos, el análisis de la invarianza (o no) de 
las propiedades mecánicas de la pared, no ha 
sido reportado previamente.

Para ello, se implementó un estudio consis-
tente en 2 grupos, analizando arterias caróti-
das comunes. El primer grupo de arterias fue 
analizado en forma In Vitro, con un sistema 
previamente validado [16], con arterias frescas 
y arterias criopreservadas durante 3 meses y 
posteriormente descongeladas, provenientes 
de donantes cadavéricos. El segundo grupo fue 
realizado In Vivo, con sujetos normotensos y 
pacientes hipertensos con media a moderada 
hipertensión establecida. Las señales de pre-
sión, diámetro y ECG necesarias para cada uno 
de los análisis, utilizaron protocolos In Vitro e 
In Vivo validados previamente [3],[15].

El estudio de invarianza de las propiedades 
mecánicas arteriales tuvo en cuenta 2 tipos 
de análisis. En el primero de ellos, el procesa-
miento instantáneo de las señales de presión y 
diámetro, consistió en la detección de latidos 
individuales, trabajando con datos estadísticos 
y coeficientes de variación. En el segundo aná-
lisis, cada uno de los latidos individuales detec-
tados, fue interpolado a la misma cantidad de 
puntos y se trabajó con un latido promedio de 
presión y diámetro.

La determinación de las propiedades mecáni-
cas de las paredes arteriales bajo estudio, fue 
realizada mediante un filtro adaptativo con res-
puesta al impulso infinita, denominado modelo 
lineal autoregresivo con entrada exógena. Se 
consideró como entrada a este sistema la pre-
sión arterial y como salida del mismo al diáme-
tro. El orden del modelo de 3 polos y 3 ceros, 
H1(ω), se seleccionó de acuerdo al criterio de 
información estadística de Akaike [19]. Dentro 
del rango fisiológico, la eliminación del cero y 
polo de alta frecuencia de H1(ω) no mostró di-
ferencias con el modelo de 2 polos y 2 ceros 
H2(ω), al igual que la eliminación de los ceros 
de H2(ω), que permitió determinar la biome-
cánica de la pared, H3(ω). La Fig. 2. mostró 
la ausencia de diferencias significativas entre 
las 3 funciones de transferencia dentro del ran-
go fisiológico de frecuencias para una arteria 
particular In Vitro, siendo extensivo para las 
arterias del estudio In Vivo. A partir de H2(ω) 
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