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La disponibilidad de técnicas de registro ambulato-
rio de la presión arterial (MAPA) ha permitido avanzar
en el estudio de algunos aspectos particulares de la
presión arterial y, especialmente, de las variaciones
que ésta presenta. Estos cambios apreciados en las ci-
fras de presión arterial de un individuo cuando se esti-
ma en diferentes ocasiones pueden estar producidos
por múltiples factores como el estado de los equipos
utilizados y el observador, los factores ambientales
que influyen sobre el individuo y los factores intrínse-
cos del mismo individuo. La variabilidad global de la
presión arterial es, por tanto, la suma de las variacio-
nes ocasionada por las respuestas a estímulos presores
de cualquier clase1,2, la ocasionada por el ritmo circa-
diano y la debida a ritmos intrínsecos vitales relacio-
nados con el tono vasomotor3, la frecuencia cardíaca
(particularmente el tono vagal)4, el efecto de la respira-
ción5 y la actividad simpática (ondas de Mayer)6.

Fisiológicamente, los baroceptores carotídeos y aórti-
cos actúan como moduladores de las variaciones agudas
de la presión arterial. Cuando son denervados se produ-

ce un incremento considerable de las oscilaciones de la
presión arterial7. Las señales emitidas por éstos son pro-
cesadas a nivel central y permiten la regulación de la
presión arterial a través de las vías del sistema nervioso
autónomo. La variabilidad aumenta con la edad8, el con-
sumo de alcohol9 y se encuentra más elevada en ciertos
tipos de personalidad (p. ej., tipo A de conducta)10.

Pese a su condición de cualidad asociada a la pre-
sión arterial, la variabilidad es cuantificable y de la for-
ma en que sea expresada podrían depender las cifras
que se obtengan. La forma más sencilla de medición
de la variabilidad de presión arterial y, por ello, la más
utilizada es la desviación típica de la presión arterial
media que, aparte de la facilidad de cálculo, es un índi-
ce valioso de la variabilidad puesto que en una distri-
bución normal incluye el 98% de los valores obtenidos
entre ± 2 desviaciones típicas. La medida de la variabi-
lidad global se puede realizar de forma absoluta a tra-
vés de la desviación típica, medida como mmHg, o de
forma relativa como índice o coeficiente de variación,
medida como porcentaje de la media (desviación típi-
ca/media × 100) o simplemente como cociente desvia-
ción típica/media. La elección entre ambas medidas es
una disyuntiva que no ha sido resuelta hasta ahora. In-
dudablemente, la conversión a cociente homogeneiza
los resultados obtenidos independientemente del valor
de la presión arterial y esto puede influir en los resulta-
dos, como se verá posteriormente.
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La presión arterial es un parámetro cambiante que si-
gue la presencia de ritmos orgánicos intrínsecos, facto-
res ambientales que actúan sobre el individuo, tanto físi-
cos como emocionales, y las diferencias producidas por
los períodos de actividad y reposo de cada sujeto. La va-
riabilidad de la presión arterial parece estar relacionada
con la lesión de órganos diana inducida por la hiperten-
sión arterial. Su efecto específico sobre el crecimiento de
la masa del ventrículo izquierdo, aunque probable, no
está definitivamente demostrado. La valoración de la va-
riabilidad de los enfermos que presentan lesión orgánica
debería ser una de las exploraciones habituales en este
tipo de enfermos.

Palabras clave: Riesgo cardiovascular. Variabilidad de
la presión arterial.
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Blood Pressure Variability and Cardiovascular
Morbimortality

Blood pressure is a changing parameter that is influen-
ced by intrinsic body rhythms, physical and emotional en-
vironmental factors that act on the individual, and the dif-
ferences produced by activity and rest periods of every
subject. Blood pressure variability seems to be related
with target organ damage due to high blood pressure. Its
specific effect on left ventricular mass is likely, although it
is not absolutely confirmed. Testing blood pressure varia-
bility should be a routine exploration in patients with a tar-
get organ lesion.

Key words: Cardiovascular risk. Blood pressure varia-
bility.
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Éstas no son las únicas formas de cuantificación uti-
lizadas; las diferencias absolutas entre medias horarias
consecutivas11, el rango y la variancia de las presiones
arteriales12, y el análisis espectral de las fluctuaciones
de la presión arterial han sido también usadas13,14. Este
último tipo de estudio ha sido utilizado con frecuencia
creciente, puesto que permite descomponer la variabi-
lidad de presión arterial en sus componentes, caracteri-
zados por la diferente frecuencia de oscilaciones.

Desde el punto de vista clínico, los diversos estudios
realizados utilizando registros de presión intraarterial
han demostrado que la variabilidad de la presión arte-
rial, medida como desviación típica de la presión diur-
na, tiende a ser más elevada en hipertensos que en nor-
motensos15-17, pero esta diferencia se anula al calcular
el coeficiente de variación16. Sin embargo, en animales
de experimentación sometidos a denervación de recep-
tores carotídeos y aórticos de presión no se aprecian
diferencias en la variabilidad de presión arterial medi-
da como desviación estándar cuando la presión arterial
media es descendida con diversos fármacos hipotenso-
res. Aun así, la cuestión no es tan sencilla; la caída
nocturna de la presión arterial durante el reposo se
acompaña de una importante reducción de la desvia-
ción típica de los valores medios de la presión arterial
que se considera secundaria a la disminución de la va-
riabilidad a corto plazo. Este descenso es más amplio
que la caída de los valores medios de la presión arte-
rial, lo que se traduce en una reducción del coeficiente
de variación de la presión arterial18.

En general, la variabilidad de presión arterial se
correlaciona con el valor absoluto de presión arterial,
siendo máxima en condiciones de presión arterial ele-
vada y mínima cuando ésta disminuye (p. ej., durante
el sueño)19. Floras et al15 hallaron una correlación de la
variabilidad de presión arterial con las presiones arte-
riales más elevadas, con la edad y con la disminución
de la sensibilidad de los barorreflejos, aunque el análi-
sis multivariante sólo halló relación con el último de
los factores descritos. Por el contrario, la variabilidad
de la frecuencia cardíaca parece ser similar en normo-
tensos e hipertensos19. Sin embargo, esta relación no
es invariable; la comparación de la variabilidad entre
enfermos activos y enfermos en reposo en el lecho no
muestra diferencias significativas; análogamente, la si-
tuación de deprivación sensorial (ausencia de movi-
mientos con los ojos abiertos), no disminuye la pre-
sión arterial en comparación con el reposo en lecho y
sí la variabilidad, lo que sugiere una disociación entre
los mecanismos a través de los que actúan el estrés fí-
sico y mental sobre la presión arterial20.

Aparte de ello, se han descrito diversas enfermeda-
des en las que existe un aumento de la variabilidad ar-
terial bien con altibajos entre hipertensión e hipoten-
sión, bien con hipertensión arterial sostenida asociada,
como puede ser el feocromocitoma21. Por el contrario,
la hipertensión secundaria asociada a hiperaldostero-

nismo no presenta aumento de la variabilidad de la
presión arterial estudiada a través de monitorización
latido a latido. Este efecto podría ser debido tanto a la
conservación de la actividad de los baroreflejos, como
a la supresión del eje renina-angiotensina y a la re-
ducción de la actividad simpática presentes en la en-
fermedad22.

Para la medición de la variabilidad disponemos de
diversas clases de aparatos de registro. El método más
utilizado, por su disponibilidad, es la monitorización
ambulatoria de presión arterial (MAPA) no invasiva,
aunque se han realizado estudios incluso con dispositi-
vos de medición portátiles no automáticos23. Para el
estudio experimental de la variabilidad de presión arte-
rial el método más exacto es el registro de presión lati-
do a latido intraarterial. Este tipo de estudio sólo era
posible hasta ahora mediante métodos invasivos, los
cuales no podían ser aplicados fácilmente en la clínica,
como parece obvio. Recientemente ha sido posible
disponer de aparatos que permiten el registro continuo
no invasivo de la presión arterial mediante el uso de
pequeños manguitos digitales24.

Para conseguir una muestra representativa de medi-
ciones y evitar la dispersión de los resultados éstas de-
berían programarse con un máximo de 15 minutos de
diferencia25. En estas condiciones es posible calcular
la media de las desviaciones típicas semihorarias o
desviación típica intrasemihoraria (que se correlacio-
naría con la variabilidad rápida o a corto plazo) y la
desviación típica de las medias semihorarias o desvia-
ción típica intersemihoraria (que representaría mejor
las variaciones a largo plazo)26-28.

Junto a la variabilidad global medida por los pará-
metros referidos anteriormente existe una variabilidad
circadiana cuyas oscilaciones siguen los ritmos bioló-
gicos y el patrón de actividad diario de forma que du-
rante la noche se detecta un descenso de la presión ar-
terial que alcanza su nadir entre las 3 y las 4 h de la
madrugada, con un incremento que se hace rápido en-
tre las 5 y las 7 h de la mañana hasta alcanzar de nue-
vo los valores presentes durante la actividad. Los valo-
res alcanzados durante la noche suelen ser un 20%
inferiores a los encontrados durante el período de acti-
vidad, aunque este descenso puede ser variable tanto
en individuos normotensos como hipertensos29-32. Este
patrón nictameral no se observa en el 10% de normo-
tensos. Los descensos máximos de la presión arterial
ocurren en los estadios más profundos del sueño de
onda lenta (estadios III-IV), ascendiendo hasta un 10%
de los valores durante el día en las fases REM coinci-
diendo con la actividad onírica del individuo33.

En el hombre, la presión arterial se correlaciona con
el grado de actividad diaria, sobre todo en el período
diurno. En pacientes con hipertensión el patrón es ge-
neralmente similar al de los sujetos normotensos, ex-
ceptuando que hay un reajuste hacia arriba de los valo-
res de presión arterial, siendo las diferencias entre
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valores diurnos y nocturnos expresada como porcenta-
je similares en normotensos e hipertensos, aunque en
términos absolutos el descenso sea mayor en estos úl-
timos34-36. 

La presencia o ausencia de este descenso nocturno
de la presión arterial permite dividir a los individuos
estudiados en dippers o depresores y non-dippers o no
depresores. De forma arbitraria, se considera no depre-
sores a aquellos pacientes que no consiguen disminuir
en un 10% sus cifras de presión arterial nocturna res-
pecto a la presión arterial diurna37 o bien, en términos
absolutos, aquellos que no reducen en 10 mmHg la
presión arterial sistólica (PAS) y/o 5 mmHg la presión
arterial diastólica (PAD)38. La correlación del descenso
nocturno de la presión y la presión arterial ambulatoria
es escaso; por el contrario, la relación entre presión
nocturna y la diferencia día-noche es muy estrecha39.

Esta manifestación de la variabilidad de la presión
arterial ha sido quizá la más estudiada en los últimos
años por su repercusión patogénica. La ausencia de
descenso nocturno de la presión arterial parece aso-
ciarse a hipertrofia de ventrículo izquierdo37,40-43, en-
fermedad cerebrovascular38,44,45, microalbuminuria46-48

y progresión de la enfermedad renal49. Sorprendente-
mente, la asociación a hipertrofia de ventrículo iz-
quierdo parece asociada al sexo del sujeto, particular-
mente al femenino43,50, y también se ha descrito un
fenomeno similar con respecto a la progresión de la
enfermedad arterial51. La inversión de la curva, es de-
cir, la presencia de una presión arterial media más ele-
vada en el período nocturno que en el diurno, significa
un incremento del 43% del riesgo de complicaciones
cardiovasculares, aunque proporcionalmente afecte
sólo a un pequeño número de hipertensos (3,6%)40.

En un estudio pionero se seleccionaron un total de
108 pacientes hipertensos no tratados farmacológica-
mente en quienes se realizó un registro intraarterial la-
tido a latido. Los pacientes fueron distribuidos en cin-
co grupos según la gravedad creciente de los valores
promedio de presión arterial obtenidos por registro de
presión intraarterial. Los grupos fueron subdivididos
en dos clases según la desviación típica intersemihora-
ria fuera mayor o menor que la variabilidad media del
grupo. La incidencia y gravedad de la lesión de órga-
nos diana resultaron ser mayores en los subgrupos con
mayor variabilidad de presión arterial medida como
desviación típica intersemihoraria. La lesión de los ór-
ganos diana se cuantificó a través de una tabla de pun-
tuación, pero no se realizó ecocardiograma para valo-
rar el crecimiento del ventrículo izquierdo28. En un
análisis posterior se comprobó que la lesión de órga-
nos diana se correlacionaba también con el promedio
de las desviaciones típicas de la presión arterial medi-
da cada media hora (variabilidad intrasemihoraria)27.

Frattola et al26 estudiando a 73 hipertensos durante
un período de seguimiento medio de 7,4 años (entre 4
y 13 años), han encontrado también una clara correla-

ción entre la variabilidad a largo plazo (desviación tí-
pica intersemihoraria medida con registro invasivo) y
la lesión de los órganos diana definida a través de una
escala de puntuación que incluía la hipertrofia de ven-
trículo izquierdo según criterios de Sokolow y Lyon,
índice cardiotorácico, volumen cardíaco, fondo de ojo
según la clasificación de Keith-Wegener, aconteci-
mientos clínicos, alteraciones renales y masa cardíaca,
e individualmente con el crecimiento del ventrículo iz-
quierdo medido mediante ecocardiografía. En este
caso, la desviación típica intrasemihoraria no se corre-
lacionaba con la afectación sistémica secundaria a hi-
pertensión arterial.

Solamente un estudio realizado con registro invasivo
no ha encontrado correlación entre variabilidad de la
presión arterial y masa del ventrículo izquierdo. El es-
tudio incluyó a 50 pacientes a quienes se les realizó 
registro intraarterial al principio del estudio. No obs-
tante, la investigación no pretendía correlacionar varia-
bilidad de presión arterial e hipertrofia de ventrículo
izquierdo, sino la respuesta de esta última al trata-
miento antihipertensivo52.

Más recientemente, y aprovechando el diseño de
nuevos aparatos de registro latido a latido no invasivo,
se realizó la monitorización latido a latido durante una
hora de reposo en un grupo de 142 personas (50 nor-
motensos y 92 hipertensos no complicados) y se de-
mostró una correlación positiva entre la variabilidad
medida y el índice de masa ventricular medido con
ecocardiografía53.

No obstante, la mayor parte de los estudios disponi-
bles que intentan valorar la posible relación entre la le-
sión orgánica de origen tensional y la variabilidad de
la presión arterial se han realizado con MAPA no inva-
siva54-65. De hecho, se ha demostrado que la variabili-
dad de la presión arterial medida latido a latido en re-
poso se correlaciona positivamente con la variabilidad
de 24 h medida por registro ambulatorio no invasivo
cuando éste se programa con mediciones cada 15
min66. La programación de las mediciones con este in-
tervalo de tiempo en la MAPA aporta información so-
bre las fluctuaciones de la presión arterial en el rango
de muy baja frecuencia del estudio invasivo latido a la-
tido, aunque no con los otros componentes de la varia-
bilidad a corto plazo de la presión arterial67.

El primer estudio realizado sobre un total de 102 pa-
cientes con hipertensión arterial de gravedad variable
(borderline, moderada y severa) usando este tipo de
métodos encontró que para iguales medias de presión
arterial en el período diurno, los pacientes con variabi-
lidad de la presión arterial más elevada y con mayores
picos de presión arterial, presentaban mayor severidad
de las complicaciones cardiovasculares54.

Posteriormente, diversos estudios han hallado corre-
lación entre la variabilidad medida por MAPA y lesión
orgánica inducida por hipertensión arterial. El estudio
mediante MAPA de treinta y tres hipertensos esencia-
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les encontró que la desviación estándar de la PAD
diurna se correlacionaba con la masa del ventrículo iz-
quierdo medida por ecografía. Esta correlación se
mantenía en el análisis multivariante tras ajustar para
la presión arterial media55. En pacientes ancianos, la
MAPA ha encontrado una correlación significativa en-
tre la variabilidad de la presión arterial y la masa del
ventrículo izquierdo, así como con la presencia de
arritmias ventriculares mediante electrocardiografía en
reposo durante 12 h56. De forma similar, la MAPA no
invasiva, en un grupo de 20 pacientes hipertensos in-
gresados por angina inestable, demostró que éstos
mostraban un aumento de la variabilidad de la presión
arterial respecto un grupo similar de hipertensos con
angina estable. Simultáneamente, el estudio encontra-
ba una correlación positiva entre las variables hemató-
crito y viscosidad sanguínea y la variabilidad de la
presión arterial en los pacientes con angina inestable57.

Palatini et al estudiaron a un grupo de 728 personas
(entre ellos 67 normotensos y 171 clasificados como
hipertensos lábiles) utilizando MAPA no invasiva. Es-
tos autores encontraron una correlación positiva signi-
ficativa entre presencia de lesión de órganos diana
(particularmente lesiones en el fondo de ojo) y la va-
riabilidad de la presión arterial medida como desvia-
ción estándar. Sin embargo, no hallaron correlación
entre la variabilidad de la presión arterial y la masa del
ventrículo izquierdo. Otra de las variables estudiadas,
la presencia de picos tensionales, se correlacionaba
también con la existencia de lesión orgánica secunda-
ria a HTA58. 

Más recientemente, se han publicado los datos del
seguimiento durante 8,6 años (media 2,9) de 1.372 hi-
pertensos a los que se realizó MAPA no invasiva du-
rante 24 h sin mediación al principio del estudio, con
los que se les clasificó en dos grupos según la variabi-
lidad de la presión arterial medida fuera superior o in-
ferior a la media. En 182 de los casos se repitió la
MAPA al final del estudio. Los pacientes con mayor
repercusión sistémica de la hipertensión presentaban
mayor variabilidad de la PAS, tanto diurna como noc-
turna. En los casos en los que se realizó ecocardiogra-
ma al final del estudio se comprobó que los pacientes
con mayor variabilidad de la presión arterial presenta-
ban una mayor masa del ventrículo izquierdo. También
se demostró un aumento de incidencia de eventos car-
diovasculares en los pacientes con variabilidad de la
PAS elevada (diurna o nocturna), aunque este efecto
desaparecía en el análisis multivariante donde la edad,
la diabetes mellitus, la presión arterial media nocturna
y los eventos cardiovasculares previos sí poseían valor
predictivo59.

Por el contrario, utilizando registro ambulatorio no
invasivo de la presión arterial, con mediciones cada 15
min, en un grupo de 1.822 pacientes hipertensos esen-
ciales sin tratamiento, no pudo encontrarse ninguna
correlación entre la variabilidad tensional y la masa de

ventrículo izquierdo medida a través de ecocardiogra-
fía. En este estudio no se consideró la variabilidad de
24 h sino específicamente la de los períodos diurno y
nocturno, para evitar la influencia del ritmo nictameral
sobre la variabilidad global de 24 h. Sin embargo, a
pesar de tener el mismo promedio de PAS en 24 h, el
grupo con variabilidad aumentada de la PAS en el pe-
ríodo diurno presentaba mayor presión de pulso y me-
nor distensibilidad de la pared arterial, incluso después
de ajustar la edad de la muestra con el grupo que pre-
sentaba menor variabilidad60.

Los resultados de este último estudio corroboran los
hallazgos previos de otros estudios, alguno de ellos
con un número muy bajo de pacientes (apenas doce)61.
Por ejemplo, el estudio con MAPA de un grupo de
normotensos (n = 35) y pacientes hipertensos (n = 58)
sin tratamiento, en quienes se correlacionaba la masa
del ventrículo izquierdo con los promedios de la PAS
y PAD tanto diurna como nocturna, la presión de pulso
y el índice de carga sistólico, pero no con la desvia-
ción típica de la presión arterial. Estos resultados eran
similares en pacientes normotensos e hipertensos, así
como en pacientes con hipertrofia de ventrículo iz-
quierdo o sin ella62.

De la misma manera, Moulopoulos et al63 investiga-
ron en un grupo de 40 pacientes con hipertensión li-
gera o moderada el efecto del promedio de la presión
arterial en 24 h y las variaciones de la frecuencia car-
díaca sobre la hipertrofia y la dilatación del ventrículo
izquierdo, utilizando también MAPA no invasiva. Se
hallaron correlaciones estadísticamente significativas
entre hipertrofia de ventrículo izquierdo y los prome-
dios de PAS y PAD, así como entre la frecuencia car-
díaca media y los índices de dilatación como el volu-
men y el diámetro telediastólico del ventrículo
izquierdo. Sin embargo, ninguna de las variables del
ecocardiograma se correlacionaba con las desviacio-
nes estándar de los promedios de las mediciones obte-
nidas con la MAPA (PAS, PAD y frecuencia cardíaca
en 24 h y en los respectivos hemiperíodos).

En relación con la patología cerebrovascular, la
comparación entre un grupo de 208 hipertensos y 216
normotensos mayores de 55 año mediante análisis
multivariante demostró que la variabilidad de la pre-
sión arterial en el período diurno (medida como des-
viación típica intersemihoraria mediante MAPA no in-
vasiva) era el mejor predictor del grosor de la pared de
la carótida, de tal manera que los pacientes con varia-
bilidad aumentada (> 15 mmHg) presentaban también
un mayor grosor de la íntima carotídea64.

De la misma manera, la variabilidad aumentada de
la PAS diurna parece asociarse con la demencia vascu-
lar de tipo Binswanger y con la presencia de infartos
cerebrales lacunares. Cuando se comparan los resulta-
dos de la MAPA en pacientes con demencia de este
tipo con los de aquellos que presentan demencia multi-
lacunar, con enfermos con un infarto lacunar único y
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con sujetos normales sin enfermedad neurológica, se
observó que la variabilidad de la presión arterial está
aumentada en todos los pacientes neurológicos que re-
cibían tratamiento hipotensor respecto a los controles.
Sin embargo, en los enfermos no tratados, la única
asociación detectable ocurre entre variabilidad de la
PAS diurna y la demencia tipo Binswanger65.

El efecto de la hipertensión de bata blanca sobre la
variabilidad global de la presión arterial no está defini-
do. Por un lado, la comparación de 58 pacientes con
hipertensión de bata blanca con un grupo similar de
hipertensos no ofreció diferencias respecto al índice de
variabilidad medido en 24 h con una programación va-
riable (10 min  en el período diurno y de 15 a 30 en el
período nocturno)68. Por el contrario, comparando la
media de las desviaciones típicas en el período diurno
(con mediciones programadas cada 15 min) se ha en-
contrado en los hipertensos un ligero aumento de la
variabilidad de la PAS, pero no de la PAD, respecto a
los controles normotensos. El mismo estudio no halló
diferencias en los descensos nocturnos de la presión
arterial y sólo una ligera diferencia significativa en el
rango de la PAD69. 

La comprensión de toda esta experiencia acumulada
merece una recapitulación final para intentar extraer
una conclusión de los datos conocidos. Si se evalúa de
forma global la lesión sobre los diversos órganos diana
producida por la HTA, la mayor parte de los estudios
disponibles demuestra que una variabilidad aumentada
significa un riesgo cardiovascular mayor, tanto cuando
se utiliza registro invasivo como cuando se ha utiliza-
do MAPA. Aquí habría que valorar de forma más im-
portante el resultado positivo de los escasos estudios
de seguimiento disponibles26,59.

Cuando se examina la evidencia recogida sobre cada
uno de los órganos diana que pueden ser lesionados
por la HTA la experiencia no es homogénea. Práctica-
mente no hay datos definitivos sobre lesión hipertensi-
va renal. Existen datos, en pequeña cantidad, que su-
gieren con claridad una relación entre lesión cerebral
(o de los vasos cerebrales) y variabilidad aumentada
de la presión arterial59,64,65.

Sin embargo, en cuanto hace referencia a patología
cardíaca, los resultados de los diversos estudios preci-
san una reflexión cuidadosa. Considerando sólo aque-
llos estudios en los que se valoró la masa cardíaca con
ecocardiografía, los resultados son contradictorios,
apoyando unos la existencia de esta relación56,58,59, y
negándola otros60-63. La comparación entre los estudios
realizados con registro invasivo son divergentes, pero
uno de los estudios se realizó con seguimiento de los
pacientes y, además, incluye mayor número de enfer-
mos que el otro. De los estudios realizados con MAPA,
la situación es similar, puesto que el único estudio en el
que se realizó seguimiento de los pacientes y repetición
de la MAPA refiere también esta correlación variabili-
dad-hipertrofia del ventrículo izquierdo59; sin embargo,

el estudio que incluyó a un mayor número de pacientes
no halló ninguna relación entre ambas variables60.

La variabilidad de la presión arterial parece estar re-
lacionada con la lesión de órganos diana inducida por
la hipertensión arterial. Su efecto específico sobre el
crecimiento de la masa del ventrículo izquierdo, aun-
que probable, no está definitivamente demostrado. La
valoración de la variabilidad de los enfermos que pre-
sentan lesión orgánica debería ser una de las explora-
ciones habituales en este tipo de enfermos, especial-
mente ahora que se dispone de forma prácticamente
universal de MAPA en la mayor parte de los centros.
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