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Rezumat�� � 

Obiective. Vasodilataţia mediată de flux (VMF) este redusă în insuficienţa 
cardiacă cronică congestivă (ICCC). A fost constatată o corelaţie inversă între 
diametrul arterei humerale (DAH) şi VMF. 

Material și metodă. Pentru o mai bună înţelegere a influenţei pe care prezenţa 
şi severitatea sindromului congestiv din insuficienţa cardiacă le exercită asupra 
DAH şi VMF, aceşti parametri sunt investigaţi în timpul compensării insuficienţei 
cardiace, la 16 pacienţi (p) cu cardiomiopatie ischemică (grupul A) şi, respectiv, 
20 p cu cardiomiopatie hipertensivă (grupul B), toţi în ritm sinusal. Determinările 
VMF au fost efectuate înainte şi după corecţia terapeutică a sindromului congestiv şi 
controlul presiunii arteriale. Datele înregistate la începutul şi la sfârşitul perioadei 
de spitalizare, la fiecare grup, au fost comparate; datele obţinute la cele două grupuri 
au fost de asemenea comparate. 

Rezultate. La grupul A, după corectarea sindromului congestiv a fost consta-
tată o scădere semnificativă a DAH de repaus (4,8±0,2 vs. 3,9±0,1 mm, p<0,001), 
precum şi o creştere semnficativă a VMF (5,4±0,9% vs. 7,8±0,8%, p<0,001). Date 
similare au fost constatate şi la grupul B, după corectarea sindromului congestiv şi 
controlul presiunii arteriale: o scădere semnificativă a DAH de repaus (4,8±0,2 vs. 
4,0±0,1 mm, p<0,001) şi o creştere semnificativă a VMF (5,4±0,9% vs. 7,8±0,8%, 
p<0,001). Mărimea (%) scăderii DAH după corectarea sindromului congestiv a fost 
similară, la cele două grupuri (17,3±5,3% vs. 17,3±3,4%, NS).

Concluzii. Datele prezente sugerează că sindromul congestiv din insuficien-
ţa cardiacă cronică congestivă interesează şi versantul arterial, nu numai versantul 
venos al aparatului circulator. Corectarea congestiei din teritorul arterial, prin-
tr-un tratament eficient, poate duce la o scădere a diametrului arterial, asociată cu  
ameliorarea funcţiei endoteliale alterate din ICCC.

Cuvinte cheie: disfuncţie endotelială, diametru arterial, sindrom congestiv, 
insuficienţă cardiacă, hipertensiune arterială. 

The evolution of humeral arterial ultrasound pa-
rameters during the compensation of congestive heart 
failure in patients with hypertensive or ischemic heart 
disease    

Abstract 
Aims. Flow mediated vasodilatation (FMD) is impaired in chronic congestive 

heart failure (CHF). An inverse correlation exists between humeral artery diameter 
(HAD) and FMD, related to the shearing stress magnitude. 

Material and Methods. This study investigates the influence on HAD and FMD 
exerted by the presence and severity of congestive status in heart failure. The study 
included 16 p with ischemic cardiomiopathy (group A) and 20 p with hypertensive 
cardiomiopathy (group B), all in sinus rythm. Recordings were made before and after 
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Funcţia endotelială arterială periferică este altera-
tă, în cursul insuficienţei cardiace, ca o consecinţă a 
mecanismelor fiziopatologice care generează insuficienţa 
cardiacă. Disfuncţia endotelială participă la producerea 
semnelor periferice ale insuficienţei cardiace şi, pe de altă 
parte, contribuie la patogeneza insuficienţei cardiace [1-7].

Există date care atestă efectul favorabil al unor clase 
de medicamente utilizate în insuficienţa cardiacă, privind 
ameliorarea disfuncţiei endoteliale [8-22].

Ameliorarea funcţiei endoteliale constituie unul din-
tre obiectivele importante ale tratamentului insuficienţei 
cardiace. 

Într-un studiu anterior [23], am constatat că pacienţii 
cu insuficienţă cardiacă congestivă prezintă o disfuncţie 
endotelială semnificativ mai severă şi un diametru arterial 
humeral mai mare, decât pacienţii cu acelaşi tip de 
cardiopatie, dar fără semne de insuficienţă cardiacă. 

Date fundamentale de hemodinamică, corelate cu 
evaluarea in vivo a funcţiei endoteliale, arată că există o 
relaţie invers proporţională între diametrul unei artere pe-
riferice şi capacitatea de vasodilataţie ca reacţie la stresul 
de forfecare [24-28]. 

Pentru a înţelege influenţa pe care o au prezenţa şi 
severitatea sindromului congestiv din insuficienţa cardiacă 
asupra diametrului arterei humerale şi a funcţei endoteliale, 
în acest articol ne propunem să studiem evoluţia funcţiei 
endoteliale evaluate neinvaziv, prin ecografie arterială 
humerală, în cadrul testului vasodilataţiei mediate de flux, 
pe parcursul compensării insuficienţei cardiace congestive, 
apărute pe fondul cardiopatiilor ischemică şi hipertensivă. 
Ne propunem, de asemenea, să aprofundăm înţelegerea 
relaţiei dintre evoluţia diametrului arterei humerale şi 
evoluţia vasodilataţiei mediate de flux. 

MATERIAL ȘI METODĂ DE LUCRU
Au fost luate în studiu două grupuri de pacienţi, 

spitalizaţi pentru insuficienţă cardiacă congestivă. 
Grupul A a cuprins 16 bolnavi (13 bărbaţi şi 3 femei) 

a căror cardiopatie de fond a fost ischemică, iar grupul B a 
cuprins 20 pacienţi hipertensivi (8 bărbaţi şi 12 femei), cu 
cardiopatie hipertensivă.

La internare, toţi pacienţii studiaţi se găseau în 
clasele funcţionale NYHA III (5 la grupul A, 11 în grupul 
B) sau IV (11 în grupul A şi 9 în grupul B), cu fenomene 
de insuficienţă ventriculară stângă acută în momentul 
internării. 

Pacienţii studiaţi prezentau de asemenea un istoric 
premergător de insuficienţă cardiacă congestivă.  

Pentru pacienţii din grupul A, caracterul ischemic al 
cardiopatiei a fost argumentat de prezenţa antecedentelor 
de infarct miocardic (la 7 bolnavi) sau de prezenţa semne-
lor de ischemie miocardică, simptomatice, cu angină pecto-
rală, însoţite de modificări ischemice pe electrocardio-
gramă şi/sau de tulburări segmentare de cinetică ventricu-
lară evidenţiate ecocardiografic. 

Pentru pacienţii din grupul B, a existat un istoric 
de hipertensiune arterială, iar ecocardiografia a arătat 
prezenţa hipertrofiei ventriculare stângi. Pentru pacienţii 
hipertensivi, elementul determinant al decompensării 
cardiace congestive a fost reprezentat de controlul 
insuficient al valorilor presiunii arteriale. Componenta is-
chemică asociată cardiopatiei hipertensive nu a putut fi 
riguros cuantificată. ���������������������������������������     Aceşti pacienţi nu au prezentat angină 
pectorală şi nu au avut indicaţie de coronarografie.

Profilul factorilor de risc din grupul A a fost urmă-
torul: dislipidemie la 9 bolnavi, obezitate la 2 pacienţi, 
diabet zaharat la 2 pacienţi, fumat la 6 pacienţi, antecedente 
heredocolaterale cardiovasculare la 11 pacienţi.

Profilul factorilor de risc pentru pacienţii din grupul 
B a cuprins dislipidemia la 12 bolnavi, obezitatea la 11 
pacienţi, diabetul zaharat la 4 pacienţi, fumatul la 7 pa-
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the correction of the congestive state and control of blood pressure. Data recorded at 
the beginning and the end of hospital stay, in each of the groups, were compared; data 
were also compared between the two groups.  

Results. In group A, a significant HAD decrease at rest was found, during 
correction of the congestive status (4.8±0.2 mm vs. 3.9±0.1 mm, p<0.001), as well as 
a significant FMD increase (5.4±0.9 mm vs. 7.8±0.8 mm, p<0.001). Similar data were 
found in group B, after congestive status correction and blood pressure control: signi-
ficant rest HAD decrease (4.8±0,2 vs. 4.0±0.1 mm, p<0.001) and significant FMD 
increase (5.4±0.9 vs. 7.8±0.8 mm, p<0.001). The magnitude (%) of the HAD decrease 
after the congestive status correction in the two groups, was similar (17.3±5.3 vs. 
17.3±3.4, NS).

Conclusions. Congestive status in heart failure is associated not only with 
venous congestion, but also with arterial diameter increase. The congestion corection 
in CHF is associated with an arterial diameter decrease, which could in turn lead to 
an improvement of the impaired endothelial function. 

Keywords: endothelial dysfunction, arterial diameter, congestive status, heart 
failure, hypertension. 
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cienţi, antecedentele heredocolaterale hipertensive la 13 
pacienţi.

Toţi pacienţii au fost în ritm sinusal.
Pacienţii au fost evaluaţi în primele 24 de ore de 

la internare, în prezenţa semnelor clinice de decompensare 
cardiacă congestivă, precum şi înaintea externării, după 
compensare cardiacă.

Pe parcursul spitalizării, pacienţii au primit trata-
mentul medicamentos standard destinat compensării car-
diace şi normalizării valorilor presiunii arteriale.

Pentru cei 16 pacienţi din grupul A, tratamentul a 
cuprins inhibitori de enzimă de conversie a angiotensinei 
(16 pacienţi), diuretice de ansă (16 pacienţi), spirono-
lactonă (16 pacienţi), betablocante (13 pacienţi), digo-
xin (8 pacienţi), nitraţi (2 pacienţi).

Pentru cei 20 de pacienţi hipertensivi, tratamentul a 
cuprins inhibitori de enzimă de conversie a angiotensinei 
şi diuretice de ansă şi spironolactonă (la toţi pacienţii), 
betablocante la 15 pacienţi, blocante de canale de calciu 
la 13 pacienţi, digoxin la 3 pacienţi, nitraţi la un pacient, 
clonidină la 3 pacienţi.

Antiagregante plachetare au fost administrate la 14 
pacienţi din grupul A şi la 3 din grupul B.

Ecografia arterială humerală a fost cuplată cu testul 
vasodilataţiei mediate de flux. S-a început cu măsurarea 
diametrului arterei humerale în repaus (D1). Artera hume-
rală a fost comprimată cu manşeta tensiometrului, timp 
de 5 minute, la o presiune superioară celei sistolice. După 
decompresie, pe parcursul următorului minut, s-a măsu-
rat diametrul maxim al arterei humerale, rezultat prin 
vasodilataţie reactivă faţă de ischemia prelungită (D2). 
S-a calculat vasodilataţia mediată de flux (VMF), ca 
procentul relativ de creştere a diametrului arterei humerale 
(D2-D1/D1 x 100).

S-au comparat datele înregistrate la începutul şi la 
sfârşitul internării, la fiecare grup în parte şi la cele două 
grupuri, între ele.

Analiza statistică s-a făcut prin testul t -Student.

REZULTATE
În tabelul 1, se prezintă comportarea vasodilataţiei 

mediate de flux, la nivelul arterei humerale, la pacienţii cu 
insuficienţă cardiacă ischemică. �����������������������  În condiţiile decompen-
sării cardiace congestive, testul VMF s-a asociat cu o creş-
tere cu 5,4±0,9% a diametrului arterei humerale, de la 
4,8±0,2 mm la 5±0,2 mm. După compensarea cardiacă, 
testul VMF s-a asociat cu o creştere cu 7,8±0,8% a dia-
metrului arterei brahiale, de la 3,9±0,1 la 4,3±0,1 mm.

Se constată de asemenea o scădere semnficativă a 
diametrelor de repaus şi după VMF ale arterei humerale, 
după compensarea cardiacă (p<0,001). În paralel, se 
constată creşterea înalt semnificativă a vasodilataţiei  
mediate de flux, după compensare (p<0,001). Subliniem 
asocierea între aceste două modificări (Fig. 1).

Fig. 1. Diametrele arterei humerale şi vasodilataţia mediată de 
flux în insuficienţa cardiacă secundară cardiopatiei ischemice, în 
momentele decompensării şi al compensării. 

Tabelul 2 prezintă comportarea vasodilataţiei me-
diate de flux la pacienţii cu insuficienţă cardiacă de cauză 
hipertensivă. În condiţiile decompensării cardiace conges-
tive, testul VMF s-a asociat cu o creştere a diametrului 

Tabelul I. Vasodilataţia mediată de flux la pacienţii cu insuficienţă cardiacă ischemică. 

Parametru Insuficienţă cardiacă ischemică 
decompensată congestiv

Insuficienţă cardiacă ischemică 
compensată p

Diametrul arterei humerale în repaus D1 (mm) 4,8 ± 0,2 3,9 ± 0,1 < 0,001
Diametrul arterei humerale după ischemie (şi relaxare 
garou) ������� D2 (mm) 5,0 ± 0,2 4,3 ± 0,1 < 0,001

VMF (%) 5,4 ± 0,9 7,8 ± 0,8 < 0,001

Tabelul II. Vasodilataţia mediată de flux la pacienţii cu insuficienţă cardiacă de cauză hipertensivă. 

Parametru Insuficienţa cardiacă hipertensivă 
decompensată congestiv

Insuficienţa cardiacă 
hipertensivă compensată p

Diametrul arterei humerale în repaus D1 (mm) 4,8 ± 0,2 4,0 ± 0,1 < 0,001
Diametrul arterei humerale după încetarea ischemiei 
(relaxare garou) ������� D2 (mm) 5,1 ± 0,3 4,3 ± 0,1 < 0,001

VMF (%) 5,1 ± 0,9 7,8 ± 0,8 < 0,001
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arterei humerale cu 5,1±0,9%, de la 4,8±0,2 la 5,1±0,3 
mm. După compensarea cardiacă a pacienţilor hipertensivi, 
VMF s-a asociat cu o creştere cu 7,8±0,8% a diametrului 
arterei brahiale, de la 4±0,1 mm la 4,3±0,1 mm.

La pacienţii hipertensivi cu insuficienţă cardiacă am 
constatat, ca şi la pacienţii din grupul A precedent, redu-
cerea înalt semnificativă (p<0,001), în urma compensării 
cardiace, a diametrului arterei humerale, în repaus (Fig. 2). 
Subliniem, şi la această categorie de pacienţi, legătura între 
reducerea, prin compensare, a diametrului arterei humerale 
în repaus şi creşterea semnificativă a vasodilataţiei mediate 
de flux, odată cu obţinerea compensării cardiace.  

 
Fig. 2. Diametrele arterei humerale şi vasodilataţia mediată de 
flux în insuficienţa cardiacă secundară cardiopatiei hipertensive, 
în momentele decompensării şi al compensării. 

Comparând valorile diametrului arterei humerale în 
repaus, ale celui de după dilatarea mediată de flux, precum 
şi a procentului vasodilataţiei mediate de flux (Tabelul 3), 
la cele două categorii de pacienţi, nu se constată diferenţe 
semnificative. Valorile sunt aproape identice. 

Tabelul III. Procentele de reducere a diametrului arterei humerale 
de repaus la grupurile de pacienţi cu insuficienţă cardiacă 
ischemică (A) şi hipertensivă (B). 

% reducere a D1 prin 
compensare

Grupul A Grupul B p
17,3 ± 5,3 17,3 ± 3,4 NS

Subliniem măsura importantă cu care se micşorează 
diametrul arterei humerale, în momentul compensării 
cardiace, la ambele grupuri de bolnavi.

DISCUŢII
Disfuncţia endotelială este prezentă atât în cardio-

patia ischemică [1-2,29-31], cât şi în hipertensiunea arte-
rială [32-47], făcând parte din mecanismele fiziopatologice 
fundamentale ale acestor boli. 

Datele din literatură, precum şi experienţa perso-
nală [23], au arătat că disfuncţia endotelială este prezentă cu 
un grad important de severitate şi în insuficienţa cardiacă.

Elementul suplimentar, de noutate, al cercetării 
noastre anterioare a fost constatarea că alterarea mai 
severă a vasodilataţiei mediate de flux, la pacienţii cu 
insuficienţă cardiacă de cauză ischemică sau hipertensivă, 
a fost asociată cu un diametru de repaus mai mare al arterei 
humerale, în momentul decompensării congestive, în ra-
port cu cel constatat la pacienţii fără insuficienţă cardiacă, 
doar cu cardiopatie ischemică sau hipertensiune arterială 
[23]. 

Această constatare a ridicat problema legăturii din-
tre vasodilataţia mediată de flux, diametrul arterei humerale 
şi gradul congestiei din cadrul insuficienţei cardiace. În 
literatură există date cu privire la relaţia invers proporţio-
nală între mărimea diametrului arterei şi mărimea vasodila-
taţiei mediate de flux [24-27]. Cu cât diametrul arterei este 
mai mare, cu atât vasodilataţia este mai mică şi invers. 
Literatura nu consemnează creşterea diametrului arterei 
humerale, în relaţie cu insuficienţa cardiacă congestivă. 
Studiul actual a urmărit evoluţia parametrilor vasodilataţiei 
mediate de flux, în cursul compensării insuficienţei cardia-
ce congestive secundară cardiopatiei ischemice sau cardio-
patiei hipertensive. Ameliorarea vasodilataţiei mediate de 
flux este înalt semnificativă, după compensarea cardiacă, 
atât pentru insuficienţa cardiacă din cardiopatia ischemică, 
cât şi pentru cea din cardiopatia hipertensivă. În plus, chiar 
valorile absolute ale vasodilatației mediate de flux au fost 
similare pentru cele două grupuri de pacienţi, în momentul 
decompensării cardiace, respectiv în momentul compensării 
cardiace. 

Lucrarea actuală susţine posibilitatea ameliorării 
rapide, pe parcursul spitalizării, a vasodilataţiei mediate de 
flux. Această ameliorare survine în cursul unei terapii care 
conţine medicamente cunoscute a avea efecte favorabile  
asupra funcţiei endoteliale (inhibitori ai enzimei de con-
versie, spironolactonă, betablocante).

Studiul nostru arată, ca un element de noutate, 
pe care nu l-am găsit semnalat în literatură, că diametrul 
arterei humerale scade înalt semnficativ după compensarea 
cardiacă, odată ce se corectează sindromul congestiv.

Două aspecte sunt, astfel, de comentat.
Primul este legat de aceea că retenţia hidrosalină din 

decompensarea cardiacă congestivă afectează şi versantul 
arterial, într-o măsură semnificativă şi nu doar versantul 
venos.

Al doilea aspect care merită a fi comentat este acela 
că reducerea diametrului arterei humerale prin corectarea 
sindromului congestiv poate explica, cel puţin în parte, 
ameliorarea funcţiei endoteliale. Dincolo de potenţialul 
efect favorabil al medicaţiei, amploarea reducerii diametru-
lui arterei humerale, după compensare, este atât de impor-
tantă, încât rolul variaţiei diametrului arterei humerale în 
creşterea vasodilataţiei mediate de flux trebuie considerat 
ca foarte relevant. 

Reducerea diametrului arterei humerale se asociază 
cu sporirea stresului de forfecare, ce condiţionează creşterea 
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vasodilataţiei mediate de flux.
Diametrul arterei humerale este similar în insufi-

cienţa cardiacă din cardiopatiile ischemică sau hiperten-
sivă, atât în momentul decompensării congestive, cât şi 
după compensarea cardiacă. Gradul de supraîncărcare 
hidrică pare să nu fie influenţat de natura, ischemică sau 
hipertensivă, a cardiopatiei care se decompensează.

Există, pe de altă parte, o reducere similară, impor-
tantă (în jur de 17%), a diametrului arterei humerale, după 
compensarea cardiacă, indiferent de natura, ischemică sau 
hipertensivă, a cardiopatiei. 

	
CONCLUZII
1.	 După corectarea sindromului congestiv din insu-

ficienţa cardiacă, se constată creşterea înalt semnificativă 
a vasodilataţiei mediate de flux, ca expresie a ameliorării 
disfuncţiei endoteliale, atât în cardiopatia de cauză ische-
mică, cât şi în cardiopatia de cauză hipertensivă.

2.	 Concluzia precedentă argumentează posibilita-
tea ca sindromul congestiv din insuficienţa cardiacă să 
intereseze în măsură importantă şi versantul arterial al 
circulaţiei.

3.	 În aceleaşi condiţii ca cele de mai sus, se cons-
tată, în ambele tipuri de cardiopatii, o scădere înalt semnifi-
cativă a diametrului de repaus al arterei humerale, foarte 
probabil ca expresie a reducerii sindromului congestiv.

4.	 Coexistenţa creşterii înalt semnificative a vaso-
dilataţiei mediate de flux şi a reducerii înalt semnifica-
tive a diametrului de repaus al arterei humerale sugerează 
rolul potenţial foarte important al corectării sindromului 
hidropigen pentru ameliorarea disfuncţiei endoteliale.

5.	 Cele două tipuri de cardiopatii, ischemică şi 
hipertensivă, au avut un comportament extrem de asemă-
nător al diametrului arterei humerale şi al vasodilataţiei 
mediate de flux, atât în condiţii de decompensare conges-
tivă, cât şi după compensarea cardiacă, sugerând că natura 
cardiopatiei influenţează în mică măsură comportamentul 
morfologic şi funcţional al arterei humerale, în acest stadiu 
avansat al insuficienţei cardiace.
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