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Rezumat

Obiective. Vasodilatatia mediata de flux (VMF) este redusa in insuficienta
cardiaca cronica congestiva (ICCC). A fost constatatd o corelatie inversa intre
diametrul arterei humerale (DAH) si VMF.

Material si metoda. Pentru o mai bund infelegere a influentei pe care prezenta
si severitatea sindromului congestiv din insuficienta cardiaca le exercitd asupra
DAH §i VMF, acesti parametri sunt investigati in timpul compensarii insuficientei
cardiace, la 16 pacienti (p) cu cardiomiopatie ischemica (grupul A) si, respectiv,
20 p cu cardiomiopatie hipertensiva (grupul B), toti in ritm sinusal. Determindrile
VMF au fost efectuate inainte si dupd corectia terapeuticd a sindromului congestiv §i
controlul presiunii arteriale. Datele inregistate la inceputul si la sfarsitul perioadei
de spitalizare, la fiecare grup, au fost comparate, datele obtinute la cele doud grupuri
au fost de asemenea comparate.

Rezultate. La grupul A, dupa corectarea sindromului congestiv a fost consta-
tata o scadere semnificativa a DAH de repaus (4,8+0,2 vs. 3,9+0,1 mm, p<0,001),
precum §i o crestere semnficativa a VMF (5,4+0,9% vs. 7,8+0,8%, p<0,001). Date
similare au fost constatate si la grupul B, dupa corectarea sindromului congestiv §i
controlul presiunii arteriale: o scadere semnificativa a DAH de repaus (4,8+0,2 vs.
4,0£0,1 mm, p<0,001) si o crestere semnificativai a VMF (5,4+0,9% vs. 7,8+0,8%,
p<0,001). Marimea (%) scaderii DAH dupd corectarea sindromului congestiv a fost
similara, la cele doua grupuri (17,3+5,3% vs. 17,3£3,4%, NS).

Concluzii. Datele prezente sugereazd ca sindromul congestiv din insuficien-
fa cardiaca cronica congestiva intereseaza §i versantul arterial, nu numai versantul
venos al aparatului circulator. Corectarea congestiei din teritorul arterial, prin-
tr-un tratament eficient, poate duce la o scadere a diametrului arterial, asociatd cu
ameliorarea functiei endoteliale alterate din ICCC.

Cuvinte cheie: disfunctie endoteliala, diametru arterial, sindrom congestiv,
insuficienta cardiaca, hipertensiune arteriala.

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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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 (5.420.9 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
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an improvement of the impaired endothelial function.
Keywords: endothelial dysfunction, arterial diameter, congestive status, heart

failure, hypertension.

Functia endoteliald arteriald periferica este altera-
td, in cursul insuficientei cardiace, ca o consecintd a
mecanismelor fiziopatologice care genereaza insuficienta
cardiacd. Disfunctia endoteliald participa la producerea
semnelor periferice ale insuficientei cardiace si, pe de alta
parte, contribuie la patogeneza insuficientei cardiace [1-7].

Exista date care atesta efectul favorabil al unor clase
de medicamente utilizate 1n insuficienta cardiaca, privind
ameliorarea disfunctiei endoteliale [8-22].

Ameliorarea functiei endoteliale constituie unul din-
tre obiectivele importante ale tratamentului insuficientei
cardiace.

Intr-un studiu anterior [23], am constatat ci pacientii
cu insuficientd cardiaca congestiva prezintd o disfunctie
endoteliald semnificativ mai severa si un diametru arterial
humeral mai mare, decdt pacientii cu acelasi tip de
cardiopatie, dar fara semne de insuficienta cardiaca.

Date fundamentale de hemodinamica, corelate cu
evaluarea in vivo a functiei endoteliale, arata ca exista o
relatie invers proportionala intre diametrul unei artere pe-
riferice §i capacitatea de vasodilatatie ca reactie la stresul
de forfecare [24-28].

Pentru a intelege influenta pe care o au prezenta si
severitatea sindromului congestiv din insuficienta cardiaca
asupra diametrului arterei humerale si a functei endoteliale,
in acest articol ne propunem sa studiem evolutia functiei
endoteliale evaluate neinvaziv, prin ecografie arteriala
humerala, in cadrul testului vasodilatatiei mediate de flux,
pe parcursul compensarii insuficientei cardiace congestive,
aparute pe fondul cardiopatiilor ischemica si hipertensiva.
Ne propunem, de asemenea, sa aprofundam intelegerea
relatiei dintre evolutia diametrului arterei humerale si
evolutia vasodilatatiei mediate de flux.

Articol intrat la redactie in data de: 10.10.2011;
Acceptat in data de: 21.10.2011
Adresa pentru corespondenta: maria_olinic@yahoo.com

MATERIAL SI METODA DE LUCRU

Au fost luate 1n studiu doua grupuri de pacienti,
spitalizati pentru insuficientd cardiaca congestiva.

Grupul A a cuprins 16 bolnavi (13 barbati si 3 femei)
a caror cardiopatie de fond a fost ischemica, iar grupul B a
cuprins 20 pacienti hipertensivi (8 barbati si 12 femei), cu
cardiopatie hipertensiva.

La internare, toti pacientii studiati se gaseau in
clasele functionale NYHA III (5 la grupul A, 11 in grupul
B) sau IV (11 in grupul A si 9 in grupul B), cu fenomene
de insuficientd ventriculard stdngd acutd In momentul
internarii.

Pacientii studiati prezentau de asemenea un istoric
premergator de insuficientd cardiaca congestiva.

Pentru pacientii din grupul A, caracterul ischemic al
cardiopatiei a fost argumentat de prezenta antecedentelor
de infarct miocardic (la 7 bolnavi) sau de prezenta semne-
lor de ischemie miocardica, simptomatice, cu angind pecto-
rala, insotite de modificari ischemice pe electrocardio-
grama si/sau de tulburari segmentare de cinetica ventricu-
lara evidentiate ecocardiografic.

Pentru pacientii din grupul B, a existat un istoric
de hipertensiune arteriald, iar ecocardiografia a aratat
prezenta hipertrofiei ventriculare stangi. Pentru pacientii
hipertensivi, elementul determinant al decompensarii
cardiace congestive a fost reprezentat de controlul
insuficient al valorilor presiunii arteriale. Componenta is-
chemicd asociata cardiopatiei hipertensive nu a putut fi
riguros cuantificatd. Acesti pacienti nu au prezentat angina
pectorald si nu au avut indicatie de coronarografie.

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

Profilul factorilor de risc pentru pacientii din grupul
B a cuprins dislipidemia la 12 bolnavi, obezitatea la 11
pacienti, diabetul zaharat la 4 pacienti, fumatul la 7 pa-
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cienti, antecedentele heredocolaterale hipertensive la 13
pacienti.

Toti pacientii au fost in ritm sinusal.

Pacientii au fost evaluati in primele 24 de ore de
la internare, in prezenta semnelor clinice de decompensare
cardiacd congestiva, precum s§i Inaintea externdrii, dupa
compensare cardiaca.

Pe parcursul spitalizarii, pacientii au primit trata-
mentul medicamentos standard destinat compensarii car-
diace si normalizarii valorilor presiunii arteriale.

Pentru cei 16 pacienti din grupul A, tratamentul a
cuprins inhibitori de enzima de conversie a angiotensinei
(16 pacienti), diuretice de ansa (16 pacienti), spirono-
lactond (16 pacienti), betablocante (13 pacienti), digo-
xin (8 pacienti), nitrati (2 pacienti).

Pentru cei 20 de pacienti hipertensivi, tratamentul a
cuprins inhibitori de enzima de conversie a angiotensinei
si diuretice de ansa si spironolactona (la toti pacientii),
betablocante la 15 pacienti, blocante de canale de calciu
la 13 pacienti, digoxin la 3 pacienti, nitrati la un pacient,
clonidind la 3 pacienti.

Antiagregante plachetare au fost administrate la 14
pacienti din grupul A si la 3 din grupul B.

Ecografia arteriala humerala a fost cuplata cu testul
vasodilatatiei mediate de flux. S-a inceput cu masurarea
diametrului arterei humerale in repaus (D1). Artera hume-
rald a fost comprimatd cu mangeta tensiometrului, timp
de 5 minute, la o presiune superioara celei sistolice. Dupa
decompresie, pe parcursul urmatorului minut, s-a masu-
rat diametrul maxim al arterei humerale, rezultat prin
vasodilatatie reactivd fatd de ischemia prelungitd (D2).
S-a calculat vasodilatatia mediatd de flux (VMF), ca
procentul relativ de crestere a diametrului arterei humerale
(D2-D1/D1 x 100).

S-au comparat datele inregistrate la Inceputul si la
sfarsitul internarii, la fiecare grup in parte si la cele doua
grupuri, intre ele.

Analiza statistica s-a facut prin testul t -Student.

REZULTATE

in tabelul 1, se prezinti comportarea vasodilatatiei
mediate de flux, la nivelul arterei humerale, la pacientii cu
insuficientd cardiacd ischemici. In conditiile decompen-
sarii cardiace congestive, testul VMF s-a asociat cu o cres-
tere cu 5,4+0,9% a diametrului arterei humerale, de la
4,840,2 mm la 5+0,2 mm. Dupa compensarea cardiaca,
testul VMF s-a asociat cu o crestere cu 7,8+0,8% a dia-
metrului arterei brahiale, de la 3,9+0,1 la 4,3+0,1 mm.

Se constatd de asemenea o scadere semnficativa a
diametrelor de repaus si dupa VMF ale arterei humerale,
dupi compensarea cardiacd (p<0,001). In paralel, se
constatd cresterea Inalt semnificativa a vasodilatatiei
mediate de flux, dupa compensare (p<0,001). Subliniem
asocierea intre aceste doud modificari (Fig. 1).

9
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7 A P =<0,001 cardiaca
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P < 0,001 decompensata
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- cardiaca
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2 compensata
1 |
0 1 T
D1 (mm) D2 (mm) VMF (%)

Fig. 1. Diametrele arterei humerale §i vasodilatatia mediatd de
flux in insuficienta cardiaca secundara cardiopatiei ischemice, in
momentele decompensarii si al compensarii.

Tabelul 2 prezinta comportarea vasodilatatiei me-
diate de flux la pacientii cu insuficienta cardiaca de cauza
hipertensiva. in conditiile decompensarii cardiace conges-
tive, testul VMF s-a asociat cu o crestere a diametrului

Tabelul 1. Vasodilatatia mediata de flux la pacientii cu insuficienta cardiaca ischemica.

Insuficienta cardiaca ischemica |Insuficienta cardiaca ischemica
Parametru < . <
decompensata congestiv compensata
Diametrul arterei humerale in repaus D1 (mm) 48+0,2 3,9+0,1 < 0,001
Diametrul arterei humerale dupa ischemie (si relaxare 50402 43401 <0001
garou) D2 (mm)
VMF (%) 54+0,9 7,8+ 0,8 < 0,001
Tabelul II. Vasodilatatia mediata de flux la pacientii cu insuficientd cardiaca de cauza hipertensiva.
Insuficienta cardiaca hipertensiva Insuficienta cardiaca
Parametru - . . L < p
decompensata congestiv hipertensiva compensata
Diametrul arterei humerale in repaus D1 (mm) 4.8+0,2 40+0,1 <0,001
Diametrul arterei humerale dupa incetarea ischemiei 51403 4340.1 <0,001
(relaxare garou) D2 (mm)
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. Dupa compensarea cardiaca a pacientilor hipertensivi,
VMF s-a asociat cu o crestere cu 7,8+0,8% a diametrului
arterei brahiale, de la 4+0,1 mm la 4,3+0,1 mm.

La pacientii hipertensivi cu insuficienta cardiaca am
constatat, ca si la pacientii din grupul A precedent, redu-
cerea inalt semnificativa (p<0,001), in urma compensarii
cardiace, a diametrului arterei humerale, in repaus (Fig. 2).
Subliniem, si la aceasta categorie de pacienti, legatura intre
reducerea, prin compensare, a diametrului arterei humerale
in repaus si cresterea semnificativa a vasodilatatiei mediate
de flux, odata cu obtinerea compensarii cardiace.

9 -
P <0,001

8 —

[ P < 0,001

6 4 P<0001 — |:||n_suﬁC|en.t,ei cardiaca
hipertensiva

5 - — decompensaté congestiv

4 4 Rinsuficienta cardiaca
hipertensivé la momentul

31 compensarii

2 4

1 4

0 T

D1(mm) D2 (mm) VMF (%)

Fig. 2. Diametrele arterei humerale si vasodilatatia mediata de
flux in insuficienta cardiaca secundara cardiopatiei hipertensive,
in momentele decompensarii si al compensarii.

Comparand valorile diametrului arterei humerale in
repaus, ale celui de dupa dilatarea mediata de flux, precum
si a procentului vasodilatatiei mediate de flux (Tabelul 3),
la cele doua categorii de pacienti, nu se constatd diferente
semnificative. Valorile sunt aproape identice.

Tabelul I11. Procentele de reducere a diametrului arterei humerale
de repaus la grupurile de pacienti cu insuficienta cardiaca
ischemica (A) si hipertensiva (B).

Grupul A
173+5,3

Grupul B p
17,3+34 NS

% reducere a D1 prin
compensare

Subliniem masura importanta cu care se micsoreaza
diametrul arterei humerale, in momentul compensarii
cardiace, la ambele grupuri de bolnavi.

DISCUTIL

Disfunctia endoteliala este prezenta atat in cardio-
patia ischemica [1-2,29-31], cat si in hipertensiunea arte-
riala [32-47], facand parte din mecanismele fiziopatologice
fundamentale ale acestor boli.

Datele din literatura, precum si experienta perso-
nala [23], au aratat ca disfunctia endoteliald este prezenta cu
un grad important de severitate si in insuficienta cardiaca.

Elementul suplimentar, de noutate, al cercetarii
noastre anterioare a fost constatarea ca alterarea mai
severd a vasodilatatiei mediate de flux, la pacientii cu
insuficientd cardiacd de cauza ischemica sau hipertensiva,
a fost asociata cu un diametru de repaus mai mare al arterei
humerale, Tn momentul decompensarii congestive, in ra-
port cu cel constatat la pacientii fara insuficienta cardiaca,
doar cu cardiopatie ischemica sau hipertensiune arteriala
[23].

Aceasta constatare a ridicat problema legaturii din-
tre vasodilatatia mediata de flux, diametrul arterei humerale
si gradul congestiei din cadrul insuficientei cardiace. In
literatura exista date cu privire la relatia invers proportio-
nala intre marimea diametrului arterei si marimea vasodila-
tatiei mediate de flux [24-27]. Cu cat diametrul arterei este
mai mare, cu atat vasodilatatia este mai mica si invers.
Literatura nu consemneaza cresterea diametrului arterei
humerale, in relatie cu insuficienfa cardiaca congestiva.
Studiul actual a urmarit evolutia parametrilor vasodilatatiei
mediate de flux, in cursul compensarii insuficientei cardia-
ce congestive secundara cardiopatiei ischemice sau cardio-
patiei hipertensive. Ameliorarea vasodilatatiei mediate de
flux este inalt semnificativa, dupa compensarea cardiaca,
atat pentru insuficienta cardiaca din cardiopatia ischemica,
cat si pentru cea din cardiopatia hipertensiva. in plus, chiar
valorile absolute ale vasodilatatiei mediate de flux au fost
similare pentru cele doua grupuri de pacienti, in momentul
decompensarii cardiace, respectiv in momentul compensarii
cardiace.

Lucrarea actuald sustine posibilitatea ameliorarii
rapide, pe parcursul spitalizarii, a vasodilatatiei mediate de
flux. Aceastd ameliorare survine in cursul unei terapii care
contine medicamente cunoscute a avea efecte favorabile
asupra functiei endoteliale (inhibitori ai enzimei de con-
versie, spironolactond, betablocante).

Studiul nostru aratd, ca un element de noutate,
pe care nu l-am gasit semnalat in literatura, cd diametrul
arterei humerale scade Tnalt semnficativ dupa compensarea
cardiacd, odatd ce se corecteaza sindromul congestiv.

Doua aspecte sunt, astfel, de comentat.

Primul este legat de aceea ca retentia hidrosalina din
decompensarea cardiaca congestiva afecteaza si versantul
arterial, intr-o masura semnificativa si nu doar versantul
venos.

Al doilea aspect care meritd a fi comentat este acela
cd reducerea diametrului arterei humerale prin corectarea
sindromului congestiv poate explica, cel putin in parte,
ameliorarea functiei endoteliale. Dincolo de potentialul
efect favorabil al medicatiei, amploarea reducerii diametru-
lui arterei humerale, dupa compensare, este atit de impor-
tanta, incat rolul variatiei diametrului arterei humerale in
cresterea vasodilatatiei mediate de flux trebuie considerat
ca foarte relevant.

Reducerea diametrului arterei humerale se asociaza
cu sporirea stresului de forfecare, ce conditioneaza cresterea
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vasodilatatiei mediate de flux.

Diametrul arterei humerale este similar in insufi-
cienta cardiacd din cardiopatiile ischemica sau hiperten-
siva, atdt Tn momentul decompensarii congestive, cat si
dupa compensarea cardiacd. Gradul de supraincarcare
hidrica pare sa nu fie influentat de natura, ischemica sau
hipertensiva, a cardiopatiei care se decompenseaza.

Exista, pe de alta parte, o reducere similara, impor-
tantd (in jur de 17%), a diametrului arterei humerale, dupa
compensarea cardiaca, indiferent de natura, ischemicad sau
hipertensiva, a cardiopatiei.

CONCLUZII

1. Dupa corectarea sindromului congestiv din insu-
ficienta cardiaca, se constata cresterea inalt semnificativa
a vasodilatatiei mediate de flux, ca expresie a ameliorarii
disfunctiei endoteliale, atat in cardiopatia de cauza ische-
mica, cat i in cardiopatia de cauza hipertensiva.

2. Concluzia precedentd argumenteaza posibilita-
tea ca sindromul congestiv din insuficienta cardiaca sa
intereseze in masurd importantd si versantul arterial al
circulatiei.

3. In aceleasi conditii ca cele de mai sus, se cons-
tatd, in ambele tipuri de cardiopatii, o scadere Tnalt semnifi-
cativa a diametrului de repaus al arterei humerale, foarte
probabil ca expresie a reducerii sindromului congestiv.

4. Coexistenta cresterii Tnalt semnificative a vaso-
dilatatiei mediate de flux si a reducerii inalt semnifica-
tive a diametrului de repaus al arterei humerale sugereaza
rolul potential foarte important al corectarii sindromului
hidropigen pentru ameliorarea disfunctiei endoteliale.

5. Cele doud tipuri de cardiopatii, ischemica si
hipertensiva, au avut un comportament extrem de asema-
nator al diametrului arterei humerale si al vasodilatatiei
mediate de flux, atat in conditii de decompensare conges-
tiva, cat si dupd compensarea cardiaca, sugerand ca natura
cardiopatiei influenteaza in mica masura comportamentul
morfologic si functional al arterei humerale, in acest stadiu
avansat al insuficientei cardiace.
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