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Introducere
Bolile cardiovasculare reprezintă cauza principală de mortalitate 

pe plan mondial, iar hipertensiunea arterială este unul dintre factorii 
de risc major al acestei patologii. Atât presiunea sistolică, cât şi cea 
diastolică, sunt factori independenţi ai mortalităţii prin accident 
vascular cerebral (AVC) şi boli coronariene. 

Societatea Europeană de Hipertensiune a prezentat în cadrul 
Congresului al XVII-lea (Milano, 2007) noile ghiduri (Orientări 
în tratamentul hipertensiunii arteriale) care atrag atenţia asupra 
multor factori de risc – sindromul metabolic, afectarea subclinică 
a organelor-ţintă, hipertrofia concentrică a ventriculului stâng, vi-
teza mare de propagare a undei de puls, nivelul scăzut al indicelui 
gleznă-braţ şi frecvenţa cardiacă mare. Prezenţa la pacient a oricărui 
din aceşti factori, chiar la o presiune arterială normală, îl încadrează 
într-o grupă de risc major. 

Scopul lucrării 
Analiza indicelor elasticității vasculare în hipertensiunea 

arterială esenţială. 
Substratul fiziopatologic al rigidităţii arteriale 

Rigiditatea arterială, altfel stiffness-ul arterial, prin para-
metrii specifici ai „pierderii rigidităţii arteriale” face posibilă 
diagnosticarea în fazele incipiente a disfuncţiei endoteliale. 
Ultima defineşte un dezechilibru între substanţele vasodila-
tatoare, în special oxidul nitric, şi cele vasoconstrictoare la 
nivelul endoteliului vascular. În ultimul timp se acordă o atenţie 
sporită rolului pe care rigiditatea arterială îl ocupă în evoluţia 
bolii cardiovasculare [2]. 
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Rezumat
Stiffnessul arterial prin parametrii săi specifici face posibilă diagnosticarea în fazele incipiente ale disfuncţiei endoteliale şi evoluţia 

bolilor cardiovasculare. Gradul rigidităţii arteriale creşte odată cu înaintarea în vârstă de rând cu o serie de afecţiuni, la rândul lor asociate 

cu creşterea riscului cardiovascular, precum este hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, hipercolesterolemia şi insuficienţa renală 

cronică. 

Noile tendinţe terapeutice au ca scop primordial evaluarea cauzelor subiacente a rigidităţii arteriale, cum ar fi inflamaţia sau modificările 

vasculare, care conduc la degradarea elastinei şi glicarea colagenului şi la mărirea tensiunii arteriale sistemice.

Summary
Arterial stiffness by their own specific parameters makes the possible diagnostic in incipient phases of endothelial dysfunction and evo-

lution of cardio-vascular diseases. The degree of arterial stiffness is increasing once with the age and other of pathologies related with 

cardio-vascular risk, as diabetes mellitus, hypercholesterolemia, and chronic renal insufficiency.

The new therapeutic tendency have as a primordial aim the estimation of the below causes of arterial stiffness such as inflammation or 

vascular modification, that lead to the elastin degradation and slipping of collagen, but not the decreasing of systemic arterial tension.

Sub rigiditate arterială se înţelege rezistenţa la dilataţie (va-
riaţie de diametru) determinată de o forţă (contracţia inimii) 
exercitată asupra unui corp elastic (peretele vascular). 

Rigiditatea mare a peretelui arterial, respectiv şi viteza mare 
de propagare a undei de puls, prin esenţa sa, încadrează pacientul 
într-o grupă de risc major/foarte mare [1].

Gradul de rigiditate arterială creşte odată cu înaintarea în 
vârstă precum şi cu o serie de afecţiuni, la rândul lor asociate cu 
creşterea riscului cardiovascular, precum hipertensiunea arteri-
ală, diabetul zaharat, hipercolesterolemia şi insuficienţa renală 
cronică [3]. 

Proprietăţile elastice ale vaselor sangvine variază de-a lungul 
arborelui arterial, proximal arterele fiind mai elastice, iar distal 
mai rigide. Acest fapt este cauzat de variabilitatea de structură 
moleculară, celulară şi histologică a peretelui arterial. Tunica 
medie a vaselor mari conţine celule musculare netede şi matrice 
extracelulară. Proteinele majore din acest strat sunt colagenul şi 
elastina, care asigură integritatea structurală şi elasticitatea pere-
telui vascular. Conţinutul de colagen şi elastină este controlat de 
un proces dinamic de sinteză şi degradare a acestor componente. 
În arterele mari predomină elastina în raport cu colagena, dar pe 
măsura ce se progresează distal, conţinutul în fibre de colagen 
creşte, astfel încât vasele distale devenind mai rigide [4].

Elasticitatea arterială centrală este condiţionată deci de inte-
gritatea şi funcţionalitatea elastinei din peretele aortei şi arterele 
carotide, fiind una dintre cele mai stabile proteine din organism, 
cu un timp de înjumătăţire de aproximativ 40 ani [5]. Fibrele de 
elastină încep să se destructureze (subţieri, rupturi şi fragmentări) 
din decada a VI-a de viaţă în urma stresului produs de cele de 
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peste 2 mld expansiuni sistolice ale aortei, induse de contracţiile 
ventriculare [6]. La acest proces pot contribui valorile crescute 
ale tensiunii arteriale. 

O nouă direcţie de studiu a mecanismelor de rigidizare a 
vaselor mari vizează profilul genic al moleculelor de semnalizare 
implicate în organizarea celulară citoscheletară, în interacţiunile 
dintre matrice şi celule şi în condiţionarea stării contractile a 
celulelor [7]. 

Parametrii hemodinamici ai rigidităţii arteriale
Sistemul arterial are funcţia de a furniza cantitatea necesară de 

sânge şi oxigen diferitelor ţesuturi din organism. Acest aport 
trebuie să se realizeze printr-un regim presional relativ stabil, la 
care se ajunge prin conversia fluxului pulsatil de la nivelul central, 
într-un flux continuu în arterele mici, denumite şi vase musculare 
sau de rezistenţă.

La nivel central, în vasele mari, fluxul sangvin este pulsatil, da-
torită interacţiunii dintre expansiunea indusă de fiecare contracţie 
sistolică a ventriculului stâng şi proprietăţilor elastice ale peretelui 
vascular. Cu fiecare sistolă peretele aortei se dilată, înmagazinând 
o parte din volumul-bătaie şi atenuând concomitent amplitudinea 
undei de puls. În acest fel aorta îndeplineşte funcţia de rezervor. Prin 
reculul elastic din timpul diastolei volumul-bătaie remanent este pro-
movat în distalitate şi se înregistrează o presiune arterială diastolică 
care contribuie, împreună cu presiunea sistolică atenuată, la o pensare 
a presiunii pulsului la nivel central. Pe măsură ce unda emergentă 
parcurge segmente arteriale cu impedanţă diferită – puncte de ra-
mificare, arii de turbulenţă sau arii de modificare a diametrului, se 
formează o a doua undă reflectată de sens opus [8]. Dacă proprietăţile 
elastice ale pereţilor vasculari sunt prezervate, viteza de deplasare a 
undei emergente şi a undei reflectate favorizează întâlnirea lor spre 
începutul diastolei. În mod fiziologic are loc o rigidizare progresi-
vă a vaselor de sânge spre distalitate, odată cu trecerea de la vasele 
elastice de calibru mare, la cele musculare, de calibru redus. Această 
particularitate structurală are drept consecinţă funcţională creşterea 
vitezei undei pulsului şi augmentarea presiunii pulsului dinspre zo-
nele centrale spre periferie, care poate conduce la o diferenţă de până 
la 20 mmHg pentru TA sistolică. Rezumând, unda pulsului în artere 
cu proprietăţi elastice prezervate se caracterizează prin: 1. Presiunea 
arterială sistolică atenuată; 2. Presiunea arterială diastolică crescută; 3. 
Întâlnire tardivă între unda emergentă şi unda reflectată (la începutul 
diastolei); 4. Presiunea pulsului pensată; 5. Fenomen de augmentare 
a vitezei undei pulsatile (PWV) şi a presiunii pulsului (PP) dinspre 
segmentele centrale spre periferie.

La nivel distal fluxul sanguin este asigurat de o presiune ar-
terială medie cât mai puţin fluctuantă, condiţionată de debitul 
cardiac şi rezistenţă vasculară periferică. Pentru un debit cardiac 
constant, presiunea arterială medie reprezintă o componentă 
statică a circulaţiei sangvine şi poate fi considerată un surogat 
acceptabil de rezistenţă vasculară sistemică [9]. 

Datorită rigidizării aortei pereţii acestui vas nu se mai ex-
pansionează corespunzător pentru a prelua din volumul-bătaie 
a fiecărei sistole. Presiunea sistolică nu mai este atenuată, va-
loarea ei crescând, în condiţiile în care absenţa reculului dias-
tolic determină în arterele centrale o presiune diastolică şi un 
flux sanguin aferent acesteia de foarte mică amplitudine. Unda 
pulsului se deplasează cu viteze mari prin arterele rigide, astfel 
încât întâlnirea dintre unda emergentă şi unda reflectată se va 
produce precoce şi va contribui la amplificarea presiunii sisto-
lice. Creşterea PWV şi PP la nivel central diminuă amplificarea 
acestor parametri spre periferie şi are loc o legalizare a lor între 

distalitate şi aortă [10]. În concluzie, în urma rigidizării vaselor 
mari se produc următoarele modificări ale undei pulsului la nivel 
central: 1. Presiunea arterială sistolică crescută, indusă din lipsa 
atenuării undei emergente şi confluenţa precoce a undei emer-
gente cu unda reflectată; 2. Presiunea arterială diastolică scăzută; 
3. Augmentarea presiunii pulsului; 4. Dispariţia fenomenului de 
amplificare a PP spre periferie.

Evaluarea noninvazivă a parametrilor rigidităţii arteriale
Parametrii de rigiditate arterială s-au grupat în diferite categorii, 

în funcţie de teritoriul vascular interogat. Astfel, rigiditatea locală 
poate fi apreciată prin oscilometrie şi tonometria de aplanaţie. 

Printre metodele de evaluare sistemică a rigidităţii arteriale se 
află analiza de contur diastolic a pulsului (Modelul Windkessel), 
care are numeroase ambiguităţi teoretice şi tehnice – raportul 
debit bătaie/presiunea pulsului şi metoda ariei. Clinic PP este 
asociată cu hipertensiunea arterială sistolică şi este acceptată 
drept un indicator surogat de rigiditate arterială la indivizii în 
vârstă de peste 50 ani, dar acest parametru poate să se modifice şi 
în stări patologice cu debit cardiac crescut: HTA hiperdinamică, 
tireotoxicoză, hipovitaminoze, anemie, malformaţii arteriove-
noase etc. [11]. 

 În prezent atenţia este focalizată asupra indicilor care eva-
luează noninvaziv rigiditatea vasculară: indicii elasticităţii vaselor 
mari şi mici, viteza undei pulsului, analiza morfologică a undei 
pulsului, indicele de augmentare. Progresul tehnic a fost impul-
sionat de necesitatea de a studia fenomenul rigidizării vaselor 
mari şi de a verifica eficienţa unor soluţii terapeutice specifice. 
În consecinţă au fost concepute şi produse o serie de aparate care 
permit evaluarea noninvazivă a indicilor rigidizării vasculare. Ele 
au constituit substratul metodologic ale unor numeroase studii 
clinice, care s-au derulat în ultimii ani şi care au contribuit la 
stabilirea rigidităţii arteriale drept mecanism fundamental în 
hipertensiunea arterială.

Date de cercetare clinică au evidenţiat că formele de HTA sunt 
caracterizate de un proces de rigidizare a vaselor mari, care are 
drept substrat esenţial degradarea ţesutului elastic din tunica me-
die a acestor vase şi înlocuirea lui cu fibre de colagen [12, 5]. Din 
punct de vedere hemodinamic rigidizarea se repercută asupra un-
dei de puls, conducând la două modificări majore: creşterea vitezei 
undei de puls (PWV) şi modificarea morfologică a undei pulsului, 
caracterizată de o presiune a pulsului şi un indice de augmenta-
re (IxA) crescute la nivel central [13]. Posibilitatea de a evalua 
noninvaziv parametrii de rigiditate vasculară a permis derularea 
unor studii epidemiologice longitudinale care au demonstrat că 
rigiditatea arterială, PP sau indicele de augmentare sunt factori 
predictivi independenţi a evenimentelor cardiovasculare.

Utilitatea evaluării indicilor rigidităţii arteriale 
Rigiditatea vasculară are valoare predictivă independentă de 

mortalitatea de orice cauză şi de mortalitatea cardiovasculară, de 
evenimente coronariene fatale şi nonfatale şi de accidente vascu-
lare cerebrale fatale în HTA esenţială, în cazul diabetului zaharat, 
la pacienţi cu boli renale cronice terminale, la pacienţii vârstnici şi 
în general la toată populaţia [14, 15, 16, 17, 18]. Aportul rigidităţii 
vasculare la creşterea riscului cardiovascular se explică printr-o 
serie de mecanisme care converg spre promovarea hipertrofiei 
ventriculare, spre agravarea ischemiei miocardice, spre condiţii de 
producere a accidentului vascular ischemic sau afectare renală.

Hipertensiunea arterială indusă de rigidizarea vasculară con-
stituie o postsarcină crescută pentru ventriculul stâng cu apariţia 
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secundară a unei remodelări de tip concentric. Creşterea masei 
ventriculului stâng constituie per se un factor negativ de pronostic 
cardiovascular. La creşterea consumului de oxigen în miocard se 
mai adaugă însă şi hiperperfuzie coronariană, favorizată de pre-
siunile diastolice scăzute, care contribuie la apariţia sau agrava-
rea ischemiei miocardice. Progresia rigidităţii arteriale în vasele 
mari poate creşte riscul de accident cerebrovascular prin mai 
multe verigi fiziopatologice, care includ: creşterea PP centrale; 
remodelarea vasculară demonstrată şi prin asocierea PWV cu 
îngroşarea intimei sau cu prezenţa de plăci aterosclerotice în ar-
tere carotide comune şi în aortă; probabilitatea înaltă de ruptură 
a plăcilor de aterom.

Rigidizarea vaselor mari a fost studiată şi în raport cu un alt or-
gan ţintă din hipertensiunea arterială: rinichiul. Indicii de rigidizare 
arterială s-au corelat cu prezenţa microalbuminuriei, cu reducerea 
clearance-ului de creatinină serică la pacienţii cu insuficienţă renală 
cronică, aflaţi în diverse stadii de severitate [19, 20].

Aportul pe care rigidizarea vaselor mari îl are în hipertensiunea 
arterială şi posibilitatea tehnică de a evalua acest fenomen constituie 
premisele unui demers deosebit de important de a găsi soluţii tera-
peutice individualizate pentru pacienţii cu HTA. În ultimii ani pre-
paratele antihipertensive au fost evaluate în raport cu aptitudinea lor 
de a influenţa indicii rigidităţii vasculare, în special PWV sau indexul 
de augmentare, dar studiile efectuate în acest scop s-au realizat pe 
un număr restrâns de pacienţi şi pe o durată scurtă de urmărire. De 
asemenea, foarte puţine studii au evaluat măsura în care diferite clase 
de preparate antihipertensive afectează presiunea sistolică din artera 
brahială în comparaţie cu cea din aortă. Morgan şi colab. au publicat 
în 2004 rezultatele unui studiu în care au fost analizate efectele inhibi-
torilor enzimei de conversie (IECA II), beta-blocantelor, blocantelor 
canalelor de calciu şi diuretice asupra tensiunii arteriale sistolice la 
artera brahială comparativ cu efectele lor asupra indicilor de rigidi-
zare a aortei [21]. S-a constatat că reducerea cea mai importantă de 
presiune aortică centrală a fost obţinută de blocantele de calciu şi 
diuretice, remarcând totodată că terapia ghidată de măsurătorile la 

artera brahială poate supraestima efectele beta-blocantelor sau poa-
te subestima efectele IECA/blocantelor canalelor de calciu asupra 
presiunii sistolice centrale. 

Rezultate şi discuţii
Oportunitatea evaluării indicilor de rigidizare a fost consemnată 

de către Williams şi colaboratorii în studiul CAFE, un substudiu al 
trialului ASCOT. El a inclus 2073 de pacienţi la care s-a comparat 
efectul a două remedii terapeutice diferite – un blocant al canalelor 
de calciu (amlodipina) ± IEC (perindopril) versus un beta-blocant 
(atenolol) ± diuretic tiazidic – asupra presiunii arteriale centrale şi 
periferice. Medicaţia cu amlodipina ± perindopril a fost mai eficientă 
în reducerea presiunii aortei centrale decât tratamentul condiţional 
cu atenolol ± tiazidă, în pofida unei reduceri similare a presiunii în 
artera brahială [23]. 

Noi terapii încep să fie evaluate cu preparate care nu au drept 
efect principal scăderea tensiunii arteriale, dar vizează cauzele 
subiacente a rigidităţii arteriale, cum ar fi inflamaţia vasculară 
sau modificările vasculare care conduc la degradare elastinei şi 
glicarea colagenului. 

Doar o treime din indivizii cu hipertensiune arterială, aparent 
controlată terapeutic, sunt protejaţi de accident vascular cerebral 
sau atacuri de cord şi doar 20% dintre pacienţii cu HTA ating 
valorile-ţintă ale terapiei antihipertensive. 

Aceste date atrag atenţia asupra faptului că există verigi pato-
fiziologice specifice diverselor forme clinice de hipertensiune ar-
terială şi că există în HTA strategii terapeutice dincolo de scăderea 
valorilor tensionale la artera brahială, spre exemplu ameliorarea 
indicilor de rigidizare vasculară [22]. 

Concluzie
Există încă o multitudine de probleme neelucidate ce ţin de 

rolul rigidităţii arteriale în patofiziologia hipertensiunii arteriale. 
Aceste constatări evidenţiază necesitatea efectuării unor studii mai 
aprofundate dedicate acestei probleme, în scopul perfecţionării şi 
eficientizării terapiei antihipertensive. 
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