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The reduction of large arterial distensibility has several adverse consequences for the cardiovas-
cular system. This paper reviews the evidence we have obtained by measuring distensibility through
quantification of changes in arterial diameter vs blood pressure changes at large elastic and middle
size muscle artery sites. Evidence shows that arterial distensibility is reduced in conditions such as hy-
percholesterolemia, hypertension, diabetes, and congestive heart failure. In some conditions (e.g. hy-
pertension) the alterations are not uniformly distributed in the arteries of different structure and size
whereas in others (e.g. diabetes and heart failure) they are widespread. In diabetes evidence is avail-
able that distensibility changes occur early in the course of the disease. Evidence is also available that
in all above conditions treatment can improve arterial distensibility thereby reversing the initial ab-
normality. This is due to a variable combination of structural and functional factors. However, tech-

nical ability to determine their precise role in distensibility changes in humans is limited.

(Ital Heart J Suppl 2003; 4 (6): 467-476)

Introduzione

La riduzione della distensibilita arte-
riosa ha effetti sfavorevoli sull’equilibrio
del sistema cardiovascolare. Innanzitutto,
una riduzione dell’impedenza delle pareti
arteriose aumenta il postcarico del ventri-
colo sinistro anche quando la pressione ar-
teriosa ¢ costante. Secondo, sia la pressio-
ne sistolica che la pressione differenziale
possono aumentare quando la distensibi-
lita arteriosa si riduce, alterando cosi in
maniera avversa due importanti ed indi-
pendenti fattori di rischio cardiovascola-
ri'2. Terzo, la pressione diastolica pud ri-
dursi (in caso di marcato irrigidimento
della parete arteriosa), compromettendo
I’apporto di sostanze nutritizie a quegli or-
gani la cui perfusione avviene soprattutto
durante la fase diastolica del ciclo cardia-
co, per esempio il cuore. Quarto, un incre-
mento della rigidita arteriosa (il reciproco
di una riduzione della distensibilita) au-
menta I’effetto traumatico della pressione
intravascolare sulla parete vasale e cio fa-
vorisce le lesioni che consentono I’inizio e
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la progressione della malattia aterosclero-
tica®. Quinto, quando la distensibilita del
vaso diminuisce, i1 recettori di tensione
quali i barocettori, perdono la capacita di
risposta alle variazioni della pressione,
con conseguente danneggiamento di un
meccanismo fondamentale per I’omeosta-
si pressoria, aumento del tono simpatico e
riduzione del tono vagale®.

Per molti anni gli studi sulla distensibi-
lita arteriosa sono stati limitati dalla diffi-
colta di misurare in maniera accurata, ri-
producibile e ripetibile le proprieta mecca-
niche delle arterie di grande calibro. Tale
difficolta ¢ stata recentemente superata, al-
meno in parte, con I’impiego di tecniche
che consentono una stima indiretta e globa-
le della distensibilita arteriosa, oltre che la
sua quantificazione diretta in diversi di-
stretti mediante metodiche di eco-tracking
che misurano le variazioni del diametro
dell’arteria in risposta alle variazioni della
pressione arteriosa dalla diastole alla sisto-
1e>7. 11 nostro laboratorio ha utilizzato que-
st’ultima metodica 1) per ottenere informa-
zioni sui meccanismi coinvolti nella modu-
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lazione della distensibilita arteriosa, 2) per descrivere le
alterazioni della distensibilita in presenza di patologia,
e 3) per valutare se queste alterazioni possono essere
reversibili con il trattamento. Questo lavoro descrivera
alcuni dei risultati da noi ottenuti.

Misurazione della distensibilita arteriosa

La distensibilita arteriosa (rapporto tra variazione
del diametro del vaso e pressione differenziale norma-
lizzato per il diametro diastolico iniziale) puo essere
misurata in modo relativamente poco complesso a li-
vello dell’arteria carotide comune e dell’aorta addomi-
nale al di sopra della biforcazione delle arterie renali.
Cio ¢ di estrema importanza in quanto gran parte della
distensibilita dell’albero arterioso (> 80%) dipende dal-
le arterie elastiche di grande calibro e pertanto le misu-
razioni ottenute su tali arterie sono spesso rappresenta-
tive della distensibilita dell’intero sistema arterioso.

Vi sono tuttavia alcune limitazioni. Per esempio, le
variazioni del diametro vasale non possono essere rela-
te alle variazioni della pressione differenziale registra-
te nello stesso vaso o in una sede vicina e cio rende po-
co accurata la stima della distensione della parete arte-
riosa. A livello dell’arteria carotide ¢ possibile ovviare
solo in parte al problema registrando 1’onda di polso
mediante un tonometro posizionato sulla cute al di so-
pra del vaso tenendo pero presente che anche minime
variazioni della pressione applicata dall’operatore con
il tonometro alterano il profilo dell’onda di polso ren-
dendo la misura poco riproducibile. Inoltre, il respiro
consente la registrazione del segnale solo per un inter-
vallo di tempo limitato. Infine, la pressione che va eser-
citata sul collo puo rendere la manovra potenzialmente
pericolosa soprattutto nei soggetti anziani.
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Va anche ricordato che le placche aterosclerotiche
alterano la distensibilita arteriosa anche a notevole di-
stanza dalla sede della placca stessa (Fig. 1)® rendendo
difficile distinguere se le alterazioni rilevate sono da at-
tribuire alla malattia in sé oppure ad effetti aspecifici
dell’aterosclerosi. Diventa allora importante estendere
le misurazioni della distensibilita arteriosa a vasi di me-
dio calibro come I’arteria radiale a prevalente struttura
muscolare. I vantaggi che ne derivano dipendono dal
fatto che a livello dell’arteria radiale le misurazioni in
continuo del diametro possono essere ottenute insieme
alla registrazione in continuo delle variazioni della pres-
sione arteriosa in una sede adiacente (un dito), renden-
do possibile la costruzione di curve distensibilita-pres-
sione (Fig. 2)°. Cid offre importanti informazioni poi-
ché, dal momento che la distensibilita diminuisce con
I’aumentare della pressione arteriosa dalla diastole alla
sistole, ¢ possibile il confronto della distensibilita so-
vrapponendo le curve ed analizzando le porzioni isoba-
riche al fine di dare un’interpretazione meccanicistica
dei risultati. In secondo luogo, dal momento che I’arte-
ria radiale & virtualmente priva di alterazioni ateroscle-
rotiche, le variazioni della distensibilita possono essere
spiegate come alterazioni della parete vasale dovute al-
I’effetto sistemico della patologia che si sta indagando.
Terzo, I’arteria radiale puo essere sottoposta ad una pro-
lungata ischemia. Come di seguito riportato, questa ma-
novra annulla il tono della muscolatura liscia vascolare
e permette di attribuire le variazioni della distensibilita
arteriosa alle alterazioni della struttura di parete. L arte-
ria radiale puo inoltre essere sottoposta ad una breve
ischemia a valle del sito di misurazione (4 min) che in-
duce una secrezione flusso-mediata di nitrossido di azo-
to!? e permette cosi di studiare il contributo dei fattori
endoteliali nel determinare il tono della muscolatura li-
scia vascolare e la distensibilita delle arterie.
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Figura 1. Distensibilita arteriosa e spessore di parete delle arterie carotide comune e interna in pazienti affetti da stenosi carotidea monolaterale. Da

Giannattasio et al.%, modificata.
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Figura 2. Curve distensibilita/pressione dell’arteria radiale in pazienti normotesi con ipercolesterolemia lieve (a sinistra) o severa (a destra). I pazien-
ti con ipercolesterolemia severa erano eterozigoti per ipercolesterolemia familiare. PA = pressione arteriosa. Da Giannattasio et al.’, modificata.

Distensibilita arteriosa e patologia

Ipercolesterolemia. L’ipercolesterolemia ¢ caratteriz-
zata da una riduzione della distensibilita arteriosa. Que-
sto fenomeno interessa verosimilmente tutte le arterie
in quanto in questa condizione I’aumento del diametro
delle arterie che accompagna un aumento della pressio-
ne arteriosa ¢ ridotto sia nelle arterie di medio che di
grande calibro®!!12, La distensibilita dell’arteria radia-
le ¢ ridotta per tutto I’intervallo di pressione sisto-dia-
stolica. Nell’ipercolesterolemia lieve la riduzione di di-
stensibilita ¢ moderata'' (Fig. 2, pannello a sinistra)
mentre nei soggetti con valori di colesterolemia marca-
tamente elevati a causa di un’ipercolesterolemia fami-
liare le arterie sono molto piu rigide di quelle di sog-
getti di controllo della stessa eta® (Fig. 2, pannello a de-
stra). Ne deriva che I’alterato metabolismo lipidico
danneggia le proprieta meccaniche delle arterie indi-
pendentemente da qualsiasi effetto diretto delle lesioni
aterosclerotiche. Il danno ¢ correlato al grado di au-
mento della colesterolemia, dal momento che 1’arteria
diventa estremamente rigida quando i valori della cole-
sterolemia sono di molto al di sopra della norma.

Diabete mellito. In pazienti con alterato metabolismo
glucidico si registra un’alterata distensibilita sia delle
arterie elastiche di grande calibro che delle arterie mu-
scolari di medio calibro. Il diabete mellito di tipo II si
associa ad un irrigidimento della parete arteriosa'>!#
cosi come il diabete mellito di tipo I'>!¢ in cui Iirrigi-
dimento interessa arterie di diverso spessore di parete,
struttura e dimensione'®. Un esempio & rappresentato
nella figura 3 che mostra i dati ottenuti da un campione
marcatamente rilevante di soggetti relativamente giova-
ni con diabete di tipo I senza complicanze macrovasco-
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lari'6. Dal confronto con soggetti di controllo sani pa-
ragonabili per eta ¢ emerso che la distensibilita dell’ar-
teria carotide, radiale e dell’aorta era ridotta se il pa-
ziente aveva una o piu complicanze microvascolari
(neuropatia, retinopatia, nefropatia) e lo era ancor piu
quando vi era un concomitante rialzo dei valori presso-
ri. La distensibilita in due su tre distretti arteriosi risul-
ta peraltro ridotta anche in soggetti senza complicanze
microvascolari né ipertensione, suggerendo che I’irrigi-
dimento sistemico dell’albero arterioso € un aspetto ca-
ratteristico della malattia diabetica e che in essa tale fe-
nomeno pud rappresentare un marcatore precoce del
danno vascolare. L’aumento dell’effetto traumatico
della pressione intravascolare sulla parete vasale, a cau-
sa della ridotta distensibilita, puo favorire la sequenza
di eventi che conduce alle lesioni aterosclerotiche che
sono di comune riscontro nel diabete.

Ipertensione arteriosa. Come I’ipertensione favorisce
I’irrigidimento delle arterie nella malattia diabetica co-
si I’aumento cronico della pressione arteriosa anche in
assenza di un dismetabolismo lipidico o glucidico si as-
socia ad una riduzione della distensibilita dell’intero al-
bero arterioso!'’-?0. Tuttavia, gli effetti dell’aumento
cronico della pressione arteriosa sulle proprieta mecca-
niche delle arterie a diversa struttura e dimensione so-
no pit complessi di quelli osservati in presenza di un al-
terato metabolismo lipidico e glucidico. Cio ¢ dimo-
strato nella figura 4 in cui sono rappresentati i risultati
ottenuti confrontando la distensibilita carotidea e radia-
le in soggetti anziani con pressione normale, con iper-
tensione sistolica isolata e con ipertensione sisto-dia-
stolica®!. Rispetto a quanto riscontrato nei normotesi la
distensibilita dell’arteria carotide e radiale era ridotta
nei pazienti con ipertensione sistolica isolata, mentre
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Figura 3. Distensibilita dell’arteria radiale, carotide e aorta in pazienti con diabete di tipo I (eta media 43.4 + 0.9 anni) e in controlli sovrapponibili

per eta (eta media 33.8 + 1.1 anni). Da Giannattasio et al.’®, modificata.
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Figura 4. Distensibilita dell’arteria carotide e radiale in soggetti con ipertensione sistolica isolata, con ipertensione sisto-diastolica e normotesi. Da

Stella et al.?!, modificata.

nei pazienti con ipertensione sisto-diastolica ci0 si os-
servava solo per la distensibilita dell’arteria carotide.
Tali dati confermano quanto gia osservato in preceden-
za in soggetti giovani con ipertensione sisto-diastolica
in cui la distensibilita dell’arteria radiale risultd inva-
riata 0 aumentata rispetto a quella dei controlli??>?3, Vi
sono inoltre dati che mostrano che la distensibilita del-
I’arteria radiale di soggetti normotesi & praticamente in-
differente all’azione dell’invecchiamento, a differenza
della distensibilita dell’arteria carotide che mostra una
riduzione progressiva in rapporto all’eta>*. Ne deriva la
conclusione che le variazioni della distensibilita arte-
riosa non sono sempre uniformi lungo I’albero arterio-
so ma che, al contrario, alcune condizioni fisiopatolo-
giche possono alterare la distensibilita delle arterie ela-
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stiche di grande calibro e delle arterie muscolari di me-
dio calibro in modo eterogeneo sia dal punto di vista
qualitativo che quantitativo. E quindi importante poter
misurare la distensibilita in tutti i distretti indagabili.

Scompenso cardiaco congestizio. Nello scompenso
cardiaco la distensibilita ¢ diffusamente ridotta come
nel diabete, nell’ipercolesterolemia e nell’ipertensione
sistolica isolata, a differenza di quanto avviene nell’i-
pertensione sisto-diastolica?2¢. Cid & rappresentato
nella figura 5 che riporta i risultati ottenuti in soggetti
con scompenso cardiaco in classe funzionale NYHA II
o III in cui una ridotta frazione di eiezione si associava
ad un aumento del diametro diastolico e ad una ridu-
zione della frazione di eiezione del ventricolo sinistro.
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Figura 5. Pressione arteriosa, frazione di eiezione del ventricolo sinistro (VS), diametro diastolico del VS e distensibilita dell’arteria radiale, carotide e
aorta in soggetti di controllo e in pazienti con scompenso cardiaco congestizio in classe funzionale NYHA II o 1Il. Da Giannattasio et al.’%, modificata.

La distensibilita dell’arteria radiale, carotide ed aorta
era ridotta rispetto a quella di soggetti di controllo, la ri-
duzione raggiungendo rispettivamente il 35, 31 e
45%?7%.

Effetti del trattamento

Numerosi studi hanno dimostrato che 1’alterazione
della distensibilita arteriosa osservata in alcune condi-
zioni patologiche pud regredire con il trattamento.
Concentrando I’ attenzione sulle malattie citate nella se-
zione precedente abbiamo osservato che nei soggetti
con ipercolesterolemia familiare la somministrazione a
lungo termine di simvastatina riduce la colesterolemia
del 33% e migliora I’alterata distensibilita dell’arteria
radiale tipica di questa condizione senza un concomi-
tante effetto sulla pressione arteriosa (Fig. 6)°.

Abbiamo inoltre osservato che nei pazienti con
scompenso cardiaco la distensibilita delle arterie elasti-
che di grande calibro e delle arterie muscolari di medio
calibro migliorava dopo trattamento con un ACE-inibi-
tore per alcune settimane?. La distensibilita carotidea
ed aortica miglioravano ancor pill quando i pazienti gia
in terapia standard con ACE-inibitori venivano sottopo-
sti o ad una terapia con doppia dose di ACE-inibitore
oppure con antagonisti dell’angiotensina II (Fig. 7)%.
Abbiamo infine dimostrato che ’alterata distensibilita
dell’arteria carotide che caratterizza i pazienti con iper-
tensione arteriosa puo migliorare grazie ad una riduzio-
ne cronica dei valori pressori ottenuta con un ACE-ini-

bitore o con un diuretico, senza concomitanti effetti
sulla distensibilita dell’arteria radiale?’. Risultati simi-
li sono stati ottenuti pit recentemente dallo studio di
pazienti ipertesi posti in terapia antipertensiva per 4 set-
timane con un calcioantagonista o un betabloccan-
te (Giannattasio et al., dati non pubblicati dello studio
ELSA). Questi dati permettono due considerazioni. In-
nanzitutto, 1’ alterata distensibilita arteriosa che accom-
pagna I’ipercolesterolemia e lo scompenso cardiaco ¢
reversibile per effetto di terapie che correggono i prin-
cipali meccanismi fisiopatologici, vale a dire rispettiva-
mente I’aumento della colesterolemia e I’attivazione
del sistema renina-angiotensina di tali condizioni. Se-
condo, anche nell’ipertensione 1’alterata distensibilita
arteriosa puo essere corretta dalla normalizzazione te-
rapeutica dei valori pressori. Il vantaggio che ne deriva
non sembra perd variare con i diversi agenti antiperten-
sivi, suggerendo che in tale circostanza il beneficio di-
pende principalmente dalla riduzione in sé della pres-
sione arteriosa.

Meccanismi responsabili delle alterazioni della
distensibilita arteriosa

La riduzione della distensibilita arteriosa che ¢ sta-
ta osservata nel diabete, nell’ipertensione e nello scom-
penso cardiaco pu0 essere con tutta probabilita attribui-
ta all’alterazione dell’anatomia della parete vasale.
Questa conclusione deriva dall’osservazione che la ri-
duzione della distensibilita dell’arteria carotide e radia-
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Figura 6. Curve distensibilita/pressione dell’arteria radiale in pazienti con ipercolesterolemia familiare prima e dopo la somministrazione quotidiana
di 40 mg di simvastatina per 6 e 24 mesi. PA = pressione arteriosa; T = terapia. Da Giannattasio et al.’, modificata.
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Figura 7. Distensibilita dell’arteria radiale (RA), carotide (CA) e aorta addominale (AO) in pazienti con scompenso cardiaco prima e dopo 2 mesi di
terapia (T) standard (diuretico + digitale + enalapril 20 mg), prima e dopo 2 mesi in cui veniva raddoppiata la dose di enalapril a 40 mg/die oppure
veniva associato I’antagonista dell’angiotensina Il (ATA, losartan 50 mg/die) alla terapia standard. ACEI = ACE-inibitore. Da Giannattasio et al.?®,

modificata.

le nel diabete correla con I’aumento concomitante del-
lo spessore della parete dei vasi (r = 0.35, p < 0.05 per
I’arteria carotide e r = 0.22, p < 0.05 per I’arteria radia-
le), rispettivamente'6. Essa deriva anche dal fatto che si-
mili correlazioni sono state ottenute anche tra spessore
di parete e distensibilita arteriosa nei pazienti con
scompenso cardiaco (carotide: r = 0.32, p < 0.05; ra-
diale: r=0.38, p < 0.01)%. A ci0 si aggiunge infine che
la riduzione della distensibilita dell’arteria carotide nei
pazienti con ipertensione arruolati nello studio ELSA
ha mostrato anch’essa, nell’arco di vari anni, una cor-
relazione con I’aumento concomitante dello spessore di
parete (r = 0.46, p < 0.01). Tuttavia, malgrado la signi-
ficativita statistica, 1 coefficienti di correlazione da noi
rilevati in tutti gli studi dedicati al problema sono sem-
pre risultati bassi; ne deriva che le variazioni della strut-
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tura della parete sotto forma di un aumento di spessore
possono essere responsabili solo in parte delle varia-
zioni di distensibilita. Cio ¢ ulteriormente supportato
dal fatto che, nei pazienti con ipertensione arteriosa lo
spessore di parete dell’arteria radiale pud aumentare
anche quando la distensibilita arteriosa ¢ ridotta (iper-
tensione sistolica isolata) oppure non subisce alterazio-
ni di rilievo (ipertensione sisto-diastolica)?!. Infine, ab-
biamo anche osservato che nei pazienti con ipotiroidi-
smo un aumento dello spessore di parete dell’arteria ra-
diale si associa paradossalmente ad un aumento piutto-
sto che ad una riduzione della distensibilita e che il ri-
pristino farmacologico della condizione di eutiroidi-
smo ha un effetto opposto®®. Pertanto le variazioni del-
lo spessore di parete non riflettono sempre alterazioni
di struttura in grado di modificare le proprietd mecca-
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niche arteriose: infatti, in alcune situazioni il vaso € re-
so piu distensibile anche quando lo spessore ¢ aumen-
tato. Possiamo ipotizzare che nell’ipotiroidismo vi sia
un accumulo di mucopolisaccaridi che rendono il vaso
piu distensibile anche se lo spessore di parete ¢ aumen-
tato, e che un simile fenomeno?® sia presente anche nel-
I’ipertensione per sostituzione del tessuto connettivo
con tessuti pitl distensibili come la muscolatura liscia®.

Studi condotti in anni recenti hanno dimostrato che
la distensibilita arteriosa ¢ fortemente modulata anche
da fattori “funzionali”, e che tali fattori possono varia-
re anche significativamente la distensibilita in assenza
di alterazioni strutturali della parete vasale. Nelle don-
ne, per esempio, la distensibilita dell’arteria radiale su-
bisce sostanziali variazioni durante il ciclo mestruale
(Fig. 8), ossia durante un intervallo di tempo troppo
breve perché fattori strutturali possano intervenire®.
Inoltre, sia negli uomini che nelle donne 1’abolizione
improvvisa del tono simpatico mediante anestesia del
plesso brachiale o anestesia epidurale lombare si asso-
cia ad un aumento marcato, rispettivamente, della di-
stensibilita dell’arteria radiale e femorale. La distensi-
bilita dell’arteria femorale aumenta anche nei pazienti
con vasculopatia periferica dopo simpaticectomia lom-
bare (Fig. 9)3!. Cio ¢ dovuto con tutta probabilita, al ri-
lassamento della muscolatura liscia vascolare che se-
gue I’abolizione dell’influenza simpatica dal momento
che il muscolo contratto ¢ meno distensibile di quello
rilassato. Cio permette di concludere che il tono simpa-

tico (come pure altre sostanze in grado di aumentare la
contrazione della muscolatura liscia vascolare come
I’angiotensina II e le endoteline) interviene nel deter-
minare il grado di rigidita della parete arteriosa. Cio
puo verificarsi in modo spiccato nelle arterie a struttu-
ra muscolare. L'influenza del simpatico puo pero eser-
citarsi anche sulle arterie elastiche di grande calibro dal
momento che la parete di questi vasi contiene anch’es-
sa tessuto muscolare liscio innervato da fibre efferenti
simpatiche. A cio si deve il fatto che la simpaticectomia
farmacologica ottenuta nei ratti (6-idrossi-dopamina) ¢
causa di un aumento della distensibilita dell’arteria ca-
rotide®2.

La modulazione funzionale della distensibilita arte-
riosa comprende un altro fattore la cui importanza non
¢ stata ancora del tutto compresa, ossia la frequenza
cardiaca. Nel ratto un aumento progressivo della fre-
quenza cardiaca mediante pacing si associa ad una ri-
duzione progressiva della distensibilita carotidea®. Cid
¢ stato osservato anche in soggetti portatori di pace-
maker nei quali un aumento della frequenza cardiaca ¢
risultato associarsi ad una riduzione della distensibilita
delle arterie carotide e radiale. Nei ratti una riduzione
di distensibilita arteriosa frequenza-dipendente si ¢ ma-
nifestata anche dopo simpaticectomia’?> probabilmente
perché il fenomeno ¢ legato alle proprieta viscoelasti-
che della parete vasale che rendono la distensione di
parete dipendente dal tempo disponibile alla sua realiz-
zazione. Se I'intervallo di tempo si riduce all’aumenta-
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Figura 8. Pressione arteriosa (PA), profilo ormonale, curve distensibilita/pressione e indice di distensibilita dell’arteria radiale (RA) nelle tre fasi del
ciclo mestruale. FSH = ormone follico stimolante; LH = ormone luteinizzante. Da Giannattasio et al.’’, modificata.
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Figura 9. Aumento di distensibilita dell’arteria radiale e dell’arteria femorale dopo simpaticectomia. Da Failla et al.’', modificata.

re della frequenza cardiaca, la parete pud comportarsi
come una struttura rigida anche se normale dal punto di
vista strutturale.

In conclusione, la distensibilita arteriosa € influen-
zata non solo da variazioni strutturali della parete (con
o senza variazione di spessore) ma anche da fattori
“funzionali” la cui identificazione perd non & facile. E
infatti irrealistico pensare a documentazioni mediante
prelievo bioptico sia per la difficolta che per il rischio
legati alla manovra. E probabile che in futuro questo
problema possa essere superato ricorrendo a tecniche
come la risonanza magnetica nucleare o 1’analisi di
backscatter degli ultrasuoni®*, la cui validazione deri-
vera dal confronto dei risultati ottenuti con i risultati
dell’esame istologico dei campioni prelevati in corso di
endoarterectomia®. E possibile invece dedurre che va-
riazioni di distensibilita dipendono da fattori funziona-
li dal momento che 1) esse si manifestano troppo pre-

cocemente rispetto ad una necessariamente pill lenta
variazione legata alla struttura di parete, e 2) scompaio-
no all’abolizione del tono muscolare indotto da una
prolungata ischemia (Fig. 10). Entrambe queste affer-
mazioni hanno tuttavia dei limiti. In primo luogo non ¢
noto il tempo necessario perché alterazioni anatomiche
possano modificare la distensibilita arteriosa. Inoltre,
I’abolizione del tono della muscolatura liscia non eli-
mina tutti i fattori “funzionali” che potrebbero influen-
zare le proprietd meccaniche arteriose. Utilizzando le
procedure sopra descritte & stato tuttavia possibile giun-
gere alla conclusione che 1) la marcata riduzione della
distensibilita arteriosa indotta per esempio dal fumo di
sigaretta dipende soprattutto da fattori funzionali®>-37,
2) larigidita arteriosa dello scompenso cardiaco ha una
causa sia funzionale che strutturale2>26 e 3) non vi & al-
cun fattore funzionale nell’alterata distensibilita arte-
riosa presente nell’ipercolesterolemia familiare!'°.

INDICE COMPLIANCE ARTERIA RADIALE

mm2/mmHg10-3
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*p<0.05 *xp <0.01

Media * SE

Figura 10. Aumento di distensibilita dell’arteria radiale prima e dopo (12 min) ischemia prolungata in soggetti di controllo (N) e in pazienti con iper-

colesterolemia familiare (FHC). Da Giannattasio et al.’, modificata.
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Figura 11. Curve distensibilita/pressione dell’arteria radiale valutata prima e subito dopo la rimozione di apparecchio gessato e dopo 6 settimane di

riabilitazione. Da Giannattasio et al.*’, modificata.

Aumento della distensibilita arteriosa

La distensibilita arteriosa puo subire non solo una
riduzione ma anche un aumento. Come sopra accenna-
to, & possibile riscontrare un aumento di distensibilita
delle arterie muscolari di medio calibro nei pazienti af-
fetti da ipotiroidismo o da ipertensione sisto-diastoli-
ca?!?8, Un’aumentata distensibilita & anche osservabile
in condizioni piu fisiologiche come per esempio dopo
prolungato allenamento fisico. Il gruppo di Cameron3®
ha dimostrato un aumento della compliance arteriosa
(che si differenzia dalla distensibilita perché la misura
non viene normalizzata per il diametro iniziale del va-
s0) negli atleti rispetto a soggetti sedentari. Noi abbia-
mo anche dimostrato che la distensibilita dell’arteria
radiale 1) € maggiore a carico dell’arto sottoposto a pil
intenso sforzo fisico (come nei giocatori di baseball) ri-
spetto al controlaterale® e 2) si riduce marcatamente
dopo una prolungata immobilita causata dal posiziona-
mento di un apparecchio gessato (Fig. 11)*. Questi ri-
sultati mostrano tra 1’altro che 1’allenamento fisico ha
tra 1 suoi effetti quello di modulare le proprieta mecca-
niche delle pareti arteriose. Non ¢ noto tuttavia se tale
modulazione sia mediata da meccanismi strutturali o
funzionali indotti dall’esercizio stesso.

Riassunto

La riduzione della distensibilita arteriosa ha nume-
rose conseguenze sul sistema cardiovascolare. Questo
lavoro presenta i risultati da noi ottenuti misurando la
distensibilita arteriosa come rapporto tra la variazione
del diametro del vaso e della pressione arteriosa a li-
vello di arterie elastiche di grande calibro e di arterie
muscolari di medio calibro. Abbiamo dimostrato che
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la distensibilita arteriosa ¢ ridotta in diverse condizio-
ni come I'ipercolesterolemia, 1’ipertensione arteriosa,
il diabete e lo scompenso cardiaco congestizio. In al-
cune patologie (per esempio ’ipertensione) le altera-
zioni non sono uniformemente distribuite tra arterie a
struttura e dimensione diverse, mentre in altre condi-
zioni (come il diabete e lo scompenso cardiaco) esse
sono piu estese e nel diabete una riduzione della di-
stensibilita ¢ presente prima ancora della comparsa
delle complicanze microvascolari. Abbiamo anche os-
servato che in tutte queste condizioni patologiche il
trattamento puo migliorare la distensibilita arteriosa,
verosimilmente per effetto di una combinazione varia-
bile di fattori strutturali e funzionali. Esistono tuttavia
ancora importanti limitazioni tecniche nel definire il
preciso ruolo di questi meccanismi nel modificare la
distensibilita di questi vasi.

Parole chiave: Arterie; Aterosclerosi; Terapia.
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