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Rezumat

Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale este o metoda utila in evaluarea profilului circadian al tensiunii arteri-

tulburari vegetative.

Cuvinte-cheie: monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale, profil circadian, variabilitatea ritmului cardiac, pato-

logii neurologice

Summary: Ambulatory blood pressure monitoring in neurological practice: Literature review

Ambulatory blood pressure monitoring is a useful tool in the evaluation of circadian blood pressure profile, pulsatile
pressure, heart rate variability in patients with stroke, vascular dementia, sleep apnea, autonomic nervous sistem desease.
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Pe3tome: AmOy/1aTopHOe MOHMTOPHUPOBAHUE APTEPHAJIBLHOIO [JABJEHHS B HEBPOJOTHYeCKOH NpaKTHKe:

bubuanorpadguyeckuii ouepk

AMOynaTopHOE MOHUTOPHPOBAHNE apTEPHATBHOTO JABICHHUS SBISETCS MOJIE3HBIM METOIOM JJISl OLIEHKH CYyTOYHOTO
poQHIIs apTepHaNBbHOTO AABIEHUS, MyIbCHPYIOMNI AaBIeHHE, BapuaOeIbHOCTH CEPACYHOTO PHTMA y TMAIEHTOB C
HHCYJIBTOM, COCYANCTOH AEMEHIINH, alTHO? CHA, BETETAaTHBHBIMH PAacCTPOIiCTBAMHU.

KnroueBble cj10Ba: MOHUTOPHHT aMOyJIaTOPHOTO apTEPHATBHOTO JaBICHUS, IMPKAIHBINA PO, BAPHAOETEHOCTH

puTt™Ma cepana, HEBPOJIOTUIECKUE TATOJIOTUN

Introducere. Monitorizarea ambulatorie a tensi-
unii arteriale (MATA) este o metoda neinvaziva de
evaluare a hipertensiunii arteriale, ce permite stratifi-
carea si prezicerea riscului cardiovascular, ce corelea-
za cu afectarea organelor tintd. In pofida numarului
in crestere al pacientilor tratati de HTA in ultimii ani,
procentul celor care reusesc sa mentina cifre adecvate
de presiune arteriald este insuficient. Astfel, ca depis-
tarea si mentinerea cifrelor adecvate ale tensiunii ar-
teriale poate fi efectuata doar prin masurari repetate
— acesta este obiectivul principal in controlul adecvat
al TA. Masurarea tensiunii arteriale prin metoda cla-
sicd cu sfigmomanometru ramane metoda de aur in
evaluarea si managementul pacientului hipertensiv,
desi, se pot produce greseli in timpul masurarii [1]. In
ajutor clinicienilor se adreseaza o metoda relativ noua
de masurare si evaluare a tensiunii arteriale care se
numeste monitorizarea arteriala a tensiunii arteriale
(MATA).

Discutii: MATA este un instrument util in deter-
minarea si evaluarea HTA ce oferd oportunitatea de
a determina impactul stilului de viatd asupra tensiu-
nii arteriale la un subiect ce continua activitatile sale
cotidiene [2], ofera informatii despre influenta com-

portamentului asupra presiunii arteriale [3]. Studiile
recente demonstreaza cd MATA este net superioara
metodei conventionale de masurare a TA, in vederea
prognosticarii riscului cardiovascular si coreleaza cu
afectarea organelor tintd [4]. Monitoarele moderne
utilizeazd doud metode de determinare a presiunii
arteriale: auscultatorie (determina sunetele Korot-
koff cu ajutorul unui microfon piezoelectric) sau os-
cilatorie (determina vibratiile arterei brahiale), sau
combinatie a ambelor tehnici. Metoda este indicata
in: evaluarea primara a HTA, hipertensiune de halat
alb, hipertensiunea indusa de sarcina, evaluarea trata-
mentului antihipertensiv, salturi tensionale, neuropa-
tie autonoma, hipotensiune ortostaticd, HTA masca-
td. MATA mai este utild In evaluarea pacientului cu
prehipertensiune, deoarece decizia de a administra
preparate hipotensive la un pacient cu HTA gr I, fara
afectarea organelor tintd, farda anamnestic eredoco-
lateral sau etiologie secundara - poate fi dificila. De
asemenea, este utila in evaluarea eficientei tratamen-
tului administrat si elucidarea cauzelor rezistentei la
tratament [5].

Monitorizarea evalueaza urmadtoarele trei grupe
de parametri: 1. valorile medii diurne, nocturne si 24
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ore ale tensiunii arteriale sistolice (TAS) si diastolice
(TAD), frecventei contractiilor cardiace (FCC), pre-
siunii pulsatile (PP); 2. profil circadian al tensiunii
arteriale - cresterea matinala si scaderea nocturna a
tensiunii arteriale, indicele diurn (ID), frecventa con-
tractiilor cardiace (FCC) cu indicele circadian; 3. va-
riabilitatea presiunii arteriale si a frecventei cardiace.

Un alt parametru evaluat de MATA este variatia
circadiana sau profilul circadian a presiunii arteria-
le descrisa pentru prima data in 1898 de catre Hill,
apoi demonstratd in 1901 de Bruel cu pletismograf
de sticla. Profilul circadian al tensiunii arteriale este
rezultatul influentei mai multor factori: afectarca
comportamentului ciclic zi/noapte, activitate fizica
exageratd, stres mintal, postura, fenomene de mediu,
temperatura externd, ritm circadian endogen neural,
endocrin, hemodinamic si al sistemului renini-an-
giotensind [9]. Se cunoaste cd pe perioada diurnei
valorile presiunii arteriale variaza: are loc scaderea
fiziologica a tensiunii arteriale nocturna - fenomenul
,»dipping” apoi cresterea matinald; sau poate avea
loc lipsa scaderii — ,,non-dipping”, scadere exagerata
— ,,over-dipping” sau chiar cresterea — ,,reverse dip-
ping”. Valoarea indicelui circadian dupa care profilul
circadian poate fi considerat ,,dipping” a fost arbitrar
considerat 10 - 20%, deoarece in majoritatea studiilor
efectuate la sanatosi se incadra 1n aceasta limita [10,
11]. Valorile crescute ale tensiunii arteriale pe perioa-
da diurna la persoanele active ziua, normotensive sau
cu hipertensiune necomplicata, este datorat tonusului
simpatic dominant. Scaderea valorilor a TA nocturne,
in somn, sunt determinate de scaderea influentei tonu-
sului simpatic, cresterea celui parasimpatic, scaderea
concentratiei constituentilor sistemei renina- angi-
otensind — aldosteron si cresterea peptidei natriure-
tice si al oxidului nitric ce sunt vasodilatatori [12].
In 1988 O’Braien si autorii au raportat ¢ un profil
circadian anormal al tensiunii arteriale cu scadere
insuficientd nocturnd (profilul ,,non-dipping”) duce
la cresterea riscului cardiovascular. Se intalneste 1n
ceptorilor, alterarea profilului circadian al aportului
de sare, apnee in somn, congestie cardiaca, diabet za-
harat si se poate datora activitatii crescute ziua, cali-
tate proasta a somnului, activitate simpatica excesiva,
cresterea volumului circulant in urma unor patologii
cardiace sau renale [13], scaderea compliantei arteri-
ale si obezitate [14], ceea ce creste riscul cardiovas-
cular si frecventa afectarii substantei albe cerebrale
[15]. Pana la 30% din hipertensivi pot prezenta profi-
lul ,,non-dipping”, iar incidenta creste cu varsta si se-
veritatea HTA [18]. Hoshide si autorii au demonstrat
ca hipertensivii varstnici ce prezinta profil circadian
»extreme dipping” sau ,,over dipping” prezintd ratd

crescuta de modificari silentioase a substantei albe
(lacune si leucoaraioza) depistate la IRM compara-
tiv cu hipertensivii cu profil ,,dipping” [19]. La acesti
pacienti administrarea tratamentului antihipertensiv
poate creste riscul de AVC prin scaderea perfuziei ce-
rebrale. Un alt studiu ce a utilizat MATA la pacientii
dupa AVC ischemic a demonstrat o rata crescuta de
recurente la pacientii cu profil circadian ,,dipping” ce
administrau tratament antihipertensiv comparativ cu
cei cu profil ,,non-dipping” [20]. De asemenea, au fost
descrise cazuri la subiectii cu profil circadian ,,extre-
me dipping” care au dezvoltat AVC 1n timpul trata-
mentului antihipertensiv [21, 22]. Studiul Ohasama
aratd ca eficienta tratamentului antihipertensiv la
varstnicii japonezi variaza In dependenta de profilul
circadian al TA. Dintre cei cu HTA sistolica izolata
eficienta tratamentului antihipertensiv a fost limitata
in grupele cu profiluri circadiene extreme (,,extreme
dipping” si ,,reverse dipping”) comparativ cu gru-
pele intermediare (,,dipping si ,,non-dipping”). Rata
de reducere a AVC a fost cu 5% mai scazuta la cei
cu tratament antihipertensiv comparativ cu cei fara
tratament 1n grupele cu profiluri circadiene extreme,
si 57% diferenta dintre cei cu si, fara medicamente
antihipertensive in grupele cu profiluri medii (,,dip-
ping/ non-dipping”). Aceasta demonstreaza ca trata-
mentul antihipertensiv prescris pe baza masurarilor
diurne este inefectiv in grupele extreme de profil
circadian [23]. Profilul ,,non-dipping” la subiectii cu
si fara AVC este asociat cu atrofie cerebrala (prepon-
derent fronto-temporald) si performante functionale
scazute. Acest profil alaturi de valorile TA trebuie
considerat factor de risc CV [24]. Nagai si colabo-
ratorii au demonstrat ca profilul ,,non - dipping” co-
releaza cu atrofia cerebrala la hipertensivii in varsta
[25]. Autorii presupun cateva mecanisme patofizio-
logice implicate: dereglarea balantei simpatovagale,
alterarea structurald vasculara, scaderea excretiei
de Na diurna, obezitate abdominala si sedentarism.
Profilul circadian ,,non-dipping” este asociat cu dez-
voltarea mai pronuntatad a hipertrofiei ventricolului
stang, iar profilul circadian izolat sistolic este mai
periculos decat profilul circadian ,,non-dipping” izo-
lat diastolic sau mixt (sistolic/diastolic), prezentand
afectare mai pronuntatd a organelor tinta [26]. Exis-
ta date referitor la reproductibilitatea profilului cir-
cadian la masurari repetate. Un studiu recent pe 600
pacienti ce au efectuat 48 de ore MATA a demonstrat
ca 1 din 5 pacienti a schimbat profilul la a doua zi de
monitorizare [27].

O alta caracteristicd importantd este presiunea
pulsatila (PP) pentru 24 de ore consideratd un marker
pentru patologiile cardiovasculare. PP este un predic-
tor independent al riscului de AVC, prezentand riscul
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relativ de 1,3, dar devine nesemnificativa dupa ajus-
tarea la varsta [28]. Cresterea cu fiecare 10 mmHg a
PP 24 h creste cu 73% riscul de evenimente cardio-
vasculare fatale. Acest parametru reflecta efectul pre-
sor asupra organelor tinta si este considerat un indice
indirect al rigiditatii peretelui vascular (,,arterial stif-
fness”), larg interpretat ca un marker de ateroscleroza
[29]. Studiile clinice arata ca PP creste cu varsta, in
special la femeile postmenopauzale, datorita deficitu-
lui estrogenic ce provoaca disfunctie endoteliala vas-
culard [30]. Nu doar valoarea diurnd, dar in special
valoarea PP nocturnd este asociatd cu risc crescut de
AVC, iar scaderea insuficienta a PP este asociata cu
atrofie cerebrald mai pronuntata si perfuzie cerebrala
redusa comparativ cu subiectii de control [22].

Prima descriere detaliatd a modificarilor ce se
produc cu TA si FCC pe parcursul a 24 de ore a fost
efectuata de grupul de cercetdtori din Oxford, care
au implementat monitorizarea intraarteriala continua
[31]. Aplicarea acestei tehnici a permis evidentierea
faptului ca TA si FCC variaza continuu la subiectii
sanatosi si gradul acestor fluctuatii diferd [32]. TA
diurna, nocturna si pentru 24 ore, obtinute prin me-
tode invazive sau non-invazive, au un grad mai mare
de corelatie cu afectarea organelor tinta si alte riscuri
cardiovasculare, decat TA masuratd clinic. Dar pe
langa cresterea valorilor TA importanta are si varia-
bilitatea TA pentru afectarea organelor tinta, morbi-
ditate si mortalitate cardiovasculara [24]. Variabili-
tatea poate fi masurata prin inregistrarea continud a
TA pe perioade lungi (24 ore) sau scurte (30 min).
Variabilitatea TA calculata prin devierea standard a
valorii medii pentru 24 de ore demonstreaza ca gradul
de fluctuatii a fost crescut la hipertensivi comparativ
cu normotensivii si la varstnici comparativ cu tinerii.
Variabilitatea pulsului, calculatd ca deviere standard
al mediei FCC, este redusa la subiectii varstnici sau
in patologii ca: diabet zaharat, insuficientd cardiaca
congestiva, infarct de miocard si dereglare vegetativa
autonoma [33]. Atunci cand TA si FCC sunt masurate
fiecare 30 min se determina reducere paralela si sem-
nificativa atat la normotensivi, cat si la hipertensivi,
in timpul somnului. Aceste observatii au indicat ca in
aceste intervale de timp rezistenta vasculara si cardi-
aca sunt supuse unei modificari paralele cu diferenta
intre zi si noapte a influentelor exercitate de SNC ce
actioneaza asupra sistemului cardiovascular in mod
cantitativ si calitativ asemanator [34]. Goldstein si
aut. au demonstrat cd variabilitatea crescutd a TAS
pentru 24 h este asociata cu atrofie cerebrald mai pro-
nuntatd, independent de varsta [35].

Analiza de variabilitate a ritmului cardiac este o
metoda statistico-matematica utilizatd in evaluarea
controlului autonom (vegetativ) asupra sistemului

cardiovascular, stratificarea riscului cardiovascular si
poate fi un factor predictiv independent al mortalitatii
cardiovasculare [33]. Primele descrieri ale metodei
vin din anul 1773, cand Hales in cartea sa ,,Haemas-
taticks” descrie perioada de timp dintre contractii pe
electrocardiograma. Recunoagste variatia primara (in-
tre contractii, de frecventd joasd), secundara (asoci-
atd cu respiratia), tertiard (variatii lente pe minut, de
frecventd joasd), variatii circadiene (nocturnd/diurna,
frecventa foarte joasa). In anul 1965 Hon si Lee au
observat in timpul stresului fetal modificarea lungimii
intervalului dintre doud contractii cardiace (R-R in-
terval). Variabilitatea ritmului cardiac reprezinta flu-
ctuatii ale lungimii intervalelor R-R, ce provin de la
generator autonom (vegetativ) de ritm numit oscilator
intrinsec i, este un marker non-invaziv electrocardi-
ografic ce reflectd influenta SNV (simpatic si para-
simpatic) asupra nodului sinusal. VRC este o metoda
de evaluare a starii sistemelor reglatorii ale organis-
mului, in special, al sistemului nervos vegetativ. VRC
este privitd ca rezultatul activarii diferitor mecanis-
me reglatorii ce mentin homeostaza cardiovasculara.
Studii recente au demonstrat asocierea dintre depresie
si VRC scazuta la pacientii dupa infarct de miocard
[36]. Pacientii in varsta, ce sufera de episod depresiv
major au VRC redusd [37]. Totusi, s-a presupus ca
anxietatea, mai mult ca depresia, influenteaza negativ
modularea cardiaca vagala la pacientii dupa infarct
de miocard [38]. Ultimele decenii a fost recunoscuta
o relatie dintre sistemul nervos autonom si mortali-
tatea cardiovasculara [39]. Datele experimentale ale
asocierii dintre aritmii §i influenta simpatica crescuta
sau influenta vagala scazuta au spulberat eforturile de
dezvoltare a unui marker autonom cantitativ. VRC ar
putea fi un astfel de marker. Influenta parasimpatica
este mediata prin eliberarea de acetilcolina de nervul
vag. Receptorii muscarinici rdspund la acetilcolind
prin cresterea permeabilitatii membranei celulare la
K, influenta simpatica este mediata prin epinefrina
si norepinefrind. Deci, in asa conditii tonusul vagal
este prevalent si variatia perioadelor cardiace este de-
pendentd de modularea vagala. Activitatea vagala si
simpaticd interactioneaza constant. Activitatea vagala
este partea componentd a parametrului de frecventa
inaltda (HF), observata in cercetari clinice si experi-
mentale prin stimularea electrica a nervului vag, blo-
cada receptorilor muscarinici i vagotomie [40]. Mai
controversata este interpretarea parametrului de frec-
ventd joasd (LF) care este considerat de unii - markeri
ai modularii simpatice si de altii un parametru ce in-
clude influente atat vagale, cat si simpatice. Aceasta
discrepanta este datorata faptului ca in anumite con-
ditii asociate cu activarea simpatica a fost observa-
ta scaderea puterii totale a componentului LF [40].
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Analiza spectrala a Inregistrarilor de 24 de ore a de-
monstrat ca la subiectii sanatosi LF si HF, exprimate
in unitati standardizate suporta variatii circadiene si
fluctuatii reciproce, cu cresterea prevalentei valorilor
LF diurnd si HF nocturna [41]. La inregistrarile de
lunga duratd HF si LF constituie 5% din puterea to-
tala, iar celelalte 95% sunt atribuite componentelor
de frecventa joase (ULF) si foarte joase (VLF), desi,
corelatiile fiziologice ale lor sunt putin cunoscute. LF
si HF pot creste in diferite conditii: LF - Ia tilt test,
pozitie verticala, stres mental, exercitii moderate la
subiecti sanatosi si la HTA moderata, activitate fizica;
HF - la respiratie controlata, stimulare cu rece si sti-
muli rotatorii [41]. Masurarea VRC poate fi evaluata
prin mai multe metode, cea mai simpla este analiza de
timp (time domain). in aceastd metoda ritmul cardiac,
sau intervalele dintre doua contractii succesive (NN
interval), la orice moment sunt evaluate: media in-
tervalelor NN, diferenta dintre intervalul NN cel mai
lung si cel mai scurt, diferenta dintre ritmul cardiac
diurn si nocturn. Alte metode sunt variatii ale ritmului
cardiac la respiratie, tilt test, manevra Valsalva, infu-
zie de fenilefrind. Daca inregistrarea este destul de
lunga atunci pot fi aplicate metode statistice de ana-
liza: deviatia standard al intervalelor NN (SDNN) ce
este radacina patratd a variantei. Deoarece varianta
este matematic egala cu puterea totala a analizei spec-
trale, deci SDNN reflectd toate componentele ciclice
responsabile de variabilitate Tn timpul inregistrarii.
VRC crescuta este un semn de adaptare buna la fac-
tori de stres, ce este caracteristic unui organism sana-
tos cu mecanisme vegetative eficiente. Contrar, VRC
scazutd este un indicator al adaptarii insuficiente a
sistemului nervos vegetativ la factori de stres [42].
Parametrii de timp pot fi obtinuti de la inregistrarea
de lungd durata si reprezintd activitatea simpatica si
parasimpatica, dar nu pot permite diferentierea din-
tre cresterea tonusului simpatic sau descresterea celui
parasimpatic. HF - corespunde cu fluctuatiile respi-
ratorii i este un indicator al influentei vagale asupra
cordului. LF - este rezultatul actiunii concomitente
ale simpaticului si parasimpaticului cu predominarea
celui simpatic. VLF si ULF sunt slab corelate fiziolo-
gic, dar se presupune ca reprezinta influenta sistemu-
lui renina-angiotensind-aldosteron, termoreglare si
tonusul vasomotor [43]. L/F ratio reprezinta balanta
simpato vagald. VRC este utilizat pentru evaluarea in
diferite patologii: boald coronara [44], cardiomiopa-
tie [45], hipertensiune arteriala [46], infarct de mio-
card [47], moarte subita [48], diabet [49]. In patolo-
gii ca HTA, infarct de miocard, ateroscleroza indicii
VRC sunt redusi [50]. Menezes si col. au determinat
indici scazuti la hipertensivi comparativ cu sanatosii
la analiza variabilitatii ritmului cardiac, posibil dato-

rita hiperactivitatii simpatice [51]. Studiile anterioare
aratd cd VRC scade cu varsta §i mai pronuntat la fe-
mel, iar exercitiul fizic poate incetini acest proces. S-a
presupus ca scaderea nivelului de hormoni in timpul
menopauzei poate fi responsabil de scaderea VRC la
femeli, iar influenta vagala crescutd si simpatica sca-
zuta la femei comparativ cu barbatii de aceeasi varsta
sugereaza ca nu doar nivelul de hormoni este respon-
sabil de modificare VRC cu varsta [52]. In populatia
pacientilor migrenosi sunt cunoscute putine studii
ce au utilizat VRC, fiind utilizate preponderent alte
metode de examinare a sistemului nervos vegetativ
cu rezultate contradictorii. Studiile functiei cardio-
vasculare au raportat atat hipofunctia simpatica, cat
si hiperfunctia simpatica [53]. Au fost utilizate probe
cardiorespiratorii pentru a evalua influenta sistemului
nervos simpatic si parasimpatic [54]. Rezultatele sunt
contradictorii, astfel la efectuarea probei ortostatice
si calcularea indicelui 30/15 s-a demonstrat scade-
rea acestui indice la pacientii migrenosi comparativ
cu controlul [55]. Au fost efectuate studii cu analiza
variabilitatii ritmului cardiac la respiratie fortata pro-
funda, unde s-a determinat scaderea VRC [56]. Varia-
bilitatea ritmului cardiac este o metoda utila in evalu-
area influentei sistemului nervos vegetativ in reglarea
cardiovasculara si ar putea fi utilizata cu mult succes
in neurologie [57, 59].

Concluzii: Monitorizarea ambulatorie a tensiu-
nii arteriale (MATA) este o metoda pe larg utilizata in
practica cardiologica si neglijata de neurologi. Evalu-
area profilului circadian al tensiunii arteriale ar putea
fi utila in evaluarea subiectilor cu accident vascular
cerebral, dementa vasculara, apnee in somn. Analiza
variabilitatii ritmului cardiac este pe larg utilizatd in
vegetologie pentru evaluarea subiectilor cu afectiuni
ale sistemului nervos autonom.
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