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Rezumat 
Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale este o metodă utilă în evaluarea profi lului circadian al tensiunii arteri-

ale, presiunii pulsatile, variabilităţii ritmului cardiac la pacienţii cu accident vascular, demenţă vasculară, apnee în somn, 
tulburări vegetative.

Cuvinte-cheie: monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale, profi l 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 profi le, pulsatile 

pressure, heart rate variability in patients with stroke, vascular dementia, sleep apnea, autonomic nervous sistem desease.
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Резюме: Амбулаторное мониторирование артериального давления в неврологической практике: 
Библиографический oчерк 

Амбулаторное мониторирование артериального давления является полезным методом для оценки суточного 
профиля артериального давления, пульсирующий давление, вариабельности сердечного ритма у пациентов с 
инсультом, сосудистой деменции, апноэ сна, вегетативными расстройствами.
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Introducere. Monitorizarea ambulatorie a tensi-
unii arteriale (MATA) este o metodă neinvazivă de 
evaluare a hipertensiunii arteriale, ce permite stratifi -
carea şi prezicerea riscului cardiovascular, ce corelea-
ză cu afectarea organelor ţintă. În pofi da numărului 
în creştere al pacienţilor trataţi de HTA în ultimii ani, 
procentul celor care reuşesc să menţină cifre adecvate 
de presiune arterială este insufi cient. Astfel, că depis-
tarea şi menţinerea cifrelor adecvate ale tensiunii ar-
teriale poate fi  efectuată doar prin măsurări repetate 
– acesta este obiectivul principal în controlul adecvat 
al TA. Măsurarea tensiunii arteriale prin metoda cla-
sică cu sfi gmomanometru rămâne metoda de aur în 
evaluarea şi managementul pacientului hipertensiv, 
deşi, se pot produce greşeli în timpul măsurării [1]. În 
ajutor clinicienilor se adresează o metodă relativ nouă 
de măsurare şi evaluare a tensiunii arteriale care se 
numeşte monitorizarea arterială a tensiunii arteriale 
(MATA).

Discuţii: MATA este un instrument util în deter-
minarea şi evaluarea HTA ce oferă oportunitatea de 
a determina impactul stilului de viaţă asupra tensiu-
nii arteriale la un subiect ce continuă activităţile sale 
cotidiene [2], oferă informaţii despre infl uenţa com-

portamentului asupra presiunii arteriale [3]. Studiile 
recente demonstrează că MATA este net superioară 
metodei convenţionale de măsurare a TA, în vederea 
prognosticării riscului cardiovascular şi corelează cu 
afectarea organelor ţintă [4]. Monitoarele moderne 
utilizează două metode de determinare a presiunii 
arteriale: auscultatorie (determină sunetele Korot-
koff cu ajutorul unui microfon piezoelectric) sau os-
cilatorie (determină vibraţiile arterei brahiale), sau 
combinaţie a ambelor tehnici. Metoda este indicată 
în: evaluarea primară a HTA, hipertensiune de halat 
alb, hipertensiunea indusă de sarcină, evaluarea trata-
mentului antihipertensiv, salturi tensionale, neuropa-
tie autonomă, hipotensiune ortostatică, HTA masca-
tă. MATA mai este utilă în evaluarea pacientului cu 
prehipertensiune, deoarece decizia de a administra 
preparate hipotensive la un pacient cu HTA gr I, fără 
afectarea organelor ţintă, fără anamnestic eredoco-
lateral sau etiologie secundară - poate fi  difi cilă. De 
asemenea, este utilă în evaluarea efi cienţei tratamen-
tului administrat şi elucidarea cauzelor rezistenţei la 
tratament [5]. 

Monitorizarea evaluează următoarele trei grupe 
de parametri: 1. valorile medii diurne, nocturne şi 24 
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ore ale tensiunii arteriale sistolice (TAS) şi diastolice 
(TAD), frecvenţei contracţiilor cardiace (FCC), pre-
siunii pulsatile (PP); 2. profi l circadian al tensiunii 
arteriale - creşterea matinală şi scăderea nocturnă a 
tensiunii arteriale, indicele diurn (ID), frecvenţa con-
tracţiilor cardiace (FCC) cu indicele circadian; 3. va-
riabilitatea presiunii arteriale şi a frecvenţei cardiace. 

Un alt parametru evaluat de MATA este variaţia 
circadiană sau profi lul circadian a presiunii arteria-
le descrisă pentru prima dată în 1898 de către Hill, 
apoi demonstrată în 1901 de Bruel cu pletismograf 
de sticlă. Profi lul circadian al tensiunii arteriale este 
rezultatul infl uenţei mai multor factori: afectarea 
comportamentului ciclic zi/noapte, activitate fi zică 
exagerată, stres mintal, postură, fenomene de mediu, 
temperatura externă, ritm circadian endogen neural, 
endocrin, hemodinamic şi al sistemului renină-an-
giotensină [9]. Se cunoaşte că pe perioada diurnei 
valorile presiunii arteriale variază: are loc scăderea 
fi ziologică a tensiunii arteriale nocturnă - fenomenul 
„dipping” apoi creşterea matinală; sau poate avea 
loc lipsa scăderii – „non-dipping”, scădere exagerată 
– „over-dipping” sau chiar creşterea – „reverse dip-
ping”. Valoarea indicelui circadian după care profi lul 
circadian poate fi  considerat „dipping”  a fost arbitrar 
considerat 10 - 20%, deoarece în majoritatea studiilor 
efectuate la sănătoşi se încadra în această limită [10, 
11]. Valorile crescute ale tensiunii arteriale pe perioa-
da diurnă la persoanele active ziua, normotensive sau 
cu hipertensiune necomplicată, este datorat tonusului 
simpatic dominant. Scăderea valorilor a TA nocturne, 
în somn, sunt determinate de scăderea infl uenţei tonu-
sului simpatic, creşterea celui parasimpatic, scăderea 
concentraţiei constituenţilor sistemei renină- angi-
otensină – aldosteron şi creşterea peptidei natriure-
tice şi al oxidului nitric ce sunt vasodilatatori [12]. 
În 1988 O’Braien şi autorii au raportat că un profi l 
circadian anormal al tensiunii arteriale cu scădere 
insufi cientă nocturnă (profi lul „non-dipping”) duce 
la creşterea riscului cardiovascular. Se întâlneşte în 
disfuncţie autonomă, scăderea sensibilităţii barore-
ceptorilor, alterarea profi lului circadian al aportului 
de sare, apnee în somn, congestie cardiacă, diabet za-
harat şi se poate datora activităţii crescute ziua, cali-
tate proastă a somnului, activitate simpatică excesivă, 
creşterea volumului circulant în urma unor patologii 
cardiace sau renale [13], scăderea complianţei arteri-
ale şi obezitate [14], ceea ce creşte riscul cardiovas-
cular şi frecvenţa afectării substanţei albe cerebrale 
[15]. Până la 30% din hipertensivi pot prezenta profi -
lul „non-dipping”, iar incidenţa creşte cu vârsta şi se-
veritatea HTA [18]. Hoshide şi autorii au demonstrat 
că hipertensivii vârstnici ce prezintă profi l circadian 
„extreme dipping” sau „over dipping” prezintă rată 

crescută de modifi cări silenţioase a substanţei albe 
(lacune şi leucoaraioză) depistate la IRM compara-
tiv cu hipertensivii cu profi l „dipping” [19]. La aceşti 
pacienţi administrarea tratamentului antihipertensiv 
poate creşte riscul de AVC prin scăderea perfuziei ce-
rebrale. Un alt studiu ce a utilizat MATA la pacienţii 
după AVC ischemic a demonstrat o rată crescută de 
recurenţe la pacienţii cu profi l circadian „dipping” ce 
administrau tratament antihipertensiv comparativ cu 
cei cu profi l „non-dipping” [20]. De asemenea, au fost 
descrise cazuri la subiecţii cu profi l circadian „extre-
me dipping” care au dezvoltat AVC în timpul trata-
mentului antihipertensiv [21, 22]. Studiul Ohasama 
arată că efi cienţa tratamentului antihipertensiv la 
vârstnicii japonezi variază în dependenţă de profi lul 
circadian al TA. Dintre cei cu HTA sistolică izolată 
efi cienţa tratamentului antihipertensiv a fost limitată 
în grupele cu profi luri circadiene extreme („extreme 
dipping” şi „reverse dipping”) comparativ cu gru-
pele intermediare („dipping şi „non-dipping”). Rata 
de reducere a AVC a fost cu 5% mai scăzută la cei 
cu tratament antihipertensiv comparativ cu cei fără 
tratament în grupele cu profi luri circadiene extreme, 
şi 57% diferenţă dintre cei cu şi, fără medicamente 
antihipertensive în grupele cu profi luri medii („dip-
ping/ non-dipping”). Aceasta demonstrează că trata-
mentul antihipertensiv prescris pe baza măsurărilor 
diurne este inefectiv în grupele extreme de profi l 
circadian [23]. Profi lul „non-dipping” la subiecţii cu 
şi fără AVC este asociat cu atrofi e cerebrală (prepon-
derent fronto-temporală) şi performanţe funcţionale 
scăzute. Acest profi l alături de valorile TA trebuie 
considerat factor de risc CV [24]. Nagai şi colabo-
ratorii au demonstrat că profi lul „non - dipping” co-
relează cu atrofi a cerebrală la hipertensivii în vârstă 
[25]. Autorii presupun câteva mecanisme patofi zio-
logice implicate: dereglarea balanţei simpatovagale, 
alterarea structurală vasculară, scăderea excreţiei 
de Na diurnă, obezitate abdominală şi sedentarism. 
Profi lul circadian „non-dipping” este asociat cu dez-
voltarea mai pronunţată a hipertrofi ei ventricolului 
stâng, iar profi lul circadian izolat sistolic este mai 
periculos decât profi lul circadian „non-dipping” izo-
lat diastolic sau mixt (sistolic/diastolic), prezentând 
afectare mai pronunţată a organelor ţintă [26]. Exis-
tă date referitor la reproductibilitatea profi lului cir-
cadian la măsurări repetate. Un studiu recent pe 600 
pacienţi ce au efectuat 48 de ore MATA a demonstrat 
că 1 din 5 pacienţi a schimbat profi lul la a doua zi de 
monitorizare [27].

O altă caracteristică importantă este presiunea 
pulsatilă (PP) pentru 24 de ore considerată un marker 
pentru patologiile cardiovasculare. PP este un predic-
tor independent al riscului de AVC, prezentând riscul 
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relativ de 1,3, dar devine nesemnifi cativă după ajus-
tarea la vârstă [28]. Creşterea cu fi ecare 10 mmHg a 
PP 24 h creşte cu 73% riscul de evenimente cardio-
vasculare fatale. Acest parametru refl ectă efectul pre-
sor asupra organelor ţintă şi este considerat un indice 
indirect al rigidităţii peretelui vascular („arterial stif-
fness”), larg interpretat ca un marker de ateroscleroză 
[29]. Studiile clinice arată că PP creşte cu vârsta, în 
special la femeile postmenopauzale, datorită defi citu-
lui estrogenic ce provoacă disfuncţie endotelială vas-
culară [30]. Nu doar valoarea diurnă, dar în special 
valoarea PP nocturnă este asociată cu risc crescut de 
AVC, iar scăderea insufi cientă a PP este asociată cu 
atrofi e cerebrală mai pronunţată şi perfuzie cerebrală 
redusă comparativ cu subiecţii de control [22].

Prima descriere detaliată a modifi cărilor ce se 
produc cu TA şi FCC pe parcursul a 24 de ore a fost 
efectuată de grupul de cercetători din Oxford, care 
au implementat monitorizarea intraarterială continuă 
[31]. Aplicarea acestei tehnici a permis evidenţierea 
faptului că TA şi FCC variază continuu la subiecţii 
sănătoşi şi gradul acestor fl uctuaţii diferă [32]. TA 
diurnă, nocturnă şi pentru 24 ore, obţinute prin me-
tode invazive sau non-invazive, au un grad mai mare 
de corelaţie cu afectarea organelor ţintă şi alte riscuri 
cardiovasculare, decât TA măsurată clinic. Dar pe 
lângă creşterea valorilor TA importanţă are şi varia-
bilitatea TA pentru afectarea organelor ţintă, morbi-
ditate şi mortalitate cardiovasculară [24]. Variabili-
tatea poate fi  măsurată prin înregistrarea continuă a 
TA pe perioade lungi (24 ore) sau scurte (30 min). 
Variabilitatea TA calculată prin devierea standard a 
valorii medii pentru 24 de ore demonstrează că gradul 
de fl uctuaţii a fost crescut la hipertensivi comparativ 
cu normotensivii şi la vârstnici comparativ cu tinerii. 
Variabilitatea pulsului, calculată ca deviere standard 
al mediei FCC, este redusă la subiecţii vârstnici sau 
în patologii ca: diabet zaharat, insufi cienţă cardiacă 
congestivă, infarct de miocard şi dereglare vegetativă 
autonomă [33]. Atunci când TA şi FCC sunt măsurate 
fi ecare 30 min se determină reducere paralelă şi sem-
nifi cativă atât la normotensivi, cât şi la hipertensivi, 
în timpul somnului. Aceste observaţii au indicat că în 
aceste intervale de timp rezistenţa vasculară şi cardi-
acă sunt supuse unei modifi cări paralele cu diferenţă 
între zi şi noapte a infl uenţelor exercitate de SNC ce 
acţionează asupra sistemului cardiovascular în mod 
cantitativ şi calitativ asemănător [34]. Goldstein şi 
aut. au demonstrat că variabilitatea crescută a TAS 
pentru 24 h este asociată cu atrofi e cerebrală mai pro-
nunţată, independent de vârstă [35].

Analiza de variabilitate a ritmului cardiac este o 
metodă statistico-matematică utilizată în evaluarea 
controlului autonom (vegetativ) asupra sistemului 

cardiovascular, stratifi carea riscului cardiovascular şi 
poate fi  un factor predictiv independent al mortalităţii 
cardiovasculare [33]. Primele descrieri ale metodei 
vin din anul 1773, când Hales în cartea sa „Haemas-
taticks” descrie perioada de timp dintre contracţii pe 
electrocardiogramă. Recunoaşte variaţia primară (în-
tre contracţii, de frecvenţă joasă), secundară (asoci-
ată cu respiraţia), terţiară (variaţii lente pe minut, de 
frecvenţă joasă), variaţii circadiene (nocturnă/diurnă, 
frecvenţă foarte joasă). În anul 1965 Hon şi Lee au 
observat în timpul stresului fetal modifi carea lungimii 
intervalului dintre două contracţii cardiace (R-R in-
terval). Variabilitatea ritmului cardiac reprezintă fl u-
ctuaţii ale lungimii intervalelor R-R, ce  provin de la 
generator autonom (vegetativ) de ritm numit oscilator 
intrinsec şi, este un marker non-invaziv electrocardi-
ografi c ce refl ectă infl uenţa SNV (simpatic şi para-
simpatic) asupra nodului sinusal. VRC este o metodă 
de evaluare a stării sistemelor reglatorii ale organis-
mului, în special, al sistemului nervos vegetativ. VRC 
este privită ca rezultatul activării diferitor mecanis-
me reglatorii ce menţin homeostaza cardiovasculară. 
Studii recente au demonstrat asocierea dintre depresie 
şi VRC scăzută la pacienţii după infarct de miocard 
[36]. Pacienţii în vârstă, ce suferă de episod depresiv 
major au VRC redusă [37]. Totuşi, s-a presupus că 
anxietatea, mai mult ca depresia, infl uenţează negativ 
modularea cardiacă vagală la pacienţii după infarct 
de miocard [38]. Ultimele decenii a fost recunoscută 
o relaţie dintre sistemul nervos autonom şi mortali-
tatea cardiovasculară [39]. Datele experimentale ale 
asocierii dintre aritmii şi infl uenţa simpatică crescută 
sau infl uenţa vagală scăzută au spulberat eforturile de 
dezvoltare a unui marker autonom cantitativ. VRC ar 
putea fi  un astfel de marker. Infl uenţa parasimpatică 
este mediată prin eliberarea de acetilcolină de nervul 
vag. Receptorii muscarinici răspund la acetilcolină 
prin creşterea permeabilităţii membranei celulare la 
K, infl uenţa simpatică este mediată prin epinefrină 
şi norepinefrină. Deci, în aşa condiţii tonusul vagal 
este prevalent şi variaţia perioadelor cardiace este de-
pendentă de modularea vagală. Activitatea vagală şi 
simpatică interacţionează constant. Activitatea vagală 
este partea componentă a parametrului de frecvenţă 
înaltă (HF), observată în cercetări clinice şi experi-
mentale prin stimularea electrică a nervului vag, blo-
cada receptorilor muscarinici şi vagotomie [40]. Mai 
controversată este interpretarea parametrului de frec-
venţă joasă (LF) care este considerat de unii - markeri 
ai modulării simpatice şi de alţii un parametru ce in-
clude infl uenţe atât vagale, cât şi simpatice. Această 
discrepanţă este datorată faptului că în anumite con-
diţii asociate cu activarea simpatică a fost observa-
tă scăderea puterii totale a componentului LF [40]. 
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Analiza spectrală a înregistrărilor de 24 de ore a de-
monstrat că la subiecţii sănătoşi LF şi HF, exprimate 
în unităţi standardizate suportă variaţii circadiene şi 
fl uctuaţii reciproce, cu creşterea prevalenţei valorilor 
LF diurnă şi HF nocturnă [41]. La înregistrările de 
lungă durată HF şi LF constituie 5% din puterea to-
tală, iar celelalte 95% sunt atribuite componentelor 
de frecvenţă joase (ULF) şi foarte joase (VLF),  deşi, 
corelaţiile fi ziologice ale lor sunt puţin cunoscute. LF 
şi HF pot creşte în diferite condiţii: LF - la tilt test, 
poziţie verticală, stres mental, exerciţii moderate la 
subiecţi sănătoşi şi la HTA moderată, activitate fi zică; 
HF - la respiraţie controlată, stimulare cu rece şi sti-
muli rotatorii [41]. Măsurarea VRC poate fi  evaluată 
prin mai multe metode, cea mai simplă este analiza de 
timp (time domain). În această metodă ritmul cardiac, 
sau intervalele dintre două contracţii succesive (NN 
interval), la orice moment sunt evaluate: media in-
tervalelor NN, diferenţa dintre intervalul NN cel mai 
lung şi cel mai scurt, diferenţa dintre ritmul cardiac 
diurn şi nocturn. Alte metode sunt variaţii ale ritmului 
cardiac la respiraţie, tilt test, manevra Valsalva, infu-
zie de fenilefrină. Dacă înregistrarea este destul de 
lungă atunci pot fi  aplicate metode statistice de ana-
liză: deviaţia standard al intervalelor NN (SDNN) ce 
este rădăcina pătrată a varianţei. Deoarece varianţa 
este matematic egală cu puterea totală a analizei spec-
trale, deci SDNN refl ectă toate componentele ciclice 
responsabile de variabilitate în timpul înregistrării. 
VRC crescută este un semn de adaptare bună la fac-
tori de stres, ce este caracteristic unui organism sănă-
tos cu mecanisme vegetative efi ciente. Contrar, VRC 
scăzută este un indicator al adaptării insufi ciente a 
sistemului nervos vegetativ la factori de stres [42]. 
Parametrii de timp pot fi  obţinuţi de la înregistrarea 
de lungă durată şi reprezintă activitatea simpatică şi 
parasimpatică, dar nu pot permite diferenţierea din-
tre creşterea tonusului simpatic sau descreşterea celui 
parasimpatic. HF - corespunde cu fl uctuaţiile respi-
ratorii şi este un indicator al infl uenţei vagale asupra 
cordului. LF - este rezultatul acţiunii concomitente 
ale simpaticului şi parasimpaticului cu predominarea 
celui simpatic. VLF şi ULF sunt slab corelate fi ziolo-
gic, dar se presupune că reprezintă infl uenţa sistemu-
lui renină-angiotensină-aldosteron, termoreglare şi 
tonusul vasomotor [43]. L/F ratio reprezintă balanţa 
simpato vagală. VRC este utilizat pentru evaluarea în 
diferite patologii: boală coronara [44], cardiomiopa-
tie [45], hipertensiune arterială [46], infarct de mio-
card [47], moarte subită [48], diabet [49]. În patolo-
gii ca HTA, infarct de miocard, ateroscleroză indicii 
VRC sunt reduşi [50]. Menezes şi col. au determinat 
indici scăzuţi la hipertensivi comparativ cu sănătoşii 
la analiza variabilităţii ritmului cardiac, posibil dato-

rită hiperactivităţii simpatice [51]. Studiile anterioare 
arată că VRC scade cu vârsta şi mai pronunţat la fe-
mei, iar exerciţiul fi zic poate încetini acest proces. S-a 
presupus că scăderea nivelului de hormoni în timpul 
menopauzei poate fi  responsabil de scăderea VRC la 
femei, iar infl uenţa vagală crescută şi simpatică scă-
zută la femei comparativ cu bărbaţii de aceeaşi vârstă 
sugerează că nu doar nivelul de hormoni este respon-
sabil de modifi care VRC cu vârsta [52]. În populaţia 
pacienţilor migrenoşi sunt cunoscute puţine studii 
ce au utilizat VRC, fi ind utilizate preponderent alte 
metode de examinare a sistemului nervos vegetativ 
cu rezultate contradictorii. Studiile funcţiei cardio-
vasculare au raportat atât hipofuncţia simpatică, cât 
şi hiperfuncţia simpatică [53]. Au fost utilizate probe 
cardiorespiratorii pentru a evalua infl uenţa sistemului 
nervos simpatic şi parasimpatic [54]. Rezultatele sunt 
contradictorii, astfel la efectuarea probei ortostatice 
şi calcularea indicelui 30/15 s-a demonstrat scăde-
rea acestui indice la pacienţii migrenoşi comparativ 
cu controlul [55]. Au fost efectuate studii cu analiza 
variabilităţii ritmului cardiac la respiraţie forţată pro-
fundă, unde s-a determinat scăderea VRC [56]. Varia-
bilitatea ritmului cardiac este o metodă utilă în evalu-
area infl uenţei sistemului nervos vegetativ în reglarea 
cardiovasculară şi ar putea fi  utilizată cu mult succes 
în neurologie [57, 59].

Concluzii:  Monitorizarea  ambulatorie a tensiu-
nii arteriale (MATA) este o metodă pe larg utilizată în 
practica cardiologică şi neglijată de neurologi. Evalu-
area profi lului circadian al tensiunii arteriale ar putea 
fi  utilă în evaluarea subiecţilor cu accident vascular 
cerebral, demenţă vasculară, apnee în somn. Analiza 
variabilităţii ritmului cardiac este pe larg utilizată în 
vegetologie pentru evaluarea subiecţilor cu afecţiuni 
ale sistemului nervos autonom. 
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