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ADNOTARE
Pîrţu Lucia. Aspecte clinico-evolutive şi factorii de risc în hipertensiunea arterială la copii.

Teză de doctor în medicină. Chişinău, 2012
Lucrarea este expusă pe 118 pagini, fiind constituită din: introducere, 4 capitole,

concluzii generale şi recomandări, bibliografie din 236 de titluri, 10 anexe, 36 de tabele şi 29 de

figuri. Rezultatele obţinute sunt publicate în 14 lucrări ştiinţifice.
           Cuvinte-cheie: HTA, copii, factori de risc, aspecte clinice, hipertrofie ventriculară stângă.

Domeniul de studiu: pediatrie.

Scopul: Elucidarea factorilor de risc şi a unor particularităţi clinico-evolutive în

hipertensiunea arterială la copii pentru îmbunătăţirea calităţii asistenţei medicale acordată acestor
pacienţi.

Obiectivele studiului: Estimarea prevalenţei pre- şi hipertensiunii arteriale la copii în trei
zone ale Republicii Moldova; determinarea factorilor de risc cu impact în stabilirea
hipertensiunii arteriale la copii; evidenţierea particularităţilor clinico-evolutive ale hipertensiunii

arteriale la copii; elucidarea frecvenţei hipertrofiei ventriculare stângi şi elucidarea indicilor care

o determină.

Noutatea şi originalitatea stiinţifică a constat în faptul că pentru prima data în RM s-au

studiat factorii de risc în HTA la copii în funcţie de zona geografică şi mediul de trai. În procesul

de investigaţie a fost inclusă o categorie de copii cu valori tensionale superioare admisibile
pentru vârstă, considerate ca stare fiziologică, dar care în timp au risc înalt de a dezvolta HTA.

Au fost evidenţiate particularităţile clinico-anamnestice ale bolii, prezenţa comorbidităţilor,
stabilirea indicilor de prognostic în afectarea organelor-ţintă.

Problema ştiinţifică soluţionată în teză constă în evaluarea particularităţilor clinico-

evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii şi evidenţierea repercusiunilor factorilor de risc în

apariţia hipertensiunii arteriale din copilărie.
Semnificaţia teoretică. Rezultatele studiului au demostrat importanţa elucidării factorilor

de risc în HTA la copii, a comorbidităţilor, a aprecierii variabilităţii TA, presiunii pulsatile, care
sunt indici cu valoare prognostică în dezvoltarea HVS.

Valoarea aplicativă a lucrării. În baza rezultatelor obţinute se va elabora o strategie de

combatere a maladiilor cardiovasculare la copii cu atenţionarea verigii primare a asistenţei
medicale asupra importanţei măsurării valorilor TA la copii; de selectare la timpul oportun a

grupelor de risc; de iniţiere a unei strategii de promovare a unui stil de viaţă sănătos.

Implementarea rezultatelor ştiinţifice. Rezultatele studiului au fost aprobate ca valoare
ştiinţifică şi ulterior implementate în activitatea curativă curentă a IMSP ICŞDOSM şi C, precum
şi în activitatea didactică a Departamentului Pediatrie, USMF „Nicolae Testemiţanu”.
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АННОТАЦИЯ
Пырцу Лучия. Aспекты клинического течения и факторы риска артериальной

гипертензии у детей.
Диссертация на соискание ученой степени кандидата медицинских наук, Кишинев, 2012.

Работа выполнена на 118 страницах, состоит из введения, 4 глав, выводов и
практических рекомендаций, библиографического списка с 236 ссылками, 10 приложений,
36 таблиц, 29 рисунка. Результаты исследования были опубликованы в 14 научных
работах.

Ключевые слова: артериальная гипертензия (АГ) у детей, факторы риска,
клинические особенности, гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ).

Область исследования: педиатрия.
Цель исследования: Выявление факторов риска и особенности клинического

течения артериальной гипертензии у детей с целью улучшения качества медицинской
помощи этим больным.

Задачи исследования: Изучение распространенности предгипертензии и
артериальной гипертензии у детей в трех регионах Республики Молдова; выявление
факторов риска в развитии артериальной гипертензии у детей; определение особенностей
клинического течения АГ у детей; выявление частоты ГЛЖ и определяющих показателей.

Новизна и оригинальность исследования состояла в том, что впервые в стране
были изучены факторы риска АГ у детей в зависимости от региона и вида местности.  В
исследовании были включены дети с высокими значениями АД, считающимся
физиологическим, но которые имеют высокий риск развития АГ. Были выявлены
особенности клинического течения заболевания, наличия сопутствующих заболеваний,
определены  прогностические показатели поражения органов-мишеней.

Научная проблема решенная в диссертации является оценка клинических
признаков течения АГ у детей и выявлены факторы риска возникновения АГ в детском
возрасте.

Теоретическая значимость. Результаты исследования показали важность
выявления  факторов риска АГ у детей,  сопутствующих заболеваний,  важность оценки
вариабельности АД, пульсового давления, которые являются показателями с
прогностическим значением  в развитии ГЛЖ.

Практическая значимость работы. На основе полученных данных можно
разработать стратегию борьбы с сердечно-сосудистыми заболеваниями у детей,
определение группы риска и подчеркнуть важность пропаганды здорового образа жизни в
детстве.

Внедрение научных результатов. Полученные результаты были признаны научно
ценными и используются в текущей деятельности ОГУНИИ Центра Матери и Ребенка и
включены в программы обучения Департамента Педиатрии ГУМФ „Николае
Тестемицану”.
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ANNOTATION

Pîrţu Lucia. Aspects of clinical course and risk factors of arterial hypertension in children.
PhD theses in medicine.  Chisinau, 2012.

The thesis is exposed to 118 pages, and consists of: introduction, four chapters,

conclusions and recommendations, 236 bibliographical sources, 10 annexes, 36 tables and 29

figures. The results are published in 14 scientific papers.

Keywords: hypertension, children, risk factors, clinical aspects, left ventricular hypertrophy.

Domain of research: pediatrics.

Purpose: Estimation of risk factors and clinical features of evolution in hypertension in

children to improve the quality of care to these patients.

Study objectives: Estimating the prevalence of pre- and hypertension in children in three

areas of the Republic of Moldova, finding risk factors in order to determine the impact of

hypertension in children, highlighting the clinical course of arterial hypertension in children,

assessing the frequency of left ventricular hypertrophy and indicators that could it determine.

Novelty and originality of research. For the first time in the country there were studied

the risc factors of arterial hypertension in children based on the geographical area and living

environment. The investigation process included a category of children with higher blood

pressure values that are admissible for age and are considered as physiological, but which have

high risk for developing hypertension. There were identified the clinical features of disease, the

presence of comorbidities, the determining prognostic indicators in target organ damage.

Scientific problem solved in the dissertation. It was evaluated the clinical features and

evolution of hypertension in children and highlight the repercussions of risk factors in

occurrence of hypertension in childhood.

The theoretical importance. It was demonstrated the importance of risk factor

elucidating in children's arterial hypertension, comorbidities, assessing blood pressure

variability, pulse pressure, which are indices with prognostic value in the development of left

ventricular hypertrophy.

Applied value. Based on the results it will be developed a strategy to combat

cardiovascular disease in children with primary health warning on the importance of measuring

blood pressure values in children, selecting risk groups, initiating a strategy for promoting

a healthy lifestyle in childhood.

Implementation of scientific results. The results of research have been estimated as

scientifically significant and introduced in the current activity of cardiology in Scientific

Research Institute Mother and the Child Health Care and educational process of Department of

Pediatrics, Medical University „Nicolae Testemitanu”.
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LISTA ABREVIERILOR

ALSPAC Avon Longitudinal Study of Parents and Children

AHA American Heart Association

CDC Centers for Disease Control

DC debit cardiac

DTD VS diametrul telediastolic al ventriculului stâng

EcoCG ecocardiografia

ECG electrocardiografia

ESC Societatea Europeană de Cardiologie

ESH Societatea Europeană de Hipertensiune

GR PP grosimea relativă a peretelui posterior

HDL high density lipoprotein

HTA hipertensiune arterială

HTAE hipertensiune arterială esenţială

HVS hipertrofie ventriculară stângă

IMC indicele de masă corporală

IMMVS indicele de masă a miocardului ventriculului stâng

IMSP Instituţie Medico-Sanitară Publică

ICŞDOSM şi C Institutul de Cercetări Ştiinţifice în Domeniul Ocrotirii Sănătăţii
Mamei şi Copilului

KiGGS German Health Interview and Examination Survey for Children
and Adolescents

LDL low density lipoprotein

MAATA monitorizarea ambulatorie automată a tensiunii arteriale

MMVS masa miocardului ventriculului stâng

NHANES National Health and Nutrition Examination Surveys

OR odds ratio

PP VS peretele posterior al ventriculului stâng

Ppuls. presiunea pulsatilă

RA riscul atribuibil

RDIU retard în dezvoltarea intrauterină

RFG rata filtraţiei glomerulare

RR riscul relativ

RVT rezistenţă vasculară totală
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SIV grosimea septului interventricular

SNS sistemul nervos simpatic

TA tensiune arterială

TAD tensiune arterială diastolică

TAS tensiune arterială sistolică

VD ventriculul drept

VS ventriculul stâng

VTAS variabilitatea tensiunii arteriale sistolice

VTAD variabilitatea tensiunii arteriale diastolice



11

INTRODUCERE

Actualitatea şi imporanţa temei.

În ultimele decenii hipertensiunea a devenit o ameninţare majoră de sănătate publică,

determinând o morbiditate şi mortalitate cardiovasculară înaltă. Originea maladiei hipertensive

trebuie căutată în copilărie şi adolescenţă, când se formează mecanismele neurohormonale de

reglare a activităţii cardiovasculare, se stabileşte stilul de viaţă şi tipul de personalitate al

individului. Valorile TA au tendinţă de a creşte în timp, de aceea un copil cu cifrele TA peste

normă are un risc mai mare de a dezvolta HTAE, comparativ cu un copil cu valori normale ale

TA [53, 210].

Hipertensiunea arterială esenţială afectează subiecţii grupului pediatric într-un număr tot

mai mare, iar numărul copiilor şi adolescenţilor cu creşteri ale tensiunii arteriale peste limitele

normei este mai mare decât se credea în trecut [32, 72, 92]. Studiile screening în populaţia

pediatrică au estimat o incidenţă a hipertensiunii arteriale de 2-3% din totalul copiilor [82], de 4-

5% la copiii de vârstă şcolară [103], iar în cazul adolescenţilor – de până la 10%  [155]. La nou-

născut şi la copilul mic cauza principală a hipertensiunii arteriale este de origine congenitală

renală sau cardiovasculară [140]. La copilul preşcolar este mai frecventă hipertensiunea arterială

secundară unor boli congenitale şi dobândite (renale, suprarenale, cardiace, endocrine) [140].

După vârsta de 10 ani, ponderea hipertensiunii arteriale esenţiale creşte, înregistrând cele mai

mari valori la adolescenţi, în special la cei care au o rudă de gradul I hipertensivă sau sunt

supraponderali [103].

Mecanismele de apariţie a HTA rămân neelucidate. În lipsa unei etiologii bine definite un

rol important li se acordă factorilor de risc. În prezent, necesitatea de a identifica factorii de risc

cardiovascular este recunoscută nu numai la adulţi, dar şi la copii [189]. Studiul Bogalusa a

demonstrat că factorii de risc cardiovascular sunt identificabili în copilărie şi predictivi în

maladiile cardiovasculare [43, 206]. Factorii majori de risc în apariţia acestei boli, implicaţi şi în

severitatea prognostică a HTA, sunt: istoricul familial de boli cardiovasculare, obezitatea,

sedentarismul, dislipidemiile, aportul alimentar crescut de sare, consumul de alcool, fumatul,

diabetul zaharat, stresul etc. [2, 5]. Debutul hipertensiunii arteriale la copii nu poate fi explicat

doar prin factorii de risc incriminaţi adulţilor. La copii, apariţia HTA depinde de unii factori de

risc cu acţiune în perioada de dezvoltare intrauterină şi în copilăria precoce, aşa ca: hipertensiune

arterială la mamă în timpul sarcinii, vârsta de gestaţie mică la momentul naşterii, masa corporală

mică la naştere, alimentaţia artificială în primele luni de viaţă, adaosul ponderal exagerat în

primii ani de viaţă etc. [54, 90].
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La copii, creşterea tensiunii arteriale peste normă precede apariţia simptomelor clinice

caracteristice hipertensiunii arteriale, ei fiind mult timp asimptomatici, îndeosebi cei cu creşteri

uşoare sau moderate ale TA [61, 233]. Acţiunea de durată a valorilor crescute ale TA conduce în

timp la afectarea organelor-ţintă [8, 69, 188]. Una dintre cele mai frecvente complicaţii ale HTA

la copii este hipertrofia miocardului ventriculului stâng, care, la rândul său, este un factor de risc

independent al maladiilor cardiovasculare la adult. Conform datelor diferitor studii, hipertrofia

ventriculară stângă se întâlneşte la ⅓ din copiii cu HTA esenţială primar depistată şi creşte

proporţional în cazul celor cu hipertensiune persistentă şi în asociere cu alţi factori care

determină HVS [49].

Prevenirea patologiei cardiovasculare la adulţi este bazată pe conceptul profilaxiei

factorilor de risc. Copiii şi adolescenţii sunt atribuiţi grupului de risc minor în maladiile

cardiovasculare. De aceea, se acordă puţină atenţie evidenţierii factorilor de risc la copii. După

cum au demonstrat multiple studii, originea maladiei hipertensive se află în perioada intrauterină

şi în copilărie, de aceea depistarea factorilor de risc şi înlăturarea acestora anume în copilărie

constituie o strategie corectă în profilaxia hipertensiunii arteriale. În cazul hipertensiunii arteriale

s-a constatat că factorii care contribuie la producerea bolii pot acţiona timp îndelungat, fără nicio

manifestare clinică, de aceea, cercetarea proceselor patologice din această fază a bolii vizează

evidenţierea factorilor de risc, a particularităţilor biochimice şi instrumentale. Selectarea unei căi

corecte de profilaxie a acestei maladii se poate baza doar pe cunoaşterea mecanismelor de

apariţie a acestora, pe selectarea factorilor de risc şi pe aprecierea stărilor premorbide. De aceea

în studiul dat au fost incluşi copiii cu valori normal înalte.

Tema abordată în această teză aparţine unui domeniu prioritar de sănătate publică şi de

aceea ne-am propus să efectuăm un studiu avizat în domeniul respectiv.

Scopul studiului

Elucidarea factorilor de risc şi a unor particularităţi clinico-evolutive în hipertensiunea

arterială la copii pentru îmbunătăţirea calităţii asistenţei medicale acordată acestor pacienţi.

Obiectivele studiului

1. Estimarea prevalenţei pre- şi hipertensiunii arteriale la copii în trei zone ale

Republicii Moldova.

2. Determinarea factorilor de risc cu impact în stabilirea hipertensiunii arteriale la copii.

3. Evidenţierea particularităţilor clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii.

4. Elucidarea frecvenţei hipertrofiei ventriculare stângi şi elucidarea indicilor care o

determină.
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Noutatea şi originalitatea ştiinţifică. A fost estimată morbiditatea pre- şi hipertensiunii

arteriale la copii în 3 zone ale Republicii Moldova, în sectoarele urban şi rural. S-a studiat

impactul factorilor de risc în stabilirea hipertensiunii arteriale din copilărie. S-a constatat că

gradul înalt de anxietate, obezitatea, istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive, îndeosebi

pe linia mamei, masa corporală mică la naştere, alimentaţia artificială în primele 6 luni de viaţă

au valoare prognostică în dezvoltarea hipertensiunii arteriale din copilărie. S-au estimat grupele

de risc în dezvoltarea hipertensiunii arteriale din copilărie în funcţie de sex, vârstă, zona

geografică.

S-a efectuat un studiu complex, în cadrul căruia s-au analizat modificările clinice,

biochimice şi instrumentale, s-a estimat evoluţia hipertensiunii arteriale la copii. S-a dovedit că

copiii hipertensivi aveau o variabilitate înaltă a tensiunii arteriale, presiune pulsatilă şi viteză de

creştere a tensiunii arteriale în orele matinale peste limitele normei, profil lipidic patologic,

activitate înaltă a sistemului simpatoadrenal. S-a demonstrat că aceşti indici au valoare

prognostică în dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stângi.

Problema ştiinţifică soluţionată în teză constă în evaluarea particularităţilor clinico-

evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii şi în evidenţierea repercusiunilor factorilor de risc în

apariţia hipertensiunii arteriale din copilărie.

Semnificaţia teoretică a lucrării. Elucidarea factorilor de risc în hipertensiunea arterială

la copii a relevat rolul acestora în apariţia maladiei. S-a estimat importanţa studierii presiunii

pulsatile, variabilităţii şi profilului diurn al TA, deoarece aceşti indicatori au valoare prognostică

în menţinerea şi progresia hipertensiunii arteriale la copii. În cercetarea de faţă s-a studiat

importanţa depistării hipertrofiei ventriculare stângi la copiii cu hipertensiune arterială şi a

indicilor care o determină.

Valoarea aplicativă a lucrării. A fost stabilită rata copiilor cu pre- şi hipertensiune

arterială în trei zone reprezentative ale Republicii Moldova. Studiul dat a estimat importanţa

depistării copiilor prehipertensivi şi implementarea programelor de profilaxie anume la aceste

categorii de copii. A fost stabilită importanţa cercetării factorilor de risc în apariţia hipertensiunii

arteriale în perioada copilăriei. Este necesar să se acorde o atenţie sporită copiilor cu istoric

familial pozitiv al maladiei hipertensive, celor care s-au născut după o sarcină ce a decurs cu

hipertensiune arterială, copiilor cu masă corporală mică la naştere, copiilor care au fost

alimentaţi artificial în primele 6 luni de viaţă şi copiilor supraponderali şi obezi, celor care au

grad înalt de anxietate. Prin studierea simptomatologiei clinice, a indicilor biochimici şi

instrumentali s-a determinat posibilitatea de a stabili unele particularităţi în evoluţia
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hipertensiunii arteriale la copii. Analiza presiunii pulsatile, variabilităţii şi profilului diurn al

tensiunii arteriale permite prognozarea dezvoltării hipertrofiei ventriculare stângi.

Aprobarea rezultatelor ştiinţifice.

Materialele tezei au fost raportate la următoarele reuniuni ştiinţifice:

 Conferinţa anuală a colaboratorilor şi studenţilor, Chişinău, Republica Moldova, 2006

(diplomă gr. I), 2007, 2008, 2009, 2010

 Primul Congres în Medicina de Urgenţă din Republica Moldova, în cadrul săptămânii a

XXX-a a Uniunii Medicale Balcanice, Chişinău, Republica Moldova, 2008

 Societatea Ştiinţifico-Practică a Pediatrilor din Moldova, Chişinău, Republica Moldova

2007, 2008

 Conferinţe zonale „Actualităţi în cardiologia pediatrică”, Bălţi, Orhei, Cahul, Comrat,

Republica Moldova, 2009

 „Al IX-lea Congres naţional de Pediatrie”, Iaşi, România, 2009

 „Al V-lea Congres al Pediatrilor şi Neonatologilor cu participare internaţională”,

Chişinău, Republica Moldova, 2009

 „Actualităţi în cardiologia şi reumatologia pediatrică”,  MoldEXPO, Chişinău, Republica

Moldova, 2009, 2011

 Al 49-lea Congres Naţional de Cardiologie din România, Sinaia, 2010

 „Actualităţi în pediatrie”, Odesa, Ucraina, 2011

 Al 50-lea Congres Naţional de Cardiologie din România, Sinaia, 2011

Materialele tezei au fost examinate şi aprobate la şedinţa catedrei Pediatrie nr.1 USMF

„Nicolae Testemiţanu” (proces-verbal nr. 19 din 23.06.2011) şi la şedinţa Seminarului de Profil

„Pediatrie”, în cadrul IMSP ICŞDOSM şi C (proces-verbal nr.8 din 21.12.2011).

Cuvinte cheie: hipertensiune arterială, copii, factori de risc, aspecte clinice, hipertrofie

ventriculară stângă.

Sumarul compartimentelor de bază

Lucrarea este expusă pe 118 pagini, fiind constituită din: introducere, 4 capitole,
concluzii generale şi recomandări, bibliografie cu 236 de titluri, 10 anexe, 36 de tabele, 29 de
figuri. Rezultatele obţinute sunt publicate în 14 lucrări ştiinţifice. Au fost obţinute şi
implementate 4 certificate de inovator.

În compartimentul „Introducere” este elucidată actualitatea şi importanţa temei, prin

redarea unor date succinte, de ultimă oră, despre rolul hipertensiunii arteriale la copii în medicina

contemporană, despre rolul factorilor de risc, unele aspecte clinice ale HTA la copii. Se descrie
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scopul şi obiectivele tezei, noutatea ştiinţifică a rezultatelor obţinute, importanţa teoretică,

valoarea aplicativă a lucrării şi aprobarea rezultatelor.

Capitolul 1 „Actualităţi în hipertensiunea arterială la copii” prezintă analiza profundă a

materialelor ştiinţifice, scoate în evidenţă incidenţa actuală şi tendinţele seculare privind

hipertensiunea arterială la copii, etiologia în funcţie de vârsta copiilor, descrie mecanismele

patogenetice, rolul factorilor de risc în apariţia hipertensiunii arteriale la copii, unele aspecte

privind evoluţia hipertensiunii arteriale. O atenţie deosebită s-a acordat publicaţiilor din ultimii

ani. În baza studierii literaturii de specialitate, s-a făcut o analiză comparativă a situaţiei existente

în domeniu.

Capitolul 2 „Material şi metode” prezintă descrierea detaliată a materialului clinic şi

constituirea loturilor de studiu (profilul studiului, numărul de pacienţi, criteriile de eligibilitate,

criteriile de excludere), precum şi metodologia cercetării (examinarea clinică, paraclinică) cu

redarea criteriilor actuale de stabilire a diagnosticului de hipertensiune arterială la copii.

În capitolul 3 „Factorii de risc în hipertensiunea arterială la copii” sunt descrise

rezultatele obţinute în urma realizării studiului factorilor de risc în hipertensiunea arterială la

copii. Conform scopului şi obiectivelor propuse în studiu, au fost prezentate date despre

prevalenţa pre- şi hipertensiunii arteriale la copii în trei zone ale Republicii Moldova, în sectorul

urban şi rural. De asemnea, sunt prezentate date despre impactul unor factori de risc (masa

corporală mică la naştere, tipul de alimentaţie în primul an de viaţă, obezitatea, sedentarismul,

istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive, stresul şi anxietatea, tabagismul, consumul

excesiv de sare etc.) în hipertensiunea arterială la copii. În cadrul acestui capitol este descrisă

evaluarea în dinamică a copiilor depistaţi cu cifre ale TA peste normă.

În capitolul 4 „Particularităţi clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale esenţiale la

copii” sunt prezentate rezultatele privind tipul de evoluţie a hipertensiunii arteriale la copii

(simptomatică/asimptomatică), acuzele prezentate, istoricul bolii, anamnesticul vieţii,

particularităţile indicilor hemodinamici, biochimici, ponderea perturbărilor spectrului lipidic şi a

sistemului simpatoadrenal, incidenţa hipertrofiei ventriculare stângi. O deosebită atenţie este

acordată indicilor care au determinat o incidenţă mai înaltă a hipertrofiei ventriculare stângi la

pacienţii hipertensivi.

În compartimentul „Sinteza datelor obţinute” sunt confruntate rezultatele cercetării

actuale şi ale altor studii recente, care reflectă opinii similare sau contradictorii. Au fost analizate

detaliat şi interpretate rezultatele studiului actual din diverse aspecte, comparându-le cu dovezile

prezentate în studii similare actuale din literatura de specialitate.
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1. ACTUALITĂŢI ÎN HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ LA COPII

1.1. Importanţa studierii hipertensiunii arteriale la copii

Hipertensiunea arterială este una dintre cele mai răspândite afecţiuni cardiovasculare şi

rămâne a fi principala cauză de mortalitate, atât la nivel mondial, cât şi în Republica Moldova.

Interesul sporit al medicilor din lume privind maladia hipertensivă se explică atât prin frecvenţa

înaltă, cât şi prin complicaţiile ei, care conduc la pierderea capacităţii de muncă la persoanele de

vârstă tânără. Pe lângă creşterea incidenţei maladiei hipertensive la maturi, se atestă şi o

întinerire a acestei patologii [2, 5, 12, 72, 82].

Originea maladiei hipertensive trebuie căutată în copilărie, când se formează

mecanismele neurohormonale de reglare a activităţii cardiovasculare, se stabileşte stilul de viaţă

şi tipul de personalitate a individului [53]. Nivelul TA are tendinţa de a creşte în timp, de aceea

un copil cu cifrele TA peste normă are un risc mai înalt de a dezvolta HTAE ulterior în viaţă.

Această ipoteză a fost studiată în multiple centre ştiinţifice, unde s-a demonstrat că există o

continuitate între HTAE cu debut în copilărie şi maladia hipertensivă a adultului, cu o corelaţie

statistică mai semnificativă pentru tensiunea arterială sistolică [38, 53, 210]. În perioada

copilăriei, nivelul TA mai mare cu 1-2 mm Hg decât cel optim creşte riscul de dezvoltare a HTA

la vârsta adultă cu minimum 10%, iar la copiii cu nivelul TA peste percentila 90 riscul relativ de

a dezvolta hipertensiune arterială în perioada adultă este de 2,4 ori mai mare [53].

Pentru stabilirea limitei între valorile normale şi cele patologice ale TA au fost efectuate

ample studii epidemiologice sub egida Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, a societăţilor de

cardiologie europene şi americane [5]. Stabilirea diagnosticului de hipertensiune arterială la un

copil este mai dificilă, comparativ cu un adult, fiind condiţionată de mai mulţi factori. Nivelul

TA la copii se măreşte odată cu creşterea corpului, ceea ce face imposibil de a utiliza un singur

nivel al TA în stabilirea diagnosticului de hipertensiune arterială, precum la adulţi. De aceea, la

copii au fost implementate percentilele tensiunii arteriale în funcţie de vârstă, sex şi înălţime.

Tensiunea arterială normală este definită printr-o valoare a TAS şi TAD mai mică de percentila

90. Prehipertensiunea arterială (conform AHA) sau tensiunea arterială normal înaltă (conform

ESH) este definită prin valoarea TAS şi/sau TAD mai mare sau egală cu percentila 90, dar mai

mică decât percentila 95, obţinute la cel puţin trei determinări independente. În cazul

adolescenţilor, prehipertensiunea arterială se defineşte prin valori ale TA mai mari de 120/80

mm Hg, dar mai mici decât 140/90 mm Hg. Hipertensiunea arterială este definită de valori ale

TAS şi/sau TAD mai mari sau egale cu percentila 95, obţinute la cel puţin trei determinări

independente. Gradul I de HTA este definit de valori ale TAS şi/sau TAD cuprinse între
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percentilele 95-99+5 mm Hg, iar gradul II – prin valori ale TAS şi/sau TAD mai mari decât

percentila 99+5 mm Hg [140, 163].

Impactul HTA în maladiile cardiovasculare este cunoscut şi dovedit de multe studii

multicentrice, pacienţii hipertensivi având un risc de 3 ori mai mare pentru boala cardiovasculară

decât normotensivii [5]. Ameliorarea stării de sănătate a populaţiei adulte şi prelungirea duratei

de viaţă pot fi realizate prin identificarea copiilor cu valori peste normă ale TA, eradicarea

factorilor de risc modificabili şi tratamentul hipertensiunii arteriale la copii în termene oportune

[225].

1.2. Incidenţa hipertensiunii arteriale la copii

Hipertensiunea arterială esenţială afectează subiecţii grupului pediatric într-un număr tot

mai mare, iar numărul copiilor şi adolescenţilor cu valori ale tensiunii arteriale peste limitele

normei este mai mare decât se credea în trecut [72, 103, 140]. Studiile screening în populaţia

pediatrică au estimat o incidenţă a hipertensiunii arteriale de 1-3% din totalul copiilor [82], de 4-

5% la copiii de vârstă şcolară [103], iar în cazul adolescenţilor – de până la 10%  [155].

Datele despre incidenţa hipertensiunii arteriale la copii diferă mult în studiile prezentate

în literatura de specialitate. Acest lucru poate fi explicat prin diferite categorii de vârstă incluse

în studii, diverse tehnici de măsurare a TA, zona geografică, precum şi rasă sau etnie [29, 168].

Din-Dzietham R. şi colab. [72], studiind tendinţele seculare ale incidenţei hipertensiunii

arteriale la copii conform datelor NHANES, au depistat o descreştere a acesteia în anii 1971-

1975 (16,9%), 1976-1980 (11,1%), 1982-1984 (4,7%), 1988-1994 (2,7%) cu o creştere ulterioară

în anii 1999-2002 (3,7%), explicând acest fenomen prin creşterea obezităţii de tip abdominal la

copii. Ostchega Y. şi colab. [168], cercetând incidenţa HTA la copii în vârstă de 8-17 ani în

perioada anilor 1988-2006, au constatat o creştere a acesteia de la 2,1%, în anii 1988-1994, la

2,9%, în anii 1999-2002, şi la 3,0%, în anii 2003-2006.

În SUA, Rosner Bernard şi colab. (2009) [190], studiind datele a 11 studii epidemiologice

(58 698 de copii), au constatat că incidenţa HTA la băieţii albi era de 6,8% şi la fete – de 6,5%,

la copiii de rasă neagră – respectiv, 6,5% şi 7,5%, cea mai înaltă incidenţă a hipertensiunii

arteriale fiind constatată la copiii ispanici (9,8% băieţi şi 8,2% fete). Prehipertensiune arterială

prezentau 13% dintre băieţi şi 7,9% dintre fetele albe, 15,7% dintre băieţi şi 9,2% dintre fetele de

rasă negroidă, şi 15,5% dintre băieţi şi 8,5% dintre fetele ispanice. Paradis G. şi colab. (Canada)

[172] au estimat că incidenţa HTA în perioada anilor 2007-2009 era de 3,7% la copiii în vârstă
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de 6-11 ani şi de 2,2% la cei de 12-19 ani. În Seychelles, Africa, în anul 2006 incidenţa

hipertensiunii arteriale era de 6,9% la băieţi şi de 7,8% la fete [57].

În Germania, în cadrul proiectului KiGGS (2003-2006), a fost depistată o incidenţă a

HTA de 6% la băieţi şi de 1,4% la fete [164]. În Italia, Marras A. şi colab. (2009) [149] au

depistat o incidenţă a HTA de 9,4% la copiii din Sardinia. În Portugalia (2005), incidenţa HTA la

copiii de 13 ani era de 13,3% după o singură evaluare a TA [182], în Grecia – de 7,9% [153] şi

în Turcia – de 3,5% [95]. În India, Taksande A. şi colab. [212], au depistat, în anii 2006-2007, o

incidenţă de 5,7% la copiii de 6-17 ani, iar Genovesi S. şi colab. [92] – de 4,2% la copiii de 6-11

ani.

În Rusia, Rozanov V. şi colab. [27] au depistat la copiii de 12-15 ani o incidenţă de 2,5-

3% printre băieţi şi de 1,5% printre fete, aceste cifre crescând odată cu înaintarea în vârstă, astfel

că la adolescenţii de 19-20 de ani ele constituiau 18% la băieţi şi 4% la fete. Eliza Cinteza şi

colab., în România, pe un lot de 5290 de copii (3-17 ani), au depistat o incidenţă a hipertensiunii

arteriale de 7,4% [4]. În Republica Moldova, conform datelor Centrului Republican de Statistică

Medicală, prevalenţa hipertensiunii arteriale la copii în anul 2009 a constituit 197 de cazuri la

10 000 de copii (2,5%), iar în anul 2010 – 241 de cazuri la 10 000 de copii (3,2%) [1].

1.3. Etiopatogenia hipertensiunii arteriale

Etiologia hipertensiunii arteriale se modifică odată cu vârsta. La nou-născut şi copilul mic

ponderea cea mai mare îi revine hipertensiunii arteriale secundare de origine congenitală renală

sau cardiovasculară [140, 163]. La copilul preşcolar predomină HTA secundară unor boli

congenitale şi dobândite (renale, suprarenale, cardiace, endocrine). După vârsta de 10 ani,

incidenţa hipertensiunii arteriale esenţiale creşte, înregistrând cele mai mari valori la adolescenţi,

în special la cei care au o rudă de gradul I hipertensivă sau sunt supraponderali [85, 155].

Hipertensiunea arterială este o stare patogenetică în care tensiunea arterială (sistolică

şi/sau diastolică) se menţine constant peste limita superioară a normalului, ca urmare a tulburării

mecanismelor de reglare a TA [98, 115]. În iniţierea, menţinerea şi progresia bolii intervin mai

mulţi factori. Cei mai importanţi sunt factorii hemodinamici, neurogeni, endocrini, umorali şi

genetici [115]. Din punct de vedere hemodinamic, HTA reprezintă tulburarea relaţiei dintre

debitul cardiac şi rezistenţa vasculară totală prin amplificarea simultană sau succesivă a acestora

[98].

Debitul cardiac este un determinant direct al TA, dependent de frecvenţa ventriculară,

volumul sistolic, contractilitatea miocardică, pre- şi postsarcina ventriculului stâng. Debitul
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cardiac poate produce o creştere stabilă a TA în caz de creştere a rezistenţei vasculare totale sau

în caz de o RVT „necorespunzătoare” pentru un debit crescut [98]. În cazul unei rezistenţe

vasculare normale, creşterea temporară a DC va determina doar o hipertensiune arterială de

graniţă. Acţiunea factorilor neurogeni stimulează creşterea RVT şi duce la creşterea DC.

Modificarea RVT este declanşată de creşterea DC prin fenomenul de autoreglare miogenă şi prin

creşterea activităţii simpatice [98].

Rezistenţa vasculară totală reprezintă mecanismul cel mai important în producerea şi

progresia hipertensiunii arteriale esenţiale şi este determinată de multipli factori:

 Nivelul activităţii simpatice

 Intervenţia sistemului renină-angiotensină

 Reactivitatea vasculară anormală

 Mecanismele de autoreglare locală (miogenă)

 Modificări structurale ale vaselor de rezistenţă

Alterarea factorilor neurogeni sau hiperreactivitatea lor au un rol însemnat în patogenia

HTA. Dintre toţi factorii neurogeni, SNS deţine poziţia-cheie prin componentele sale centrale,

căile aferente şi eferente care sunt distribuite vaselor cordului şi rinichilor [113]. Stimularea

simpatică poate genera creşterea TA din cauza acţiunii complexe a neurotransmiţătorului său –

noradrenalina, care la nivelul arterelor determină vasoconstricţie importantă, dar de scurtă

durată, crescând rezistenţa vasculară periferică. La nivel cardiac, noradrenalina provoacă

tahicardie şi hipercontractibilitate, iar la nivel renal – activează sistemul renină-angiotensină-

aldosteron [113]. Există o relaţie strânsă între stresul mental sau emoţional, cu o creştere

temporară a TA. La persoanele hipertensive, stresul psihoemoţional produce oscilaţii tensionale

mai ample şi mai durabile, iar în condiţii de relaxare şi linişte are loc normalizarea cifrelor TA

[113, 227]. La copiii cu hipertensiune arterială esenţială activitatea SNS este crescută.

Deocamdată nu este clar dacă activitatea crescută a SNS este specifică adolescenţilor şi adulţilor

tineri sau este consecinţa unor procese de lungă durată care au avut loc intrauterin sau în primii

ani de viaţă [115]. Orice cauză care determină hiperreactivitate simpatică, la un copil sănătos,

antrenează creşteri tranzitorii ale TA, iar la pacienţii cu HTA stabilă determină apariţia crizelor

hipertensive.

Începând cu descoperirea reninei (1898), multiple studii au cercetat rolul acesteia în

patogenia hipertensiunii arteriale [139]. Activarea SNS conduce la stimularea β1-receptorilor

postsinaptici renali, care secretă renina şi activează sistemul renină-angiotensină-aldosteron. Sub

acţiunea reninei angiotensina I se transformă în angiotensină II, care posedă acţiune
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vasoconstrictoare şi determină creşterea rezistenţei vasculare totale şi stimularea secreţiei de

aldosteron. Ultimul favorizează reabsorbţia renală a Na şi apei, ceea ce conduce la creşterea

volemiei, precum şi la creşterea sensibilităţii vaselor la acţiunea agenţilor vasoconstrictori,

accentuând astfel HTA. Angiotensina II stimulează receptorii simpatici centrali, care duc la

majorarea secreţiei de catecolamine, stimulează hipertrofia miocitelor (inclusiv a celor

vasculare), activează secreţia de vasopresină, contracarează acţiunea factorului natriuretic atrial,

provoacă constricţia arteriolei aferente, contribuind la reglarea filtrării glomerulare [105].

Sistemul renină-angiotensină-aldosteron ocupă una dintre cele mai importante roluri în

retenţia de sodiu, disfuncţia endotelială, inflamaţia şi remodelarea vasculară cu impact negativ în

stabilirea hipertensiunii arteriale [73, 148]

În ultimul deceniu s-au adus numeroase argumente privind existenţa unor anomalii ale

transportului transmembranar de ioni în patogenia HTAE [71]. Aceste modificări au o bază

genetică, dar pot apărea şi în condiţiile unui aport necorespunzător de sodiu [158]. Acumularea

de sodiu intracelular şi apoi de calciu în fibra netedă musculară vasculară duce la creşterea

reactivităţii vasculare la stimuli presori, umorali şi neurogeni [108]. Alterarea mecanismului de

transport transmembranar al sodiului are ca urmare acumularea crescută de sodiu în peretele

vascular, ceea ce determină edemul celular, diminuarea razei vasului şi creşterea RVT, precum şi

exarcerbarea răspunsului vascular la substanţe presoare [158].

În dezvoltarea HTA un rol important îi revine capacităţii rinichilor de a reţine Na în

organism (scăderea excreţiei lui), determinat de deficitul congenital al numărului de nefroni şi

tulburarea filtrării glomerulare a ionilor de Na [142]. Keller G. şi colab., studiind numărul

nefronilor la persoanele sănătoase şi hipertensive care au decedat în accidente rutiere, au

constatat că subiecţii sănătoşi aveau în medie 1 429 000 faţă de 702 000 de nefroni la cei

hipertensivi, la care dimensiunile acestora erau mai mari. Cercetătorii citaţi nu au găsit nefroni

sclerozaţi sau de dimensiuni mici, ceea ce denotă că numărul mic de nefroni nu este legat de

moartea acestora, ci de numărul lor mic la naştere [120].

Reactivitatea vasculară determină modificări structural-funcţionale care au loc la

nivelul peretelui vascular. Rolul principal în dinamica stării peretelui vascular îi revine

endoteliului vascular, care primul este supus acţiunii substanţelor active, fiind afectat cel mai

precoce [30, 66]. Endoteliocitele posedă mecanoreceptori care se deplasează în timpul circulaţiei

sangvine şi modifică grosimea stratului intern şi muscular al vasului sangvin, modelând astfel

valorile TA [30]. În urma frecventelor răspunsuri vasoconstrictoare are loc hipertrofia peretelui

vascular cu micşorarea perfuziei locale. Hipertrofia peretelui arterial apare ca rezultat al
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remodelării acestuia şi duce la creşterea rezistenţei periferice chiar şi în cazul unui tonus normal

al musculaturii netede [66].

O altă cauză a creşterii rezistenţei periferice constituie modificările aterosclerotice de la

nivelul intimei vasculare. Astfel de modificări ale endoteliului aortei şi al vaselor mari se

depistează deja la copii de 3-5 ani [178]. Incidenţa plăcilor aterosclerotice la copiii decedaţi de

alte maladii şi care nu aveau factori de risc constituia 1,3%, pe când la cei care aveau anti-

mortem 4 şi mai mulţi factori de risc, acestea se întâlneau în 11% din cazuri [43].

1.4. Factorii de risc în hipertensiunea arterială la copii

În prezent, necesitatea de a identifica factorii de risc cardiovascular este recunoscută nu

numai la adulţi, dar şi la copii şi adolescenţi [25, 26, 189]. Studiul Bogalusa a demonstrat că

factorii de risc cardiovascular sunt identificabili în copilărie şi predictivi în maladiile

cardiovasculare la vârsta adultă [43, 206]. Evaluarea de rutină a TA ar putea micşora incidenţa

HTA la adulţi, deoarece valorile tensiunii arteriale la copii reprezintă unul dintre cei mai

importanţi markeri măsurabili ai riscului cardiovascular ulterior în viaţă.

Factorii majori de risc în apariţia acestei boli, implicaţi şi în severitatea prognostică a

hipertensiunii arteriale, sunt: istoricul familial de boli cardiovasculare, obezitatea, sedentarismul,

dislipidemiile, aportul alimentar crescut de sare, consumul de alcool, fumatul, diabetul zaharat,

stresul etc. [2, 5].

Sănătatea cardiovasculară este dependentă de dezvoltarea intrauterină a fătului – „ipoteza

originii fetale”, deoarece acţiunea factorilor de mediu în această perioadă sau în copilăria

precoce poate modifica fenotipul adultului [25, 91, 165]. Acţiunea factorilor nocivi şi/sau nutriţia

intrauterină suboptimă au impact negativ asupra creşterii fetale şi programează acest copil,

ulterior în viaţă, spre cardiopatie ischemică, diabet zaharat de tip 2, obezitate, hipertensiune

arterială, atac ischemic cerebral etc. [7, 20, 131]. Printre factorii cu efect nociv în viaţa

intrauterină sunt consideraţi: hipertensiunea arterială la mamă, fumatul, contactul cu substanţe

toxice, alimentaţia săracă, activitatea fizică exagerată, stresul şi hipoxia.

1.4.1. Masa corporală mică la naştere

Retardul în creşterea intrauterină este un factor de risc independent în dezvoltarea HTAE

[37, 162, 181]. Unul dintre criteriile retardului în dezvoltarea intrauterină este masa ponderală

mică la naştere în raport cu vârsta gestaţională. În multiple studii a fost raportată o legătură

invers proporţională între masa corporală la naştere şi valorile tensiunii arteriale atât la copii [89,
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162, 181], cât şi la adulţi [79, 90, 111], devenind mai evidentă odată cu înaintarea în vârstă [54,

65]. Conform datelor diferitor autori, valoarea medie a TAS este mai mică cu 1,4-2,8 mm Hg şi a

TAD cu 0,6-1,2 mm Hg pentru fiecare 1 kg (în plus) din masa corporală la naştere [131, 162].

Mecanismele prin care masa corporală mică la naştere creşte riscul de hipertensiune arterială nu

sunt cunoscute. Există mai multe ipoteze: modificarea funcţiei axei hipotalamo-hipofizo-

adrenale [185], creşterea activităţii enzimei de conversie a angiotensinei [68, 86], disfuncţia

endotelială [151], precum şi numărul redus de nefroni [197]. Numărul mic de nefroni duce la

hipertrofia compensatorie a nefronilor prezenţi, ceea ce se soldează cu hiperfiltraţia glomerulară

(fenomenul Brenner), proteinurie, glomeruloscleroză, deteriorarea progresivă a funcţiei renale şi,

în final, cu dezvoltarea hipertensiunii arteriale [142, 197]. Schreuder M. [197] a demonstrat

experimental că şobolanii născuţi din mame cu restricţii de proteine în timpul sarcinii aveau

nivelul TA mai înalt şi un număr mai mic de nefroni, comparativ cu cei fără restricţii. Restricţiile

calorice în timpul sarcinii se asociază cu o hiperfagie şi aport alimentar excesiv în primele luni

de viaţă [35].

Deşi impactul masei corporale mici la naştere asupra valorilor TA a fost confirmat în

multiple studii [54, 65, 89, 162], dependenţa dintre masa corporală mică la naştere şi valorile

tensiunii arteriale continuă să genereze controverse [219, 234]. Unii autori au găsit o legătură

slabă [147], iar alţii nu au estimat nicio asociere între masa corporală mică la naştere şi valorile

mai mari ale TA în timpul adolescenţei sau la vârsta adultă [201, 234]. Astfel, unii cercetători

[141, 201, 220] au pus la îndoială validitatea asociaţiei dintre masa corporală la naştere şi cifrele

mai înalte ale TA ulterior în viaţă. Ei susţin că aceste asociaţii ar putea fi potenţate de alţi factori

de risc, aşa ca masa corporală peste limitele normei la momentul evaluării [141, 201, 220].

Totodată, contrar acestor ipoteze, vin datele studiului de cohortă din Finlanda de Nord, care a

demonstrat o puternică legătură invers proporţională a masei corporale la naştere cu TAS,

indiferent de masa ponderală curentă [111]. Rezultate asemănătoare au obţinut şi Primatesta P. şi

colab. în studiul de sănătate din Anglia [181]. Law C. şi colab. au constatat că persoanele care au

avut masă corporală mică la naştere şi un adaos ponderal exagerat la vârsta de 1-5 ani, la vârsta

de 22 de ani au avut cifre mai înalte ale TAS, comparativ cu cei cu masă corporală optimă la

naştere [130].

Incidenţa nou-născuţilor cu masă corporală mică la naştere diferă mult în funcţie de zonă,

de statutul economic general şi de nivelul de educaţie al mamei. Rolul masei ponderale la naştere

asupra valorilor TA este mai evident în ţările în curs de dezvoltare şi are un rol nesemnificativ în

ţările dezvoltate [162]. Conform Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, în ţările dezvoltate masa
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corporală mică la naştere se întâlneşte la 5% dintre nou-născuţi, în timp ce în ţările în curs de

dezvoltare – la peste 30% dintre nou-născuţi.

Un factor de risc independent, cu acţiune asupra valorilor TA, este vârsta de gestaţie mică

la momentul naşterii. În ultimul timp a crescut incidenţa copiilor prematuri cu greutate mică şi

foarte mică la naştere care supravieţuiesc, dar gradul de sănătate cardiovasculară a acestora

rămâne un subiect incert. Copiii născuţi prematur au o incidenţă mai înaltă a hipertensiunii

arteriale, a atacurilor ischemice cerebrale, a rezistenţei la insulină şi diabet zaharat [131]. Rolul

prematurităţii în dezvoltarea hipertensiunii arteriale este explicat de unii autori prin 3

mecanisme: 1. creşterea accelerată postnatală în greutate şi lungime determină un risc înalt de a

dezvolta hipertensiune arterială şi diabet zaharat tip 2 mai târziu în viaţă [39, 191]; 2. activitatea

angiotensinei este crescută, factor important ce stă la baza  ipotezei „originii fetale” a maladiilor

la adulţi [86, 154]; unele organe şi sisteme de organe (de exemplu, rinichii şi pancreasul) se

dezvoltă în ultimul trimestru de sarcină, iar la copiii care s-au născut prematur aceste organe nu

au atins nivelul necesar de dezvoltare [107, 194]. Keijer-Veen M. şi colab. au constatat o

incidenţă mai înaltă a hipertensiunii arteriale la prematuri, comparativ cu populaţia generală, dar

nu au estimat o relaţie dintre adaosul ponderal exagerat după naştere sau dintre retardul de

dezvoltare intrauterină şi valorile TA în adolescenţă [122]. Rezultate asemănătoare au obţinut şi

Hack M. şi colab. [99]. Belfort M. şi al. au constatat doar o uşoară tendinţă de a avea cifre înalte

ale TA în adolescenţă la copiii născuţi prematur (≤37 de săptămâni) cu adaos ponderal exagerat

în primul an de viaţă [40]. Riscul de a dezvolta HTA la tineri se măreşte cu gradul de imaturitate

de la naştere, această corelaţie fiind mai puternică cu cât vârsta de gestaţie este mai mică [99,

122].

1.4.2. Alimentaţia în primul an de viaţă

Alimentaţia în primul an de viaţă are un impact major asupra sănătăţii cardiovasculare pe

termen lung [201, 218]. „Supraalimentaţia” în copilărie creşte riscul pe termen lung al bolilor

cardiovasculare şi are implicaţii în originea precoce a acestora. Lactaţia naturală are efect benefic

asupra valorilor TA, efectul acesteia crescând odată cu durata ei [169, 186]. Fenomenul dat poate

fi explicat printr-o mai bună reglare a poftei de mâncare, creştere ponderală mai mică la copiii

alăptaţi, precum şi prin efectele nutritive ale componentelor bioactive ale laptelui matern [169].

Martin R. şi colab. au demonstrat că, copiii, care au fost alimentaţi natural în primul an de viaţă,

aveau valori mai mici ale TAS la vârsta de 7,5 ani, comparativ cu cei alimentaţi artificial, iar

valorile TAS erau cu atât mai mici, cu cât durata alăptării era mai mare [150]. Lawlor D. şi
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colab., la rândul lor, au constatat că copiii alimentaţi natural mai mult de 6 luni, la vârsta de 5

ani, aveau valorile TAS mai mici cu 1,2 mm Hg decât cei alimentaţi natural mai puţin de 6 luni

[132].

Horta B. şi colab. au constatat că copiii care au fost alăptaţi aveau ulterior în viaţă cifre

mai mici ale TA, o incidenţa mai mică a obezităţii şi a diabetului zaharat [106]. Totodată, s-a

demonstrat că copiii, care sunt alimentaţi în primul an de viaţă după o formulă cu un conţinut

mai mare de proteine decât conţinutul laptelui matern, în copilărie vor avea nivelul TA mai mare,

comparativ cu cei alimentaţi natural [169, 201].

1.4.3. Obezitatea şi supraponderabilitatea

Incidenţa obezităţii este în creştere într-un ritm alarmant în rândul copiilor şi

adolescenţilor [166, 199]. În anul 2010, la nivel mondial, s-a estimat că 43 de milioane de copii

sunt obezi şi 92 de milioane – supraponderali [70]. În ultimele 3 decenii, excesul ponderal s-a

dublat în grupele de vârstă 2-5 ani şi 12-19 ani, iar la cei de 5-12 ani acesta s-a triplat [166]. În

SUA, studiul Naţional de Sănătate şi Nutriţie a constatat, că în anii 2007-2008 incidenţa

obezităţii în grupul de vârstă 2-19 ani a constituit 16,9% din cazuri, iar a supraponderabilităţii –

31,7% din cazuri [166]. Lacey Benson şi colab. (Cleveland, Ohio, 2007) au constatat o

prevalenţă a supraponderabilităţii în 19% din cazuri şi în 23% din cazuri a obezităţii [41]. O

incidenţă crescută a excesului ponderal este documentată şi în ţările Europene, Conform

Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, în 24-30% din cazuri, în funcţie de ţară [63, 114]. În Europa

de Nord, prevalenţa excesului ponderal este de 10-20%, iar în Europa de Sud aceasta constituie

20-35% [63]. În ultimii 10 ani, în Europa prevalenţa excesului ponderal la copii a depăşit 30%.

Prevalenţa obezităţii în anul 2010, pentru ţările europene, a constituit 8,8% şi a

supraponderabilităţii – 36,7%, comparativ cu anul 2006 (7,1% şi 30,4%, respectiv) [109].

Creşterea la nivel global a prevalenţei obezităţii şi supraponderii se datorează, pe de o

parte, creşterii aportului energetic, în special de alimente cu densitate calorică crescută, bogate în

grăsimi, zaharuri, iar pe de altă parte – scăderii activităţii fizice ca urmare a creşterii

sedentarismului [47]. S-a demonstrat şi existenţa unei predispoziţii genetice spre obezitate,

deoarece doar 10% dintre copiii cu părinţi normoponderali sunt obezi, în timp ce 40% dintre

copiii, care au unul dintre părinţi obezi, se confruntă cu astfel de probleme, riscul atingând 80%

atunci când ambii părinţi suferă de obezitate [144]. Acest fenomen poate fi explicat şi prin

obiceiurile alimentare din cadrul unei familii.
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Ca o consecinţă a creşterii incidenţei obezităţii, valoarea medie a TA la copii şi

adolescenţi în perioada anilor 1988-1994 şi 1999-2000 a crescut cu 1,4 mm Hg – TAS şi cu 3,3

mm Hg – TAD [166]. Din-Dzietham R. şi colab. [72], studiind evoluţia în timp a cifrelor TA la

copii, în perioada anilor 1963-2002, au constatat o majorare a numărului de copii hipertensivi

paralel cu creşterea incidenţei obezităţii în perioada copilăriei. Chiolero A. şi colab., studiind

acest aspect în perioada anilor 1998-2006, au estimat că, deşi incidenţa obezităţii la copii a

marcat o ascensiune, valorile TA nu au evidenţiat creşteri consecvente [57].

Datele studiului NHANES au indicat o relaţie liniară între majorarea IMC şi TAS, TAD

şi Ppuls. [33]. Asocierea obezităţii cu hipertensiunea arterială este o problemă fundamentală la

copii şi adolescenţi. Multiple studii au demonstrat că creşterea exagerată a masei corporale la

vârsta fragedă, sau în copilăria precoce, are un rol negativ asupra valorilor TA ulterior în viaţă,

indiferent de masa corporală la maturitate [6, 141, 226]. Ben-Shlomo Y. şi colab. au constatat că

adaosul ponderal exagerat în primele 5-6 luni de viaţă are un impact important asupra cifrelor

TAS şi TAD ulterior în viaţă [42]. Singal A. şi colab. [201] au observat această asociere la copii

care au avut un adaos ponderal exagerat în primul an de viaţă, Burke şi colab. [51] la cei de 8

ani, iar Falkner B. şi colab. [81] la cei de 11-14 ani.

Probabilitatea dezvoltării HTA la copiii obezi este mai mare, în comparaţie cu cei

normoponderali. McNiece K. şi al. au constatat o incidenţă de 10,7% a hipertensiunii arteriale

printre copiii obezi, comparativ cu 2,6% la copiii normoponderali [155]. Jago R. şi colab. (2006)

au constatat o prevalenţă a hipertensiunii arteriale la copiii obezi în 24,6% din cazuri versus

6,9% din cazuri la cei normoponderali [110]. Genovesi S. (India) a depistat o prevalenţă a HTA

la copiii subponderali în 4,3% din cazuri, la normoponderali  în 6,9% din cazuri şi în 20% din

cazuri la cei obezi [92]. Cercetătorii din România (2008), ţară asemănătoare prin aşezarea

geografică şi condiţiile de trai cu Republica Moldova, au depistat că din totalul copiilor

supraponderali şi obezi 80,8% aveau valori ale TA peste limitele normei [18].

Aşadar, excesul ponderal este un factor de risc ce predispune spre hipertensiune arterială

chiar din copilărie şi îşi continuă efectul nociv ulterior în viaţă [42].

1.4.4. Sedentarismul

În prezent, sedentarismul este un stil de viaţă acceptat de circa 60% din populaţia

globului pământesc [121]. Nivelul de activitate fizică a scăzut din cauza utilizării sporite a

mijloacelor de transport personal şi public pentru a merge la şcoală, micşorării orelor de cultură

fizică, specificului programului şcolar de tip sedentar (copiii stau zilnic nemişcaţi aproximativ 6-
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7 ore (luni - vineri)), pregătirii temelor pentru acasă, în plus şi activităţile de relaxare agreate de

copii de asemenea au un caracter sedentar: vizionarea programelor televizate, computerul,

muzica, cititul etc. [52].

Activitatea fizică scăzută este un factor de risc independent în dezvoltarea hipertensiunii

arteriale la copii. Sedentarismul provoacă tulburări ale capacităţii sistemului cardiovascular de a

se adapta la situaţii de stres. Scăderea nivelului activităţii fizice şi sedentarismul, încurajate de

ritmul societăţii moderne, determină un dezechilibru energetic, rezultând un surplus al caloriilor

provenite din alimentaţie faţă de cele cheltuite prin efort fizic [124].

În prezent, majoritatea copiilor practică activităţi sedentare mai mult de 5 ore zilnic, iar în

25-31% din cazuri stau mai mult de 2 ore/zi în faţa televizorului [152, 157]. Studiile transversale

epidemiologice nu permit deducerea unei relaţii de cauzalitate dintre activitatea fizică şi

tensiunea arterială, deoarece creşterea nivelului TA ar putea fi potenţat de excesul ponderal

întâlnit mai frecvent la copiii sedentari [157, 174]. La rândul său, vizionarea de lungă durată a

TV determină creşterea cifrelor TA indiferent de masa corporală [152]. Astfel, Wells J. şi colab.

[231], la copiii în vârstă de 10-12 ani, au constatat că fiecare oră de vizionare a TV determină

creşterea TAS cu 0,35 mm Hg şi a TAD cu 0,25 mm Hg, în timp ce Pardee şi colab. [174] au

estimat această asociere doar la copiii obezi. Există câteva explicaţii posibile în acest sens. Pe de

o parte, copiii, mult timp stând în faţa TV, mai puţin timp acordă activităţilor fizice, pe de altă

parte, în timpul vizionării TV ei consumă produse bogate în grăsimi, zahăr, sare [214, 215].

Totodată, vizionarea de lungă durată a TV poate perturba somnul copiilor [170, 231]. Ekelund U.

[75] şi Hancox R. [100], studiind efectul vizionării de lungă durată a TV în copilărie asupra

cifrelor TA la maturitate, nu au constatat o corelaţie directă dintre acestea.

Un comportament ce reduce sedentarismul constituie o strategie importantă şi

promiţătoare de prevenire a obezităţii şi hipertensiunii arteriale la copii.

1.4.5. Istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive

Deşi rolul factorului genetic în dezvoltarea hipertensiunii arteriale se studiază de la

începutul secolului al XX-lea, tipul şi modul de transmitere a acesteia nu este clar. Predispoziţia

spre dezvoltarea hipertensiunii arteriale se asociază cu polimorfismul anumitor gene de care

depinde clinica maladiei (fenotipul maladiei). Genele care predispun spre hipertensiune arterială

sunt angajate într-o reţea complexă a interacţiunilor dintre gene-gene şi gene-mediu. Gene-

candidate (genele a căror expresie poate participa în dezvoltarea maladiei hipertensive) pot fi:

gena angiotensinei, reninei, β-subunităţii canalelor de sodiu amilorid sensibile ale epiteliului



27

renal, α-aducina, receptorii angiotensinei II, receptorii glucocorticoizilor, receptorii dopaminei

de tip I A, receptorii adrenergici, oxidul nitric, sintetaza endotelială, somatotropina, sintetaza

prostaciclinei etc. [83, 102].

Hipertensiunea arterială primară apare cu precădere la copiii cu istoric familial de

creştere a tensiunii arteriale [24, 232]. La descendenţii persoanelor hipertensive, hipertensiunea

arterială survine mai frecvent, apare la o vârstă mai tânără şi are o evoluţie mai gravă, îndeosebi

când ambii părinţi sunt hipertensivi [59]. S-a observat o corelaţie statistic semnificativă între

valorile TA la părinţi şi copii [230]. Copiii cu istoric familial de maladie hipertensivă au cifrele

TAS mai mari, comparativ cu copiii cu părinţi normotensivi [67, 137]. De asemenea, s-a

constatat că copiii cu istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive au o susceptibilitate mai

înaltă de a dezvolta hipertrofie ventriculară stângă [67]. Conform studiilor clinico-genetice,

incidenţa hipertensiunii arteriale la gemenii monozigoţi este de 100%, la rudele de gradul I

(părinţii, fraţii) – de 50%, la rudele de gradul II (bunici, unchi, mătuşe) – de 25% şi de 12,5% la

rudele de gradul III (verişori) [230]. Factorii genetici sunt responsabili în 30% din cazuri în

dezvoltarea HTA în diferite regiuni geografice şi până la 60-70% din cazuri în cadrul unei familii

[62].

Hipertensiunea arterială în timpul sarcinii este un factor de risc pentru HTA în timpul

copilăriei. Hipertensiunea arterială în sarcină, conform datelor din literatura de specialitate, este

întâlnită în 5-7% din cazuri [143] şi determină, pe de o parte, complicaţiile sarcinii (gestozele,

pre- şi eclampsia, decesul), iar, pe de altă parte, determină afectarea sistemului cardiovascular la

descendenţi, în special hipertensiunea arterială în copilărie [216] şi un risc înalt de accidente

vasculare ulterior în viaţă [116]. La rândul său, hipertensiunea arterială în sarcină deseori se

asociază cu retard în dezvoltarea intrauterină şi naştere prematură, care au impact asupra

valorilor TA în copilărie. Lazdam M. şi colab. au constatat că copiii care s-au născut prematur

după sarcini cu hipertensiune arterială la vârsta de 20 de ani aveau semne de disfuncţie

endotelială, semne subclinice de ateroscleroză, intima carotidelor mai groasă şi valori ale TA mai

mari cu 5-10 mm Hg, comparativ cu copiii născuţi după o sarcină fără hipertensiune arterială

[133]. Tenhola S. şi colab. au constatat că copiii născuţi din sarcini hipertensive aveau nivelul

seric al catecolaminelor crescut şi valori mai mari, comparativ cu copiii care s-au născut după

sarcini fără HTA [216].

Hipertensiunea arterială esenţială apare ca rezultat al interacţiunii factorilor genetici şi a

celor de mediu. În cazul în care nu vor acţiona factorii de mediu, hipertensiunea arterială poate

să nu se dezvolte [97]. Populaţia din ţările în curs de dezvoltare din Africa, Noua Guinee, având

aceiaşi factori genetici ca şi persoanele din ţările civilizate, nu suferă de HTA. În schimb,
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persoanele din aceste ţări, emigrând în ţările dezvoltate, suferă de hipertensiune arterială mai

frecvent şi mai sever decât populaţia autohtonă.

1.4.6. Tabagismul

Fumatul este unul dintre cei mai importanţi factori de risc privind bolile cardiovasculare.

Fumatul s-a dovedit a fi responsabil de 50% din morţile evitabile, jumătate dintre acestea fiind

de cauză cardiovasculară [112]. Aproximativ jumătate din decesele ce constituie o consecinţă a

fumatului se produc între vârsta de 35 şi 69 de ani, ceea ce face ca fumatul să fie o cauză

importantă a deceselor la vârstă tânără. Mulţi dintre ei nu fumează multe ţigări pe zi, dar

majoritatea fumează din adolescenţă [112, 145].

Nicotina şi monoxidul de carbon din ţigară reduc cantitatea de oxigen din sânge prin

îngroşarea pereţilor vaselor sangvine şi prin formarea cheagurilor de sânge, astfel fiind unul

dintre cei mai mari factori de risc privind bolile circulaţiei periferice. Acest aspect este întâlnit

aproape exclusiv în cazul fumătorilor. Alături de nicotină, fumătorii mai inhalează aproximativ

4000 de substanţe chimice, multe dintre acestea fiind agenţi activi chimici ce cauzează

modificări majore în organismul uman. Deşi sunt studii care menţionează că fumătorii au

valoarea medie a TA mai mică decât nefumătorii, experimental s-a demonstrat că fumatul induce

o creştere acută a TA şi creşterea nivelurilor plasmatice ale catecolaminelor [58, 145]. S-a

demonstrat că fumatul pasiv este de asemenea dăunător, iar după datele lui Heiss C. şi Raupach

T. este chiar mai periculos pentru patologia cardiovasculară [104, 183].

Expunerea la fumul de ţigară are un impact negativ începând cu viaţa intrauterină. S-a

demonstrat că copiii născuţi în familii în care se fumează în perioada copilăriei aveau cifre mai

înalte ale TA [58]. Expunerea mamei la fumul de ţigară în timpul sarcinii determină acest copil

spre patologie cardiovasculară ulterior în viaţă, deoarece nicotina şi alţi metaboliţi din fumul de

ţigară provoacă hiperreactivitate cardiovasculară, afectarea funcţiei endoteliale, modificări ale

funcţiei plachetare ce favorizează agregarea, reducerea numărului de celule progenitoare

endoteliale circulante şi hiperactivitate simpatică [34, 104]. Fumatul produce creşterea

trigliceridelor serice şi scăderea colesterolului de densitate înaltă, are efecte nocive asupra

funcţiei plachetare şi a nivelului fibrinogenului [5, 104].

Impactul fumatului asupra sănătăţii este maxim în cazul combinării tabagismului cu alţi

factori de risc.
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1.4.7. Consumul excesiv de sare

Consumul exagerat de sare contribuie la dezvoltarea hipertensiunii arteriale şi este

considerat a fi un factor de risc independent pentru remodelare vasculară, hipertrofie cardiacă şi

accident vascular cerebral [108]. Există studii, care au demonstrat că consumul de sare poate

influenţa valoarea TA la copii. Elliott P. şi colab. au estimat că copiii care au fost alimentaţi cu

amestecuri adaptate cu un conţinut înalt de sare în primele 6 luni de viaţă la vârsta de 15 ani

aveau cifrele TA mai înalte, comparativ cu cei care au fost alimentaţi cu conţinut optim de sare

[76]. În anii 1970-1980 conţinutul de sare în amestecurile de lapte era de circa 3 ori mai mare

decât în laptele matern. În prezent, nu se mai adaugă sare la amestecurile pentru copii,

concentraţiile de sare fiind similare cu cele din laptele matern. Consumul de sare la sugari şi

copii mici creşte atunci când sunt introduse alimente solide, de obicei, la ≈ 6-9 luni. Introducerea

de lapte de vacă la vârsta de ≈12 luni, de asemenea, creşte aportul de sare [84]. Un studiu asupra

sugarilor din Israel a estimat că concentraţia ridicată de sare în apa de la robinet, folosită la

diluarea laptelui praf, a fost asociată cu valori mai mari ale TA la aceşti copii [180].

În ultimele decenii, consumul de sare a crescut substanţial preponderent pe contul

produselor de tip fast-food şi snack-urilor. Aproximativ 80% din aportul de sare provine din

sarea adăugată la prelucrarea alimentelor, din produsele de tip fast-food şi snack-uri [84]. Cu

toate acestea, aportul excesiv de sodiu nu este suficient pentru debutul hipertensiunii arteriale, nu

toate persoanele care consumă mari cantităţi de sodiu dezvoltă hipertensiune arterială. Un astfel

de fenomen, cunoscut sub numele de sensibilitate la sare, este definit prin creşterea tensiunii

arteriale la consumul exagerat de sare şi scăderea TA la restricţii de sare [108].  Sensibilitatea la

sare se întâlneşte mai frecvent la pacienţii cu masă corporală mică la naştere, obezi, la rasa

neagră, la pacienţii cu istoric familial de hipertensiune arterială [108, 177]. Cercetătorii

Simonetti G. şi colab. [200] au demonstrat că la copiii cu un număr redus de nefroni mai frecvent

s-a depistat sensibilitatea înaltă la sare, acest lucru fiind demonstrat şi la adulţi de către

cercetătorii finlandezi [177].

Micşorarea consumului de sare la copii are un efect benefic asupra TA, acest aspect fiind

demonstrat în numeroase studii [84, 108].

1.4.8. Stresul

Copilăria şi adolescenţa sunt perioadele cu cele mai mari schimbări din întreaga viaţă a

unui individ, determinând bazele sănătăţii fizice şi psihice ale organismului uman.  În această

perioadă au loc modificări în dimensiunile corpului, debutul funcţiei cognitive, trecerea la
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valorile sociale şi la maturitate. Multe din patologiile psihosomatice suportate de maturi prezintă

amprentele lăsate de acţiunea factorilor nefavorabili şi a stărilor stresante suportate în perioada

de dezvoltare prenatală, în copilărie sau adolescenţă [204]. Variate stări emotive încordate şi

situaţii stresante sunt suportate de copii în familie, şcoală (instituţia de învăţământ) şi stradă.

Stresul poate afecta stilul de viaţă şi poate determina copilul să practice obiceiuri nesănătoase

cum ar fi fumatul, consumul unei diete sărăcăcioase, consumul excesiv de alcool şi o viaţă

sedentară, toţi aceşti factori crescând riscul apariţiei hipertensiunii arteriale [161].

Un rol declanşator în dezvoltarea hipertensiunii arteriale la copii au multiplele stări

psihoemoţionale negative tipice adolescenţilor, aşa ca anxietatea, suspiciunea şi altele, care induc

o supraîncărcare a sistemului simpatoadrenal, însoţită de spasmul musculaturii netede a

arteriolelor [126]. Sindromul anxios este unul din cele mai frecvente şi mai specifice în cadrul

HTA [3]. Anxietatea, însă, nu este o trăsătură total negativă. Un nivel anumit al anxietăţii este o

particularitate naturală şi indispensabilă obligatorie a unei persoane active. Anxietatea normală

se poate explica prin reacţiile subiectului în confruntarea sa cu situaţii neprevăzute,

traumatizante, şocante, cu multiple aspecte şi grade de ameninţare. Anxietatea patologică este de

ordin psihologic şi se caracterizează prin excesul, durata şi intensitatea sa. Anxietatea de grad

înalt poate fi exprimată ca frică fără obiect şi se caracterizează printr-o tendinţă stabilă de a

percepe o gamă largă de situaţii ca pericol. Asociată cu sentimentul unui pericol iminent,

anxietatea este diferită de frică prin faptul că ameninţarea este difuză (anxietate normală) sau

disproporţională în raport cu intensitatea emoţiei (anxietate patologică) [3]. Rolul acestui factor

de risc poate fi explicat în baza rolului SNS în patogenia hipertensiunii arteriale. Conform teoriei

lui Lang, „hipertensiunea arterială survine ca rezultat al neurozei centrului neuroumoral superior

care reglează tensiunea arterială” şi este rezultatul emoţiilor negative de lungă durată. Conform

concepţiei lui Selie G. (1936), stresul este o reacţie generală nespecifică neurohormonală a

organismului la o cerinţă pusă în faţa lui, iar totalitatea modificărilor care au loc în organism sub

acţiunea factorilor stresori se numeşte sindrom de adaptare. Indicatorul răspusului adecvat este

creşterea conţinutului de catecolamine. Încărcările neuropsihice au devenit o normă a vieţii

contemporane, ceea ce a dus la răspândirea şi întinerirea hipertensiunii arteriale stres-induse. În

ultimii ani a fost demonstrat prognosticul negativ al variabilităţii crescute a TA care este o

caracteristică specifică a HTA stres-induse [195]. Această stare este asociată de o mulţime de

manifestări somatice: palpitaţii cardiace, dureri în regiunea epigastrală, senzaţie de constricţie

toracică, dificultate respiratorie, uscăciune a mucoaselor, hipertonus muscular etc.
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1.5.   Particularităţile clinice ale hipertensiunii arteriale esenţiale la copii

1.5.1. Simptomatologia hipertensiunii arteriale la copii

La copii, creşterea valorilor tensionale precede mult apariţia simptomelor clinice

caracteristice hipertensiunii arteriale, ei fiind mult timp asimptomatici, îndeosebi cei cu creşteri

uşoare sau moderate ale TA [61, 23].

Wiesen J. şi al. (2008), la evaluarea a 220 de copii cu hipertensiune arterială, au estimat

că aceştia erau simptomatici doar în 19% din cazuri, prezentând cefalee în 6,8% din cazuri,

cardialgii – în 1,8%, fatigabilitate – în 1,8%, iar aşa acuze ca sincopă, ameţeli, dispnee erau

foarte rare [233]. Totodată, Croix B. şi colab. au raportat o prevalenţă de 64% din cazuri la copiii

hipertensivi, care prezentau una sau mai multe acuze săptămânal. Simptomele cele mai frecvente

în rândul copiilor hipertensivi erau cefaleea (42%), dificultatea de a adormi (27%), oboseala în

timpul zilei (26%), cardialgiile (14%) etc. [61].

Pacienţii hipertensivi deseori acuză dereglări neurotiforme care se manifestă prin

labilitate emoţională, iritabilitate, depresie, fatigabilitate etc. Funcţia cognitivă este afectată de

creşterea tensiunii arteriale în copilărie, Lande M. şi colab. considerând aceasta una dintre

consecinţele hipertensiunii arteriale la copii [129]. Cercetând acest deziderat, autorii sus-numiţi

au demonstrat că copiii cu valori ale TA peste percentila 90 aveau o performanţă mai slabă la

testele cognitive, comparativ cu copiii normotensivi. Totodată, ei au constatat că copiii cu

hipertensiune arterială sistolică, comparativ cu cei normotensivi, mai frecvent aveau probleme cu

gândirea logică şi matematică, iar cei cu HTA diastolică – un grad mic de inteligenţă [128].

Paglieri C. şi colab. au constatat că copiii cu valori ale TA peste percentila 90 au un risc mai înalt

atât pentru alterarea funcţiei cognitive, cât şi pentru dezvoltarea demenţei la vârsta adultă

(bătrâneţe) [171, 175].

S-a demonstrat că valoarea TAS este influenţată de tulburările de somn. Durata somnului

era invers proporţională cu valorile TA la copii, iar tulburările de somn se întâlnesc mai des la

obezi [231].

1.5.2. Afectarea organelor-ţintă

Una dintre cele mai frecvente complicaţii ale HTA la copii este hipertrofia miocardului

ventriculului stâng, care, la rândul său, este un factor de risc independent al maladiilor

cardiovasculare la adult. Conform datelor diferitor studii, hipertrofia ventriculară stângă se

întâlneşte la ⅓ dintre copiii cu HTA esenţială primar depistată şi creşte în proporţie în cazul celor

cu hipertensiune persistentă şi în asociere cu alţi factori ce determină HVS [22, 49, 101, 138,

156]. Majorările valorilor tensiunii arteriale sistolice şi diastolice, anamnesticul hipertensiv de
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durată, creşterea activităţii sistemului simpatoadrenal şi renină-angiotensină-aldosteron,

obezitatea şi viscozitatea crescută a sângelui sporesc probabilitatea dezvoltării hipertrofiei

ventriculare stângi [56, 112, 135, 223].

Riscul de a dezvolta HVS creşte cu severitatea hipertensiunii arteriale, dar şanse de a

avea HVS sunt de asemenea mari la cei cu hipertensiune arterială mascată şi prehipertensiune

arterială, comparativ cu copiii normotensivi [69, 156]. Lande şi colab. au constatat că, copiii cu

hipertensiune arterială de „halat alb” aveau valoarea indicelui de masă a miocardului

ventriculului stâng mai mare decât copiii normotensivi (32,3 g/m2,7 versus 29,2 g/m2,7), dar mai

mică decât cei cu hipertensiune arterială persistentă (35,1 g/m2,7) [127].

Conform recomandărilor ESH privind managementul valorilor înalte ale TA la copii şi

adolescenţi (2009), hipertrofia ventriculară stângă este stabilită în cazul în care valorile indicelui

masei miocardului ventriculului stâng raportate la înălţime2,7 depăşesc percentila 95 în funcţie de

sex şi vârstă (în medie 38,5 g/m2,7) [140].

Consecinţele HVS sunt: ischemia miocardului, afectarea contractibilităţii, afectarea

umplerii ventriculare şi aritmii ventriculare care pot conduce la apariţia insuficienţei cardiace sau

a morţii subite. Hipertrofia marcată a ventriculului stâng realizează o scădere a distensibilităţii

miocardice cu alterarea relaxării, deci o disfuncţie diastolică precoce [8]. S-a observat că, copiii

hipertensivi netrataţi au indicii ecocardiografici sugestivi de afectare a relaxării ventriculului

stâng [44].

Este oportun să se identifice HVS la copii mai precoce, deoarece acest lucru poate facilita

profilaxia bolilor cardiovasculare. Identificarea copiilor hipertensivi cu HVS este esenţială în

determinarea indicaţiilor pentru iniţierea tratamentului antihipertensiv medicamentos.

Un alt organ-ţintă al hipertensiunii arteriale este rinichiul. Afectarea renală ca o

consecinţă a maladiei hipertensive este foarte rar întâlnită la copii şi se apreciază prin creşterea

uşoară a creatininei serice, microalbuminurie şi afectarea funcţiei renale [50]. Afectarea funcţiei

renale este calculată cu ajutorul formulei Schwartz, în funcţie de vârstă, înălţime şi creatinina

serică [199]. Microalbuminuria la copii se întâlneşte foarte rar, ea fiind depistată mai frecvent la

copii hipertensivi de rasă neagră în stadiul II al maladiei [36].

Efectul valorilor crescute ale TA de lungă durată asupra arteriolelor retinei este bine

cunoscut şi demonstrat în multiple studii clinice la adulţi. Studiile efectuate au arătat că

îngustarea arteriolelor retinei este puternic asociată cu valorile TA în trecut, prezent şi viitor şi

prezic independent accidentele vasculare cerebrale, cardiopatia ischemică şi mortalitatea

cardiovasculară [96, 117, 235, 236].
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Există puţine studii cu privire la semnele retiniene asociate cu hipertensiunea arterială la

copii. Mitchell P. şi colab. (Sydney, 2007) au demonstrat, că tensiunea arterială ridicată induce

îngustarea arterelor retinei chiar de la o vârstă fragedă. Autorii au observat că la copiii în vârstă

de 6-8 ani, fiecare creştere a tensiunii arteriale sistolice cu 10 mm Hg a fost asociată cu

îngustarea arteriolelor retinei cu 1,43-2,08 μm, detectate la analiza cantitativă a fotografiilor

digitale retiniene [160]. Deşi îngustarea arteriolelor retinei la copii ar putea reflecta un simplu

reflex autoreglator în acţiunea tensiunii arteriale ridicate, persistenţa valorilor mari ale TA în

această perioadă poate produce modificări ireversibile la nivelul patului vascular al retinei, fapt

demonstrat în multiple studii longitudinale [96, 235, 236]. De asemenea, este important de a

menţiona faptul că micşorarea lumenului arteriolelor retiniene ar putea fi potenţată şi de alţi

factori de risc, aşa ca: activitatea simpatică, masa corporală mică la naştere, prematuritatea,

obezitatea şi predispoziţia genetică [55, 209].

Îngustarea arterelor retinei poate prezice evenimente ulterioare cardiovasculare [228,

235], iar depistarea precoce a acestor modificări constituie baza unei profilaxii timpurii prin

eradicarea factorilor de risc modificabili la copiii cu tensiune arterială peste normă.

1.5.3. Importanţa monitorizării ambulatorii automate a tensiunii arteriale

În prezent, pe scară largă se utilizează monitorizarea ambulatorie automată a tensiunii

arteriale, care oferă o imagine mai completă a valorilor TA şi variabilitatea acestora în timpul

zilei şi nopţii. Această metodă în estimarea morbidităţii şi mortalităţii cardiovasculare are o

informativitate superioară, comparativ cu cifrele TA de oficiu. MAATA prevede un număr mare

de măsurări şi prezintă informaţii privind media valorilor TA timp de 24 de ore, zi şi noapte,

variabilitatea TA, indicele de timp, gradul de micşorare a TA în orele nocturne, viteza de creştere

a TA în orele matinale etc. [222].

Monitorizarea ambulatorie automată a tensiunii arteriale are un rol important în

prognozarea afectării organelor-ţintă. McNiece K. şi colab., folosind MAATA pentru a confirma

hipertensiunea arterială, au observat o asociere dintre severitatea creşterii TA şi HVS [156]. La

copiii cu patern nocturn de tip „non-dipper” şi la cei cu valori ale TA peste normă, în orele

nocturne, mai frecvent se depistează afectarea organelor-ţintă şi ei au un prognostic negativ în

ceea ce priveşte evenimentele cardiovasculare ulterior în viaţă [123]. Variabilitatea circadiană a

TA are o valoare predictivă în afectarea organelor-ţintă, în special la cei cu un istoric familial de

hipertensiune arterială. Un şir de studii au demonstrat că în 50-79% din cazuri variabilitatea TA

se datorează eredităţii, precum şi unor evenimente din perioada perinatală [173, 179, 198, 213].



34

În analiza curbelor diurne ale TA un rol important are studierea gradului de creştere a TA

în orele matinale, de la 400 până la 1000, comparativ cu valorile minime ale TA din orele nocturne

(200-400). Estimarea gradului de creştere a TA în orele matinale are importanţă clinică, deoarece

s-a demonstrat că creşterea rapidă a TA în orele matinale măreşte riscul complicaţiilor

cardiovasculare şi moartea subită. Studiul Framingham a demonstrat că în 70% din cazuri

moartea subită survine între orele 700-900
, comparativ cu alte perioade ale zilei. Aceste fenomene

se pot explica prin faptul că în orele matinale se înregistrează activarea vădită a sistemului

simpatoadrenal, sistemului renină-angiotensină, funcţiei glucocorticoide, creşterea agregării

trombocitelor şi a funcţiei fibrinolitice a sângelui. Asemănător pacienţilor hipertensivi, la cei

normotensivi se constată creşterea matinală a TA, dar gradul şi viteza de creştere a acesteia la

pacienţii hipertensivi este mai mare. La pacienţii normotensivi creşterea TA în orele matinale

este mai mică decât 56,6 mm Hg pentru TAS şi 36 mm Hg pentru TAD, aceste valori fiind

considerate normale. Viteza de creştere a TA în orele matinale nu trebuie să depăşească 10 mm

Hg/oră pentru TAS şi 6 mm Hg/oră pentru TAD [159, 207].

Monitorizarea ambulatorie automată a TA joacă un rol important în depistarea copiilor cu

hipertensiune arterială mascată. Ea este definită prin valori normale ale TA de oficiu, iar

conform MAATA – valoarea medie a TA în 24 de ore depăşeşte percentila 95. Datele despre

incidenţa hipertensiunii arteriale mascate se limitează la studii mici, nerandomizate, estimările

variind de la 5,7% [140] la 9,4% [205]. Hipertensiunea arterială mascată poate fi suspectată

atunci când se depistează afectarea organelor-ţintă, pe când valorile TA de oficiu sunt normale.

În cazul când nu este depistată în termene oportune, hipertensiunea arterială progresează cu toate

consecinţele ulterioare [45, 146, 221].

MAATA este standardul de aur în depistarea hipertensiunii de „halat alb”. Ea este

definită prin valori ale TA de oficiu mai mari de percentila 95, iar conform MAATA valoarea

medie a TA este mai mică ca percentila 95 şi indicele de timp constituie mai puţin de 25%.

Stergiou G. şi colab. au constatat că diferenţa dintre nivelul TA de oficiu şi cel conform

MAATA variază în mod substanţial în funcţie de vârstă, având o pondere mai mare la copiii mici

şi reducându-se în mod substanţial după vârsta de 12 ani [207]. Acest lucru face ca diagnosticul

de hipertensiune arterială se fie mai dificil la copiii mai mici. Hipertensiunea arterială de „halat

alb” complică evaluarea copiilor cu hipertensiune arterială şi poate duce la administrarea inutilă

a tratamentului medicamentos. Monitorizarea copiilor cu hipertensiune arterială este foarte

importantă, deoarece s-a demonstrat că copiii cu HTA de „halat alb” au un risc crescut de

progresie spre hipertensiunea arterială persistentă [118] şi afectarea organelor-ţintă, comparativ

cu copiii normotensivi [224].
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1.6. Concluzii la capitolul 1

1. În ultimele decenii se apreciază o creştere a incidenţei hipertensiunii arteriale şi o

întinerire a acesteia, îndeosebi în prezenţa factorilor de risc. În literatura de specialitate se

atestă o heterogenitate a datelor prezentate despre incidenţa hipertensiunii arteriale la

copii, aceasta fiind determinată de vârsta copiilor, de zona geografică, de rasă sau etnie.

2. Printre factorii cu rol incontestabil, în apariţia hipertensiunii arteriale la copii se enumeră

obezitatea şi istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive. Un rol adiţional în apariţia

hipertensiunii arteriale la copii are masa corporală mică la naştere, prematuritatea,

alimentaţia artificială în primele luni de viaţă, anxietatea, consumul excesiv al sării de

bucătărie, etc. Factorii de risc în hipertensiunea arterială nu trebuie priviţi în mod izolat,

deoarece ei interacţionează sinergic unul cu altul şi cresc riscul cardiovascular.

3. Hipertensiunea arterială în majoritatea cazurilor decurge asimptomatic, ea fiind depistată

tardiv, când apar deja complicaţiile specifice acestei maladii, aşa ca: hipertrofia

ventriculului stâng şi angiopatia hipertensivă. În acest context este foarte important de a

promova evaluarea cifrelor TA la orice examen de rutină, de a depista factorii de risc, aşa

ca: obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive, precum şi alţi factori de risc

care măresc considerabil posibilitatea de a prognoza dezvoltarea hipertensiunii arteriale

ulterior în viaţă. Printre markerii mai importanţi ai hipertensiunii arteriale sunt hipertrofia

ventriculară stângă, îngroşarea şi induraţia arterelor mari, excreţia albuminei cu urina.



36

2. MATERIAL ŞI METODE DE CERCETARE

2.1. Caracteristica materialului de studiu

2.1.1. Caracteristica materialului de studiu în aprecierea impactului factorilor de risc în

hipertensiunea arterială la copii

Cercetarea factorilor de risc cardiovascular la copii a prevăzut un studiu epidemiologic

analitic, observaţional de tip caz-control, derulat în anii 2008-2009. Conform tipului cercetării,

studiul a fost parţial, incluzând o parte din „universul statistic”. Cercetarea a fost proiectată

astfel, încât să se obţină informaţii de la un eşantion reprezentativ de copii în vârstă de 10-18 ani,

din diferite zone ale Republicii Moldova. Accent s-a pus pe această grupă de vârstă, deoarece

începând cu vârsta de 10 ani incidenţa HTAE este în creştere [85, 155]. Studiul s-a efectuat cu

acordul Ministerului Sănătăţii şi al conducătorilor unităţilor de învăţământ în trei raioane

reprezentative ale Republicii Moldova, atât în sectorul urban, cât şi în cel rural. Este necesar de a

menţiona că raioanele selectate, care au servit drept bază de studiu, sunt amplasate în zonele de

Nord, Centru şi Sud ale republicii.

Volumul eşantionului de studiu a fost calculat, utilizând formula clasică (2.1) conform

tipului de studiu „caz-control”:
















pq2t2NΔ
pq2Ntn

(2.1)

n – volumul eşantionului de studiu;

N – numărul total de copii în vârstă de 10-18 ani în Republica Moldova în anul 2008;

t – constanta de calcul = 1,96, a cărei valoare este corespunzătoare nivelului de

   încredere 95%;

 p – constanta de calcul = 0,5;

 q – constanta de calcul = 0,5;

 Δ – nivelul de precizie a eşantionului (în cazul studiului dat este de 3%, deci valoarea

absolută este 0,03).

1065
0,50,521,9620,03504857

0,50,521,96504857n 















Dacă rata de nonrăspuns constituie 10%, atunci volumul eşantionului de studiu trebuie să

fie de 1065+106=1171 de copii. Eşantionul supus cercetării a inclus 2055 de copii (un număr

depăşit, ceea ce influenţează pozitiv credibilitatea rezultatelor obţinute).

Protocolul de studiu a prevăzut:
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 examinarea fişelor medicale aflate în baza de date ale cabinetului medical;

 examenul clinic conform protocolului de excludere a HTA secundare;

 măsurarea următorilor parametri: TA, FCC, masa corporală şi înălţimea;

 anchetarea copiilor după un chestionar special elaborat (Anexa 1).

Criteriile de includere în studiul factorilor de risc au fost: copii clinic sănătoşi a căror

vârstă la momentul desfăşurării studiului era cuprinsă între 10 şi 18 ani. Criterii de excludere au

fost: copii cu afecţiuni acute şi cronice respiratorii, cardiovasculare, renale, neurologice,

endocrine. Astfel, în studiu au fost incluşi 2055 de copii, dintre care 995 (48,4%) – băieţi şi 1060

(51,6%) – fete (tabelul 2.1), care au fost evaluaţi conform designului studiului.

Algoritmul studiului analitic observaţional de tip caz-control a fost organizat şi realizat

conform designului prezentat în figura 2.1.

Fig. 2.1. Designul studiului factorilor de risc cardiovascular

Evaluarea iniţială
2055 de copii

Aprecierea TA

TA în limitele normei
1729 de copii

lotul copiilor pre- şi hipertensivi
n=326 de copii

HTA gr.2
44 de copii

Analiza statistică a rezultatelor obţinute

HTA gr.1
123 de copii

Prehipertensiune arterială
159 de copii

lotul copiilor normotensivi
n=1729 de copii

Antropometrie. Anchetare şi aprecierea factorilor de risc (Anexa 1).
Anchetare după chestionarul Spilberger (Anexa 2)

Evaluare peste 10 luni
n=261 de copii
Aprecierea TA
Antropometrie
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Pentru a facilita prelucrarea datelor, s-au constituit 9 grupe în baza criteriului de vârstă.

Componenţa grupelor a fost echilibrată atât din punctul de vedere al numărului de participanţi,

cât şi din punctul de vedere al reprezentării celor două sexe (tabelul 2.1).

Tabelul 2.1. Structura lotului de studiu în funcţie de vârstă şi sex

Vârsta Băieţi Fete Total
abs. % abs. % abs. %

10 ani 67 3,3 62 3 129 6,3
11 ani 97 4,7 116 5,6 213 10,3
12 ani 127 6,2 113 5,5 240 11,7
13 ani 128 6,2 133 6,5 261 12,7
14 ani 133 6,5 131 6,4 264 12,9
15 ani 140 6,8 168 8,2 308 15
16 ani 151 7,3 165 8 316 15,3
17 ani 98 4,8 119 5,8 217 10,6
18 ani 54 2,6 53 2,6 107 5,2
Total 995 48,4 1060 51,6 2055 100

χ2=5,97; p>0,05

Astfel, în vârstă de 10 ani au fost examinaţi 129 (6,3%) de copii, inclusiv 67 (3,3%) de

băieţi, 62 (3%) de fete; în vârstă de 11 ani – 213 (10,3%) copii, dintre care 97 (4,7%) de băieţi şi

116 (5,6%) fete; în vârstă de 12 ani – 240 (11,7%) de copii, dintre care 127 (6,2%) de băieţi şi

113 (5,5%) fete; în vârstă de 13 ani – 261 (12,7%) de copii, dintre care 128 (6,2%) de băieţi şi

133 (6,5%) de fete; în vârstă de 14 ani – 264 (12,9%) de copii, dintre care 133 (6,5%) de băieţi şi

131 (6,4%) de fete; în vârstă de 15 ani – 308 (15%) copii, dintre care 140 (6,8%) de băieţi şi 168

(8,2%) de fete; în vârstă de 16 ani – 316 (15,3%) copii, dintre care 151 (7,3%) de băieţi şi 165

(8%) de fete; în vârstă de 17 ani – 217 (10,6%) copii, dintre care 98 (4,8%) de băieţi şi 119

(5,8%) fete; în vârstă de 18 ani – 107 (5,2%) copii, dintre care 54 (2,6%) de băieţi şi 53 (2,6%)

de fete.

Tabelul 2.2. Repartizarea eşantionului de studiu în funcţie de localitate şi zona geografică

Nord (r. Drochia) Centru (r. Orhei) Sud (r. Cantemir) TotalLocalitatea
abs. % abs. % abs. % abs. %

Urbană 393
(or. Drochia)

19,1 461
(or. Orhei)

22,4 439
(or.Cantemir)

21,4 1293 62,9

Rurală 271
(s. Ţarigrad)

13,2 213
(s. Piatra)

10,4 278
(s.Tartaul)

13,5 762 37,1

În total 664 32,3 674 32,8 717 34,9 2055 100

În zona de Nord a republicii (r. Drochia) au fost examinaţi 664 (32,3%) de copii: 393

(19,1%) de copii din mediul urban (or. Drochia) şi 271 (13,2%) de copii din mediul rural (s.

Ţarigrad); în zona de Centru (r. Orhei) – au fost examinaţi 674 (32,8%) de copii: 461 (22,4%) de
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copii din or. Orhei şi 213 (10,4%) copii din s. Piatra, iar în zona de Sud (r. Cantemir) – 717

(34,9%) copii: 439 (21,4%) de copii din or. Cantemir şi 278 (13,5%) de copii din s. Tartaul.

În funcţie de valorile TAS la copiii evaluaţi, s-a constatat că 745 (36,2%) de copii aveau

valoarea TAS mai mică faţă de percentila 49, la 19 (0,9%) copii TAS corespundea percentilei 50,

iar la 965 (47%) de copii TAS oscila în diapazonul percentilelor 51-89. Tensiunea arterială

sistolică varia în diapazonul percentilelor 90-95 la 159 (7,7%) de copii, în limita percentilelor

95-99 la 123 (6%) de copii, iar la 44 (2,1%) de copii depăşea percentila 99 (tabelul 2.3).

Tabelul 2.3. Repartizarea eşantionului de studiu în funcţie de percentila TA

Percentila TA
<49 50 51-89 90-94 95-99 >99TA

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % abs. %
TAS 745 36,3 19 0,9 965 47 159 7,7 123 6 44 2,1
TAD 656 31,9 47 2,3 1096 53,4 192 9,3 64 3,1 0 0

În ceea ce priveşte nivelul TAD, numărul copiilor cu percentila <49 era de 656 (31,9%),

TAD corespundea percentilei 50 la 47 (2,3%) de copii, în limita percentilelor 51-89 – la 1096

(53,4%) de copii, 90-95 – la 192 (9,3%) de copii, între percentilele 95 şi 99 – la 64 (3,1%) de

copii, iar valori ale TAD peste percentila 99 nu s-au înregistrat (tabelul 2.3).

Prin urmare, din cele menţionate mai sus reiese că valori normal înalte au prezentat 159

de copii pe contul TAS şi 192 de copii pe contul TAD. Hipertensiune arterială au prezentat 167

de copii, dintre care doar pe contul TAS – 103 (61,7%) copii şi 64 (38,3%) de copii atât pe

contul TAS, cât şi TAD. Astfel, din totalul subiecţilor evaluaţi, 1729 (84,1%) de copii aveau

valori ale TA în limitele normei, la 159 (7,7%) de copii cifrele TA oscilau în diapazonul

percentilelor 90-95, iar la 167 (8,1%) de copii nivelul TA depăşea percentila 95.

Pentru a evalua ponderea factorilor de risc la copiii cu valori ale TA peste limitele normei

în raport cu cei cu valori în limitele normei, ne-am propus să separăm eşantionul general de

studiu în 2 loturi. În lotul I de studiu au fost incluşi copiii cu valori ale TA peste percentila 90,

confirmate la trei vizite independente cu intervalul de o săptămână, numiţi în continuare

convenţional – lotul copiilor pre- şi hipertensivi (n=326), iar lotul II l-au constituit subiecţii cu

cifre ale TA mai mici de percentila 90, numiţi lotul copiilor normotensivi (n=1729).

Pentru a estima evoluţia naturală a pacienţilor cu pre- şi hipertensiune arterială ne-am

propus a examina repetat aceşti copii (n=326) după un interval de 10 luni. Unii pacienţi (n=65)

au decăzut din studiu deoarece şi-au schimbat instituţia de învăţământ sau la momentul evaluării

nu frecventau şcoala. De asemenea, din acest grup de copii au fost excluşi pacienţii care au
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urmat tratament medicamentos. Această etapă din studiu a prevăzut măsurarea TA, FCC, masei

corporale, înălţimii (figura 2.2).

          TA în normă Prehipertensiune arterială Hipertensiune arterială

Fig. 2.2. Structura eşantionului de studiu în funcţie de valorile TA iniţiale şi peste 10 luni.

Printre copiii depistaţi iniţial cu valori ale TA crescute, peste 10 luni, la 144 (55,2%) de

copii cifrele TA s-au menţinut majorate, dintre care la 35 (13,4%) de copii în diapazonul

percentilelor 90-95 şi la 109 (41,8%) subiecţi peste percentila 95, iar la 117 (44,8%) copii

nivelul TA a atins norma (figura 2.2).

Copiii care iniţial au avut valori normal înalte (TA în diapazonul percentilelor 90-95),

peste 10 luni, 79 (59,4%) de copii aveau nivelul TA în limitele normei, la 23 (17,3%) de subiecţi

cifrele TA s-au menţinut în diapazonul percentilelor 90-95, iar la 31 (23,3%) de copii nivelul TA

a depăşit percentila 95 (figura 2.2).

Valorile TA la copiii care au fost iniţial hipertensivi (TA > 95) peste 10 luni au atins

limitele normei la 38 (29,7%) de copii, s-au micşorat până la percentilele 90-95 la 12 (9,4%)

copii şi la 78 (60,9%) de copii s-au menţinut peste percentila 95 (figura 2.2).

2.1.2. Caracteristica materialului de studiu pentru aprecierea aspectelor clinico-evolutive

ale hipertensiunii arteriale esenţiale la copii

În scopul aprecierii aspectelor clinico-evolutive ale copiilor cu hipertensiune arterială

esenţială a fost efectuat un studiu analitic observaţional de tip caz-control. În studiu au fost

incluşi 80 de copii cu HTAE (lotul de bază), spitalizaţi în secţia de cardiologie pediatrică a

159 de copii (TA 90-95) 167 de copii (TA>95)

117 copii TA<90 35 de copii TA 90-95 109 copii TA>95

79
38

23
12

78Peste 10
luni

1729 de copii (TA<90)

31

2055 de copiiIniţial
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IMSP ICŞDOSM şi C în perioada anilor 2006-2008, în vârstă de 10-18 ani. Pentru comparaţie au

fost examinaţi 31 de copii (lotul de control) spitalizaţi în aceeaşi unitate spitalicească, care

prezentau valori normale ale TA. Selectarea copiilor „din lotul de control” a urmărit apartenenţa

la intervalul de vârstă 10-18 ani, cu indici staturo-ponderali care corespund vârstei după tabelele

percentilice. Vârsta medie a pacienţilor lotului de bază a constituit 15,6±0,16 ani (băieţi –

15,7±0,18 ani, fete – 15,5±0,33 de ani). Vârsta medie a copiilor din lotul de control a constituit

15,3±0,27 de ani (băieţi – 15,3±0,28 de ani, fete – 15,1±0,63 de ani). Repartiţia copiilor în

funcţie de sex este prezentată în tabelul 2.4.

Tabelul 2.4. Structura eşantionului de studiu în funcţie de sex

Băieţi Fete  Total
abs. % abs. % abs. %

Lotul de bază 54 67,5 26 32,5 80 78,4

Lotul de control 22 71,0 9 29,0 31 100

                                                    χ2=0,12; p>0,05

Dintre pacienţii lotului de bază, 54 (67,5%) au constituit băieţii şi 26 (32,5%) fetele.

Lotul de control a inclus 22 (71%) de băieţi şi 9 (29%) fete. Distribuţia după sexe a evidenţiat o

pondere mai mare a băieţilor, explicată printr-o depistare mai activă a valorilor ridicate ale TA în

rândul băieţilor pe contul controlului medical din cadrul comisariatului militar.

Criteriul de includere în studiu a fost HTA esenţială. Criteriile de excludere au fost:

hipertensiune arterială de „halat alb”, valori normal înalte ale TA (prehipertensiune arterială),

hipertensiune arterială secundară.

Hipertensiunea arterială esenţială a fost stabilită în conformitate cu recomandările ESH

privind managementul copiilor şi adolescenţilor cu valori înalte ale TA [140]. Toţi pacienţii au

fost evaluaţi după un protocol special pentru a exclude hipertensiunea arterială secundară, care a

inclus: ecografia glandei tiroide, ecografia glandelor suprarenale, ecografia rinichilor. Pacienţii

au fost consultaţi de medicul neurolog (la necesitate s-a efectuat ecoencefalografia,

electroencefalografia); medicul endocrinolog – pentru a exclude HTA de origine endocrină (s-a

evaluat spectrul hormonal – T3, T4, TSH, anti TPO, testosteronul, cortizolul, hormonul

adrenocorticotrop, hormonul luteinizant, hormonul foliculostimulant etc.); medicul nefrolog –

pentru a exclude hipertensiunea arterială de origine renală (la necesitate s-a efectuat

dopplerografia arterelor renale, scintigrafia renală).
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Fig. 2.3. Designul studiului  aspectelor clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii

Pacienţii au fost supuşi examenului clinic şi chestionaţi, a fost efectuată antropometria,

monitorizarea parametrilor hemodinamici, hemograma, urograma, au fost stabilite nivelurile

plasmatice ale ureei, creatininei, ionogramei, glicemiei bazale, spectrul lipidic (colesterolul total,

HDL- şi LDL-colesterol, trigliceridele), nivelurile plasmatice şi urinare ale catecolaminelor,

efectuată ECG, ecocardiografia, MAATA, oftalmoscopia (figura 2.3).

2.2. Metode de cercetare aplicate în studiu

Aprecierea TA.

Pentru măsurarea tensiunii arteriale s-a folosit sfigmomanometrul aneroid cu manşete

adaptate vârstei pediatrice. Măsurarea TA s-a efectuat în cabinetul medical al şcolii, de către una

şi aceeaşi persoană, cu respectarea recomandărilor ESH.

Condiţii pentru pacient:

 încăpere confortabilă după temperatură şi anturaj;

 în condiţii de repaus fizic şi psihic timp de cel puţin 5 minute;

 după o oră de la ingerarea alimentelor, cafelei sau tutunului;

 în poziţie clinostatică: copilul aşezat şi sprijinit de speteaza scaunului, cu picioarele pe

podea şi braţul sprijinit la nivelul cordului.

111 copii

80 de pacienţi HTAE
TA > percentila 95

31 de copii
TA < percentila 90

Examen clinic
Examen paraclinic:
 Ureea, creatinina, colesterol total,

HDL- şi LDL-colesterol,
trigliceride, β-lipoproteide,
glucoza

 Ionograma (Na+, K+, Ca2+, Mg2+)
 Catecolamine urinare (24 de ore)

şi plasmatice

Examen instrumental
 ECG
 Ecocardiografie
 MAATA
 Oftalmoscopie

Testarea anxietăţii după chestionarul
Spilberger

Analiza statistică a rezultatelor obţinute
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Condiţii din partea echipamentului:

 sfigmomanometrul aneroid a fost echilibrat înainte de fiecare vizită în sector;

 manşeta se aplica pe braţul dezgolit, cu marginea inferioară a manşetei cu 2-2,5 cm

deasupra plicii cubitale;

 gradul de constrângere a manşetei se aprecia prin posibilitatea de introducere a unui deget

între manşetă şi braţ;

 dimensiunile manşetei se selectau în aşa mod, ca lăţimea balonului de cauciuc să acopere

40% din distanţa dintre olecranon şi acromion, iar lungimea – 80-100% din circumferinţa

braţului (tabelul 2.5).

Tabelul 2.5. Dimensiunile manşetei în funcţie de vârstă, utilizate pentru măsurarea TA

Vârsta Lăţimea
manşetei (cm)

Lungimea
manşetei (cm)

Circumferinţa maximă
a braţului (cm)

Copil 9 18 22
Adolescent 10 24 26

Conform recomandărilor în managementul valorilor înalte ale tensiunii arteriale
la copii şi adolescenţi (2009, ESH)

Tehnica măsurării TA

 prin palpare se aprecia pulsaţia arterei radiale la nivelul plicii cubitale pentru stabilirea

locului unde urma să se aplice stetoscopul;

 prin pompare cu para de cauciuc se umfla aer în camera de presiune mai mult cu 30 mm

Hg de la dispariţia pulsului radial, apoi se desumfla cu 2 mm Hg la fiecare secundă;

 tensiunea arterială sistolică era considerată acea valoare, la care apăreau primele zgomote

(faza I Korotkoff), iar TA diastolică corespundea valorii, la care dispăreau zgomotele

(faza V Korotkoff);

 tensiunea arterială s-a determinat la ambele braţe şi s-au înregistrat datele de la braţul cu

cifre mai înalte ale TA;

 s-au efectuat trei măsurări succesive, în cadrul a trei vizite independente cu interval de o

săptămână, luându-se în considerare valoarea cea mai mică a TA;

 valorile TA obţinute au fost comparate cu harta percentilelor pentru TA în funcţie de

vârstă, sex şi talie (anexe 3-6);

 valori ale TA în limitele normei sunt considerate cifrele TAS şi TAD mai mici de

percentila 90; TA normal înaltă (conform ESH [140]) sau prehipertensiune arterială

(conform AHA [163]) este considerată atunci când cifrele TA oscilează în limitele

percentilelor 90-95, iar hipertensiune arterială – atunci când cifrele TA depăşesc

percentila 95 (tabelul 2.6).



44

Tabelul 2.6. Clasificarea hipertensiunii arteriale la copii

Percentila TAS şi TAD

Conform managementului
valorilor înalte ale TA la

copii şi adolescenţi:
recomandările ESH (2009)

Conform raportului al 4-lea
privind Diagnosticul,

Evaluarea şi Tratamentul
HTA la copii şi adolescenţi

(2004)
< 90 În limitele normei În limitele normei
≥90 - <95 Normal înaltă Prehipertensiune arterială
≥95-99 plus 5 mm Hg HTA gradul I HTA gradul I
> 99 plus 5 mm Hg HTA gradul II HTA gradul II

Antropometria. S-a măsurat: înălţimea (h), masa corporală (m). Evaluarea masei

corporale s-a efectuat cu o exactitate de 0,1 kg şi a înălţimii cu o exactitate de 0,5 cm. Starea de

nutriţie a fost apreciată conform indicelui de masă corporală care a fost calculat după formula:


















)2(mh

(kg)m
IMC

(2.2)

Datele obţinute s-au comparat cu harta percentilelor IMC în funcţie de vârstă şi sex

(Anexa 7-8). Gradaţia valorilor IMC s-a efectuat în conformitate cu recomandările CDC:  copiii

cu valori ale IMC mai mici de percentila 5 erau consideraţi subponderali, în diapazonul

percentilelor 5-84 – normoponderali, 85-94 – supraponderali, iar la cei care IMC a depăşit

percentila 95 – obezi (tabelul 2.7). Gradaţia valorilor indicelui masei corporale pentru copii în

vârstă de 18 ani s-a efectuat conform recomandărilor ESC (2007): masa corporală normală (IMC

– 18-25 kg/m2), supraponderabilitatea (IMC – 25-30 kg/m2) şi obezitatea (IMC ≥ 30 kg/m2)

(tabelul 2.7).

Tabelul 2.7. Standardizarea stării de nutriţie la copil în funcţie de percentilele IMC

Kuczmarski R. ş.a. 2000 CDC growth charts for the United States: methods and development.
Vital Health Stat 11. 2002; (246) :1 – 190

Anchetarea. Pentru cercetarea factorilor de risc în hipertensiunea arterială, copiii au fost

evaluaţi după un chestionar special elaborat (Anexa 1). Răspunsurile la întrebările privind stilul

de viaţă cu influenţă asupra riscului cardiovascular au fost date pe loc, iar cele privind evoluţia

Categoria Valorile IMC (percentila)
(10-17 ani)

Valorile IMC( kg/m2)
(18 ani)

Subponderali <5 <17,9
Normoponderali 5-84 18-24,9
Supraponderali 85-94 25-29,9
Obezi >95 >30
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sarcinii şi a gradului de sănătate a rudelor a necesitat participarea părinţilor, motiv pentru care

chestionarul a fost înmânat elevilor şi returnat a doua zi (rata de întoarcere 51% (n=1040)).

Chestionarul a inclus întrebări despre:

Evoluţia sarcinii în cauză. S-a studiat dacă în timpul sarcinii în cauză mama:

 a avut valori ale TA mai mari de 140/80;

 a consumat alcool;

 a fost supusă fumatului pasiv şi/sau activ;

 a fost supusă stresului psihoemoţional;

 a lucrat la tutun sau a fost în contact cu alte substanţe toxice (organofosforice,

medicamente, droguri etc.).

Vârsta de gestaţie la momentul naşterii. Naştere prematură a fost considerată atunci

când copilul s-a născut cu o vârstă gestaţională mai mică de 37 de săptămâni, naştere la termen –

37-42 de săptămâni, naştere peste termen – mai mult de 42 de săptămâni.

Masa corporală mică la naştere a fost considerată atunci când un copil născut la termen

cântărea mai puţin de 2500 g (conform OMS) sau avea o greutate la naştere mai mică decât

percentila 10 (conform AHA).

Tipul alimentaţiei în primul an de viaţă. În funcţie de tipul alimentaţiei în primul an de

viaţă, subiecţii au fost repartizaţi în modul următor: copii care au fost alimentaţi exclusiv la sân

primele 6 luni şi mai mult; copii alimentaţi artificial în primele 6 luni de viaţă şi copii cu

alimentaţie de tip mixt în primele 6 luni de viaţă (alimentaţie naturală + amestecuri adaptate sau

lapte de origine animală).

Stresul cronic la şcoală – copilul era supus stresului cronic la şcoală în cazul când avea

stări de conflict cu pedagogii, relaţii conflictuale cu colegii, performanţe şcolare slabe etc.

Stresul cronic la domiciliu – decesul unui membru de familie, divorţul părinţilor,

părinţii muncesc peste hotare, conflicte între membrii familiei, alcoolismul părinţilor, starea

materială precară, neîmpărtăşirea dragostei etc.

Explorarea statutului psihologic a inclus evaluarea anxietăţii prin aplicarea testului

Spilberger (Anexa 2) la 200 de copii, câte 100 de copii din fiecare lot de studiu. Chestionarul

Spilberger este un test informativ, care a fost propus pacienţilor investigaţi şi a permis de a

obiectiviza prin procedeul de autoapreciere nivelul anxietăţii la momentul dat (anxietatea

reactivă ca stare) şi anxietatea de personalitate (ca trăsătură caracteristică a persoanei). Acest test
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prevede câte 20 de întrebări pentru anxietatea reactivă care au 4 variante de răspuns (absolut

corect, corect, probabil corect şi incorect) şi 20 de întrebări pentru anxietatea de personalitate

(aproape niciodată, uneori, frecvent, tot timpul). Fiecare răspuns este cotat cu un anumit punctaj,

în baza căruia s-a apreciat scorul anxietăţii reactive şi a celei de personalitate: <30 de puncte –

anxietate fiziologică (în limitele normei), 30-45 de puncte – anxietate reactivă sau de

personalitate de grad moderat, >45 de puncte – anxietate maximă.

Sedentarismul – copilul a fost considerat sedentar în caz dacă vizionează televizorul mai

mult de 3 ore zilnic.

Fumatul s-a evaluat prin răspunsurile date la un număr standard de întrebări incluse în

chestionar. În studiul nostru copiii au fost clasificaţi în 3 categorii: I – fumători activi (fumatul

minim al unei ţigarete zilnic); II – fumători pasivi (cel puţin unul din membrii familiei fumează);

III – nefumători (nimeni în familie nu fumează).

Consumul de alcool – luând în considerare că până la vârsta de 21 de ani este interzis

consumul de alcool, în cadrul studiului dat nu am evaluat cantitatea de alcool consumată, ci doar

dacă consumă alcool şi cât de des. În funcţie de consumul de alcool, copiii au fost clasificaţi în 3

categorii: I – nu consumă alcool deloc; II – consumă alcool uneori (dar nu mai frecvent de o dată

pe săptămână); III – consumă alcool mai frecvent decât o dată pe săptămână.

Consumul excesiv de sare – s-a evaluat prin răspunsurile la întrebările:

 pe masă întotdeauna se află sare;

 nu este obligator ca sarea să se afle pe masă;

 niciodată nu este sare pe masă.

Când se aşază la masă:

 sărează mâncarea, apoi gustă;

 întâi gustă, apoi sărează (întotdeauna);

 uneori sărează mâncarea;

 niciodată nu sărează mâncarea deja pregătită.

Consum excesiv de sare se consideră în cazul în care copilul preferă bucatele sărate şi/sau

sărează mâncarea gata pregătită, comparativ cu alţi membri ai familiei şi când merge în ospeţie.

Istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive – se consideră istoric familial pozitiv al

patologiei hipertensive în cazul când cel puţin unul din rudele de gradul I şi II sunt hipertensive.
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Decese în familie la vârstă tânără de cauză cardiovasculară (bărbaţi de vârstă < 55 de ani, femei

de vârsta < 65 de ani).

Examenul clinic includea respectarea principiilor de examinare a copiilor cu

hipertensiune arterială conform standardului în vigoare. Evaluarea bolnavilor a fost axată pe

estimarea simptomelor legate de creşterea tensiunii arteriale: cefalee occipitală, oboseală,

iritabilitate, epistaxis, estomparea vederii, ameţeli etc., precum şi determinarea indicilor de

dezvoltare fizică. Prezenţa sau absenţa semnelor de suferinţă a organelor-ţintă (cardiopatia

hipertensivă, angiopatia hipertensivă), determinarea indicilor paraclinici şi instrumentali

acceptaţi în managementul diagnostic al hipertensiunii arteriale.

Investigaţiile de laborator au fost efectuate în cadrul laboratorului clinic al IMSP

ICŞDOSM şi  C.

Aprecierea spectrului lipidic:

Determinarea spectrului lipidic a fost efectuată dimineaţa, pe o probă de sânge după 14

ore de post alimentar, pentru a permite îndepărtarea kilomicronilor. La aprecierea colesterolului

plasmatic s-a folosit metoda fermentativ-spectrofotometrică (colesterol-oxidaza/peroxidaza) cu

ajutorul aparatului Spectrophotometer (Biopoihrinvir, Germania). Modificările spectrului lipidic

au fost apreciate în conformitate cu recomandările Programului Naţional American şi cu

recomandările ESC (2007). Colesterolul total recomandat <5,2 mmol/l, de limită 5,2-6,2 mmol/l,

mărit >6,2 mmol/l. Lipoproteinele de densitate joasă (LDL-colesterol) au fost calculate după

formula Friedewald (norma <3,4 mmol/l). Lipoproteinele de densitate înaltă (HDL-colesterol) au

fost determinate prin metoda fermentativ-spectrofotometrică (norma: la băieţi – 1,03 mmol/l şi la

fete – 1,29 mmol/l). Aprecierea valorilor trigliceridelor plasmatice s-a efectuat prin metoda

fermentativ-spectrofotometrică (norma – ≥1,7 mmol/l). Aprecierea ß-lipoproteidelor s-a

efectuat prin intermediul metodei: turbimetrice, regimul de determinare „Densitatea optică”.

Norma: 35-55 de unităţi.

Determinarea ureei plasmatice s-a realizat prin intermediul metodei fermentativ-

spectrofotometrică (ureaza/salicilat), cu ajutorul aparatului Spectrophotometer (Biopoihrinvir,

Germania).  Norma: 2,5 – 6,5 mmol/l.

Creatinina plasmatică s-a apreciat cu ajutorul metodei kineto-spectrofotometrice cu

picrat bazic cu ajutorul aparatului Spectrophotometer (Biopoihrinvir, Germania). Norma: la

băieţi – 80-115 μmol/l, la fete – 53-97 μmol/l.
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Afectarea funcţiei renale a fost calculată cu ajutorul formulei Schwartz [Schwartz, 2009],

în funcţie de vârstă, înălţime şi creatinina serică:













 


(mg/dl)sericacreatinina

(cm)hK
RFG

2.3

unde: RFG – rata de filtrare glomerulară

K este un coeficient dependent de vârstă:

 copii 2-12 ani – 0,55;

 fete 13-18 ani – 0,55;

 băieţi 13-18 ani – 0,70.

Valoarea RFG în diapazonul 90-120 ml/min. per 1,73 m2 este considerată normală.

Determinarea nivelului glucozei plasmatice s-a evaluat prin metoda fermentativ-

spectrofotometrică (glucozo-oxidaza/peroxidaza) cu ajutorul aparatului Spectrophotometer

(Biopoihrinvir, Germania). După un repaus alimentar de 14 ore se colecta sânge prin abord

venos central. Norma la copii şi adulţi: 3,89-5,83 mmol/l.

Testul de toleranţă la glucoză a fost apreciat în modul următor: dimineaţa după un post

alimentar de 14 ore se aprecia nivelul glucozei în sânge, apoi copilului i se administra glucoză

praf (1g/kg/corp) dizolvată în 200-250 ml apă. Apoi se aprecia nivelul glicemiei peste o oră şi

peste 2 ore (norma: I – 3,89-5,83 mmol/l; II – 6,02-6,42 mmol/l; III – 5,36-5,64 mmol/l).

În scopul aprecierii profilului simpatoadrenal a fost determinată concentraţia

adrenalinei şi noradrenalinei în ser şi urină prin metoda fluorimetrică la fluorimetrul firmei

„Hitachi”, în cadrul laboratorului hormonal-enzimologic al Spitalului Clinic Republican.

Condiţiile de apreciere a spectrului simpatoadrenal:

 cu cel puţin 8 zile înainte de evaluarea acestor parametri se suspenda tratamentul

medicamentos care includea preparate din grupul β-adrenoblocantelor, metil-dopa,

vitaminele grupului B;

 în ziua de colectare a urinei se excludeau produse care conţin cofeină, cacao, caşcaval,

ceai, nicotină, citrice, banane.

Copilul era rugat să colecteze urina într-un vas pe parcursul a 24 de ore, apoi urina era

măsurată pentru aprecierea diurezei. Ulterior se preluau 50-100 ml de urină ce se supuneau

analizei. Testul sangvin constituia prelevarea a 10 ml de sânge şi supunerea analizei.

Valorile normale testate după această metodologie sunt:

În ser : Adrenalină – 1,9-2,46 nmol/l; Noradrenalină – 3,8-7,6 nmol/l.

În urină: Adrenalină – 16-81 nmol/l; Noradrenalină – 59-236 nmol/l.
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Monitorizarea ambulatorie automată a TA (MAATA)

MAATA fost efectuată utilizând aparatul DIASYSOFT version 4.6.4. (recorder

DII02000403) în cadrul policlinicii aviaţiei civile. Înainte de efectuarea MAATA iniţial pacienţii

nu au administrat medicaţie antihipertensivă timp de 3-4 zile, inclusiv în ziua de investigaţie.

Măsurarea TA a fost efectuată în perioada de zi (de la 700 la 2200) la fiecare 60 de minute, în

perioada de noapte (de la 2200  până la 700) la fiecare 120 de minute.

Au fost analizaţi următorii indici:

1. Valorile medii pentru TAS şi TAD în perioada de zi, noapte şi 24 de ore. Interpretarea

valorilor TA medii conform MAATA la copii s-a apreciat în baza hărţii percentilelor TA în

funcţie de vârstă, sex şi înălţime [222].

2. Indicele de timp (% Δ) – procentul valorilor TA mai mare de normă.

% Δ 12,5-25% – corespunde normei;

% Δ 25-50% – hipertensiune arterială  în salturi;

% Δ > 50% – hipertensiune arterială stabilă.

Tabelul 2.8. Clasificarea hipertensiunii arteriale la copii în funcţie de rezultatele MAATA

TA apreciată
clinic

(auscultativ)

TA medie în 24 de
ore conform

MAATA

Indicele de
timp în

24 de ore
TA în limitele normei <95 <95 <25
Hipertensiune de halat alb >95 <95 <25
Hipertensiune mascată <95 >95 >25
Prehipertensiune arterială >95 <95 25-50
Hipertensiune arterială >95 >95 25-50
Hipertensiune arterială severă >95 >95 >50

Urbina E. ş.a. Ambulatory blood pressure monitoring in children and adolescents: recommendations for
standard assessment (AHA Scientific Statement) Hypertension. 2008;52:433

1. Dacă valorile medii ale TAS şi/sau TAD au fost mai mari de percentila 95, atunci aşa

copii au fost consideraţi hipertensivi.

2. Dacă valorile medii ale TAS şi/sau TAD au fost mai mici de percentila 95, iar indicele

de timp % Δ > de 25% , aşa copii au fost consideraţi prehipertensivi (şi excluşi din

studiu).

3. Dacă valorile TA de oficiu au depăşit percentila 95, dar conform MAATA valorile

medii ale TAS şi/sau TAD erau mai mici de percentila 95 şi indicele de timp era mai

mic de 25%, atunci la aşa copii s-a stabilit diagnosticul hipertensiune de „halat alb” (şi

excluşi din studiu).
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4. În lotul copiilor sănătoşi au fost incluse persoane care aveau atât valorile TAS şi TAD

de oficiu, cât şi valorile medii ale TAS şi TAD conform MAATA mai mici decât

percentila 90 şi indicele de timp mai mic de 25%.

 3. Variaţiile circadiene ale TA.

Gradul de micşorare a TAS şi TAD în perioada de noapte (GMTASN %, GMTADN %) a

fost calculat după formulele:

100%,
zimedieTAS

noaptemedieTASzimedieTAS(%)GMTASN  






 (2.4)

unde: GMTASN (%) – gradul de micşorare a tensiunii arteriale sistolice în orele nocturne;

          TAS medie zi – valoarea medie a tensiunii arteriale sistolice în orele diurne;

          TAS medie noapte – valoarea medie a tensiunii arteriale sistolice în orele nocturne.

100%
zimedieTAD

noaptemedieTADzimedieTAD(%)GMTADN  






 (2.5)

unde:  GMTADN (%) – gradul de micşorare a tensiunii arteriale diastolice în orele nocturne;

TAD medie zi – valoarea medie a tensiunii arteriale diastolice în orele diurne;

TAD medie noapte – valoarea medie a tensiunii arteriale diastolice în orele nocturne.

Gradul de micşorare a tensiunii arteriale în orele nocturne (GMTAN) se consideră optim, dacă

variază în limitele de la 10 la 20%.

Conform gradului de micşorare a TA în orele nocturne (pentru TAS şi TAD) pacienţii au

fost clasificaţi în următoarele tipuri de profil diurn:

1. „dipper” – profil diurn normal (optim), 10%<GMTAN<20%;

2. „non-dipper” – grad insuficient de micşorare a TA în orele nocturne 0<GMTAN<10%;

3. „over-dipper” – micşorarea TA în orele nocturne mai mare decât norma, 20%<GMTAN;

4. „night-picker” – majorarea constantă a TA în orele nocturne, GMTAN<0.

Examenul electrocardiografic (ECG unificată) de repaus a fost înregistrat cu ajutorul

aparatului Fucuda Denshi Cardimax FX-326 U cu 3 canale, conform metodei standard.

Examenul ecocardiografic a fost înregistrat în regim M, B şi Doppler, utilizând aparatul

Toshiba SSA 350 cu frecvenţa transductorului de 3,5 mHz. Prin efectuarea examenului

ecocardiografic  au fost evaluaţi următorii parametri: diametrul ventriculului drept (mm),

diametrul atriului drept (mm), grosimea septului interventricular (mm), grosimea peretelui

posterior al ventriculului stâng (mm), diametrul telediastolic al ventriculului stâng (mm),

diametrul telesistolic al ventriculului stâng (mm), volumul telediastolic al ventriculului stâng

(ml), volumul telesistolic al ventriculului stâng (ml), fracţia de ejecţie a ventriculului stâng (%),
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fracţia  de scurtare a ventriculului stâng (%), diametrul aortei (mm). Valorile acestor parametri

erau comparate cu normativele acceptate după vârstă, sex şi înălţime.

Masa miocardului ventriculului stâng s-a calculat după formula propusă de Devereux şi

coautorii, acceptată de Societatea Americană de Ecografie:

0,6 ³]VS)(DTD-PPVS)³SIVVS(DTD[1,040,80(g)MMVS  2.6

Calculul indicelui masei miocardului ventriculului în funcţie de înălţime2,7 (specific vârstei

pediatrice).











(m)h
(g)MMVS)(g/mIMMVS 2,7

2,7 2.7

Hipertrofia ventriculară stângă este definită de valori ale IMMVS mai mari de percentila 95 în

funcţie de sex, adică, pentru băieţi >39,36 g/m2,7, iar pentru fete >36,88 g/m2,7 (Lurbe E., 2009).

Grosimea relativă a peretelui posterior al VS a fost calculată după formula:








 


VSDTD
PPVS2VSGRPP

2.8

unde: PPVS – peretele posterior al ventriculului stâng,

          DTD VS – diametrul telediastolic al ventriculului stâng.

În funcţie de valorile IMMVS şi GRPP VS, s-au constatat 4 forme de remodelare a miocardului

VS (tabelul 2.9).

Tabelul 2.9. Tipuri de remodelare a miocardului ventriculului stâng

IMMVS ≤ percentila 95 IMMVS > percentila 95
GRPP VS ≤ 0,44 VS cu aspect normal Hipertrofie concentrică a VS
GRPP VS > 0,44 Remodelare concentrică a VS Hipertrofie excentrică a VS

Ventriculul stâng are aspect normal în cazul când IMMVS ≤ percentila 95 şi  GRPP VS ≤

0,44; remodelare concentrică a VS – IMMVS ≤ percentila 95 şi GRPP VS > 0,44; hipertrofie

concentrică a VS – IMMVS > percentila 95 şi GRPP VS ≤ 0,44; hipertrofie excentrică al VS –

IMMVS > percentila 95 şi GRPP VS > 0,44.

Retinoscopia

Examenul fundului de ochi a fost efectuat la fiecare pacient inclus în studiu, pentru a

determina severitatea şi complicaţiile hipertensiunii arteriale. Examinarea a fost efectuată într-o

odaie obscură. În ochi s-a picurat soluţie de atropină 1%. Modificările vasculare ale  retinei au
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fost evaluate cu ajutorul oftalmoscopului portativ REISTER. A fost documentat gradul de

angiopatie hipertensivă conform clasificării Keith-Wagener-Baker (1939):

 stadiul I: scleroză incipientă; îngustarea arteriolară focală sau difuză;

 stadiul II: arterioscleroză moderată; accentuarea reflexelor arteriale; semnul încrucişării

arteriovenoase (SALUS – GUNN); îngustare generală sau circumscrisă a arteriolelor;

 stadiul III: retinită angiospastică caracterizată prin: exsudate şi hemoragii; modificări

sclerotice şi spastice ale arteriolelor;

 stadiul IV: edem papilar combinat cu modificări ale fundului de ochi întâlnite în stadiul

III.

2.3. Metode de procesare statistică a rezultatelor obţinute

Analiza statistică a rezultatelor a fost efectuată în laboratorul matematic al Institutului

Cardiologic. Datele investigaţiilor au fost prelucrate computerizat prin metode de analiză

variaţională, corelaţională şi discriminantă. Dependenţa statistică dintre parametrii calitativi a

fost prezentată prin tabelele de contingenţă, iar pentru verificarea ipotezei de independenţă a

liniilor şi coloanelor s-a folosit criteriul „χ2”. Pentru estimarea diferenţelor semnificative în

mediile a 2 grupe s-a utilizat testul Student. Testarea dinamicii parametrilor de grup s-a efectuat

prin testul T – criteriul de selecţii coerente. Veridicitatea deosebirilor de rată dintre două loturi s-

a estimat utilizând criteriul U-Fischer. Gradul de interacţiune dintre factori şi ponderea

procentuală a acestora a fost determinat prin analiza variaţională (ANOVA). Diferenţele au fost

considerate statistic semnificative pentru p<0,05.

Determinarea impactului factorilor şi prognosticarea nivelului lor de influenţă asupra

indicelui de morbiditate se efectuează utilizând riscul relativ şi riscul atribuibil. Riscul relativ

este raportul dintre riscul unei boli la expuşi şi riscul aceleiaşi boli la neexpuşi. Riscul atribuibil

reprezintă impactul riscului (cu cât este mai mare frecvenţa efectului nedorit la cei expuşi faţă de

cei neexpuşi).

Calcularea RR şi RA se efectuează prin completarea tabelului bidimensional cu utilizarea

formulelor:

Tabelul 2.10. Tabel bidimensional pentru calculul RR şi RA%

a b
c d

a – prezenţa semnului în lotul de studiu c – lipsa semnului în lotul de studiu

b – prezenţa semnului în lotul de control d – lipsa semnului în lotul de control
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











d)c/(c
b)a/(aRR

2.9

Interpretarea riscului relativ se face în raport cu cifra 1:

 RR<1 – factor de protecţie

 RR=1 – factor indiferent

 RR>1 – factor de risc

100
}{

}{














1)-(RRd)cbb)/(a(a1
1)-(RRd)cbb)/(a(aRA

2.10

Interpretarea riscului atribuibil:

 RA<0 – factor de protecţie

 RA=0 – factor indiferent

 RA>0 – factor de risc

În cazul studiilor de tip caz-control riscul relativ nu poate fi calculat direct, deoarece

proporţia de cazuri din eşantionul studiat nu corespunde cu proporţia de cazuri din populaţie, dar

este estimat indirect de „raportul cotelor” („odds ratio”) – raportul dintre probabilitatea (riscul)

de a face boala şi probabilitatea (riscul) de a nu face boala. OR este riscul relativ estimat şi

reprezintă cota factorului la bolnavi raportată la cota factorului la sănătoşi. Calcularea OR se

efectuează prin completarea tabelului bidimensional cu utilizarea formulei:











cb
daOR 2.11

Cu cât OR este mai mare de 1, cu atât riscul bolii este mai mare. OR este întotdeauna mai

mare ca RR.

2.4. Concluzii la capitolul 2

1. În scopul studiului factorilor de risc al hipertensiunii arteriale la copii au fost evaluaţi

2055 de copii clinic sănătoşi din trei zone ale Republicii Moldova, din sectoarele urban şi

rural. În funcţie de valorile TA, copiii din eşantionul general de studiu au fost separaţi în

două loturi de studiu: lotul copiilor hipertensivi (n=326) şi lotul copiilor normotensivi

(n=1729).

2. Protocolul de studiu a prevăzut: examenul fişelor medicale, examenul clinic, măsurarea

TA, FCC, masei corporale, înălţimii şi aprecierea indicelui de masă corporală. De

asemenea, copiii au fost chestionaţi conform unei anchete special elaborate şi a

chestionarului Spilberger, fiind elucidaţi factorii de risc în hipertensiunea arterială.
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3. În scopul evaluării aspectelor clinico-evolutive au fost examinaţi 111 copii, dintre care 80

de copii cu hipertensiune arterială şi 31 de copii sănătoşi. Pacienţii selectaţi au fost supuşi

unor investigaţii clinice, de laborator şi instrumentale, urmând un protocol special

elaborat.

4. Etapa finală a studiului clinic a constat în evaluarea în dinamică a pacienţilor hipertensivi

peste 1, 3 şi 6 luni în scopul aprecierii dinamicii cifrelor TA.

5. Materialul acumulat a fost analizat statistic, ceea ce a permis sistematizarea datelor,

formularea concluziilor şi recomandărilor practice.
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3. FACTORII DE RISC ÎN HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ LA COPII

3.1. Estimarea ponderii copiilor cu valori normal înalte şi hipertensiune arterială în trei

zone ale Republicii Moldova

Conform recomandărilor ESH şi ale OMS, măsurarea tensiunii arteriale este o procedură

obligatorie în cadrul examenelor profilactice începând cu vârsta de 3 ani. Asigurarea punctelor

medicale cu manşete pentru măsurarea TA la copii este insuficientă. Probabil, din aceste cauze,

mai mult de jumătate (60%) dintre subiecţii evaluaţi au menţionat că tensiometria la ei a fost

efectuată prima dată în cadrul cercetării date.

În funcţie de valorile TAS, s-a constatat că 745 (36,2%) de copii aveau valoarea TAS mai

mică ca percentila 49, la 19 (0,9%) copii TAS corespundea percentilei 50, iar la 965 (47%) de

copii era în limita percentilelor 51-89. La 159 (7,7%) de copii TAS a fost în limita percentilelor

90-95, la 123 (6%) de copii – în diapazonul percentilelor 95-99, iar la 44 (2,1%) de copii depăşea

percentila 99 (tabelul 3.1).

Tabelul 3.1. Repartizarea eşantionului de studiu în funcţie de percentila TA

Percentila TA
<49 50 51-89 90-94 95-99 >99TA

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % abs. %
TAS 745 36,3 19 0,9 965 47 159 7,7 123 6 44 2,1
TAD 656 31,9 47 2,3 1096 53,4 192 9,3 64 3,1 0 0

În ceea ce priveşte nivelul TAD, numărul copiilor cu percentila <49 era de 656 (31,9%),

TAD corespundea percentilei 50 la 47 (2,3%) de copii, în limita percentilelor 51-89 – la 1096

(53,4%) de copii, 90-95 – la 192 (9,3%) de copii, între percentilele 95 şi 99 – la 64 (3,1%) de

copii, iar valori ale TAD peste percentila 99 nu s-au înregistrat (tabelul 3.1).

Prin urmare, valori normal înalte ale TAS (prehipertensiune arterială) au prezentat 159 de

copii şi ale TAD – 192 de copii. Hipertensiune arterială au prezentat 167 de copii, dintre care

103 copii aveau HTA sistolică izolată şi 64 de copii – HTA sistolo-diastolică. În concluzie,

putem constata că 1729 (84,1%) de copii aveau valori ale TA în limitele normei, 159 (7,7%) de

subiecţi aveau prehipertensiune arterială, iar 167 (8,1%) de copii sufereau de hipertensiune

arterială.

În baza rezultatelor obţinute putem estima că prevalenţa prehipertensiunii arteriale la

copii în zonele cercetate era de 7,7%, iar a hipertensiunii arteriale – 8,1%.

Vârsta medie a subiecţilor evaluaţi a constituit 14,06±0,05 ani, cuprinzând diapazonul de

vârstă 10-18 ani. Din totalul copiilor înrolaţi în studiu 995 (48,4%) erau băieţi şi 1060 (51,6%) –
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fete. În funcţie de sex nu s-au constatat diferenţe statistice între ponderea valorilor peste normă.

La băieţi valori peste normă ale TA au fost depistate în 16,4% din cazuri, dintre care în 7,84%

din cazuri – prehipertensiune arterială şi în 8,54% din cazuri – hipertensiune arterială. Fetele

aveau valorile TA peste normă în 15,4% din cazuri, dintre care în 7,64% din cazuri –

prehipertensiune arterială şi în 7,74% din cazuri – hipertensiune arterială (χ2=0,49; p>0,05).

Tabelul 3.2. Valorile medii ale TAS şi TAD la copii în funcţie de vârstă şi sex

Valoarea medie a TA (mmHg)
Fete Băieţi În total

TAS TAD TAS TAD TAS TAD
10 ani 102,90±1,49 65,73±0,97 100,45±1,49 63,69±1,08 101,63±1,06 64,67±0,73
11 ani 104,44±1,11 64,90±0,71 101,59±1,28 63,87±0,79 103,15±0,84 64,43±0,53
12 ani 106,95±1,05 66,28±0,72 106,69±0,99 64,68±0,71 106,81±0,72 65,44±0,51
13 ani 109,74±0,96 67,83±0,62 109,74±1,08 67,30±0,69 109,74±0,72 67,57±0,46
14 ani 109,77±1,12 67,93±0,68 112,33±1,12 68,76±0,68 111,06±0,79 68,35±0,48
15 ani 113,17±0,99 69,88±0,69 113,11±1,03 69,61±0,68 113,14±0,72 69,76±0,49
16 ani 112,91±0,94 69,73±0,64 115,79±1,10 71,26±0,66 114,29±0,72 70,46±0,46
17 ani 108,57±1,13 67,77±0,67 119,59±1,36 73,26±0,78 113,55±0,95 70,25±0,54
18 ani 110,47±1,83 67,45±1,02 119,91±2,09 74,91±1,21 115,23±1,46 71,21±0,87

Analizând datele din tabelul 3.2, s-a constatat că la băieţi, atât TAS cât şi TAD a corelat

pozitiv cu vârsta (p<0,01). Astfel, cele mai mici valori ale TAS şi TAD au avut băieţii de 10 ani

(100,45±1,49 / 63,69±1,08), valoarea medie a acestora crescând treptat şi înregistrând cele mai

înalte cifre la vârsta de 18 ani (119,91±2,09 / 74,91±1,21). La fete, cele mai mici valori ale TAS

s-au depistat la vârsta de 10 ani (102,90±1,49) şi ale TAD – la vârsta de 11 ani (64,9±0,71), apoi

odată cu înaintarea în vârstă cifrele acestora erau în creştere, înregistrând cele mai mari valori la

vârsta de 15 ani (113,17±0,99 / 69,88±0,69). La vârsta de 16 şi 17 ani, la fete, se atestă o scădere

a valorilor medii ale TAS şi TAD, iar la vârsta de 18 ani valoarea medie a TAS creşte uşor.

Până la vârsta de 12 ani valorile medii ale TAS şi TAD erau mai mari la fete, comparativ

cu băieţii, la vârsta de 13 şi 15 ani valorile medii ale TAS şi TAD erau ≈ egale la ambele sexe,

iar începând cu vârsta de 16 ani la băieţi valorile medii ale acestora erau net superioare,

comparativ cu fetele (p<0,01).

Analizând ponderea copiilor cu valori ale TA peste normă  în funcţie de vârstă, s-a

constatat că cel mai frecvent au prezentat cifre ale TA peste normă copiii în vârstă de 15 (22,7%)

ani, fiind urmaţi de cei de 14 (19,3%) ani, 13 (15,7%) ani şi 16 (15,5%) ani (figura 3.1).
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 Fig. 3.1. Ponderea copiilor cu valori ale TA peste limitele normei în funcţie de vârstă şi sex

Totodată, s-a constatat că, spre vârsta de 18 ani, prevalenţa valorilor TA peste normă a

scăzut până la 11,2% din cazuri. Cel mai frecvent, băieţii au avut cifre peste limita normei la

vârsta de 14 (21,8%), 15 (21,4%) şi 18 (20,4%) ani. La fete valori peste normă s-au depistat mai

frecvent la vârsta de 15 (12,4–16,5%) ani. Totodată, trebuie de menţionat că la fete mai frecvent

valori peste normă s-au atestat la vârstele de 10, 11, 13, 15 şi 16 ani, iar la băieţi – la 14, 17 şi 18

ani.

Prevalenţa prehipertensiunii arteriale la copii în funcţie de vârstă şi sex este prezentată în

figura 3.2.
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Fig. 3.2. Ponderea copiilor cu prehipertensiune arterială în funcţie de vârstă şi sex

Din figura 3.2 se observă că la vârsta de 10 ani prevalenţa prehipertensiunii arteriale era

de 7,7%, la copiii de 11 ani – 6,6% şi la copiii de 12 ani – 4,6%. Către vârsta de 13 şi 14 ani

ponderea copiilor cu prehipertensiune arterială era mai mare şi constituia 10% şi 9,5%, respectiv,
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cu un vârf de frecvenţă la vârsta de 15 ani, aceasta estimându-se în 14% din cazuri. La vârsta de

16 şi 17 ani prehipertensiunea arterială a fost depistată doar în 5,4% şi 5,5% din cazuri,

respectiv, iar la vârsta de 18 ani rata acesteia era cea mai mică, estimându-se în 0,9% din cazuri.

În funcţie de sex, din figura 3.2 reiese că prehipertensiunea arterială la băieţii de 10 ani a

fost depistată în 7,5% din cazuri, la cei de 11 ani – în 5,2% din cazuri şi în 5,5% din cazuri – la

cei de 12 ani, ulterior ponderea acesteia era mai mare şi constituia la copiii de 13 ani – 12,5%, la

cei de 14 ani – 12,8% şi la cei de 15 ani – 12,1%. La copiii de 16 şi 17 ani, prehipertensiunea

arterială a fost depistată doar în 4% şi 5,1% din cazuri, iar la băieţii în vârstă de 18 ani

prehipertensiunea arterială nu a fost depistată. În ceea ce priveşte prevalenţa prehipertensiunii

arteriale la fete, figura 3.1 arată că aceasta a fost depistată în 8,1% din cazuri la vârsta de 10 ani,

în 7,8% din cazuri la 11 ani, în 3,5% din cazuri la 12 ani, în 7,5% din cazuri la 13 ani, în 6,1%

din cazuri la 14 ani. Cea mai înaltă rată a prehipertensiunii arteriale la fete a fost depistată la

vârsta de 15 ani şi constituia 15,5% din cazuri. Spre vârsta de 18 ani se atestă o scădere a

prevalenţei prehipertensiunii arteriale. Astfel, la fetele de 16 ani ani aceasta se estima în 6,7%

din cazuri, la cele de 17 ani – în 5,9% din cazuri, iar la vârsta de 18 ani – doar în 1,9% din

cazuri. Din cele expuse mai sus putem concluziona că de prehipertensiune arterială sufereau mai

frecvent băieţii în vârstă de 13, 14 şi 15 ani, totodată rata cea mai înaltă a prehipertensiunii

arteriale le revenea fetelor de 15 ani. De asemenea, s-a estimat că fetele în vârstă de 10 şi 11 ani

mai frecvent sufereau de prehipertensiune arterială, comparativ cu băieţii. Atât la băieţi, cât şi la

fete prevalenţa prehipertensiunii arteriale spre vârsta de 18 ani era în descreştere.

Prevalenţa hipertensiunii arteriale la copii în funcţie de vârstă şi sex este prezentată în

figura 3.3.
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Din figura 3.3 se observă că rata cea mai mică a hipertensiunii arteriale a fost depistată la

copiii de 10 (4,7%) ani, procentul acesteia crescând treptat. Astfel, la 11 şi 12 ani ponderea

acesteia era de 7,5% şi 7,9%, respectiv. Copiii de 13 ani aveau hipertensiune arterială în 5,8%

din cazuri, pe când la vârsta de 14, 15 şi 16 ani procentul acestora era mai mare şi constituia

9,9%, 8,8% şi 10,1%, respectiv. La copiii de 17 ani, hipertensiunea arterială a fost depistată în

6,9% din cazuri. Cel mai mult sufereau de hipertensiune arterială copiii în vârstă de 18 ani

(10,3%) (figura 3.3).

Hipertensiunea arterială la băieţi s-a depistat în 5,4% din cazuri, la 11 şi 12 ani – în 7,2%

şi 7,1% din cazuri, la vârsta de 13 ani – doar în 2,3% din cazuri, ca ulterior rata acesteia să

crească treptat spre vârsta de 18 ani (14 ani – 9%; 15 ani – 9,3%; 16 ani – 9,9%; 17 ani – 13,3%;

18 ani – 20,4%). Din figura 3.3 se observă că hipertensiunea arterială la fete a fost depistată în

6,5% din cazuri la vârsta de 10 ani, în 7,8% din cazuri – la vârsta de 11 ani, în 8,8% din cazuri –

la vârsta de 12 ani, în 9% din cazuri – la 13 ani, în 10,7% din cazuri – la 14 ani, în 8,3% din

cazuri – la 15 ani şi în 10,3% din cazuri – la 16 ani, iar la vârsta de 17 ani rata acesteia constituia

1,7%. Astfel, prevalenţa hipertensiunii arteriale la fete este în creştere de la 10 ani până la 16 ani

cu o descreştere a acesteia către vârsta de 17 ani, iar la vârsta de 18 ani nu a fost înregistrată.

Prin urmare, putem menţiona că prevalenţa hipertensiunii arteriale era cea mai mică la

copiii de 10 ani, procentul acestora crescând treptat către vârsta de 18 ani. Fetele în vârstă de la

10 până la 14 ani mai frecvent sufereau de hipertensiune arterială, comparativ cu băieţii, în

schimb, începând cu vârsta de 15 ani, prevalenţa hipertensiunii arteriale la băieţi era mai înaltă,

comparativ cu fetele, şi în continuă creştere către vârsta de 18 ani. Totodată, trebuie de menţionat

că la vârsta de 18 ani hipertensiunea arterială a fost înregistrată doar la băieţi.

Analiza datelor privitor la aşezarea geografică a copiilor cu valori ale TA peste normă a

elucidat, că cei mai mulţi dintre ei locuiau în zona de Nord a republicii (r. Drochia – 19,7%,

dintre care în 9,8% din cazuri – cu prehipertensiune arterială şi în 9,9% din cazuri – cu

hipertensiune arterială), fiind urmaţi de cei din zona de Sud (r. Cantemir – 14,2%, dintre care în

7,7% din cazuri – cu prehipertensiune arterială şi în 6,6% din cazuri – cu hipertensiune arterială)

şi din zona de Centru (r. Orhei – 13,8%, dintre care în 5,8% din cazuri – cu prehipertensiune

arterială şi în 8% din cazuri – cu hipertensiune arterială) (χ²=13,56; p<0,01).

În ceea ce priveşte locul de trai al copiilor investigaţi, în raportul sat/oraş, studiul actual a

estimat că mai mulţi copii cu valori peste normă au fost înregistraţi în localităţile rurale (20,4%),

comparativ cu cele urbane (13,2%) (figura 3.4). Prehipertensiunea arterială în localităţile rurale a

fost depistată în 9,1% din cazuri, iar în cele urbane în 6,9% din cazuri; hipertensiunea arterială în

sate s-a înregistrat în 11,3% din cazuri, iar în oraşe – în 6,3% din cazuri  (χ2=20,66; p<0,001).
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Fig. 3.4. Prevalenţa copiilor cu pre- şi hipertensiune arterială în funcţie de localitate

(urbană/rurală)

3.2. Date generale ale copiilor incluşi în studiu

În cadrul eşantionului general de studiu, în 86,4% din cazuri copiii fac parte din familii

complete, fără diferenţe între loturile cercetate (în lotul copiilor normotensivi în 85,8% din

cazuri, în lotul copiilor pre- şi hipertensivi – în 89,1% din cazuri) (χ2=1,75; p>0,05) (tabelul 3.3).

Deşi copiii au mamă şi tată, ei cresc şi sunt educaţi de ambii părinţi doar în 76,5% din cazuri

(76,0% – copiii normotensivi şi 78,8% – copiii pre- şi hipertensivi). În 13,5% din cazuri copiii

locuiesc doar cu mama sau tata (copiii normotensivi – în 14,3% din cazuri şi subiecţii pre- şi

hipertensivi – în 9,8% din cazuri), iar în 10% din cazuri copiii stau la bunici sau la alte rude

(9,7% – copiii normotensivi şi 11,4% – copiii pre- şi hipertensivi) (χ2=3,30; p>0,05). Acest

moment este explicat prin faptul că în 34,5% din cazuri cel puţin unul dintre părinţi lucrează

peste hotare (în 34,7% din cazuri – în lotul copiilor normotensivi şi în 33,7% din cazuri – în lotul

copiilor pre- şi hipertensivi (χ2=0,074; p>0,05) (tabelul 3.3).

Tabelul 3.3. Caracteristica eşantionului general de studiu

Parametrii Eşantionul
general

Lotul copiilor
pre- şi

hipertensivi

Lotul copiilor
normotensivi

completă 899 86,4% 172 89,1% 727 85,8%
incompletă 139 13,4% 21 10,9% 118 13,9%

Tipul familiei:

orfan 2 0,2% 0 0% 2 0,2%
ambilor părinţi 796 76,5% 152 78,8% 644 76,0%
mamei sau tatei 140 13,5% 19 9,8% 121 14,3%

Copilul se află
la întreţinerea
şi educarea: bunicilor sau a rudelor 104 10% 22 11,4% 82 9,7%

în ţară 681 65,5% 128 66,3% 553 65,3%Părinţii
muncesc: peste hotare 359 34,5% 65 33,7% 294 34,7%

13,2%
20,4%
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Conform conceptului actual, în etiologia HTA sunt implicaţi mai mulţi factori de risc.

Ponderea acestora variază în funcţie de aria geografică, modul de trai, obiceiurile familiale,

măsurile de profilaxie etc.

3.3.   Impactul masei corporale la naştere asupra tensiunii arteriale în copilărie

Retardul în dezvoltarea intrauterină este un factor de risc independent al patologiei

cardiovasculare. Unul dintre criteriile RDIU este masa corporală mică la naştere. Majoritatea

studiilor relevă o legătură invers proporţională între masa corporală mică la naştere şi valorile

tensiunii arteriale sistolice, chiar din copilărie [37, 89, 162, 181]. Pornind de la ideea de a cerceta

rolul acestui factor de risc la copiii incluşi în studiu, am constatat că din totalul respondenţilor la

chestionar (n=1040) au avut masa corporală la naştere <2499 g – 58 de copii (5,6%), 2500-2799

g – 73 (7%) de copii, 2800-4199 g – 863 (83%) de copii şi >4200g – 46 (4,4%) de copii  (figura

3.5).

n=73;
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83%

n=46;
 4,4%

n=58;
 5,6% <2499 g

2500-2799 g

2800-4199 g

>4200 g

Fig. 3.5. Structura eşantionului de studiu în funcţie de masa ponderală la naştere

În cadrul cercetării de faţă, masă ponderală mică la naştere s-a depistat mai des la fete

(n=38; 65,5%) decât la băieţi (n=20; 34,5%), cu autenticitate statistică (χ²=5,26; p<0,05).

Analizând rata valorilor peste normă ale TA la copiii incluşi în studiu, am constatat că cel

mai înalt procent al acestora a fost depistat la subiecţii cu masa ponderală la naştere mai mică de

2499 g (n=17; 29,3%), ponderea acestora descrescând cu cât masa corporală la naştere era mai

mare (figura 3.6). Astfel, la copiii cu masa corporală la naştere de 2500-2799 g, rata cifrelor TA

peste percentila 90 era de 19,2% (n=14), la cei cu masa corporală la naştere de 2800-4199 g –

17,8% (n=154) şi la cei cu masa corporală la naştere > 4200 g – 17,4% (n=8).
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Fig. 3.6. Ponderea copiilor cu valori ale TA peste normă în funcţie de masa corporală la
naştere

În concluzie, putem constata că în cercetarea dată ponderea valorilor TA peste normă la

copiii cu masă ponderală mică la naştere era mai mare (n=17; 29,3%), comparativ cu ceilalţi

copii (n=176; 17,9%), cu autenticitate statistică (χ2=3,976; p<0,05).

Între loturile de studiu, s-a constatat că copiii pre- şi hipertensivi mai frecvent s-au născut

cu masă corporală mică (8,8%; n=17), comparativ cu copiii normotensivi (4,8%; n=41), cu

autenticitate statistică (χ2=3,98; p<0,05).

Rolul masei corporale la naştere asupra valorilor tensiunii arteriale ar putea fi potenţat de

un adaos ponderal exagerat în copilărie, care, conform datelor din literatura de specialitate, este

mai frecvent întâlnit la copiii născuţi cu masă corporală mică [141, 201]. În cadrul cercetării de

faţă, copiii care s-au născut cu masă ponderală mică la naştere la momentul evaluării erau

supraponderali în 6,9% din cazuri, iar cei născuţi cu o masă corporală mai mare de 2500 g – în

7,5% din cazuri, fără diferenţă statistică (χ²=1,94; p>0,05). Aşadar, adaosul ponderal exagerat în

copilărie, la copiii eşantionului dat de studiu, nu a fost mai frecvent întâlnit la copiii cu masă

ponderală mică la naştere. Cu toate acestea, trebuie de menţionat, că toţi copiii supraponderali

născuţi cu masă corporală mică la momentul evaluării aveau valorile TA peste percentila 90.

Factorii de mediu, care acţionează în timpul sarcinii şi au efect negativ asupra dezvoltării

intrauterine a copilului, sunt: fumatul, expunerea la stres cronic, contactul cu substanţe toxice,

starea socioeconomică precară a familiei, nivelul de educaţie redus al mamei etc. [131]. În cadrul

studiului nostru, în 3,1% din cazuri copiii s-au născut cu masă corporală mică la naştere după o

sarcină în timpul căreia mama a fumat, comparativ cu 2,3% din cazuri printre  copiii cu masă

corporală normală, dar fără semnificaţie statistică veridică (χ²=0,27; p>0,05). Nu s-a estimat o

diferenţă statistică dintre copiii cu masă ponderală normală la naştere (18,6%) şi cei cu masă

ponderală mică la naştere (18,3%), privind expunerea mamei la stres cronic (χ²=0,006; p>0,05).

În schimb, contactul mamei în timpul sarcinii cu substanţe toxice a avut un impact negativ

n=176; 17,9%

n=17; 29,3%
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asupra masei corporale a fătului la naştere, cu veridicitate statistică (χ²=4,76; p<0,05) (mamele

au fost în contact cu substanţe toxice în 9,9% din cazuri printre copiii cu masă ponderală mică la

naştere, comparativ cu 5,2% din cazuri printre copiii născuţi cu masă ponderală normală).

Un factor de risc independent cu acţiune asupra valorilor TA este vârsta de gestaţie mică

la momentul naşterii [107, 122, 194]. În cadrul eşantionului dat de studiu s-au născut prematur

76 (7,3%) de copii. Procentul subiecţilor născuţi prematur în lotul copiilor pre- şi hipertensivi era

mai mare (n=17; 8,8%) decât în cel al normotensivilor (n=59; 6,97%), dar fără semnificaţie

statistică (χ2=0,53; p>0,05). Impactul acestui factor de risc asupra valorilor TA în cadrul

cercetării în cauză nu a fost confirmat, însă evoluţia în timp a cifrelor TA la aceşti subiecţi

rămâne un subiect incert.

3.4. Rolul alimentaţiei artificiale asupra valorilor tensiunii arteriale la copii

Alimentaţia în primii ani de viaţă are un rol important în starea sănătăţii cardiovasculare

ulterior în viaţă [150, 169, 186]. Alăptarea are un rol benefic asupra valorilor TA în copilărie,

efectul acesteia crescând cu cât durata ei este mai mare. Copiii eşantionului incluşi în studiul dat

au fost alimentaţi la sân în medie 9,2±0,18 luni. Durata alimentaţiei naturale la copiii pre- şi

hipertensivi a fost mai mică (8,7±0,43 luni), comparativ cu copiii normotensivi (9,2±0,21 luni),

dar fără veridicitate statistică (p>0,05). Structura eşantionului de studiu în funcţie de durata

alimentaţiei naturale este prezentată în tabelul 3.4.

Tabelul 3.4. Structura eşantionului de studiu în funcţie de durata alimentaţiei naturale

Lotul copiilor pre- şi
hipertensivi Lotul copiilor normotensiviDurata alimentaţiei

naturale
abs. % abs. %

0 luni 34 17,6% 100 11,8%
1-3 luni 12 6,2% 27 3,2%
4-6 luni 8 4,1% 32 3,8%
7-12 luni 102 52,8% 501 59,1%
> 13 luni 37 19,2% 187 22,1%

χ2=9,71; p<0,05

Conform datelor prezentate în tabelul 3.4, se observă că alimentaţia artificială a fost

aplicată din primele zile ale vieţii mai frecvent la copiii pre- şi hipertensivi (n=34; 17,6%),

comparativ cu cei normotensivi (n=100; 11,9%) (χ²=4,22; p<0,05). În plus, se observă că copiii

pre- şi hipertensivi au fost alimentaţi natural doar până la 3 luni (6,2% versus 3,2%) şi până la 6

luni (4,1% versus 3,8%) mai frecvent, comparativ cu normotensivii. Copiii normotensivi,

comparativ cu cei pre- şi hipertensivi, au fost alăptaţi mai frecvent până la un an (59,1% versus

52,8%) şi mai mult de un an (22,1% versus 19,2%).
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Structura eşantionului de studiu în funcţie de tipul alimentaţiei în primele 6 luni de viaţă

este prezentată în tabelul 3.5.

Tabelul 3.5. Structura eşantionului de studiu în funcţie de tipul alimentaţiei în primele

6 luni de viaţă

În total
Lotul copiilor

pre- şi
hipertensivi

Lotul copiilor
normotensiviTipul alimentaţiei în

primele 6 luni de viaţă
abs. % abs. % abs. %

Alimentaţie naturală 771 74,1 133 68,9 638 75,3
Alimentaţie artificială 213 20,5 54 28,0 159 18,8
Mixtă 56 5,4 6 3,1 50 5,9

χ²=9,66; p<0,01

Conform datelor din tabelul 3.5, se observă că copiii pre- şi hipertensivi mai frecvent au

fost alimentaţi artificial în primele 6 luni de viaţă (28%), comparativ cu copiii normotensivi

(18,8%) (χ²=9,66; p<0,01). Au fost alimentaţi la sân cel puţin pimele 6 luni de viaţă mai frecvent

copiii normotensivi (75,3%), comparativ cu cei pre- şi hipertensivi (68,9%), cu tendinţă spre

veridicitate statistică (χ²=3,04; p=0,08).  De asemenea, s-a estimat că în primele 6 luni de viaţă

copiii normotensivi mai frecvent au fost alimentaţi mixt (5,9%), comparativ cu copiii pre- şi

hipertensivi (3,1%), dar fără diferenţă statistică (χ2=1,89; p>0,05).

Din totalul copiilor care au fost alimentaţi natural, cel puţin în primele 6 luni de viaţă,

cifre înalte ale TA au prezentat în 17,2% (n=133) din cazuri, iar printre cei alimentaţi artificial –

în 25,3% (n=54) din cazuri, cu autenticitate statistică (χ²=6,6; p<0,01) (figura 3.7).
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Fig. 3.7. Structura eşantionului de studiu în funcţie de tipul alimentaţiei în primele 6 luni
de viaţă

3.5.   Influenţa masei corporale asupra valorilor tensiunii arteriale

Cercetarea masei corporale a estimat că în cadrul eşantionului general de studiu s-au

depistat 38 de copii (1,8%) obezi, 117 copii (5,7%) – supraponderali, 58 de copii (2,8%) –

subponderali şi restul 1842 de copii (89,6%) erau normoponderali.
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În ceea ce priveşte dispersia copiilor în funcţie de vârsta şi starea de nutriţie a acestora s-a

estimat că cele mai multe persoane supraponderale şi obeze se întâlneau în grupul de vârstă 10-

12 ani (29,1% şi respectiv 47,4% ), numărul lor diminuând treptat spre vârsta de 17-18 ani

(16,2% şi, respectiv, 5,3%) (χ²=34,12; p<0,001) (tabelul 3.6).

Tabelul 3.6. Repartizarea copiilor supuşi studiului în funcţie de starea de nutriţie şi vârstă

Subponderali Normoponderali Supraponderali ObezitateVârsta
abs. % abs. % abs. % abs. % Total

10-12 ani 27 46,56 503 27,31 34 29,06 18 47,37 582
13-14 ani 19 32,76 459 24,92 33 28,20 14 36,84 525
15-16 ani 6 10,34 583 31,65 31 26,50 4 10,53 624
17-18 ani 6 10,34 297 16,12 19 16,24 2 5,26 324
Total 58 1842 177 38 2055

χ²=31,12; p< 0,001

Referitor la locul de trai, s-a observat că cei mai mulţi copii supraponderali şi obezi

locuiau în zona de Nord a republicii (41,03%/42,11%), fiind urmaţi de cei din zona de Centru

(34,19%/34,21%) şi cea de Sud (24,79%/ 23,68%) (χ²=13,67; p<0,05) (figura 3.8).
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Fig. 3.8. Repartizarea copiilor supuşi studiului în funcţie de
starea de nutriţie şi zona geografică

Verificând coraportul copiilor din eşantionul general de studiu (n=2055) în funcţie de

starea de nutriţie şi locul de trai urban/rural, s-a constatat că în mediul urban numărul celor obezi

era de 4,4 ori mai mare (81,6% (n=31) – urban şi 18,4% (n=7) – rural) şi a celor supraponderali

de 2,7 ori versus cei din mediul rural (72,6% (n=85) – urban şi 27,4% (n=32) – rural) (p<0,001)

(figura 3.9).
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Fig. 3.9. Repartizarea copiilor supuşi studiului în funcţie de

starea de nutriţie şi tipul de localitate (urban/rural)

De menţionat, că obezitatea se întâlnea de 1,7 ori mai frecvent la băieţi, în timp ce

raportul băieţi/fete la cei supraponderali şi normoponderali era de 1:1 (χ²=4,06; p>0,05) (figura

3.10).
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Fig. 3.10. Repartizarea copiilor supuşi studiului în funcţie de

starea de nutriţie şi sex

În cadrul unei familii, dacă unul sau ambii părinţi sunt obezi, copiii lor mai frecvent vor

avea masă corporală peste limitele normei, comparativ cu familiile în cadrul cărora ambii părinţi

sunt normoponderali [88, 144]. În studiul de faţă s-a estimat că obezitatea la părinţi se întâlnea în

45% din cazuri printre copiii obezi şi în 33,9% din cazuri printre cei supraponderali, pe când la

copiii normoponderali părinţii erau obezi doar în 16,32% din cazuri şi în 10% din cazuri la cei

subponderali, cu autenticitate statistică înaltă (χ²=23,26; p<0,001).

Alimentaţia corectă este esenţială pentru menţinerea masei corporale în limitele optime.

Consumul alimentelor bogate în calorii (produse zaharoase, excesul de grăsimi, băuturi

carbogazoase cu adaos de îndulcitori) şi orarul nepotrivit al meselor constituie principalele cauze

ale excesului ponderal [74, 93, 94]. În cadrul studiului nostru s-a estimat, că procentul copiilor

care se alimentează mai puţin de 3 ori pe zi (program alimentar incorect) este mai mare printre
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copiii supraponderali (27,1%) şi obezi (15%), comparativ cu cei normoponderali (14,6%) şi

subponderali (6,3%). Programul alimentar alcătuit din mai mult de 3 mese/zi, s-a întâlnit mai

frecvent printre copiii normoponderali (33,1%) şi subponderali (28,1%), comparativ cu cei

supraponderali (25,4%) şi obezi (20%).

Orarul nepotrivit al meselor pe parcursul zilei este un factor de risc independent al

obezităţi, îndeosebi în cazul când mai mult de 50% din alimentaţia diurnă se consumă după orele

18:00 (night drinking) [93, 94]. În cadrul studiului dat, mai mult de 50% din alimentaţia diurnă

copiii obezi şi supraponderali o consumă după orele 18:00 în 55% din cazuri, comparativ cu

36,2% din cazuri printre subiecţii normoponderali şi 37,5% din cazuri printre cei subponderali.

De asemenea, copiii obezi au menţionat că consumă zilnic grăsimi animaliere (slănină, jumere,

salam gras etc.) în 70% din cazuri şi cei supraponderali – în 66,1% din cazuri.

De asemenea, în cadrul studiului dat s-a atestat că copiii obezi (15%) şi supraponderali

(10,2%) mai frecvent consumă zilnic băuturi carbogazoase dulci, comparativ cu cei

normoponderali (7%) şi subponderali (3,1%).

Una dintre complicaţiile obezităţii la copii este dezvoltarea hipertensiunii arteriale la

aceşti subiecţi. În funcţie de masa corporală, s-a constatat că rata supraponderabilităţii la

persoanele pre- şi hipertensive, comparativ cu copiii normotensivi, era de 3 ori mai mare (13,2%

versus 4,3%; p<0,001), iar a obezităţii – de 5,3 ori (5,8% versus 1,1%; p<0,001) (figura 3.13).

Astfel, în lotul copiilor pre- şi hipertensivi ponderea adaosului ponderal peste normă s-a depistat

în 19% (n=62) din cazuri, iar la copiii normotensivi – în 5,4% (n=93) din cazuri (χ2=71,23;

p<0,001) (figura 3.11).
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Fig. 3.11. Structura loturilor de studiu în funcţie de valorile IMC

În ceea ce priveşte valoarea medie a IMC la toţi copiii investigaţi (n=2055), s-a constat că

acest indice era mai mare la copiii pre- şi hipertensivi, comparativ cu cei normotensivi

(p<0,001), dar fără diferenţe de sex. Copiii din mediul urban aveau valoarea medie a IMC mai

mare decât cei din mediul rural, cu o diferenţă mai mare pentru copiii pre- şi hipertensivi (2,03
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kg/m2) versus cei normotensivi (1,03 kg/m2), această diferenţă fiind mai mare printre băieţii

hipertensivi (p<0,001) (tabelul 3.7).

Tabelul 3.7. Valorile medii ale IMC în loturile de studiu în funcţie de tipul localităţii şi sex

Concomitent, s-a conturat o relaţie liniară remarcabilă între majorarea IMC şi ponderea

copiilor cu valori ale TA peste percentila 90: 3,45% – la subiecţii subponderabili, 14,22% – la

cei normoponderali, 36, 75% – la persoanele supraponderale şi în 50% din cazuri la cei obezi

(χ2=81,8; p<0,001) (figura 3.12).
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Fig. 3.12. Ponderea copiilor cu valori peste normă ale TA în funcţie de starea de nutriţie

3.6. Rolul sedentarismului în creşterea valorilor tensiunii arteriale la copii

Sedentarismul este un factor de risc independent în dezvoltarea hipertensiunii arteriale la

copii. Procentul copiilor care stau în faţa televizorului mai mult de 3 ore zilnic a crescut

considerabil în ultimele decenii şi constituie 25-31% [157, 174]. În studiul nostru, copiii stau în

faţa televizorului mai mult de 3 ore în 26,2% (n=272) din cazuri, dintre care copiii pre- şi

hipertensivi – în 28% (n=54) din cazuri şi cei normotensivi – în 25,7% (n=218) din cazuri

(χ2=0,301; p>0,05). În plus, copiii pre- şi hipertensivi stau zilnic la computer în 67,3% (n=130)

din cazuri, iar copiii normotensivi – în 70,1% (n=594) din cazuri (χ2=0,45; p>0,05). Copiii, care

îşi petrec timpul liber vizionând televizorul, au prezentat mai frecvent valori ridicate ale TA

(19,9% versus 18,1%), rata acestora fiind mai mare printre copiii care mai mult timp îşi petrec

Lotul copiilor normotensivi Lotul copiilor pre- şi hipertensivi
IMC IMC

Localitatea LocalitateaSex
urbană rurală p urbană rurală p

Băieţi 19,98±0,11 18,86±0,13 <0,001 22,82±0,33 19,60± 0,32 <0,001
Fete 19,89±1,10 18,94±0,17 <0,001 21,09±0,38 20,32±0,81 <0,001
Total 19,93±0,07 18,90±0,10 <0,001 22,02±0,25 19,99±0,23 <0,001
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timpul liber în faţa televizorului. Astfel, copiii, care au menţionat că vizionează TV mai puţin de

o oră pe zi, aveau valori ale TA peste normă în 17,9% din cazuri, 1-3 ore – în 18,6% din cazuri,

iar copiii care tot timpul liber (>de 3 ore zilnic) îl petrec în faţa televizorului în 21,4% din cazuri

sufereau de valori peste normă ale TA (figura 3.13).
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Fig. 3.13. Ponderea copiilor cu valori ale TA peste normă în funcţie de timpul petrecut în
faţa televizorului

În cadrul cercetării în cauză s-a constatat că rata sedentarismului era mai înaltă printre

copiii supraponderali şi obezi. Procentul copiilor care vizionează televizorul mai mult de 3 ore

zilnic, printre copiii supraponderali şi obezi, constituia 31,65% din cazuri, iar printre cei

normoponderali – 25,8% din cazuri şi subponderali – 21,9% din cazuri, dar fără veridicitate

statistică (χ²=1,58; p>0,05).

Din totalul copiilor chestionaţi, frecventau orele de cultură fizică în 88,5% din cazuri,

dintre care în grupa specială în 13% din cazuri (13,6% – normotensivi şi  10,4% – pre- şi

hipertensivi). Nu frecventau orele de cultură fizică în 11,5% din cazuri, mai frecvent copiii pre-

şi hipertensivi (14,5%) versus cei normotensivi (10,8%). Totodată, se poate menţiona că în

43,5% din cazuri copiii practicau sport în afara orelor de cultură fizică (44,3% – normotensivi şi

40,1% – pre- şi hipertensivi), iar 11 copii făceau sport de performanţă, dintre care 2 cu cifre

înalte ale TA.

3.7. Importanţa studierii istoricului familial al maladiei hipertensive

Actualmente este recunoscut faptul că hipertensiunea arterială primară se caracterizează

printr-o heterogenitate etiologică în cadrul căreia un rol important îl deţine agregarea familială a

maladiei hipertensive (rude de gradele I şi II hipertensive) [67, 97, 230]. Analiza anchetei

screening a relevat că din totalul copiilor respondenţi la chestionar, în 61,8% (n=643) din cazuri

aveau istoric familial al patologiei hipertensive. Comparativ, în loturile cercetate, istoricul

familial al maladiei hipertensive a fost înregistrat mai frecvent la copiii pre- şi hipertensivi

(69,4%; n=134) versus cei normotensivi (60,1%; n=509) (χ2=5,076; p<0,05). În 20,95% din

cazuri copiii aveau mame hipertensive şi în 16,55% din cazuri – taţi. Incidenţa HTA la bunici era
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mai înaltă, comparativ cu părinţii subiecţilor investigaţi, în special pe linia mamei (40,6%)

versus cei de pe linia tatălui (33,2%). La evaluarea istoricului familial al maladiei hipertensive la

unchi şi mătuşe, de asemenea, s-a constatat că are o pondere mai înaltă pe linia mamei,

comparativ cu cea a tatei (22,80%, versus 17,28%).

Structura loturilor de cercetare în funcţie de istoricul familial al patologiei hipertensive

este prezentată în figura 3.14.
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Fig. 3.14. Structura eşantionului de studiu în funcţie de prezenţa maladiei hipertensive la rudele

de gradele I şi II (*** – p<0,001)

Figura 3.14 relevă că rata mamelor hipertensive la copiii cu valori ale TA peste normă era

de 34,5% (n=66) din cazuri, iar la copiii normotensivi – de 17,9% (n=151) din cazuri (χ²=25,19;

p<0,001). Taţii copiilor pre- şi hipertensivi prezentau hipertensiune arterială în 16,4% (n=31) din

cazuri şi la copiii normotensivi – în 16,6% (n=137) din cazuri (χ²=0,004, p>0,05). Maladia

hipertensivă la bunicii de pe linia mamei a fost estimată în 43,5% (n=84) din cazuri la copiii pre-

şi hipertensivi şi în 39,9% (n=337) din cazuri la copiii normotensivi (χ²=0,72; p>0,05). Maladia

hipertensivă la bunicii de pe linia tatei a fost estimată în egală măsură în ambele loturi de studiu

(33,2%). Astfel, din cele prezentate rezultă că la copiii pre- şi hipertensivi rata mamelor

hipertensive era de 2 ori mai mare decât la cei normotensivi. În ceea ce priveşte prezenţa

maladiei hipertensive la taţi şi bunici, s-a estimat că ea era în egală măsură în ambele loturi de

studiu.

Hipertensiunea arterială la mame în timpul sarcinii, de asemenea, este un factor de risc de

dezvoltare a HTA în perioada copilăriei [133]. În cadrul cercetării în cauză, copiii pre- şi

hipertensivi s-au născut de la o sarcină care a decurs cu hipertensiune arterială în 15,5% (n=30)

din cazuri, pe când cei normotensivi doar în 7,4% (n=63) din cazuri, cu veridicitate statistică

înaltă (χ²=12,68; p<0,001).

***
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Chiar şi copiii normotensivi proveniţi de la părinţi hipertensivi, în special în situaţii de

suprasolicitare şi stres, manifestă reacţii fiziopatologice similare cu cele care au loc în maladia

hipertensivă (excreţie în cantităţi mari de catecolamine etc.) [211, 228, 230]. Valoarea medie a

TAS şi TAD la copiii cu istoric familial al maladiei hipertensive era mai mare decât la copiii care

nu aveau rude hipertensive [111,2±0,6 mm Hg (TAS) / 68,3±0,4 mm Hg (TAD) versus

109,5±0,7 mm Hg (TAS) / 67,9±0,4 mm Hg (TAD)], cu veridicitate statistică pentru TAS

(p<0,05).

Pornind de la ideea de a afla ponderea copiilor cu valori crescute ale TA, proveniţi din

familii hipertensive, s-a constatat că dacă în familie ambii părinţi erau hipertensivi, în 30,4% din

cazuri la copiii acestora s-au înregistrat valori crescute ale TA. În familiile cu un părinte

hipertensiv acest fenomen a fost estimat în 24,43% din cazuri, iar dacă ambii părinţi erau

normotensivi – doar în 16,98% din cazuri. Deci, se poate afirma că, în funcţie de prezenţa sau

absenţa maladiei hipertensive în familie a unuia sau a ambilor părinţi, se poate prognoza riscul

apariţiei maladiei la descendenţi.

3.8. Rolul tabagismului activ şi pasiv asupra valorilor tensiunii arteriale

Tabagismul este unul dintre factorii de risc privind maladiile cardiovasculare [58, 112,

145]. Fumatul reprezintă o tentaţie mare în rândul copiilor, îndeosebi al adolescenţilor, şi este un

obicei pe care îl adoptă cu uşurinţă, dorind să pară mai maturi sau să fie acceptaţi de prieteni.

Conform rezultatelor chestionării (n=1040), au recunoscut că fumează în 3,8% (n=40) din cazuri,

cu frecvenţă egală la copiii normotensivi (4%; n=34) şi cei pre- şi hipertensivi (3,1%; n=6),

(χ2=0,15; p>0,05).

Nu doar fumatul activ este un factor de risc, ci şi creşterea copilului într-un climat unde

părinţii fumează [34, 104]. Copiii eşantionului general de studiu au fost expuşi fumului de ţigară

în 33,6% (n=342) din cazuri, dintre care mai frecvent copiii pre- şi hipertensivi (37% (n=70)

versus 32,8% (n=272), χ2=1,05, p>0,05) (figura 3.15).

Pre- şi Hipertensivi

37%

63%

expuşi fumatului
pasiv

neexpuşi
fumatului pasiv

Normotensivi

32,8%

67,2%

Fig. 3.15. Structura eşantionului de studiu în funcţie de expunerea la fumatul pasiv
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Din totalul copiilor care nu sunt expuşi fumatului, cifre ale TA peste percentila 90 s-au

depistat în 17,6% din cazuri, printre copiii care fumează activ – în 15% din cazuri, iar ponderea

cea mai înaltă le revine copiilor expuşi fumatului pasiv (21,2%). Momentul dat ar putea fi

explicat prin faptul că acţiunea acestui factor de risc este de durată şi efectul său nociv se va

manifesta în timp.

3.9. Impactul consumului excesiv de sare asupra valorilor tensiunii arteriale

Unul dintre factorii de risc al HTA este consumul excesiv de sare [84, 108]. Copiii

eşantionului dat de studiu preferă produsele sărate în 36,3% din cazuri (n=378), dar fără

diferenţă statistică dintre loturile cercetate (36,8% (n=71) – lotul copiilor pre- şi hipertensivi şi

36,2% (n=122) – lotul copiilor normotensivi; χ2=0,02; p>0,05) (tabelul 3.8).

Tabelul 3.8. Structura eşantionului de studiu în funcţie de consumul sării de bucătărie

În total
Lotul copiilor

pre- şi
hipertensivi

Lotul
copiilor

nomotensivi
Consumul de sare

abs. % abs. % abs. %
Preferă bucatele sărate 378 36,3 71 36,8 307 36,2
Nu preferă bucatele sărate 662 63,6 122 63,2 540 63,7

χ2=0,02; p>0,05
Sărează mâncarea, apoi gustă 36 3,5 4 2,1 32 3,8
Întâi gustă, apoi sărează 370 35,6 80 41,4 290 34,2
Uneori sărează mâncarea deja pregătită 485 46,6 86 44,6 399 47,1
Niciodată nu sărează mâncarea 149 14,3 23 11,9 126 14,9

χ2=4,80; p>0,05
Pe masă întotdeauna se află sarea 620 59,6 113 58,5 507 59,9
Nu este obligator ca sarea să se afle pe masă 388 37,3 72 37,3 316 37,3
Niciodată sarea nu se află pe masă 32 3,1 8 4,1 24 2,8

χ2=0,92; p>0,05

Unul din criteriile consumului excesiv de sare este sărarea mâncării deja pregătite, care

are un conţinut optim de sare. Copiii pre- şi hipertensivi sărează mâncarea deja pregătită în

43,5% (n=84) din cazuri, iar copiii normotensivi – în 38% (n=322) din cazuri, fără diferenţă

statistică (p>0,05). Totuşi, procentul copiilor care doar uneori sau niciodată nu sărează mâncarea

deja pregătită este mai mare în lotul copiilor normotensivi, comparativ cu cei pre- şi hipertensivi

(62% versus 56,5%) (tabelul 3.7). Copiii care fac abuz în alimentaţie de produse cu conţinut înalt

de sare aveau valoarea medie a TAS şi a TAD mai mare (TAS 111,3±0,68 mm Hg versus

109,9±0,53 mm Hg; (p=0,12) şi TAD 68,7±0,44 mm Hg versus 67,7±0,34 mm Hg; (p=0,08)), cu

tendinţă spre veridicitate statistică.



73

Conform datelor din literatura de specialitate, consumul excesiv de sare este mai frecvent

întâlnit la copiii cu masă corporală mică la naştere [200]. În cercetarea dată, s-a constatat că

copiii, care s-au născut cu masă corporală mică, în 48,3% (n=28) din cazuri preferă bucatele

sărate, comparativ cu cei care s-au născut cu masă corporală optimă (35,6%; n=350) (χ2=3,252;

p<0,05).

3.10. Studierea impactului stărilor de stres asupra valorilor tensiunii arteriale

În cadrul cercetării în cauză s-a atestat că, copiii pre- şi hipertensivi, comparativ cu cei

normotensivi, mai frecvent sunt expuşi stresului cronic la şcoală (45,1% (n=87) versus 40,7%

(n=345; χ2=1,22; p>0,05) şi la domiciliu  (50,3% (n=97) versus 48,5% (n=411); χ2=0,19;

p>0,05). Conform rezultatelor chestionării, s-a atestat că mai frecvent stresului la domiciliu erau

expuşi copiii obezi şi supraponderali (51,9%) versus cei normoponderali (49,2%) şi subponderali

(31,3%), cu veridicitate statistică (χ²=9,44; p<0,05). În ceea ce priveşte stresul la şcoală, s-a

atestat că mai frecvent sunt expuşi copiii supraponderali şi obezi (54,4%) versus cei

normoponderali (40,4%) şi subponderali (43,5%), cu tendinţă spre veridicitate statistică (χ²=6,98;

p=0,07).

Chestionarul Spilberger a permis de a aprecia nivelul anxietăţii în momentul dat

(anxietatea reactivă) şi anxietatea de personalitate. Evaluarea anxietăţii reactive şi de

personalitate apreciată prin scorul Spilberger este prezentată în tabelul 3.9.

Tabelul 3.9. Valorile medii ale anxietăţii reactive şi de personalitate conform testării Spilberger

Indicele anxietăţii
Lotul copiilor pre- şi

hipertensivi
(valoarea medie)

Lotul copiilor normotensivi
(valoarea medie)

Anxietatea reactivă 45,5±0,77*** 39,2±0,84***
Anxietatea de personalitate 47,1±0,85*** 43,0±0,79***

*** – p<0,001 –  veridicitatea indicilor anxietăţii reactive şi de personalitate la copiii hipertensivi,
comparativ cu subiecţii normotensivi

Copiii chestionaţi au prezentat un grad diferit de manifestare a anxietăţii reactive şi de

personalitate. Aşadar, la copiii pre- şi hipertensivi valorile medii ale anxietăţii reactive erau de

45,5±0,77, care diferă statistic semnificativ faţă de nivelul celor normotensivi – 39,2±0,84

(p<0,001). Copiii pre- şi hipertensivi aveau valori mai ridicate ale anxietăţii de personalitate

(47,1±0,85), comparativ cu cei normotensivi (43,0±0,79), (p<0,001). De asemenea, copiii pre- şi

hipertensivi au prezentat o rată mai mare a gradului înalt al anxietăţii reactive şi de personalitate,

comparativ cu subiecţii normotensivi. Astfel, copiii pre- şi hipertensivi s-au dovedit a avea

anxietate reactivă şi de personalitate de grad înalt în 73% din cazuri versus 36% din cei
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normotensivi (p<0,001). Copiii normotensivi versus cei pre- şi hipertensivi au prezentat mai des

anxietate de grad mediu (56% versus 24%) şi anxietate în limitele fiziologice (8% versus 3%), cu

veridicitate statistică (χ2=27,632; p<0,001). Din cele prezentate reiese că, la copiii pre- şi

hipertensivi, comparativ cu cei normotensivi, se atestă o majorare aproape dublă a gradului înalt

al anxietăţii reactive şi de personalitate (χ2=26,132; p<0,001).

3.11. Ponderea factorilor de risc în funcţie de zonă

Analizând rata factorilor de risc în funcţie de zonă, s-a constatat că în zona de Nord copiii

mai frecvent au fost alimentaţi artificial în primele 6 luni de viaţă (13,5% (Nord) versus 10,1%

(Centru) şi 7,7% (Sud); p<0,001); mai des erau expuşi stărilor cronice de stres la domiciliu

(60,2% versus 36,04% şi 48,6%; p<0,001) şi la şcoală (46,8% versus 39,6% şi 37,2%; p<0,001)

obiectivizate şi prin testarea Spilberger (grad înalt de anxietate au prezentat în 65,1% din cazuri

versus 43,7% şi 51,4%); mai des erau expuşi fumului de ţigară (44,8% versus 20,1% şi 34,2%;

p<0,001); consumau mai frecvent produse cu conţinut înalt de sare (43,2% versus 34,2% şi

30,5%; p<0,001). De asemenea, s-a estimat că supraponderabilitatea/obezitatea s-a întâlnit mai

des în zona de Nord (9,6%), comparativ cu zona de Centru (7,9%) şi cea de Sud (5%), precum şi

în cazul istoricului familial pozitiv al maladiei hipertensive (67,3% (Nord) versus 54,2%

(Centru) şi 62,9% (Sud); p<0,01) (tabelul 3.10).

Tabelul 3.10. Ponderea factorilor de risc în funcţie de zonă

Factorul de risc Nord (%) Centru (%) Sud (%) χ2 p
Masa corporală mică la naştere 5,8 5,7 5,2 0,109 0,947
Alimentaţia artificială 13,5 10,1 7,7 12,93 0,001
Istoricul familial al HTA 67,3 54,2 62,9 12,66 0,002
Supraponderabilitatea/obezitatea 9,6 7,9 5,0 9,454 0,009
Sedentarismul 28,8 25,8 23,4 2,69 0,261
Stresul la domiciliu 46,8 39,6 37,2 7,43 0,02
Stresul la şcoală 60,2 36,0 48,6 41,62 0,0001
Gradul înalt de anxietate 65,1 43,7 51,4 6,168 0,04
Expunerea la fumul de ţigară 44,8 20,1 34,2 48,059 0,0001
Fumatul activ 3,0 1,5 1,9 3,916 0,141
Consumul excesiv de sare 43,2 34,2 30,5 13,25 0,001

O pondere mai înaltă a factorilor stilului de viaţă în zona de Nord a republicii, comparativ

cu zona de Centru şi cea de Sud, ar putea explica prevalenţa mai înaltă a pre- şi hipertensiunii

arteriale în această zonă al republicii.

În funcţie de tipul localităţii în raportul oraş/sat s-a constatat că, copiii de la sate mai

frecvent erau expuşi stărilor de stres cronic la domiciliu (49,9% versus 33,5%) şi la şcoală (64%
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versus 34,2%), prezentau grad înalt de anxietate (64,9% versus 48,4%), mai des erau expuşi

fumului de ţigară (38,7% versus 28,7%) şi fumau activ (3,3% versus 1,5%) (tabelul 3.11).

Tabelul 3.11. Ponderea factorilor de risc în funcţie de tipul localităţii

Urban RuralFactorul de risc
abs. % abs. %

χ2 p

Masa corporală mică la naştere 29 5,5 29 5,7 0,018 0,892
Alimentaţia artificială 108 20,4 105 20,5 0,003 0,95
Istoricul familial al HTA 305 59,9 319 63,7 1,350 0,245
Supraponderabilitatea/obezitatea 116 9,0 39 5,1 10,13 0,001
Sedentarismul 147 27,8 125 24,5 1,489 0,22
Stresul la domiciliu 177 33,5 255 49,9 28,938 0,000
Stresul la şcoală 181 34,2 327 64,0 92,233 0,000
Gradul înalt de anxietate 61 48,4 48 64,9 4,447 0,02
Expunerea la fumul de ţigară 149 28,7 193 38,7 11,331 0,001
Fumatul activ 19 1,5 25 3,3 7,549 0,006
Consumul excesiv de sare 202 38,2 176 34,4 1,574 0,210

În studiul de faţă, prevalenţa pre- şi hipertensiunii arteriale era mai mare în sectorul rural,

comparativ cu cel urban. Deşi supraponderabilitatea/obezitatea este un factor de risc recunoscut

în HTA, rata copiilor cu exces ponderal era mai înaltă în sectorul urban, comparativ cu cel rural

(9% versus 5,1%) (tabelul 3.11).

Analizând ponderea factorilor de risc în funcţie de sex, s-a constatat că fetele, comparativ

cu băieţii, mai frecvent erau supuse stărilor de stres cronic la domiciliu (49,5% versus 31,6%) şi

la şcoală (54,8% versus 41,3%), erau mai frecvent sedentare (28,7% versus 22,9%) şi mai des s-

au născut cu masă ponderală mică la naştere (6,9% versus 3,9%) (tabelul 3.12).

Tabelul 3.12. Ponderea factorilor de risc în funcţie de sex

Băieţi FeteFactorul de risc
abs. % abs. %

χ2 p

Masa corporală mică la naştere 18 3,9 40 6,92 4,46 0,035
Alimentaţia artificială 101 21,9 112 19,4 0,856 0,363
Istoricul familial al HTA 268 60,6 356 62,7 0,357 0,55
Supraponderabilitatea/obezitatea 82 8,24 73 6,89 1,35 0,24
Sedentarismul 106 22,9 166 28,7 4,435 0,035
Stresul la domiciliu 146 31,6 286 49,5 33,8 0,000
Stresul la şcoală 191 41,3 317 54,8 18,735 0,000
Gradul înalt de anxietate 45 46,4 64 62,1 4,379 0,036
Expunerea la fumul de ţigară 138 30,7 204 35,8 2,946 0,086
Fumatul activ 25 2,51 19 1,79 1,27 0,26
Consumul excesiv de sare 167 36,1 211 36,5 0,014 0,905
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3.12. Eşalonarea factorilor de risc în funcţie de impactul acestora asupra hipertensiunii

arteriale la copii

Conform rezultatelor studiului de faţă, riscul relativ de dezvoltare a hipertensiunii

arteriale în copilărie a fost cel mai mare la copiii cu grad înalt de anxietate (OR=4,81), urmaţi de

copiii obezi (OR=4,13), cu istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive îndeosebi pe linia

mamei (OR=2,43), masă corporală mică la naştere (OR=1,9), alimentaţie artificială în primele 6

luni de viaţă (OR=1,68). Cel mai mic risc este atribuit consumului excesiv al produselor cu

conţinut înalt de sare (OR=1,02), sedentarismului (OR=1,12) şi expunerii la fumul de ţigară

(OR=1,2) (tabelul 3.13).

Tabelul 3.13. Riscul relativ (exprimat prin OR) şi riscul atribuibil (RA) la copii privind

valorile înalte ale tensiunii arteriale

Factorul de risc OR RA χ2 p
1. Gradul înalt de anxietate 4,81 40,65 26,13 p<0,001
2. Obezitatea/supraponderabilitatea 4,13 12,41 71,23 p<0,001
3. Hipertensiunea arterială la mame 2,43 17,21 25,19 p<0,001
4. Hipertensiunea arterială în timpul sarcinii 2,29 7,2 11,71 p<0,001
5. Masa corporală mică la naştere (<2500 g) 1,90 3,42 3,98 p<0,05
6. Alimentaţia artificială în primele 6 luni de viaţă 1,68 9,42 7,63 p<0,01
7. Istoricul familial al maladiei hipertensive 1,51 19,79 5,08 p<0,05
8. Expunerea la fumul de ţigară 1,2 5,06 0,15 p>0,05
9. Sedentarismul 1,12 2,47 0,3 p>0,05
10. Consumul excesiv de sare 1,02 0,68 0,02 p>0,05

În urma calculului riscului relativ şi atribuibil s-a estimat că cel mai mare risc de a

dezvolta hipertensiune arterială din copilărie îl au copiii cu grad înalt de anxietate şi obezitate,

urmaţi de copiii cu istoric familial al maladiei hipertensive îndeosebi pe linia mamei, alimentaţia

artificială în primele 6 luni de viaţă şi masa corporală mică la naştere.

3.13. Evaluarea în dinamică a copiilor cu valori înalte ale tensiunii arteriale

Pentru a constata evoluţia valorilor TA în timp au fost examinaţi în dinamică copiii care

au avut cifrele TA peste percentila 90 după un interval de 10 luni (n=261).

La copiii depistaţi cu valori crescute ale TA la prima vizită, în dinamică cifre mari ale TA

s-au menţinut în 55,2% (n=144) din cazuri, dintre care în 13,4% (n=35) din cazuri în diapazonul

percentilelor 90-95 şi în 41,8% (n=109) din cazuri peste percentila 95, iar la 44,8% (n=117) din

cazuri nivelul TA s-a normalizat atingând norma.
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Peste 10 luni, în 59,4% (n=79) din cazuri, copiii care iniţial aveau valori normal înalte,

cifrele TA au atins norma, în 17,3% (n=23) din cazuri valorile TA s-au menţinut în diapazonul

percentilelor 90-95, iar în 23,3% (n=31) din cazuri TA a depăşit percentila 95.

Valorile TA, la copiii care iniţial erau hipertensivi, peste 10 luni s-au normalizat în 29,7%

(n=38) din cazuri, s-au micşorat până la percentilele 90-95 în 9,4% (n=12) din cazuri, iar în

60,9% (n=78) din cazuri s-au menţinut peste percentila 95.

Din cele expuse mai sus se poate constata că, printre copiii cu valori normal înalte, cifrele

TA s-au normalizat mai frecvent, comparativ cu copiii iniţial hipertensivi (59,4% versus 29,7%),

cu autenticitate statistică (p<0,05). Totodată, trebuie de menţionat că în 23,3% din cazuri

prehipertensiunea arterială a progresat spre hipertensiune arterială.

Aşadar, în cercetarea de faţă a fost estimată o micşorare a cifrelor TA peste 10 luni în

58,6% (n=153) din cazuri, iar în 41,4% (n=108) din cazuri – creşterea cifrelor TA.

La copiii, la care cifrele TA s-au mărit în timp, s-a constatat că sarcina în cauză mai

frecvent a decurs cu hipertensiune arterială (17,2%), comparativ cu cei la care TA s-a micşorat

(13,8%), (p>0,05); mamele în timpul sarcinii mai frecvent au fost în contact cu substanţe toxice

(9,23% versus 6,4%; p>0,05); s-au născut cu masă corporală mică la naştere (13,9%, comparativ

cu 7,5%; p>0,05); au fost alimentaţi artificial în primul an de viaţă (37,6% versus 27,7%;

p>0,05); au avut o reuşită şcolară slabă (21,5% versus 17,2%; p>0,05); prezentau grad înalt de

anxietate reactivă şi de personalitate (52,3%, comparativ cu 39,4%; p>0,05); mai frecvent

duceau un mod de viaţă sedentar (vizionarea TV mai mult de 3 ore zilnic (27,7% din cazuri

versus 23,7%; p>0,05; jocuri la computer (16,3% versus 7,9%); preferă bucatele sărate (40%

versus 35,5%; p>0,05), fac abuz de sare de bucătărie (50,8% versus 38,7%; p>0,05). Copiii din

sectorul urban mai frecvent au prezentat o dinamică negativă a valorilor TA, comparativ cu cei

din sectorul rural (60% versus 48%), cu veridicitate statistică (χ2=3,95; p=0,04).

La copiii care au adăugat în greutate, valorile TA au crescut în timp, pe când la cei care

au slăbit – valorile TA s-au micşorat în timp. Copii la care nivelul TA s-a normalizat în timp

iniţial au fost obezi în 5,23% din cazuri, iar peste 10 luni doar în 1,3% din  cazuri, comparativ cu

copiii la care TA a crescut – iniţial erau obezi în 7,4% cazuri, iar peste 10 luni – în 8,8% din

cazuri.

3.14. Concluzii la capitolul 3

1. Prevalenţa prehipertensiunii arteriale la copii, în zonele cercetate era de 7,7%, iar a

hipertensiunii arteriale – 8,1%. Rata valorilor TA peste normă era mai înaltă în zona de

Nord a republicii (19,7%), comparativ cu zona de Sud (14,2%) şi Centru (13,8%) şi la

rezidenţii mediului rural (20,4%), comparativ cu cei din mediul urban (13,2%), p<0,01.
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2. Ponderea valorilor TA peste normă a variat mult în eşantionul de studiu în funcţie de

vârstă şi sex. Perioadele vulnerabile în care au fost identificaţi cei mai mulţi copii cu pre-

şi hipertensiune arterială au fost grupele de vârsta 13-16 ani. Băieţii mai frecvent au avut

valori peste limitele normei (16,4% versus 15,4%), dar fără diferenţă statistică. Fetele de

la 10 până la 14 ani mai frecvent sufereau de hipertensiune arterială, comparativ cu

băieţii, în schimb, începând cu vârsta de 15 ani, prevalenţa hipertensiunii arteriale la

băieţi era mai înaltă, comparativ cu fetele, şi era în continuă creştere către vârsta de 18

ani.

3. Ponderea copiilor supraponderali şi obezi în cadrul cercetării de faţă este relativ mică

(5,7% şi 1,8%), însă fiecare al 2-lea copil obez şi al 3-lea supraponderal aveau valori TA

peste normă. Conform rezultatelor chestionării copiilor, s-a estimat că tocmai aceştia

aveau un regim alimentar nesănătos, un grad înalt de sedentarism (vizionarea TV,

calculatorul, lipsa activităţilor sportive) şi o pondere înaltă a stărilor de conflict acasă şi la

şcoală.

4. Analiza istoricului familial al maladiei hipertensive la copiii cercetării de faţă a constatat

că acesta are un rol important asupra valorilor TA chiar din copilărie. Astfel, copiii cu

istoric familial al maladiei hipertensive aveau valorile medii ale TAS şi TAD mai mari,

comparativ cu subiecţii fără rude hipertensive, cu veridicitate statistică pentru TAS

(p<0,05). Totodată, s-a estimat că istoricul familial al maladiei hipertensive avea un rol

mai important pe linie maternă (ponderea mamelor hipertensive în lotul copiilor

hipertensivi era de două ori mai mare, comparativ cu copii normotensivi), p<0,001. De

asemenea, s-a constatat că copiii cu cifre înalte ale TA mai des s-au născut după o sarcină

care a evoluat cu HTA la mame în timpul sarcinii (p<0,05).

5. Prevalenţa valorilor TA peste limitele normei a fost înaltă printre: copiii care s-au născut

cu masă corporală mică la naştere, au fost alimentaţi artificial în primele luni de viaţă,

copiii cu grad înalt de anxietate (p<0,05). Analiza deprinderilor dăunătoare la copiii

investigaţi a constatat că: sedentarismul, consumul excesiv al produselor cu conţinut înalt

de sare deşi fără diferenţă statistică, dar a avut o pondere mai mare printre copiii

hipertensivi, comparativ cu copiii normotensivi.

6. În baza calculului riscului relativ şi atribuibil s-a estimat că cel mai mare risc de a

dezvolta hipertensiune arterială din copilărie îl au copiii cu grad înalt de anxietate şi

obezitate, urmaţi de copiii cu istoric familial al maladiei hipertensive îndeosebi pe linie

maternă, apoi de copiii alimentaţi artificial în primele 6 luni de viaţă şi de cei născuţi cu

masă corporală mică.
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7. Evaluarea în dinamică a persoanelor cu cifre înalte ale TA a estimat că copiii cu valori

normal înalte în 23,3% din cazuri deja sufereau de hipertensiune arterială, iar în 17,3%

din cazuri continuau să prezinte valori normal înalte, cu o rată anuală de progresie a

prehipertensiunii spre hipertensiune arterială de 28%. Printre copiii iniţial hipertensivi, în

60,9% din cazuri aceştia continuau să prezinte hipertensiune arterială. Cifrele TA au

progresat în timp mai frecvent la copiii expuşi la aşa factori de risc ca: hipertensiunea

arterială în timpul sarcinii în cauză, masa corporală mică la naştere, alimentaţia artificială

în primele luni de viaţă, gradul înalt de anxietate, sedentarismul, obezitatea, istoricul

familial al maladiei hipertensive, consumul produselor cu conţinut înalt de sare.
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4. PARTICULARITĂŢI CLINICO-EVOLUTIVE ALE HIPERTENSIUNII

ARTERIALE ESENŢIALE LA COPII

4.1. Particularităţi clinice ale pacienţilor cu hipertensiune arterială esenţială

4.1.1. Caracteristica eşantionului de studiu

Studiul particularităţilor clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii a prevăzut

examinarea a 80 de copii cu hipertensiune arterială esenţială, iar pentru comparaţie au fost

examinaţi 31 de copii cu valori ale TA în limitele nomei. Distribuţia după sex este prezentată în

tabelul 4.1.

Tabelul 4.1. Structura eşantionului de studiu în funcţie de sex

Băieţi Fete  Total
abs. % abs. % abs. %

Lotul de bază 54 67,5 26 32,5 80 78,4
Lotul de control 22 71,0 9 29,0 31 100

χ2=0,12; p>0,05

Dintre pacienţii lotului de bază 54 (67,5%) au constituit băieţii şi 26 (32,5%) – fetele.

Lotul de control a inclus 22 (71%) de băieţi şi 9 (29%) fete.

Vârsta medie a pacienţilor lotului de bază a constituit 15,6±0,16 ani (băieţi – 15,7±0,18

ani, fete – 15,5±0,33 de ani; p>0,05). Vârsta medie a copiilor din lotul de control a constituit

15,3±0,27 de ani (băieţi – 15,3±0,28 de ani, fete – 15,1±0,63 de ani; p>0,05).

4.1.2. Simptomatica pacienţilor lotului de bază

La momentul spitalizării în secţie 60 (75%) de copii prezentau un şir de acuze, în restul

cazurilor pacienţii erau asimptomatici, prezentând doar valori crescute ale TA. În stare gravă

(criză hipertensivă) au fost internaţi 4 (5%) copii, ceilalţi subiecţi la momentul includerii în

studiu corespundeau stării generale de gravitate medie.
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 Fig. 4.1. Acuzele prezentate la internare
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Examinând indicii clinici ai pacienţilor incluşi în studiu (fig. 4.1), s-a constatat că au

prezentat acuze la cefalee 56 (70%) de copii; fosfene şi acufene au semnalat 28 (35%) de

pacienţi; epistaxis la creşterea TA au menţionat 13 (16,3%) subiecţi; bufeuri de căldură au acuzat

21 (26,3%) de copii; vertijuri au prezentat 26 (32,5%) de pacienţi; nausee (senzaţie de greaţă) au

menţionat 17 (21,3%) copii; dispnee au acuzat 3 (3,8%) subiecţi; palpitaţii cardiace manifestau

18 (22,5%) copii; dureri precordiale au menţionat 40 (50%) de pacienţi. Este necesar de a

menţiona că, în 25% din cazuri, deşi copiii aveau cifre înalte ale TA, ei erau asimptomatici.

Cel mai frecvent cefaleea avea localizare în regiunea occipitală (n=40; 50%). Cefalee în

regiunea temporo-parietală prezentau 11 (13,75%) copii şi 5 (6,25%) copii – cu caracter difuz.

Intensitatea cefaleei oscila de la slab pronunţată (fiind interpretată mai mult ca o senzaţie de

greutate) până la dureri intense. În funcţie de timpul de apariţie a cefaleei, s-a constatat că

majoritatea copiilor (n=36; 45%) acuzau cefalee în a doua jumătate a zilei, 6 (7,5%) copii

prezentau cefalee matinală, iar la 14 (17,5%) pacienţi cefaleea avea un caracter circadian.

Cefaleea dispărea spontan după plimbări la aer curat sau somn la 36 (45%) de copii.

Din totalul copiilor lotului de bază, manifestau iritabilitate 39 (48,7%) de copii. Tulburări

de somn acuzau 34 (42,5%) de pacienţi; 46 (57,5%) de copii au observat că în ultimul timp la ei

s-au micşorat abilităţile intelectuale (a scăzut memoria, atenţia). Fatigabilitate au prezentat 56

(70%) de pacienţi din lotul de bază.

Deşi majoritatea pacienţilor (n=60; 75%) prezentau anumite acuze, simptomatici la

ridicarea cifrelor TA erau doar 45 (56,2%) de copii. Din totalul pacienţilor investigaţi 30 (37,5%)

de copii au menţionat că creşterea TA era legată de stresul psihoemoţional,  6 (7,5%) subiecţi –

de surmenajul fizic, iar 44 (55%) de pacienţi nu au putut menţiona cauza creşterilor TA.

4.1.3. Istoricul bolii

Cifre înalte ale TA au fost depistate prin adresabilitate activă din cauza simptomaticii

hipertensiunii arteriale la 45 (56,2%) de copii, în restul cazurilor cifre înalte ale TA au fost

depistate în timpul unui examen profilactic.

În cadrul cercetării în cauză, vârsta medie, la care pentru prima dată au fost depistate cifre

înalte ale TA, a fost de 14,76±0,21 de ani. Durata medie a timpului de la depistarea cifrelor

crescute ale TA până la adresarea la medic a fost de 16,3±2,4 luni. Cifrele maxime ale TA

prezentate în anamneză de copiii încadraţi în studiu au oscilat de la 150 mm Hg până la 180 mm

Hg pentru TAS şi 90-100 mm Hg pentru TAD.
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4.1.4. Anamnesticul vieţii

Analiza istoricului vieţii a estimat că 39 (48,7%) de copii din lotul de bază şi 15 (48,4%)

din lotul de control s-au născut din prima sarcină, 23 (28,7%) de copii din lotul de bază şi 14

(45,2%) din lotul de control – din sarcina 2-a, iar 18 (22,5%) subiecţi din lotul de bază şi 2

(6,4%) din lotul de control – din sarcina a 3-a şi mai mult (p>0,05). Sarcina în cauză a evaluat pe

fundal de gestoze la 28 (35%) de copii din lotul de bază şi la 8 (25,8%) din lotul de control

(p>0,05). Mamele în timpul sarcinii în cauză: au fumat la 6 (7,5%) copii din lotul de bază şi la 2

(6,4%) din lotul de control, (p>0,05); au consumat alcool la 2 (2,5%) copii din lotul de bază şi la

1 (3,2%) din lotul de control, (p>0,05); au fost supuse stresului psihoemoţional la 33 (41,2%) de

copii din lotul de bază şi la 12 (38,7%) copii din lotul de control, (p>0,05); au fost în contact cu

substanţe toxice la 5 (6,2%) subiecţi din lotul de bază şi la 1 (3,2%) copil din lotul de control

(p>0,05). Dintre copiii incluşi în studiu s-au născut la termen 76 (95%) de copii din lotul de bază

şi 30 (96,8%) din lotul de control, prematur (<37 săptămâni) s-au născut 4 (5%) copii din lotul de

bază şi 1 (3,2%) din lotul de control (p>0,05). Cu masă corporală în limitele normei (2500 g-

4500 g) s-au născut 74 (92,5%) de copii din lotul de bază şi 29 (93,5%) din lotul de control; cu

masă corporală mică la naştere (<2500 g) – 5 (6,2%) copii din lotul de bază şi 1 (3,2%) copil din

lotul de control; cu masă corporală peste limitele normei (>4500 g) – 1 (1,2%) copil din lotul de

bază şi 1 (3,2%) din lotul de control (p>0,05).

 În primele 6 luni de viaţă 54 (67,5%) de copii din lotul de bază şi 25 (80,6%) din lotul de

control au fost alimentaţi la sân, în restul cazurilor copiii au fost alimentaţi artificial (p>0,05).

Durata medie a alimentaţiei naturale la copiii lotului de bază a fost de 9,8±0,68 de luni (în

diapazonul 0-36 de luni), iar la cei din lotul de control – de 10,2±1,23 de luni (în diapazonul 0-24

de luni) (p>0,05). Printre copiii alimentaţi artificial în primele 6 luni de viaţa au fost hrăniţi cu

amestecuri adaptate vârstei 11 (13,7%) copii din lotul de bază şi 4 (12,9%) din lotul de control,

iar 15 (18,7%) copii din lotul de bază şi 2 (6,4%) din lotul de control au fost alimentaţi cu lapte

de vacă sau de capră (p>0,05). Vârsta medie de debut a alimentaţiei artificiale a constituit

2,6±0,2 luni la copiii lotului de bază şi 3,7±0,2 luni la cei din lotul de control (p<0,001). După

vârsta de 6 luni diversificarea corectă a alimentaţiei în timp şi ca modalitate, din spusele mamei,

a fost aplicată la 41 (51,2%) de copii din lotul de bază şi la 17 (54,8%) din lotul de control.

Analiza morbidităţii postnatale (conform documentaţiei medicale şi datelor anamnestice)

a elucidat că 36 (45%) de copii din lotul de bază şi 11 (35,5%) din lotul de control suportau

faringite frecvente (mai des de 6 ori pe an), 10 (12,5%) copii din lotul de bază şi 4 (12,9%) din

lotul de control – sinuzite cronice, 13 (16,2%) copii din lotul de bază şi 4 (12,9%) din lotul de
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control – infecţii ale căilor urinare, 11 (13,7%) copii din lotul de bază şi 3 (9,7%) din lotul de

control au suportat traumatisme craniocerebrale, 4 (5%) subiecţi din lotul de bază au acuzat stări

sincopale, 12 (15%) copii din lotul de bază şi 5 (16,1%) din lotul de control – gastrite, iar la 25

(31,2%) de subiecţi din lotul de bază şi 7 (22,6%) din lotul de control, în diferite perioade ale

vieţii, a fost constatat sindromul intestinului iritabil.

Datele anamnestice privind alimentaţia copiilor au relevat că 15 (18,7%) pacienţi din

lotul de bază şi 5 (16,1%) copii din lotul de control aveau o alimentaţie neregulată (mai puţin de

3 alimentaţii/zi); 29 (36,2%) de pacienţi din lotul de bază şi 11 (35,5%) copii din lotul de

control, mai mult de 50% din alimentaţia diurnă o consumau după orele 18:00 (p>0,05); 53

(66,2%) de copii din lotul de bază şi 18 (58,1%) din lotul de control mâncau zilnic dulciuri şi

paste făinoase (p>0,05). În cadrul cercetării în cauză s-a estimat că copiii lotului de bază (n=29;

36,2%) mai frecvent consumau zilnic cafea, comparativ cu cei din lotul de control (n=9; 29%),

(p>0,05).

Consumul grăsimilor animaliere (slănină, jumere, salam gras etc.) a fost menţionat de 53

(66,2%) de pacienţi din lotul de bază şi 20 (64,5%) de copii din lotul de control. De asemenea,

s-a constatat că 36 (45%) de copii din lotul de bază şi 17 (54,8%) copii din lotul de control

consumă aproape zilnic lactate cu conţinut înalt de grăsimi (unt, smântână etc.), neatestându-se

diferenţă statistică între loturile cercetate (p>0,05). Conform recomandărilor dietologilor

pediatri, consumul de peşte proaspăt sau congelat este indicat de 1-2 ori pe săptămână [93, 94],

dar în cadrul cercetării în cauză doar 10 (12,5%) copii din lotul de bază şi 4 (12,9%) din lotul de

control consumă peşte 1-2 ori pe săptămână. Fructe şi legume proaspete se recomandă a fi

consumate zilnic, dar în cadrul studiului dat doar 18 (22,5%) pacienţi din lotul de bază şi 10

(32,2%) copii din lotul de control consumă zilnic fructe şi legume (figura 3.2).

Consumul excesiv al sării de bucătărie (adăugarea sării de bucătărie în bucatele deja

pregătite şi sărate suficient) l-au menţionat 35 (43,7%) de subiecţi din lotul de bază şi 10 (32,2%)

din lotul de control (p>0,05). Totodată, 7 (8,7%) copii din lotul de bază şi 1 (3,2%) din lotul de

control au recunoscut că adaugă sare în bucatele pregătite înainte de a le gusta. De asemenea, 32

(40%) de pacienţi din lotul  de bază şi 18 (58,1%) din lotul de control au menţionat adăugarea

sării de bucătărie în cazul când bucatele „nu sunt sărate” (p>0,05) şi doar 6 (7,5%) copii din lotul

de bază, 2 (6,4%) din lotul de control au menţionat că nu adaugă sare de bucătărie deloc în

bucate (p>0,05). Pe lângă adăugarea sării în alimentele deja pregătite, 46 (57,5%) de copii din

lotul de bază şi 11 (35,5%) din lotul de control au menţionat că consumă aproape zilnic produse

cu conţinut înalt de sare (cipsuri, alune sărate, pesmeţi săraţi etc.), cu diferenţă statistică între

loturile de cercetare (p<0,05).
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Deşi între loturile studiate nu s-au estimat diferenţe statistic veridice privind tulburările

de alimentaţie, s-a constatat că copiii dau prioritate produselor de patiserie, cu conţinut înalt de

sare, produselor cu conţinut înalt de grăsimi animaliere, pe când consumul de fructe şi legume

proaspete are o pondere mai mică (figura 4.2).
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Fig. 4.2.  Structura eşantionului de studiu în funcţie de preferinţele alimentare

Legendă: în figură sunt prezentate date despre consumul zilnic al pastelor făinoase, grăsimilor
animaliere, produselor cu conţinut înalt de sare, fructelor şi legumelor şi date despre consumul

de  peşte – 1-2 ori pe săptămână.

Analizând deprinderile dăunătoare, s-a constatat că 31 (38,7%) de copii din lotul de bază

au fost supuşi fumatului pasiv, iar în lotul de control – 9 (29%), (p>0,05). Din totalul copiilor

lotului de bază au recunoscut că fumează 13 (16,2%) copii, iar în cel de control – 6 (19,3%),

(p>0,05). Durata tabagismului depăşea 1 an la 11 (84,6%) fumători din lotul de bază şi la 2

(33,3%) din lotul de control, mai frecvent la fumătorii hipertensivi versus cei sănătoşi cu

autenticitate statistică (p<0,05). Numărul mediu de ţigări fumate depăşeau 10 ţigări/zi la 9

(69,2%) fumători din lotul de bază şi la 2 (33,3%) din lotul de control (p<0,05). Analizând datele

expuse mai sus, putem concluziona că, deşi ponderea fumătorilor era mai mare printre copiii

lotului de control, durata tabagismului era mai mare printre pacienţii hipertensivi, precum şi

numărul mediu de ţigări fumate zilnic era mai mare, comparativ cu lotul de control cu

autenticitate statistică (p<0,05).

Studiind ponderea consumului de băuturi alcoolice la copiii cercetării în cauză, nu s-au

constatat diferenţe. Astfel, 15 (18,7%) copii din lotul de bază şi 6 (19,3%) din lotul de control au

recunoscut că consumă alcool (de preferinţă bere) mai frecvent decât o dată pe săptămână.

*
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4.2. Particularităţi hemodinamice, biochimice şi instrumentale în hipertensiunea arterială

esenţială

4.2.1. Particularităţile unor indici hemodinamici la pacienţii cu hipertensiune arterială

esenţială

Analizând indicii hemodinamicii centrale la copiii eşantionului general de studiu, s-a

constatat că valorile medii ale TAS şi TAD la internare erau mai mari în lotul de bază,

comparativ cu cel de control, cu veridicitate statistică înaltă (p<0,001). Valorile TAS şi TAD la

mâna dreaptă erau mai mari, comparativ cu cea stângă în ambele loturi de studiu (p<0,001).

Valoarea medie a frecvenţei respiraţiei era mai mică în lotul de bază versus lotul de control

(p<0,05), precum şi valoarea medie a frecvenţei contracţiilor cardiace, cu tendinţă spre

veridicitate statistică (p>0,05) (tabelul 4.2).

Tabelul 4.2. Valorile TAS, TAD, FCC şi FR la etapa iniţială a studiului

Valorile mediiParametrii
Lotul de bază Lotul de control

TAS MD 143,81±0,99 112,7±1,24***
TAS MS 140,81±0,90 110,3±1,13***
TAD MD 80,0±1,02 70,3±1,18***
TAD MS 79,5±1,0 69,3±1,13***
FCC 79,4±1,21 83,7±1,99
FR 19,45±0,14 20,1±0,18**

*** – p<0,001; ** – p<0,01 – veridicitatea indicilor lotului de bază, comparativ cu lotul  de control

În cadrul lotului de bază, FCC corespundea normei pentru vârstă la 46 (57,5%) de copii.

Bradicardie s-a depistat la 20 (25%) de pacienţi şi la 14 (17,5%) copii – tahicardie. La copiii

lotului de control FCC în 61,3% din cazuri corespundea normei, bradicardie s-a atestat în 25,8%

din cazuri, iar în 12,9% din cazuri – tahicardie, fără diferenţă statistică comparativ cu copiii

lotului de bază.

Studierea indicilor antropometrici la copiii supuşi studiului a decelat că valoarea medie a

înălţimii la copiii lotului de bază este mai mare decât la cei din lotul de control, cu veridicitate

statistică (p<0,01) (tabelul 4.3).

Tabelul 4.3. Valorile medii ale indicilor antropometrici la etapa iniţială a studiului

Valorile mediiParametrii
Lotul de bază Lotul de control

Înălţimea (m) 170,1±1,09 165,8±1,19**
Masa corporală (kg) 70,3±1,63 54,9±1,59***
IMC (m/kg2) 24,3±0,49 19,8±0,4***
Percentila  IMC (%) 72,0±2,8 44,1±4,28***

*** – p<0,001; ** – p<0,01 – veridicitatea indicilor lotului de bază, comparativ cu lotul  de control
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Valoarea medie a masei corporale, a IMC şi a percentilei IMC este net superioară la

copiii lotului de bază, comparativ cu cei din lotul de control (p<0,001) (tabelul 4.3). În cadrul

lotului de bază 18 (22,5%) copii erau supraponderali şi 15 (18,8%) obezi, iar în lotul de control

doar un copil (3,2%) era supraponderal (χ2=15,32; p<0,001).

4.2.2. Particularităţi ale unor indici hemodinamici conform MAATA

Tensiunea arterială se caracterizează prin variaţii importante în timpul zilei şi nopţii. În

acest context, metoda de monitorizare automată a TA ne poate furniza date preţioase asupra

profilului TA în 24 de ore sau pe perioade mai restrânse precum ziua, noaptea şi dimineaţa.

Multiple studii au demonstrat că TA de oficiu are o relaţie limitată cu TA în 24 de ore [222].

Valorile medii ale TAS şi TAD conform MAATA sunt net superioare la copiii lotului de bază,

comparativ cu cei din lotul de control (tabelul 4.4).

Tabelul 4.4. Indicii hemodinamicii centrale conform MAATA

Variabila Lotul de bază Lotul de control
Valorile medii 24 de ore

TAS (mm Hg) 133,01±0,68 106±5,07***
TAD (mm Hg) 74,3±0,77 67,7±1,24***
Ppuls. (mm Hg) 55,5±1,21 37,21±2,16***
Δ TAS (%) 49,84±2,04 2,0±0,95***
Δ TAD (%) 28,03±2,24 4,44±1,58***

Valorile medii zi
TAS (mm Hg) 137,31±0,75 107,8±1,44***
TAD (mm Hg) 76,0±0,80 69,0±1,25***
Ppuls. (mm Hg) 57,47±1,23 37,7±2,27***
Δ TAS (%) 52,06±2,17 0,88±0,6***
Δ TAD (%) 26,0±2,30 2,9±1,32***

Valorile medii noapte
TAS (mm Hg) 119,81±0,84 100,1±1,54***
TAD (mm Hg) 69,01±0,90 63,1±1,27***
Ppuls. (mm Hg) 50,19±1,6 34,5±2,06***
Δ TAS (%) 44,3±3,16 1,3±1,25***
Δ TAD (%) 33,79±3,42 3,75±2,01***

Δ(%) – indicele de timp (procentul valorilor TA peste percentila 95)
*** – p<0,001 –  lotul de bază, comparativ cu cel de control

Conform tabelului 4.4, rezultă că nu doar valorile TA de oficiu diferă între loturile

cercetate, dar şi parametri MAATA, cu autenticitate statistică înaltă.

Conform datelor din literatura de specialitate, presiunea pulsatilă are un rol important în

prognosticul de durată al hipertensiunii arteriale [167, 193]. Valorile peste 53 mm Hg ale
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presiunii pulsatile se asociază cu un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare ulterior în

viaţă. Studiind acest parametru în cadrul cercetării de faţă, s-a atestat o incidenţă crescută a Ppuls.

crescute la 48 (60,1%) de copii hipertensivi. În cadrul lotului de control nu s-au atestat valori

peste normă ale Ppuls.

Variabilitatea crescută a TA (TAS >15 mm Hg şi TAD >12 mm Hg) determină un risc

crescut pentru modificări aterosclerotice ale carotidelor, angiopatie hipertensivă şi hipertrofie

ventriculară stângă [49, 173, 195, 213]. Variabilitatea medie a TA conform MAATA la pacienţii

încadraţi în studiu este prezentată în tabelul 4.5.

Tabelul 4.5. Indicii variabilităţii tensiunii arteriale

Variabila Lotul de bază Lotul de control
Valorile medii 24 de ore (mmHg)

V TAS 15,35±0,49 10,0±0,76***
V TAD 12,39±0,47 8,0±0,61***

Valorile medii zi (mmHg)
V TAS 14,61±0,53 8,78±0,58***
V TAD 11,99±0,47 8,0±0,70***

Valorile medii noaptea (mmHg)
V TAS 10,34±0,51 8,71±0,71
V TAD 8,51±0,42 8,07±1,13

*** – p<0,001–  lotul de bază, comparativ cu cel de control

Din tabelul 4.5 se observă, că valorile medii ale variabilităţii TAS şi TAD (24 de ore şi

zi) la copiii lotului de bază sunt mai mari, cu veridicitate statistică, comparativ cu cea a

subiecţilor de control. Variabilitatea TA în orele nocturne este mai mare la copiii hipertensivi,

dar fără veridicitate statistică.

Analizând ponderea subiecţilor cu variabilitate peste normă a TA, s-a constatat că

pacienţii lotului de bază în 45,6% din cazuri aveau variabilitate înaltă a TAS 24 de ore; în 38%

din cazuri – TAS zi; în 3,9% din cazuri – TAS noapte; în 21,5% din cazuri – TAD 24 de ore; în

19% din cazuri – TAD zi şi în 5,1% din cazuri – TAD noapte. La pacienţii lotului de control nu

s-a depistat variabilitate peste limitele normei a TAS sau TAD.

Gradul de creştere a TA în orele matinale joacă un rol însemnat în evoluţia de durată a

hipertensiunii arteriale  [159, 207]. Ritmul circadian al TA prevede o diminuare a TA în orele

nocturne şi o creştere spre dimineaţă, însă în cazul, când creşterea TA în orele matinale,

comparativ cu cele nocturne, depăşeşte 56,6 mm Hg pentru TAS şi 36 mm Hg pentru TAD, este

considerată patologică. Studiind acest parametru la subiecţii incluşi în studiu, am constatat că

valoarea medie de creştere a TAS în orele matinale a constituit 39,7±1,43 mm Hg, iar la copiii
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lotului de control – 27,7±2,26 mm Hg (p<0,001), depăşind norma în 12,1% din cazuri la copiii

hipertensivi. Valoarea medie de creştere a TAD în orele matinale la pacienţii hipertensivi a

constituit 22,4±0,88 mm Hg, iar la copiii din lotul de control – 15,5±2,26 mm Hg (p<0,01),

depăşind norma în 5,05% din cazuri la copiii lotului de bază. La pacienţii lotului de control

creşteri matinale ale TAS sau TAD peste limitele normei nu s-au înregistrat.

Un indice important în prognosticul complicaţiilor hipertensiunii arteriale este viteza de

creştere a TA în orele matinale, norma fiind până la 10 mm Hg/oră pentru TAS şi 6 mm Hg

pentru TAD [159, 207]. În cadrul studiului dat s-a constatat că valoarea medie a vitezei de

creştere a TAS în orele matinale la subiecţii lotului de bază era 7,2±0,15 mm Hg/oră, iar la copiii

lotului de control – 5,4±0,31 mm Hg/oră (p<0,001); a TAD – 4,9±0,13 mm Hg/oră şi, respectiv,

3,2±0,32 mm Hg/oră (p<0,001). Din totalul pacienţilor la care s-a depistat că creşterea TAS în

orele matinale depăşea norma, în 83,3% din cazuri (în medie 13,6±0,26 mm Hg/oră) şi viteza de

creştere a acesteia era peste limitele normei versus 9,2% din cazuri (în medie 6,74±0,19 mm

Hg/oră) la copiii care aveau creşterea matinală a TAS în normă (p<0,01). Viteza de creştere a

TAD la copiii cu creşteri matinale ale TAD peste normă a constituit în medie 8,2±0,38 mm

Hg/oră versus 4,7±0,21 mm Hg/oră, depăşind în 100% din cazuri norma versus 21,3% din cazuri

la copiii cu creşterea matinală a TAD în normă.

Din cele expuse mai sus reiese, că la pacienţii lotului de bază în 12,1% din cazuri – TAS

şi în 5,05% din cazuri – TAD au marcat creşteri peste limitele normei în orele matinale, totodată

la ei înregistrându-se şi o viteză de creştere a acestora mai mare decât norma, ceea ce se asociază

cu un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare sau de moarte subită ulterior în viaţă.

Totodată, trebuie de menţionat, că în 71,4% din cazuri aceşti pacienţi acuzau cefalee matinală.

Conform rezultatelor MAATA a fost consemnată o deosebire semnificativă între loturile

de studiu după tipul profilului diurn, calculat după gradul de micşorare a TAS şi TAD în orele

nocturne în raport cu cele de zi (tabelul 4.6).

Tabelul 4.6. Repartizarea pacienţilor încadraţi în studiu în funcţie de tipul profilului diurn

Tipul profilului diurn al TASLoturile
„night-picker” „non-dipper” „dipper” „over-dipper”

Lotul de bază 1 (1,3%) 51 (63,7%) 24 (30%) 4 (5%)
Lotul de control 0 (0%) 5 (16,1%) 26 (83,9%) 0 (0%)

χ2= 26,37; p<0,001
Tipul profilului diurn al TAD

Lotul de bază 17 (21,3%) 34 (42,5%) 22 (27,5%) 7 (8,7%)
Lotul de control 0 (0%) 3 (9,7%) 27 (87,1%) 1 (3,2%)

χ2=32,73; p<0,001
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După cum se observă din tabelul 4.6, la pacienţii lotului de bază profilul diurn de tip

„non-dipper” al TAS s-a atestat la 51 (63,7%) de pacienţi versus 5 (16,1%) copii din lotul de

control (p<0,01); profilul diurn de tip „non-dipper” al TAD s-a depistat la 34 (42,5%) de subiecţi

din lotul de bază şi la 3 (9,7%) din lotul de control (p<0,01). Profilul diurn de tip „dipper”

(norma) al TAS şi TAD a fost constatat mai frecvent la copiii lotului de control (n=26; 83,9% –

TAS şi n=27; 87,1% – TAD) versus copiii lotului de bază (n=24; 30% – TAS şi n=22; 27,5% –

TAD) cu veridicitate statistică (p<0,01). Profilul diurn de tip „night-picker” al TAS şi TAD a

fost semnalat doar la pacienţii lotului de bază, iar profilul de tip „over-dipper” al TAS s-a

înregistrat şi la 1 (3,2%) copil din lotul de control (tabelul 4.6). Aşadar, la copiii lotului de bază,

mai frecvent comparativ cu cei din lotul de control, s-au atestat profiluri diurne de tip patologic,

cu autenticitate statistică (p<0,01). Deşi la copiii lotului de control a fost depistat profilul diurn

de tip „non-dipper”, frecvenţa acestuia este de 4 ori mai mică, comparativ cu pacienţii lotului de

bază (p<0,01).

4.2.3. Particularităţile profilului lipidic şi simpatoadrenal la pacienţii incluşi în studiu

Parametrii biochimici evaluaţi la copiii incluşi în studiu sunt prezentaţi în tabelul  4.8.

Tabelul 4.8. Valorile medii ale parametrilor biochimici ai pacienţilor incluşi în studiu

Valorile mediiParametrii
Lotul de bază Lotul de control

p

Ureea (mmol/l) 4,45±0,12 4,30±0,18 0,49
Creatinina (mmol/l) 0,075±0,001 0,071±0,002 0,15
Colesterolul (mmol/l)  4,32±0,11 4,29±0,13 0,85
HDL-colesterol (mmol/l) 1,06±0,03 1,07±0,04 0,89
LDL-colesterolul (mmol/l) 2,47±0,13 2,31±0,20 0,76
Trigliceridele (mmol/l) 1,43± 0,04 1,35±0,05 0,18
Glucoza (mmol/l) 4,66±0,07 4,60±0,11 0,61

Din tabelul 4.8 se observă că valorile medii ale ureei şi ale creatininei serice, deşi erau

mai înalte la pacienţii lotului de bază versus lotul de control, aveau nivelurile în limitele normei

(tabelul 4.8). Rata filtraţiei glomerulare calculată după formula lui Schwartz corespundea normei

la toţi copiii cercetaţi.

Valoarea medie a colesterolului total a fost mai mare în lotul de bază versus lotul de

control, dar fără diferenţă statistică (p>0,05). Cu toate acestea, la subiecţii lotului de bază,

hipercolesterolemia (>200 mg/dl) a fost depistată mai frecvent (22,5%; n=18), comparativ cu

copiii din lotul de control (6,4%; n=2), cu veridicitate statistică (p<0,05). Tendinţă spre

hipercolesterolemie (170-199 mg/dl) în lotul de bază s-a depistat în 23,7% (n=19) din cazuri, iar
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în lotul de control – în 25,8% (n=8) din cazuri (p>0,05). Valori optime ale colesterolului (<170

mg/dl) au prezentat mai frecvent copiii din lotul de control (67,8%; n=21), comparativ cu

pacienţii hipertensivi (53,8%; n=43), dar fără autenticitate statistică.  În ceea ce priveşte valoarea

HDL-colesterolului, s-a constatat că în 36,7% din cazuri la copiii hipertensivi şi în 10% din

cazuri la cei normotensivi valorile HDL erau mai mici decât norma (p<0,05). Valori peste normă

ale LDL-colesterolului s-au atestat în 23,3% din cazuri, doar la copiii hipertensivi. Valori

crescute ale trigliceridelor serice (>1,7 mmol/l) au fost depistate în 21,2% (n=17) din cazuri la

copiii lotului de bază şi în 6,4% (n=2) din cazuri la copiii din lotul de control (p<0,05). Din cele

expuse anterior, rezultă că profilul lipidic patologic (hipercolesterolemie, valori ale LDL-

colesterolului crescut, hipertrigliceridemie) a fost depistat mai frecvent la copiii hipertensivi,

comparativ cu cei normotensivi.

Datele din literatură estimează că profilul lipidic anormal este mai frecvent la subiecţii

obezi [48, 85]. Cercetând această ipoteză în cadrul studiului nostru, s-a constatat că printre copiii

cu hipercolesterolemie supraponderali sau obezi erau în 57,9% din cazuri, dintre cei cu  tendinţă

spre hipercolesterolemie – în 47,8% din cazuri, iar printre copiii cu valori optime ale

colesterolului total – în 22,6% din cazuri. Aşadar, profilul lipidic anormal a fost depistat mai

frecvent la copiii supraponderali şi obezi versus cei normoponderali, cu autenticitate statistică

(p<0,05) (figura 4.3).
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Fig. 4.3. Ponderea copiilor normoponderali şi supraponderali în funcţie de nivelul

colesterolului total la pacienţii lotului de bază

Activitatea sistemului simpatoadrenal la pacienţii cu hipertensiune arterială este crescută,

manifestându-se prin creşterea conţinutului plasmatic şi a eliminării cu urina a catecolaminelor.

De regulă, conţinutul ridicat al catecolaminelor în sânge şi eliminarea acestora cu urina se

observă numai în stadiile iniţiale ale hipertensiunii arteriale. La stabilizarea cifrelor TA, rolul

acestora scade, micşorându-se nivelul lor în sânge şi urină [113].
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Nivelul adrenalinei/noradrenalinei plasmatice şi urinare a înregistrat deosebiri

semnificative între loturile de cercetare. În lotul de bază nivelul adrenalinei plasmatice a variat în

limitele 2,1-3,9 nmol/l (media 2,71±0,05 nmol/l), în lotul de control – 1,8-2,4 nmol/l (media

2,18±0,08 nmol/l), (p<0,001); noradrenalina plasmatică în lotul de bază – 6,3-9,4 nmol/l (media

7,78±0,08 nmol/l), în lotul de control – 5,6-7,4 nmol/l (media 6,77±0,22 nmol/l), (p<0,01).

Nivelul adrenalinei în urină în lotul de bază a variat în diapazonul 36-320 nmol/24 de ore (media

104,98±6,03 nmol/24 de ore) şi în lotul de control – 56-72 nmol/24 de ore (media 62,75±2,51

nmol/24 de ore), (p<0,001); nivelul noradrenalinei în urină a variat în lotul de bază în limitele

105-568 nmol/24 de ore (media 261,43±9,43 nmol/24 de ore), în lotul de control – 176-221

nmol/24 de ore (media 201,5±4,95 nmol/24 de ore), (p<0,001). Valorile medii ale

catecolaminelor plasmatice şi urinare au fost net superioare la copiii lotului de bază, comparativ

cu cei din lotul de control, estimându-se diferenţe statistice (tabelul 4.9).

Tabelul 4.9. Valorile medii ale catecolaminelor plasmatice şi urinare la copiii loturilor de studiu

Variabila Lotul de bază Lotul de control
Catecolamine plasmatice (nmol/l)

Adrenalina 2,71±0,05 2,18±0,08***
Noradrenalina 7,78±0,08 6,77±0,22***

Catecolamine urinare (nmol/24 de ore)
Adrenalina 104,98±6,03 62,75±2,51***
Noradrenalina 261,43±9,43 201,5±4,95***
*** – p<0,001 – veridicitatea indicilor lotului de bază,  comparativ cu cel de control

În lotul de bază valori peste limitele normei ale catecolaminelor plasmatice s-au depistat

în cazul adrenalinei în 75,4% din cazuri şi ale noradrenalinei – în 63,9% din cazuri. Valorile

adrenalinei în urină au depăşit norma în lotul de bază în 70,5% din cazuri, iar cele ale

noradrenalinei – în 65,6% din cazuri. La toţi subiecţii lotului de control valorile catecolaminelor

plasmatice şi urinare au fost în limitele normei.

Activarea sistemului nervos simpatic poate fi datorată acţiunii factorilor stresogeni,

fumatului şi modului sedentar de viaţă. Conform chestionarului Spilberger, copiii care prezentau

anxietate reactivă şi de personalitate înaltă aveau valorile catecolaminelor plasmatice şi urinare

peste normă mai frecvent (72,6% versus 69,2%), comparativ cu cei care aveau anxietate medie

(24,2% versus 30,8%) sau joasă (3,2% versus 0%), (p>0,05). Toţi copiii lotului de studiu care

fumau aveau valorile catecolaminelor peste normă. Creşterea activităţii sistemului nervos

simpatic se observă mai frecvent la copiii obezi. Astfel, în cercetarea de faţă, în 35,9% din

cazuri, copiii care aveau valorile catecolaminelor peste normă erau supraponderali sau obezi
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versus 28,6%, dar fără veridicitate statistică (p>0,05). Toţi copiii lotului de bază de studiu, care

s-au născut cu masă corporală mică la naştere, aveau valorile catecolaminelor crescute. Copiii cu

anamneză eredocolaterală agravată aveau mai frecvent valorile catecolaminelor peste limitele

normei (73,9% versus 61,5%; p>0,05).

Activarea sistemului simpatoadrenal nu doar determină creşterea TA şi stabilizarea

hipertensiunii arteriale, dar are efect negativ asupra sistemului cardiovascular în general.

Hiperreactivitatea acestui sistem determină dereglări ale ritmului cardiac, remodelarea arterelor

şi a miocardului, determinând hipertrofia acestuia [196, 208]. Printre pacienţii care au prezentat

valori peste normă ale catecolaminelor în 30,8% din cazuri versus 9,5% din cazuri a fost

depistată hipertrofia miocardului ventriculului stâng (p<0,05). Valori ale catecolaminelor peste

normă s-au depistat mai frecvent la băieţi (75,4% versus 61,5%), dar fără veridicitate statistică

(p>0,05).

4.2.4. Semne de afectare a organelor-ţintă la pacienţii cu hipertensiune arterială esenţială

În urma examenului oftalmoscopic, conform clasificării Keith-Wagener-Barker, s-au

constatat următoarele modificări: îngustare segmentară minimă sau difuză a arterelor şi

arteriolelor (stadiul I) – la 46 (57,5%) de copii şi încrucişare arterio-venoasă (semnul SALUS-

GUNN) (stadiul II) – la 5 (6,2%) pacienţi. Modificări vasculare la nivel de retină subclasate în

stadiile III şi  IV nu s-au semnalat. Modificări ale vaselor retinei au fost decelate numai la

pacienţii hipertensivi.

Analizând rezultatele datelor ecocardiografice, s-a constatat că valorile medii ale

parametrilor evaluaţi au fost mai mari în lotul de bază versus cel de control (p<0,01), tabelul

4.10.

Tabelul 4.10. Valorile medii ale indicilor ecocardiografici

Valorile mediiParametrii
ecocardiografici Lotul de bază Lotul de control

SIV (mm) 8,86±0,16 7,82±0,13***
PP (mm) 8,72±0,13 7,71±0,11***
GRPP 0,36±0,005 0,34±0,005***
MMVS (g) 152,76±4,91 113,92±3,85***
IMMVS (g/m2,7) 36,25±0,89 28,92±0,84***

*** – p<0,001 –  veridicitatea indicilor  lotului  de bază, comparativ cu cel de control

Conform datelor din tabelul 4.10, se observă că valorile medii ale septului

interventricular, peretelui posterior şi ale grosimii relative a peretelui posterior al ventriculului

stâng sunt mai mari în lotul de bază versus cel de control (p<0,001). Valoarea medie a MMVS a
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fost mai mare în lotul de bază (150,39±4,21 g) versus cel de control (113,9±3,95 g), cu

autenticitate statistică înaltă (p<0,001). În lotul copiilor cu hipertensiune arterială valoarea medie

a IMMVS a constituit 36,25±0,89 g/m2,7 (în diapazonul 23,05-70,86 g/m2,7), iar în lotul de

control – 28,9±0,8 g/m2,7 (în diapazonul 20,3-38,6 g/m2,7), (p<0,001). Cercetarea dată, ca şi altele

[156], demonstrează că copiii hipertensivi au valoarea medie a MMVS şi a IMMVS mai mare,

comparativ cu cei normotensivi.

Hipertrofia ventriculară stângă a fost estimată în funcţie de IMMVS. Reprezentarea

procentuală a IMMVS în funcţie de percentilă este prezentată în tabelul 4.11.

Tabelul 4.11. Valorile IMMVS adaptate după harta percentilelor

Percentila  IMMVS
<95 > 95

Lotul de bază 53 (66,25%) 27 (33,75%)
Lotul de control 31 (100%) 0 (0%)

                           χ2=24,83;  p<0,001

Conform datelor din tabelul 4.10, hipertrofie ventriculară stângă a fost atestată la 27

(33,7%) de copii, iar la 4 (5%) copii s-a estimat hipertrofie ventriculară stângă severă (>51

g/m2,7). Hipertrofia ventriculară stângă a fost depistată mai des la băieţi (n=21; 38,9%),

comparativ cu fetele (n=6; 23,1%), cu tendinţă spre veridicitate statistică. Printre copiii care

prezentau hipertrofia ventriculului stâng în 74,1% din cazuri acuzau cardialgii versus 36,5% din

cazuri care nu prezentau hipertrofia ventriculului stâng (p<0,05).

Adaptarea miocardului ventriculului stâng la supraîncărcarea cu presiune a rezultat cu

dezvoltarea remodelării concentrice a ventriculului stâng la 2 (2,5%) pacienţi; hipertrofie

concentrică a fost constatată la 22 (27,5%) de copii hipertensivi, iar hipertrofie excentrică a fost

depistată la 5 (6,2%) pacienţi (p<0,05) (tabelul 4.12).

Tabelul 4.12. Tipurile de remodelare a ventriculului stâng

Variabila Lotul de bază Lotul de control
Ventriculul stâng cu aspect normal 51 (63,75%) 30 (96,8%)
Remodelare concentrică 2 (2,5%) 1 (3,2%)
Hipertrofie concentrică 22 (27,5%) -
Hipertrofie excentrică 5 (6,25%) -

                                                    χ2=135,58;  p<0,001

Printre factorii care potenţează hipertrofia ventriculului stâng sunt: obezitatea,  valorile

medii ale TAS, ale presiunii pulsatile şi variabilitatea TA conform MAATA, catecolaminele

plasmatice şi urinare. Astfel, în cadrul cercetării de faţă, copiii cu hipertrofie ventriculară stângă
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mai frecvent erau obezi (38,5%) versus pacienţii care aveau valoarea IMMVS în limitele normei

(5,8%), cu veridicitate statistică înaltă (χ2=14,19; p<0,001). Valoarea medie a percentilei IMC la

copiii cu HVS era de 82,3±4,0 kg/m2, comparativ cu 66,7±3,5 kg/m2 la subiecţii cu IMMVS în

limitele normei (p<0,01).

Tabelul 4.13.Valorile medii ale parametrilor evaluaţi conform MAATA în funcţie de
IMMVS

Variabila IMMVS < percentila 95 IMMVS > percentila 95
Valorile medii 24 de ore

TAS (mmHg) 126,17±1,22 133,4±1,11***
TAD (mmHg) 72,6±0,72 72,8±1,09
Δ TAS (%) 36,4±2,39 52,0±3,23***
Δ TAD (%) 24,2±3,2 22,0±2,1

Valorile medii zi
TAS (mmHg) 129,8±1,34 137,4±1,26***
TAD (mmHg) 74,0±0,79 74,3±0,99
Δ TAS (%) 38,0±2,56 54,9±3,28***
Δ TAD (%) 20,4±2,16 21,1±2,92

Valorile medii noapte
TAS (mmHg) 113,9±1,08 121,4±1,23***
TAD (mmHg) 67,7±0,75 67,9±1,71
Δ TAS (%) 34,4±1,67 48,7±2,14***
Δ TAD (%) 19,8±2,24 20,2±2,08

Δ% – indicele de timp (procentul valorilor TA peste percentila 95)

*** – p<0,001 veridicitatea indicilor MAATA la pacienţii cu IMMVS < percentila 95, comparativ

cu subiecţii cu IMMVS > percentila 95

Din datele prezentate în tabelul 4.13 rezultă că valorile medii şi indicii de timp ale TAS

(24 de ore, zi şi noapte) erau mai mari la copiii cu hipertrofie ventriculară stângă versus copiii cu

IMMVS în normă (p<0,001).

Printre copiii care prezentau hipertrofia ventriculului stâng valoarea adrenalinei în urină

peste limitele normei s-a observat în 86,4% din cazuri versus 57,1% la copiii cu IMMVS în

limitele normei (p<0,01); a noradrenalinei în urină în 77,3% din cazuri versus 48,4% (p<0,01);

adrenalinei în plasmă peste limitele normei în 81,8% din cazuri versus 56,3% (p<0,05);

noradrenalinei în plasmă peste limitele normei în 72,7% din cazuri versus 48,4% (p<0,05). Deci,

copiii, cărora li s-a depistat hipertrofia ventriculului stâng versus cei cu valori normale ale

IMMVS, mai frecvent aveau valori ale catecolaminelor plasmatice şi urinare peste limitele

normei, cu autenticitate statistică (p<0,05).
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4.2.5. Particularităţile corelative dintre hipertrofia miocardului ventriculului stâng,

indicele masei corporale şi variabilele monitorizării ambulatorii automate a tensiunii

arteriale

Efectuarea analizei corelative între IMMVS şi parametrii MAATA a demonstrat o

corelare directă medie (0,3-0,7) statistic semnificativă (p<0,001) în următoarele situaţii: IMMVS

şi TAS medie 24 de ore (0,33); IMMVS şi TAS medie zi (0,33); IMMVS şi TAS medie noapte

(0,32). O corelare directă slabă (<0,3), statistic autentică (p<0,01) s-a estimat între următorii

parametri: IMMVS şi indicele de timp al TAS medie 24 de ore (0,26); IMMVS şi indicele de

timp al TAS medie zi (0,27); IMMVS şi indicele de timp al TAS medie noapte (0,26); IMMVS

şi VTAS medie 24 de ore (0,25); IMMVS şi VTAS medie zi (0,26); IMMVS şi VTAS medie noapte

(0,26); IMMVS şi Ppuls. medie 24 de ore (0,28); IMMVS şi Ppuls. medie zi (0,28); IMMVS şi Ppuls.

medie noapte (0,25) (figurile 4.4, 4.5, 4.6).
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Fig. 4.4. Coeficienţii de corelare dintre IMMVS şi parametrii MAATA 24 de ore
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Fig. 4.5. Coeficienţii de corelare dintre IMMVS şi parametrii MAATA zi
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Fig. 4.6. Coeficienţii de corelare dintre IMMVS şi parametrii MAATA noapte

Deci,  din cele expuse mai sus rezultă că, cu cât sunt mai mari valorile medii ale TAS,

indicele de timp al TAS, variabilitatea şi presiunea pulsatilă în 24 de ore, zi şi noapte, cu atât aşa

copil va avea şanse mai mari de a dezvolta hipertrofie ventriculară stângă.

Evaluarea analizei corelative dintre indicele masei corporale, IMMVS şi parametrii

MAATA au demonstrat o corelare directă medie (0,3-0,7) statistic autentică (p<0,001) în

următoarele situaţii: IMC şi IMMVS (0,39); IMC şi TAS medie 24 de ore (0,31); IMC şi indicele

de timp al TAS medie 24 de ore (0,36); IMC şi indicele de timp al TAS medie zi (0,34); IMC şi

TAS medie noapte (0,39); IMC şi Ppuls. medie 24 de ore (0,36); IMC şi Ppuls. medie zi (0,36)

(figurile 4.7; 4.8; 4.9).  O corelare directă slabă (<0,3), statistic autentică (p<0,01) s-a estimat

între următorii parametri: IMC şi TAS medie zi (0,29); IMC şi TAD medie noapte (0,18); IMC şi

VTAS 24 de ore (0,19); IMC şi VTAD 24 de ore (0,24); IMC şi VTAD medie zi (0,22); IMC şi Ppuls

medie noapte (0,27) (figurile 4.7; 4.8; 4.9).
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Fig. 4.9. Coeficienţii de corelare dintre IMC  şi parametrii MAATA medii noapte

În cercetarea dată s-a constatat o corelare indirectă medie (0,33), statistic semnificativă

(p<0,0001) dintre IMC şi vârsta la care pentru prima dată s-au depistat cifre înalte ale TA. Deci,

IMC corelează direct cu IMMVS TAS medie 24 de ore, zi şi noapte, TAD medie noapte, indicele

de timp al TAS 24 de ore, zi şi noapte, Ppuls. medie 24 de ore, zi şi noapte şi corelează indirect cu

vârsta la care pentru prima dată s-au depistat cifre înalte ale TA.

Astfel, din cele expuse mai sus reiese că obezitatea la copii determină valori mai înalte

ale TA conform MAATA, care la rândul lor au valoare prognostică în hipertrofia ventriculară

stângă. De asemenea, la copiii obezi s-a constatat că debutul hipertensiunii arteriale era la vârstă

mai mică.

4.3. Particularităţi evolutive ale copiilor cu hipertensiune arterială

În dinamică s-au evaluat modificările indicilor hemodinamici: diferenţa valorilor medii

ale TAS, TAD  la externare, peste 1 lună, 3 şi 6 luni. La externarea pacienţilor hipertensivi s-a

atestat micşorarea cifrelor TAS, comparativ cu etapa iniţială a studiului în medie cu -19,3±1,04

mmHg (de la 143,8±0,99 mmHg la 124,5±0,71 mmHg) şi a TAD cu -5,44±0,88 mmHg (de la
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80±1,02 mmHg la 74,6±0,71 mmHg), (p<0,001). Astfel, cifrele TA s-au micşorat la externare

comparativ cu etapa iniţială a studiului.

Monitorizarea valorilor medii ale TA peste 1 lună, la pacienţii lotului de bază, în raport

cu nivelul TA de la externare, a estimat o creştere a valorilor TAS  în medie cu 3,2±1,52 mmHg

(de la 124,5±0,71 mmHg la 127,7±1,32 mmHg) şi a TAD cu 0,2±1,08 mmHg (de la 74,6±0,71

mmHg la 74,8±0,83 mmHg) (figura 4.10).

În dinamică peste 3 luni în raport cu etapa de evaluare la 1 lună, se observă o uşoară

diminuare a cifrelor TAS în medie cu -1,2±1,92 mmHg (de la 127,7±1,32 mmHg la 126,5±1,44

mmHg) şi a TAD cu -1,4±1,21 mmHg (de la 74,8±0,83 mmHg la 73,4±0,85) (figura 4.10).

Evaluarea pacienţilor peste 6 luni, în comparaţie cu etapa de evaluare la 3 luni, a decelat

o creştere a valorilor TAS în medie cu 2,0±1,94 mmHg (de la 126,5±1,44 la 128,5±1,69 mmHg)

şi a valorilor TAD cu 0,6±1,27 mmHg (de la 73,4±0,85 la 74,0±1,16 mmHg) (figura 4.10).
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Fig. 4.10. Dinamica cifrelor TA la pacienţii lotului de bază

Persistenţa cifrelor TA peste normă a fost atestată mai des la copiii care suferă de cifre

înalte ale TA de mult timp. Astfel, durata medie a cifrelor înalte ale TA la copiii la care nivelul

TA s-a micşorat mai puţin în timp a fost în medie de 16,5±2,69 luni, comparativ cu 12,4±1,81

luni la copiii la care valorile TA au atins norma în 6 luni, cu tendinţă spre autenticitate statistică

(p>0,05). Vârsta medie de debut a cifrelor înalte ale TA a fost mai mică la copiii cu dinamică

negativă a cifrelor TA (14,65±0,29 ani versus 14,91±0,33 ani; p>0,05). Astfel, s-a constatat că,

cu cât este mai mare perioada de timp cu cifre înalte ale TA şi vârsta de debut a creşterilor

tensionale este mai mică, cu atât aşa copil are şanse mai mari de a avea o dinamică negativă a

cifrelor TA.

Nivelul TA s-a menţinut peste normă la evaluare în dinamică peste 1, 3 şi 6 luni mai

frecvent la băieţi (86,4% versus 67,7%; p>0,05), la copiii cu istoric familial de hipertensiune

arterială (100% versus 90%; p>0,05), la subiecţii care au avut masă ponderală mică la naştere

(9,1% versus 3,3%; p>0,05), la fumători (22,7% versus 13,3%; p>0,05), la cei care preferau

mm Hg
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produse cu conţinut înalt de sare (54,5% versus 36,7%; p>0,05), la cei obezi/supraponderali

(22,7% versus 10%; p<0,05) (figura 4.11).
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Fig. 4.11. Evaluarea unor factori de risc în funcţie de dinamica cifrelor TA

4.4. Concluzii la capitolul 4

1. În cercetarea de faţă s-a estimat că hipertensiunea arterială evolua asimptomatic în 25%

din cazuri, iar în restul cazurilor copiii prezentau aşa acuze ca: cefalee, acufene şi

fosfene, vertijuri, nausee, cardialgii, epistaxis, palpitaţii şi bufeuri de căldură.

2. Studiul nostru a estimat că copiii dau prioritate produselor de patiserie, cu conţinut înalt

de sare (p<0,05) şi grăsimi animaliere, pe când consumul de fructe şi legume proaspete

avea o pondere mai mică.

3. Studierea indicilor antropometrici la copiii supuşi studiului a decelat că valoarea medie a

masei corporale, înălţimii şi a IMC era net superioară la copiii lotului de bază,

comparativ cu cei din lotul de control (p<0,001).

4. Copiii hipertensivi s-au dovedit a fi posesori ai unei variabilităţi înalte de TA confirmată

la MAATA, precum şi ai presiunii pulsatile crescute. Copiii hipertensivi aveau o creştere

rapidă a cifrelor TA în orele matinale cu o viteză de creştere a acestora peste limitele

normei.

5. În  cadrul cercetării de faţă s-a estimat că copiii hipertensivi mai frecvent aveau un profil

lipidic anormal (hipercolesterolemie, conţinut înalt de LDL-colesterol, hiper-

trigliceridemie), (p<0,01). Hipercolesterolemia a variat semnificativ în funcţie de masa

corporală, care a manifestat o pondere mai înaltă printre copiii supraponderali şi obezi

(p<0,01).
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6. Activitatea sistemului simpatoadrenal s-a dovedit a fi mai înaltă la copiii hipertensivi

(p<0,01), aceasta fiind crescută îndeosebi la copiii care prezentau anxietate reactivă şi de

personalitate înaltă, la fumători, pacienţi supraponderali şi obezi, copii care s-au născut

cu masa mică la naştere şi la cei cu istoric familial al maladiei hipertensive.

7. Hipertrofia ventriculară stângă reprezintă cea mai răspândită afectare a organelor-ţintă în

hipertensiunea arterială la copii, în studiul dat a fost depistată în 33,8% din cazuri.

Adaptarea miocardului ventriculului stâng la supraîncărcarea cu presiune la copiii

hipertensivi a rezultat cu dezvoltarea hipertrofiei concentrice în 27,5% din cazuri şi a

hipertrofiei excentrice în 6,2% din cazuri. Prin analiză corelativă a fost demonstrat că

variabilitatea TA, presiunea pulsatilă, indicele de timp al TA, IMC au valoare prognostică

în dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stângi la copii (p<0,001).
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SINTEZA DATELOR OBŢINUTE

Hipertensiunea arterială este cea mai frecventă maladie cardiovasculară la adulţi, care

duce la invalidizare precoce şi mortalitate înaltă [2, 5]. Originea maladiei hipertensive se află în

perioada de dezvoltare intrauterină, este programată genetic şi influenţată de factorii de mediu.

Ea poate decurge silenţios de-a lungul copilăriei şi adolescenţei, de aceea elucidarea factorilor de

risc, estimarea stărilor premorbide şi depistarea precoce a copiilor cu hipertensiune arterială sunt

unele dintre direcţiile prioritare de cercetare ale cardiologiei pediatrice.

Tensiunea arterială este un marker măsurabil al riscului cardiovascular, iar evaluarea de

rutină a acesteia ar putea micşora incidenţa hipertensiunii arteriale la adulţi. Conform

recomandărilor OMS, începând cu vârsta de 3 ani, măsurarea tensiunii arteriale este obligatorie

la orice examen de rutină. Studiul nostru a estimat că în 60% din cazuri tensiunea arterială a fost

măsurată pentru prima dată, deşi vârsta la care au fost examinaţi copiii era cuprinsă între 10 şi 18

ani.

Prevalenţa HTA la copii diferă mult în cadrul diferitor cercetări, fiind dependentă de zona

geografică, categoriile de vârstă incluse în studiu, sex etc. În studiul nostru au fost evaluaţi 2055

de copii în vârstă de 10-18 ani. Structura eşantionului în funcţie de sex a fost echilibrată, fiind

examinaţi 995 (48,4%) de băieţi şi 1060 (51,6%) de fete. Prevalenţa prehipertensiunii arteriale la

copii în zonele cercetate era de 7,7%, iar a hipertensiunii arteriale – de 8,1%. Hansen M. şi colab.

(Cleveland, USA, 2007), evaluând 14 187 de copii cu vârsta cuprinsă între 3 şi 18 ani, au

depistat o prevalenţă a hipertensiunii arteriale de 3,6% şi a prehipertensiunii arteriale de 3,4%

[103]. McNiece K. şi colab. (Tehas, 2003-2005) au constatat că la copiii în vârstă de 11-17 ani

incidenţa hipertensiunii arteriale constituia 3,2%, iar a prehipertensiunii arteriale – 15,7% [155].

În Italia, Marras A. şi colab. (2009) au depistat o incidenţă a HTA de 9,4% la copiii din Sardinia

[149]. În Portugalia (2005), incidenţa HTA la copiii de 13 ani era de 13,3% după o singură

evaluare a TA [182], în Grecia – de 7,9% [153] şi în Turcia – de 3,5% [95]. În India, Taksande

Amar  şi colab. [212], au depistat în anii 2006-2007 o incidenţă de 5,7% la copiii de 6-17 ani, iar

Genovesi S. şi colab. – de 4,2% la copiii de 6-11 ani [92]. Eliza Cinteza şi colab., în România, pe

un lot de 5290 de copii (3-17 ani), au depistat o prevalenţă a hipertensiunii arteriale de 7,4% [4].

Rata pre- şi hipertensiunii arteriale era mai înaltă în zona de Nord a Republicii Moldova

(9,8% – PHTA şi 9,9% – HTA), comparativ cu zona de Sud (7,7% – PHTA şi 6,6% – HTA) şi

zona de Centru (5,8% – PHTA şi 8% – HTA), (p<0,01). O prevalenţă mai mare a pre- şi

hipertensiunii arteriale la copii în zona de Nord a republicii ar putea fi explicată printr-o pondere

mai înaltă în această zonă a factorilor de risc cu impact asupra TA aşa ca: supraponderabilitatea/

obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive, gradul înalt al anxietăţii, alimentaţia
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artificială în primele luni de viaţă, expunerea la fumul de ţigară, consumul excesiv de sare

(p<0,05).

Cercetarea dată a estimat că, copiii din localităţile rurale mai frecvent sufereau de pre-

(9,1%) şi hipertensiune arterială (11,3%), comparativ cu cei din localităţile urbane (6,9% –

PHTA şi 6,3% – HTA), (p<0,001). Contrar datelor obţinute în studiul nostru, cercetătorii din

România, în anii 2009-2010, pe un lot de 1337 de copii, au constatat că prevalenţa hipertensiunii

arteriale la copii era mai mare în sectorul urban, deşi autorii admit că în sectorul rural este un

subdiagnostic al hipertensiunii arteriale [13]. Couch S. şi colab. (SUA, 2008) au observat că

copiii de la sate mai des sufereau de hipertensiune arterială, deoarece la ei incidenţa obezităţii era

mai înaltă, comparativ cu cei de la oraşe [60]. În cadrul studiului dat, o predominare a patologiei

hipertensive la copiii de la sate ar putea fi explicată prin faptul că ei mai frecvent prezentau un

grad înalt de anxietate, care s-a dovedit a avea un rol predictiv în dezvoltarea hipertensiunii

arteriale la copii.

La băieţi prehipertensiunea arterială a fost depistată în 7,8% din cazuri şi hipertensiunea

arterială în 8,5% din cazuri; la fete, respectiv, în 7,6% şi 7,7% din cazuri (p>0,05). În SUA,

Rosner Bernard şi colab. (2009), studiind datele a 11 studii epidemiologice (58 698 de copii), au

constatat că băieţii sufereau de prehipertensiune arterială în 13% din cazuri şi fetele în 7,9% din

cazuri, incidenţa HTA la băieţi era de 6,8% şi la fete – de 6,5% [190]. În Seychelles, Africa,

Chiolero A. şi colab., în anul 2006, la copiii în vârstă de 4-18 ani (25 586 de copii) au estimat că

incidenţa hipertensiunii arteriale la fete era mai mare decât la băieţi (7,8% versus 6,9%) [57]. În

Germania, în cadrul proiectului KiGGS (2003-2006), a fost depistată o incidenţă a HTA de 6% la

băieţi şi de 1,4% la fete [164].

În funcţie de vârstă, s-a estimat că prehipertensiunea arterială a fost depistată mai

frecvent la fetele de 15 (15,5%) ani şi la băieţii de 13 (12,5%), 14 (12,8%) şi 15 (12,1%) ani.

Prevalenţa hipertensiunii arteriale era cea mai mică la copiii de 10 (7,7%) ani, procentul acestora

crescând treptat către vârsta de 18 (0,9%) ani. Fetele în vârstă de 10-14 (6,5-9%) ani mai des

sufereau de hipertensiune arterială, comparativ cu băieţii (2,3-7,2%), în schimb la băieţi

începând cu vârsta de 15 (9,3% versus 8,3%) ani prevalenţa acesteia era mai înaltă şi era în

continuă creştere spre vârsta de 18 (20,4% versus 0%) ani. Analizând diferenţele de sex în

hipertensiunea arterială la copii, Dasgupta K. [64], Akgun C. [31] şi alţii au constatat că cifre

înalte ale TA prezintă mai des băieţii şi această tendinţă se menţine la adulţii tineri [77].

Totodată, alţi cercetători au estimat că la vârsta mică (<12 ani) hipertensiunea arterială se

depistează mai frecvent la fete, iar odată cu înaintarea în vârstă de hipertensiune arterială mai

frecvent suferă băieţii [161]. În Rusia, Rozanov V. şi colab., la copiii de 12-15 ani, au depistat
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HTA în 2,5-3% din cazuri la băieţi şi în 1,5% din cazuri la fete, iar la vârsta de 19-20 de ani – în

18% din cazuri la băieţi şi în 4% din cazuri – la fete [27].

Conform conceptului actual, în etiologia HTA sunt implicaţi mai mulţi factori de risc.

Ponderea acestora variază în funcţie de aria geografică, modul de trai, obiceiurile familiale,

măsurile de profilaxie etc. Au fost studiaţi mai mulţi factori de risc cu rol potenţial în debutul

precoce al hipertensiunii arteriale, aşa ca istoricul familial al maladiei hipertensive, obezitatea,

sedentarismul, masa corporală mică la naştere, alimentaţia artificială în primele luni de viaţă,

stresul, consumul excesiv de sare, tabagismul etc. [7, 10, 43, 91, 165, 189, 206].

Multiple studii au demonstrat că istoricul familial de hipertensiune arterială este factorul

predictiv de dezvoltare a HTAE [63, 67, 97, 230]. Datele de literatură arată că implicarea

factorului ereditar în debutul hipertensiunii arteriale la copii variază în limite largi de la 30%

până la 86,2% [85, 170, 217, 229]. Cercetarea dată a estimat că 61,8% dintre copiii evaluaţi

aveau rude de gradele I şi II hipertensive, mai des copiii lotului de bază (69,4%), comparativ cu

cei din lotul de control (60,1%), (p<0,05). Printre copiii cu istoric familial pozitiv al maladiei

hipertensive în 20,4% din cazuri aveau cifre ale TA peste percentila 90, iar cei din familii

normotensive în 16,5% din cazuri.

Cu cât într-o familie sunt mai mulţi membri hipertensivi, cu atât este mai mare rata bolii

la descendenţi, independent de asocierea celorlalţi factori de risc. Studiul Framingham a estimat

că riscul de apariţie a hipertensiunii arteriale la descendenţi constituie 15-57% din cazuri când un

părinte suferă de această boală şi 44-73% din cazuri atunci când boala este prezentă la ambii

părinţi [217]. În acest aspect cercetarea dată a estimat că dacă în familie ambii părinţi erau

hipertensivi, copiii acestora în 30,4% din cazuri aveau valori ale TA peste normă. În familiile cu

un părinte hipertensiv valori peste normă ale TA au fost constatate în 24,4% din cazuri, iar dacă

ambii părinţii erau normotensivi – doar în 16,98% din cazuri [16]. Potrivit sondajului de cohortă

pe 9914 persoane cu hipertensiune arterială, efectuat în Japonia, s-a constatat că hipertensiune

arterială a fost observată la 29% dintre probanzii din familii în care doar o rudă suferea de

hipertensiune arterială esenţială, în 37,6% din cazuri în familiile cu 2 hipertensivi şi în 47,3% din

cazuri în familiile cu 3 şi mai mulţi membri hipertensivi. În familiile normotensive, la probanzi

hipertensiunea arterială s-a dezvoltat doar în 16,4% din cazuri [176]. Surekha J. şi colab. au

raportat o incidenţă de 30% a hipertensiunii arteriale la copiii din familiile hipertensive [211].

Referitor la agrearea familială a maladiei hipertensive pe linia mamei sau a tatei, în

literatura de specialitate sunt expuse diferite opinii. Studiul nostru a estimat că copiii cu mame

hipertensive la momentul evaluării în 30,4% din cazuri aveau valori ale TA peste normă, pe când

cei cu mame normotensive – în 15,3% din cazuri (p<0,001). Date similare studiului nostru au
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fost obţinute în cercetarea Framingham, care a demonstrat o relaţie directă dintre maladia

hipertensivă la mamă şi valori mai mari ale tensiunii arteriale sistolice la copiii ei [217]. Ceea ce

ţine de frecvenţa maladiei hipertensive la taţi şi bunici, cercetarea de faţă nu a evidenţiat

diferenţe statistice între loturile de cercetare (p>0,05). Contrar datelor noastre, Wang Nae-Yuh şi

colab. (2008) au demonstrat că rata hipertensiunii arteriale la copii este determinată de istoricul

familial al maladiei hipertensive pe linia mamei, cât şi pe linia tatei [229].

Apariţia hipertensiunii arteriale din copilărie poate fi potenţată de unii factori ce

acţionează în timpul vieţii intrauterine [133, 216]. Tenhola S. şi colab. au demonstrat că copiii,

care s-au născut după o sarcină ce a evaluat cu hipertensiune arterială, la vârsta de 12 ani aveau

valorile tensiunii arteriale net superioare, comparativ cu copiii născuţi după sarcini normotensive

[216]. În cadrul studiului nostru, copiii care s-au născut după o sarcină care a evoluat cu

hipertensiune arterială au dezvoltat ulterior pre- sau hipertensiune arterială în 32,3% din cazuri,

iar cei  născuţi după o sarcină normotensivă – în 17,2% din cazuri (p<0,001) [14].

Retardul de dezvoltare intrauterină determină dezvoltarea unui număr scăzut de nefroni,

sinteza scăzută a elastinei din peretele aortei şi al arterelor mari, valori crescute ale

colesterolului, disfuncţii endoteliale etc., ceea ce poate determina apariţia hipertensiunii arteriale

[54, 89, 162]. Unul dintre criteriile retardului în dezvoltarea intrauterină este masa ponderală

mică la naştere în raport cu vârsta gestaţională. Mai multe studii de specialitate au demonstrat că

masa corporală mică la naştere este invers proporţională cu valoarea tensiunii arteriale în

copilărie. În anul 2007, Gamborg M. şi colab. au publicat meta-analiza a 20 de studii de cohortă

(197 954 de oameni), în care s-a observat că masa ponderală mică la naştere determină valori

mai mari ale tensiunii arteriale sistolice în copilărie [89]. Mai mult, Davies A. şi colab. au

observat că masa corporală la naştere corelează indirect cu tensiunea arterială sistolică şi această

corelare creşte în raport cu vârsta [65]. În cadrul studiului de faţă s-a constatat că ponderea

copiilor cu valori ale TA peste normă, care s-au născut cu masă corporală mică (<2499 g), era de

29,3%  din cazuri, la copiii cu masa corporală la naştere de 2500-2799 g – de 19,2% din cazuri,

2800-4199 g – de 17,8% din cazuri şi la cei cu masa corporală la naştere > 4200 g – de 17,4%

din cazuri (p<0,05).

Rolul masei corporale la naştere asupra valorilor tensiunii arteriale ar putea fi potenţat de

un adaos ponderal exagerat în copilărie, care, conform datelor din literatura de specialitate, este

mai frecvent întâlnit la copiii născuţi cu masă corporală mică [141, 201]. Law C. şi colab. au

constatat că, copiii, care au avut masă corporală mică la naştere şi un adaos ponderal exagerat la

1-5 ani, la vârsta de 22 de ani aveau cifre mai înalte ale TAS, comparativ cu cei cu masă

corporală optimă la naştere [130]. Primatesta P. [181], Jarvelin M. [111] şi alţii [54] au
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demonstrat că există o puternică legătură invers proporţională dintre masa corporală la naştere şi

tensiunea arterială sistolică, indiferent de masa corporală curentă. Rezultate similare au fost

obţinute şi în studiul nostru [11]. Copiii care s-au născut cu masă corporală mică la naştere la

momentul evaluării erau supraponderali în 6,9% din cazuri, iar cei născuţi cu o masă corporală

peste 2500 g – în 7,5% din cazuri (p>0,05). Adaosul ponderal exagerat în copilărie la copiii

eşantionului dat de studiu nu a fost mai des întâlnit la copiii cu masă corporală mică la naştere.

Cu toate acestea, trebuie de menţionat, că toţi copiii supraponderali născuţi cu masă corporală

mică la momentul evaluării aveau valori ale tensiunii arteriale peste percentila 90. Aceşti copii

vor fi supuşi unui risc mai mare de a dezvolta patologie cardiovasculară la vârsta adultă,

deoarece ei asociază deja trei factori de risc (masă corporală mică la naştere, obezitate şi valori

crescute ale TA).

Conform datelor din literatura de specialitate, vârsta de gestaţie la momentul naşterii este

invers proporţională cu valorile TA ulterior în viaţă [99, 122]. În cadrul eşantionului dat de

studiu 7,3% dintre copiii evaluaţi s-au născut prematur (<37 de săptămâni). Din totalul copiilor

născuţi prematur la momentul evaluării prezentau valori peste limitele normei în 22,4% din

cazuri, iar cei născuţi la termen – în 18,3% din cazuri (p>0,05). Impactul acestui factor de risc

asupra valorilor TA în cadrul cercetării în cauză nu a fost confirmat, însă evoluţia în timp a

cifrelor TA la aceşti subiecţi rămâne un subiect incert. Rezultate contradictorii cercetării noastre

au fost obţinute de cercetătorii suedezi, care evaluând 165 136 de băieţi au constatat că vârsta

gestaţională era invers proporţională cu valorile tensiunii arteriale la aceşti copii în adolescenţă

[134].

Rolul alimentaţiei la sân asupra valorilor TA este un subiect cercetat în cadrul a mai

multor studii din lume [169, 186, 201, 218]. Unul dintre acestea este studiul ALSPAC, care a

demonstrat că durata alimentaţiei naturale este invers proporţională cu valorile tensiunii arteriale

în copilărie. Conform rezultatelor studiului citat, copiii alimentaţi la sân în primele 6 luni de

viaţă, la vârsta de 7 ani, semnificativ statistic aveau valoarea medie a tensiunii arteriale sistolice

mai mică cu 1,2 mm Hg şi tensiunea arterială diastolică cu 0,9 mm Hg, comparativ cu copiii

alimentaţi artificial [150]. Studiul nostru a decelat că durata alimentaţiei naturale la copiii

hipertensivi a fost mai mică decât la normotensivi (8,7±0,43 luni versus 9,2±0,21 luni; p>0,05),

iar valoarea medie a tensiunii arteriale sistolice era mai mică cu 0,8 mm Hg şi a tensiunii

arteriale diastolice – cu 0,53 mm Hg la copiii alimentaţi la sân, comparativ cu cei alimentaţi

artificial [16]. Totodată, trebuie de menţionat că copiii alimentaţi artificial mai des au dezvoltat

pre- şi hipertensiune arterială, comparativ cu copiii alăptaţi cel puţin 6 luni (25,3% versus 17,2%;

p<0,01). De asemenea, s-a estimat că procentul copiilor care au fost alimentaţi artificial din
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primele zile ale vieţii era mai mare printre copiii hipertensivi (17,6%), comparativ cu cei

normotensivi (11,9%), (p<0,05) [14].

Rolul benefic al alimentaţiei naturale asupra cifrelor TA în copilărie a fost demonstrat în

cadrul cercetării noastre şi în alte studii din lume [150, 218], însă persistenţa acestui efect la

adulţi rămâne un subiect incert. Owen C., efectuând o meta-analiză a mai multor studii privind

rolul alimentaţiei naturale asupra valorilor TA la vârsta adultă, a constatat că acest efect nu se

menţine la adulţi [169]. Rudnicka A. şi colab., într-un studiu longitudinal de sănătate din Anglia,

examinând 9337 de persoane născute în anul 1958, au demonstrat că cei care au fost alimentaţi la

sân >1 lună, la vârsta de 44-45 de ani aveau valorile TA mai mari, comparativ cu copiii alăptaţi

<1 lună, dar mai mici, comparativ cu cei care au fost alimentaţi artificial din primele zile ale

vieţii [192]. Deşi în literatura de specialitate sunt prezentate date contradictorii privind rolul

alimentaţiei naturale asupra valorilor tensiunii arteriale la vârsta adultă, efectul protector al

acestui factor asupra sănătăţii cardiovasculare globale este incontestabil. S-a demonstrat că

alimentaţia la sân determină profilaxia obezităţii de tip abdominal. De asemenea, copiii

alimentaţi natural au nivelul colesterolului seric mai mic, iar acizii polinesaturaţi cu lanţ lung

conţinuţi în laptele matern au funcţie benefică asupra endoteliului vascular [192].

Obezitatea este considerată ca fiind unul dintre principalii factori de risc în HTA.

Multiple studii efectuate în lume au demonstrat că adaosul ponderal marcant în copilărie

determină creşterea valorilor tensiunii arteriale în adolescenţă şi în perioada de adult [6, 42, 114,

155]. În cercetarea noastră, obezitate s-a depistat la 38 (1,8%) de copii şi supraponderabilitate la

117 (5,7%) copii. Fiecare al 2-lea copil obez şi al 3-lea supraponderal avea valori crescute ale

TA. Totodată, s-a estimat că ponderea persoanelor supraponderale printre copiii pre- şi

hipertensivi versus normotensivi era mai mare de 3 ori (13,2% versus 4,3%; p<0,001), iar a celor

obezi – de 5,3 ori (5,8% versus 1,1%; p<0,001) [9].

Cercetarea de faţă, în concordanţă cu alte studii de specialitate, a estimat că riscul de a

avea valori ridicate ale TA creşte cu cât IMC este mai mare [92, 155]. Ponderea copiilor cu

valori ale TA peste percentila 90 la subiecţii subponderabili era de 3,4%, la copiii

normoponderali – de 14,2%, la persoanele supraponderale – de 36,7% şi la copiii obezi – de 50%

(p<0,001) [9]. Datele obţinute sunt în concordanţă cu cele comunicate în literatură. Sharma A. şi

colab. (2010), au constatat că printre copiii supraponderali valori ale TA peste percentila 90 au

avut 43,6% dintre copii, iar printre cei obezi – 60% [202]. În acest aspect, Chiolero şi colab. au

prezentat un număr mai mic de bolnavi hipertensivi în diferite categorii de masă corporală,

comparativ cu rezultatele obţinute de noi, respectiv, în 7,5% din cazuri printre normoponderali,

în 16,5% din cazuri printre supraponderali şi în 29,2% din cazuri la copiii obezi [57]. Sorof J. şi
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al. (2002) au constatat o incidenţă a valorilor crescute ale TA la copiii subponderali de 9%,  iar la

cei obezi – de 38% [203].

Impactul sedentarismului asupra cifrelor TA la copii continuă se genereze controverse

[75, 100, 231]. Unii autori susţin că sedentarismul determină creşterea valorilor TA din cauza

excesului ponderal, care se întâlneşte mai des  printre copiii sedentari [157, 174, 184]. Concluzii

corespunzătoare s-ar putea face şi în cadrul cercetării noastre, deoarece procentul copiilor

sedentari era mai mare printre copiii supraponderali şi obezi (31,65%), comparativ cu subiecţii

normoponderali (25,83%) şi subponderali (21,87%) (p<0,05). Totodată, s-a constatat că copiii

sedentari mai frecvent aveau valori ridicate ale TA (19,9% versus 18,1%; p>0,05). Deşi diferenţa

este nesemnificativă, s-a observat că numărul copiilor cu valori ale TA peste normă creşte în

proporţie cu durata de vizionare a TV. Copiii, care au menţionat că vizionează TV mai puţin de o

oră pe zi, aveau valori ale TA peste normă în 17,9% din cazuri, 1-3 ore – în 18,6% din cazuri, iar

copiii care tot timpul liber îl petrec în faţa televizorului sufereau de pre- sau hipertensiune

arterială în 21,4% din cazuri. Rezultate similare au obţinut şi alţi cercetători [174]. Impactul

vizionării TV de lungă durată nu trebuie ignorat. Micşorarea timpului petrecut în faţa TV şi

încurajarea activităţii fizice în perioada copilăriei este o strategie importantă în profilaxia

hipertensiunii arteriale la copii.

Fumatul este unul dintre factorii de risc în maladiile cardiovasculare [112]. Nu numai

fumatul activ este un factor de risc, ci şi creşterea copilului într-un climat unde părinţii fumează

[34, 58]. Cercetarea noastră a estimat că copiii pre- şi hipertensivi mai frecvent erau expuşi

fumului de ţigară (37% versus 32,8%; p>0,05). Deşi nu s-a atestat diferenţă statistică între

loturile de cercetare privind expunerea la fumatul pasiv, s-a observat că copiii expuşi fumatului

pasiv mai frecvent aveau valori ale TA peste normă (21,2%), comparativ cu cei care nu sunt

supuşi fumului de ţigară (17,6%) sau fumează activ (15%). Aceste date şi-au găsit confirmare în

studiile lui Raupach T. şi Heiss C., care au demonstrat că subiecţii supuşi fumului de ţigară au

risc mai înalt de a dezvolta o patologie cardiovasculară, comparativ cu fumătorii activi, care sunt

predispuşi mai mult de a dezvolta patologiile sistemului respirator [104, 183]. O incidenţă mai

scăzută a hipertensiunii arteriale printre fumătorii activi, comparativ cu nefumătorii, obţinută în

studiul dat şi în alte studii, nu micşorează impactul acestui factor de risc, deoarece acţiunea

tabagismului este de durată şi efectul său nociv se va manifesta în timp.

Unul dintre factorii de risc al HTA este consumul excesiv de sare [84, 108]. Copiii

eşantionului dat de studiu preferă produsele sărate în 36,4% din cazuri, dar fără diferenţă

statistică dintre loturile cercetate (36,8% – pre- şi hipertensivii şi 36,2% – normotensivii). Unul

din criteriile consumului excesiv de sare este sărarea mâncării deja pregătite, care are un conţinut
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optim de sare. Cercetarea de faţă a estimat că copiii hipertensivi mai frecvent sărează mâncarea

(41,5%), comparativ cu copiii lotului de control (34,2%), (p<0,05). Conform datelor de

literatură, copiii cu masă corporală mică la naştere au o afinitate mai înaltă faţă de sarea de

bucătărie [200]. În studiul nostru 28 de copii care s-au născut cu masă corporală mică consumau

frecvent produse cu conţinut înalt de sare. Riscul că aceşti copiii vor dezvolta patologie

cardiovasculară ulterior în viaţă este mai mare, deoarece ei încorporează deja 3 factori de risc

(masă corporală mică la naştere, consum excesiv de sare şi valori peste normă ale TA).

În prezent, există dovezi clinice şi experimentale care au demonstrat că în debutul,

evoluţia şi complicaţiile hipertensiunii arteriale un rol important îl are stresul psihoemoţional de

lungă durată. Stresul reprezintă un aspect normal şi necesar al vieţii, care determină fiinţa umană

spre performanţe mari în viaţă. Păstrarea sănătăţii psihice depinde de abilitatea omului de a

coopera cu agenţii stresori din viaţa zilnică [161, 204]. Emoţiile umane, care sunt destinate

pentru a mobiliza şi a proteja, de multe ori pot fi cauza patologiei somatice. Un rol deosebit în

formarea tulburărilor psihosomatice aparţin relaţiilor afective din cadrul familiei în copilărie.

Mulţi pacienţi cu hipertensiune arterială deseori prezintă negativitate, furie, agresivitate, care

sunt surse constante de stimulare a sistemului cardiovascular [19, 21]. În cadrul cercetării în

cauză s-a atestat că, copiii hipertensivi mai frecvent sunt expuşi stresului cronic la şcoală

(45,1%) şi stresului la domiciliu (50,3%) versus cei normotensivi (stresul la şcoală – 40,7%,

stresul la domiciliu – 48,5%).

În literatură sunt descrise date despre o rată înaltă a sindromului anxios în cadrul diferitor

maladii somatice [3, 19, 21]. Bunăoară, V. Pleşca (2006) a estimat că copiii cu sindromul

intestinului iritabil aveau nivelul anxietăţii reactive şi de personalitate net superior, comparativ

cu subiecţii sănătoşi [17]. Шайбакова Л. (2008) a depistat un nivel mai înalt al anxietăţii

reactive şi de personalitate la copiii cu hipertensiune arterială, în raport cu cei normotensivi [28].

Rezultate similare a obţinut şi Calenici E. (2007) la adulţii cu hipertensiune arterială [3]. În

concordanţă cu datele prezentate, studiul nostru a estimat că copiii pre- şi hipertensivi aveau un

nivel mai înalt al anxietăţii reactive (45,5±0,77 versus 39,2±0,84; p<0,001) şi de personalitate

(47,1±0,85 versus 43,0±0,79; p<0,001), comparativ cu cei normotensivi. Totodată, trebuie de

menţionat că copiii hipertensivi de două ori mai des aveau un grad înalt de anxietate (>45),

comparativ cu normotensivii (73% versus 36%; (p<0,001).

În literatura de specialitate sunt redate date că tensiunea arterială crescută are tendinţa de

a creşte în timp. În 33-42% din cazuri valorile tensiunii arteriale ramân la acelaşi nivel, iar în

26% din cazuri au un caracter progresiv. Astfel, fiecare al treilea copil cu valori peste limitele

normei în viitor are şanse de a dezvolta hipertensiune arterială [25, 38, 53]. Aceste observări pot
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servi ca justificare pentru a depista precoce aceşti copii. De aceea, ne-am propus de a evalua

repetat copii la care au fost depistate cifre înalte ale TA. Examinarea în dinamică a decelat că

copiii cu valori normal înalte, peste 10 luni, în 23,3% din cazuri deja sufereau de hipertensiune

arterială, iar în 17,3% din cazuri continuau să prezinte valori normal înalte. Aceste date indică,

că la copiii evaluaţi rata anuală de progresie a prehipertensiunii spre hipertensiune arterială a fost

aproximativ de 28%. Studiind acest aspect, Falkner B. şi colab. [80] au constatat că copiii

prehipertensivi, peste 2 ani, în 14% din cazuri deja sufereau de hipertensiune arterială (cu o rată

anuală de progresie de aproximativ 7%), iar în 47% din cazuri continuau să prezinte

prehipertensiune arterială. Diferenţele obţinute în studiul nostru, comparativ cu autorii citaţi, ar

putea fi explicate prin faptul că perioada de evaluare în dinamică diferă (10 luni versus 2 ani).

Este impunător procentul copiilor care în dinamică continuau să sufere de hipertensiune arterială

(60,9%). Privitor la subiecţii iniţial hipertensivi, Falkner B. şi colab. au constatat că în 31% din

cazuri peste 2 ani continuau să sufere de hipertensiune arterială. Autorii citaţi au estimat că

progresarea spre hipertensiune arterială sau menţinerea acesteia a fost mai des depistată la copiii

cu istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive, cu obezitate şi la subiecţii cu hipertrofie

ventriculară stângă [80]. În cadrul studiului nostru s-a atestat o progresare a cifrelor TA mai

frecvent la copiii care: sarcina în cauză la mame a decurs cu hipertensiune arterială, s-au născut

cu masă corporală mică, au fost alimentaţi artificial în primele 6 luni de viaţă, prezentau grad

înalt de anxietate; duceau un mod sedentar de viaţă, preferau bucatele sărate şi faceau abuz de

sare de bucătărie; copiii din sectorul urban (p<0,05); copiii care au adăugat în greutate (p<0,05).

Particularităţile clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii. La copii,

creşterea valorilor tensionale precede mult apariţia simptomelor clinice caracteristice

hipertensiunii arteriale, ei fiind mult timp asimptomatici, îndeosebi cei cu creşteri uşoare sau

moderate ale TA. Din totalul copiilor cu hipertensiune arterială incluşi în studiu s-a estimat că la

momentul spitalizării asimptomatici erau în 25% din cazuri, iar în restul cazurilor copiii

prezentau un şir de acuze cu caracter general. Wiesen J. şi colab. (2008) [233], la evaluarea a 220

de copii cu hipertensiune arterială, au estimat că aceştia erau asimptomatici în 81% din cazuri,

iar Croix B. şi colab. – în 36% din cazuri [61]. O pondere mică a copiilor asimptomatici în

studiul nostru, comparativ cu alte studii, poate fi explicată prin faptul că 43,8% dintre copiii

înrolaţi în studiu au fost depistaţi în cadrul unor examene profilactice (comisariatul militar).

Simptomatica hipertensiunii arteriale la copiii incluşi în studiul nostru a fost determinată de:

cefalee în 70% din cazuri; fosfene şi acufene în 35% din cazurii; epistaxis la creşterea TA în

16,3% din cazuri; bufeuri de căldură în 26,3% din cazuri; vertijuri în 32,5% din cazuri; nausee în
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21,3% din cazuri; dispnee în 3,8% din cazuri; palpitaţii cardiace în 22,5% din cazuri; dureri

precordiale în 50% din cazuri. Copiii hipertensivi manifestau iritabilitate în 48,7% din cazuri,

tulburări de somn în 42,5% din cazuri, fatigabilitate în 70% din cazuri, iar în 57,5% din cazuri

copiii au observat că în ultimul timp la ei s-au micşorat abilităţile intelectuale (a scăzut memoria,

atenţia). Wiesen J. şi colab. au estimat că copiii hipertensivi acuzau cefalee în 6,8% din cazuri,

cardialgii – în 1,8% din cazuri, fatigabilitate – în 1,8% din cazuri, iar astfel de acuze ca sincopa,

ameţeli, dispnee erau foarte rare [233]. Croix B. şi colab. au depistat că 64% dintre copiii

hipertensivi prezentau una sau mai multe acuze săptămânal (cefalee (42%), dificultate de a

adormi (27%), oboseală în timpul zilei (26%), cardialgii (14%) etc.) [61].

În cadrul cercetării în cauză, vârsta medie, la care pentru prima dată au fost depistate cifre

înalte ale TA, a fost de 14,76±0,21 ani. Durata medie a timpului de la depistarea cifrelor crescute

ale TA până la adresarea la medic a fost de 16,3±2,4 luni.

Studierea indicilor antropometrici la copiii supuşi studiului a decelat că valoarea medie a

înălţimii la copiii lotului de bază este mai mare decât la cei din lotul de control, cu veridicitate

statistică (p<0,01). Rezultate asemănătoare au obţinut şi Hansen M. şi colab. (2007) la evaluarea

a 14 187 de copii. Kuschnir M. şi al. (2007) au estimat o corelare dintre înălţime şi HTA doar la

fete [125]. Valoarea medie a greutăţii, a IMC şi a percentilei IMC este net superioară la copiii

lotului de bază, comparativ cu cei din lotul de control (p<0,001). Datele obţinute în cadrul

cercetării în cauză corespund datelor din literatura de specialitate [31].

Conform datelor din literatura de specialitate, un rol important în prognosticul de durată

al hipertensiunii arteriale îl are presiunea pulsatilă [46, 167, 193]. Valori peste 53 mm Hg ale

presiunii pulsatile se asociază cu un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare ulterior în

viaţă. În studiul dat, oscilaţiile presiunii pulsatile au depăşit norma în 60,1% din cazuri doar la

copiii hipertensivi.

Despre rolul variabilităţii înalte a tensiunii arteriale pe parcursul zilei în patologia

cardiacă la adulţi se ştia de mult timp, însă impactul acesteia asupra sănătăţii cardiovasculare la

copii rămâne un subiect puţin studiat la momentul actual. Variabilitatea crescută a TA (TAS >15

mm Hg şi TAD >12 mm Hg) determină un risc crescut pentru modificări aterosclerotice ale

carotidelor, angiopatie hipertensivă şi hipertrofie ventriculară stângă [136, 173, 195, 213].

Analizând ponderea subiecţilor cu variabilitate peste normă a TA, s-a constatat că copiii

hipertensivi în 45,6% din cazuri aveau variabilitate înaltă a TAS 24 de ore şi în 21,5% din cazuri

– a TAD 24 de ore.

Gradul de creştere a TA în orele matinale joacă un rol însemnat în evoluţia de durată a

hipertensiunii arteriale  [159, 207]. Ritmul circadian al TA prevede o diminuare a TA în orele
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nocturne şi o creştere a acestora spre dimineaţă, însă în cazul când  creşterea TA în orele

matinale, comparativ cu cele nocturne, depăşeşte 56,6 mm Hg pentru TAS şi 36 mm Hg pentru

TAD, este considerată patologică. Studiind acest parametru la subiecţii incluşi în studiu, am

constatat că la copiii hipertensivi gradul de creştere a TA în orele matinale depăşea norma în

12,1% din cazurile TAS şi în 5,05% din cazurile TAD.

Un indice important, în prognosticul complicaţiilor hipertensiunii arteriale, este viteza de

creştere a TA în orele matinale, norma fiind până la 10 mm Hg/oră pentru TAS şi 6 mm Hg/oră

pentru TAD [159, 207]. Din totalul pacienţilor, la care s-a depistat că creşterea TAS în orele

matinale depăşea norma, în 83,3% din cazuri şi viteza de creştere a acesteia era peste limitele

normei versus 9,2% din cazuri la copiii care aveau creşterea matinală a TAS în normă (p<0,01).

Viteza de creştere a TAD la copiii cu creşteri matinale peste normă depăşea în 100% din cazuri

norma versus 21,3% din cazuri la copiii cu creşterea matinală a TAD în normă. Astfel, din cele

expuse mai sus reiese că, la pacienţii lotului de bază, în 12,1% din cazuri – TAS şi în 5,05% din

cazuri – TAD au marcat creşteri peste limitele normei în orele matinale, totodată la ei

înregistrându-se şi o viteză de creştere a acestora mai mare decât norma, ceea ce se asociază cu

un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare sau de moarte subită ulterior în viaţă.

Conform rezultatelor MAATA, a fost consemnată o deosebire semnificativă între loturile

de studiu după tipul profilului diurn, calculat după gradul de micşorare a TAS şi TAD în orele

nocturne în raport cu cele de zi. La copiii lotului de bază mai frecvent, comparativ cu cei din

lotul de control, s-au atestat profiluri diurne de tip patologic, cu autenticitate statistică (p<0,01).

Deşi la copiii lotului de control a fost depistat profilul diurn de tip „non-dipper”, frecvenţa

acestuia este de 4 ori mai mică, comparativ cu pacienţii lotului de bază (p<0,01).

Evaluarea parametrilor biochimici evaluaţi a decelat că valoarea medie a colesterolului

total a fost mai mare în lotul de bază versus lotul de control, dar fără diferenţă statistică (p>0,05).

Cu toate acestea, la subiecţii lotului de bază, hipercolesterolemie (>200mg/dl) a fost depistată

mai frecvent (22,5%), comparativ cu copiii din lotul de control (6,4%), cu veridicitate statistică

(p<0,05). Profilul lipidic anormal a fost depistat mai frecvent la copiii supraponderali şi obezi

versus cei normoponderali, cu autenticitate statistică (p<0,05), ceea ce corespunde cu datele din

literatura de specialitate [6, 48, 85]. Wiesen J. şi colab. au constatat o incidenţă mai înaltă a

profilului lipidic anormal la copiii hipertensivi în comparaţie cu rezultatele cercetării noastre (în

42% din cazuri – tendinţă spre hipercolesterolemie şi în 19% din cazuri – hipercolesterolemie)

[233]. Aceste discordanţe între rezultatele obţinute ar putea fi explicate printr-o prevalenţă mai

înaltă a supraponderabilităţii şi a obezităţii la autorii citaţi, comparativ cu studiul dat (65% versus

41,3%).
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HDL-colesterolul reprezintă un factor protector important împotriva aterosclerozei, iar

scăderea nivelului seric este asociată cu creşterea riscului pentru boala coronariană. La copil şi la

adultul tânăr, concentraţiile serice ale HDL-colesterolului corelează negativ cu formarea benzilor

lipidice, cu leziunile inflamatorii arteriale, calcificările coronariene şi cu îngroşarea intimei la

nivel carotidian [48, 119]. În studiul nostru valori mai mici decât norma ale HDL-colesterolului

au fost depistate mai frecvent la copiii hipertensivi (36,7%), comparativ cu cei  normotensivi

(10%).

Evenimentul iniţiator al aterosclerozei îl reprezintă acumularea de LDL-colesterol în

matricea subendotelială. Acumularea parietală de LDL-colesterol are loc în situaţia creşterii

nivelului său seric. Unele studii la copii şi adulţi tineri au arătat că nivelele serice crescute de

LDL-colesterol induc aterogeneza încă din prima decadă de viaţă [48, 119]. În cercetarea dată

valori peste normă ale LDL-colesterolului s-au atestat în 23,3% din cazuri doar la copiii

hipertensivi. Valori crescute ale trigliceridelor au fost estimate în 21,2% din cazuri la copiii

lotului de bază şi în 6,4% din cazuri la subiecţi din lotul de control, cu deosebire statistică

(p<0,05).

Activitatea sistemului simpatoadrenal la pacienţii cu hipertensiune arterială este crescută,

manifestându-se prin creşterea conţinutului plasmatic şi eliminarea cu urina a catecolaminelor (în

30-40% din stadiile incipiente ale maladiei) [211, 229]. De regulă, conţinutul ridicat al

catecolaminelor în sânge şi eliminarea acestora cu urina se observă numai în stadiile iniţiale ale

hipertensiunii arteriale. La stabilizarea cifrelor TA, rolul acestora scade concomitent cu nivelul

lor în sânge şi în urină. După nivelul adrenalinei şi noradrenalinei plasmatice şi în urină în

ambele loturi s-au semnalat deosebiri semnificative. Valorile medii ale catecolaminelor

plasmatice şi urinare au fost net superioare la copiii lotului de bază, comparativ cu cei din lotul

de control (p<0,001). În lotul de bază valori peste limitele normei ale catecolaminelor plasmatice

s-au depistat în cazul adrenalinei în 75,4% din cazuri şi al noradrenalinei – în 63,9% din cazuri.

Valorile adrenalinei în urină au depăşit norma în lotul de bază în 70,5% din cazuri, iar cele ale

noradrenalinei – în 65,6% din cazuri. La toţi subiecţii lotului de control valorile catecolaminelor

plasmatice şi urinare au fost în limitele normei.

Activarea sistemului nervos simpatic poate fi datorată acţiunii factorilor stresogeni,

fumatului şi modului sedentar de viaţă [112]. Conform chestionarului Spilberger, copiii, care

prezentau grad înalt de anxietate reactivă şi de personalitate, aveau valorile catecolaminelor

plasmatice şi urinare peste normă mai frecvent (73%), comparativ cu cei care aveau anxietate de

grad mediu (24%) sau jos (3%). Toţi copiii lotului de studiu, care fumau, aveau valorile

catecolaminelor peste normă. Creşterea activităţii sistemului nervos simpatic se observă mai
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frecvent la copiii obezi. În cercetarea de faţă în 35,9% din cazuri copiii, care aveau valorile

catecolaminelor peste normă, erau supraponderali sau obezi versus cei cu nivelul

catecolaminelor în normă (28,6%), dar fără veridicitate statistică (p>0,05). Toţi copiii lotului de

bază de studiu, care s-au născut cu masă corporală mică, la naştere aveau valorile

catecolaminelor crescute. Copii cu istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive aveau mai des

valorile catecolaminelor peste limitele normei (73,9% versus 61,5%; p>0,05). Schreuder M. şi

colab., studiind influenţa statusului hormonal asupra tensiunii arteriale, au demonstrat că în

dezvoltarea hipertensiunii arteriale un rol important îl joacă relaţia complexă dintre factorii

umorali şi cei hemodinamici, relevând o asociere statistic semnificativă între nivelul de excreţie

al catecolaminelor urinare şi valorile TAS (p<0,005) [198].

S-a dovedit că activitatea catecolaminelor în ser constituie un marker de risc înalt al

accidentelor cardiovasculare şi cerebrale, deoarece ele au o acţiune citotoxică şi perioxidantă

asupra membranei celulare. Activarea sistemului simpatoadrenal nu doar determină creşterea TA

şi stabilizarea hipertensiunii arteriale, dar are efect negativ asupra sistemului cardiovascular în

general. Hiperreactivitatea acestui sistem determină dereglări ale ritmului cardiac, remodelarea

arterelor şi a miocardului, determinând hipertrofia acestuia [135, 196, 208, 223]. În studiul

nostru hipertrofia miocardului ventriculului stâng s-a depistat în 30,8% din cazuri la pacienţii

care au prezentat valori peste normă ale catecolaminelor, comparativ cu 9,5% din cazuri la copiii

cu valori ale catecolaminelor normale (p<0,05) [15].

În urma examenului oftalmoscopic, în studiul dat la pacienţii hipertensivi s-a depistat

îngustarea segmentară minimală sau difuză a arterelor şi arteriolelor în 57,5% din cazuri şi

semne de încrucişare arterio-venoase în 6,2% din cazuri. Rezultatele obţinute în cercetarea

noastră şi-au găsit reflectare în puţinele date din literatura de specialitate. Astfel, Daniels şi

colab. au raportat o prevalenţă de 51% din cazuri a îngustării arteriolelor retinei, detectată la

oftalmoscopia directă la copii şi adolescenţi cu hipertensiune arterială esenţială. Date

asemănătoare au obţinut şi Enright P. (56%) [78]. Rezultatele obţinute în studiul nostru vin în

contradicţie cu cele obţinute de Foster B. şi colab., ei depistând angiopatie hipertensivă doar în

8,6% din cazuri printre 35 de copii cu hipertensiune arterială, în restul cazurilor fiind detectate

uşoare modificări la nivelul patului vascular al retinei [87].

Una dintre cele mai frecvente complicaţii ale HTA la copii este hipertrofia miocardului

ventriculului stâng, care, la rândul său, este un factor de risc independent al maladiilor

cardiovasculare la adult. Conform datelor diferitor studii, hipertrofia ventriculară stângă se

întâlneşte la ⅓ dintre copiii cu HTA esenţială primar depistată şi creşte proporţional în cazul

celor cu hipertensiune persistentă şi în asociere cu alţi factori care determină HVS [49, 101, 138,
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156]. În studiul de faţă, hipertrofia ventriculară stângă a fost atestată în 33,8% din cazuri, iar

hipertrofia ventriculară stângă severă (>51 g/m2,7) – în 5% din cazuri [15]. Litwin M. şi colab.

[138], la evaluarea a 87 de copii cu hipertensiune arterială esenţială, au depistat o incidenţă a

HVS de 45% din cazuri şi a HVS severe – de 12% din cazuri. Hanevold C. şi colab. au constatat

că printre copiii hipertensivi, prevalenţa HVS a fost de 41% [101]. O incidenţă mai mică a HVS

printre copiii cu hipertensiune arterială esenţială, comparativ cu rezultatele obţinute în cercetarea

în cauză, a fost depistată de Wiesen J. (11%) şi Flynn J. (24%) [85, 233].

Analiza datelor despre geometria ventriculului stâng la pacienţii cercetării noastre a

decelat date contradictorii cu cele prezentate de alţi autori. În cadrul studiului dat [15],

hipertrofie concentrică s-a depistat în 27,5% din cazuri, hipertrofie excentrică – în 6,25% din

cazuri şi remodelarea VS în 2,5% din cazuri versus datele prezentate de Hanevold şi colab. [101]

– 19%, 22% şi 9%, şi ale lui Richey P. şi colab. [188] – 19%, 19%, 10%, respectiv.

Printre factorii care potenţează hipertrofia ventriculului stâng sunt: obezitatea,  valorile

medii ale TAS, ale presiunii pulsatile şi variabilitatea TA conform MAATA, catecolamine

plasmatice şi urinare [56, 101, 208, 223]. Astfel, în cadrul cercetării de faţă, copiii cu hipertrofie

ventriculară stângă mai frecvent erau obezi (38,5%) versus pacienţii care aveau valoarea

IMMVS în limitele normei (5,8%), cu veridicitate statistică înaltă (p<0,001). Hanevold C. şi

colab., studiind geometria VS în rândul copiilor hipertensivi, nu au atestat diferenţe între valorile

IMC şi ale TA printre copiii cu HVS concentrică şi excentrică, în schimb durata hipertensiunii

arteriale s-a dovedit a fi semnificativ mai mare la copiii cu HVS [101]. Copiii cu HVS mai des

aveau valori peste limitele normei ale catecolaminelor plasmatice şi urinare, cu autenticitate

statistică (p<0,05). Rezultatele obţinute de noi, privind relaţia dintre hipertrofia ventriculară

stângă şi nivelul catecolaminelor plasmatice şi urinare, sunt similare celor ale lui Schlaich M. şi

Strand A. [196, 208].

Efectuarea analizei corelative dintre IMMVS şi parametrii MAATA a demonstrat o

corelare directă medie, statistic semnificativă între IMMVS şi TAS medie 24  de ore, TAS medie

zi, TAS medie noapte. O corelare directă slabă, statistic autentică s-a estimat între IMMVS şi

indicele de timp al TAS medie 24 de ore, zi şi noapte; variabilitatea TAS medie 24 de ore, zi şi

noapte; presiunea pulsatilă medie 24 de ore, zi şi noapte. Deci, studiul nostru a demonstrat că cu

cât sunt mai mari valorile medii ale TAS, indicele de timp al TAS, variabilitatea şi presiunea

pulsatilă în 24 de ore, zi şi noapte, conform MAATA, cu atât aşa copil va avea şanse mai mari de

a dezvolta hipertrofie ventriculară stângă. Richey P. şi Hanevold C., de asemenea, au estimat că

cu cât sunt mai mari valorile TA cu atât aşa copil are şanse mai mari de a dezvolta HVS [101,

187]. În confruntare cu datele obţinute de noi vin rezultatele cercetătorilor Brady T. şi colab,
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care, studiind rolul gradului de severitate al TA asupra indicelului de masă al miocardului

ventriculului stâng, nu au constatat o corelare dintre aceşti parametri [49].

În concluzie, putem constată că, conform rezultatelor studiului dat, prevalenţa

hipertensiunii arteriale la copii în zonele evaluate a constituit 8,1%, iar a prehipertensiunii

arteriale – 7,7%. O prevalenţă mai mare a valorilor TA peste normă a fost atestată în zona de

Nord şi în sectorul rural al RM (p<0,01). Valori peste limitele normei au prezentat mai des copiii

de vârsta 14-15 ani (p<0,01), comparativ cu alte categorii de vârstă evaluate. Prehipertensiune

arterială a fost depistată mai des la fetele de 15 (15,5%) ani, iar hipertensiune arterială – la băieţii

de 18 (20,4%) ani. În cadrul cercetării de faţă s-a demonstrat că factorii de risc, care determină

creşterea valorilor TA peste normă din copilărie, cu veridicitate statistică, sunt: gradul înalt de

anxietate, supraponderabilitatea/obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive (îndeosebi

pe linie maternă), hipertensiunea la mamă în timpul sarcinii, masa corporală mică la naştere,

alimentaţia artificială în primele 6 luni de viaţă. Stilul de viaţă care favorizează dezvoltarea

patologiei cardiovasculare (sedentarismul, consumul produselor sărate, fumatul pasiv) – a avut o

pondere mai mare la copiii hipertensivi, comparativ cu copiii sănătoşi, dar fără veridicitate

statistică. Evaluarea în dinamică peste 10 luni a persoanelor cu cifre înalte ale TA a estimat că

copiii cu valori normal înalte în 23,3% din cazuri deja sufereau de hipertensiune arterială, iar în

17,3% din cazuri continuau să prezinte valori normal înalte cu o rată anuală de progresie a

prehipertensiunii spre hipertensiune arterială de 28%. Copiii iniţial hipertensivi în 60,9% din

cazuri continuau să prezinte hipertensiune arterială. Cifrele TA au progresat în timp mai frecvent

la copiii expuşi la aşa factori de risc ca: hipertensiunea arterială în timpul sarcinii în cauză, masa

corporală mică la naştere, alimentaţia artificială în primele 6 luni de viaţă, gradul înalt de

anxietate, sedentarismul, obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive, consumul

produselor cu conţinut înalt de sare.

Hipertensiunea arterială deseori evoluează „silenţios” de-a lungul copilăriei şi

adolescenţei. În cercetarea de faţă s-a estimat că hipertensiunea arterială a evaluat  asimptomatic

în 25% din cazuri. Simptomatica hipertensiunii arteriale a fost determinată de aşa acuze ca:

cefalee, acufene şi fosfene, vertijuri, nausee, cardialgii, epistaxis, palpitaţii şi bufeuri de căldură.

Conform rezultatelor MAATA, s-a constatat că copiii hipertensivi sunt posesori de variabilitate

înaltă a TA şi presiune pulsatilă crescută. De asemenea, s-a constatat că copiii hipertensivi

frecvent aveau o creştere rapidă a cifrelor TA în orele matinale şi o viteză de creştere a acestora

peste limitele normei. Hipertensiunea arterială a fost frecvent acompaniată de dislipidemie

(hipercolesterolemie, hipertrigliceridemie). Hipercolesterolemia a variat semnificativ în funcţie

de masa corporală, care a avut o pondere mai înaltă printre copiii supraponderali şi obezi
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(p<0,01). Activitatea sistemului simpatoadrenal s-a dovedit a fi mai înaltă la copiii hipertensivi

(p<0,01), aceasta fiind crescută îndeosebi la copiii care prezentau un grad înalt de anxietate, la

fumători, la pacienţii supraponderali şi obezi, la copiii care s-au născut cu masă corporală mică la

naştere şi la cei cu istoric familial al maladiei hipertensive. Hipertrofia ventriculară stângă

reprezintă cea mai răspândită afectare a organelor-ţintă raportată în rândul copiilor cu

hipertensiune arterială, rata acesteia constituind în studiul dat 33,8% din cazuri. Prin analiză

corelativă a fost demonstrat că variabilitatea TAS, presiunea pulsatilă, indicele de timp al TAS,

IMC au valoare prognostică în dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stângi la copii (p<0,001).
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CONCLUZII GENERALE ŞI RECOMANDĂRI

CONCLUZII

1. Conform rezultatelor studiului dat, prevalenţa hipertensiunii arteriale la copii în regiunile

evaluate a constituit 8,1%, iar a prehipertensiunii arteriale – 7,7%. O prevalenţă mai mare

a valorilor crescute ale TA a fost atestată în regiunea de Nord şi în sectorul rural al RM

(p<0,01).

2. Cercetarea noastră a demonstrat că factorii de risc cu impact în apariţia hipertensiunii

arteriale din copilărie, cu veridicitate statistică sunt: gradul înalt de anxietate, obezitatea,

istoricul familial al maladiei hipertensive (îndeosebi pe linia maternă), hipertensiunea la

mamă în timpul sarcinii, alimentaţia artificială în primele 6 luni de viaţă, masa ponderală

mică la naştere.

3. Studierea particularităţilor evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii a decelat că în

25% din cazuri ea evalua asimptomatic, în restul cazurilor copiii prezentau acuze cu

caracter general: cefalee, acufene şi fosfene, vertijuri, nausee, cardialgii, epistaxis,

palpitaţii şi bufeuri de căldură.

4. În cadrul studiului de faţă s-a estimat că copiii hipertensivi mai frecvent au prezentat

dislipidemie caracterizată prin hipercolesterolemie, valori înalte ale LDL-colesterolului,

hipertrigliceridemie, comparativ cu copiii sănătoşi (p<0,01). De asemenea, s-a dovedit că

activitatea sistemului simpatoadrenal era mai înaltă la copiii hipertensivi (p<0,01),

îndeosebi la cei care prezentau grad înalt de anxietate, la fumători, la supraponderali/

obezi, la copiii care s-au născut cu masă corporală mică la naştere şi la cei cu istoric

familial al maladiei hipertensive.

5. Hipertrofia ventriculară stângă reprezintă cea mai răspândită afectare a organelor-ţintă

raportată în rândul copiilor cu hipertensiune arterială, rata acesteia estimându-se în

cercetarea dată în 33,7% din cazuri. În baza analizei corelative s-a constatat că

variabilitatea înaltă a TA, presiunea pulsatilă, indicele de timp al TA şi IMC au valoare

prognostică în dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stângi la copii (p<0,001).

6. Studiul a completat viziunile actuale în apariţia hipertensiunii arteriale la copii prin

elucidarea factorilor de risc cu impact în debutul precoce; a estimat stările premorbide; a

constatat particularităţile clinico-evolutive; a delimitat indicii predictivi în apariţia

complicaţiilor specifice aşa ca hipertrofia ventriculară stângă, ceea ce a permis de a da

recomandări, privind îmbunătăţirea calităţii asistenţei medicale acordată acestor copii.
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RECOMANDĂRI PRACTICE

1. La nivelul unităţilor de învăţământ este necesar de a implementa un program de evaluare

periodică a tensiunii arteriale şi a parametrilor antropometrici începând cu vârsta şcolară.

O atenţie deosebită se va acorda fetelor în vârsta de 10-14 ani şi băieţilor în vârstă de 15-

18 ani. Este necesar de a crea o bază de date privind starea de sănătate a copiilor, care să

stea la baza dezvoltării unei strategii de prevenire a patologiei cardiovasculare.

2. Copiii obezi trebuie să constituie „ţinta” măsurilor de tratament igieno-dietetic, care să

vizeze normalizarea masei corporale. Iniţierea unei strategii de promovare a unui „stil de

viaţă” sănătos, care să conţină principiile legate de: alimentaţie, modalităţile de relaxare,

sport, combaterea tabagismului.

3. La nivelul medicinei primare este necesar să se acorde o atenţie deosebită copiilor cu

istoric familial al maladiei hipertensive, copiilor născuţi după o sarcină ce a decurs cu

hipertensiune arterială, celor cu masă corporală mică la naştere, care au fost alimentaţi

artificial în primele 6 luni de viaţă, de asemenea, copiilor supraponderali/obezi, copiilor

cu grad înalt de anxietate şi celor supuşi stărilor de stres cronic, deoarece prezenţa unuia

sau a mai multor factori de risc poate determina un debut precoce al hipertensiunii

arteriale.

4. Copiii cu valori ale tensiunii arteriale peste limitele normei, confirmate la trei vizite

independente, necesită investigaţii suplimentare pentru evaluarea stărilor comorbide şi a

complicaţiilor pentru a putea stabili managementul terapeutic în termene oportune.

5. Explorarea ecocardiografică şi monitorizarea ambulatorie automată a tensiunii arteriale

trebuie să constituie instrumentele principale nu doar privind precizarea diagnosticului,

dar şi pentru depistarea precoce a complicaţiilor specifice acestei maladii. Determinarea

indicelui de masă corporală, variabilităţii tensiunii arteriale, presiunii pulsatile, tensiunii

arteriale medii diurne, de zi şi de noapte va permite prognozarea dezvoltării hipertrofiei

ventriculare stângi.
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                                                ANCHETĂ                                                   Anexa 1
Numele, Prenumele, Patronimicul____________________________                             Nr. dosar._____

1. Vârsta________ (ani)
2. Sex:        1. băiat     2. fată
3. Al câtelea copil eşti în familie __
4. Numărul de copii în familie_____
5. În timpul sarcinei, mama a avut

cifre înalte ale tensiunii arteriale (
>140/80)

0. nu        1. da
6. În timpul sarcinei, mama a

consumat alcool:
0. nu          1. da

7. În timpul sarcinei, mama a fost
supusă fumului de ţigară:

0. nu        1. da
8. În timpul sarcinei, mama a fost

supusă stresului psihoemoţional:
     0. nu      1. da

9. În timpul sarcinei, mama a lucrat
cu tutunul sau alte substanţe
chimice:

               0. nu       1. da
10. Naşterea:

1. înainte de termen
2. la termen
3. peste termen

11. Traume la naştere:
        0. nu     1. da
12. Aplicarea la piept:
    1. imediat după naştere    2. peste I zi
13. Masa corpului la naştere_______
14. Lungimea corpului  la naştere____
15. Tipul alimentaţiei în I an de viaţă:
1. naturală (la piept) durata_____
2. artificială (lapte de vacă, amestecuri
adaptate)
3. mixtă ( la piept şi cu amesticuri
adaptate)
16. Răceşti des:
       0. nu     1. da
17. Apariţia ciclului menstrual (la fete)

la vârsta de______(ani)
18. La ce vârstă pentru prima dată s-a

măsurat tensiunea
arterială_____(ani)

19. Profilul clasei de studiu
       1. general   2. umanitar   3. real
20. Studii şcolare (reuşita, nota medie

la ultimele 2 trimestre)
 1. slabă (5-6)    2. relativ bună (6-8)
 3. bună (8-9)    4. foarte bună (9-10)
21. Stresul:

la şcoală
(stări de
conflict cu
pedagogii,
relaţii
conflictuale
cu
colegii,etc.)

acasă
(decesul unui membru
de familie, divorţul
părinţilor, părinţii
muncesc peste hotare,
conflicte între membrii
familiei, alcoolismul
părinţilor, starea
materială precară,
neîmpărtăşirea
dragostei, etc.).

 0. nu  1. da        0. nu     1. da

22. Numărul orelor petrecute:
 la televizor: la compiuter:

 1. 0 -1 ore                 1. 0 -1 ore
 2. 1-3 ore                   2. 1-3 ore
 3. 3-6 ore                   3. 3-6 ore
 4.tot timpul liber        4. tot timpul liber
23. Frecventarea orelor de cultură

fizică:
        0. nu
        1. da, în grupa specială
        2. da, în grupa de bază
24. În afara orelor de cultură fizică,

practici sportul:
0. nu         1. da

25. Te ocupi cu sportul de
performanţă:

0. nu         1. da
26. Fumatul:
0. nu (nimeni în familie nu fumează)
1. pasiv: a).mama b).tata, c).fraţi/surori
 2. activ:  a). durata ______
               b). câte ţigări/zi ________
27. Consum de alcool
       0.nu; 1.uneori (<1ori pe săpt);
       2.>1ori pe sp
28. De câte ori mănânci în zi:
     1. mai puţin de 3 ori
     2. 3 alimentaţii în zi
     3. mai mult de 3 alimentaţii pe zi
29. Mănânci după orele 18:00, mai

mult   50 % din alimentaţia zilnică:
0. nu        1. da

30. Câte felii de pâine consumi
zilnic____

31. Preferi produsele făinoase, copturi:
0. nu       1. da

32. Câte linguriţe de zahăr pui în ceai,
cafea_______

33. Consumi băuturi carbogazoase
dulci:

        0. nu      1. uneori      2. zilnic
34. Câte căni de cafea consumi zilnic_
35. Câte căni de ceai consumi zilnic__
36. Consumul grăsimilor

animaliere: vegetale:
      1. limitat                       1. limitat

        2. obişnuit                     2. obişnuit
        3. abuziv                       3. abuziv
37. Preferi (şi le consumi des) bucatele

sărate (cipsuri, alune, pesmeţi etc):
0. nu      1. da

38. Când te aşezi la masă:
  1. sărezi mâncarea, apoi guşti
  2. întâi guşti, apoi sărezi mâncarea
  3. uneori sărezi mâncarea, când
      bucatele nu sunt suficient sărate
  4. niciodată nu sărezi mâncarea
39. Prezenţa sării de bucătărie pe

masă:
 1. pe masă întotdeauna se află sarea
 2. nu este obligator ca sarea  să se afle
     pe masă
 3. niciodată sarea nu se află pe masă

40. Tipul familiei.
1. completă     2. incompletă    3. orfan
41. Copilul se află întreţinerea şi

educarea:
       1. ambilor părinţi   4. buneilor
       2. mamei                5. rudelor
       3. tatei
42. Caracterul studiilor părinţilor:

tatălui: mamei:
1. medii incomplete  1. medii
incomplete
2. medii                     2. medii
2. medii speciale       2. medii speciale
3. superioare             3. superioare
43. Părinţii muncesc:
       1. în ţară 2. peste hotare
44. Starea  materială (socio-

economică) a familiei:
1. rea (venit lunar <1000 lei)
2. relativ bună (venit lunar 1000-3000
lei)
3. bună (venit lunar 3000-6000 lei)
4. foarte bună ((venit lunar >10000 lei))
45. Ai odaie personală:

0. nu   1. da
46. De hipertensiune arterială suferă:

Tata: mama:
0. nu                             0. nu
1. da, din copilărie      1.da, din copilărie
2. da, de la 20- 40 ani  2. da, de la 20-40
3. da, după 40 ani        3. da, după 40 ani
47. Suferă de boli de inimă

(cardiopatie ischemică, infarct
miocardic):

Tata: mama:
0. nu   1. da                0. nu 1. da
48. Decese la vîrstă tînără:

Tata
(<55ani)

Mama
(<65ani)

Bunelul
(<55ani)

Bunica
 (<65ani)

0. nu 0. nu 0. nu 0. nu
1. da 1. da 1. da 1. da

49. Suferă de diabet zaharat:
Tata: mama:

0. nu   1. da               0. nu 1. da
50. Obezitate:

Tata mama bunelul bunica
0. nu 0. nu 0. nu 0. nu
1. da 1. da 1. da 1. da

51. Buneii, suferă de hipertensiune
arterială:

Din partea tatei: Din partea mamei:
0. nu 0. nu
1.da, numai  bunica 1.da, numai bunica
2.da, numai bunelul 2.da, numai bunelul
3. ambii bunei 3. ambii bunei

52. Unchi, mătuşe - suferă de
hipertensiune arterială:

din partea tatei: din partea
mamei:
0. nu   1. da                0. nu 1. da
53.  Ai fraţi/surori cu hiper-
tensiune arterială:                  Obezitate:
0. nu   1. da                0. nu 1. da



                                                                TESTUL SPILBERGER                                                            Anexa 2
Numele, Prenumele, Patronimicul ___________________________________________________________________
Data, luna, anul naşterii ____________________________________data examinării __________________________

A. ANXIETATEA REACTIVĂ                                                B. ANXIETATEA DE PERSONALITATE
1 2 3 4

1 Sunt calm
2 Nimic nu mă ameninţă
3 Sunt încordat /tensionat/
4 Am remuşcări
5 Mă simt liber
6 Sunt indispus
7 Mă neliniştesc eşecurile

posibile
8 Mă simt odihnit
9 Sunt neliniştit

10 Simt o împăcare în suflet
11 Sunt încrezut în sine
12 Sunt enervat
13 Nu-mi găsesc locul
14 Sunt iritat
15 Nu sunt sfios din fire
16 Sunt satisfăcut
17 Sunt îngrijorat
18 Nu mă simt bine
19 Sunt bucuros
20 Îmi este plăcut

LEGENDĂ:
1. nu, aceasta nu este corect    2. probabil este corect
3. este corect                            4. absolut corect

1 2 3 4
21 Simt satisfacţie
22 Obosesc repede
23 Uşor pot plânge
24 Aş vrea să fiu la fel de fericit precum alţii
25 Adesea pierd din cauza şovăielii
26 Ca regulă mă simt vioi
27 Sunt calm, concis, hotărât
28 Mă neliniştesc greutăţile ce mă aşteaptă
29 Retrăiesc adesea pentru nimicuri
30 Sunt pe deplin fericit
31 Primesc toate prea aproape de suflet
32 Nu-mi ajunge încredere în sine
33 Ca regulă mă simt în afara pericolelor
34 Mă strădui să ocolesc situaţiile critice
35 Sunt mereu trist
36 Sunt mulţumit
37 Orice fleacuri mă sustrag şi mă neliniştesc
38 Retrăiesc foarte mult pentru nereuşite încât

nu mă pot sustrage de la ele
39 Sunt o persoană echilibrată
40 Mă cuprinde o mare nelinişte la gândul

despre problemele şi grijile mele
            LEGENDĂ:
          1. aproape niciodată                      2. uneori
          3. frecvent                                      4. tot timpul



Anexa 3

Înălţimea la băieţi în funcţie de vârstă

Percentile înălţime (cm)Vârsta
(ani) 5 10 25 50 75 90 95

1 71,7 72,8 74,3 76,1 77,7 79,8 81,2

2 82,5 83,5 85,3 86,8 89,2 92,0 94,4

3 89,0 90,3 92,6 94,9 97,5 100,1 102,0

4 95,8 97,3 100,0 102,9 105,7 108,2 109,9

5 102,0 103,7 106,5 109,9 112,8 115,4 117,0

6 107,7 109,6 112,5 116,1 119,2 121,9 123,5

7 113,0 115,0 118,0 121,7 125,0 127,9 129,7

8 118,1 120,2 123,2 127,0 130,5 133,6 135,7

9 122,9 125,2 128,2 132,2 136,0 139,4 141,8

10 127,7 130,1 133,4 137,5 141,6 145,5 148,1

11 132,6 135,1 138,7 143,3 147,8 152,1 154,9

12 137,6 140,3 144,4 149,7 154,6 159,4 162,3

13 142,9 145,8 150,5 156,5 161,8 167,0 169,8

14 148,8 151,8 156,9 163,1 168,5 173,8 176,7

15 155,2 158,2 163,3 169,0 174,1 178,9 181,9

16 161,1 163,9 168,7 173,5 178,1 182,4 185,4

17 164,9 167,7 171,9 176,2 180,5 184,4 187,3
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Anexa 4
Înălţimea la fete în funcţie de vârstă

Înălţimea (cm)Vârsta
(ani) 5 10 25 50 75 90 95

1 69,8 70,8 72,4 74,3 76,3 78,0 79,1

2 81,6 82,1 84,0 86,8 89,3 92,0 93,6

3 88,3 89,3 91,4 94,1 96,6 99,0 100,6

4 95,0 96,4 98,8 101,6 104,3 106,6 108,3

5 101,1 102,7 105,4 108,4 111,4 113,8 115,6

6 106,6 108,4 111,3 114,6 118,1 120,8 122,7

7 111,8 113,6 116,8 120,6 124,4 127,6 129,5

8 116,9 118,7 122,2 126,4 130,6 134.2 136,2

9 122,1 123,9 127,7 132,2 136,7 140,7 142,9

10 127,5 129,5 133,6 138,3 142,9 147,2 149,5

11 133,5 135,6 140,0 144,8 149,3 153,7 156,2

12 139,8 142,3 147,0 151,5 155,8 160,0 162,7

13 145,2 148,0 152,8 157,1 161,3 165,3 168,1

14 148,7 151,5 155,9 160,4 164,6 168,7 171,3

15 150,5 153,2 157,2 161,8 166,3 170,5 172,8

16 151,6 154,1 157,8 162,4 166,9 171,1 173,3

17 152,7 155,1 158,7 163,1 167,3 171,2 173,5



139

Anexa 5
Tensiunea arterială la băieţi în funcţie de vârstă şi înălţime

TA sistolică (mmHg) TA diastolică (mmHg)

←Percentilele înălţimii→ ←Percentilele înălţimii→

Vârsta

(ani)

 P TA

5% 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

1 50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66

2 50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71

3 50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75

4 50 88 849 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79

5 50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82

6 50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84

7 50 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

8 50 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88

9 50 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77
95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89

10 50 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90

11 50 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90

12 50 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91

13 50 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91

14 50 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92

15 50 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93

16 50 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94

17 50 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97



140

Anexa 6
Tensiunea arterială la fete în funcţie de vârstă şi înălţime

TA sistolică (mmHg) TA diastolică (mmHg)

←Percentilele înălţimii→ ←Percentilele înălţimii→

Vârsta

(ani)

 P.

TA

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

1 50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67

2 50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90 98 99 100   101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72

3 50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76

4 50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79

5 50 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74
99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81

6 50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
95 108 109 110   111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

7 50 93 93 95 96 97 99 99 56 56 56 57 58 58 59
90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73
95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

8 50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86

9 50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87

10 50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62
90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80
99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88

11 50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89

12 50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90

13 50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91

14 50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92

15 50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90 120 121   122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93

16 50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68
90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93

17 50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93
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http://www.cdc.gov/growthcharts

Data Vârsta Greutatea Înălţimea IMC

Indicele de masă corporală la băieţi în funcţie de vârstă Anexa 7
Băieţi vârsta de la 2 la 20 ani
IMC în funcţie de vârstă Nume Prenume

Vârsta (ani)

IMC
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Indicele de masă corporală la fete în funcţie de vârstă Anexa 8

http://www.cdc.gov/growthcharts

Data Vârsta Greutatea Înălţimea IMC

Vârsta (ani)

Fete vârsta de la 2 la 20 ani
IMC în funcţie de vârstă

Nume Prenume

IMC
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                                                     Certificate de inovator                         Anexa 9
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                                                Acte de implementare în practică                           Anexa 10
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