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ADNOTARE
Pirtu Lucia. Aspecte clinico-evolutive si factorii de risc Tn hipertensiunea arteriala la copii.
Teza de doctor in medicina. Chisinau, 2012

Lucrarea este expusa pe 118 pagini, fiind constituitd din: introducere, 4 capitole,
concluzii generale si recomandari, bibliografie din 236 de titluri, 10 anexe, 36 de tabele si 29 de
figuri. Rezultatele obtinute sunt publicate in 14 lucréri stiintifice.

Cuvinte-cheie: HTA, copii, factori de risc, aspecte clinice, hipertrofie ventriculara stanga.

Domeniul de studiu: pediatrie.

Scopul: Elucidarea factorilor de risc si a unor particularitati clinico-evolutive in
hipertensiunea arteriala la copii pentru imbunatatirea calitatii asistentei medicale acordata acestor
pacienti.

Obiectivele studiului: Estimarea prevalentei pre- si hipertensiunii arteriale la copii in trei
zone ale Republicii Moldova; determinarea factorilor de risc cu impact in stabilirea
hipertensiunii arteriale la copii; evidentierea particularitatilor clinico-evolutive ale hipertensiunii
arteriale la copii; elucidarea frecventei hipertrofiei ventriculare stangi si elucidarea indicilor care
0 determina.

Noutatea si originalitatea stiintifica a constat in faptul ca pentru prima data in RM s-au
studiat factorii de risc In HTA la copii Tn functie de zona geografica si mediul de trai. Tn procesul
de investigatie a fost inclusd o categorie de copii cu valori tensionale superioare admisibile
pentru varsta, considerate ca stare fiziologica, dar care in timp au risc Tnalt de a dezvolta HTA.
Au fost evidentiate particularitatile clinico-anamnestice ale bolii, prezenta comorbiditatilor,
stabilirea indicilor de prognostic in afectarea organelor-tinta.

Problema stiintifica solutionata in teza consta in evaluarea particularitatilor clinico-
evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii si evidentierea repercusiunilor factorilor de risc in
aparitia hipertensiunii arteriale din copilarie.

Semnificatia teoretica. Rezultatele studiului au demostrat importanta elucidarii factorilor
de risc in HTA la copii, a comorbiditatilor, a aprecierii variabilitatii TA, presiunii pulsatile, care
sunt indici cu valoare prognostica in dezvoltarea HVS.

Valoarea aplicativa a lucrarii. Tn baza rezultatelor obtinute se va elabora o strategie de
combatere a maladiilor cardiovasculare la copii cu atentionarea verigii primare a asistentei
medicale asupra importantei masurarii valorilor TA la copii; de selectare la timpul oportun a
grupelor de risc; de initiere a unei strategii de promovare a unui stil de viata sanatos.

Implementarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele studiului au fost aprobate ca valoare
stiintifica si ulterior implementate n activitatea curativa curenta a IMSP ICSDOSM si C, precum
si n activitatea didactica a Departamentului Pediatrie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”.
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paboTax.
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ANNOTATION
Pirtu 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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INTRODUCERE
Actualitatea si imporanta temei.

In ultimele decenii hipertensiunea a devenit o amenintare majord de sinatate publica,
determinand o morbiditate si mortalitate cardiovasculard inalta. Originea maladiei hipertensive
trebuie cautata in copilarie si adolescentd, cand se formeaza mecanismele neurohormonale de
reglare a activitatii cardiovasculare, se stabileste stilul de viata si tipul de personalitate al
individului. Valorile TA au tendinta de a creste in timp, de aceea un copil cu cifrele TA peste
norma are un risc mai mare de a dezvolta HTAE, comparativ cu un copil cu valori normale ale
TA [53, 210].

Hipertensiunea arteriald esentiala afecteaza subiectii grupului pediatric Tntr-un numar tot
mai mare, iar numarul copiilor si adolescentilor cu cresteri ale tensiunii arteriale peste limitele
normei este mai mare decat se credea in trecut [32, 72, 92]. Studiile screening Tn populatia
pediatricd au estimat o incidentd a hipertensiunii arteriale de 2-3% din totalul copiilor [82], de 4-
5% la copiii de varsta scolara [103], iar n cazul adolescentilor — de pana la 10% [155]. La nou-
nascut si la copilul mic cauza principalda a hipertensiunii arteriale este de origine congenitala
renald sau cardiovasculara [140]. La copilul prescolar este mai frecventa hipertensiunea arteriala
secundara unor boli congenitale si dobandite (renale, suprarenale, cardiace, endocrine) [140].
Dupa varsta de 10 ani, ponderea hipertensiunii arteriale esentiale creste, inregistrand cele mai
mari valori la adolescenti, in special la cei care au o ruda de gradul | hipertensiva sau sunt
supraponderali [103].

Mecanismele de aparitie a HTA raman neelucidate. Tn lipsa unei etiologii bine definite un
rol important li se acorda factorilor de risc. Tn prezent, necesitatea de a identifica factorii de risc
cardiovascular este recunoscuta nu numai la adulti, dar si la copii [189]. Studiul Bogalusa a
demonstrat ca factorii de risc cardiovascular sunt identificabili in copilarie si predictivi n
maladiile cardiovasculare [43, 206]. Factorii majori de risc in aparitia acestei boli, implicati si in
severitatea prognostica 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 incriminati adultilor. La copii, aparitia HTA depinde de unii factori de
risc cu actiune in perioada de dezvoltare intrauterina si in copilaria precoce, asa ca: hipertensiune
arteriald la mama n timpul sarcinii, varsta de gestatie mica la momentul nasterii, masa corporala
mica la nastere, alimentatia artificiala in primele luni de viata, adaosul ponderal exagerat in

primii ani de viata etc. [54, 90].
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La copii, cresterea tensiunii arteriale peste norma precede aparitia simptomelor clinice
caracteristice hipertensiunii arteriale, ei fiind mult timp asimptomatici, indeosebi cei cu cresteri
usoare sau moderate ale TA [61, 233]. Actiunea de durata a valorilor crescute ale TA conduce in
timp la afectarea organelor-tinta [8, 69, 188]. Una dintre cele mai frecvente complicatii ale HTA
la copii este hipertrofia miocardului ventriculului stang, care, la randul sau, este un factor de risc
independent al maladiilor cardiovasculare la adult. Conform datelor diferitor studii, hipertrofia
ventriculara stanga se ntalneste la ¥ din copiii cu HTA esentiala primar depistata si creste
proportional n cazul celor cu hipertensiune persistenta si in asociere cu alfi factori care
determind HVS [49].

Prevenirea patologiei cardiovasculare la adulti este bazatd pe conceptul profilaxiei
factorilor de risc. Copiii si adolescentii sunt atribuiti grupului de risc minor in maladiile
cardiovasculare. De aceea, se acorda putina atentie evidentierii factorilor de risc la copii. Dupa
cum au demonstrat multiple studii, originea maladiei hipertensive se afld in perioada intrauterina
si Tn copilarie, de aceea depistarea factorilor de risc si inldturarea acestora anume in copilarie
constituie o strategie corecta Tn profilaxia hipertensiunii arteriale. Tn cazul hipertensiunii arteriale
s-a constatat ca factorii care contribuie la producerea bolii pot actiona timp indelungat, fara nicio
manifestare clinicd, de aceea, cercetarea proceselor patologice din aceasta faza a bolii vizeaza
evidentierea factorilor de risc, a particularitatilor biochimice si instrumentale. Selectarea unei cai
corecte de profilaxie a acestei maladii se poate baza doar pe cunoasterea mecanismelor de
aparitie a acestora, pe selectarea factorilor de risc si pe aprecierea starilor premorbide. De aceea
n studiul dat au fost inclusi copiii cu valori normal inalte.

Tema abordatd Tn aceasta teza apartine unui domeniu prioritar de sanatate publica si de

aceea ne-am propus sa efectuam un studiu avizat in domeniul respectiv.

Scopul studiului
Elucidarea factorilor de risc si a unor particularitati clinico-evolutive in hipertensiunea

arteriald la copii pentru Tmbunatatirea calitatii asistentei medicale acordata acestor pacienti.

Obiectivele studiului
1. Estimarea prevalentei pre- si hipertensiunii arteriale la copii in trei zone ale
Republicii Moldova.
2. Determinarea factorilor de risc cu impact in stabilirea hipertensiunii arteriale la copii.
Evidentierea particularitatilor clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii.
4. Elucidarea frecventei hipertrofiei ventriculare stangi si elucidarea indicilor care o

determina.
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Noutatea si originalitatea stiintifica. A fost estimata morbiditatea pre- si hipertensiunii
arteriale la copii in 3 zone ale Republicii Moldova, in sectoarele urban si rural. S-a studiat
impactul factorilor de risc in stabilirea hipertensiunii arteriale din copilarie. S-a constatat ca
gradul Tnalt de anxietate, obezitatea, istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive, indeosebi
pe linia mamei, masa corporald mica la nastere, alimentatia artificiala n primele 6 luni de viata
au valoare prognostica in dezvoltarea hipertensiunii arteriale din copilarie. S-au estimat grupele
de risc Tn dezvoltarea hipertensiunii arteriale din copilarie n functie de sex, vérsta, zona
geografica.

S-a efectuat un studiu complex, in cadrul caruia s-au analizat modificarile clinice,
biochimice si instrumentale, s-a estimat evolutia hipertensiunii arteriale la copii. S-a dovedit ca
copiii hipertensivi aveau o variabilitate Thalta a tensiunii arteriale, presiune pulsatila si viteza de
crestere a tensiunii arteriale in orele matinale peste limitele normei, profil lipidic patologic,
activitate Tnaltd a sistemului simpatoadrenal. S-a demonstrat ca acesti indici au valoare

prognostica in dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stangi.

Problema stiintifica solutionata in teza consta in evaluarea particularitatilor clinico-
evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii si in evidentierea repercusiunilor factorilor de risc in

aparitia hipertensiunii arteriale din copilarie.

Semnificatia teoretica a lucrarii. Elucidarea factorilor de risc in hipertensiunea arteriala
la copii a relevat rolul acestora in aparitia maladiei. S-a estimat importanta studierii presiunii
pulsatile, variabilitatii si profilului diurn al TA, deoarece acesti indicatori au valoare prognostica
in mentinerea si progresia hipertensiunii arteriale la copii. Tn cercetarea de fatd s-a studiat
importanta depistarii hipertrofiei ventriculare stangi la copiii cu hipertensiune arteriald si a

indicilor care o determina.

Valoarea aplicativa a lucrarii. A fost stabilitd rata copiilor cu pre- si hipertensiune
arteriala in trei zone reprezentative ale Republicii Moldova. Studiul dat a estimat importanta
depistarii copiilor prehipertensivi si implementarea programelor de profilaxie anume la aceste
categorii de copii. A fost stabilita importanta cercetarii factorilor de risc in aparitia hipertensiunii
arteriale in perioada copilariei. Este necesar sa se acorde o atentie sporita copiilor cu istoric
familial pozitiv al maladiei hipertensive, celor care s-au nascut dupa o sarcina ce a decurs cu
hipertensiune arteriala, copiilor cu masd corporald micd la nastere, copiilor care au fost
alimentati artificial Tn primele 6 luni de viata si copiilor supraponderali si obezi, celor care au
grad Tnalt de anxietate. Prin studierea simptomatologiei clinice, a indicilor biochimici si

instrumentali s-a determinat posibilitatea de a stabili unele particularitati in evolutia
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hipertensiunii arteriale la copii. Analiza presiunii pulsatile, variabilitatii si profilului diurn al

tensiunii arteriale permite prognozarea dezvoltarii hipertrofiei ventriculare stangi.
Aprobarea rezultatelor stiintifice.

Materialele tezei au fost raportate la urmatoarele reuniuni stiintifice:

» Conferinta anuald a colaboratorilor si studentilor, Chisindu, Republica Moldova, 2006
(diploma gr. 1), 2007, 2008, 2009, 2010

= Primul Congres in Medicina de Urgenta din Republica Moldova, in cadrul saptamanii a
XXX-a a Uniunii Medicale Balcanice, Chisinau, Republica Moldova, 2008

= Societatea Stiintifico-Practica a Pediatrilor din Moldova, Chisindu, Republica Moldova
2007, 2008

= Conferinte zonale ,,Actualitati in cardiologia pediatrica”, Balti, Orhei, Cahul, Comrat,
Republica Moldova, 2009

= Al IX-lea Congres national de Pediatrie”, lasi, Roméania, 2009

= LAl V-lea Congres al Pediatrilor si Neonatologilor cu participare internationald”,
Chisinau, Republica Moldova, 2009

= Actualitati in cardiologia si reumatologia pediatrica”, MoldEXPO, Chisinau, Republica
Moldova, 2009, 2011

= Al 49-lea Congres National de Cardiologie din Romania, Sinaia, 2010

= Actualitati in pediatrie”, Odesa, Ucraina, 2011

= Al 50-lea Congres National de Cardiologie din Romania, Sinaia, 2011
Materialele tezei au fost examinate si aprobate la sedinta catedrei Pediatrie nr.1 USMF

,»Nicolae Testemitanu” (proces-verbal nr. 19 din 23.06.2011) si la sedinta Seminarului de Profil
»Pediatrie”, in cadrul IMSP ICSDOSM si C (proces-verbal nr.8 din 21.12.2011).

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

ventriculara stanga.
Sumarul compartimentelor de baza

Lucrarea este expusa pe 118 pagini, fiind constituitd din: introducere, 4 capitole,
concluzii generale si recomandari, bibliografie cu 236 de titluri, 10 anexe, 36 de tabele, 29 de
figuri. Rezultatele obtinute sunt publicate Tn 14 lucrari stiintifice. Au fost obtinute si
implementate 4 certificate de inovator.

Tn compartimentul ,,Introducere” este elucidati actualitatea si importanta temei, prin
redarea unor date succinte, de ultima ora, despre rolul hipertensiunii arteriale la copii Tn medicina

contemporana, despre rolul factorilor de risc, unele aspecte clinice ale HTA la copii. Se descrie
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scopul si obiectivele tezei, noutatea stiintificd a rezultatelor obtinute, importanta teoretica,
valoarea aplicativa a lucrarii si aprobarea rezultatelor.

Capitolul 1 ,,Actualitati in hipertensiunea arteriala la copii” prezinta analiza profunda a
materialelor stiintifice, scoate Tn evidenta incidenta actuala si tendintele seculare privind
hipertensiunea arteriald la copii, etiologia in functie de véarsta copiilor, descrie mecanismele
patogenetice, rolul factorilor de risc in aparitia hipertensiunii arteriale la copii, unele aspecte
privind evolutia hipertensiunii arteriale. O atentie deosebita s-a acordat publicatiilor din ultimii
ani. Tn baza studierii literaturii de specialitate, s-a facut o analizd comparativa a situatiei existente
in domeniu.

Capitolul 2 ,,Material si metode” prezintd descrierea detaliata a materialului clinic si
constituirea loturilor de studiu (profilul studiului, numarul de pacienti, criteriile de eligibilitate,
criteriile de excludere), precum si metodologia cercetarii (examinarea clinica, paraclinica) cu
redarea criteriilor actuale de stabilire a diagnosticului de hipertensiune arteriala la copii.

Tn capitolul 3 ,,Factorii de risc in hipertensiunea arteriald la copii” sunt descrise
rezultatele obtinute Tn urma realizarii studiului factorilor de risc in hipertensiunea arteriala la
copii. Conform scopului si obiectivelor propuse in studiu, au fost prezentate date despre
prevalenta pre- si hipertensiunii arteriale la copii in trei zone ale Republicii Moldova, in sectorul
urban si rural. De asemnea, sunt prezentate date despre impactul unor factori de risc (masa
corporala mica la nastere, tipul de alimentatie in primul an de viatad, obezitatea, sedentarismul,
istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive, stresul si anxietatea, tabagismul, consumul
excesiv de sare etc.) in hipertensiunea arteriald la copii. Tn cadrul acestui capitol este descrisa
evaluarea in dinamica a copiilor depistati cu cifre ale TA peste norma.

Tn capitolul 4 ,,Particularitati clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale esentiale la
copii” sunt prezentate rezultatele privind tipul de evolutie a hipertensiunii arteriale la copii
(simptomatica/asimptomaticd), acuzele prezentate, istoricul bolii, anamnesticul vietii,
particularitatile indicilor hemodinamici, biochimici, ponderea perturbarilor spectrului lipidic si a
sistemului simpatoadrenal, incidenta hipertrofiei ventriculare stangi. O deosebitd atentie este
acordata indicilor care au determinat o incidentda mai inalta a hipertrofiei ventriculare stangi la
pacientii hipertensivi.

In compartimentul ,,Sinteza datelor obtinute” sunt confruntate rezultatele cercetdrii
actuale si ale altor studii recente, care reflecta opinii similare sau contradictorii. Au fost analizate
detaliat si interpretate rezultatele studiului actual din diverse aspecte, comparandu-le cu dovezile

prezentate in studii similare actuale din literatura de specialitate.
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1. ACTUALITATI IN HIPERTENSIUNEA ARTERIALA LA COPII
1.1. Importanta studierii hipertensiunii arteriale la copii

Hipertensiunea arteriald este una dintre cele mai raspandite afectiuni cardiovasculare si
ramane a fi principala cauza de mortalitate, atat la nivel mondial, cét si in Republica Moldova.
Interesul sporit al medicilor din lume privind maladia hipertensiva se explica atat prin frecventa
naltd, cét si prin complicatiile ei, care conduc la pierderea capacitatii de muncé la persoanele de
varsta tanara. Pe langa cresterea incidentei maladiei hipertensive la maturi, se atesta si o
intinerire a acestei patologii [2, 5, 12, 72, 82].

Originea maladiei hipertensive trebuie cautatd n copilarie, cand se formeaza
mecanismele neurohormonale de reglare a activitatii cardiovasculare, se stabileste stilul de viata
si tipul de personalitate a individului [53]. Nivelul TA are tendinta de a creste Tn timp, de aceea
un copil cu cifrele TA peste norma are un risc mai inalt de a dezvolta HTAE ulterior n viata.
Aceastd ipoteza a fost studiata Tn multiple centre stiintifice, unde s-a demonstrat cd exista o
continuitate intre HTAE cu debut Tn copilarie si maladia hipertensiva a adultului, cu o corelatie
statisticd mai semnificativd pentru tensiunea arteriald sistolicd [38, 53, 210]. In perioada
copilariei, nivelul TA mai mare cu 1-2 mm Hg decét cel optim creste riscul de dezvoltare a HTA
la varsta adulta cu minimum 10%, iar la copiii cu nivelul TA peste percentila 90 riscul relativ de
a dezvolta hipertensiune arteriald in perioada adulta este de 2,4 ori mai mare [53].

Pentru stabilirea limitei Tntre valorile normale si cele patologice ale TA au fost efectuate
ample studii epidemiologice sub egida Organizatiei Mondiale a Sanatatii, a societatilor de
cardiologie europene si americane [5]. Stabilirea diagnosticului de hipertensiune arteriala la un
copil este mai dificild, comparativ cu un adult, fiind conditionatd de mai multi factori. Nivelul
TA la copii se mareste odata cu cresterea corpului, ceea ce face imposibil de a utiliza un singur
nivel al TA in stabilirea diagnosticului de hipertensiune arteriala, precum la adulti. De aceea, la
copii au fost implementate percentilele tensiunii arteriale in functie de varsta, sex si Tnaltime.
Tensiunea arterialda normala este definita printr-o valoare a TAS si TAD mai mica de percentila
90. Prehipertensiunea arteriald (conform AHA) sau tensiunea arteriala normal Tnaltd (conform
ESH) este definita prin valoarea TAS si/sau TAD mai mare sau egala cu percentila 90, dar mai
mica decat percentila 95, obtinute la cel putin trei determinari independente. Tn cazul
adolescentilor, prehipertensiunea arteriala se defineste prin valori ale TA mai mari de 120/80
mm Hg, dar mai mici decat 140/90 mm Hg. Hipertensiunea arteriala este definitd de valori ale
TAS si/sau TAD mai mari sau egale cu percentila 95, obtinute la cel putin trei determinari

independente. Gradul | de HTA este definit de valori ale TAS si/sau TAD cuprinse intre
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percentilele 95-99+5 mm Hg, iar gradul Il — prin valori ale TAS si/sau TAD mai mari decat
percentila 99+5 mm Hg [140, 163].

Impactul HTA in maladiile cardiovasculare este cunoscut si dovedit de multe studii
multicentrice, pacientii hipertensivi avand un risc de 3 ori mai mare pentru boala cardiovasculara
decat normotensivii [5]. Ameliorarea starii de sanatate a populatiei adulte si prelungirea duratei
de viata pot fi realizate prin identificarea copiilor cu valori peste norma ale TA, eradicarea
factorilor de risc modificabili si tratamentul hipertensiunii arteriale la copii in termene oportune
[225].

1.2. Incidenta hipertensiunii arteriale la copii

Hipertensiunea arteriald esentiala afecteaza subiectii grupului pediatric Tntr-un numar tot
mai mare, iar numarul copiilor si adolescentilor cu valori ale tensiunii arteriale peste limitele
normei este mai mare decat se credea in trecut [72, 103, 140]. Studiile screening in populatia
pediatricd au estimat o incidentd a hipertensiunii arteriale de 1-3% din totalul copiilor [82], de 4-
5% la copiii de varsta scolara [103], iar Tn cazul adolescentilor — de pana la 10% [155].

Datele despre incidenta hipertensiunii arteriale la copii difera mult in studiile prezentate
n literatura de specialitate. Acest lucru poate fi explicat prin diferite categorii de varsta incluse
n studii, diverse tehnici de masurare a TA, zona geografica, precum si rasa sau etnie [29, 168].

Din-Dzietham R. si colab. [72], studiind tendintele seculare ale incidentei hipertensiunii
arteriale la copii conform datelor NHANES, au depistat o descrestere a acesteia in anii 1971-
1975 (16,9%), 1976-1980 (11,1%), 1982-1984 (4,7%), 1988-1994 (2,7%) cu o crestere ulterioara
in anii 1999-2002 (3,7%), explicAnd acest fenomen prin cresterea obezitatii de tip abdominal la
copii. Ostchega Y. si colab. [168], cercetdnd incidenta HTA la copii in varsta de 8-17 ani in
perioada anilor 1988-2006, au constatat o crestere a acesteia de la 2,1%, in anii 1988-1994, la
2,9%, Tn anii 1999-2002, si la 3,0%, In anii 2003-2006.

Tn SUA, Rosner Bernard si colab. (2009) [190], studiind datele a 11 studii epidemiologice
(58 698 de copii), au constatat ca incidenta HTA la baietii albi era de 6,8% si la fete — de 6,5%,
la copiii de rasd neagra — respectiv, 6,5% si 7,5%, cea mai Tnalta incidenta a hipertensiunii
arteriale fiind constatata la copiii ispanici (9,8% baieti si 8,2% fete). Prehipertensiune arteriala
prezentau 13% dintre baieti si 7,9% dintre fetele albe, 15,7% dintre baieti si 9,2% dintre fetele de
rasa negroida, si 15,5% dintre baieti si 8,5% dintre fetele ispanice. Paradis G. si colab. (Canada)
[172] au estimat ca incidenta HTA Tn perioada anilor 2007-2009 era de 3,7% la copiii Tn varsta
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de 6-11 ani si de 2,2% la cei de 12-19 ani. TIn Seychelles, Africa, in anul 2006 incidenta
hipertensiunii arteriale era de 6,9% la baieti si de 7,8% la fete [57].

Tn Germania, Tn cadrul proiectului KiGGS (2003-2006), a fost depistatd o incidentd a
HTA de 6% la baieti si de 1,4% la fete [164]. Tn Italia, Marras A. si colab. (2009) [149] au
depistat o incidentd a HTA de 9,4% la copiii din Sardinia. Tn Portugalia (2005), incidenta HTA la
copiii de 13 ani era de 13,3% dupa o singura evaluare a TA [182], in Grecia — de 7,9% [153] si
in Turcia — de 3,5% [95]. In India, Taksande A. si colab. [212], au depistat, in anii 2006-2007, 0
incidenta de 5,7% la copiii de 6-17 ani, iar Genovesi S. si colab. [92] — de 4,2% la copiii de 6-11
ani.

Tn Rusia, Rozanov V. si colab. [27] au depistat la copiii de 12-15 ani o incidenta de 2,5-
3% printre baieti si de 1,5% printre fete, aceste cifre crescand odata cu inaintarea in varsta, astfel
ca la adolescentii de 19-20 de ani ele constituiau 18% la baieti si 4% la fete. Eliza Cinteza si
colab., in Romania, pe un lot de 5290 de copii (3-17 ani), au depistat o incidenta a hipertensiunii
arteriale de 7,4% [4]. Tn Republica Moldova, conform datelor Centrului Republican de Statistici
Medicald, prevalenta hipertensiunii arteriale la copii in anul 2009 a constituit 197 de cazuri la
10 000 de copii (2,5%), iar in anul 2010 — 241 de cazuri la 10 000 de copii (3,2%) [1].

1.3. Etiopatogenia hipertensiunii arteriale

Etiologia hipertensiunii arteriale se modifica odata cu varsta. La nou-nascut si copilul mic
ponderea cea mai mare Ti revine hipertensiunii arteriale secundare de origine congenitala renala
sau cardiovasculara [140, 163]. La copilul prescolar predomind HTA secundara unor boli
congenitale si dobandite (renale, suprarenale, cardiace, endocrine). Dupa varsta de 10 ani,
incidenta hipertensiunii arteriale esentiale creste, inregistrand cele mai mari valori la adolescenti,
n special la cei care au o ruda de gradul I hipertensiva sau sunt supraponderali [85, 155].

Hipertensiunea arteriald este o stare patogenetica in care tensiunea arteriala (sistolica
si/sau diastolicd) se mentine constant peste limita superioara a normalului, ca urmare a tulburarii
mecanismelor de reglare a TA [98, 115]. n initierea, mentinerea si progresia bolii intervin mai
multi factori. Cei mai importanti sunt factorii hemodinamici, neurogeni, endocrini, umorali Si
genetici [115]. Din punct de vedere hemodinamic, HTA reprezinta tulburarea relatiei dintre
debitul cardiac si rezistenta vasculara totala prin amplificarea simultana sau succesiva a acestora
[98].

Debitul cardiac este un determinant direct al TA, dependent de frecventa ventriculara,

volumul sistolic, contractilitatea miocardica, pre- si postsarcina ventriculului stang. Debitul
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cardiac poate produce o crestere stabila a TA n caz de crestere a rezistentei vasculare totale sau
in caz de 0o RVT ,necorespunzatoare” pentru un debit crescut [98]. Tn cazul unei rezistente
vasculare normale, cresterea temporara a DC va determina doar o hipertensiune arteriala de
granitd. Actiunea factorilor neurogeni stimuleaza cresterea RVT si duce la cresterea DC.
Modificarea RVT este declansata de cresterea DC prin fenomenul de autoreglare miogena si prin
cresterea activitatii simpatice [98].
Rezistenta vasculara totala reprezinta mecanismul cel mai important in producerea si
progresia hipertensiunii arteriale esentiale si este determinata de multipli factori:
Nivelul activitatii simpatice
Interventia sistemului renina-angiotensina
Reactivitatea vasculara anormala
Mecanismele de autoreglare locald (miogena)
Modificari structurale ale vaselor de rezistenta
Alterarea factorilor neurogeni sau hiperreactivitatea lor au un rol insemnat in patogenia
HTA. Dintre toti factorii neurogeni, SNS detine pozitia-cheie prin componentele sale centrale,
caile aferente si eferente care sunt distribuite vaselor cordului si rinichilor [113]. Stimularea
simpatica poate genera cresterea TA din cauza actiunii complexe a neurotransmitatorului sau —
noradrenalina, care la nivelul arterelor determind vasoconstrictie importantd, dar de scurta
durata, crescand rezistenta vasculara periferica. La nivel cardiac, noradrenalina provoaca
tahicardie si hipercontractibilitate, iar la nivel renal — activeaza sistemul renina-angiotensina-
aldosteron [113]. Exista o relatie stransa intre stresul mental sau emotional, cu o crestere
temporara a TA. La persoanele hipertensive, stresul psihoemotional produce oscilatii tensionale
mai ample si mai durabile, iar in conditii de relaxare si liniste are loc normalizarea cifrelor TA
[113, 227]. La copiii cu hipertensiune arteriala esentiala activitatea SNS este crescuta.
Deocamdata nu este clar daca activitatea crescuta a SNS este specifica adolescentilor si adultilor
tineri sau este consecinta unor procese de lunga duratd care au avut loc intrauterin sau Tn primii
ani de viata [115]. Orice cauza care determind hiperreactivitate simpatica, la un copil sénatos,
antreneaza cresteri tranzitorii ale TA, iar la pacientii cu HTA stabila determina aparitia crizelor
hipertensive.
Tncepand cu descoperirea reninei (1898), multiple studii au cercetat rolul acesteia in
patogenia hipertensiunii arteriale [139]. Activarea SNS conduce la stimularea (;-receptorilor
postsinaptici renali, care secreta renina si activeaza sistemul renina-angiotensina-aldosteron. Sub

actiunea reninei angiotensina | se transforma in angiotensina IlI, care poseda actiune
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vasoconstrictoare si determind cresterea rezistentei vasculare totale si stimularea secretiei de
aldosteron. Ultimul favorizeaza reabsorbtia renald a Na si apei, ceea ce conduce la cresterea
accentuand astfel HTA. Angiotensina Il stimuleaza receptorii simpatici centrali, care duc la
majorarea secretiei de catecolamine, stimuleaza hipertrofia miocitelor (inclusiv a celor
vasculare), activeaza secretia de vasopresing, contracareaza actiunea factorului natriuretic atrial,
provoaca constrictia arteriolei aferente, contribuind la reglarea filtrarii glomerulare [105].

Sistemul renina-angiotensina-aldosteron ocupa una dintre cele mai importante roluri in
retentia de sodiu, disfunctia endoteliald, inflamatia si remodelarea vasculard cu impact negativ in
stabilirea hipertensiunii arteriale [73, 148]

Tn ultimul deceniu s-au adus numeroase argumente privind existenta unor anomalii ale
transportului transmembranar de ioni in patogenia HTAE [71]. Aceste modificari au o baza
genetica, dar pot aparea si in conditiile unui aport necorespunzator de sodiu [158]. Acumularea
de sodiu intracelular si apoi de calciu in fibra neteda musculara vasculara duce la cresterea
reactivitatii vasculare la stimuli presori, umorali si neurogeni [108]. Alterarea mecanismului de
transport transmembranar al sodiului are ca urmare acumularea crescuta de sodiu in peretele
vascular, ceea ce determind edemul celular, diminuarea razei vasului si cresterea RVT, precum i
exarcerbarea raspunsului vascular la substante presoare [158].

In dezvoltarea HTA un rol important 7i revine capacitatii rinichilor de a retine Na n
organism (scaderea excretiei lui), determinat de deficitul congenital al numarului de nefroni si
tulburarea filtrarii glomerulare a ionilor de Na [142]. Keller G. si colab., studiind numarul
nefronilor la persoanele sandtoase si hipertensive care au decedat in accidente rutiere, au
constatat ca subiectii sanatosi aveau in medie 1 429 000 fata de 702 000 de nefroni la cei
hipertensivi, la care dimensiunile acestora erau mai mari. Cercetatorii citati nu au gasit nefroni
sclerozati sau de dimensiuni mici, ceea ce denota ca numarul mic de nefroni nu este legat de
moartea acestora, ci de numarul lor mic la nastere [120].

Reactivitatea vascularda determind modificari structural-functionale care au loc la
nivelul peretelui vascular. Rolul principal Tn dinamica starii peretelui vascular 1i revine
endoteliului vascular, care primul este supus actiunii substantelor active, fiind afectat cel mai
precoce [30, 66]. Endoteliocitele posedd mecanoreceptori care se deplaseaza in timpul circulatiei
sangvine si modificd grosimea stratului intern si muscular al vasului sangvin, modeland astfel
valorile TA [30]. Tn urma frecventelor raspunsuri vasoconstrictoare are loc hipertrofia peretelui

vascular cu micsorarea perfuziei locale. Hipertrofia peretelui arterial apare ca rezultat al
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remodeldrii acestuia si duce la cresterea rezistentei periferice chiar si in cazul unui tonus normal
al musculaturii netede [66].

O alta cauza a cresterii rezistentei periferice constituie modificarile aterosclerotice de la
nivelul intimei vasculare. Astfel de modificari ale endoteliului aortei si al vaselor mari se
depisteaza deja la copii de 3-5 ani [178]. Incidenta placilor aterosclerotice la copiii decedati de
alte maladii si care nu aveau factori de risc constituia 1,3%, pe cand la cei care aveau anti-

mortem 4 si mai multi factori de risc, acestea se intalneau in 11% din cazuri [43].
1.4. Factorii de risc Tn hipertensiunea arteriala la copii

Tn prezent, necesitatea de a identifica factorii de risc cardiovascular este recunoscuta nu
numai la adulti, dar si la copii si adolescenti [25, 26, 189]. Studiul Bogalusa a demonstrat ca
factorii de risc cardiovascular sunt identificabili Tn copilarie si predictivi in maladiile
cardiovasculare la varsta adulta [43, 206]. Evaluarea de rutina a TA ar putea micsora incidenta
HTA la adulti, deoarece valorile tensiunii arteriale la copii reprezinta unul dintre cei mai
importanti markeri masurabili ai riscului cardiovascular ulterior in viata.

Factorii majori de risc in aparitia acestei boli, implicati si in severitatea prognostica 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].

Sanatatea cardiovasculara este dependenta de dezvoltarea intrauterina a fatului — ,,ipoteza
originii fetale”, deoarece actiunea factorilor de mediu Tn aceastd perioada sau n copilaria
precoce poate modifica fenotipul adultului [25, 91, 165]. Actiunea factorilor nocivi si/sau nutritia
intrauterind suboptima au impact negativ asupra cresterii fetale si programeaza acest copil,
ulterior Tn viata, spre cardiopatie ischemica, diabet zaharat de tip 2, obezitate, hipertensiune
arteriala, atac ischemic cerebral etc. [7, 20, 131]. Printre factorii cu efect nociv in viata
intrauterina sunt considerati: hipertensiunea arteriala la mama, fumatul, contactul cu substante

toxice, alimentatia saraca, activitatea fizica exageratd, stresul si hipoxia.
1.4.1. Masa corporala mica la nastere

Retardul in cresterea intrauterina este un factor de risc independent in dezvoltarea HTAE
[37, 162, 181]. Unul dintre criteriile retardului in dezvoltarea intrauterina este masa ponderala
micé la nastere Tn raport cu varsta gestationald. Tn multiple studii a fost raportatd o legatura

invers proportionald Tntre masa corporala la nastere si valorile tensiunii arteriale atat la copii [89,
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162, 181], cat si la adulti [79, 90, 111], devenind mai evidenta odatad cu Tnaintarea Tn varsta [54,
65]. Conform datelor diferitor autori, valoarea medie a TAS este mai mica cu 1,4-2,8 mm Hg si a
TAD cu 0,6-1,2 mm Hg pentru fiecare 1 kg (in plus) din masa corporala la nastere [131, 162].
Mecanismele prin care masa corporala mica la nastere creste riscul de hipertensiune arteriala nu
sunt cunoscute. Exista mai multe ipoteze: modificarea functiei axei hipotalamo-hipofizo-
adrenale [185], cresterea activitatii enzimei de conversie a angiotensinei [68, 86], disfunctia
endoteliala [151], precum si numarul redus de nefroni [197]. Numarul mic de nefroni duce la
hipertrofia compensatorie a nefronilor prezenti, ceea ce se soldeaza cu hiperfiltratia glomerulara
(fenomenul Brenner), proteinurie, glomeruloscleroza, deteriorarea progresiva a functiei renale si,
in final, cu dezvoltarea hipertensiunii arteriale [142, 197]. Schreuder M. [197] a demonstrat
experimental ca sobolanii nascuti din mame cu restrictii de proteine in timpul sarcinii aveau
nivelul TA mai Tnalt si un numar mai mic de nefroni, comparativ cu cei fara restrictii. Restrictiile
calorice in timpul sarcinii se asociaza cu o hiperfagie si aport alimentar excesiv in primele luni
de viata [35].

Desi impactul masei corporale mici la nastere asupra valorilor TA a fost confirmat in
multiple studii [54, 65, 89, 162], dependenta dintre masa corporald mica la nastere si valorile
tensiunii arteriale continua sa genereze controverse [219, 234]. Unii autori au gasit o legatura
slaba [147], iar altii nu au estimat nicio asociere intre masa corporald mica la nastere si valorile
mai mari ale TA in timpul adolescentei sau la varsta adulta [201, 234]. Astfel, unii cercetatori
[141, 201, 220] au pus la indoiala validitatea asociatiei dintre masa corporala la nastere si cifrele
mai Tnalte ale TA ulterior n viatd. Ei sustin ca aceste asociatii ar putea fi potentate de alti factori
de risc, asa ca masa corporald peste limitele normei la momentul evaluarii [141, 201, 220].
Totodata, contrar acestor ipoteze, vin datele studiului de cohorta din Finlanda de Nord, care a
demonstrat o puternica legaturd invers proportionala a masei corporale la nastere cu TAS,
indiferent de masa ponderala curenta [111]. Rezultate asemanatoare au obtinut si Primatesta P. si
colab. n studiul de sanatate din Anglia [181]. Law C. si colab. au constatat ca persoanele care au
avut masa corporald mica la nastere si un adaos ponderal exagerat la varsta de 1-5 ani, la varsta
de 22 de ani au avut cifre mai Tnalte ale TAS, comparativ cu cei cu masa corporala optima la
nastere [130].

Incidenta nou-nascutilor cu masé corporala mica la nastere diferd mult in functie de zona,
de statutul economic general si de nivelul de educatie al mamei. Rolul masei ponderale la nastere
asupra valorilor TA este mai evident in tarile in curs de dezvoltare si are un rol nesemnificativ in

tarile dezvoltate [162]. Conform Organizatiei Mondiale a Sanatatii, in tarile dezvoltate masa
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corporala mica la nastere se Intalneste la 5% dintre nou-nascuti, Tn timp ce in tarile in curs de
dezvoltare — la peste 30% dintre nou-nascuti.

Un factor de risc independent, cu actiune asupra valorilor TA, este varsta de gestatie mica
la momentul nasterii. Tn ultimul timp a crescut incidenta copiilor prematuri cu greutate mica si
foarte mica la nastere care supravietuiesc, dar gradul de sanatate cardiovasculard a acestora
ramane un subiect incert. Copiii nascuti prematur au o incidentd mai naltd a hipertensiunii
arteriale, a atacurilor ischemice cerebrale, a rezistentei la insulina si diabet zaharat [131]. Rolul
prematuritatii in dezvoltarea hipertensiunii arteriale este explicat de unii autori prin 3
mecanisme: 1. cresterea acceleratd postnatald in greutate si lungime determind un risc Tnalt de a
dezvolta hipertensiune arteriald si diabet zaharat tip 2 mai tarziu in viata [39, 191]; 2. activitatea
angiotensinei este crescuta, factor important ce sta la baza ipotezei ,,originii fetale” a maladiilor
la adulti [86, 154]; unele organe si sisteme de organe (de exemplu, rinichii si pancreasul) se
dezvolta in ultimul trimestru de sarcing, iar la copiii care s-au nascut prematur aceste organe nu
au atins nivelul necesar de dezvoltare [107, 194]. Keijer-Veen M. si colab. au constatat o
incidenta mai Tnaltd a hipertensiunii arteriale la prematuri, comparativ cu populatia generala, dar
nu au estimat o relatie dintre adaosul ponderal exagerat dupa nastere sau dintre retardul de
dezvoltare intrauterind si valorile TA Tn adolescenta [122]. Rezultate aseméanatoare au obtinut si
Hack M. si colab. [99]. Belfort M. si al. au constatat doar o usoara tendintd de a avea cifre Tnalte
ale TA n adolescenta la copiii nascuti prematur (<37 de saptamani) cu adaos ponderal exagerat
in primul an de viata [40]. Riscul de a dezvolta HTA la tineri se mareste cu gradul de imaturitate
de la nastere, aceasta corelatie fiind mai puternica cu cat varsta de gestatie este mai mica [99,
122].

1.4.2. Alimentatia in primul an de viata

Alimentatia Tn primul an de viata are un impact major asupra sanatatii cardiovasculare pe
termen lung [201, 218]. ,,Supraalimentatia” in copilarie creste riscul pe termen lung al bolilor
cardiovasculare si are implicatii in originea precoce a acestora. Lactatia naturala are efect benefic
asupra valorilor TA, efectul acesteia crescand odata cu durata ei [169, 186]. Fenomenul dat poate
fi explicat printr-o mai buna reglare a poftei de mancare, crestere ponderala mai mica la copiii
alaptati, precum si prin efectele nutritive ale componentelor bioactive ale laptelui matern [169].
Martin R. si colab. au demonstrat ca, copiii, care au fost alimentati natural Tn primul an de viata,
aveau valori mai mici ale TAS la varsta de 7,5 ani, comparativ cu cei alimentati artificial, iar

valorile TAS erau cu atat mai mici, cu cat durata alaptarii era mai mare [150]. Lawlor D. si
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colab., la réndul lor, au constatat ca copiii alimentati natural mai mult de 6 luni, la varsta de 5
ani, aveau valorile TAS mai mici cu 1,2 mm Hg decét cei alimentati natural mai putin de 6 luni
[132].

Horta B. si colab. au constatat ca copiii care au fost alaptati aveau ulterior in viata cifre
mai mici ale TA, o incidenta mai mica a obezitatii si a diabetului zaharat [106]. Totodatd, s-a
demonstrat ca copiii, care sunt alimentati in primul an de viatd dupa o formuld cu un continut
mai mare de proteine decat continutul laptelui matern, in copilarie vor avea nivelul TA mai mare,

comparativ cu cei alimentati natural [169, 201].
1.4.3. Obezitatea si supraponderabilitatea

Incidenta obezitdtii este in crestere intr-un ritm alarmant in réndul copiilor si
adolescentilor [166, 199]. Tn anul 2010, la nivel mondial, s-a estimat ci 43 de milioane de copii
sunt obezi si 92 de milioane — supraponderali [70]. Tn ultimele 3 decenii, excesul ponderal s-a
dublat Tn grupele de varstd 2-5 ani si 12-19 ani, iar la cei de 5-12 ani acesta s-a triplat [166]. Tn
SUA, studiul National de Sanatate si Nutritie a constatat, ca in anii 2007-2008 incidenta
obezitatii Tn grupul de varsta 2-19 ani a constituit 16,9% din cazuri, iar a supraponderabilitatii —
31,7% din cazuri [166]. Lacey Benson si colab. (Cleveland, Ohio, 2007) au constatat o
incidenta crescutd a excesului ponderal este documentata si in tarile Europene, Conform
Organizatiei Mondiale a Sanatatii, n 24-30% din cazuri, In functie de tara [63, 114]. in Europa
de Nord, prevalenta excesului ponderal este de 10-20%, iar in Europa de Sud aceasta constituie
20-35% [63]. Tn ultimii 10 ani, Tn Europa prevalenta excesului ponderal la copii a depasit 30%.
Prevalenta obezitatii Tn anul 2010, pentru ftdrile europene, a constituit 8,8% si a
supraponderabilitatii — 36,7%, comparativ cu anul 2006 (7,1% si 30,4%, respectiv) [109].

Cresterea la nivel global a prevalentei obezitatii si supraponderii se datoreaza, pe de o
parte, cresterii aportului energetic, in special de alimente cu densitate calorica crescuta, bogate in
grasimi, zaharuri, iar pe de altd parte — scaderii activitatii fizice ca urmare a cresterii
sedentarismului [47]. S-a demonstrat si existenta unei predispozitii genetice spre obezitate,
deoarece doar 10% dintre copiii cu parinti normoponderali sunt obezi, in timp ce 40% dintre
copiii, care au unul dintre parinti obezi, se confrunta cu astfel de probleme, riscul atingand 80%
atunci cand ambii parinti suferd de obezitate [144]. Acest fenomen poate fi explicat si prin

obiceiurile alimentare din cadrul unei familii.
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Ca o consecintd a cresterii incidentei obezitatii, valoarea medie a TA la copii si
adolescenti in perioada anilor 1988-1994 si 1999-2000 a crescut cu 1,4 mm Hg — TAS si cu 3,3
mm Hg — TAD [166]. Din-Dzietham R. si colab. [72], studiind evolutia n timp a cifrelor TA la
copii, Tn perioada anilor 1963-2002, au constatat 0 majorare a numarului de copii hipertensivi
paralel cu cresterea incidentei obezitatii Tn perioada copildriei. Chiolero A. si colab., studiind
acest aspect in perioada anilor 1998-2006, au estimat ca, desi incidenta obezitatii la copii a
marcat o ascensiune, valorile TA nu au evidentiat cresteri consecvente [57].

Datele studiului NHANES au indicat o relatie liniara intre majorarea IMC si TAS, TAD
si Pouis. [33]. Asocierea obezitatii cu hipertensiunea arteriala este o problema fundamentala la
copii si adolescenti. Multiple studii au demonstrat ca cresterea exageratd a masei corporale la
varsta frageda, sau Tn copilaria precoce, are un rol negativ asupra valorilor TA ulterior in viata,
indiferent de masa corporala la maturitate [6, 141, 226]. Ben-Shlomo Y. si colab. au constatat ca
adaosul ponderal exagerat in primele 5-6 luni de viatd are un impact important asupra cifrelor
TAS si TAD ulterior n viata [42]. Singal A. si colab. [201] au observat aceasta asociere la copii
care au avut un adaos ponderal exagerat in primul an de viata, Burke si colab. [51] la cei de 8
ani, iar Falkner B. si colab. [81] la cei de 11-14 ani.

Probabilitatea dezvoltarii HTA la copiii obezi este mai mare, Th comparatie cu cei
normoponderali. McNiece K. si al. au constatat o incidentd de 10,7% a hipertensiunii arteriale
printre copiii obezi, comparativ cu 2,6% la copiii normoponderali [155]. Jago R. si colab. (2006)
au constatat o prevalenta a hipertensiunii arteriale la copiii obezi n 24,6% din cazuri versus
6,9% din cazuri la cei normoponderali [110]. Genovesi S. (India) a depistat o prevalentd a HTA
la copiii subponderali in 4,3% din cazuri, la normoponderali in 6,9% din cazuri si Tn 20% din
cazuri la cei obezi [92]. Cercetatorii din Roméania (2008), tara asemanatoare prin asezarea
geografica si conditiile de trai cu Republica Moldova, au depistat ca din totalul copiilor
supraponderali si obezi 80,8% aveau valori ale TA peste limitele normei [18].

Asadar, excesul ponderal este un factor de risc ce predispune spre hipertensiune arteriald

chiar din copilarie si isi continua efectul nociv ulterior in viata [42].
1.4.4. Sedentarismul

In prezent, sedentarismul este un stil de viatd acceptat de circa 60% din populatia
globului pamantesc [121]. Nivelul de activitate fizica a scazut din cauza utilizarii sporite a
mijloacelor de transport personal si public pentru a merge la scoald, micsorérii orelor de cultura

fizica, specificului programului scolar de tip sedentar (copiii stau zilnic nemiscati aproximativ 6-
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7 ore (luni - vineri)), pregatirii temelor pentru acasd, in plus si activitdtile de relaxare agreate de
copii de asemenea au un caracter sedentar: vizionarea programelor televizate, computerul,
muzica, cititul etc. [52].

Activitatea fizica scazuta este un factor de risc independent in dezvoltarea hipertensiunii
arteriale la copii. Sedentarismul provoaca tulburari ale capacitatii sistemului cardiovascular de a
se adapta la situatii de stres. Scaderea nivelului activitatii fizice si sedentarismul, Tncurajate de
ritmul societatii moderne, determina un dezechilibru energetic, rezultdnd un surplus al caloriilor
provenite din alimentatie fata de cele cheltuite prin efort fizic [124].

Tn prezent, majoritatea copiilor practicd activitati sedentare mai mult de 5 ore zilnic, iar in
25-31% din cazuri stau mai mult de 2 ore/zi in fata televizorului [152, 157]. Studiile transversale
epidemiologice nu permit deducerea unei relatii de cauzalitate dintre activitatea fizica si
tensiunea arteriald, deoarece cresterea nivelului TA ar putea fi potentat de excesul ponderal
intalnit mai frecvent la copiii sedentari [157, 174]. La réndul sdu, vizionarea de lungd durata a
TV determina cresterea cifrelor TA indiferent de masa corporala [152]. Astfel, Wells J. si colab.
[231], la copiii n varsta de 10-12 ani, au constatat ca fiecare ora de vizionare a TV determina
cresterea TAS cu 0,35 mm Hg si a TAD cu 0,25 mm Hg, in timp ce Pardee si colab. [174] au
estimat aceasta asociere doar la copiii obezi. Existd cateva explicatii posibile Tn acest sens. Pe de
0 parte, copiii, mult timp stand in fata TV, mai putin timp acorda activitatilor fizice, pe de alta
parte, in timpul vizionarii TV ei consuma produse bogate Tn grasimi, zahar, sare [214, 215].
Totodata, vizionarea de lunga durata a TV poate perturba somnul copiilor [170, 231]. Ekelund U.
[75] si Hancox R. [100], studiind efectul vizionarii de lungd duratd a TV in copildrie asupra
cifrelor TA la maturitate, nu au constatat o corelatie directa dintre acestea.

Un comportament ce reduce sedentarismul constituie o strategie importanta i

promitatoare de prevenire a obezitatii si hipertensiunii arteriale la copii.
1.4.5. Istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive

Desi rolul factorului genetic in dezvoltarea hipertensiunii arteriale se studiaza de la
inceputul secolului al XX-lea, tipul si modul de transmitere a acesteia nu este clar. Predispozitia
spre dezvoltarea hipertensiunii arteriale se asociaza cu polimorfismul anumitor gene de care
depinde clinica maladiei (fenotipul maladiei). Genele care predispun spre hipertensiune arteriala
sunt angajate intr-o retea complexa a interactiunilor dintre gene-gene si gene-mediu. Gene-
candidate (genele a caror expresie poate participa n dezvoltarea maladiei hipertensive) pot fi:

gena angiotensinei, reninei, B-subunitatii canalelor de sodiu amilorid sensibile ale epiteliului
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renal, a-aducina, receptorii angiotensinei Il, receptorii glucocorticoizilor, receptorii dopaminei
de tip | A, receptorii adrenergici, oxidul nitric, sintetaza endotelialda, somatotropina, sintetaza
prostaciclinei etc. [83, 102].

Hipertensiunea arterialda primara apare cu precadere la copiii cu istoric familial de
crestere a tensiunii arteriale [24, 232]. La descendentii persoanelor hipertensive, hipertensiunea
arteriald survine mai frecvent, apare la o varstd mai tanara si are o evolutie mai grava, indeosebi
cand ambii parinti sunt hipertensivi [59]. S-a observat o corelatie statistic semnificativa intre
valorile TA la parinti si copii [230]. Copiii cu istoric familial de maladie hipertensiva au cifrele
TAS mai mari, comparativ cu copiii cu parinti normotensivi [67, 137]. De asemenea, s-a
constatat ca copiii cu istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive au o susceptibilitate mai
fnalta de a dezvolta hipertrofie ventriculara stanga [67]. Conform studiilor clinico-genetice,
incidenta hipertensiunii arteriale la gemenii monozigoti este de 100%, la rudele de gradul 1
(périntii, fratii) — de 50%, la rudele de gradul Il (bunici, unchi, matuse) — de 25% si de 12,5% la
rudele de gradul Il (verisori) [230]. Factorii genetici sunt responsabili Tn 30% din cazuri in
dezvoltarea HTA in diferite regiuni geografice si pana la 60-70% din cazuri in cadrul unei familii
[62].

Hipertensiunea arteriala in timpul sarcinii este un factor de risc pentru HTA 1in timpul
copilariei. Hipertensiunea arteriala Tn sarcina, conform datelor din literatura de specialitate, este
intélnita in 5-7% din cazuri [143] si determing, pe de o parte, complicatiile sarcinii (gestozele,
pre- si eclampsia, decesul), iar, pe de alta parte, determina afectarea sistemului cardiovascular la
descendenti, Tn special hipertensiunea arteriald in copilarie [216] si un risc inalt de accidente
vasculare ulterior Tn viatd [116]. La randul sau, hipertensiunea arteriald in sarcind deseori se
asociaza cu retard in dezvoltarea intrauterina si nastere prematura, care au impact asupra
valorilor TA 1n copilarie. Lazdam M. si colab. au constatat ca copiii care s-au nascut prematur
dupa sarcini cu hipertensiune arteriala la varsta de 20 de ani aveau semne de disfunctie
endoteliald, semne subclinice de ateroscleroza, intima carotidelor mai groasé si valori ale TA mai
mari cu 5-10 mm Hg, comparativ cu copiii nascuti dupa o sarcina fara hipertensiune arteriald
[133]. Tenhola S. si colab. au constatat ca copiii nascuti din sarcini hipertensive aveau nivelul
seric al catecolaminelor crescut si valori mai mari, comparativ cu copiii care s-au nascut dupa
sarcini fara HTA [216].

Hipertensiunea arteriald esentiala apare ca rezultat al interactiunii factorilor genetici si a
celor de mediu. Tn cazul in care nu vor actiona factorii de mediu, hipertensiunea arteriald poate
sd nu se dezvolte [97]. Populatia din tarile in curs de dezvoltare din Africa, Noua Guinee, avand

aceiasi factori genetici ca si persoanele din tarile civilizate, nu suferd de HTA. Tn schimb,
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persoanele din aceste tari, emigrand in tarile dezvoltate, sufera de hipertensiune arteriald mai

frecvent si mai sever decat populatia autohtona.
1.4.6. Tabagismul

Fumatul este unul dintre cei mai importanti factori de risc privind bolile cardiovasculare.
Fumatul s-a dovedit a fi responsabil de 50% din mortile evitabile, jumétate dintre acestea fiind
de cauza cardiovasculara [112]. Aproximativ jumatate din decesele ce constituie o consecintd a
fumatului se produc intre varsta de 35 si 69 de ani, ceea ce face ca fumatul sa fie o cauza
importanta a deceselor la varsta tanara. Multi dintre ei nu fumeaza multe tigari pe zi, dar
majoritatea fumeaza din adolescenta [112, 145].

Nicotina si monoxidul de carbon din tigara reduc cantitatea de oxigen din sénge prin
ingrosarea peretilor vaselor sangvine si prin formarea cheagurilor de séange, astfel fiind unul
dintre cei mai mari factori de risc privind bolile circulatiei periferice. Acest aspect este Tntalnit
aproape exclusiv in cazul fumatorilor. Alaturi de nicotina, fumatorii mai inhaleaza aproximativ
4000 de substante chimice, multe dintre acestea fiind agenti activi chimici ce cauzeaza
modificari majore Tn organismul uman. Desi sunt studii care mentioneaza ca fumatorii au
valoarea medie a TA mai mica decat nefumatorii, experimental s-a demonstrat ca fumatul induce
0 crestere acutd a TA si cresterea nivelurilor plasmatice ale catecolaminelor [58, 145]. S-a
demonstrat ca fumatul pasiv este de asemenea daunator, iar dupa datele lui Heiss C. si Raupach
T. este chiar mai periculos pentru patologia cardiovasculara [104, 183].

Expunerea la fumul de tigara are un impact negativ incepand cu viata intrauterind. S-a
demonstrat ca copiii nascuti in familii Tn care se fumeaza in perioada copilariei aveau cifre mai
nalte ale TA [58]. Expunerea mamei la fumul de tigara in timpul sarcinii determina acest copil
spre patologie cardiovasculara ulterior in viata, deoarece nicotina si alti metaboliti din fumul de
tigara provoaca hiperreactivitate cardiovasculara, afectarea functiei endoteliale, modificari ale
functiei plachetare ce favorizeaza agregarea, reducerea numarului de celule progenitoare
endoteliale circulante si hiperactivitate simpaticd [34, 104]. Fumatul produce cresterea
trigliceridelor serice si scaderea colesterolului de densitate Tnaltd, are efecte nocive asupra
functiei plachetare si a nivelului fibrinogenului [5, 104].

Impactul fumatului asupra sanatatii este maxim in cazul combinarii tabagismului cu alti

factori de risc.
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1.4.7. Consumul excesiv de sare

Consumul exagerat de sare contribuie la dezvoltarea hipertensiunii arteriale si este
considerat a fi un factor de risc independent pentru remodelare vasculara, hipertrofie cardiaca si
accident vascular cerebral [108]. Exista studii, care au demonstrat ca consumul de sare poate
influenta valoarea TA la copii. Elliott P. si colab. au estimat ca copiii care au fost alimentati cu
amestecuri adaptate cu un continut Tnalt de sare in primele 6 luni de viatd la vérsta de 15 ani
aveau cifrele TA mai Tnalte, comparativ cu cei care au fost alimentati cu confinut optim de sare
[76]. Tn anii 1970-1980 continutul de sare in amestecurile de lapte era de circa 3 ori mai mare
decat in laptele matern. Tn prezent, nu se mai adaugi sare la amestecurile pentru copii,
concentratiile de sare fiind similare cu cele din laptele matern. Consumul de sare la sugari si
copii mici creste atunci cand sunt introduse alimente solide, de obicei, la = 6-9 luni. Introducerea
de lapte de vaca la varsta de =12 luni, de asemenea, creste aportul de sare [84]. Un studiu asupra
sugarilor din Israel a estimat cd concentratia ridicatda de sare in apa de la robinet, folosita la
diluarea laptelui praf, a fost asociata cu valori mai mari ale TA la acesti copii [180].

In ultimele decenii, consumul de sare a crescut substantial preponderent pe contul
produselor de tip fast-food si snack-urilor. Aproximativ 80% din aportul de sare provine din
sarea adaugata la prelucrarea alimentelor, din produsele de tip fast-food si snack-uri [84]. Cu
toate acestea, aportul excesiv de sodiu nu este suficient pentru debutul hipertensiunii arteriale, nu
toate persoanele care consuma mari cantitati de sodiu dezvolta hipertensiune arteriala. Un astfel
de fenomen, cunoscut sub numele de sensibilitate la sare, este definit prin cresterea tensiunii
arteriale la consumul exagerat de sare si scaderea TA la restrictii de sare [108]. Sensibilitatea la
sare se ntalneste mai frecvent la pacientii cu masa corporald micéd la nastere, obezi, la rasa
neagra, la pacientii cu istoric familial de hipertensiune arteriala [108, 177]. Cercetatorii
Simonetti G. si colab. [200] au demonstrat ca la copiii cu un numar redus de nefroni mai frecvent
s-a depistat sensibilitatea Tnalta la sare, acest lucru fiind demonstrat si la adulti de catre
cercetatorii finlandezi [177].

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

demonstrat Tn numeroase studii [84, 108].
1.4.8. Stresul

Copilaria si adolescenta sunt perioadele cu cele mai mari schimbari din intreaga viata a
unui individ, determinand bazele sinatatii fizice si psihice ale organismului uman. Tn aceastd

perioada au loc modificari in dimensiunile corpului, debutul functiei cognitive, trecerea la
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valorile sociale si la maturitate. Multe din patologiile psihosomatice suportate de maturi prezinta
amprentele l&sate de actiunea factorilor nefavorabili si a starilor stresante suportate in perioada
de dezvoltare prenatala, in copilarie sau adolescenta [204]. Variate stari emotive incordate si
situatii stresante sunt suportate de copii in familie, scoala (institutia de Tnvatamant) si strada.
Stresul poate afecta stilul de viatd si poate determina copilul s& practice obiceiuri nesdnatoase
cum ar fi fumatul, consumul unei diete saracacioase, consumul excesiv de alcool si o viata
sedentard, toti acesti factori crescand riscul aparitiei hipertensiunii arteriale [161].

Un rol declansator in dezvoltarea hipertensiunii arteriale la copii au multiplele stari
psihoemotionale negative tipice adolescentilor, asa ca anxietatea, suspiciunea si altele, care induc
0 supraincdrcare a sistemului simpatoadrenal, Tnsotitd de spasmul musculaturii netede a
arteriolelor [126]. Sindromul anxios este unul din cele mai frecvente si mai specifice in cadrul
HTA [3]. Anxietatea, Thsd, nu este o trasatura total negativa. Un nivel anumit al anxietatii este o
particularitate naturala si indispensabila obligatorie a unei persoane active. Anxietatea normala
se poate explica prin reactiile subiectului n confruntarea sa cu situatii neprevazute,
traumatizante, socante, cu multiple aspecte si grade de amenintare. Anxietatea patologica este de
ordin psihologic si se caracterizeaza prin excesul, durata si intensitatea sa. Anxietatea de grad
nalt poate fi exprimata ca frica fara obiect si se caracterizeaza printr-o tendinta stabild de a
percepe 0 gama larga de situatii ca pericol. Asociatd cu sentimentul unui pericol iminent,
anxietatea este diferita de frica prin faptul cd amenintarea este difuza (anxietate normald) sau
disproportionala in raport cu intensitatea emotiei (anxietate patologica) [3]. Rolul acestui factor
de risc poate fi explicat in baza rolului SNS n patogenia hipertensiunii arteriale. Conform teoriei
lui Lang, ,,hipertensiunea arteriala survine ca rezultat al neurozei centrului neuroumoral superior
care regleaza tensiunea arteriald” si este rezultatul emotiilor negative de lunga durata. Conform
conceptiei lui Selie G. (1936), stresul este o reactie generala nespecifica neurohormonala a
organismului la o cerinta pusa in fata lui, iar totalitatea modificarilor care au loc in organism sub
actiunea factorilor stresori se numeste sindrom de adaptare. Indicatorul raspusului adecvat este
cresterea continutului de catecolamine. Tncércarile neuropsihice au devenit o normi a vietii
contemporane, ceea ce a dus la raspandirea si ntinerirea hipertensiunii arteriale stres-induse. In
ultimii ani a fost demonstrat prognosticul negativ al variabilitatii crescute a TA care este 0
caracteristica specifica a HTA stres-induse [195]. Aceasta stare este asociatd de o multime de
manifestari somatice: palpitatii cardiace, dureri In regiunea epigastrald, senzatie de constrictie

toracica, dificultate respiratorie, uscaciune a mucoaselor, hipertonus muscular etc.
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1.5. Particularitatile clinice ale hipertensiunii arteriale esentiale la copii

1.5.1. Simptomatologia hipertensiunii arteriale la copii

La copii, cresterea valorilor tensionale precede mult aparitia simptomelor clinice
caracteristice hipertensiunii arteriale, ei fiind mult timp asimptomatici, Tndeosebi cei cu cresteri
usoare sau moderate ale TA [61, 23].

Wiesen J. si al. (2008), la evaluarea a 220 de copii cu hipertensiune arteriald, au estimat
ca acestia erau simptomatici doar Th 19% din cazuri, prezentand cefalee in 6,8% din cazuri,
cardialgii — Tn 1,8%, fatigabilitate — in 1,8%, iar asa acuze ca sincopa, ameteli, dispnee erau
foarte rare [233]. Totodatd, Croix B. si colab. au raportat o prevalenta de 64% din cazuri la copiii
hipertensivi, care prezentau una sau mai multe acuze saptamanal. Simptomele cele mai frecvente
in randul copiilor hipertensivi erau cefaleea (42%), dificultatea de a adormi (27%), oboseala in
timpul zilei (26%), cardialgiile (14%) etc. [61].

Pacientii hipertensivi deseori acuzd dereglari neurotiforme care se manifestd prin
labilitate emotionala, iritabilitate, depresie, fatigabilitate etc. Functia cognitiva este afectata de
cresterea tensiunii arteriale in copilarie, Lande M. si colab. considerand aceasta una dintre
consecintele hipertensiunii arteriale la copii [129]. Cercetand acest deziderat, autorii sus-numiti
au demonstrat ca copiii cu valori ale TA peste percentila 90 aveau o performantd mai slaba la
testele cognitive, comparativ cu copiii normotensivi. Totodatd, ei au constatat c&d copiii cu
hipertensiune arteriala sistolica, comparativ cu cei normotensivi, mai frecvent aveau probleme cu
gandirea logica si matematica, iar cei cu HTA diastolica — un grad mic de inteligenta [128].
Paglieri C. si colab. au constatat ca copiii cu valori ale TA peste percentila 90 au un risc mai nalt
atat pentru alterarea functiei cognitive, cat si pentru dezvoltarea dementei la véarsta adultd
(batrénete) [171, 175].

S-a demonstrat ca valoarea TAS este influentata de tulburarile de somn. Durata somnului
era invers proportionala cu valorile TA la copii, iar tulburarile de somn se intalnesc mai des la
obezi [231].

1.5.2. Afectarea organelor-tinta

Una dintre cele mai frecvente complicatii ale HTA la copii este hipertrofia miocardului
ventriculului stang, care, la randul sau, este un factor de risc independent al maladiilor
cardiovasculare la adult. Conform datelor diferitor studii, hipertrofia ventriculara stanga se
intalneste la ¥ dintre copiii cu HTA esentiald primar depistata si creste in proportie in cazul celor
cu hipertensiune persistenta si in asociere cu alti factori ce determina HVS [22, 49, 101, 138,

156]. Majorarile valorilor tensiunii arteriale sistolice si diastolice, anamnesticul hipertensiv de
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duratd, cresterea activitatii sistemului simpatoadrenal si renind-angiotensina-aldosteron,
obezitatea si viscozitatea crescuta a sangelui sporesc probabilitatea dezvoltdrii hipertrofiei
ventriculare stangi [56, 112, 135, 223].

Riscul de a dezvolta HVS creste cu severitatea hipertensiunii arteriale, dar sanse de a
avea HVS sunt de asemenea mari la cei cu hipertensiune arteriald mascata si prehipertensiune
arteriald, comparativ cu copiii normotensivi [69, 156]. Lande si colab. au constatat ca, copiii cu
hipertensiune arteriala de ,halat alb” aveau valoarea indicelui de masa a miocardului
ventriculului sting mai mare decat copiii normotensivi (32,3 g/m*” versus 29,2 g/m*"), dar mai
mic& decat cei cu hipertensiune arteriald persistenta (35,1 g/m*") [127].

Conform recomandarilor ESH privind managementul valorilor Tnalte ale TA la copii Si
adolescenti (2009), hipertrofia ventriculard stanga este stabilita in cazul in care valorile indicelui
masei miocardului ventriculului stang raportate la inaltime®’ depasesc percentila 95 in functie de
sex si varstd (in medie 38,5 g/m*7) [140].

.....

.....

miocardice cu alterarea relaxarii, deci o disfunctie diastolica precoce [8]. S-a observat ca, copiii
hipertensivi netratati au indicii ecocardiografici sugestivi de afectare a relaxarii ventriculului
stang [44].

Este oportun sa se identifice HVS la copii mai precoce, deoarece acest lucru poate facilita
profilaxia bolilor cardiovasculare. Identificarea copiilor hipertensivi cu HVS este esentiala in
determinarea indicatiilor pentru initierea tratamentului antihipertensiv medicamentos.

Un alt organ-tinta al hipertensiunii arteriale este rinichiul. Afectarea renala ca o
consecinta a maladiei hipertensive este foarte rar intalnita la copii si se apreciaza prin cresterea
usoara a creatininei serice, microalbuminurie si afectarea functiei renale [50]. Afectarea functiei
renale este calculatd cu ajutorul formulei Schwartz, in functie de vérsta, inaltime si creatinina
serica [199]. Microalbuminuria la copii se intalneste foarte rar, ea fiind depistatd mai frecvent la
copii hipertensivi de rasa neagra n stadiul 11 al maladiei [36].

Efectul valorilor crescute ale TA de lunga duratd asupra arteriolelor retinei este bine
cunoscut si demonstrat Tn multiple studii clinice la adulti. Studiile efectuate au aratat ca
ingustarea arteriolelor retinei este puternic asociata cu valorile TA n trecut, prezent si viitor Si
prezic independent accidentele vasculare cerebrale, cardiopatia ischemica si mortalitatea
cardiovasculara [96, 117, 235, 236].

32



Exista putine studii cu privire la semnele retiniene asociate cu hipertensiunea arteriala la
copii. Mitchell P. si colab. (Sydney, 2007) au demonstrat, ca tensiunea arteriala ridicata induce
ingustarea arterelor retinei chiar de la o vérsta frageda. Autorii au observat ca la copiii n varsta
de 6-8 ani, fiecare crestere a tensiunii arteriale sistolice cu 10 mm Hg a fost asociata cu
ingustarea arteriolelor retinei cu 1,43-2,08 um, detectate la analiza cantitativa a fotografiilor
digitale retiniene [160]. Desi ingustarea arteriolelor retinei la copii ar putea reflecta un simplu
reflex autoreglator in actiunea tensiunii arteriale ridicate, persistenta valorilor mari ale TA n
demonstrat in multiple studii longitudinale [96, 235, 236]. De asemenea, este important de a
mentiona faptul c& micsorarea lumenului arteriolelor retiniene ar putea fi potentatd si de alti
factori de risc, asa ca: activitatea simpatica, masa corporala mica la nastere, prematuritatea,
obezitatea si predispozitia genetica [55, 209].

Tngustarea arterelor retinei poate prezice evenimente ulterioare cardiovasculare [228,
235], iar depistarea precoce a acestor modificari constituie baza unei profilaxii timpurii prin

eradicarea factorilor de risc modificabili la copiii cu tensiune arteriald peste norma.
1.5.3. Importanta monitorizarii ambulatorii automate a tensiunii arteriale

Tn prezent, pe scari larga se utilizeazd monitorizarea ambulatorie automati a tensiunii
arteriale, care ofera o imagine mai completa a valorilor TA si variabilitatea acestora in timpul
zilei si noptii. Aceasta metoda Tn estimarea morbiditatii si mortalitatii cardiovasculare are o
informativitate superioara, comparativ cu cifrele TA de oficiu. MAATA prevede un numar mare
de masurari si prezintd informatii privind media valorilor TA timp de 24 de ore, zi $i noapte,
variabilitatea TA, indicele de timp, gradul de micsorare a TA in orele nocturne, viteza de crestere
a TA in orele matinale etc. [222].

Monitorizarea ambulatorie automatd a tensiunii arteriale are un rol important n
prognozarea afectarii organelor-tinta. McNiece K. si colab., folosind MAATA pentru a confirma
hipertensiunea arteriald, au observat o asociere dintre severitatea cresterii TA si HVS [156]. La
copiii cu patern nocturn de tip ,,non-dipper” si la cei cu valori ale TA peste norma, in orele
nocturne, mai frecvent se depisteaza afectarea organelor-tinta si ei au un prognostic negativ in
ceea ce priveste evenimentele cardiovasculare ulterior in viata [123]. Variabilitatea circadiana a
TA are o valoare predictiva in afectarea organelor-tinta, in special la cei cu un istoric familial de
hipertensiune arteriald. Un sir de studii au demonstrat ca in 50-79% din cazuri variabilitatea TA

se datoreaza ereditatii, precum si unor evenimente din perioada perinatala [173, 179, 198, 213].
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Tn analiza curbelor diurne ale TA un rol important are studierea gradului de crestere a TA
in orele matinale, de la 4% pana la 10%, comparativ cu valorile minime ale TA din orele nocturne
(2%°-4%)_ Estimarea gradului de crestere a TA Tn orele matinale are importanta clinicd, deoarece
s-a demonstrat ca cresterea rapida a TA 1n orele matinale mareste riscul complicatiilor
cardiovasculare si moartea subita. Studiul Framingham a demonstrat ca in 70% din cazuri
moartea subit survine intre orele 7°°-9% comparativ cu alte perioade ale zilei. Aceste fenomene
se pot explica prin faptul ca in orele matinale se Tnregistreaza activarea vadita a sistemului
simpatoadrenal, sistemului renind-angiotensing, functiei glucocorticoide, cresterea agregarii
trombocitelor si a functiei fibrinolitice a sangelui. Asemanator pacientilor hipertensivi, la cei
normotensivi se constata cresterea matinald a TA, dar gradul si viteza de crestere a acesteia la
pacientii hipertensivi este mai mare. La pacientii normotensivi cresterea TA in orele matinale
este mai mica decat 56,6 mm Hg pentru TAS si 36 mm Hg pentru TAD, aceste valori fiind
considerate normale. Viteza de crestere a TA Tn orele matinale nu trebuie sa depaseasca 10 mm
Hg/oré pentru TAS si 6 mm Hg/ora pentru TAD [159, 207].

Monitorizarea ambulatorie automata a TA joaca un rol important Tn depistarea copiilor cu
hipertensiune arteriala mascata. Ea este definita prin valori normale ale TA de oficiu, iar
conform MAATA - valoarea medie a TA in 24 de ore depaseste percentila 95. Datele despre
incidenta hipertensiunii arteriale mascate se limiteaza la studii mici, nerandomizate, estimarile
variind de la 5,7% [140] la 9,4% [205]. Hipertensiunea arteriala mascata poate fi suspectata
atunci cand se depisteaza afectarea organelor-tinta, pe cand valorile TA de oficiu sunt normale.
Tn cazul cand nu este depistatd Tn termene oportune, hipertensiunea arteriald progreseaza cu toate
consecintele ulterioare [45, 146, 221].

MAATA este standardul de aur in depistarea hipertensiunii de ,halat alb”. Ea este
definita prin valori ale TA de oficiu mai mari de percentila 95, iar conform MAATA valoarea
medie a TA este mai mica ca percentila 95 si indicele de timp constituie mai putin de 25%.
Stergiou G. si colab. au constatat c& diferenta dintre nivelul TA de oficiu si cel conform
MAATA variaza in mod substantial in functie de varsta, avand o pondere mai mare la copiii mici
si reducandu-se Tn mod substantial dupa varsta de 12 ani [207]. Acest lucru face ca diagnosticul
de hipertensiune arteriala se fie mai dificil la copiii mai mici. Hipertensiunea arteriala de ,,halat
alb” complica evaluarea copiilor cu hipertensiune arteriala si poate duce la administrarea inutila
a tratamentului medicamentos. Monitorizarea copiilor cu hipertensiune arteriala este foarte
importanta, deoarece s-a demonstrat ca copiii cu HTA de ,halat alb” au un risc crescut de
progresie spre hipertensiunea arteriald persistenta [118] si afectarea organelor-tinta, comparativ

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

1. 1n ultimele decenii se apreciazi o crestere a incidentei hipertensiunii arteriale si o
intinerire a acesteia, indeosebi Tn prezenta factorilor de risc. Tn literatura de specialitate se
atesta o heterogenitate a datelor prezentate despre incidenta hipertensiunii arteriale la
copii, aceasta fiind determinata de varsta copiilor, de zona geografica, de rasa sau etnie.

2. Printre factorii cu rol incontestabil, in aparitia hipertensiunii arteriale la copii se enumera
obezitatea si istoricul familial pozitiv al maladiei hipertensive. Un rol aditional in aparitia
hipertensiunii arteriale la copii are masa corporala mica la nastere, prematuritatea,
alimentatia artificiald in primele luni de viatd, anxietatea, consumul excesiv al sarii de
bucatérie, etc. Factorii de risc n hipertensiunea arteriala nu trebuie priviti Tn mod izolat,
deoarece ei interactioneaza sinergic unul cu altul si cresc riscul cardiovascular.

3. Hipertensiunea arteriala Tn majoritatea cazurilor decurge asimptomatic, ea fiind depistata
tardiv, cand apar deja complicatiile specifice acestei maladii, asa ca: hipertrofia
ventriculului stang si angiopatia hipertensiva. Tn acest context este foarte important de a
promova evaluarea cifrelor TA la orice examen de ruting, de a depista factorii de risc, asa
ca: obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive, precum si alti factori de risc
care maresc considerabil posibilitatea de a prognoza dezvoltarea hipertensiunii arteriale
ulterior in viatad. Printre markerii mai importanti ai hipertensiunii arteriale sunt hipertrofia

ventriculara stanga, ingrosarea si induratia arterelor mari, excretia alouminei cu urina.
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2. MATERIAL $S1 METODE DE CERCETARE

2.1. Caracteristica materialului de studiu

2.1.1. Caracteristica materialului de studiu in aprecierea impactului factorilor de risc n

hipertensiunea arteriala la copii

Cercetarea factorilor de risc cardiovascular la copii a prevazut un studiu epidemiologic
analitic, observational de tip caz-control, derulat in anii 2008-2009. Conform tipului cercetarii,
studiul a fost partial, incluzand o parte din ,universul statistic”. Cercetarea a fost proiectata
astfel, Tncat sa se obtina informatii de la un esantion reprezentativ de copii in varsta de 10-18 ani,
din diferite zone ale Republicii Moldova. Accent s-a pus pe aceasta grupa de varsta, deoarece
incepand cu varsta de 10 ani incidenta HTAE este in crestere [85, 155]. Studiul s-a efectuat cu
acordul Ministerului Sanatatii si al conducatorilor unitatilor de Tnvatamant in trei raioane
reprezentative ale Republicii Moldova, atat in sectorul urban, cét si in cel rural. Este necesar de a
mentiona ca raioanele selectate, care au servit drept baza de studiu, sunt amplasate in zonele de
Nord, Centru si Sud ale republicii.

Volumul esantionului de studiu a fost calculat, utilizand formula clasica (2.1) conform

tipului de studiu ,,caz-control”:
i :g Ntzpq 3 (2.2)
ENAZ +t%pq
n — volumul esantionului de studiu;
N — numarul total de copii in varsta de 10-18 ani in Republica Moldova in anul 2008;
t — constanta de calcul = 1,96, a carei valoare este corespunzatoare nivelului de
Tncredere 95%;
p — constanta de calcul = 0,5;
g — constanta de calcul = 0,5;
A — nivelul de precizie a esantionului (in cazul studiului dat este de 3%, deci valoarea
absoluta este 0,03).
n=§ 504857 126 2 05" 05 = 1065
g504857 0,03 +196“° 05" 0,5¢

Daca rata de nonraspuns constituie 10%, atunci volumul esantionului de studiu trebuie sa
fie de 1065+106=1171 de copii. Esantionul supus cercetarii a inclus 2055 de copii (un numar
depasit, ceea ce influenteaza pozitiv credibilitatea rezultatelor obtinute).

Protocolul de studiu a prevazut:
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= examinarea fiselor medicale aflate in baza de date ale cabinetului medical;
= examenul clinic conform protocolului de excludere a HTA secundare;

= masurarea urmatorilor parametri: TA, FCC, masa corporala si inaltimea;

= anchetarea copiilor dupa un chestionar special elaborat (Anexa 1).

Criteriile de includere in studiul factorilor de risc au fost: copii clinic sanatosi a caror
varsta la momentul desfasurarii studiului era cuprinsa intre 10 si 18 ani. Criterii de excludere au
fost: copii cu afectiuni acute si cronice respiratorii, cardiovasculare, renale, neurologice,
endocrine. Astfel, Tn studiu au fost inclusi 2055 de copii, dintre care 995 (48,4%) — baieti si 1060
(51,6%) — fete (tabelul 2.1), care au fost evaluati conform designului studiului.

Algoritmul studiului analitic observational de tip caz-control a fost organizat si realizat

conform designului prezentat in figura 2.1.

Evaluarea initiala
2055 de copii
Aprecierea TA

v Y v Y

TA in limitele normei ][ Prehipertensiune arteriala ] HTA gr.1 ] [ HTA gr.2 ]

1729 de copii 159 de copii 123 de copii 44 de copii
lotul copiilor normotensivi lotul copiilor pre- si hipertensivi
n=1729 de copii n=326 de copii

v Y

Antropometrie. Anchetare si aprecierea factorilor de risc (Anexa 1).
Anchetare dupa chestionarul Spilberger (Anexa 2)

Evaluare peste 10 luni
n=261 de copii
Aprecierea TA
Antropometrie

Analiza statistica a rezultatelor obtinute

Fig. 2.1. Designul studiului factorilor de risc cardiovascular
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Pentru a facilita prelucrarea datelor, s-au constituit 9 grupe in baza criteriului de varsta.

Componenta grupelor a fost echilibrata atat din punctul de vedere al numarului de participanti,

cat si din punctul de vedere al reprezentarii celor doua sexe (tabelul 2.1).

Tabelul 2.1. Structura lotului de studiu Tn functie de varsta si sex

Varsta Baieti 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

X’=5,97; p>0,05

Astfel, in varsta de 10 ani au fost examinati 129 (6,3%) de copii, inclusiv 67 (3,3%) de
baieti, 62 (3%) de fete; n varsta de 11 ani — 213 (10,3%) copii, dintre care 97 (4,7%) de baieti si
116 (5,6%) fete; in varsta de 12 ani — 240 (11,7%) de copii, dintre care 127 (6,2%) de baieti si
113 (5,5%) fete; in varsta de 13 ani — 261 (12,7%) de copii, dintre care 128 (6,2%) de baieti si
133 (6,5%) de fete; n varsta de 14 ani — 264 (12,9%) de copii, dintre care 133 (6,5%) de baieti si
131 (6,4%) de fete; in varsta de 15 ani — 308 (15%) copii, dintre care 140 (6,8%) de baieti si 168
(8,2%) de fete; in varsta de 16 ani — 316 (15,3%) copii, dintre care 151 (7,3%) de bdieti si 165
(8%) de fete; in varsta de 17 ani — 217 (10,6%) copii, dintre care 98 (4,8%) de baieti si 119
(5,8%) fete; Tn varsta de 18 ani — 107 (5,2%) copii, dintre care 54 (2,6%) de baieti si 53 (2,6%)

de fete.

Tabelul 2.2. Repartizarea esantionului de studiu in functie de localitate si zona geografica

Localitatea | Nord (r. Drochia) | Centru (r. Orhei) Sud (r. Cantemir) Total
abs. % abs. % abs. % abs. | %
Urbana 393 19,1 461 22,4 439 21,4 | 1293 | 62,9
(or. Drochia) (or. Orhei) (or.Cantemir)
Rurala 271 13,2 213 10,4 278 135 | 762 | 37,1
(s. Tarigrad) (s. Piatra) (s.Tartaul)
1n total 664 32,3 674 32,8 717 34,9 | 2055 | 100

Tn zona de Nord a republicii (r. Drochia) au fost examinati 664 (32,3%) de copii:

393

(19,1%) de copii din mediul urban (or. Drochia) si 271 (13,2%) de copii din mediul rural (s.
Tarigrad); in zona de Centru (r. Orhei) — au fost examinati 674 (32,8%) de copii: 461 (22,4%) de
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copii din or. Orhei si 213 (10,4%) copii din s. Piatra, iar in zona de Sud (r. Cantemir) — 717
(34,9%) copii: 439 (21,4%) de copii din or. Cantemir si 278 (13,5%) de copii din s. Tartaul.

Tn functie de valorile TAS la copiii evaluati, s-a constatat ca 745 (36,2%) de copii aveau
valoarea TAS mai mica fata de percentila 49, la 19 (0,9%) copii TAS corespundea percentilei 50,
iar la 965 (47%) de copii TAS oscila In diapazonul percentilelor 51-89. Tensiunea arteriald
sistolicd varia in diapazonul percentilelor 90-95 la 159 (7,7%) de copii, in limita percentilelor
95-99 la 123 (6%) de copii, iar la 44 (2,1%) de copii depasea percentila 99 (tabelul 2.3).

Tabelul 2.3. Repartizarea esantionului de studiu in functie de percentila TA

Percentila TA

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

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % abs. %

TAS | 745 | 36,3 19 09 | 965 | 47 159 | 7,7 | 123 6 44 2,1

TAD | 656 | 31,9 47 2,3 | 1096 | 534 | 192 | 93 64 3,1 0 0

Tn ceea ce priveste nivelul TAD, numarul copiilor cu percentila <49 era de 656 (31,9%),
TAD corespundea percentilei 50 la 47 (2,3%) de copii, in limita percentilelor 51-89 — la 1096
(53,4%) de copii, 90-95 — la 192 (9,3%) de copii, intre percentilele 95 si 99 — la 64 (3,1%) de
copii, iar valori ale TAD peste percentila 99 nu s-au inregistrat (tabelul 2.3).

Prin urmare, din cele mentionate mai sus reiese ca valori normal Tnalte au prezentat 159
de copii pe contul TAS si 192 de copii pe contul TAD. Hipertensiune arteriald au prezentat 167
de copii, dintre care doar pe contul TAS — 103 (61,7%) copii si 64 (38,3%) de copii atat pe
contul TAS, cét si TAD. Astfel, din totalul subiectilor evaluati, 1729 (84,1%) de copii aveau
valori ale TA in limitele normei, la 159 (7,7%) de copii cifrele TA oscilau Tn diapazonul
percentilelor 90-95, iar la 167 (8,1%) de copii nivelul TA depasea percentila 95.

Pentru a evalua ponderea factorilor de risc la copiii cu valori ale TA peste limitele normei
in raport cu cei cu valori in limitele normei, ne-am propus sa separam esantionul general de
studiu Tn 2 loturi. Tn lotul | de studiu au fost inclusi copiii cu valori ale TA peste percentila 90,
confirmate la trei vizite independente cu intervalul de o saptdménd, numiti in continuare
conventional — lotul copiilor pre- si hipertensivi (n=326), iar lotul Il I-au constituit subiectii cu
cifre ale TA mai mici de percentila 90, numiti lotul copiilor normotensivi (n=1729).

Pentru a estima evolutia naturald a pacientilor cu pre- si hipertensiune arteriala ne-am
propus a examina repetat acesti copii (n=326) dupa un interval de 10 luni. Unii pacienti (n=65)
au decézut din studiu deoarece si-au schimbat institutia de Tnvatamant sau la momentul evaluarii

nu frecventau scoala. De asemenea, din acest grup de copii au fost exclusi pacientii care au
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urmat tratament medicamentos. Aceasta etapa din studiu a prevazut masurarea TA, FCC, masei

corporale, Tnaltimii (figura 2.2).

1729 de copii (TA<90) [ 159 de copii (TA 90-95) ] 167 de copii (TA>95)

) 3 12
Peste 10 23

2055 de copii

opii TA<90 [ 35 de copii TA 90-95 ] 09 copii TA>9

B TA I norma ] Prehipertensiune arteriala [ Hipertensiune arteriala
Fig. 2.2. Structura esantionului de studiu Tn functie de valorile TA initiale si peste 10 luni.

Printre copiii depistati initial cu valori ale TA crescute, peste 10 luni, la 144 (55,2%) de
copii cifrele TA s-au mentinut majorate, dintre care la 35 (13,4%) de copii in diapazonul
percentilelor 90-95 si la 109 (41,8%) subiecti peste percentila 95, iar la 117 (44,8%) copii
nivelul TA a atins norma (figura 2.2).

Copiii care initial au avut valori normal Tnalte (TA n diapazonul percentilelor 90-95),
peste 10 luni, 79 (59,4%) de copii aveau nivelul TA in limitele normei, la 23 (17,3%) de subiecti
cifrele TA s-au mentinut in diapazonul percentilelor 90-95, iar la 31 (23,3%) de copii nivelul TA
a depasit percentila 95 (figura 2.2).

Valorile TA la copiii care au fost initial hipertensivi (TA > 95) peste 10 luni au atins
limitele normei la 38 (29,7%) de copii, s-au micsorat pana la percentilele 90-95 la 12 (9,4%)
copii si la 78 (60,9%) de copii s-au mentinut peste percentila 95 (figura 2.2).

2.1.2. Caracteristica materialului de studiu pentru aprecierea aspectelor clinico-evolutive

ale hipertensiunii arteriale esentiale la copii

Tn scopul aprecierii aspectelor clinico-evolutive ale copiilor cu hipertensiune arterial
esentiald a fost efectuat un studiu analitic observational de tip caz-control. In studiu au fost
inclusi 80 de copii cu HTAE (lotul de baza), spitalizati in sectia de cardiologie pediatrica a

40



IMSP ICSDOSM si C in perioada anilor 2006-2008, in véarsta de 10-18 ani. Pentru comparatie au
fost examinati 31 de copii (lotul de control) spitalizati Tn aceeasi unitate spitaliceasca, care
prezentau valori normale ale TA. Selectarea copiilor ,,din lotul de control” a urmarit apartenenta
la intervalul de vérsta 10-18 ani, cu indici staturo-ponderali care corespund varstei dupa tabelele
percentilice. Varsta medie a pacientilor lotului de baza a constituit 15,6+0,16 ani (baieti —
15,7+0,18 ani, fete — 15,5+0,33 de ani). Varsta medie a copiilor din lotul de control a constituit
15,3+0,27 de ani (baieti — 15,3+0,28 de ani, fete — 15,1+0,63 de ani). Repartitia copiilor in

functie de sex este prezentata n tabelul 2.4.

Tabelul 2.4. Structura esantionului de studiu in functie de sex

Baieti Fete Total
abs. % abs. % abs. %
Lotul de baza 54 67,5 26 32,5 80 78,4
Lotul de control 22 71,0 9 29,0 31 100
x?=0,12; p>0,05

Dintre pacientii lotului de baza, 54 (67,5%) au constituit baietii si 26 (32,5%) fetele.
Lotul de control a inclus 22 (71%) de baieti si 9 (29%) fete. Distributia dupa sexe a evidentiat o
pondere mai mare a baietilor, explicata printr-o depistare mai activa a valorilor ridicate ale TA in
réndul baietilor pe contul controlului medical din cadrul comisariatului militar.

Criteriul de includere n studiu a fost HTA esentiald. Criteriile de excludere au fost:
hipertensiune arteriala de ,,halat alb”, valori normal Tnalte ale TA (prehipertensiune arteriald),
hipertensiune arteriala secundara.

Hipertensiunea arteriald esentiald a fost stabilitd in conformitate cu recomandarile ESH
privind managementul copiilor si adolescentilor cu valori inalte ale TA [140]. Toti pacientii au
fost evaluati dupa un protocol special pentru a exclude hipertensiunea arteriala secundara, care a
inclus: ecografia glandei tiroide, ecografia glandelor suprarenale, ecografia rinichilor. Pacientii
au fost consultati de medicul neurolog (la necesitate s-a efectuat ecoencefalografia,
electroencefalografia); medicul endocrinolog — pentru a exclude HTA de origine endocrina (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 arteriala de origine renalda (la necesitate s-a efectuat

dopplerografia arterelor renale, scintigrafia renald).
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| 111 copii I
Y Y

80 de pacienti HTAE 31 de copii
TA > percentila 95 TA < percentila 90

/Examen clinic Examen instrumental \
Examen paraclinic: = ECG

= Ureea, creatinina, colesterol total, = Ecocardiografie
HDL- si LDL-colesterol, = MAATA
trigliceride, B-lipoproteide, = Oftalmoscopie
glucoza

= lonograma (Na*, K*, Ca®*, Mg®")  Testarea anxietatii dupa chestionarul

= Catecolamine urinare (24 de ore)  Spilberger

si plasmatice
- I J

Analiza statistica a rezultatelor obtinute

Fig. 2.3. Designul studiului aspectelor clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii

Pacientii au fost supusi examenului clinic si chestionati, a fost efectuata antropometria,
monitorizarea parametrilor hemodinamici, hemograma, urograma, au fost stabilite nivelurile
plasmatice ale ureei, creatininei, ionogramei, glicemiei bazale, spectrul lipidic (colesterolul total,
HDL- si LDL-colesterol, trigliceridele), nivelurile plasmatice si urinare ale catecolaminelor,

efectuata ECG, ecocardiografia, MAATA, oftalmoscopia (figura 2.3).
2.2. Metode de cercetare aplicate in studiu

Aprecierea TA.
Pentru masurarea tensiunii arteriale s-a folosit sfigmomanometrul aneroid cu mansete
adaptate varstei pediatrice. Masurarea TA s-a efectuat Tn cabinetul medical al scolii, de catre una

si aceeasi persoand, cu respectarea recomandarilor ESH.

Conditii pentru pacient:
= incdpere confortabild dupa temperatura si anturaj;
= 1n conditii de repaus fizic si psihic timp de cel putin 5 minute;
= dupa o ora de la ingerarea alimentelor, cafelei sau tutunului;
» 1n pozitie clinostatica: copilul asezat si sprijinit de speteaza scaunului, cu picioarele pe

podea si bratul sprijinit la nivelul cordului.
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Conditii din partea echipamentului:

sfigmomanometrul aneroid a fost echilibrat Thainte de fiecare vizita in sector;

manseta se aplica pe bratul dezgolit, cu marginea inferioara a mansetei cu 2-2,5 cm
deasupra plicii cubitale;

gradul de constrangere a mansetei se aprecia prin posibilitatea de introducere a unui deget
intre mangeta si brat;

dimensiunile mansetei se selectau in asa mod, ca latimea balonului de cauciuc sa acopere
40% din distanta dintre olecranon si acromion, iar lungimea — 80-100% din circumferinta
bratului (tabelul 2.5).

Tabelul 2.5. Dimensiunile mansetei in functie de varsta, utilizate pentru masurarea TA

Varsta Latimea Lungimea Circumferinta maxima
mansetei (cm) mansetei (cm) a bratului (cm)

Copil 9 18 22

Adolescent 10 24 26

Conform recomandarilor Tn managementul valorilor Tnalte ale tensiunii arteriale
la copii si adolescenti (2009, ESH)

Tehnica masurarii TA

prin palpare se aprecia pulsatia arterei radiale la nivelul plicii cubitale pentru stabilirea
locului unde urma sa se aplice stetoscopul,;

prin pompare cu para de cauciuc se umfla aer in camera de presiune mai mult cu 30 mm
Hg de la disparitia pulsului radial, apoi se desumfla cu 2 mm Hg la fiecare secundg;
tensiunea arteriala sistolica era considerata acea valoare, la care apareau primele zgomote
(faza | Korotkoff), iar TA diastolica corespundea valorii, la care dispareau zgomotele
(faza V Korotkoff);

tensiunea arteriala s-a determinat la ambele brate si s-au inregistrat datele de la bratul cu
cifre mai Tnalte ale TA;

s-au efectuat trei masurari succesive, in cadrul a trei vizite independente cu interval de o
saptamana, luandu-se Tn considerare valoarea cea mai mica a TA;

valorile TA obtinute au fost comparate cu harta percentilelor pentru TA in functie de
varsta, sex si talie (anexe 3-6);

valori ale TA n limitele normei sunt considerate cifrele TAS si TAD mai mici de
percentila 90; TA normal Tnaltd (conform ESH [140]) sau prehipertensiune arteriala
(conform AHA [163]) este consideratda atunci cand cifrele TA oscileaza in limitele
percentilelor 90-95, iar hipertensiune arteriala — atunci cénd cifrele TA depasesc
percentila 95 (tabelul 2.6).
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Tabelul 2.6. Clasificarea hipertensiunii arteriale la copii

Percentila TAS si TAD

Conform managementului
valorilor nalte ale TA la
copii si adolescenti:
recomandarile ESH (2009)

Conform raportului al 4-lea
privind Diagnosticul,
Evaluarea si Tratamentul
HTA la copii si adolescenti
(2004)

<90 In limitele normei In limitele normei
=90 - <95 Normal Tnaltd Prehipertensiune arteriald
>95-99 plus 5 mm Hg HTA gradul | HTA gradul |

> 99 plus 5 mm Hg HTA gradul Il HTA gradul Il

Antropometria. S-a masurat: Tnadltimea (h), masa corporald (m). Evaluarea masei
corporale s-a efectuat cu o exactitate de 0,1 kg si a Tnaltimii cu o exactitate de 0,5 cm. Starea de
nutritie a fost apreciata conform indicelui de masa corporala care a fost calculat dupa formula:
(2.2)

u
U
N
0]

Datele obtinute s-au comparat cu harta percentilelor IMC in functie de varsta si sex
(Anexa 7-8). Gradatia valorilor IMC s-a efectuat in conformitate cu recomandarile CDC: copiii
cu valori ale IMC mai mici de percentila 5 erau considerati subponderali, in diapazonul
percentilelor 5-84 — normoponderali, 85-94 — supraponderali, iar la cei care IMC a depasit
percentila 95 — obezi (tabelul 2.7). Gradatia valorilor indicelui masei corporale pentru copii in
varsta de 18 ani s-a efectuat conform recomandarilor ESC (2007): masa corporald normald (IMC
— 18-25 kg/m?), supraponderabilitatea (IMC — 25-30 kg/m?) si obezitatea (IMC = 30 kg/m?)
(tabelul 2.7).

Tabelul 2.7. Standardizarea starii de nutritie la copil Tn functie de percentilele IMC

Categoria Valorile IMC (percentila) | Valorile IMC( kg/m?)
(10-17 ani) (18 ani)

Subponderali <5 <17,9

Normoponderali 5-84 18-24,9

Supraponderali 85-94 25-29,9

Obezi >95 >30

Kuczmarski R. s.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 in hipertensiunea arteriald, copiii au fost
evaluati dupa un chestionar special elaborat (Anexa 1). Raspunsurile la Tntrebarile privind stilul

de viatd cu influenta asupra riscului cardiovascular au fost date pe loc, iar cele privind evolutia
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sarcinii si a gradului de sanatate a rudelor a necesitat participarea parintilor, motiv pentru care

chestionarul a fost inmanat elevilor si returnat a doua zi (rata de intoarcere 51% (n=1040)).
Chestionarul a inclus intrebari despre:

Evolutia sarcinii in cauza. S-a studiat daca Tn timpul sarcinii Tn cauza mama:
a avut valori ale TA mai mari de 140/80;

a consumat alcool;

a fost supusa fumatului pasiv si/sau activ;

a fost supusa stresului psihoemotional;

YV V VvV V V

a lucrat la tutun sau a fost in contact cu alte substante toxice (organofosforice,

medicamente, droguri etc.).

Varsta de gestatie la momentul nasterii. Nastere prematura a fost considerata atunci
cand copilul s-a nascut cu o varsta gestationala mai mica de 37 de saptamani, nastere la termen —

37-42 de saptamani, nastere peste termen — mai mult de 42 de saptamani.

Masa corporala mica la nastere a fost considerata atunci cand un copil nascut la termen
cantarea mai putin de 2500 g (conform OMS) sau avea 0 greutate la nastere mai mica decét
percentila 10 (conform AHA).

Tipul alimentatiei n primul an de viata. Tn functie de tipul alimentatiei n primul an de
viata, subiectii au fost repartizati in modul urmator: copii care au fost alimentati exclusiv la san
primele 6 luni si mai mult; copii alimentati artificial in primele 6 luni de viata si copii cu
alimentatie de tip mixt in primele 6 luni de viata (alimentatie naturala + amestecuri adaptate sau

lapte de origine animala).

Stresul cronic la scoald — copilul era supus stresului cronic la scoald in cazul cand avea
stari de conflict cu pedagogii, relatii conflictuale cu colegii, performante scolare slabe etc.

Stresul cronic la domiciliu — decesul unui membru de familie, divortul parintilor,
parintii muncesc peste hotare, conflicte intre membrii familiei, alcoolismul parintilor, starea
materiald precara, neimpartasirea dragostei etc.

Explorarea statutului psihologic a inclus evaluarea anxietatii prin aplicarea testului
Spilberger (Anexa 2) la 200 de copii, cate 100 de copii din fiecare lot de studiu. Chestionarul
Spilberger este un test informativ, care a fost propus pacientilor investigati si a permis de a
obiectiviza prin procedeul de autoapreciere nivelul anxietatii la momentul dat (anxietatea

reactiva ca stare) si anxietatea de personalitate (ca trasatura caracteristicd a persoanei). Acest test
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prevede cate 20 de intrebari pentru anxietatea reactiva care au 4 variante de raspuns (absolut
corect, corect, probabil corect si incorect) si 20 de intrebari pentru anxietatea de personalitate
(aproape niciodata, uneori, frecvent, tot timpul). Fiecare raspuns este cotat cu un anumit punctaj,
in baza caruia s-a apreciat scorul anxietatii reactive si a celei de personalitate: <30 de puncte —
anxietate fiziologica (in limitele normei), 30-45 de puncte — anxietate reactivd sau de

personalitate de grad moderat, >45 de puncte — anxietate maxima.

Sedentarismul — copilul a fost considerat sedentar Tn caz daca vizioneaza televizorul mai

mult de 3 ore zilnic.

Fumatul s-a evaluat prin raspunsurile date la un numar standard de intrebari incluse in
chestionar. Tn studiul nostru copiii au fost clasificati Tn 3 categorii: | — fumétori activi (fumatul
minim al unei tigarete zilnic); Il — fumatori pasivi (cel putin unul din membrii familiei fumeaza);

Il — nefumatori (nimeni in familie nu fumeaza).

Consumul de alcool — luand in considerare ca pana la varsta de 21 de ani este interzis
consumul de alcool, in cadrul studiului dat nu am evaluat cantitatea de alcool consumata, ci doar
daca consuma alcool si cat de des. Tn functie de consumul de alcool, copiii au fost clasificati in 3
categorii: | — nu consuma alcool deloc; Il — consuma alcool uneori (dar nu mai frecvent de o data

pe saptamana); 111 — consuma alcool mai frecvent decét o data pe saptamana.

Consumul excesiv de sare — s-a evaluat prin raspunsurile la intrebérile:
pe masa intotdeauna se afla sare;
nu este obligator ca sarea sa se afle pe masa,
niciodata nu este sare pe masa.
Cand se asaza la masa:
sdreaza mancarea, apoi gusta;
ntéi gusta, apoi sareaza (intotdeauna);
uneori sareazd mancarea;
niciodata nu sareaza mancarea deja pregatita.
Consum excesiv de sare se considera in cazul Tn care copilul prefera bucatele sarate si/sau

sdreaza mancarea gata pregatita, comparativ cu alti membri ai familiei si cand merge n ospetie.

Istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive — se considera istoric familial pozitiv al

patologiei hipertensive n cazul cand cel putin unul din rudele de gradul I si Il sunt hipertensive.
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Decese in familie la varsta tanard de cauza cardiovasculara (barbati de varstd < 55 de ani, femei

de varsta < 65 de ani).

Examenul clinic includea respectarea principiilor de examinare a copiilor cu
hipertensiune arteriala conform standardului in vigoare. Evaluarea bolnavilor a fost axata pe
estimarea simptomelor legate de cresterea tensiunii arteriale: cefalee occipitald, oboseala,
iritabilitate, epistaxis, estomparea vederii, ameteli etc., precum si determinarea indicilor de
dezvoltare fizica. Prezenta sau absenta semnelor de suferintd a organelor-tinta (cardiopatia
hipertensiva, angiopatia hipertensiva), determinarea indicilor paraclinici si instrumentali
acceptati in managementul diagnostic al hipertensiunii arteriale.

Investigatiile de laborator au fost efectuate in cadrul laboratorului clinic al IMSP
ICSDOSM si C.

Aprecierea spectrului lipidic:

Determinarea spectrului lipidic a fost efectuatd dimineata, pe o proba de sange dupa 14
ore de post alimentar, pentru a permite Tndepartarea kilomicronilor. La aprecierea colesterolului
plasmatic s-a folosit metoda fermentativ-spectrofotometrica (colesterol-oxidaza/peroxidaza) cu
ajutorul aparatului Spectrophotometer (Biopoihrinvir, Germania). Modificarile spectrului lipidic
au fost apreciate in conformitate cu recomandarile Programului National American si cu
recomandarile ESC (2007). Colesterolul total recomandat <5,2 mmol/l, de limita 5,2-6,2 mmol/I,
marit >6,2 mmol/l. Lipoproteinele de densitate joasa (LDL-colesterol) au fost calculate dupa
formula Friedewald (norma <3,4 mmol/l). Lipoproteinele de densitate Tnalta (HDL-colesterol) au
fost determinate prin metoda fermentativ-spectrofotometrica (norma: la baieti — 1,03 mmol/l si la
fete — 1,29 mmol/l). Aprecierea valorilor trigliceridelor plasmatice s-a efectuat prin metoda
fermentativ-spectrofotometricd (norma - =1,7 mmol/l). Aprecierea RB-lipoproteidelor s-a
efectuat prin intermediul metodei: turbimetrice, regimul de determinare ,,Densitatea optica”.
Norma: 35-55 de unitati.

Determinarea ureei plasmatice s-a realizat prin intermediul metodei fermentativ-
spectrofotometrica (ureaza/salicilat), cu ajutorul aparatului Spectrophotometer (Biopoihrinvir,
Germania). Norma: 2,5 - 6,5 mmol/l.

Creatinina plasmatica s-a apreciat cu ajutorul metodei kineto-spectrofotometrice cu
picrat bazic cu ajutorul aparatului Spectrophotometer (Biopoihrinvir, Germania). Norma: la
baieti — 80-115 pmol/l, la fete — 53-97 pmol/I.
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Afectarea functiei renale a fost calculata cu ajutorul formulei Schwartz [Schwartz, 2009],
in functie de varsta, Tnaltime si creatinina serica:

K’ h(cm) 2.3

creatinina serica (mg/dl)

¢
RFG =¢
e
¢

oCcoNcr

unde: RFG - rata de filtrare glomerulara
K este un coeficient dependent de varsta:
copii 2-12 ani — 0,55;
fete 13-18 ani — 0,55;
baieti 13-18 ani — 0,70.
Valoarea RFG in diapazonul 90-120 ml/min. per 1,73 m? este consideratd normala.

Determinarea nivelului glucozei plasmatice s-a evaluat prin metoda fermentativ-
spectrofotometrica (glucozo-oxidaza/peroxidaza) cu ajutorul aparatului Spectrophotometer
(Biopoihrinvir, Germania). Dupa un repaus alimentar de 14 ore se colecta sange prin abord
venos central. Norma la copii si adulti: 3,89-5,83 mmol/I.

Testul de toleranta la glucoza a fost apreciat in modul urmator: dimineata dupa un post
alimentar de 14 ore se aprecia nivelul glucozei in sange, apoi copilului i se administra glucoza
praf (1g/kg/corp) dizolvata in 200-250 ml apa. Apoi se aprecia nivelul glicemiei peste o ora si
peste 2 ore (norma: I — 3,89-5,83 mmol/l; 1l — 6,02-6,42 mmol/l; 11l — 5,36-5,64 mmol/l).

Tn scopul aprecierii profilului simpatoadrenal a fost determinatd concentratia
adrenalinei si noradrenalinei in ser si urina prin metoda fluorimetrica la fluorimetrul firmei
,Hitachi”, in cadrul laboratorului hormonal-enzimologic al Spitalului Clinic Republican.

Conditiile de apreciere a spectrului simpatoadrenal:

» cu cel putin 8 zile Tnainte de evaluarea acestor parametri se suspenda tratamentul
medicamentos care includea preparate din grupul [B-adrenoblocantelor, metil-dopa,
vitaminele grupului B;

» in ziua de colectare a urinei se excludeau produse care contin cofeind, cacao, cascaval,
ceai, nicoting, citrice, banane.

Copilul era rugat sa colecteze urina ntr-un vas pe parcursul a 24 de ore, apoi urina era
masuratd pentru aprecierea diurezei. Ulterior se preluau 50-100 ml de urind ce se supuneau
analizei. Testul sangvin constituia prelevarea a 10 ml de sange si supunerea analizei.

Valorile normale testate dupa aceasta metodologie sunt:

n ser : Adrenalind — 1,9-2,46 nmol/l; Noradrenalind — 3,8-7,6 nmol/I.

Tn urind: Adrenalind — 16-81 nmol/l; Noradrenalind — 59-236 nmol/I.
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Monitorizarea ambulatorie automata a TA (MAATA)

MAATA fost efectuatd utilizdnd aparatul DIASYSOFT version 4.6.4. (recorder
DI1102000403) in cadrul policlinicii aviatiei civile. Tnainte de efectuarea MAATA initial pacientii
nu au administrat medicatie antihipertensiva timp de 3-4 zile, inclusiv in ziua de investigatie.

Mésurarea TA a fost efectuatd in perioada de zi (de la 7% la 22°°) la fiecare 60 de minute, in

perioada de noapte (de la 22°° pana la 7%°) la fiecare 120 de minute.

Au fost analizati urmatorii indici:

1. Valorile medii pentru TAS si TAD in perioada de zi, noapte si 24 de ore. Interpretarea
valorilor TA medii conform MAATA la copii s-a apreciat in baza hartii percentilelor TA in

functie de varsta, sex si Tnaltime [222].

2. Indicele de timp (% A) — procentul valorilor TA mai mare de norma.

% A 12,5-25% — corespunde normei;

% A 25-50% — hipertensiune arteriald in salturi;

% A > 50% — hipertensiune arteriala stabila.

Tabelul 2.8. Clasificarea hipertensiunii arteriale la copii in functie de rezultatele MAATA

TA apreciatd | TA mediein 24 de | Indicele de
clinic ore conform timp in

(auscultativ) MAATA 24 de ore
TA in limitele normei <95 <95 <25
Hipertensiune de halat alb >95 <95 <25
Hipertensiune mascata <95 >05 >25
Prehipertensiune arteriala >95 <95 25-50
Hipertensiune arteriald >05 >05 25-50
Hipertensiune arteriala severa >95 >95 >50

Urbina E. s.a. Ambulatory blood pressure monitoring in children and adolescents: recommendations for

standard assessment (AHA Scientific Statement) Hypertension. 2008;52:433

1.  Dacé valorile medii ale TAS si/sau TAD au fost mai mari de percentila 95, atunci asa

copii au fost considerati hipertensivi.

2. Daca valorile medii ale TAS si/sau TAD au fost mai mici de percentila 95, iar indicele

de timp % A > de 25% , asa copii au fost considerati prehipertensivi (si exclusi din

studiu).

3. Daca valorile TA de oficiu au depasit percentila 95, dar conform MAATA valorile
medii ale TAS si/sau TAD erau mai mici de percentila 95 si indicele de timp era mai

mic de 25%, atunci la asa copii s-a stabilit diagnosticul hipertensiune de ,,halat alb” (si

exclusi din studiu).
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4. Tn lotul copiilor sanatosi au fost incluse persoane care aveau atat valorile TAS si TAD
de oficiu, cat si valorile medii ale TAS si TAD conform MAATA mai mici decat
percentila 90 si indicele de timp mai mic de 25%.

3. Variatiile circadiene ale TA.
Gradul de micsorare a TAS si TAD in perioada de noapte (GMTASN %, GMTADN %) a
fost calculat dupa formulele:

: e 7i - | ) 2.4
GMTASN (%) = gTAS medie zi - TAS medie noapte s 100%, (2.4)
& TAS medie zi o}

unde: GMTASN (%) — gradul de micsorare a tensiunii arteriale sistolice Tn orele nocturne;
TAS medie zi — valoarea medie a tensiunii arteriale sistolice in orele diurne;

TAS medie noapte — valoarea medie a tensiunii arteriale sistolice Tn orele nocturne.

7 - - _ . N 2.5
GMTADN (%) = gTAD medie zi - TAD medie noapte 3 100% (2.5)
€

TAD medie zi o}

unde: GMTADN (%) — gradul de micsorare a tensiunii arteriale diastolice in orele nocturne;

TAD medie zi — valoarea medie a tensiunii arteriale diastolice in orele diurne;

TAD medie noapte — valoarea medie a tensiunii arteriale diastolice in orele nocturne.
Gradul de micsorare a tensiunii arteriale in orele nocturne (GMTAN) se considera optim, daca
variaza in limitele de la 10 la 20%.

Conform gradului de micsorare a TA in orele nocturne (pentru TAS si TAD) pacientii au
fost clasificati in urmatoarele tipuri de profil diurn:

1. ,dipper” — profil diurn normal (optim), 10%<GMTAN<20%);

2. ,non-dipper” — grad insuficient de micsorare a TA n orele nocturne 0<GMTAN<10%;
3. ,,over-dipper” — micsorarea TA in orele nocturne mai mare decat norma, 20%<GMTAN;
4. ,.night-picker” — majorarea constanta a TA in orele nocturne, GMTAN<O.

Examenul electrocardiografic (ECG unificatd) de repaus a fost Tnregistrat cu ajutorul
aparatului Fucuda Denshi Cardimax FX-326 U cu 3 canale, conform metodei standard.

Examenul ecocardiografic a fost inregistrat in regim M, B si Doppler, utilizand aparatul
Toshiba SSA 350 cu frecventa transductorului de 3,5 mHz. Prin efectuarea examenului
ecocardiografic au fost evaluati urmatorii parametri: diametrul ventriculului drept (mm),
diametrul atriului drept (mm), grosimea septului interventricular (mm), grosimea peretelui
posterior al ventriculului stdng (mm), diametrul telediastolic al ventriculului stang (mm),
diametrul telesistolic al ventriculului stdng (mm), volumul telediastolic al ventriculului stang

(ml), volumul telesistolic al ventriculului stang (ml), fractia de ejectie a ventriculului stang (%),
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fractia de scurtare a ventriculului stang (%), diametrul aortei (mm). Valorile acestor parametri
erau comparate cu normativele acceptate dupa varsta, sex si inaltime.
Masa miocardului ventriculului stang s-a calculat dupa formula propusa de Devereux si

coautorii, acceptata de Societatea Americana de Ecografie:

MMVS (g) = 0,80 [1,04 (DTD VS +SIV + PPVS)3 - (DTD VS) 3] + 0,6 2.6

Calculul indicelui masei miocardului ventriculului in functie de naltime®’ (specific varstei

pediatrice).

A Y 2.7
IMMVS (gim *7) = 5V (9) &
g h™"(m ¢

Hipertrofia ventriculara stanga este definita de valori ale IMMVS mai mari de percentila 95 in
functie de sex, adicd, pentru baieti >39,36 g/m?’, iar pentru fete >36,88 g/m*’ (Lurbe E., 2009).
Grosimea relativa a peretelui posterior al VS a fost calculata dupa formula:

€2° PPVS U 2.8

GRPP VS =a~— >
&DTD VS

unde: PPVS — peretele posterior al ventriculului stang,

DTD VS — diametrul telediastolic al ventriculului stang.
Tn functie de valorile IMMVS si GRPP VS, s-au constatat 4 forme de remodelare a miocardului
VS (tabelul 2.9).

Tabelul 2.9. Tipuri de remodelare a miocardului ventriculului stang

IMMVS < percentila 95 IMMVS > percentila 95
GRPP VS <0,44 VS cu aspect normal Hipertrofie concentrica a VS
GRPP VS > 0,44 | Remodelare concentrica a VS| Hipertrofie excentrica a VS

Ventriculul stang are aspect normal in cazul cand IMMVS < percentila 95 si GRPP VS <
0,44; remodelare concentrica a VS — IMMVS < percentila 95 si GRPP VS > 0,44; hipertrofie
concentrica a VS — IMMVS > percentila 95 si GRPP VS < 0,44; hipertrofie excentrica al VS -
IMMVS > percentila 95 si GRPP VS > 0,44.

Retinoscopia

Examenul fundului de ochi a fost efectuat la fiecare pacient inclus in studiu, pentru a
determina severitatea si complicatiile hipertensiunii arteriale. Examinarea a fost efectuata intr-o

odaie obscura. Tn ochi s-a picurat solutie de atropind 1%. Modificarile vasculare ale retinei au
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fost evaluate cu ajutorul oftalmoscopului portativ REISTER. A fost documentat gradul de
angiopatie hipertensiva conform clasificarii Keith-Wagener-Baker (1939):
= stadiul I: scleroza incipienta; Tngustarea arteriolara focala sau difuza;
= stadiul II: arterioscleroza moderata; accentuarea reflexelor arteriale; semnul incrucisarii
arteriovenoase (SALUS — GUNN); Tngustare generala sau circumscrisa a arteriolelor;
= stadiul Ill: retinitd angiospastica caracterizata prin: exsudate si hemoragii; modificari
sclerotice si spastice ale arteriolelor;
= stadiul 1V: edem papilar combinat cu modificari ale fundului de ochi Tntélnite n stadiul
Il.

2.3. Metode de procesare statistica a rezultatelor obtinute

Analiza statisticd a rezultatelor a fost efectuata in laboratorul matematic al Institutului
Cardiologic. Datele investigatiilor au fost prelucrate computerizat prin metode de analiza
variationald, corelationald si discriminanta. Dependenta statisticd dintre parametrii calitativi a
fost prezentata prin tabelele de contingentd, iar pentru verificarea ipotezei de independentd a
liniilor si coloanelor s-a folosit criteriul ,x*”. Pentru estimarea diferentelor semnificative n
mediile a 2 grupe s-a utilizat testul Student. Testarea dinamicii parametrilor de grup s-a efectuat
prin testul T — criteriul de selectii coerente. Veridicitatea deosebirilor de rata dintre doua loturi s-
a estimat utilizand criteriul U-Fischer. Gradul de interactiune dintre factori si ponderea
procentuala a acestora a fost determinat prin analiza variationala (ANOVA). Diferentele au fost
considerate statistic semnificative pentru p<0,05.

Determinarea impactului factorilor si prognosticarea nivelului lor de influentd asupra
indicelui de morbiditate se efectueaza utilizand riscul relativ si riscul atribuibil. Riscul relativ
este raportul dintre riscul unei boli la expusi si riscul aceleiasi boli la neexpusi. Riscul atribuibil
reprezinta impactul riscului (cu cat este mai mare frecventa efectului nedorit la cei expusi fata de
cei neexpusi).

Calcularea RR si RA se efectueaza prin completarea tabelului bidimensional cu utilizarea
formulelor:

Tabelul 2.10. Tabel bidimensional pentru calculul RR si RA%

a b
c d

a — prezenta semnului in lotul de studiu ¢ — lipsa semnului in lotul de studiu

b — prezenta semnului in lotul de control  d — lipsa semnului in lotul de control
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_éal(a+b)u 29
R=e U
ac/(c +d)
Interpretarea riscului relativ se face in raport cu cifra 1:
= RR<1 - factor de protectie
» RR=1 - factor indiferent
= RR>1 - factor de risc

_é {@a+b)@+b+c+d} (RR-1) U, 100 2.10

RA &l +{(a+bla+b+c+d} (RR-1Y

Interpretarea riscului atribuibil:

= RA<O - factor de protectie

=  RA=0 - factor indiferent

= RA>0 - factor de risc

Tn cazul studiilor de tip caz-control riscul relativ nu poate fi calculat direct, deoarece
proportia de cazuri din esantionul studiat nu corespunde cu proportia de cazuri din populatie, dar
este estimat indirect de ,,raportul cotelor” (,,0dds ratio’) — raportul dintre probabilitatea (riscul)
de a face boala si probabilitatea (riscul) de a nu face boala. OR este riscul relativ estimat si
reprezintd cota factorului la bolnavi raportata la cota factorului la sanatosi. Calcularea OR se

efectueaza prin completarea tabelului bidimensional cu utilizarea formulei:

éa” du 2.11
OR = —~
&b cH
Cu cat OR este mai mare de 1, cu atat riscul bolii este mai mare. OR este intotdeauna mai
mare ca RR.

2.4. Concluzii la capitolul 2

1. n scopul studiului factorilor de risc al hipertensiunii arteriale la copii au fost evaluati
2055 de copii clinic sanatosi din trei zone ale Republicii Moldova, din sectoarele urban si
rural. Tn functie de valorile TA, copiii din esantionul general de studiu au fost separati in
doud loturi de studiu: lotul copiilor hipertensivi (n=326) si lotul copiilor normotensivi
(n=1729).

2. Protocolul de studiu a prevazut: examenul fiselor medicale, examenul clinic, masurarea
TA, FCC, masei corporale, inaltimii si aprecierea indicelui de masa corporald. De
asemenea, copiii au fost chestionati conform unei anchete special elaborate si a

chestionarului Spilberger, fiind elucidati factorii de risc Tn hipertensiunea arteriala.
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3. 1n scopul evaludrii aspectelor clinico-evolutive au fost examinati 111 copii, dintre care 80
de copii cu hipertensiune arteriala si 31 de copii sanatosi. Pacientii selectati au fost supusi
unor investigatii clinice, de laborator si instrumentale, urmand un protocol special

elaborat.
4. Etapa finald a studiului clinic a constat Tn evaluarea in dinamica a pacientilor hipertensivi

peste 1, 3 si 6 luni in scopul aprecierii dinamicii cifrelor TA.
5. Materialul acumulat a fost analizat statistic, ceea ce a permis sistematizarea datelor,

formularea concluziilor si recomandarilor practice.
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3. FACTORII DE RISC TN HIPERTENSIUNEA ARTERIALA LA COPII

3.1. Estimarea ponderii copiilor cu valori normal Tnalte si hipertensiune arteriala in trei

zone ale Republicii Moldova

Conform recomandarilor ESH si ale OMS, masurarea tensiunii arteriale este o procedura
obligatorie in cadrul examenelor profilactice incepand cu varsta de 3 ani. Asigurarea punctelor
medicale cu mansete pentru masurarea TA la copii este insuficientd. Probabil, din aceste cauze,
mai mult de jumatate (60%) dintre subiectii evaluati au mentionat ca tensiometria la ei a fost
efectuata prima data n cadrul cercetarii date.

Tn functie de valorile TAS, s-a constatat c& 745 (36,2%) de copii aveau valoarea TAS mai
mica ca percentila 49, la 19 (0,9%) copii TAS corespundea percentilei 50, iar la 965 (47%) de
copii era in limita percentilelor 51-89. La 159 (7,7%) de copii TAS a fost in limita percentilelor
90-95, la 123 (6%) de copii — in diapazonul percentilelor 95-99, iar la 44 (2,1%) de copii depasea
percentila 99 (tabelul 3.1).

Tabelul 3.1. Repartizarea esantionului de studiu in functie de percentila TA

Percentila TA

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

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 | 319 47 2,3 | 1096 | 53,4 | 192 | 9,3 64 3,1 0 0

Tn ceea ce priveste nivelul TAD, numarul copiilor cu percentila <49 era de 656 (31,9%),
TAD corespundea percentilei 50 la 47 (2,3%) de copii, in limita percentilelor 51-89 — la 1096
(53,4%) de copii, 90-95 — la 192 (9,3%) de copii, intre percentilele 95 si 99 — la 64 (3,1%) de
copii, iar valori ale TAD peste percentila 99 nu s-au inregistrat (tabelul 3.1).

Prin urmare, valori normal Tnalte ale TAS (prehipertensiune arteriald) au prezentat 159 de
copii si ale TAD — 192 de copii. Hipertensiune arteriala au prezentat 167 de copii, dintre care
103 copii aveau HTA sistolica izolatd si 64 de copii — HTA sistolo-diastolicd. In concluzie,
putem constata ca 1729 (84,1%) de copii aveau valori ale TA in limitele normei, 159 (7,7%) de
subiecti aveau prehipertensiune arteriala, iar 167 (8,1%) de copii sufereau de hipertensiune
arteriald.

In baza rezultatelor obtinute putem estima ca prevalenta prehipertensiunii arteriale la
copii Tn zonele cercetate era de 7,7%, iar a hipertensiunii arteriale — 8,1%.

Varsta medie a subiectilor evaluati a constituit 14,06+0,05 ani, cuprinzand diapazonul de
varsta 10-18 ani. Din totalul copiilor Tnrolati Tn studiu 995 (48,4%) erau baieti si 1060 (51,6%) —
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fete. Tn functie de sex nu s-au constatat diferente statistice intre ponderea valorilor peste norma.
La baieti valori peste norma ale TA au fost depistate Tn 16,4% din cazuri, dintre care in 7,84%
din cazuri — prehipertensiune arteriala si in 8,54% din cazuri — hipertensiune arteriala. Fetele
aveau valorile TA peste norma in 15,4% din cazuri, dintre care in 7,64% din cazuri —

prehipertensiune arteriald si in 7,74% din cazuri — hipertensiune arteriala (x°=0,49; p>0,05).

Tabelul 3.2. Valorile medii ale TAS si TAD la copii in functie de varsta si sex

Valoarea medie a TA (mmHQ)
Fete Baieti 1n 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
15ani | 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

Analizand datele din tabelul 3.2, s-a constatat ca la baieti, atat TAS cat si TAD a corelat
pozitiv cu varsta (p<0,01). Astfel, cele mai mici valori ale TAS si TAD au avut bdietii de 10 ani
(100,45+1,49 / 63,69+1,08), valoarea medie a acestora crescand treptat si inregistrand cele mai
nalte cifre la véarsta de 18 ani (119,91+£2,09 / 74,91+1,21). La fete, cele mai mici valori ale TAS
s-au depistat la varsta de 10 ani (102,90+1,49) si ale TAD — la varsta de 11 ani (64,9+0,71), apoi
odata cu Tnaintarea Tn varsta cifrele acestora erau in crestere, inregistrand cele mai mari valori la
varsta de 15 ani (113,17+0,99 / 69,88+0,69). La varsta de 16 si 17 ani, la fete, se atesta o scadere
a valorilor medii ale TAS si TAD, iar la varsta de 18 ani valoarea medie a TAS creste usor.

Pana la varsta de 12 ani valorile medii ale TAS si TAD erau mai mari la fete, comparativ
cu baietii, la varsta de 13 si 15 ani valorile medii ale TAS si TAD erau = egale la ambele sexe,
iar Tncepand cu vérsta de 16 ani la baieti valorile medii ale acestora erau net superioare,
comparativ cu fetele (p<0,01).

Analizand ponderea copiilor cu valori ale TA peste norma 1in functie de varsta, s-a
constatat ca cel mai frecvent au prezentat cifre ale TA peste norma copiii in varsta de 15 (22,7%)
ani, fiind urmati de cei de 14 (19,3%) ani, 13 (15,7%) ani si 16 (15,5%) ani (figura 3.1).
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Fig. 3.1. Ponderea copiilor cu valori ale TA peste limitele normei in functie de varsta si sex

Totodatd, s-a constatat c&, spre varsta de 18 ani, prevalenta valorilor TA peste norma a
scazut pana la 11,2% din cazuri. Cel mai frecvent, baietii au avut cifre peste limita normei la
varsta de 14 (21,8%), 15 (21,4%) si 18 (20,4%) ani. La fete valori peste norma s-au depistat mai
frecvent la varsta de 15 (12,4-16,5%) ani. Totodata, trebuie de mentionat ca la fete mai frecvent
valori peste norma s-au atestat la varstele de 10, 11, 13, 15 si 16 ani, iar la baieti — la 14, 17 si 18

ani.
Prevalenta prehipertensiunii arteriale la copii in functie de varsta si sex este prezentata in
figura 3.2.
20
15
15
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Fig. 3.2. Ponderea copiilor cu prehipertensiune arteriald in functie de varsta si sex

Din figura 3.2 se observa ca la varsta de 10 ani prevalenta prehipertensiunii arteriale era
de 7,7%, la copiii de 11 ani — 6,6% si la copiii de 12 ani — 4,6%. Catre varsta de 13 si 14 ani

ponderea copiilor cu prehipertensiune arteriala era mai mare si constituia 10% si 9,5%, respectiv,
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cu un varf de frecventa la varsta de 15 ani, aceasta estimandu-se in 14% din cazuri. La varsta de
16 si 17 ani prehipertensiunea arteriald a fost depistatd doar in 5,4% si 5,5% din cazuri,
respectiv, iar la varsta de 18 ani rata acesteia era cea mai mica, estimandu-se in 0,9% din cazuri.

Tn functie de sex, din figura 3.2 reiese ca prehipertensiunea arteriala la baietii de 10 ani a
fost depistatd in 7,5% din cazuri, la cei de 11 ani —1n 5,2% din cazuri si in 5,5% din cazuri — la
cei de 12 ani, ulterior ponderea acesteia era mai mare si constituia la copiii de 13 ani — 12,5%, la
cei de 14 ani — 12,8% si la cei de 15 ani — 12,1%. La copiii de 16 si 17 ani, prehipertensiunea
arteriala a fost depistatd doar in 4% si 5,1% din cazuri, iar la baietii in varsta de 18 ani
prehipertensiunea arteriald nu a fost depistatd. In ceea ce priveste prevalenta prehipertensiunii
arteriale la fete, figura 3.1 aratd ca aceasta a fost depistata in 8,1% din cazuri la varsta de 10 ani,
in 7,8% din cazuri la 11 ani, in 3,5% din cazuri la 12 ani, in 7,5% din cazuri la 13 ani, in 6,1%
din cazuri la 14 ani. Cea mai nalta rata a prehipertensiunii arteriale la fete a fost depistata la
varsta de 15 ani si constituia 15,5% din cazuri. Spre vérsta de 18 ani se atestd o scadere a
prevalentei prehipertensiunii arteriale. Astfel, la fetele de 16 ani ani aceasta se estima in 6,7%
din cazuri, la cele de 17 ani — in 5,9% din cazuri, iar la varsta de 18 ani — doar in 1,9% din
cazuri. Din cele expuse mai sus putem concluziona ca de prehipertensiune arteriala sufereau mai
frecvent baietii Tn varsta de 13, 14 si 15 ani, totodatd rata cea mai nalta a prehipertensiunii
arteriale le revenea fetelor de 15 ani. De asemenea, s-a estimat ca fetele in varsta de 10 si 11 ani
mai frecvent sufereau de prehipertensiune arteriald, comparativ cu baietii. Atat la baieti, cat si la
fete prevalenta prehipertensiunii arteriale spre varsta de 18 ani era in descrestere.

Prevalenta hipertensiunii arteriale la copii Tn functie de varsta si sex este prezentata in

figura 3.3.
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Fig. 3.3. Prevalenta hipertensiunii arteriale in functie de varsta si sex

58



Din figura 3.3 se observa ca rata cea mai mica a hipertensiunii arteriale a fost depistata la
copiii de 10 (4,7%) ani, procentul acesteia crescand treptat. Astfel, la 11 si 12 ani ponderea
acesteia era de 7,5% si 7,9%, respectiv. Copiii de 13 ani aveau hipertensiune arteriald in 5,8%
din cazuri, pe cand la varsta de 14, 15 si 16 ani procentul acestora era mai mare si constituia
9,9%, 8,8% si 10,1%, respectiv. La copiii de 17 ani, hipertensiunea arteriala a fost depistata n
6,9% din cazuri. Cel mai mult sufereau de hipertensiune arteriald copiii in varstd de 18 ani
(10,3%) (figura 3.3).

Hipertensiunea arteriala la baieti s-a depistat in 5,4% din cazuri, la 11 si 12 ani —in 7,2%
si 7,1% din cazuri, la varsta de 13 ani — doar in 2,3% din cazuri, ca ulterior rata acesteia sa
creasca treptat spre varsta 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 observa ca hipertensiunea arteriala la fete a fost depistata in
6,5% din cazuri la varsta de 10 ani, in 7,8% din cazuri — la varsta de 11 ani, in 8,8% din cazuri —
la varsta de 12 ani, in 9% din cazuri — la 13 ani, in 10,7% din cazuri — la 14 ani, in 8,3% din
cazuri — la 15 ani si Tn 10,3% din cazuri — la 16 ani, iar la varsta de 17 ani rata acesteia constituia
1,7%. Astfel, prevalenta hipertensiunii arteriale la fete este in crestere de la 10 ani pana la 16 ani
cu o descrestere a acesteia catre varsta de 17 ani, iar la varsta de 18 ani nu a fost inregistrata.

Prin urmare, putem mentiona ca prevalenta hipertensiunii arteriale era cea mai micé la
copiii de 10 ani, procentul acestora crescand treptat catre varsta de 18 ani. Fetele in varsta de la
10 pana la 14 ani mai frecvent sufereau de hipertensiune arteriala, comparativ cu baietii, n
schimb, Thcepand cu varsta de 15 ani, prevalenta hipertensiunii arteriale la baieti era mai inalta,
comparativ cu fetele, si in continua crestere catre varsta de 18 ani. Totodatd, trebuie de mentionat
ca la varsta de 18 ani hipertensiunea arteriala a fost inregistrata doar la baieti.

Analiza datelor privitor la asezarea geografica a copiilor cu valori ale TA peste norma a
elucidat, ca cei mai multi dintre ei locuiau n zona de Nord a republicii (r. Drochia — 19,7%,
dintre care in 9,8% din cazuri — cu prehipertensiune arteriala si in 9,9% din cazuri — cu
hipertensiune arteriald), fiind urmati de cei din zona de Sud (r. Cantemir — 14,2%, dintre care Tn
7,7% din cazuri — cu prehipertensiune arteriald si in 6,6% din cazuri — cu hipertensiune arteriald)
si din zona de Centru (r. Orhei — 13,8%, dintre care in 5,8% din cazuri — cu prehipertensiune
arteriala si in 8% din cazuri — cu hipertensiune arteriald) (x2=13,56; p<0,01).

Tn ceea ce priveste locul de trai al copiilor investigati, in raportul sat/oras, studiul actual a
estimat ca mai multi copii cu valori peste norma au fost inregistrati in localitatile rurale (20,4%),
comparativ cu cele urbane (13,2%) (figura 3.4). Prehipertensiunea arteriala in localitatile rurale a
fost depistata in 9,1% din cazuri, iar in cele urbane in 6,9% din cazuri; hipertensiunea arteriala in

sate s-a fnregistrat in 11,3% din cazuri, iar in orase — in 6,3% din cazuri (x*=20,66; p<0,001).
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Fig. 3.4. Prevalenta copiilor cu pre- si hipertensiune arterialda in functie de localitate

(urband/rurald)

3.2. Date generale ale copiilor inclusi in studiu

Tn cadrul esantionului general de studiu, Tn 86,4% din cazuri copiii fac parte din familii
complete, fara diferente intre loturile cercetate (in lotul copiilor normotensivi in 85,8% din
cazuri, in lotul copiilor pre- si hipertensivi — in 89,1% din cazuri) (x*=1,75; p>0,05) (tabelul 3.3).
Desi copiii au mama si tata, ei cresc si sunt educati de ambii parinti doar in 76,5% din cazuri
(76,0% — copiii normotensivi si 78,8% — copiii pre- si hipertensivi). Tn 13,5% din cazuri copiii
locuiesc doar cu mama sau tata (copiii normotensivi — in 14,3% din cazuri si subiectii pre- si
hipertensivi — in 9,8% din cazuri), iar in 10% din cazuri copiii stau la bunici sau la alte rude
(9,7% — copiii normotensivi si 11,4% — copiii pre- si hipertensivi) (x*=3,30; p>0,05). Acest
moment este explicat prin faptul cd in 34,5% din cazuri cel putin unul dintre parinti lucreaza
peste hotare (in 34,7% din cazuri — n lotul copiilor normotensivi si in 33,7% din cazuri —n lotul

copiilor pre- si hipertensivi (x?=0,074; p>0,05) (tabelul 3.3).

Tabelul 3.3. Caracteristica esantionului general de studiu

Parametrii Esantionul Lotuplrgf)g)inlor Lotul copii.lo.r
general . . normotensivi
hipertensivi

Tipul familiei: | completa 899 | 86,4% | 172 | 89,1% | 727 | 85,8%
incompleta 139 | 134% | 21 | 10,9% | 118 | 13,9%

orfan 2 0,2% 0 0% 2 0,2%

Copilul se afla | ambilor parinti 796 | 76,5% | 152 | 78,8% | 644 | 76,0%
laintretinerea | mamei sau tatei 140 | 135% | 19 98% | 121 | 14,3%
si educarea: bunicilor sau a rudelor | 104 10% 22 | 11,4% | 82 9,7%
Parintii in tara 681 | 65,5% | 128 | 66,3% | 553 | 65,3%
muncesc: peste hotare 359 | 345% | 65 | 33,7% | 294 | 34,7%
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Conform conceptului actual, in etiologia HTA sunt implicati mai multi factori de risc.
Ponderea acestora variaza in functie de aria geografica, modul de trai, obiceiurile familiale,

masurile de profilaxie etc.
3.3. Impactul masei corporale la nastere asupra tensiunii arteriale in copilarie

Retardul Tn dezvoltarea intrauterind este un factor de risc independent al patologiei
cardiovasculare. Unul dintre criteriile RDIU este masa corporalda mica la nastere. Majoritatea
studiilor releva o legatura invers proportionala intre masa corporald mica la nastere si valorile
tensiunii arteriale sistolice, chiar din copilarie [37, 89, 162, 181]. Pornind de la ideea de a cerceta
rolul acestui factor de risc la copiii inclusi Tn studiu, am constatat ca din totalul respondentilor la
chestionar (n=1040) au avut masa corporala la nastere <2499 g — 58 de copii (5,6%), 2500-2799
g — 73 (7%) de copii, 2800-4199 g — 863 (83%) de copii si >4200g — 46 (4,4%) de copii (figura
3.5).

W <2499 g

0 2500-2799 g
n=46; 2800-4199 g

8>4200 g

Fig. 3.5. Structura esantionului de studiu in functie de masa ponderala la nastere

Tn cadrul cercetdrii de fati, masd ponderald mica la nastere s-a depistat mai des la fete
(n=38; 65,5%) decat la baieti (n=20; 34,5%), cu autenticitate statistica (x>=5,26; p<0,05).

Analizand rata valorilor peste norma ale TA la copiii inclusi Tn studiu, am constatat ca cel
mai Tnalt procent al acestora a fost depistat la subiectii cu masa ponderala la nastere mai mica de
2499 g (n=17; 29,3%), ponderea acestora descrescand cu cat masa corporala la nastere era mai
mare (figura 3.6). Astfel, la copiii cu masa corporala la nastere de 2500-2799 g, rata cifrelor TA
peste percentila 90 era de 19,2% (n=14), la cei cu masa corporala la nastere de 2800-4199 g —

17,8% (n=154) si la cei cu masa corporala la nastere > 4200 g — 17,4% (n=8).
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Fig. 3.6. Ponderea copiilor cu valori ale TA peste norma in functie de masa corporalé la
nastere

Tn concluzie, putem constata c& in cercetarea dati ponderea valorilor TA peste norma la
copiii cu masa ponderala mica la nastere era mai mare (n=17; 29,3%), comparativ cu ceilalti
copii (n=176; 17,9%), cu autenticitate statistica (x°=3,976; p<0,05).

Tntre loturile de studiu, s-a constatat ci copiii pre- si hipertensivi mai frecvent s-au nascut
cu masa corporala mica (8,8%; n=17), comparativ cu copiii normotensivi (4,8%; n=41), cu
autenticitate statistic (x°=3,98; p<0,05).

Rolul masei corporale la nastere asupra valorilor tensiunii arteriale ar putea fi potentat de
un adaos ponderal exagerat in copilarie, care, conform datelor din literatura de specialitate, este
mai frecvent Intalnit la copiii ndscuti cu masa corporald mica [141, 201]. Tn cadrul cercetarii de
fatda, copiii care s-au nascut cu masa ponderald mica la nastere la momentul evaluarii erau
supraponderali Tn 6,9% din cazuri, iar cei nascuti cu 0 masa corporald mai mare de 2500 g — in
7,5% din cazuri, fara diferenta statistica (x2=1,94; p>0,05). Asadar, adaosul ponderal exagerat in
copilarie, la copiii esantionului dat de studiu, nu a fost mai frecvent intalnit la copiii cu masa
ponderala mica la nastere. Cu toate acestea, trebuie de mentionat, ca toti copiii supraponderali
nascuti cu masa corporala mica la momentul evaluérii aveau valorile TA peste percentila 90.

Factorii de mediu, care actioneaza in timpul sarcinii si au efect negativ asupra dezvoltarii
intrauterine a copilului, sunt: fumatul, expunerea la stres cronic, contactul cu substante toxice,
starea socioeconomica precara a familiei, nivelul de educatie redus al mamei etc. [131]. Tn cadrul
studiului nostru, n 3,1% din cazuri copiii s-au nascut cu masa corporald mica la nastere dupa o
sarcind in timpul careia mama a fumat, comparativ cu 2,3% din cazuri printre copiii cu masa
corporala normald, dar fard semnificatie statistica veridica (x>=0,27; p>0,05). Nu s-a estimat o
diferenta statistica dintre copiii cu masa ponderala normala la nastere (18,6%) si cei cu masa
ponderala mica la nastere (18,3%), privind expunerea mamei la stres cronic (x2=0,006; p>0,05).

Tn schimb, contactul mamei in timpul sarcinii cu substante toxice a avut un impact negativ
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asupra masei corporale a fatului la nastere, cu veridicitate statistica (x*=4,76; p<0,05) (mamele
au fost Tn contact cu substante toxice Th 9,9% din cazuri printre copiii cu masa ponderald mica la
nastere, comparativ cu 5,2% din cazuri printre copiii nascuti cu masa ponderald normala).

Un factor de risc independent cu actiune asupra valorilor TA este varsta de gestatie mica
la momentul nasterii [107, 122, 194]. Tn cadrul esantionului dat de studiu s-au niscut prematur
76 (7,3%) de copii. Procentul subiectilor ndscuti prematur in lotul copiilor pre- si hipertensivi era
mai mare (n=17; 8,8%) decat in cel al normotensivilor (n=59; 6,97%), dar fara semnificatie
statisticd (x?=0,53; p>0,05). Impactul acestui factor de risc asupra valorilor TA in cadrul
cercetarii in cauza nu a fost confirmat, insa evolutia in timp a cifrelor TA la acesti subiecti

ramane un subiect incert.
3.4. Rolul alimentatiei artificiale asupra valorilor tensiunii arteriale la copii

Alimentatia tn primii ani de viata are un rol important in starea sanatatii cardiovasculare
ulterior In viatd [150, 169, 186]. Aldptarea are un rol benefic asupra valorilor TA n copilérie,
efectul acesteia crescand cu cat durata ei este mai mare. Copiii esantionului inclusi n studiul dat
au fost alimentati la san in medie 9,2+0,18 luni. Durata alimentatiei naturale la copiii pre- si
hipertensivi a fost mai mica (8,7+0,43 luni), comparativ cu copiii normotensivi (9,2£0,21 luni),
dar fard veridicitate statistica (p>0,05). Structura esantionului de studiu Tn functie de durata
alimentatiei naturale este prezentata in tabelul 3.4.

Tabelul 3.4. Structura esantionului de studiu in functie de durata alimentatiei naturale

Durata alimentatiei Lotul _coplllor_p_re- 3! Lotul copiilor normotensivi
naturale hipertensivi
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%
x*=9,71; p<0,05

Conform datelor prezentate in tabelul 3.4, se observa ca alimentatia artificiala a fost
aplicatd din primele zile ale vietii mai frecvent la copiii pre- si hipertensivi (n=34; 17,6%),
comparativ cu cei normotensivi (n=100; 11,9%) (x>=4,22; p<0,05). In plus, se observa c& copiii
pre- si hipertensivi au fost alimentati natural doar pana la 3 luni (6,2% versus 3,2%) si pana la 6
luni (4,1% versus 3,8%) mai frecvent, comparativ cu normotensivii. Copiii normotensivi,
comparativ cu cei pre- si hipertensivi, au fost alaptati mai frecvent pana la un an (59,1% versus
52,8%) si mai mult de un an (22,1% versus 19,2%).

63



Structura esantionului de studiu Tn functie de tipul alimentatiei in primele 6 luni de viata
este prezentata in tabelul 3.5.
Tabelul 3.5. Structura esantionului de studiu in functie de tipul alimentatiei Tn primele
6 luni de viata

- Lotul copiilor | | oyl copiilor
Tipul alimentatiei in In total _pre-si | normotensivi
primele 6 luni de viata hipertensivi

abs. % abs. % abs. %
Alimentatie naturala 771 74,1 133 68,9 | 638 | 75,3
Alimentatie artificiala 213 20,5 54 28,0 | 159 18,8
Mixta 56 54 6 3,1 50 59
X?=9,66; p<0,01

Conform datelor din tabelul 3.5, se observa ca copiii pre- si hipertensivi mai frecvent au
fost alimentati artificial in primele 6 luni de viatd (28%), comparativ cu copiii normotensivi
(18,8%) (x2=9,66; p<0,01). Au fost alimentati la san cel putin pimele 6 luni de viatd mai frecvent
copiii normotensivi (75,3%), comparativ cu cei pre- si hipertensivi (68,9%), cu tendintd spre
veridicitate statistica (x2=3,04; p=0,08). De asemenea, s-a estimat ca Tn primele 6 luni de viata
copiii normotensivi mai frecvent au fost alimentati mixt (5,9%), comparativ cu copiii pre- si
hipertensivi (3,1%), dar fara diferent3 statistica (x°=1,89; p>0,05).

Din totalul copiilor care au fost alimentati natural, cel putin in primele 6 luni de viata,
cifre Tnalte ale TA au prezentat in 17,2% (n=133) din cazuri, iar printre cei alimentati artificial —
in 25,3% (n=54) din cazuri, cu autenticitate statistica (x2=6,6; p<0,01) (figura 3.7).
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alimentatie  alimentatie
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Fig. 3.7. Structura esantionului de studiu n functie de tipul alimentatiei in primele 6 luni
de viata
3.5. Influenta masei corporale asupra valorilor tensiunii arteriale

Cercetarea masei corporale a estimat ca in cadrul esantionului general de studiu s-au
depistat 38 de copii (1,8%) obezi, 117 copii (5,7%) — supraponderali, 58 de copii (2,8%) —
subponderali si restul 1842 de copii (89,6%) erau normoponderali.
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Tn ceea ce priveste dispersia copiilor in functie de varsta si starea de nutritie a acestora s-a
estimat ca cele mai multe persoane supraponderale si obeze se intalneau in grupul de varstd 10-
12 ani (29,1% si respectiv 47,4% ), numarul lor diminuand treptat spre varsta de 17-18 ani
(16,2% si, respectiv, 5,3%) (x?=34,12; p<0,001) (tabelul 3.6).

Tabelul 3.6. Repartizarea copiilor supusi studiului in functie de starea de nutritie i varsta

Varsta Subponderali | Normoponderali | Supraponderali Obezitate

abs. | % | abs. % abs. % |abs.| % | rotl
10-12 ani 27 | 46,56 | 503 27,31 34 29,06 18 |47,37 582

13-14ani | 19 | 32,76 | 459 | 24,92 | 33 || 2820 | 14 | 3684 | 525

15-16ani | 6 | 1034 | 583 | 3165 | 31 2650 | 4 ' 10,53 | 624

17-18ani | 6 | 10,34 | 297 | 16,12 19 | 1624 | 2 | 526 | 324

Total 58 1842 177 38 2055
x2=31,12; p< 0,001

Referitor la locul de trai, s-a observat ca cei mai multi copii supraponderali si obezi
locuiau in zona de Nord a republicii (41,03%/42,11%), fiind urmati de cei din zona de Centru
(34,19%/34,21%) si cea de Sud (24,79%/ 23,68%) (x>=13,67; p<0,05) (figura 3.8).

60
50
40 E 1
30 228 34,2 34,2
27,6
20 ’
B 31,8
10
0 T ‘
subponderali  normoponderali supraponderali obezi

‘ ONord OCentru MSud ‘

Fig. 3.8. Repartizarea copiilor supusi studiului Tn functie de
starea de nutritie si zona geografica

Verificand coraportul copiilor din esantionul general de studiu (n=2055) in functie de
starea de nutritie si locul de trai urban/rural, s-a constatat ca in mediul urban numarul celor obezi
era de 4,4 ori mai mare (81,6% (n=31) — urban si 18,4% (n=7) — rural) si a celor supraponderali
de 2,7 ori versus cei din mediul rural (72,6% (n=85) — urban si 27,4% (n=32) — rural) (p<0,001)
(figura 3.9).
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Fig. 3.9. Repartizarea copiilor supusi studiului Tn functie de

starea de nutritie si tipul de localitate (urban/rural)

De mentionat, ca obezitatea se ntalnea de 1,7 ori mai frecvent la baieti, in timp ce
raportul baieti/fete la cei supraponderali si normoponderali era de 1:1 (x?=4,06; p>0,05) (figura
3.10).

obezi
supraponderali baieti
normoponderali Wiete
subponderali 0
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Fig. 3.10. Repartizarea copiilor supusi studiului in functie de
starea de nutritie Si sex

Tn cadrul unei familii, daci unul sau ambii parinti sunt obezi, copiii lor mai frecvent vor
avea masa corporala peste limitele normei, comparativ cu familiile Tn cadrul carora ambii parinti
sunt normoponderali [88, 144]. Tn studiul de fati s-a estimat ca obezitatea la parinti se intalnea in
45% din cazuri printre copiii obezi si n 33,9% din cazuri printre cei supraponderali, pe cand la
copiii normoponderali parintii erau obezi doar in 16,32% din cazuri si Tn 10% din cazuri la cei
subponderali, cu autenticitate statistica Tnalta (x>=23,26; p<0,001).

Alimentatia corecta este esentiala pentru mentinerea masei corporale in limitele optime.
Consumul alimentelor bogate n calorii (produse zaharoase, excesul de grasimi, bauturi
carbogazoase cu adaos de indulcitori) si orarul nepotrivit al meselor constituie principalele cauze
ale excesului ponderal [74, 93, 94]. In cadrul studiului nostru s-a estimat, ci procentul copiilor

care se alimenteaza mai putin de 3 ori pe zi (program alimentar incorect) este mai mare printre
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copiii supraponderali (27,1%) si obezi (15%), comparativ cu cei normoponderali (14,6%) si
subponderali (6,3%). Programul alimentar alcatuit din mai mult de 3 mese/zi, s-a Intalnit mai
frecvent printre copiii normoponderali (33,1%) si subponderali (28,1%), comparativ cu cei
supraponderali (25,4%) si obezi (20%).

Orarul nepotrivit al meselor pe parcursul zilei este un factor de risc independent al
obezitati, indeosebi Tn cazul cand mai mult de 50% din alimentatia diurna se consuma dupa orele
18:00 (night drinking) [93, 94]. Tn cadrul studiului dat, mai mult de 50% din alimentatia diurna
copiii obezi si supraponderali o consuma dupa orele 18:00 in 55% din cazuri, comparativ cu
36,2% din cazuri printre subiectii normoponderali si 37,5% din cazuri printre cei subponderali.
De asemenea, copiii obezi au mentionat cd consuma zilnic grasimi animaliere (slanina, jumere,
salam gras etc.) ih 70% din cazuri si cei supraponderali — in 66,1% din cazuri.

De asemenea, in cadrul studiului dat s-a atestat ca copiii obezi (15%) si supraponderali
(10,2%) mai frecvent consuma zilnic bauturi carbogazoase dulci, comparativ cu cei
normoponderali (7%) si subponderali (3,1%).

Una dintre complicatiile obezitatii la copii este dezvoltarea hipertensiunii arteriale la
acesti subiecti. In functie de masa corporald, s-a constatat c rata supraponderabilititii la
persoanele pre- si hipertensive, comparativ cu copiii normotensivi, era de 3 ori mai mare (13,2%
versus 4,3%; p<0,001), iar a obezitatii — de 5,3 ori (5,8% versus 1,1%; p<0,001) (figura 3.13).
Astfel, Tn lotul copiilor pre- si hipertensivi ponderea adaosului ponderal peste norma s-a depistat
in 19% (n=62) din cazuri, iar la copiii normotensivi — in 5,4% (n=93) din cazuri (x*=71,23;
p<0,001) (figura 3.11).

Pre- si Hipertensivi n=19; Normotensivi
n=19; n=2- 11 n=56;
n=43, °8 0,6 B subponderali
B normoponderali
O supraponderali
@ obezi

Fig. 3.11. Structura loturilor de studiu in functie de valorile IMC

Tn ceea ce priveste valoarea medie a IMC la toti copiii investigati (n=2055), s-a constat ca
acest indice era mai mare la copiii pre- si hipertensivi, comparativ cu cei normotensivi
(p<0,001), dar fara diferente de sex. Copiii din mediul urban aveau valoarea medie a IMC mai

mare decat cei din mediul rural, cu o diferentd mai mare pentru copiii pre- si hipertensivi (2,03
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kg/m?) versus cei normotensivi (1,03 kg/m?), aceastd diferentd fiind mai mare printre baietii
hipertensivi (p<0,001) (tabelul 3.7).

Tabelul 3.7. Valorile medii ale IMC in loturile de studiu in functie de tipul localitatii si sex

Lotul copiilor normotensivi Lotul copiilor pre- si hipertensivi
IMC IMC
Sex Localitatea Localitatea
urbana rurala p urbana rurala p

Baieti | 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

Concomitent, s-a conturat o relatie liniara remarcabild intre majorarea IMC si ponderea
copiilor cu valori ale TA peste percentila 90: 3,45% — la subiectii subponderabili, 14,22% — la
cei normoponderali, 36, 75% — la persoanele supraponderale si in 50% din cazuri la cei obezi
(x*=81,8; p<0,001) (figura 3.12).

obezi

50 50
1 1 | | | |
36,75 63,25
0 [ [ [

supraponderali

normoponderali

14,22 85,78
I N N O

subponderali R

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

B TA > percentila 90% B TA < percentila 90%
Fig. 3.12. Ponderea copiilor cu valori peste norma ale TA in functie de starea de nutritie
3.6. Rolul sedentarismului in cresterea valorilor tensiunii arteriale la copii

Sedentarismul este un factor de risc independent in dezvoltarea hipertensiunii arteriale la
copii. Procentul copiilor care stau Tn fata televizorului mai mult de 3 ore zilnic a crescut
considerabil Tn ultimele decenii si constituie 25-31% [157, 174]. In studiul nostru, copiii stau n
fata televizorului mai mult de 3 ore in 26,2% (n=272) din cazuri, dintre care copiii pre- si
hipertensivi — in 28% (n=54) din cazuri si cei normotensivi — in 25,7% (n=218) din cazuri
(x*=0,301; p>0,05). Tn plus, copiii pre- si hipertensivi stau zilnic la computer in 67,3% (n=130)
din cazuri, iar copiii normotensivi — in 70,1% (n=594) din cazuri (x*=0,45; p>0,05). Copiii, care
Tsi petrec timpul liber vizionand 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 isi petrec
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timpul liber n fata televizorului. Astfel, copiii, care au mentionat ca vizioneaza TV mai putin de
0 ora pe zi, aveau valori ale TA peste norma in 17,9% din cazuri, 1-3 ore — In 18,6% din cazuri,
iar copiii care tot timpul liber (>de 3 ore zilnic) il petrec in fata televizorului in 21,4% din cazuri

sufereau de valori peste norma ale TA (figura 3.13).

>3 ore/zi

1-3 ore/zi

<1 ord/zi

50% 60% 70% 80% 90% 100%
B TA < percentila90 BTA > percentila 90

Fig. 3.13. Ponderea copiilor cu valori ale TA peste norma in functie de timpul petrecut in
fata televizorului
Tn cadrul cercetérii in cauzi s-a constatat ci rata sedentarismului era mai Tnaltd printre

copiii supraponderali si obezi. Procentul copiilor care vizioneaza televizorul mai mult de 3 ore
zilnic, printre copiii supraponderali si obezi, constituia 31,65% din cazuri, iar printre cei
normoponderali — 25,8% din cazuri si subponderali — 21,9% din cazuri, dar fara veridicitate
statistica (x2=1,58; p>0,05).

Din totalul copiilor chestionati, frecventau orele de cultura fizica in 88,5% din cazuri,
dintre care in grupa speciald n 13% din cazuri (13,6% — normotensivi si 10,4% — pre- Si
hipertensivi). Nu frecventau orele de cultura fizica in 11,5% din cazuri, mai frecvent copiii pre-
si hipertensivi (14,5%) versus cei normotensivi (10,8%). Totodatd, se poate mentiona ca in
43,5% din cazuri copiii practicau sport in afara orelor de cultura fizica (44,3% — normotensivi si
40,1% — pre- si hipertensivi), iar 11 copii faceau sport de performantd, dintre care 2 cu cifre
nalte ale TA.

3.7. Importanta studierii istoricului familial al maladiei hipertensive

Actualmente este recunoscut faptul ca hipertensiunea arteriala primara se caracterizeaza
printr-o heterogenitate etiologica in cadrul cdreia un rol important 1l detine agregarea familialad a
maladiei hipertensive (rude de gradele | si Il hipertensive) [67, 97, 230]. Analiza anchetei
screening a relevat ca din totalul copiilor respondenti la chestionar, in 61,8% (n=643) din cazuri
aveau istoric familial al patologiei hipertensive. Comparativ, in loturile cercetate, istoricul
familial al maladiei hipertensive a fost inregistrat mai frecvent la copiii pre- si hipertensivi
(69,4%; n=134) versus cei normotensivi (60,1%; n=509) (x’=5,076; p<0,05). Tnh 20,95% din
cazuri copiii aveau mame hipertensive si in 16,55% din cazuri — tati. Incidenta HTA la bunici era
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mai Tnalta, comparativ cu parintii subiectilor investigati, Tn special pe linia mamei (40,6%)
versus cei de pe linia tatalui (33,2%). La evaluarea istoricului familial al maladiei hipertensive la
unchi si matuse, de asemenea, s-a constatat ca are o pondere mai Tnaltd pe linia mamei,
comparativ cu cea a tatei (22,80%, versus 17,28%).

Structura loturilor de cercetare in functie de istoricul familial al patologiei hipertensive
este prezentata n figura 3.14.

~Mama Tata Bunei (tata) Bunei (mama)

.om By . By p B p
17,9 34,5-16,6 16,4

100

80 B2 332 Il %09 435
60 | |

82,2 83,4
40 64,5 - 83,6 - 66,8 66,8 60,1 565
20 |
0 - | - A - -

NTA  Pre-si NTA  Pre-si NTA  Pre-si NTA  Pre-si

HTA HTA HTA HTA

Bfara HTA Bcu HTA

Fig. 3.14. Structura esantionului de studiu in functie de prezenta maladiei hipertensive la rudele
de gradele I si Il (*** —p<0,001)

Figura 3.14 releva ca rata mamelor hipertensive la copiii cu valori ale TA peste norma era
de 34,5% (n=66) din cazuri, iar la copiii normotensivi — de 17,9% (n=151) din cazuri (x?>=25,19;
p<0,001). Tatii copiilor pre- si hipertensivi prezentau hipertensiune arteriala in 16,4% (n=31) din
cazuri si la copiii normotensivi — in 16,6% (n=137) din cazuri (x*=0,004, p>0,05). Maladia
hipertensiva la bunicii de pe linia mamei a fost estimata in 43,5% (n=84) din cazuri la copiii pre-
si hipertensivi si Tn 39,9% (n=337) din cazuri la copiii normotensivi (x2=0,72; p>0,05). Maladia
hipertensiva la bunicii de pe linia tatei a fost estimata in egala masura in ambele loturi de studiu
(33,2%). Astfel, din cele prezentate rezultda ca la copiii pre- si hipertensivi rata mamelor
hipertensive era de 2 ori mai mare decat la cei normotensivi. In ceea ce priveste prezenta
maladiei hipertensive la tati si bunici, s-a estimat c& ea era in egala masura in ambele loturi de
studiu.

Hipertensiunea arteriala la mame in timpul sarcinii, de asemenea, este un factor de risc de
dezvoltare a HTA in perioada copilariei [133]. Tn cadrul cercetdrii Tn cauzi, copiii pre- si
hipertensivi s-au nascut de la o sarcina care a decurs cu hipertensiune arteriala in 15,5% (n=30)
din cazuri, pe cand cei normotensivi doar in 7,4% (n=63) din cazuri, cu veridicitate statistica
Tnalta (x*=12,68; p<0,001).
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Chiar si copiii normotensivi proveniti de la parinti hipertensivi, in special in situatii de
suprasolicitare si stres, manifesta reactii fiziopatologice similare cu cele care au loc in maladia
hipertensiva (excretie in cantitati mari de catecolamine etc.) [211, 228, 230]. Valoarea medie a
TAS si TAD la copiii cu istoric familial al maladiei hipertensive era mai mare decét 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 statistica pentru TAS
(p<0,05).

Pornind de la ideea de a afla ponderea copiilor cu valori crescute ale TA, proveniti din
familii hipertensive, s-a constatat ca daca in familie ambii parinti erau hipertensivi, Tn 30,4% din
cazuri la copiii acestora s-au inregistrat valori crescute ale TA. Tn familiile cu un périnte
hipertensiv acest fenomen a fost estimat in 24,43% din cazuri, iar daca ambii parinti erau
normotensivi — doar in 16,98% din cazuri. Deci, se poate afirma ca, in functie de prezenta sau
absenta maladiei hipertensive in familie a unuia sau a ambilor parinti, se poate prognoza riscul

aparitiei maladiei la descendenti.
3.8. Rolul tabagismului activ si pasiv asupra valorilor tensiunii arteriale

Tabagismul este unul dintre factorii de risc privind maladiile cardiovasculare [58, 112,
145]. Fumatul reprezintad o tentatie mare n randul copiilor, indeosebi al adolescentilor, si este un
obicei pe care il adopta cu usurinta, dorind s& pard mai maturi sau sa fie acceptati de prieteni.
Conform rezultatelor chestionarii (n=1040), au recunoscut ca fumeaza in 3,8% (n=40) din cazuri,
cu frecventa egala la copiii normotensivi (4%; n=34) si cei pre- si hipertensivi (3,1%; n=6),
(x?=0,15; p>0,05).

Nu doar fumatul activ este un factor de risc, ci si cresterea copilului Tntr-un climat unde
parintii fumeaza [34, 104]. Copiii esantionului general de studiu au fost expusi fumului de tigara
in 33,6% (n=342) din cazuri, dintre care mai frecvent copiii pre- si hipertensivi (37% (n=70)
versus 32,8% (n=272), x*=1,05, p>0,05) (figura 3.15).

Pre- si Hipertensivi Normotensivi
O expusi fumatului

HE neexpusi
fumatului pasiv

Fig. 3.15. Structura esantionului de studiu in functie de expunerea la fumatul pasiv
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Din totalul copiilor care nu sunt expusi fumatului, cifre ale TA peste percentila 90 s-au
depistat In 17,6% din cazuri, printre copiii care fumeaza activ — in 15% din cazuri, iar ponderea
cea mai nalta le revine copiilor expusi fumatului pasiv (21,2%). Momentul dat ar putea fi
explicat prin faptul ca actiunea acestui factor de risc este de durata si efectul sau nociv se va

manifesta n 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
esantionului dat de studiu prefera produsele sarate in 36,3% din cazuri (n=378), dar fara
diferenta statistica dintre loturile cercetate (36,8% (n=71) — lotul copiilor pre- si hipertensivi Si
36,2% (n=122) — lotul copiilor normotensivi; x°=0,02; p>0,05) (tabelul 3.8).

Tabelul 3.8. Structura esantionului de studiu in functie de consumul sarii de bucatarie

Lotul copiilor Lotul

Consumul de sare Tn total pre- si copiilor

hipertensivi nomotensivi

abs. % abs. % abs. %
Prefera bucatele sarate 378 | 36,3 71 36,8 | 307 | 36,2
Nu prefera bucatele sarate 662 | 63,6 122 63,2 540 | 63,7
x*=0,02; p>0,05
Sareaza mancarea, apoi gusta 36 3,5 4 2,1 32 3,8
ntai gustd, apoi sireaza 370 | 35,6 80 414 | 290 | 342
Uneori sareaza mancarea deja pregatita 485 | 46,6 86 446 | 399 | 47,1
Niciodatd nu sdreaza mancarea 149 | 14,3 23 11,9 126 | 14,9
x*=4,80; p>0,05

Pe masa intotdeauna se afla sarea 620 | 59,6 113 58,5 | 507 | 59,9
Nu este obligator ca sarea sa se afle pe masa | 388 | 37,3 72 373 | 316 | 37,3
Niciodata sarea nu se afla pe masa 32 3,1 8 4,1 24 2,8

x*=0,92; p>0,05

Unul din criteriile consumului excesiv de sare este sararea mancarii deja pregatite, care
are un continut optim de sare. Copiii pre- si hipertensivi sareaza mancarea deja pregatita in
43,5% (n=84) din cazuri, iar copiii normotensivi — in 38% (n=322) din cazuri, fara diferenta
statistica (p>0,05). Totusi, procentul copiilor care doar uneori sau niciodatd nu sareaza mancarea
deja pregatita este mai mare in lotul copiilor normotensivi, comparativ cu cei pre- si hipertensivi
(62% versus 56,5%) (tabelul 3.7). Copiii care fac abuz Tn alimentatie de produse cu continut inalt
de sare aveau valoarea medie a TAS si a TAD mai mare (TAS 111,3+0,68 mm Hg versus
109,9+0,53 mm Hg; (p=0,12) si TAD 68,7+0,44 mm Hg versus 67,7+0,34 mm Hg; (p=0,08)), cu

tendinta spre veridicitate statistica.
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Conform datelor din literatura de specialitate, consumul excesiv de sare este mai frecvent
intalnit la copiii cu masé corporald mica la nastere [200]. Tn cercetarea datd, s-a constatat ca
copiii, care s-au nascut cu masa corporala mica, in 48,3% (n=28) din cazuri prefera bucatele
sdrate, comparativ cu cei care s-au nascut cu masé corporald optima (35,6%; n=350) (x*=3,252;
p<0,05).

3.10. Studierea impactului starilor de stres asupra valorilor tensiunii arteriale

Tn cadrul cercetarii n cauzi s-a atestat ca, copiii pre- si hipertensivi, comparativ cu cei
normotensivi, mai frecvent sunt expusi stresului cronic la scoala (45,1% (n=87) versus 40,7%
(n=345; ¥?=1,22; p>0,05) si la domiciliu (50,3% (n=97) versus 48,5% (n=411); x*=0,19;
p>0,05). Conform rezultatelor chestionarii, s-a atestat ca mai frecvent stresului la domiciliu erau
expusi copiii obezi si supraponderali (51,9%) versus cei normoponderali (49,2%) si subponderali
(31,3%), cu veridicitate statisticd (x2=9,44; p<0,05). In ceea ce priveste stresul la scoald, s-a
atestat ca mai frecvent sunt expusi copiii supraponderali si obezi (54,4%) versus cei
normoponderali (40,4%) si subponderali (43,5%), cu tendinta spre veridicitate statistica (x2=6,98;
p=0,07).

Chestionarul Spilberger a permis de a aprecia nivelul anxietatii in momentul dat
(anxietatea reactiva) si anxietatea de personalitate. Evaluarea anxietatii reactive si de

personalitate apreciata prin scorul Spilberger este prezentata in tabelul 3.9.

Tabelul 3.9. Valorile medii ale anxietétii reactive si de personalitate conform testarii Spilberger

Lotul copiilor pre- si . .
. s . > Lotul iilor normotensivi
Indicele anxietatii hipertensivi otu ((:Saﬂoa?‘ea rgedi:) ens
(valoarea medie)
Anxietatea reactiva 45,50, 77*** 39,2+0,84***
Anxietatea de personalitate 47,1+0,85*** 43,0+0,79***

*** _ p<0,001 — veridicitatea indicilor anxietatii reactive si de personalitate la copiii hipertensivi,
comparativ cu subiectii normotensivi

Copiii chestionati au prezentat un grad diferit de manifestare a anxietatii reactive si de
personalitate. Asadar, la copiii pre- si hipertensivi valorile medii ale anxietatii reactive erau de
45,5+0,77, care difera statistic semnificativ fata de nivelul celor normotensivi — 39,2+0,84
(p<0,001). Copiii pre- si hipertensivi aveau valori mai ridicate ale anxietatii de personalitate
(47,1+0,85), comparativ cu cei normotensivi (43,0+0,79), (p<0,001). De asemenea, copiii pre- Si
hipertensivi au prezentat o ratd mai mare a gradului Tnalt al anxietdtii reactive si de personalitate,
comparativ cu subiectii normotensivi. Astfel, copiii pre- si hipertensivi s-au dovedit a avea

anxietate reactiva si de personalitate de grad inalt in 73% din cazuri versus 36% din cei

73



normotensivi (p<0,001). Copiii normotensivi versus cei pre- si hipertensivi au prezentat mai des
anxietate de grad mediu (56% versus 24%) si anxietate in limitele fiziologice (8% versus 3%), cu
veridicitate statisticd (x°=27,632; p<0,001). Din cele prezentate reiese c&, la copiii pre- si
hipertensivi, comparativ cu cei normotensivi, se atesta 0 majorare aproape dubla a gradului Tnalt

al anxietatii reactive si de personalitate (x’=26,132; p<0,001).
3.11. Ponderea factorilor de risc in functie de zona

Analizand rata factorilor de risc in functie de zona, s-a constatat ca in zona de Nord copiii
mai frecvent au fost alimentati artificial in primele 6 luni de viata (13,5% (Nord) versus 10,1%
(Centru) si 7,7% (Sud); p<0,001); mai des erau expusi starilor cronice de stres la domiciliu
(60,2% versus 36,04% si 48,6%; p<0,001) si la scoalad (46,8% versus 39,6% si 37,2%; p<0,001)
obiectivizate si prin testarea Spilberger (grad Tnalt de anxietate au prezentat in 65,1% din cazuri
versus 43,7% si 51,4%); mai des erau expusi fumului de tigara (44,8% versus 20,1% si 34,2%;
p<0,001); consumau mai frecvent produse cu continut inalt de sare (43,2% versus 34,2% si
30,5%; p<0,001). De asemenea, s-a estimat ca supraponderabilitatea/obezitatea s-a intalnit mai
des in zona de Nord (9,6%), comparativ cu zona de Centru (7,9%) si cea de Sud (5%), precum si
in cazul istoricului familial pozitiv al maladiei hipertensive (67,3% (Nord) versus 54,2%
(Centru) si 62,9% (Sud); p<0,01) (tabelul 3.10).

Tabelul 3.10. Ponderea factorilor de risc in functie de zona

Factorul de risc Nord (%) | Centru (%) | Sud (%) )(2 p
Masa corporald mica la nastere 5,8 5,7 5,2 0,109 | 0,947
Alimentatia artificiala 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 scoala 60,2 36,0 48,6 41,62 | 0,0001
Gradul Tnalt de anxietate 65,1 43,7 51,4 6,168 0,04
Expunerea la fumul de tigara 44,8 20,1 34,2 | 48,059 | 0,0001
Fumatul activ 3,0 1,5 19 3,916 0,141
Consumul excesiv de sare 43,2 34,2 30,5 13,25 0,001

O pondere mai Tnalta a factorilor stilului de viata in zona de Nord a republicii, comparativ
cu zona de Centru si cea de Sud, ar putea explica prevalenta mai Tnalta a pre- si hipertensiunii
arteriale Tn aceasta zona al republicii.

Tn functie de tipul localitétii Tn raportul oras/sat s-a constatat ca, copiii de la sate mai

frecvent erau expusi starilor de stres cronic la domiciliu (49,9% versus 33,5%) si la scoala (64%
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versus 34,2%), prezentau grad nalt de anxietate (64,9% versus 48,4%), mai des erau expusi
fumului de tigara (38,7% versus 28,7%) si fumau activ (3,3% versus 1,5%) (tabelul 3.11).

Tabelul 3.11. Ponderea factorilor de risc in functie de tipul localitatii

2

Factorul de risc Urban Rural X p
abs. % abs. %

Masa corporald mica la nastere 29 55 29 5,7 0,018 0,892
Alimentatia artificiala 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 51 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 scoala 181 34,2 327 64,0 92,233 | 0,000
Gradul Tnalt de anxietate 61 48,4 48 64,9 4,447 0,02
Expunerea la fumul de tigara 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

Tn studiul de fat, prevalenta pre- si hipertensiunii arteriale era mai mare in sectorul rural,
comparativ cu cel urban. Desi supraponderabilitatea/obezitatea este un factor de risc recunoscut
in HTA, rata copiilor cu exces ponderal era mai inalta in sectorul urban, comparativ cu cel rural
(9% versus 5,1%) (tabelul 3.11).

Analizand ponderea factorilor de risc in functie de sex, s-a constatat ca fetele, comparativ
cu badietii, mai frecvent erau supuse starilor de stres cronic la domiciliu (49,5% versus 31,6%) si
la scoala (54,8% versus 41,3%), erau mai frecvent sedentare (28,7% versus 22,9%) si mai des s-

au nascut cu masa ponderala mica la nastere (6,9% versus 3,9%) (tabelul 3.12).

Tabelul 3.12. Ponderea factorilor de risc Tn functie de sex

2

Factorul de risc Baieti Fete X p
abs. % abs. %
Masa corporald mica la nastere 18 3,9 40 6,92 4,46 0,035
Alimentatia artificiala 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 scoald 191 41,3 317 54,8 18,735 | 0,000
Gradul Tnalt de anxietate 45 46,4 64 62,1 4,379 0,036
Expunerea la fumul de tigara 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

75



3.12. Esalonarea factorilor de risc in functie de impactul acestora asupra hipertensiunii
arteriale la copii

Conform rezultatelor studiului de fatd, riscul relativ de dezvoltare a hipertensiunii
arteriale Tn copilarie a fost cel mai mare la copiii cu grad nalt de anxietate (OR=4,81), urmati de
copiii obezi (OR=4,13), cu istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive indeosebi pe linia
mamei (OR=2,43), masa corporald mica la nastere (OR=1,9), alimentatie artificiala in primele 6
luni de viatda (OR=1,68). Cel mai mic risc este atribuit consumului excesiv al produselor cu
continut Tnalt de sare (OR=1,02), sedentarismului (OR=1,12) si expunerii la fumul de tigara
(OR=1,2) (tabelul 3.13).

Tabelul 3.13. Riscul relativ (exprimat prin OR) si riscul atribuibil (RA) la copii privind

valorile Tnalte ale tensiunii arteriale

Factorul de risc OR RA X p
1. | Gradul Tnalt 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 arteriald la mame 2,43 17,21 | 25,19 | p<0,001
4. | Hipertensiunea arteriala in timpul sarcinii 2,29 7,2 11,71 | p<0,001
5. | Masa corporald mica la nastere (<2500 Q) 1,90 3,42 3,98 | p<0,05
6. | Alimentatia artificiala in primele 6 luni de viata 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 tigara 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

Tn urma calculului riscului relativ si atribuibil s-a estimat ci cel mai mare risc de a
dezvolta hipertensiune arteriala din copilarie 1l au copiii cu grad Tnalt de anxietate si obezitate,
urmati de copiii cu istoric familial al maladiei hipertensive indeosebi pe linia mamei, alimentatia

artificiald in primele 6 luni de viatd si masa corporala micé la nastere.
3.13. Evaluarea in dinamica a copiilor cu valori Tnalte ale tensiunii arteriale

Pentru a constata evolutia valorilor TA Tn timp au fost examinati Tn dinamica copiii care
au avut cifrele TA peste percentila 90 dupa un interval de 10 luni (n=261).

La copiii depistati cu valori crescute ale TA la prima vizita, in dinamica cifre mari ale TA
s-au mentinut in 55,2% (n=144) din cazuri, dintre care in 13,4% (n=35) din cazuri Tn diapazonul
percentilelor 90-95 si in 41,8% (n=109) din cazuri peste percentila 95, iar la 44,8% (n=117) din

cazuri nivelul TA s-a normalizat atingand norma.
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Peste 10 luni, Tn 59,4% (n=79) din cazuri, copiii care initial aveau valori normal Tnalte,
cifrele TA au atins norma, in 17,3% (n=23) din cazuri valorile TA s-au mentinut in diapazonul
percentilelor 90-95, iar ih 23,3% (n=31) din cazuri TA a depasit percentila 95.

Valorile TA, la copiii care initial erau hipertensivi, peste 10 luni s-au normalizat inh 29,7%
(n=38) din cazuri, s-au micsorat pana la percentilele 90-95 in 9,4% (n=12) din cazuri, iar In
60,9% (n=78) din cazuri s-au mentinut peste percentila 95.

Din cele expuse mai sus se poate constata ca, printre copiii cu valori normal Tnalte, cifrele
TA s-au normalizat mai frecvent, comparativ cu copiii initial hipertensivi (59,4% versus 29,7%),
cu autenticitate statisticd (p<0,05). Totodata, trebuie de mentionat cd in 23,3% din cazuri
prehipertensiunea arteriala a progresat spre hipertensiune arteriald.

Asadar, Tn cercetarea de fata a fost estimata o micsorare a cifrelor TA peste 10 luni in
58,6% (n=153) din cazuri, iar in 41,4% (n=108) din cazuri — cresterea cifrelor TA.

La copiii, la care cifrele TA s-au marit in timp, s-a constatat ca sarcina In cauza mai
frecvent a decurs cu hipertensiune arteriald (17,2%), comparativ cu cei la care TA s-a micsorat
(13,8%), (p>0,05); mamele in timpul sarcinii mai frecvent au fost in contact cu substante toxice
(9,23% versus 6,4%; p>0,05); s-au nascut cu masa corporala mica la nastere (13,9%, comparativ
cu 7,5%; p>0,05); au fost alimentati artificial Tn primul an de viata (37,6% versus 27,7%;
p>0,05); au avut o reusita scolard slaba (21,5% versus 17,2%; p>0,05); prezentau grad Tnalt de
anxietate reactiva si de personalitate (52,3%, comparativ cu 39,4%; p>0,05); mai frecvent
duceau un mod de viata 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%); prefera bucatele sarate (40%
versus 35,5%; p>0,05), fac abuz de sare de bucatarie (50,8% versus 38,7%; p>0,05). Copiii din
sectorul urban mai frecvent au prezentat o dinamica negativa a valorilor TA, comparativ cu cei
din sectorul rural (60% versus 48%), cu veridicitate statistica (X°=3,95; p=0,04).

La copiii care au adaugat in greutate, valorile TA au crescut in timp, pe cand la cei care
au slabit — valorile TA s-au micsorat in timp. Copii la care nivelul TA s-a normalizat in timp
initial au fost obezi in 5,23% din cazuri, iar peste 10 luni doar Tn 1,3% din cazuri, comparativ cu
copiii la care TA a crescut — initial erau obezi in 7,4% cazuri, iar peste 10 luni —in 8,8% din
cazuri.

3.14. Concluzii la capitolul 3
1. Prevalenta prehipertensiunii arteriale la copii, in zonele cercetate era de 7,7%, iar a
hipertensiunii arteriale — 8,1%. Rata valorilor TA peste norma era mai nalta in zona de

Nord a republicii (19,7%), comparativ cu zona de Sud (14,2%) si Centru (13,8%) si la

rezidentii mediului rural (20,4%), comparativ cu cei din mediul urban (13,2%), p<0,01.
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2. Ponderea valorilor TA peste norma a variat mult in esantionul de studiu in functie de
varsta si sex. Perioadele vulnerabile in care au fost identificati cei mai multi copii cu pre-
si hipertensiune arteriala au fost grupele de varsta 13-16 ani. Baietii mai frecvent au avut
valori peste limitele normei (16,4% versus 15,4%), dar fara diferenta statistica. Fetele de
la 10 pana la 14 ani mai frecvent sufereau de hipertensiune arteriala, comparativ cu
baietii, Tn schimb, incepand cu varsta de 15 ani, prevalenta hipertensiunii arteriale la
baieti era mai Tnaltd, comparativ cu fetele, si era in continua crestere catre varsta de 18
ani.

3. Ponderea copiilor supraponderali si obezi in cadrul cercetérii de fata este relativ mica
(5,7% si 1,8%), nsa fiecare al 2-lea copil obez si al 3-lea supraponderal aveau valori TA
peste norma. Conform rezultatelor chestionarii copiilor, s-a estimat ca tocmai acestia
aveau un regim alimentar nesanatos, un grad inalt de sedentarism (vizionarea TV,
calculatorul, lipsa activitatilor sportive) si 0 pondere Tnaltd a starilor de conflict acasa si la
scoala.

4. Analiza istoricului familial al maladiei hipertensive la copiii cercetarii de fata a constatat
ca acesta are un rol important asupra valorilor TA chiar din copilarie. Astfel, copiii cu
istoric familial al maladiei hipertensive aveau valorile medii ale TAS si TAD mai mari,
comparativ cu subiectii fard rude hipertensive, cu veridicitate statisticd pentru TAS
(p<0,05). Totodata, s-a estimat ca istoricul familial al maladiei hipertensive avea un rol
mai important pe linie materna (ponderea mamelor hipertensive in lotul copiilor
hipertensivi era de doua ori mai mare, comparativ cu copii hormotensivi), p<0,001. De
asemenea, s-a constatat ca copiii cu cifre Tnalte ale TA mai des s-au nascut dupa o sarcina
care a evoluat cu HTA la mame in timpul sarcinii (p<0,05).

5. Prevalenta valorilor TA peste limitele normei a fost Tnalta printre: copiii care s-au nascut
cu masa corporala mica la nastere, au fost alimentati artificial in primele luni de viata,
copiii cu grad Tnalt de anxietate (p<0,05). Analiza deprinderilor daunatoare la copiii
investigati a constatat c&: sedentarismul, consumul excesiv al produselor cu continut inalt
de sare desi fara diferenta statistica, dar a avut o pondere mai mare printre copiii
hipertensivi, comparativ cu copiii normotensivi.

6. In baza calculului riscului relativ si atribuibil s-a estimat cd cel mai mare risc de a
dezvolta hipertensiune arteriala din copilarie 7l au copiii cu grad Tnalt de anxietate i
obezitate, urmati de copiii cu istoric familial al maladiei hipertensive indeosebi pe linie
materna, apoi de copiii alimentati artificial Tn primele 6 luni de viata si de cei nascuti cu

masa corporala mica.
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7. Evaluarea n dinamica a persoanelor cu cifre inalte ale TA a estimat ca copiii cu valori
normal Tnalte Tn 23,3% din cazuri deja sufereau de hipertensiune arteriald, iar in 17,3%
din cazuri continuau sa prezinte valori normal Tnalte, cu o rata anuala de progresie a
prehipertensiunii spre hipertensiune arteriala de 28%. Printre copiii initial hipertensivi, n
60,9% din cazuri acestia continuau s& prezinte hipertensiune arteriala. Cifrele TA au
progresat in timp mai frecvent la copiii expusi la asa factori de risc ca: hipertensiunea
arteriala Tn timpul sarcinii in cauza, masa corporalda mica la nastere, alimentatia artificiala
in primele luni de viata, gradul Tnalt de anxietate, sedentarismul, obezitatea, istoricul

familial al maladiei hipertensive, consumul produselor cu continut Tnalt de sare.
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4. PARTICULARITATI CLINICO-EVOLUTIVE ALE HIPERTENSIUNII
ARTERIALE ESENTIALE LA COPII
4.1. Particularitati clinice ale pacientilor cu hipertensiune arteriala esentiala

4.1.1. Caracteristica esantionului de studiu

Studiul particularitatilor clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii a prevazut
examinarea a 80 de copii cu hipertensiune arteriald esentiald, iar pentru comparatie au fost
examinati 31 de copii cu valori ale TA in limitele nomei. Distributia dupa sex este prezentata n
tabelul 4.1.

Tabelul 4.1. Structura esantionului de studiu n functie de sex

Baieti Fete Total
abs. % abs. % abs. %
Lotul de baza 54 67,5 26 32,5 80 78,4
Lotul de control 22 71,0 9 29,0 31 100
x*=0,12; p>0,05

Dintre pacientii lotului de baza 54 (67,5%) au constituit baietii si 26 (32,5%) — fetele.
Lotul de control a inclus 22 (71%) de baieti si 9 (29%) fete.

Varsta medie a pacientilor lotului de baza a constituit 15,6+0,16 ani (baieti — 15,7+0,18
ani, fete — 15,5+0,33 de ani; p>0,05). Varsta medie a copiilor din lotul de control a constituit
15,3+0,27 de ani (baieti — 15,3+0,28 de ani, fete — 15,1+0,63 de ani; p>0,05).

4.1.2. Simptomatica pacientilor lotului de baza

La momentul spitalizarii Tn sectie 60 (75%) de copii prezentau un sir de acuze, in restul
cazurilor pacientii erau asimptomatici, prezentand doar valori crescute ale TA. In stare gravi
(criza hipertensivd) au fost internati 4 (5%) copii, ceilalti subiecti la momentul includerii Tn

studiu corespundeau starii generale de gravitate medie.

80 iy 70%

60

40

21,3% 225%

20

0 -
2 5 g € 3B 5 g & 5 8 8 g 8
= = =) k= T S
= 8 2 s <Tt5 = = P < s 2 £ cc
E 8 & € g2 5§ ¢ & T £ 3 3 £E
z © 3% - 8 8 g £ g9
€ = = [<5)
k%) K] ©
©

Fig. 4.1. Acuzele prezentate la internare
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Examinand indicii clinici ai pacientilor inclusi in studiu (fig. 4.1), s-a constatat ca au
prezentat acuze la cefalee 56 (70%) de copii; fosfene si acufene au semnalat 28 (35%) de
pacienti; epistaxis la cresterea TA au mentionat 13 (16,3%) subiecti; bufeuri de caldura au acuzat
21 (26,3%) de copii; vertijuri au prezentat 26 (32,5%) de pacienti; nausee (senzatie de greata) au
mentionat 17 (21,3%) copii; dispnee au acuzat 3 (3,8%) subiecti; palpitatii cardiace manifestau
18 (22,5%) copii; dureri precordiale au mentionat 40 (50%) de pacienti. Este necesar de a
mentiona ca, in 25% din cazuri, desi copiii aveau cifre Tnalte ale TA, ei erau asimptomatici.

Cel mai frecvent cefaleea avea localizare in regiunea occipitald (n=40; 50%). Cefalee in
regiunea temporo-parietala prezentau 11 (13,75%) copii si 5 (6,25%) copii — cu caracter difuz.
Intensitatea cefaleei oscila de la slab pronuntatd (fiind interpretatd mai mult ca o senzatie de
greutate) pana la dureri intense. Tn functie de timpul de aparitie a cefaleei, s-a constatat c&
majoritatea copiilor (n=36; 45%) acuzau cefalee in a doua jumatate a zilei, 6 (7,5%) copii
prezentau cefalee matinala, iar la 14 (17,5%) pacienti cefaleea avea un caracter circadian.
Cefaleea disparea spontan dupa plimbari la aer curat sau somn la 36 (45%) de copii.

Din totalul copiilor lotului de baza, manifestau iritabilitate 39 (48,7%) de copii. Tulburari
de somn acuzau 34 (42,5%) de pacienti; 46 (57,5%) de copii au observat ca in ultimul timp la ei
s-au micsorat abilitatile intelectuale (a scdzut memoria, atentia). Fatigabilitate au prezentat 56
(70%) de pacienti din lotul de baza.

Desi majoritatea pacientilor (n=60; 75%) prezentau anumite acuze, simptomatici la
ridicarea cifrelor TA erau doar 45 (56,2%) de copii. Din totalul pacientilor investigati 30 (37,5%)
de copii au mentionat ca cresterea TA era legatad de stresul psihoemotional, 6 (7,5%) subiecti —
de surmenajul fizic, iar 44 (55%) de pacienti nu au putut mentiona cauza cresterilor TA.

4.1.3. Istoricul bolii

Cifre Tnalte ale TA au fost depistate prin adresabilitate activa din cauza simptomaticii
hipertensiunii arteriale la 45 (56,2%) de copii, in restul cazurilor cifre nalte ale TA au fost
depistate in timpul unui examen profilactic.

Tn cadrul cercetdrii Tn cauza, varsta medie, la care pentru prima daté au fost depistate cifre
inalte ale TA, a fost de 14,76+0,21 de ani. Durata medie a timpului de la depistarea cifrelor
crescute ale TA pana la adresarea la medic a fost de 16,3+2,4 luni. Cifrele maxime ale TA
prezentate Th anamneza de copiii Tncadrati Tn studiu au oscilat de la 150 mm Hg péna la 180 mm
Hg pentru TAS si 90-100 mm Hg pentru TAD.
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4.1.4. Anamnesticul vietii

Analiza istoricului vietii a estimat ca 39 (48,7%) de copii din lotul de baza si 15 (48,4%)
din lotul de control s-au nascut din prima sarcina, 23 (28,7%) de copii din lotul de baza si 14
(45,2%) din lotul de control — din sarcina 2-a, iar 18 (22,5%) subiecti din lotul de baza si 2
(6,4%) din lotul de control — din sarcina a 3-a si mai mult (p>0,05). Sarcina in cauza a evaluat pe
fundal de gestoze la 28 (35%) de copii din lotul de baza si la 8 (25,8%) din lotul de control
(p>0,05). Mamele in timpul sarcinii in cauza: au fumat la 6 (7,5%) copii din lotul de baza si la 2
(6,4%) din lotul de control, (p>0,05); au consumat alcool la 2 (2,5%) copii din lotul de baza si la
1 (3,2%) din lotul de control, (p>0,05); au fost supuse stresului psinoemotional la 33 (41,2%) de
copii din lotul de baza si la 12 (38,7%) copii din lotul de control, (p>0,05); au fost in contact cu
substante toxice la 5 (6,2%) subiecti din lotul de baza si la 1 (3,2%) copil din lotul de control
(p>0,05). Dintre copiii inclusi Tn studiu s-au nascut la termen 76 (95%) de copii din lotul de baza
si 30 (96,8%) din lotul de control, prematur (<37 sdptamani) s-au nascut 4 (5%) copii din lotul de
baza si 1 (3,2%) din lotul de control (p>0,05). Cu masa corporala in limitele normei (2500 g-
4500 g) s-au nascut 74 (92,5%) de copii din lotul de baza si 29 (93,5%) din lotul de control; cu
masa corporalda mica la nastere (<2500 g) — 5 (6,2%) copii din lotul de baza si 1 (3,2%) copil din
lotul de control; cu masa corporala peste limitele normei (>4500 g) — 1 (1,2%) copil din lotul de
baza si 1 (3,2%) din lotul de control (p>0,05).

Tn primele 6 luni de viatd 54 (67,5%) de copii din lotul de baz si 25 (80,6%) din lotul de
control au fost alimentati la san, in restul cazurilor copiii au fost alimentati artificial (p>0,05).
Durata medie a alimentatiei naturale la copiii lotului de baza a fost de 9,8+0,68 de luni (in
diapazonul 0-36 de luni), iar la cei din lotul de control — de 10,2+1,23 de luni (in diapazonul 0-24
de luni) (p>0,05). Printre copiii alimentati artificial Th primele 6 luni de viata au fost hraniti cu
amestecuri adaptate varstei 11 (13,7%) copii din lotul de baza si 4 (12,9%) din lotul de control,
iar 15 (18,7%) copii din lotul de baza si 2 (6,4%) din lotul de control au fost alimentati cu lapte
de vaca sau de capra (p>0,05). Varsta medie de debut a alimentatiei artificiale a constituit
2,620,2 luni la copiii lotului de baza si 3,7+0,2 luni la cei din lotul de control (p<0,001). Dupa
varsta de 6 luni diversificarea corecta a alimentatiei Tn timp si ca modalitate, din spusele mamei,
a fost aplicata la 41 (51,2%) de copii din lotul de baza si la 17 (54,8%) din lotul de control.

Analiza morbiditatii postnatale (conform documentatiei medicale si datelor anamnestice)
a elucidat ca 36 (45%) de copii din lotul de baza si 11 (35,5%) din lotul de control suportau
faringite frecvente (mai des de 6 ori pe an), 10 (12,5%) copii din lotul de baza si 4 (12,9%) din
lotul de control — sinuzite cronice, 13 (16,2%) copii din lotul de baza si 4 (12,9%) din lotul de
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control — infectii ale cailor urinare, 11 (13,7%) copii din lotul de baza si 3 (9,7%) din lotul de
control au suportat traumatisme craniocerebrale, 4 (5%) subiecti din lotul de baza au acuzat stari
sincopale, 12 (15%) copii din lotul de baza si 5 (16,1%) din lotul de control — gastrite, iar la 25
(31,2%) de subiecti din lotul de baza si 7 (22,6%) din lotul de control, n diferite perioade ale
vietil, a fost constatat sindromul intestinului iritabil.

Datele anamnestice privind alimentatia copiilor au relevat ca 15 (18,7%) pacienti din
lotul de baza si 5 (16,1%) copii din lotul de control aveau o alimentatie neregulata (mai putin de
3 alimentatii/zi); 29 (36,2%) de pacienti din lotul de baza si 11 (35,5%) copii din lotul de
control, mai mult de 50% din alimentatia diurnd o consumau dupa orele 18:00 (p>0,05); 53
(66,2%) de copii din lotul de baza si 18 (58,1%) din lotul de control méncau zilnic dulciuri si
paste fiinoase (p>0,05). Tn cadrul cercetdrii in cauzi s-a estimat ca copiii lotului de bazd (n=29;
36,2%) mai frecvent consumau zilnic cafea, comparativ cu cei din lotul de control (n=9; 29%),
(p>0,05).

Consumul grasimilor animaliere (slanind, jumere, salam gras etc.) a fost mentionat de 53
(66,2%) de pacienti din lotul de baza si 20 (64,5%) de copii din lotul de control. De asemenea,
s-a constatat ca 36 (45%) de copii din lotul de baza si 17 (54,8%) copii din lotul de control
consuma aproape zilnic lactate cu continut Tnalt de grasimi (unt, sméantana etc.), neatestandu-se
diferentd statisticd intre loturile cercetate (p>0,05). Conform recomandarilor dietologilor
pediatri, consumul de peste proaspat sau congelat este indicat de 1-2 ori pe saptamana [93, 94],
dar in cadrul cercetarii in cauza doar 10 (12,5%) copii din lotul de baza si 4 (12,9%) din lotul de
control consuma peste 1-2 ori pe saptdamana. Fructe si legume proaspete se recomanda a fi
consumate zilnic, dar in cadrul studiului dat doar 18 (22,5%) pacienti din lotul de baza si 10
(32,2%) copii din lotul de control consuma zilnic fructe si legume (figura 3.2).

Consumul excesiv al sarii de bucéatarie (adaugarea sarii de bucatarie Tn bucatele deja
pregatite si sarate suficient) I-au mentionat 35 (43,7%) de subiecti din lotul de baza si 10 (32,2%)
din lotul de control (p>0,05). Totodata, 7 (8,7%) copii din lotul de baza si 1 (3,2%) din lotul de
control au recunoscut ca adauga sare in bucatele pregatite Thainte de a le gusta. De asemenea, 32
(40%) de pacienti din lotul de baza si 18 (58,1%) din lotul de control au mentionat adaugarea
sarii de bucatarie in cazul cand bucatele ,,nu sunt sarate” (p>0,05) si doar 6 (7,5%) copii din lotul
de bazd, 2 (6,4%) din lotul de control au mentionat cd nu adauga sare de bucétarie deloc in
bucate (p>0,05). Pe langa adaugarea sarii Tn alimentele deja pregatite, 46 (57,5%) de copii din
lotul de baza si 11 (35,5%) din lotul de control au mentionat ca consuma aproape zilnic produse
cu continut inalt de sare (cipsuri, alune sarate, pesmeti sarafi etc.), cu diferenta statistica intre

loturile de cercetare (p<0,05).
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Desi intre loturile studiate nu s-au estimat diferente statistic veridice privind tulburarile
de alimentatie, s-a constatat ca copiii dau prioritate produselor de patiserie, cu continut Tnalt de
sare, produselor cu continut Tnalt de grasimi animaliere, pe cand consumul de fructe si legume

proaspete are o pondere mai mica (figura 4.2).

80
60
40 A
20
O -
paste fainoase si  grasimi animaliere produse cu continut peste fructe si legume
produse de patiserie nalt de sare

M lotul de baza B lotul de control

* — p<0,05 - veridicitatea indicilor la pacientii lotului de baza versus lotul de control

Fig. 4.2. Structura esantionului de studiu in functie de preferintele alimentare
Legenda: in figura sunt prezentate date despre consumul zilnic al pastelor fainoase, grasimilor
animaliere, produselor cu continut Tnalt de sare, fructelor si legumelor si date despre consumul

de peste — 1-2 ori pe saptamana.

Analizand deprinderile daunatoare, s-a constatat ca 31 (38,7%) de copii din lotul de baza
au fost supusi fumatului pasiv, iar in lotul de control — 9 (29%), (p>0,05). Din totalul copiilor
lotului de baza au recunoscut ca fumeaza 13 (16,2%) copii, iar in cel de control — 6 (19,3%),
(p>0,05). Durata tabagismului depdsea 1 an la 11 (84,6%) fumatori din lotul de baza si la 2
(33,3%) din lotul de control, mai frecvent la fumatorii hipertensivi versus cei sanatosi cu
autenticitate statistica (p<0,05). Numarul mediu de tigari fumate depaseau 10 tigari/zi la 9
(69,2%) fumatori din lotul de baza si la 2 (33,3%) din lotul de control (p<0,05). Analizand datele
expuse mai sus, putem concluziona ca, desi ponderea fumatorilor era mai mare printre copiii
lotului de control, durata tabagismului era mai mare printre pacientii hipertensivi, precum si
numarul mediu de tigari fumate zilnic era mai mare, comparativ cu lotul de control cu
autenticitate statistica (p<0,05).

Studiind ponderea consumului de bauturi alcoolice la copiii cercetarii in cauza, nu s-au
constatat diferente. Astfel, 15 (18,7%) copii din lotul de baza si 6 (19,3%) din lotul de control au
recunoscut ca consuma alcool (de preferinta bere) mai frecvent decét o datd pe saptamana.
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4.2. Particularitati hemodinamice, biochimice si instrumentale in hipertensiunea arteriald
esentiala
4.2.1. Particularitatile unor indici hemodinamici la pacientii cu hipertensiune arteriala
esentiala

Analizand indicii hemodinamicii centrale la copiii esantionului general de studiu, s-a
constatat ca valorile medii ale TAS si TAD la internare erau mai mari in lotul de baza,
comparativ cu cel de control, cu veridicitate statistica Tnalta (p<0,001). Valorile TAS si TAD la
mana dreapta erau mai mari, comparativ cu cea stanga in ambele loturi de studiu (p<0,001).
Valoarea medie a frecventei respiratiei era mai mica in lotul de baza versus lotul de control
(p<0,05), precum si valoarea medie a frecventei contractiilor cardiace, cu tendintd spre
veridicitate statistica (p>0,05) (tabelul 4.2).

Tabelul 4.2. Valorile TAS, TAD, FCC si FR la etapa initiala a studiului

Parametrii Valorile medii

Lotul de baza | Lotul de control
TAS MD 143,81+0,99 112,741,24%**
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 baza, comparativ cu lotul de control

Tn cadrul lotului de baza, FCC corespundea normei pentru varstd la 46 (57,5%) de copii.
Bradicardie s-a depistat la 20 (25%) de pacienti si la 14 (17,5%) copii — tahicardie. La copiii
lotului de control FCC n 61,3% din cazuri corespundea normei, bradicardie s-a atestat in 25,8%
din cazuri, iar in 12,9% din cazuri — tahicardie, fara diferentd statistici comparativ cu copiii
lotului de baza.

Studierea indicilor antropometrici la copiii supusi studiului a decelat ca valoarea medie a
inaltimii la copiii lotului de baza este mai mare decét la cei din lotul de control, cu veridicitate
statistica (p<0,01) (tabelul 4.3).

Tabelul 4.3. VValorile medii ale indicilor antropometrici la etapa initiald a studiului

Parametrii Valorile medii
_ Lotul de baza Lotul de control
Inéltimea (m) 170,1+1,09 165,8+1,19**
Masa corporala (kg) 70,3+£1,63 54,941,59***
IMC (m/kg?) 24,3+0,49 19,8+0,4***
Percentila IMC (%) 72,0+2,8 44,144 28***

*** _ p<0,001; ** — p<0,01 - veridicitatea indicilor lotului de baza, comparativ cu lotul de control
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Valoarea medie a masei corporale, a IMC si a percentilei IMC este net superioara la
copiii lotului de bazd, comparativ cu cei din lotul de control (p<0,001) (tabelul 4.3). Tn cadrul
lotului de baza 18 (22,5%) copii erau supraponderali si 15 (18,8%) obezi, iar in lotul de control

doar un copil (3,2%) era supraponderal (x°=15,32; p<0,001).
4.2.2. Particularitati ale unor indici hemodinamici conform MAATA

Tensiunea arteriald se caracterizeaza prin variatii importante in timpul zilei si noptii. In
acest context, metoda de monitorizare automata a TA ne poate furniza date pretioase asupra
profilului TA Tn 24 de ore sau pe perioade mai restranse precum ziua, noaptea si dimineata.
Multiple studii au demonstrat ca TA de oficiu are o relatie limitata cu TA Tn 24 de ore [222].
Valorile medii ale TAS si TAD conform MAATA sunt net superioare la copiii lotului de baza,

comparativ cu cei din lotul de control (tabelul 4.4).

Tabelul 4.4. Indicii hemodinamicii centrale conform MAATA

Variabila | Lotuldebazd | Lotul de control
Valorile medii 24 de ore
TAS (mm Hg) 133,01+0,68 10645,07***
TAD (mm Hg) 74,3+0,77 67,7+1,24%**
Pputs. (MM Hg) 55,5+1,21 37,2142, 16%**
A TAS (%) 49,84+2,04 2,0£0,95%**
A 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***
Pouis. (MM Hg) 57,47+1,23 37,742, 27%**
A TAS (%) 52,06+2,17 0,88+0,6***
A TAD (%) 26,0+2,30 2,941,32%**
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***
Pputs. (Mm Hg) 50,19+1,6 34,512 ,06***
A TAS (%) 44,3+3,16 1,3+£1,25***
A TAD (%) 33,79+3,42 3,75+2,01***

A(%) — indicele de timp (procentul valorilor TA peste percentila 95)
*** _ p<0,001 — lotul de baza, comparativ cu cel de control

Conform tabelului 4.4, rezultd ca nu doar valorile TA de oficiu difera intre loturile
cercetate, dar si parametri MAATA, cu autenticitate statistica Tnalta.
Conform datelor din literatura de specialitate, presiunea pulsatild are un rol important in

prognosticul de duratd al hipertensiunii arteriale [167, 193]. Valorile peste 53 mm Hg ale
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presiunii pulsatile se asociaza cu un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare ulterior n
viata. Studiind acest parametru in cadrul cercetarii de fata, s-a atestat o incidenta crescuta a Ppuss.
crescute la 48 (60,1%) de copii hipertensivi. Tn cadrul lotului de control nu s-au atestat valori
peste norma ale Ppyis.

Variabilitatea crescutd a TA (TAS >15 mm Hg si TAD >12 mm Hg) determina un risc
crescut pentru modificari aterosclerotice ale carotidelor, angiopatie hipertensiva si hipertrofie
ventriculara stanga [49, 173, 195, 213]. Variabilitatea medie a TA conform MAATA la pacientii

incadrati n studiu este prezentata in tabelul 4.5.

Tabelul 4.5. Indicii variabilitatii tensiunii arteriale

Variabila | Lotuldebazd | Lotul de control

Valorile medii 24 de ore (mmHg)

V 1as 15,35+0,49 10,0£0,76***

V 1AD 12,39+0,47 8,040,61***

Valorile medii zi (mmHQ)

V 1as 14,61+0,53 8,78+0,58***

V taD 11,99+0,47 8,0£0,70***
Valorile medii noaptea (mmHQ)

V 1as 10,34+0,51 8,71+0,71

V 1AD 8,51+0,42 8,07+1,13

*** — np<0,001- lotul de baza, comparativ cu cel de control

Din tabelul 4.5 se observa, ca valorile medii ale variabilitatii TAS si TAD (24 de ore si
zi) la copiii lotului de baza sunt mai mari, cu veridicitate statistica, comparativ cu cea a
subiectilor de control. Variabilitatea TA in orele nocturne este mai mare la copiii hipertensivi,
dar fara veridicitate statistica.

Analizand ponderea subiectilor cu variabilitate peste norma a TA, s-a constatat ca
pacientii lotului de baza Tn 45,6% din cazuri aveau variabilitate Thalta a TAS 24 de ore; in 38%
din cazuri — TAS zi; in 3,9% din cazuri — TAS noapte; in 21,5% din cazuri — TAD 24 de ore; in
19% din cazuri — TAD zi si in 5,1% din cazuri — TAD noapte. La pacientii lotului de control nu
s-a depistat variabilitate peste limitele normei a TAS sau TAD.

Gradul de crestere a TA in orele matinale joaca un rol insemnat in evolutia de duratd a
hipertensiunii arteriale [159, 207]. Ritmul circadian al TA prevede o diminuare a TA in orele
nocturne si o crestere spre dimineatd, insa in cazul, cand cresterea TA Tn orele matinale,
comparativ cu cele nocturne, depaseste 56,6 mm Hg pentru TAS si 36 mm Hg pentru TAD, este
considerata patologica. Studiind acest parametru la subiectii inclusi Tn studiu, am constatat ca

valoarea medie de crestere a TAS n 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), depasind norma in 12,1% din cazuri la copiii
hipertensivi. Valoarea medie de crestere a TAD 1n orele matinale la pacientii 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),
depasind norma 1n 5,05% din cazuri la copiii lotului de baza. La pacientii lotului de control
cresteri matinale ale TAS sau TAD peste limitele normei nu s-au inregistrat.

Un indice important in prognosticul complicatiilor hipertensiunii arteriale este viteza de
crestere a TA 1n orele matinale, norma fiind pana la 10 mm Hg/ora pentru TAS si 6 mm Hg
pentru TAD [159, 207]. Tn cadrul studiului dat s-a constatat ci valoarea medie a vitezei de
crestere a TAS in orele matinale la subiectii lotului de baza era 7,2+0,15 mm Hg/or4, iar la copiii
lotului de control — 5,4+0,31 mm Hg/ora (p<0,001); a TAD - 4,9+0,13 mm Hg/ora si, respectiv,
3,2+0,32 mm Hg/ora (p<0,001). Din totalul pacientilor la care s-a depistat ca cresterea TAS in
orele matinale depasea norma, in 83,3% din cazuri (in medie 13,6+0,26 mm Hg/ora) si viteza de
crestere a acesteia era peste limitele normei versus 9,2% din cazuri (in medie 6,74+0,19 mm
Hg/ord) la copiii care aveau cresterea matinald a TAS in norma (p<0,01). Viteza de crestere a
TAD la copiii cu cresteri matinale ale TAD peste norma a constituit ih medie 8,2+0,38 mm
Hg/ora versus 4,7+£0,21 mm Hg/ora, depasind in 100% din cazuri norma versus 21,3% din cazuri
la copiii cu cresterea matinald a TAD Tn norma.

Din cele expuse mai sus reiese, ca la pacientii lotului de baza in 12,1% din cazuri — TAS
si n 5,05% din cazuri — TAD au marcat cresteri peste limitele normei in orele matinale, totodata
la ei inregistrandu-se si 0 viteza de crestere a acestora mai mare decat norma, ceea ce se asociaza
cu un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare sau de moarte subita ulterior n viata.
Totodatad, trebuie de mentionat, ca in 71,4% din cazuri acesti pacienti acuzau cefalee matinala.

Conform rezultatelor MAATA a fost consemnata o deosebire semnificativa intre loturile
de studiu dupa tipul profilului diurn, calculat dupa gradul de micsorare a TAS si TAD in orele

nocturne in raport cu cele de zi (tabelul 4.6).

Tabelul 4.6. Repartizarea pacientilor ncadrati in studiu in functie de tipul profilului diurn

Loturile Tipul profilului diurn al TAS
,hight-picker” | , ,non-dipper” ,dipper” ,over-dipper”
Lotul de baza 1(1,3%) 51 (63,7%) 24 (30%) 4 (5%)
Lotul de control 0 (0%) 5 (16,1%) 26 (83,9%) 0 (0%)
X’= 26,37; p<0,001
Tipul profilului diurn al TAD
Lotul de baza 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%)
x*=32,73; p<0,001
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Dupa cum se observa din tabelul 4.6, la pacientii lotului de baza profilul diurn de tip
»hon-dipper” al TAS s-a atestat la 51 (63,7%) de pacienti 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 subiecti
din lotul de baza si la 3 (9,7%) din lotul de control (p<0,01). Profilul diurn de tip ,,dipper”
(norma) al TAS si TAD a fost constatat mai frecvent la copiii lotului de control (n=26; 83,9% —
TAS si n=27; 87,1% — TAD) versus copiii lotului de baza (n=24; 30% — TAS si n=22; 27,5% —
TAD) cu veridicitate statistica (p<0,01). Profilul diurn de tip ,,night-picker” al TAS si TAD a
fost semnalat doar la pacientii lotului de baza, iar profilul de tip ,,over-dipper” al TAS s-a
nregistrat si la 1 (3,2%) copil din lotul de control (tabelul 4.6). Asadar, la copiii lotului de baza,
mai frecvent comparativ cu cei din lotul de control, s-au atestat profiluri diurne de tip patologic,
cu autenticitate statistica (p<0,01). Desi la copiii lotului de control a fost depistat profilul diurn
de tip ,,non-dipper”, frecventa acestuia este de 4 ori mai mica, comparativ cu pacientii lotului de
baza (p<0,01).

4.2.3. Particularitatile profilului lipidic si simpatoadrenal la pacientii inclusi Tn studiu

Parametrii biochimici evaluati la copiii inclusi in studiu sunt prezentati in tabelul 4.8.

Tabelul 4.8. Valorile medii ale parametrilor biochimici ai pacientilor inclusi in studiu

Parametrii Valorile medii p
Lotul de baza Lotul de control
Ureea (mmol/l) 4,45+0,12 4,30+0,18 0,49
Creatinina (mmol/Il) 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 observa ca valorile medii ale ureei si ale creatininei serice, desi erau
mai Tnalte la pacientii lotului de baza versus lotul de control, aveau nivelurile in limitele normei
(tabelul 4.8). Rata filtratiei glomerulare calculatd dupa formula lui Schwartz corespundea normei
la toti copiii cercetati.

Valoarea medie a colesterolului total a fost mai mare in lotul de baza versus lotul de
control, dar fara diferentd statistica (p>0,05). Cu toate acestea, la subiectii lotului de baza,
hipercolesterolemia (>200 mg/dl) a fost depistatd mai frecvent (22,5%; n=18), comparativ cu
copiii din lotul de control (6,4%; n=2), cu veridicitate statistica (p<0,05). Tendintd spre

hipercolesterolemie (170-199 mg/dl) in lotul de baza s-a depistat in 23,7% (n=19) din cazuri, iar
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n lotul de control — n 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
pacientii hipertensivi (53,8%; n=43), dar fira autenticitate statistici. Tn ceea ce priveste valoarea
HDL-colesterolului, s-a constatat ca in 36,7% din cazuri la copiii hipertensivi si in 10% din
cazuri la cei normotensivi valorile HDL erau mai mici decat norma (p<0,05). Valori peste norma
ale LDL-colesterolului s-au atestat in 23,3% din cazuri, doar la copiii hipertensivi. Valori
crescute ale trigliceridelor serice (>1,7 mmol/l) au fost depistate in 21,2% (n=17) din cazuri la
copiii lotului de baza si in 6,4% (n=2) din cazuri la copiii din lotul de control (p<0,05). Din cele
expuse anterior, rezultd ca profilul lipidic patologic (hipercolesterolemie, valori ale LDL-
colesterolului crescut, hipertrigliceridemie) a fost depistat mai frecvent la copiii hipertensivi,
comparativ cu cei normotensivi.

Datele din literaturd estimeaza ca profilul lipidic anormal este mai frecvent la subiectii
obezi [48, 85]. Cercetand aceasta ipoteza in cadrul studiului nostru, s-a constatat ca printre copiii
cu hipercolesterolemie supraponderali sau obezi erau in 57,9% din cazuri, dintre cei cu tendinta
spre hipercolesterolemie — in 47,8% din cazuri, iar printre copiii cu valori optime ale
colesterolului total — in 22,6% din cazuri. Asadar, profilul lipidic anormal a fost depistat mai
frecvent la copiii supraponderali si obezi versus cei normoponderali, cu autenticitate statistica
(p<0,05) (figura 4.3).
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Fig. 4.3. Ponderea copiilor normoponderali si supraponderali Tn functie de nivelul

colesterolului total la pacientii lotului de baza

Activitatea sistemului simpatoadrenal la pacientii cu hipertensiune arteriala este crescuta,
manifestandu-se prin cresterea continutului plasmatic si a elimindrii cu urina a catecolaminelor.
De regula, continutul ridicat al catecolaminelor in sange si eliminarea acestora cu urina se
observa numai in stadiile initiale ale hipertensiunii arteriale. La stabilizarea cifrelor TA, rolul

acestora scade, micsorandu-se nivelul lor in sénge si urina [113].
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Nivelul adrenalinei/noradrenalinei plasmatice si urinare a Tinregistrat deosebiri
semnificative intre loturile de cercetare. Tn lotul de baza nivelul adrenalinei plasmatice a variat in
limitele 2,1-3,9 nmol/l (media 2,71+0,05 nmol/l), in lotul de control — 1,8-2,4 nmol/l (media
2,18+0,08 nmol/l), (p<0,001); noradrenalina plasmatica in lotul de baza — 6,3-9,4 nmol/l (media
7,78+0,08 nmol/l), in lotul de control — 5,6-7,4 nmol/l (media 6,77£0,22 nmol/l), (p<0,01).
Nivelul adrenalinei in urinad in lotul de baza a variat in diapazonul 36-320 nmol/24 de ore (media
104,98+6,03 nmol/24 de ore) si in lotul de control — 56-72 nmol/24 de ore (media 62,75+2,51
nmol/24 de ore), (p<0,001); nivelul noradrenalinei in urina a variat in lotul de baza in limitele
105-568 nmol/24 de ore (media 261,43+9,43 nmol/24 de ore), in 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 si urinare au fost net superioare la copiii lotului de baza, comparativ

cu cei din lotul de control, estimandu-se diferente statistice (tabelul 4.9).

Tabelul 4.9. Valorile medii ale catecolaminelor plasmatice si urinare la copiii loturilor de studiu

Variabila | Lotul de bazi | 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 62,7512 51***
Noradrenalina 261,43+9,43 201,5+4,95***

*** — p<0,001 - veridicitatea indicilor lotului de baza, comparativ cu cel de control

Tn lotul de bazi valori peste limitele normei ale catecolaminelor plasmatice s-au depistat
in cazul adrenalinei in 75,4% din cazuri si ale noradrenalinei — in 63,9% din cazuri. Valorile
adrenalinei in urind au depasit norma in lotul de baza in 70,5% din cazuri, iar cele ale
noradrenalinei — in 65,6% din cazuri. La toti subiectii lotului de control valorile catecolaminelor
plasmatice si urinare au fost in limitele normei.

Activarea sistemului nervos simpatic poate fi datorata actiunii factorilor stresogeni,
fumatului si modului sedentar de viata. Conform chestionarului Spilberger, copiii care prezentau
anxietate reactiva si de personalitate Tnalta aveau valorile catecolaminelor plasmatice si urinare
peste norma mai frecvent (72,6% versus 69,2%), comparativ cu cei care aveau anxietate medie
(24,2% versus 30,8%) sau joasa (3,2% versus 0%), (p>0,05). Toti copiii lotului de studiu care
fumau aveau valorile catecolaminelor peste norma. Cresterea activitatii sistemului nervos
simpatic se observd mai frecvent la copiii obezi. Astfel, in cercetarea de fata, in 35,9% din

cazuri, copiii care aveau valorile catecolaminelor peste norma erau supraponderali sau obezi
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versus 28,6%, dar fara veridicitate statistica (p>0,05). Toti copiii lotului de baza de studiu, care
s-au nascut cu masa corporald mica la nastere, aveau valorile catecolaminelor crescute. Copiii cu
anamneza eredocolaterala agravata aveau mai frecvent valorile catecolaminelor peste limitele
normei (73,9% versus 61,5%; p>0,05).

Activarea sistemului simpatoadrenal nu doar determind cresterea TA si stabilizarea
hipertensiunii arteriale, dar are efect negativ asupra sistemului cardiovascular in general.
Hiperreactivitatea acestui sistem determina dereglari ale ritmului cardiac, remodelarea arterelor
si a miocardului, determinand hipertrofia acestuia [196, 208]. Printre pacientii care au prezentat
valori peste norma ale catecolaminelor in 30,8% din cazuri versus 9,5% din cazuri a fost
depistatd hipertrofia miocardului ventriculului stdng (p<0,05). Valori ale catecolaminelor peste
norma s-au depistat mai frecvent la baieti (75,4% versus 61,5%), dar fara veridicitate statistica
(p>0,05).

4.2.4. Semne de afectare a organelor-tinta la pacientii cu hipertensiune arteriala esentiala

Tn urma examenului oftalmoscopic, conform clasificarii Keith-Wagener-Barker, s-au
constatat urmatoarele modificari: Tngustare segmentara minima sau difuza a arterelor si
arteriolelor (stadiul 1) — la 46 (57,5%) de copii si incrucisare arterio-venoasa (semnul SALUS-
GUNN) (stadiul 1) — la 5 (6,2%) pacienti. Modificari vasculare la nivel de retind subclasate Tn
stadiile Il si 1V nu s-au semnalat. Modificari ale vaselor retinei au fost decelate numai la
pacientii hipertensivi.

Analizand rezultatele datelor ecocardiografice, s-a constatat ca valorile medii ale
parametrilor evaluati au fost mai mari in lotul de baza versus cel de control (p<0,01), tabelul
4.10.

Tabelul 4.10. Valorile medii ale indicilor ecocardiografici

Parametrii Valorile medii
ecocardiografici Lotul de baza | Lotul de control
SIV (mm) 8,860,16 7,8210,13%**
PP (mm) 8,72+0,13 7,7120,11%**
GRPP 0,360,005 0,34+0,005***
MMVS (g) 152,76+4,91 113,92+3,85***
IMMVS (g/m?”) 36,25+0,89 28,92+0,84***

*** _p<0,001 - veridicitatea indicilor lotului de baza, comparativ cu cel de control

Conform datelor din tabelul 4.10, se observd ca valorile medii ale septului
interventricular, peretelui posterior si ale grosimii relative a peretelui posterior al ventriculului

stang sunt mai mari n lotul de baza versus cel de control (p<0,001). Valoarea medie a MMVS a

92



fost mai mare n lotul de baza (150,39+4,21 g) versus cel de control (113,9+3,95 @), cu
autenticitate statistica Tnaltd (p<0,001). Tn lotul copiilor cu hipertensiune arteriald valoarea medie
a IMMVS a constituit 36,25+0,89 g/m>’ (in diapazonul 23,05-70,86 g/m>’), iar in lotul de
control — 28,9+0,8 g/m?’ (in diapazonul 20,3-38,6 g/m*’), (p<0,001). Cercetarea datd, ca si altele
[156], demonstreaza ca copiii hipertensivi au valoarea medie a MMVS si a IMMVS mai mare,
comparativ cu cei normotensivi.

Hipertrofia ventriculara stanga a fost estimata in functie de IMMVS. Reprezentarea
procentuala a IMMVS in functie de percentila este prezentata in tabelul 4.11.

Tabelul 4.11. Valorile IMMVS adaptate dupa harta percentilelor

Percentila IMMVS
<95 > 95
Lotul de baza 53 (66,25%) 27 (33,75%)
Lotul de control 31 (100%) 0 (0%)

X’=24,83; p<0,001

Conform datelor din tabelul 4.10, hipertrofie ventriculara stanga a fost atestata la 27
(33,7%) de copii, iar la 4 (5%) copii s-a estimat hipertrofie ventriculara stanga severa (>51
g/m®7). Hipertrofia ventriculard stangd a fost depistatd mai des la baieti (n=21; 38,9%),
comparativ cu fetele (n=6; 23,1%), cu tendintd spre veridicitate statistica. Printre copiii care
prezentau hipertrofia ventriculului stang in 74,1% din cazuri acuzau cardialgii versus 36,5% din
cazuri care nu prezentau hipertrofia ventriculului stang (p<0,05).

Adaptarea miocardului ventriculului stang la supraincarcarea cu presiune a rezultat cu
dezvoltarea remodeldrii concentrice a ventriculului stdng la 2 (2,5%) pacienti; hipertrofie
concentrica a fost constatata la 22 (27,5%) de copii hipertensivi, iar hipertrofie excentrica a fost
depistata la 5 (6,2%) pacienti (p<0,05) (tabelul 4.12).

Tabelul 4.12. Tipurile de remodelare a ventriculului stang

Variabila Lotul de baza Lotul de control
Ventriculul stang cu aspect normal 51 (63,75%) 30 (96,8%)
Remodelare concentrica 2 (2,5%) 1 (3,2%)
Hipertrofie concentrica 22 (27,5%) -
Hipertrofie excentrica 5 (6,25%) -

x’=135,58; p<0,001

Printre factorii care potenteaza hipertrofia ventriculului stdng sunt: obezitatea, valorile
medii ale TAS, ale presiunii pulsatile si variabilitatea TA conform MAATA, catecolaminele

plasmatice si urinare. Astfel, in cadrul cercetarii de fata, copiii cu hipertrofie ventriculara stanga
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mai frecvent erau obezi (38,5%) versus pacientii care aveau valoarea IMMYVS in limitele normei
(5,8%), cu veridicitate statistica Tnalta (x*=14,19; p<0,001). Valoarea medie a percentilei IMC la
copiii cu HVS era de 82,3+4,0 kg/m?, comparativ cu 66,7+3,5 kg/m? la subiectii cu IMMVS n

limitele normei (p<0,01).

Tabelul 4.13.Valorile medii ale parametrilor evaluati conform MAATA in functie 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

A TAS (%) 36,4+2,39 52,0+3,23***
A 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

A TAS (%) 38,0+2,56 54,9+3,28***
A 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

A TAS (%) 34,4+1,67 48,7+2,14***
A TAD (%) 19,8+2,24 20,2+2,08

A% — indicele de timp (procentul valorilor TA peste percentila 95)
*** _ p<0,001 veridicitatea indicilor MAATA la pacientii cu IMMVS < percentila 95, comparativ

cu subiectii cu IMMVS > percentila 95

Din datele prezentate Tn tabelul 4.13 rezultd ca valorile medii si indicii de timp ale TAS
(24 de ore, zi si noapte) erau mai mari la copiii cu hipertrofie ventriculara stanga versus copiii cu
IMMVS in norma (p<0,001).

Printre copiii care prezentau hipertrofia ventriculului stang valoarea adrenalinei in urind
peste limitele normei s-a observat in 86,4% din cazuri versus 57,1% la copiii cu IMMVS in
limitele normei (p<0,01); a noradrenalinei in urinad in 77,3% din cazuri versus 48,4% (p<0,01);
adrenalinei in plasma peste limitele normei in 81,8% din cazuri versus 56,3% (p<0,05);
noradrenalinei Tn plasma peste limitele normei in 72,7% din cazuri versus 48,4% (p<0,05). Deci,
copiii, carora li s-a depistat hipertrofia ventriculului stang versus cei cu valori normale ale
IMMVS, mai frecvent aveau valori ale catecolaminelor plasmatice si urinare peste limitele

normei, cu autenticitate statistica (p<0,05).
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4.2,5. Particularitatile corelative dintre hipertrofia miocardului ventriculului stang,
indicele masei corporale si variabilele monitorizarii ambulatorii automate a tensiunii
arteriale

Efectuarea analizei corelative intre IMMVS si parametrii MAATA a demonstrat o
corelare directda medie (0,3-0,7) statistic semnificativa (p<0,001) in urmatoarele situatii: IMMVS
si TAS medie 24 de ore (0,33); IMMVS si TAS medie zi (0,33); IMMVS si TAS medie noapte
(0,32). O corelare directa slaba (<0,3), statistic autentica (p<0,01) s-a estimat ntre urmatorii
parametri: IMMVS si indicele de timp al TAS medie 24 de ore (0,26); IMMVS si indicele de
timp al TAS medie zi (0,27); IMMVS si indicele de timp al TAS medie noapte (0,26); IMMVS
si Vtas medie 24 de ore (0,25); IMMVS si Vtas medie zi (0,26); IMMVS si Vtas medie noapte
(0,26); IMMVS si Ppyis. medie 24 de ore (0,28); IMMVS si Ppus. medie zi (0,28); IMMVS si Pyyss.
medie noapte (0,25) (figurile 4.4, 4.5, 4.6).
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TAS medie 24 de  Indiceledetimp V TAS medie 24 P puls. medie 24
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Fig. 4.4. Coeficientii de corelare dintre IMMVS si parametrii MAATA 24 de ore
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Fig. 4.5. Coeficientii de corelare dintre IMMVS si parametrii MAATA zi
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Fig. 4.6. Coeficientii de corelare dintre IMMVS si parametrii MAATA noapte

Deci, din cele expuse mai sus rezulta ca, cu cat sunt mai mari valorile medii ale TAS,
indicele de timp al TAS, variabilitatea si presiunea pulsatild in 24 de ore, zi si noapte, cu atat asa

copil va avea sanse mai mari de a dezvolta hipertrofie ventriculara stanga.

Evaluarea analizei corelative dintre indicele masei corporale, IMMVS si parametrii
MAATA au demonstrat o corelare directa medie (0,3-0,7) statistic autentica (p<0,001) n
urmatoarele situatii: IMC si IMMVS (0,39); IMC si TAS medie 24 de ore (0,31); IMC si indicele
de timp al TAS medie 24 de ore (0,36); IMC si indicele de timp al TAS medie zi (0,34); IMC si
TAS medie noapte (0,39); IMC si Pyus. medie 24 de ore (0,36); IMC si Ppus. medie zi (0,36)
(figurile 4.7; 4.8; 4.9). O corelare directa slaba (<0,3), statistic autentica (p<0,01) s-a estimat
intre urmatorii parametri: IMC si TAS medie zi (0,29); IMC si TAD medie noapte (0,18); IMC si
Vras 24 de ore (0,19); IMC si Vrap 24 de ore (0,24); IMC si V1ap medie zi (0,22); IMC i Ppys
medie noapte (0,27) (figurile 4.7; 4.8; 4.9).

04 p<0,0001 p<0,001
p<0,001
0.3 0,36 0,36
0,2
0,1
0 T T
TAS medie 24  Indicelede V TAS medie V TAD medie P puls. medie
de ore timp TAS 24 24 de ore 24 de ore 24 de ore
de ore

Fig.4.7. Coeficientii de corelare dintre IMC si parametrii MAATA medii 24 de ore
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Fig. 4.8. Coeficientii de corelare dintre IMC si parametrii MAATA medii zi
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Fig. 4.9. Coeficientii de corelare dintre IMC si parametriit MAATA medii noapte

Tn cercetarea dati s-a constatat o corelare indirectd medie (0,33), statistic semnificativa
(p<0,0001) dintre IMC si varsta la care pentru prima data s-au depistat cifre inalte ale TA. Deci,
IMC coreleaza direct cu IMMVS TAS medie 24 de ore, zi si noapte, TAD medie noapte, indicele
de timp al TAS 24 de ore, zi si noapte, Ppys. medie 24 de ore, zi i noapte si coreleaza indirect cu
varsta la care pentru prima data s-au depistat cifre Tnalte ale TA.

Astfel, din cele expuse mai sus reiese ca obezitatea la copii determina valori mai Tnalte
ale TA conform MAATA, care la randul lor au valoare prognostica in hipertrofia ventriculara
stanga. De asemenea, la copiii obezi s-a constatat ca debutul hipertensiunii arteriale era la varsta
mai mica.

4.3. Particularitati evolutive ale copiilor cu hipertensiune arteriala

Tn dinamica s-au evaluat modificarile indicilor hemodinamici: diferenta valorilor medii
ale TAS, TAD la externare, peste 1 lund, 3 si 6 luni. La externarea pacientilor hipertensivi s-a
atestat micsorarea cifrelor TAS, comparativ cu etapa initiald a studiului Th medie cu -19,3+1,04
mmHg (de la 143,8+0,99 mmHg la 124,5+0,71 mmHg) si 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 micsorat la externare
comparativ cu etapa initiala a studiului.

Monitorizarea valorilor medii ale TA peste 1 luna, la pacientii lotului de baza, Tn raport
cu nivelul TA de la externare, a estimat o crestere a valorilor TAS in medie cu 3,2+1,52 mmHg
(de la 124,5+0,71 mmHg la 127,7+£1,32 mmHg) si a TAD cu 0,2+1,08 mmHg (de la 74,6+0,71
mmHg la 74,8+0,83 mmHg) (figura 4.10).

Tn dinamica peste 3 luni in raport cu etapa de evaluare la 1 lund, se observd o usoard
diminuare a cifrelor TAS in medie cu -1,2+1,92 mmHg (de la 127,7+1,32 mmHg la 126,5+1,44
mmHg) si a TAD cu -1,4+1,21 mmHg (de la 74,8+0,83 mmHg la 73,4+0,85) (figura 4.10).

Evaluarea pacientilor peste 6 luni, in comparatie cu etapa de evaluare la 3 luni, a decelat
o crestere a valorilor TAS Tn medie cu 2,0+1,94 mmHg (de la 126,5+1,44 la 128,5+1,69 mmHQ)
si 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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=+=TAD =ir=TAS

Fig. 4.10. Dinamica cifrelor TA la pacientii lotului de baza

Persistenta cifrelor TA peste norma a fost atestata mai des la copiii care sufera de cifre
Tnalte ale TA de mult timp. Astfel, durata medie a cifrelor Tnalte ale TA la copiii la care nivelul
TA s-a micsorat mai putin in timp a fost in medie de 16,5+2,69 luni, comparativ cu 12,4+1,81
luni la copiii la care valorile TA au atins norma in 6 luni, cu tendinta spre autenticitate statistica
(p>0,05). Varsta medie de debut a cifrelor inalte ale TA a fost mai mica la copiii cu dinamica
negativa a cifrelor TA (14,65+0,29 ani versus 14,91+0,33 ani; p>0,05). Astfel, s-a constatat ca,
cu cat este mai mare perioada de timp cu cifre inalte ale TA si varsta de debut a cresterilor
tensionale este mai mica, cu atat asa copil are sanse mai mari de a avea o dinamica negativa a
cifrelor TA.

Nivelul TA s-a mentinut peste norma la evaluare in dinamicad peste 1, 3 si 6 luni mai
frecvent la baieti (86,4% versus 67,7%; p>0,05), la copiii cu istoric familial de hipertensiune
arteriala (100% versus 90%; p>0,05), la subiectii care au avut masa ponderald mica la nastere

(9,1% versus 3,3%; p>0,05), la fumatori (22,7% versus 13,3%; p>0,05), la cei care preferau
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produse cu continut Tnalt de sare (54,5% versus 36,7%; p>0,05), la cei obezi/supraponderali
(22,7% versus 10%; p<0,05) (figura 4.11).

obezitate/
supraponderabilitate

consumul excesiv de sare

tabagismul

masa ponderala mica la
nastere

istoricul familial pozitiv al

maladiei hipertensive 100

baieti

0 20 40 60 80 100
W dinamica negativa a cifrelor TA B dinamica pozitiva a cifrelor TA

Fig. 4.11. Evaluarea unor factori de risc in functie de dinamica cifrelor TA

4.4. Concluzii la capitolul 4

1. Tn cercetarea de fatd s-a estimat c& hipertensiunea arteriald evolua asimptomatic in 25%
din cazuri, iar in restul cazurilor copiii prezentau asa acuze ca: cefalee, acufene si
fosfene, vertijuri, nausee, cardialgii, epistaxis, palpitatii si bufeuri de caldura.

2. Studiul nostru a estimat ca copiii dau prioritate produselor de patiserie, cu continut inalt
de sare (p<0,05) si grasimi animaliere, pe cand consumul de fructe si legume proaspete
avea o0 pondere mai mica.

3. Studierea indicilor antropometrici la copiii supusi studiului a decelat c& valoarea medie a
masei corporale, inaltimii si a IMC era net superioard la copiii lotului de baza,
comparativ cu cei din lotul de control (p<0,001).

4. Copiii hipertensivi s-au dovedit a fi posesori ai unei variabilitati inalte de TA confirmata
la MAATA, precum si ai presiunii pulsatile crescute. Copiii hipertensivi aveau o crestere
rapida a cifrelor TA n orele matinale cu o vitez& de crestere a acestora peste limitele
normei.

5. Tn cadrul cercetarii de fati s-a estimat c& copiii hipertensivi mai frecvent aveau un profil
lipidic anormal (hipercolesterolemie, continut Tnalt de LDL-colesterol, hiper-
trigliceridemie), (p<0,01). Hipercolesterolemia a variat semnificativ in functie de masa
corporald, care a manifestat o pondere mai naltad printre copiii supraponderali si obezi
(p<0,01).
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6. Activitatea sistemului simpatoadrenal s-a dovedit a fi mai Tnaltd la copiii hipertensivi
(p<0,01), aceasta fiind crescuta indeosebi la copiii care prezentau anxietate reactiva si de
personalitate inalta, la fumatori, pacienti supraponderali si obezi, copii care s-au nascut
cu masa mica la nastere si la cei cu istoric familial al maladiei hipertensive.

7. Hipertrofia ventriculara stanga reprezintd cea mai raspandita afectare a organelor-tinta in
hipertensiunea arteriald la copii, In studiul dat a fost depistata in 33,8% din cazuri.
Adaptarea miocardului ventriculului stang la supraincdrcarea cu presiune la copiii
hipertensivi a rezultat cu dezvoltarea hipertrofiei concentrice in 27,5% din cazuri si a
hipertrofiei excentrice in 6,2% din cazuri. Prin analizd corelativa a fost demonstrat ca
variabilitatea TA, presiunea pulsatild, indicele de timp al TA, IMC au valoare prognostica

in dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stangi la copii (p<0,001).
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SINTEZA DATELOR OBTINUTE

Hipertensiunea arteriald este cea mai frecventd maladie cardiovasculard la adulti, care
duce la invalidizare precoce si mortalitate Tnalta [2, 5]. Originea maladiei hipertensive se afla in
perioada de dezvoltare intrautering, este programata genetic si influentata de factorii de mediu.
Ea poate decurge silentios de-a lungul copilariei si adolescentei, de aceea elucidarea factorilor de
risc, estimarea starilor premorbide si depistarea precoce a copiilor cu hipertensiune arteriald sunt
unele dintre directiile prioritare de cercetare ale cardiologiei pediatrice.

Tensiunea arteriala este un marker masurabil al riscului cardiovascular, iar evaluarea de
rutina a acesteia ar putea micsora incidenta hipertensiunii arteriale la adulti. Conform
recomandarilor OMS, incepand cu varsta de 3 ani, masurarea tensiunii arteriale este obligatorie
la orice examen de rutina. Studiul nostru a estimat ca in 60% din cazuri tensiunea arteriala a fost
masurata pentru prima data, desi varsta la care au fost examinati copiii era cuprinsa intre 10 si 18
ani.

Prevalenta HTA la copii diferd mult in cadrul diferitor cercetari, fiind dependenta de zona
geografica, categoriile de varsta incluse Tn studiu, sex etc. Tn studiul nostru au fost evaluati 2055
de copii in varsta de 10-18 ani. Structura esantionului in functie de sex a fost echilibrata, fiind
examinati 995 (48,4%) de baieti si 1060 (51,6%) de fete. Prevalenta prehipertensiunii arteriale la
copii Tn zonele cercetate era de 7,7%, iar a hipertensiunii arteriale — de 8,1%. Hansen M. si colab.
(Cleveland, USA, 2007), evaluand 14 187 de copii cu varsta cuprinsa intre 3 si 18 ani, au
depistat o prevalenta a hipertensiunii arteriale de 3,6% si a prehipertensiunii arteriale de 3,4%
[103]. McNiece K. si colab. (Tehas, 2003-2005) au constatat ca la copiii Tn varsta de 11-17 ani
incidenta hipertensiunii arteriale constituia 3,2%, iar a prehipertensiunii arteriale — 15,7% [155].
1n Italia, Marras A. si colab. (2009) au depistat o incidentd a HTA de 9,4% la copiii din Sardinia
[149]. Tn Portugalia (2005), incidenta HTA la copiii de 13 ani era de 13,3% dupi o singura
evaluare a TA [182], In Grecia — de 7,9% [153] si in Turcia — de 3,5% [95]. In India, Taksande
Amar si colab. [212], au depistat Tn anii 2006-2007 o incidenta de 5,7% la copiii de 6-17 ani, iar
Genovesi S. si colab. — de 4,2% la copiii de 6-11 ani [92]. Eliza Cinteza si colab., in Romania, pe
un lot de 5290 de copii (3-17 ani), au depistat o prevalenta a hipertensiunii arteriale de 7,4% [4].

Rata pre- si hipertensiunii arteriale era mai inalta in zona de Nord a Republicii Moldova
(9,8% — PHTA si 9,9% — HTA), comparativ cu zona de Sud (7,7% — PHTA si 6,6% — HTA) si
zona de Centru (5,8% — PHTA si 8% — HTA), (p<0,01). O prevalentd mai mare a pre- Si
hipertensiunii arteriale la copii Th zona de Nord a republicii ar putea fi explicata printr-o pondere
mai Tnaltd in aceasta zona a factorilor de risc cu impact asupra TA asa ca: supraponderabilitatea/

obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive, gradul inalt al anxietatii, alimentatia
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artificiala Tn primele luni de viatd, expunerea la fumul de tigara, consumul excesiv de sare
(p<0,05).

Cercetarea data a estimat ca, copiii din localitatile rurale mai frecvent sufereau de pre-
(9,1%) si hipertensiune arteriala (11,3%), comparativ cu cei din localitatile urbane (6,9% -
PHTA si 6,3% — HTA), (p<0,001). Contrar datelor obtinute in studiul nostru, cercetatorii din
Romania, Tn anii 2009-2010, pe un lot de 1337 de copii, au constatat ca prevalenta hipertensiunii
arteriale la copii era mai mare in sectorul urban, desi autorii admit ca in sectorul rural este un
subdiagnostic al hipertensiunii arteriale [13]. Couch S. si colab. (SUA, 2008) au observat ca
copiii de la sate mai des sufereau de hipertensiune arteriald, deoarece la ei incidenta obezitatii era
mai Tnaltd, comparativ cu cei de la orage [60]. Tn cadrul studiului dat, o predominare a patologiei
hipertensive la copiii de la sate ar putea fi explicata prin faptul ca ei mai frecvent prezentau un
grad Tnalt de anxietate, care s-a dovedit a avea un rol predictiv in dezvoltarea hipertensiunii
arteriale la copii.

La baieti prehipertensiunea arteriala a fost depistata in 7,8% din cazuri si hipertensiunea
arteriala Tn 8,5% din cazuri; la fete, respectiv, in 7,6% si 7,7% din cazuri (p>0,05). Tn SUA,
Rosner Bernard si colab. (2009), studiind datele a 11 studii epidemiologice (58 698 de copii), au
constatat ca baietii sufereau de prehipertensiune arteriald Tn 13% din cazuri si fetele in 7,9% din
cazuri, incidenta HTA la baieti era de 6,8% si la fete — de 6,5% [190]. Tn Seychelles, Africa,
Chiolero A. si colab., Tn anul 2006, la copiii in varsta de 4-18 ani (25 586 de copii) au estimat ca
incidenta hipertensiunii arteriale la fete era mai mare decét la baieti (7,8% versus 6,9%) [57]. Tn
Germania, in cadrul proiectului KiGGS (2003-2006), a fost depistata o incidentd a HTA de 6% la
baieti si de 1,4% la fete [164].

In functie de varstd, s-a estimat cd prehipertensiunea arteriald a fost depistatd mai
frecvent la fetele de 15 (15,5%) ani si la baietii de 13 (12,5%), 14 (12,8%) si 15 (12,1%) ani.
Prevalenta hipertensiunii arteriale era cea mai mica la copiii de 10 (7,7%) ani, procentul acestora
crescand treptat catre varsta de 18 (0,9%) ani. Fetele Tn varsta de 10-14 (6,5-9%) ani mai des
sufereau de hipertensiune arteriala, comparativ cu baietii (2,3-7,2%), Tn schimb la baieti
incepand cu varsta de 15 (9,3% versus 8,3%) ani prevalenta acesteia era mai Tnalta si era in
continua crestere spre varsta de 18 (20,4% versus 0%) ani. Analizand diferentele de sex in
hipertensiunea arteriald la copii, Dasgupta K. [64], Akgun C. [31] si altii au constatat ca cifre
inalte ale TA prezintd mai des badietii si aceasta tendintd se mentine la adultii tineri [77].
Totodata, alti cercetatori au estimat ca la varsta mica (<12 ani) hipertensiunea arteriala se
depisteaza mai frecvent la fete, iar odata cu Tnaintarea in varsta de hipertensiune arteriala mai

frecvent suferd baietii [161]. Tn Rusia, Rozanov V. si colab., la copiii de 12-15 ani, au depistat
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HTA n 2,5-3% din cazuri la baieti si in 1,5% din cazuri la fete, iar la varsta de 19-20 de ani —in
18% din cazuri la baieti si Tn 4% din cazuri — la fete [27].

Conform conceptului actual, Tn etiologia HTA sunt implicati mai multi factori de risc.
Ponderea acestora variaza in functie de aria geografica, modul de trai, obiceiurile familiale,
masurile de profilaxie etc. Au fost studiati mai multi factori de risc cu rol potential in debutul
precoce al hipertensiunii arteriale, asa ca istoricul familial al maladiei hipertensive, obezitatea,
sedentarismul, masa corporala mica la nastere, alimentatia artificiala in primele luni de viata,
stresul, consumul excesiv de sare, tabagismul etc. [7, 10, 43, 91, 165, 189, 206].

Multiple studii au demonstrat ca istoricul familial de hipertensiune arteriala este factorul
predictiv de dezvoltare a HTAE [63, 67, 97, 230]. Datele de literaturd aratd cd implicarea
factorului ereditar in debutul hipertensiunii arteriale la copii variaza in limite largi de la 30%
pana la 86,2% [85, 170, 217, 229]. Cercetarea data a estimat ca 61,8% dintre copiii evaluati
aveau rude de gradele I si Il hipertensive, mai des copiii lotului de baza (69,4%), comparativ cu
cei din lotul de control (60,1%), (p<0,05). Printre copiii cu istoric familial pozitiv al maladiei
hipertensive in 20,4% din cazuri aveau cifre ale TA peste percentila 90, iar cei din familii
normotensive Tn 16,5% din cazuri.

Cu cat intr-o familie sunt mai multi membri hipertensivi, cu atat este mai mare rata bolii
la descendenti, independent de asocierea celorlalti factori de risc. Studiul Framingham a estimat
ca riscul de aparitie a hipertensiunii arteriale la descendenti constituie 15-57% din cazuri cand un
parinte sufera de aceasta boala si 44-73% din cazuri atunci cand boala este prezenta la ambii
parinti [217]. in acest aspect cercetarea datd a estimat c& daca in familie ambii parinti erau
hipertensivi, copiii acestora in 30,4% din cazuri aveau valori ale TA peste norma. Tn familiile cu
un parinte hipertensiv valori peste norma ale TA au fost constatate Tn 24,4% din cazuri, iar daca
ambii parintii erau normotensivi — doar in 16,98% din cazuri [16]. Potrivit sondajului de cohorta
pe 9914 persoane cu hipertensiune arteriald, efectuat in Japonia, s-a constatat ca hipertensiune
arteriald a fost observatd la 29% dintre probanzii din familii Tn care doar o ruda suferea de
hipertensiune arteriald esentiald, in 37,6% din cazuri in familiile cu 2 hipertensivi si in 47,3% din
cazuri In familiile cu 3 si mai multi membri hipertensivi. In familiile normotensive, la probanzi
hipertensiunea arteriala s-a dezvoltat doar in 16,4% din cazuri [176]. Surekha J. si colab. au
raportat o incidenta de 30% a hipertensiunii arteriale la copiii din familiile hipertensive [211].

Referitor la agrearea familiald a maladiei hipertensive pe linia mamei sau a tatei, In
literatura de specialitate sunt expuse diferite opinii. Studiul nostru a estimat ca copiii cu mame
hipertensive la momentul evaluarii in 30,4% din cazuri aveau valori ale TA peste norma, pe cand

cei cu mame normotensive — in 15,3% din cazuri (p<0,001). Date similare studiului nostru au
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fost obtinute in cercetarea Framingham, care a demonstrat o relatie directa dintre maladia
hipertensiva la mama si valori mai mari ale tensiunii arteriale sistolice la copiii ei [217]. Ceea ce
tine de frecventa maladiei hipertensive la tati si bunici, cercetarea de fatda nu a evidentiat
diferente statistice ntre loturile de cercetare (p>0,05). Contrar datelor noastre, Wang Nae-Yuh si
colab. (2008) au demonstrat ca rata hipertensiunii arteriale la copii este determinata de istoricul
familial al maladiei hipertensive pe linia mamei, cat si pe linia tatei [229].

Aparitia hipertensiunii arteriale din copilarie poate fi potentata de unii factori ce
actioneaza n timpul vietii intrauterine [133, 216]. Tenhola S. si colab. au demonstrat ca copiii,
care s-au nascut dupa o sarcina ce a evaluat cu hipertensiune arteriald, la varsta de 12 ani aveau
valorile tensiunii arteriale net superioare, comparativ cu copiii ndscuti dupa sarcini normotensive
[216]. Tn cadrul studiului nostru, copiii care s-au nascut dupd o sarcini care a evoluat cu
hipertensiune arteriala au dezvoltat ulterior pre- sau hipertensiune arteriala in 32,3% din cazuri,
iar cei nascuti dupa o sarcind normotensiva —in 17,2% din cazuri (p<0,001) [14].

Retardul de dezvoltare intrauterind determind dezvoltarea unui numar scazut de nefroni,
sinteza scazutda a elastinei din peretele aortei si al arterelor mari, valori crescute ale
colesterolului, disfunctii endoteliale etc., ceea ce poate determina aparitia hipertensiunii arteriale
[54, 89, 162]. Unul dintre criteriile retardului in dezvoltarea intrauterina este masa ponderala
micé la nastere n raport cu véarsta gestationald. Mai multe studii de specialitate au demonstrat ca
masa corporala mica la nastere este invers proportionala cu valoarea tensiunii arteriale in
copilarie. Tn anul 2007, Gamborg M. si colab. au publicat meta-analiza a 20 de studii de cohorta
(197 954 de oameni), in care s-a observat cd masa ponderald mica la nastere determina valori
mai mari ale tensiunii arteriale sistolice Tn copildrie [89]. Mai mult, Davies A. si colab. au
observat ca masa corporala la nastere coreleaza indirect cu tensiunea arteriala sistolica si aceasta
corelare creste in raport cu varsta [65]. Tn cadrul studiului de fati s-a constatat cd ponderea
copiilor cu valori ale TA peste norma, care s-au nascut cu masa corporala mica (<2499 g), era de
29,3% din cazuri, la copiii cu masa corporald la nastere de 2500-2799 g — de 19,2% din cazuri,
2800-4199 g — de 17,8% din cazuri si la cei cu masa corporala la nastere > 4200 g — de 17,4%
din cazuri (p<0,05).

Rolul masei corporale la nastere asupra valorilor tensiunii arteriale ar putea fi potentat de
un adaos ponderal exagerat n copilarie, care, conform datelor din literatura de specialitate, este
mai frecvent intalnit la copiii ndscuti cu masa corporala mica [141, 201]. Law C. si colab. au
constatat ca, copiii, care au avut masa corporald mica la nastere si un adaos ponderal exagerat la
1-5 ani, la varsta de 22 de ani aveau cifre mai Tnalte ale TAS, comparativ cu cei cu masa

corporala optiméd la nastere [130]. Primatesta P. [181], Jarvelin M. [111] si altii [54] au
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demonstrat ca exista o puternica legatura invers proportionald dintre masa corporala la nastere si
tensiunea arteriald sistolica, indiferent de masa corporala curentd. Rezultate similare au fost
obtinute si in studiul nostru [11]. Copiii care s-au nascut cu masa corporala mica la nastere la
momentul evaluarii erau supraponderali ih 6,9% din cazuri, iar cei nascuti cu o masa corporala
peste 2500 g — in 7,5% din cazuri (p>0,05). Adaosul ponderal exagerat in copilarie la copiii
esantionului dat de studiu nu a fost mai des intalnit la copiii cu masa corporald mica la nastere.
Cu toate acestea, trebuie de mentionat, ca toti copiii supraponderali nascuti cu masa corporala
mica la momentul evaluarii aveau valori ale tensiunii arteriale peste percentila 90. Acesti copii
vor fi supusi unui risc mai mare de a dezvolta patologie cardiovasculard la varsta adulta,
deoarece ei asociaza deja trei factori de risc (masa corporald mica la nastere, obezitate si valori
crescute ale TA).

Conform datelor din literatura de specialitate, varsta de gestatie la momentul nasterii este
invers proportionald cu valorile TA ulterior in viatd [99, 122]. n cadrul esantionului dat de
studiu 7,3% dintre copiii evaluati s-au nascut prematur (<37 de saptamani). Din totalul copiilor
nascuti prematur la momentul evaluarii prezentau valori peste limitele normei in 22,4% din
cazuri, iar cei nascuti la termen — in 18,3% din cazuri (p>0,05). Impactul acestui factor de risc
asupra valorilor TA in cadrul cercetarii in cauza nu a fost confirmat, insa evolutia in timp a
cifrelor TA la acesti subiecti rdiméne un subiect incert. Rezultate contradictorii cercetarii noastre
au fost obtinute de cercetatorii suedezi, care evaluand 165 136 de baieti au constatat ca varsta
gestationala era invers proportionala cu valorile tensiunii arteriale la acesti copii in adolescenta
[134].

Rolul alimentatiei la san asupra valorilor TA este un subiect cercetat in cadrul a mai
multor studii din lume [169, 186, 201, 218]. Unul dintre acestea este studiul ALSPAC, care a
demonstrat ca durata alimentatiei naturale este invers proportionala cu valorile tensiunii arteriale
in copilarie. Conform rezultatelor studiului citat, copiii alimentati la san in primele 6 luni de
viata, la varsta de 7 ani, semnificativ statistic aveau valoarea medie a tensiunii arteriale sistolice
mai mica cu 1,2 mm Hg si tensiunea arteriald diastolicd cu 0,9 mm Hg, comparativ cu copiii
alimentati artificial [150]. Studiul nostru a decelat ca durata alimentatiei naturale la copiii
hipertensivi a fost mai mica decat 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 micad cu 0,8 mm Hg si a tensiunii
arteriale diastolice — cu 0,53 mm Hg la copiii alimentati la san, comparativ cu cei alimentati
artificial [16]. Totodata, trebuie de mentionat ca copiii alimentati artificial mai des au dezvoltat
pre- si hipertensiune arteriald, comparativ cu copiii alaptati cel putin 6 luni (25,3% versus 17,2%);

p<0,01). De asemenea, s-a estimat ca procentul copiilor care au fost alimentati artificial din
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primele zile ale vietii era mai mare printre copiii hipertensivi (17,6%), comparativ cu cei
normotensivi (11,9%), (p<0,05) [14].

Rolul benefic al alimentatiei naturale asupra cifrelor TA in copilarie a fost demonstrat n
cadrul cercetarii noastre si in alte studii din lume [150, 218], insa persistenta acestui efect la
adulti rdmane un subiect incert. Owen C., efectudnd o meta-analiza a mai multor studii privind
rolul alimentatiei naturale asupra valorilor TA la varsta adultd, a constatat c& acest efect nu se
mentine la adulti [169]. Rudnicka A. si colab., intr-un studiu longitudinal de sanatate din Anglia,
examinand 9337 de persoane nascute in anul 1958, au demonstrat ca cei care au fost alimentati la
sén >1 luna, la varsta de 44-45 de ani aveau valorile TA mai mari, comparativ cu copiii alaptati
<1 lund, dar mai mici, comparativ cu cei care au fost alimentati artificial din primele zile ale
vietii [192]. Desi in literatura de specialitate sunt prezentate date contradictorii privind rolul
alimentatiei naturale asupra valorilor tensiunii arteriale la varsta adulta, efectul protector al
acestui factor asupra sdnatatii cardiovasculare globale este incontestabil. S-a demonstrat ca
alimentatia la san determina profilaxia obezitdtii de tip abdominal. De asemenea, copiii
alimentati natural au nivelul colesterolului seric mai mic, iar acizii polinesaturati cu lant lung
continuti Tn laptele matern au functie benefica asupra endoteliului vascular [192].

Obezitatea este considerata ca fiind unul dintre principalii factori de risc in HTA.
Multiple studii efectuate in lume au demonstrat ca adaosul ponderal marcant Tn copilarie
determina cresterea valorilor tensiunii arteriale in adolescenta si in perioada de adult [6, 42, 114,
155]. Tn cercetarea noastra, obezitate s-a depistat la 38 (1,8%) de copii si supraponderabilitate la
117 (5,7%) copii. Fiecare al 2-lea copil obez si al 3-lea supraponderal avea valori crescute ale
TA. Totodatd, s-a estimat cd ponderea persoanelor supraponderale printre copiii pre- Si
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 fata, in concordanta cu alte studii de specialitate, a estimat ca riscul de a
avea valori ridicate ale TA creste cu cat IMC este mai mare [92, 155]. Ponderea copiilor cu
valori ale TA peste percentila 90 la subiectii subponderabili era de 3,4%, la copiii
normoponderali — de 14,2%, la persoanele supraponderale — de 36,7% si la copiii obezi — de 50%
(p<0,001) [9]. Datele obtinute sunt in concordanta cu cele comunicate in literatura. Sharma A. si
colab. (2010), au constatat ca printre copiii supraponderali valori ale TA peste percentila 90 au
avut 43,6% dintre copii, iar printre cei obezi — 60% [202]. Tn acest aspect, Chiolero si colab. au
prezentat un numar mai mic de bolnavi hipertensivi in diferite categorii de masa corporalg,
comparativ cu rezultatele obtinute de noi, respectiv, in 7,5% din cazuri printre normoponderali,

n 16,5% din cazuri printre supraponderali si Tn 29,2% din cazuri la copiii obezi [57]. Sorof J. si
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al. (2002) au constatat o incidenta a valorilor crescute ale TA la copiii subponderali de 9%, iar la
cei obezi — de 38% [203].

Impactul sedentarismului asupra cifrelor TA la copii continua se genereze controverse
[75, 100, 231]. Unii autori sustin ca sedentarismul determina cresterea valorilor TA din cauza
excesului ponderal, care se intalneste mai des printre copiii sedentari [157, 174, 184]. Concluzii
corespunzatoare s-ar putea face si in cadrul cercetdrii noastre, deoarece procentul copiilor
sedentari era mai mare printre copiii supraponderali si obezi (31,65%), comparativ cu subiectii
normoponderali (25,83%) si subponderali (21,87%) (p<0,05). Totodatd, s-a constatat ca copiii
sedentari mai frecvent aveau valori ridicate ale TA (19,9% versus 18,1%; p>0,05). Desi diferenta
este nesemnificativa, s-a observat c& numarul copiilor cu valori ale TA peste norma creste n
proportie cu durata de vizionare a TV. Copiii, care au mentionat ca vizioneaza TV mai putin de o
ora pe zi, aveau valori ale TA peste norma in 17,9% din cazuri, 1-3 ore —in 18,6% din cazuri, iar
copiii care tot timpul liber Tl petrec in fata televizorului sufereau de pre- sau hipertensiune
arteriala in 21,4% din cazuri. Rezultate similare au obtinut si alti cercetatori [174]. Impactul
vizionarii TV de lunga durata nu trebuie ignorat. Micsorarea timpului petrecut in fata TV si
incurajarea activitatii fizice in perioada copildriei este o strategie importanta in profilaxia
hipertensiunii arteriale la copii.

Fumatul este unul dintre factorii de risc in maladiile cardiovasculare [112]. Nu numai
fumatul activ este un factor de risc, ci si cresterea copilului Tntr-un climat unde parintii fumeaza
[34, 58]. Cercetarea noastra a estimat ca copiii pre- si hipertensivi mai frecvent erau expusi
fumului de tigara (37% versus 32,8%; p>0,05). Desi nu s-a atestat diferenta statisticd intre
loturile de cercetare privind expunerea la fumatul pasiv, s-a observat ca copiii expusi fumatului
pasiv mai frecvent aveau valori ale TA peste norma (21,2%), comparativ cu cei care nu sunt
supusi fumului de tigara (17,6%) sau fumeaza activ (15%). Aceste date si-au gasit confirmare in
studiile lui Raupach T. si Heiss C., care au demonstrat ca subiectii supusi fumului de tigara au
risc mai Tnalt de a dezvolta o patologie cardiovasculara, comparativ cu fumatorii activi, care sunt
predispusi mai mult de a dezvolta patologiile sistemului respirator [104, 183]. O incidenta mai
scazuta a hipertensiunii arteriale printre fumatorii activi, comparativ cu nefumatorii, obtinuta in
studiul dat si in alte studii, nu micsoreaza impactul acestui factor de risc, deoarece actiunea
tabagismului este de durata si efectul sdu nociv se va manifesta in timp.

Unul dintre factorii de risc al HTA este consumul excesiv de sare [84, 108]. Copiii
esantionului dat de studiu prefera produsele sarate ih 36,4% din cazuri, dar fara diferenta
statistica dintre loturile cercetate (36,8% — pre- si hipertensivii si 36,2% — normotensivii). Unul

din criteriile consumului excesiv de sare este sararea mancarii deja pregatite, care are un continut
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optim de sare. Cercetarea de fata a estimat ca copiii hipertensivi mai frecvent sareazd mancarea
(41,5%), comparativ cu copiii lotului de control (34,2%), (p<0,05). Conform datelor de
literatura, copiii cu masa corporala mica la nastere au o afinitate mai Tnalta fata de sarea de
bucétarie [200]. Tn studiul nostru 28 de copii care s-au niscut cu masé corporald mica consumau
frecvent produse cu continut Tnalt de sare. Riscul c& acesti copiii vor dezvolta patologie
cardiovasculard ulterior in viata este mai mare, deoarece ei incorporeaza deja 3 factori de risc
(masa corporalda mica la nastere, consum excesiv de sare si valori peste norma ale TA).

In prezent, existd dovezi clinice si experimentale care au demonstrat c& in debutul,
evolutia si complicatiile hipertensiunii arteriale un rol important 1l are stresul psihoemotional de
lunga durata. Stresul reprezinta un aspect normal si necesar al vietii, care determina fiinta umana
spre performante mari in viata. Pastrarea sanatatii psihice depinde de abilitatea omului de a
coopera cu agentii stresori din viata zilnica [161, 204]. Emotiile umane, care sunt destinate
pentru a mobiliza si a proteja, de multe ori pot fi cauza patologiei somatice. Un rol deosebit in
formarea tulburarilor psihosomatice apartin relatiilor afective din cadrul familiei n copilarie.
Multi pacienti cu hipertensiune arteriala deseori prezinta negativitate, furie, agresivitate, care
sunt surse constante de stimulare a sistemului cardiovascular [19, 21]. Tn cadrul cercetarii n
cauza s-a atestat ca, copiii hipertensivi mai frecvent sunt expusi stresului cronic la scoald
(45,1%) si stresului la domiciliu (50,3%) versus cei normotensivi (stresul la scoald — 40,7%,
stresul la domiciliu — 48,5%).

Tn literatura sunt descrise date despre o rata Tnaltd a sindromului anxios in cadrul diferitor
maladii somatice [3, 19, 21]. Bundoara, V. Plesca (2006) a estimat ca copiii cu sindromul
intestinului iritabil aveau nivelul anxietatii reactive si de personalitate net superior, comparativ
cu subiectii sanatosi [17]. LLlain6akosa J1. (2008) a depistat un nivel mai Tnalt al anxietatii
reactive si de personalitate la copiii cu hipertensiune arteriald, in raport cu cei normotensivi [28].
Rezultate similare a obtinut si Calenici E. (2007) la adultii cu hipertensiune arteriald [3]. Tn
concordantd cu datele prezentate, studiul nostru a estimat c& copiii pre- si hipertensivi aveau un
nivel mai Tnalt al anxietatii reactive (45,5+0,77 versus 39,2+0,84; p<0,001) si de personalitate
(47,1+0,85 versus 43,0+0,79; p<0,001), comparativ cu cei normotensivi. Totodata, trebuie de
mentionat ca copiii hipertensivi de doua ori mai des aveau un grad inalt de anxietate (>45),
comparativ cu normotensivii (73% versus 36%; (p<0,001).

Tn literatura de specialitate sunt redate date c& tensiunea arteriald crescutd are tendinta de
a creste In timp. Tn 33-42% din cazuri valorile tensiunii arteriale raman la acelasi nivel, iar in
26% din cazuri au un caracter progresiv. Astfel, fiecare al treilea copil cu valori peste limitele

normei Tn viitor are sanse de a dezvolta hipertensiune arteriald [25, 38, 53]. Aceste observari pot

108



servi ca justificare pentru a depista precoce acesti copii. De aceea, ne-am propus de a evalua
repetat copii la care au fost depistate cifre Tnalte ale TA. Examinarea in dinamica a decelat ca
copiii cu valori normal inalte, peste 10 luni, in 23,3% din cazuri deja sufereau de hipertensiune
arteriala, iar in 17,3% din cazuri continuau sa prezinte valori normal nalte. Aceste date indica,
ca la copiii evaluati rata anuald de progresie a prehipertensiunii spre hipertensiune arteriala a fost
aproximativ de 28%. Studiind acest aspect, Falkner B. si colab. [80] au constatat c& copiii
prehipertensivi, peste 2 ani, ih 14% din cazuri deja sufereau de hipertensiune arteriald (cu o rata
anuala de progresie de aproximativ 7%), iar in 47% din cazuri continuau sa prezinte
prehipertensiune arteriald. Diferentele obtinute n studiul nostru, comparativ cu autorii citati, ar
putea fi explicate prin faptul ca perioada de evaluare in dinamica difera (10 luni versus 2 ani).
Este impunator procentul copiilor care in dinamica continuau sa sufere de hipertensiune arteriala
(60,9%). Privitor la subiectii initial hipertensivi, Falkner B. si colab. au constatat ca in 31% din
cazuri peste 2 ani continuau sa sufere de hipertensiune arterialda. Autorii citati au estimat ca
progresarea spre hipertensiune arteriala sau mentinerea acesteia a fost mai des depistata la copiii
cu istoric familial pozitiv al maladiei hipertensive, cu obezitate si la subiectii cu hipertrofie
ventriculara stangd [80]. Tn cadrul studiului nostru s-a atestat o progresare a cifrelor TA mai
frecvent la copiii care: sarcina in cauza la mame a decurs cu hipertensiune arteriald, s-au nascut
cu masé corporald micd, au fost alimentati artificial in primele 6 luni de viata, prezentau grad
nalt de anxietate; duceau un mod sedentar de viata, preferau bucatele sarate si faceau abuz de

sare de bucatarie; copiii din sectorul urban (p<0,05); copiii care au adaugat in greutate (p<0,05).

Particularitatile clinico-evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii. La copii,
cresterea valorilor tensionale precede mult aparitia simptomelor clinice caracteristice
hipertensiunii arteriale, ei fiind mult timp asimptomatici, indeosebi cei cu cresteri usoare sau
moderate ale TA. Din totalul copiilor cu hipertensiune arteriald inclusi in studiu s-a estimat ca la
momentul spitalizarii asimptomatici erau in 25% din cazuri, iar Tn restul cazurilor copiii
prezentau un sir de acuze cu caracter general. Wiesen J. si colab. (2008) [233], la evaluarea a 220
de copii cu hipertensiune arteriald, au estimat ca acestia erau asimptomatici ih 81% din cazuri,
iar Croix B. si colab. — in 36% din cazuri [61]. O pondere mica a copiilor asimptomatici in
studiul nostru, comparativ cu alte studii, poate fi explicata prin faptul ca 43,8% dintre copiii
inrolati n studiu au fost depistati in cadrul unor examene profilactice (comisariatul militar).
Simptomatica hipertensiunii arteriale la copiii inclusi in studiul nostru a fost determinata de:
cefalee in 70% din cazuri; fosfene si acufene in 35% din cazurii; epistaxis la cresterea TA in

16,3% din cazuri; bufeuri de caldura in 26,3% din cazuri; vertijuri in 32,5% din cazuri; nausee in
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21,3% din cazuri; dispnee in 3,8% din cazuri; palpitatii cardiace in 22,5% din cazuri; dureri
precordiale in 50% din cazuri. Copiii hipertensivi manifestau iritabilitate in 48,7% din cazuri,
tulburari de somn in 42,5% din cazuri, fatigabilitate Tn 70% din cazuri, iar in 57,5% din cazuri
copiii au observat ca in ultimul timp la ei s-au micsorat abilitatile intelectuale (a scazut memoria,
atentia). Wiesen J. si colab. au estimat ca copiii hipertensivi acuzau cefalee in 6,8% din cazuri,
cardialgii — in 1,8% din cazuri, fatigabilitate — Tn 1,8% din cazuri, iar astfel de acuze ca sincopa,
ameteli, dispnee erau foarte rare [233]. Croix B. si colab. au depistat ca 64% dintre copiii
hipertensivi prezentau una sau mai multe acuze saptamanal (cefalee (42%), dificultate de a
adormi (27%), oboseala in timpul zilei (26%), cardialgii (14%) etc.) [61].

Tn cadrul cercetdrii n cauzd, varsta medie, la care pentru prima daté au fost depistate cifre
nalte ale TA, a fost de 14,76+0,21 ani. Durata medie a timpului de la depistarea cifrelor crescute
ale TA pana la adresarea la medic a fost de 16,3£2,4 luni.

Studierea indicilor antropometrici la copiii supusi studiului a decelat ca valoarea medie a
indltimii la copiii lotului de baza este mai mare decét la cei din lotul de control, cu veridicitate
statistica (p<0,01). Rezultate asemanatoare au obtinut si Hansen M. si colab. (2007) la evaluarea
a 14 187 de copii. Kuschnir M. si al. (2007) au estimat o corelare dintre Tnaltime si HTA doar la
fete [125]. Valoarea medie a greutatii, a IMC si a percentilei IMC este net superioara la copiii
lotului de baza, comparativ cu cei din lotul de control (p<0,001). Datele obtinute in cadrul
cercetarii in cauza corespund datelor din literatura de specialitate [31].

Conform datelor din literatura de specialitate, un rol important in prognosticul de durata
al hipertensiunii arteriale 7l are presiunea pulsatila [46, 167, 193]. Valori peste 53 mm Hg ale
presiunii pulsatile se asociaza cu un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare ulterior in
viatd. Tn studiul dat, oscilatiile presiunii pulsatile au depasit norma in 60,1% din cazuri doar la
copiii hipertensivi.
cardiaca la adulti se stia de mult timp, insa impactul acesteia asupra sanatatii cardiovasculare la
copii raméane un subiect putin studiat la momentul actual. Variabilitatea crescutd a TA (TAS >15
mm Hg si TAD >12 mm Hg) determina un risc crescut pentru modificari aterosclerotice ale
carotidelor, angiopatie hipertensiva si hipertrofie ventriculara stanga [136, 173, 195, 213].
Analizdnd ponderea subiectilor cu variabilitate peste norma a TA, s-a constatat ca copiii
hipertensivi in 45,6% din cazuri aveau variabilitate Thalta a TAS 24 de ore si in 21,5% din cazuri
—aTAD 24 de ore.

Gradul de crestere a TA in orele matinale joaca un rol insemnat in evolutia de duratd a

hipertensiunii arteriale [159, 207]. Ritmul circadian al TA prevede o diminuare a TA in orele
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nocturne si 0 crestere a acestora spre dimineatd, nsa in cazul cand cresterea TA in orele
matinale, comparativ cu cele nocturne, depaseste 56,6 mm Hg pentru TAS si 36 mm Hg pentru
TAD, este considerata patologica. Studiind acest parametru la subiectii inclusi in studiu, am
constatat ca la copiii hipertensivi gradul de crestere a TA in orele matinale depasea norma in
12,1% din cazurile TAS si in 5,05% din cazurile TAD.

Un indice important, in prognosticul complicatiilor hipertensiunii arteriale, este viteza de
crestere a TA n orele matinale, norma fiind pana la 10 mm Hg/ora pentru TAS si 6 mm Hg/ora
pentru TAD [159, 207]. Din totalul pacientilor, la care s-a depistat ca cresterea TAS in orele
matinale depasea norma, in 83,3% din cazuri Si viteza de crestere a acesteia era peste limitele
normei versus 9,2% din cazuri la copiii care aveau cresterea matinalda a TAS 1h norma (p<0,01).
Viteza de crestere a TAD la copiii cu cresteri matinale peste norma depasea ih 100% din cazuri
norma versus 21,3% din cazuri la copiii cu cresterea matinala a TAD in norma. Astfel, din cele
expuse mai sus reiese c, la pacientii lotului de baza, in 12,1% din cazuri — TAS si in 5,05% din
cazuri — TAD au marcat cresteri peste limitele normei in orele matinale, totodata la ei
inregistrandu-se si 0 viteza de crestere a acestora mai mare decat norma, ceea ce se asociaza cu
un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare sau de moarte subita ulterior in viata.

Conform rezultatelor MAATA, a fost consemnata o deosebire semnificativa intre loturile
de studiu dupa tipul profilului diurn, calculat dupa gradul de micsorare a TAS si TAD in orele
nocturne n raport cu cele de zi. La copiii lotului de baza mai frecvent, comparativ cu cei din
lotul de control, s-au atestat profiluri diurne de tip patologic, cu autenticitate statistica (p<0,01).
Desi la copiii lotului de control a fost depistat profilul diurn de tip ,,non-dipper”, frecventa
acestuia este de 4 ori mai micd, comparativ cu pacientii lotului de baza (p<0,01).

Evaluarea parametrilor biochimici evaluati a decelat ca valoarea medie a colesterolului
total a fost mai mare n lotul de baza versus lotul de control, dar fara diferenta statistica (p>0,05).
Cu toate acestea, la subiectii lotului de baza, hipercolesterolemie (>200mg/dl) a fost depistata
mai frecvent (22,5%), comparativ cu copiii din lotul de control (6,4%), cu veridicitate statistica
(p<0,05). Profilul lipidic anormal a fost depistat mai frecvent la copiii supraponderali i obezi
versus cei normoponderali, cu autenticitate statistica (p<0,05), ceea ce corespunde cu datele din
literatura de specialitate [6, 48, 85]. Wiesen J. si colab. au constatat o incidenta mai nalta a
profilului lipidic anormal la copiii hipertensivi in comparatie cu rezultatele cercetarii noastre (in
42% din cazuri — tendinta spre hipercolesterolemie si Th 19% din cazuri — hipercolesterolemie)
[233]. Aceste discordante Tntre rezultatele obtinute ar putea fi explicate printr-o prevalenta mai

.....

41,3%).
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HDL-colesterolul reprezinta un factor protector important impotriva aterosclerozei, iar
scaderea nivelului seric este asociata cu cresterea riscului pentru boala coronariana. La copil si la
adultul tanar, concentratiile serice ale HDL-colesterolului coreleaza negativ cu formarea benzilor
lipidice, cu leziunile inflamatorii arteriale, calcificarile coronariene si cu ingrosarea intimei la
nivel carotidian [48, 119]. Tn studiul nostru valori mai mici decat norma ale HDL-colesterolului
au fost depistate mai frecvent la copiii hipertensivi (36,7%), comparativ cu cei normotensivi
(10%).

Evenimentul initiator al aterosclerozei 1l reprezinta acumularea de LDL-colesterol in
matricea subendotelialda. Acumularea parietala de LDL-colesterol are loc in situatia cresterii
nivelului sau seric. Unele studii la copii si adulti tineri au aratat ca nivelele serice crescute de
LDL-colesterol induc aterogeneza incd din prima decadd de viatd [48, 119]. In cercetarea data
valori peste norma ale LDL-colesterolului s-au atestat in 23,3% din cazuri doar la copiii
hipertensivi. Valori crescute ale trigliceridelor au fost estimate in 21,2% din cazuri la copiii
lotului de baza si in 6,4% din cazuri la subiecti din lotul de control, cu deosebire statistica
(p<0,05).

Activitatea sistemului simpatoadrenal la pacientii cu hipertensiune arteriala este crescuta,
manifestandu-se prin cresterea continutului plasmatic si eliminarea cu urina a catecolaminelor (in
30-40% din stadiile incipiente ale maladiei) [211, 229]. De reguld, continutul ridicat al
catecolaminelor in sénge si eliminarea acestora cu urina se observa numai in stadiile initiale ale
hipertensiunii arteriale. La stabilizarea cifrelor TA, rolul acestora scade concomitent cu nivelul
lor in sange si In urina. Dupa nivelul adrenalinei si noradrenalinei plasmatice si n urind n
ambele loturi s-au semnalat deosebiri semnificative. Valorile medii ale catecolaminelor
plasmatice si urinare au fost net superioare la copiii lotului de baza, comparativ cu cei din lotul
de control (p<0,001). Tn lotul de baza valori peste limitele normei ale catecolaminelor plasmatice
s-au depistat Tn cazul adrenalinei in 75,4% din cazuri si al noradrenalinei — Tn 63,9% din cazuri.
Valorile adrenalinei Tn urind au depdasit norma in lotul de baza in 70,5% din cazuri, iar cele ale
noradrenalinei — in 65,6% din cazuri. La toti subiectii lotului de control valorile catecolaminelor
plasmatice si urinare au fost in limitele normei.

Activarea sistemului nervos simpatic poate fi datorata actiunii factorilor stresogeni,
fumatului si modului sedentar de viata [112]. Conform chestionarului Spilberger, copiii, care
prezentau grad inalt de anxietate reactiva si de personalitate, aveau valorile catecolaminelor
plasmatice si urinare peste norma mai frecvent (73%), comparativ cu cei care aveau anxietate de
grad mediu (24%) sau jos (3%). Toti copiii lotului de studiu, care fumau, aveau valorile

catecolaminelor peste norma. Cresterea activitatii sistemului nervos simpatic se observa mai
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frecvent la copiii obezi. In cercetarea de fata in 35,9% din cazuri copiii, care aveau valorile
catecolaminelor peste norma, erau supraponderali sau obezi versus cei cu nivelul
catecolaminelor in norma (28,6%), dar fara veridicitate statistica (p>0,05). Toti copiii lotului de
baza de studiu, care s-au nascut cu masa corporala mica, la nastere 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. si
colab., studiind influenta statusului hormonal asupra tensiunii arteriale, au demonstrat ca in
dezvoltarea hipertensiunii arteriale un rol important 1l joaca relatia complexa dintre factorii
umorali si cei hemodinamici, relevand o asociere statistic semnificativa intre nivelul de excretie
al catecolaminelor urinare si valorile TAS (p<0,005) [198].

S-a dovedit ca activitatea catecolaminelor in ser constituie un marker de risc nalt al
accidentelor cardiovasculare si cerebrale, deoarece ele au o actiune citotoxica si perioxidanta
asupra membranei celulare. Activarea sistemului simpatoadrenal nu doar determina cresterea TA
si stabilizarea hipertensiunii arteriale, dar are efect negativ asupra sistemului cardiovascular in
general. Hiperreactivitatea acestui sistem determina dereglari ale ritmului cardiac, remodelarea
arterelor si a miocardului, determinand hipertrofia acestuia [135, 196, 208, 223]. In studiul
nostru hipertrofia miocardului ventriculului stang s-a depistat in 30,8% din cazuri la pacientii
care au prezentat valori peste norma ale catecolaminelor, comparativ cu 9,5% din cazuri la copiii
cu valori ale catecolaminelor normale (p<0,05) [15].

Tn urma examenului oftalmoscopic, in studiul dat la pacientii hipertensivi s-a depistat
ingustarea segmentara minimald sau difuz& a arterelor si arteriolelor in 57,5% din cazuri si
semne de ncrucisare arterio-venoase in 6,2% din cazuri. Rezultatele obtinute Tn cercetarea
noastra si-au gasit reflectare in putinele date din literatura de specialitate. Astfel, Daniels si
colab. au raportat o prevalenta de 51% din cazuri a Tngustarii arteriolelor retinei, detectata la
oftalmoscopia directa la copii si adolescenti cu hipertensiune arteriala esentiala. Date
asemanatoare au obtinut si Enright P. (56%) [78]. Rezultatele obtinute Tn studiul nostru vin in
contradictie cu cele obtinute de Foster B. si colab., ei depistand angiopatie hipertensiva doar n
8,6% din cazuri printre 35 de copii cu hipertensiune arteriald, Tn restul cazurilor fiind detectate
usoare modificari la nivelul patului vascular al retinei [87].

Una dintre cele mai frecvente complicatii ale HTA la copii este hipertrofia miocardului
ventriculului stang, care, la randul sau, este un factor de risc independent al maladiilor
cardiovasculare la adult. Conform datelor diferitor studii, hipertrofia ventriculara stanga se
intélneste la % dintre copiii cu HTA esentiala primar depistata si creste proportional in cazul

celor cu hipertensiune persistenta si in asociere cu alti factori care determina HVS [49, 101, 138,
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156]. in studiul de fatd, hipertrofia ventriculara stanga a fost atestatd Tn 33,8% din cazuri, iar
hipertrofia ventriculara stanga severd (>51 g/m*’) — in 5% din cazuri [15]. Litwin M. si colab.
[138], la evaluarea a 87 de copii cu hipertensiune arteriala esentiala, au depistat o incidenta a
HVS de 45% din cazuri si a HVS severe — de 12% din cazuri. Hanevold C. si colab. au constatat
ca printre copiii hipertensivi, prevalenta HVS a fost de 41% [101]. O incidentd mai micd a HVS
printre copiii cu hipertensiune arteriald esentiald, comparativ cu rezultatele obtinute in cercetarea
in cauza, a fost depistata de Wiesen J. (11%) si Flynn J. (24%0) [85, 233].

Analiza datelor despre geometria ventriculului stang la pacientii cercetarii noastre a
decelat date contradictorii cu cele prezentate de alti autori. Tn cadrul studiului dat [15],
hipertrofie concentrica s-a depistat Th 27,5% din cazuri, hipertrofie excentrica — in 6,25% din
cazuri si remodelarea VS in 2,5% din cazuri versus datele prezentate de Hanevold si colab. [101]
—19%, 22% si 9%, si ale lui Richey P. si colab. [188] — 19%, 19%, 10%, respectiv.

Printre factorii care potenteaza hipertrofia ventriculului stdng sunt: obezitatea, valorile
medii ale TAS, ale presiunii pulsatile si variabilitatea TA conform MAATA, catecolamine
plasmatice si urinare [56, 101, 208, 223]. Astfel, n cadrul cercetarii de fata, copiii cu hipertrofie
ventriculara stdnga mai frecvent erau obezi (38,5%) versus pacientii care aveau Vvaloarea
IMMVS 1in limitele normei (5,8%), cu veridicitate statisticad Tnalta (p<0,001). Hanevold C. si
colab., studiind geometria VS Tn randul copiilor hipertensivi, nu au atestat diferente ntre valorile
IMC si ale TA printre copiii cu HVS concentrica si excentrica, in 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 si urinare, cu autenticitate
statistica (p<0,05). Rezultatele obtinute de noi, privind relatia dintre hipertrofia ventriculara
stanga si nivelul catecolaminelor plasmatice si urinare, sunt similare celor ale lui Schlaich M. si
Strand A. [196, 208].

Efectuarea analizei corelative dintre IMMVS si parametrii MAATA a demonstrat o
corelare directd medie, statistic semnificativa intre IMMVS si TAS medie 24 de ore, TAS medie
zi, TAS medie noapte. O corelare directd slaba, statistic autenticd s-a estimat intre IMMVS si
indicele de timp al TAS medie 24 de ore, zi si noapte; variabilitatea TAS medie 24 de ore, zi Si
noapte; presiunea pulsatila medie 24 de ore, zi si noapte. Deci, studiul nostru a demonstrat ca cu
cat sunt mai mari valorile medii ale TAS, indicele de timp al TAS, variabilitatea si presiunea
pulsatild Tn 24 de ore, zi si noapte, conform MAATA, cu atét asa copil va avea sanse mai mari de
a dezvolta hipertrofie ventriculara stanga. Richey P. si Hanevold C., de asemenea, au estimat ca
cu cat sunt mai mari valorile TA cu atat asa copil are sanse mai mari de a dezvolta HVS [101,

187]. Tn confruntare cu datele obtinute de noi vin rezultatele cercetatorilor Brady T. si colab,
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care, studiind rolul gradului de severitate al TA asupra indicelului de masa al miocardului
ventriculului stng, nu au constatat o corelare dintre acesti parametri [49].

Tn concluzie, putem constatd c&, conform rezultatelor studiului dat, prevalenta
hipertensiunii arteriale la copii n zonele evaluate a constituit 8,1%, iar a prehipertensiunii
arteriale — 7,7%. O prevalentd mai mare a valorilor TA peste norma a fost atestata in zona de
Nord si in sectorul rural al RM (p<0,01). Valori peste limitele normei au prezentat mai des copiii
de varsta 14-15 ani (p<0,01), comparativ cu alte categorii de véarsta evaluate. Prehipertensiune
arteriala a fost depistata mai des la fetele de 15 (15,5%) ani, iar hipertensiune arteriala — la baietii
de 18 (20,4%) ani. Tn cadrul cercetarii de fatd s-a demonstrat ca factorii de risc, care determina
cresterea valorilor TA peste norma din copildrie, cu veridicitate statistica, sunt: gradul Tnalt de
anxietate, supraponderabilitatea/obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive (indeosebi
pe linie maternd), hipertensiunea la mama in timpul sarcinii, masa corporala mica la nastere,
alimentatia artificiala in primele 6 luni de viata. Stilul de viata care favorizeaza dezvoltarea
patologiei cardiovasculare (sedentarismul, consumul produselor sarate, fumatul pasiv) — a avut o
pondere mai mare la copiii hipertensivi, comparativ cu copiii sanatosi, dar fara veridicitate
statistica. Evaluarea Tn dinamica peste 10 luni a persoanelor cu cifre nalte ale TA a estimat ca
copiii cu valori normal Tnalte Tn 23,3% din cazuri deja sufereau de hipertensiune arteriala, iar in
17,3% din cazuri continuau sa prezinte valori normal Tnalte cu o ratd anuala de progresie a
prehipertensiunii spre hipertensiune arteriala de 28%. Copiii initial hipertensivi in 60,9% din
cazuri continuau sa prezinte hipertensiune arteriala. Cifrele TA au progresat in timp mai frecvent
la copiii expusi la asa factori de risc ca: hipertensiunea arteriald in timpul sarcinii in cauza, masa
corporalda mica la nastere, alimentatia artificiala Tn primele 6 luni de viatd, gradul Tnalt de
anxietate, sedentarismul, obezitatea, istoricul familial al maladiei hipertensive, consumul
produselor cu continut Tnalt de sare.

Hipertensiunea arteriala deseori evolueaza ,silentios” de-a lungul copilariei si
adolescentei. n cercetarea de fat s-a estimat c& hipertensiunea arteriald a evaluat asimptomatic
in 25% din cazuri. Simptomatica hipertensiunii arteriale a fost determinatd de asa acuze ca:
cefalee, acufene si fosfene, vertijuri, nausee, cardialgii, epistaxis, palpitatii si bufeuri de caldura.
Conform rezultatelor MAATA, s-a constatat ca copiii hipertensivi sunt posesori de variabilitate
inaltd a TA si presiune pulsatild crescutd. De asemenea, s-a constatat cd copiii hipertensivi
frecvent aveau o crestere rapida a cifrelor TA in orele matinale si o viteza de crestere a acestora
peste limitele normei. Hipertensiunea arteriala a fost frecvent acompaniata de dislipidemie
(hipercolesterolemie, hipertrigliceridemie). Hipercolesterolemia a variat semnificativ in functie

de masa corporald, care a avut o pondere mai Tnaltd printre copiii supraponderali si obezi
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(p<0,01). Activitatea sistemului simpatoadrenal s-a dovedit a fi mai Tnalta la copiii hipertensivi
(p<0,01), aceasta fiind crescuta indeosebi la copiii care prezentau un grad Tnalt de anxietate, la
fumatori, la pacientii supraponderali si obezi, la copiii care s-au nascut cu masa corporala mica la
nastere si la cei cu istoric familial al maladiei hipertensive. Hipertrofia ventriculara stanga
reprezintd cea mai raspandita afectare a organelor-tintd raportata in réndul copiilor cu
hipertensiune arteriald, rata acesteia constituind n studiul dat 33,8% din cazuri. Prin analiza
corelativa a fost demonstrat ca variabilitatea TAS, presiunea pulsatila, indicele de timp al TAS,

IMC au valoare prognostica in dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stangi la copii (p<0,001).
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CONCLUZII GENERALE SI RECOMANDARI
CONCLUZII

Conform rezultatelor studiului dat, prevalenta hipertensiunii arteriale la copii in regiunile
evaluate a constituit 8,1%, iar a prehipertensiunii arteriale — 7,7%. O prevalenta mai mare
a valorilor crescute ale TA a fost atestata in regiunea de Nord si in sectorul rural al RM
(p<0,01).

Cercetarea noastra a demonstrat ca factorii de risc cu impact in aparitia hipertensiunii
arteriale din copilarie, cu veridicitate statistica sunt: gradul inalt de anxietate, obezitatea,
istoricul familial al maladiei hipertensive (indeosebi pe linia maternd), hipertensiunea la
mama in timpul sarcinii, alimentatia artificiala in primele 6 luni de viata, masa ponderala
mica la nastere.

Studierea particularitatilor evolutive ale hipertensiunii arteriale la copii a decelat ca n
25% din cazuri ea evalua asimptomatic, in restul cazurilor copiii prezentau acuze cu
caracter general: cefalee, acufene si fosfene, vertijuri, nausee, cardialgii, epistaxis,
palpitatii si bufeuri de caldura.

. In cadrul studiului de fati s-a estimat ca copiii hipertensivi mai frecvent au prezentat
dislipidemie caracterizata prin hipercolesterolemie, valori Tnalte ale LDL-colesterolului,
hipertrigliceridemie, comparativ cu copiii sanatosi (p<0,01). De asemenea, s-a dovedit ca
activitatea sistemului simpatoadrenal era mai Tnalta la copiii hipertensivi (p<0,01),
indeosebi la cei care prezentau grad inalt de anxietate, la fumatori, la supraponderali/
obezi, la copiii care s-au nascut cu masa corporald mica la nastere si la cei cu istoric
familial al maladiei hipertensive.

Hipertrofia ventriculara stanga reprezinta cea mai raspandita afectare a organelor-tinta
raportatd in randul copiilor cu hipertensiune arteriala, rata acesteia estimandu-se in
cercetarea datd Tn 33,7% din cazuri. In baza analizei corelative s-a constatat ci
variabilitatea Tnalta a TA, presiunea pulsatila, indicele de timp al TA si IMC au valoare
prognostica in dezvoltarea hipertrofiei ventriculare stangi la copii (p<0,001).

Studiul a completat viziunile actuale in aparitia hipertensiunii arteriale la copii prin
elucidarea factorilor de risc cu impact Tn debutul precoce; a estimat starile premorbide; a
constatat particularitatile clinico-evolutive; a delimitat indicii predictivi Tn aparitia
complicatiilor specifice asa ca hipertrofia ventriculara stanga, ceea ce a permis de a da

recomandari, privind imbunatatirea calitatii asistentei medicale acordata acestor copii.
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RECOMANDARI PRACTICE

La nivelul unitatilor de invatamant este necesar de a implementa un program de evaluare
periodica a tensiunii arteriale si a parametrilor antropometrici incepand cu varsta scolara.
O atentie deosebita se va acorda fetelor in varsta de 10-14 ani si baietilor Tn varsta de 15-
18 ani. Este necesar de a crea 0 baza de date privind starea de sanatate a copiilor, care sa
stea la baza dezvoltarii unei strategii de prevenire a patologiei cardiovasculare.

Copiii obezi trebuie sa constituie ,{inta” masurilor de tratament igieno-dietetic, care sa
vizeze normalizarea masei corporale. Initierea unei strategii de promovare a unui ,,stil de
viatd” sdnatos, care sa contina principiile legate de: alimentatie, modalitatile de relaxare,
sport, combaterea tabagismului.

La nivelul medicinei primare este necesar sa se acorde o atentie deosebita copiilor cu
istoric familial al maladiei hipertensive, copiilor ndscuti dupa o sarcina ce a decurs cu
hipertensiune arteriald, celor cu masa corporala mica la nastere, care au fost alimentati
artificial in primele 6 luni de viatd, de asemenea, copiilor supraponderali/obezi, copiilor
cu grad Tnalt de anxietate si celor supusi starilor de stres cronic, deoarece prezenta unuia
sau a mai multor factori de risc poate determina un debut precoce al hipertensiunii
arteriale.

Copiii cu valori ale tensiunii arteriale peste limitele normei, confirmate la trei vizite
independente, necesita investigatii suplimentare pentru evaluarea starilor comorbide si a
complicatiilor pentru a putea stabili managementul terapeutic in termene oportune.
Explorarea ecocardiograficd si monitorizarea ambulatorie automata a tensiunii arteriale
trebuie sa constituie instrumentele principale nu doar privind precizarea diagnosticului,
dar si pentru depistarea precoce a complicatiilor specifice acestei maladii. Determinarea
indicelui de masa corporald, variabilitatii tensiunii arteriale, presiunii pulsatile, tensiunii
arteriale medii diurne, de zi si de noapte va permite prognozarea dezvoltarii hipertrofiei

ventriculare stangi.
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Numele, Prenumele, Patronimicul

ANCHETA

Anexa 1
Nr. dosar.

Varsta (ani)
Sex: 1. baiat 2. fatd
Al cételea copil esti Tn familie __
Numarul de copii in familie
Tn timpul sarcinei, mama a avut
cifre Tnalte ale tensiunii arteriale (
>140/80)
0.nu 1.da
6. 1In timpul sarcinei, mama a
consumat alcool:
0.nu 1.da
7. In timpul sarcinei, mama a fost
supusa fumului de tigara:
0.nu 1. da
8. Intimpul sarcinei, mama a fost
supusa stresului psihoemotional:
0.nu 1.da
9. 1In timpul sarcinei, mama a lucrat
cu tutunul sau alte substante
chimice:
0. nu
10. Nasterea:
1. nainte de termen
2. latermen
3. peste termen
11. Traume la nastere:
0.nu 1.da
12.  Aplicarea la piept:
1. imediat dupa nastere 2. peste | zi
13. Masa corpului la nastere
14. Lungimea corpului la nastere
15. Tipul alimentatiei Tn I an de viata:
1. naturald (la piept) durata
2. artificiala (lapte de vaca, amestecuri

aprwpeE

1.da

adaptate)
3. mixta ( la piept si cu amesticuri
adaptate)
16. Rdcesti des:
0.nu 1.da
17. Aparitia ciclului menstrual (la fete)
la vérsta de (ani)

18. La ce varsta pentru prima data s-a
masurat tensiunea
arteriala (ani)
19. Profilul clasei de studiu
1. general 2. umanitar 3. real
20. Studii scolare (reusita, nota medie
la ultimele 2 trimestre)
1. slabd (5-6) 2. relativ bund (6-8)
3.buna (8-9) 4. foarte bund (9-10)

21. Stresul:
la scoald acasa
(stari de (decesul unui membru
conflictcu  de familie, divortul
pedagogii,  parintilor, parintii
relatii muncesc peste hotare,
conflictuale conflicte Tntre membrii

cu familiei, alcoolismul

colegii,etc.) parintilor, starea
materiald precara,
nefmpartasirea
dragostei, etc.).

0.nu 1.da 0.nu 1.da

22. Numarul orelor petrecute:

la televizor: la compiuter:
1.0-1ore 1.0-1ore
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 cultura
fizica:
0.nu
1. da, Tn grupa speciald
2. da, In grupa de baza
24. 1n afara orelor de culturd fizicg,
practici sportul:

0.nu 1.da
25.  Te ocupi cu sportul de
performanta:
0. nu 1.da
26. Fumatul:

0. nu (nimeni Tn familie nu fumeaza)
1. pasiv: a).mama b).tata, c).frati/surori
2. activ: a). durata
b). cate tigari/zi
27. Consum de alcool
0.nu; 1.uneori (<lori pe sapt);
2.>1ori pe sp
28. De cate ori mananci in zi:
1. mai putin de 3 ori
2. 3 alimentatii In zi
3. mai mult de 3 alimentatii pe zi
29. Mananci dupa orele 18:00, mai
mult 50 % din alimentatia zilnica:

0.nu 1. da
30. Cate felii de paine consumi
zilnic____
31. Preferi produsele fainoase, copturi:
0.nu 1.da
32. Cate lingurite de zahar pui in ceai,
cafea
33. Consumi bauturi carbogazoase
dulci:
0.nu  l.uneori 2. zilnic

34. Cate cani de cafea consumi zilnic_
35. Cate cani de ceai consumi zilnic__
36. Consumul grasimilor

animaliere: vegetale:
1. limitat 1. limitat
2. obisnuit 2. obisnuit
3. abuziv 3. abuziv

37. Preferi (si le consumi des) bucatele
sarate (cipsuri, alune, pesmeti etc):
0.nu 1l.da
38. Cand te asezi la masa:
1. sarezi mancarea, apoi gusti
2. Inti gusti, apoi sarezi mancarea
3. uneori sarezi mancarea, cand
bucatele nu sunt suficient sédrate
4. niciodatd nu sérezi mancarea
39. Prezenta sdrii de bucétarie pe
masa:
1. pe masd intotdeauna se afla sarea
2. nu este obligator ca sarea sa se afle
pe masa
3. niciodatd sarea nu se afla pe masa

40. Tipul familiei.

1. completda 2. incompleta 3. orfan

41. Copilul se afla intrefinerea si
educarea:
1. ambilor pdrinti 4. buneilor
2. mamei 5. rudelor
3. tatei

42. Caracterul studiilor parintilor:

tatalui: mamei:

1. medii incomplete 1. medii

incomplete

2. medii 2. medii

2. medii speciale 2. medii speciale
3. superioare 3. superioare
43. Pdrintii muncesc:
1.7n tara 2. peste hotare
44. Starea materiala (socio-
economica) a familiei:
1. rea (venit lunar <1000 lei)
2. relativ buna (venit lunar 1000-3000
lei)
3. buna (venit lunar 3000-6000 lei)
4. foarte buna ((venit lunar >10000 lei))
45,  Ai odaie personala:

0.nu 1.da
46. De hipertensiune arteriala sufera:
Tata: mama:
0. nu 0.nu

1. da, din copildrie  1.da, din copildrie
2. da, de la 20- 40 ani 2. da, de la 20-40
3. da, dupd 40 ani 3. da, dupd 40 ani
47. Suferd de boli de inimd
(cardiopatie ischemicd, infarct

miocardic):
Tata: mama:
0.nu 1.da O.nu 1.da
48. Decese la virsta tindra:
Tata Mama | Bunelul | Bunica
(<55ani) | (<65ani)| (<55ani)| (<65ani)
0.nu 0. nu 0. nu 0. nu
1.da 1.da 1.da 1.da
49, Sufera 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
l.da | 1.da 1.da 1.da
51. Buneii, sufera de hipertensiune
arteriala:
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, matuse - sufera de
hipertensiune arteriala:

din partea tatei: din partea
mamei:

0.nu 1.da 0.nu 1.da

53. Ai frati/surori cu hiper-

tensiune arteriala: Obezitate:
0.nu 1.da O.nu 1.da
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TESTUL SPILBERGER Anexa 2
Numele, Prenumele, Patronimicul

Data, luna, anul nasterii data examinarii
A. ANXIETATEA REACTIVA B. ANXIETATEA DE PERSONALITATE
112 ]3] 4 112 3
1 | Sunt calm 21 | Simt satisfactie
2 | Nimic nu m& ameninta 22 | Obosesc repede
3 | Sunt incordat /tensionat/ 23 | Usor pot plange
4 | Am remuscari 24 | As vreasa fiu la fel de fericit precum altii
5 | Méa simt liber 25 | Adesea pierd din cauza sovaielii
6 | Sunt indispus 26 | Caregula ma simt vioi
7 | Ma nelinistesc esecurile 27 | Sunt calm, concis, hotarat
posibile 28 | Ma nelinistesc greutatile ce ma asteapta
8 | Ma simt odihnit 29 | Retrdiesc adesea pentru nimicuri
9 | Sunt nelinistit 30 | Sunt pe deplin fericit
10 | Simt o impacare in suflet 31 | Primesc toate prea aproape de suflet
11 | Sunt increzut in sine 32 | Nu-mi ajunge ncredere Tn sine
12 | Sunt enervat 33 | Caregula ma simt in afara pericolelor
13 | Nu-mi gasesc locul 34 | Ma stradui sa ocolesc situatiile critice
14 | Sunt iritat 35 | Sunt mereu trist
15 | Nu sunt sfios din fire 36 | Sunt multumit
16 | Sunt satisfacut 37 | Orice fleacuri ma sustrag si ma nelinistesc
17 | Sunt ingrijorat 38 | Retraiesc foarte mult pentru nereusite incat
18 | Nu ma simt bine nu ma pot sustrage de la ele
19 | Sunt bucuros 39 | Sunt o persoana echilibrata
20 | Imi este plicut 40 | Ma cuprinde o mare neliniste la gandul
despre problemele si grijile mele
LEGENDA: LEGENDA:
1. nu, aceasta nu este corect 2. probabil este corect 1. aproape niciodata 2. uneori
3. este corect 4. absolut corect 3. frecvent 4. tot timpul
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Anexa 3
Tnaltimea la baieti Tn functie de varsta

I ——————
«—— Percentile inaltime (cm) ——»

71,7 72,8 74,3 76,1 71,7 798 812 |
82,5 83,5 85,3 86,8 89,2 92,0 94,4
89,0 90,3 92,6 94,9 97,5 100,1 102,0
95,8 97,3 100,0 102,9 105,7 108,2 109,9
102,0 103,7 106,5 109,9 112,8 115,4 117,0

|

|

|

|

|

|

|
107,7 109,6 112,5 116,1 119,2 121,9 123,5
113,0 115,0 118,0 121,7 125,0 127,9 129,7 ‘
1181 120,2 123,2 127,0 130,5 133,6 135,7 ‘
122,9 125,2 128,2 132,2 136,0 139,4 141,8 ‘
127,7 130,1 133,4 137,5 141,6 1455 148,1 ‘
132,6 135,1 138,7 143,3 147.,8 152,1 154,9 ‘
137,6 140,3 144,4 149,7 154,6 159,4 162,3 ‘
142,9 145,8 150,5 156,5 161,8 167,0 169,8 ‘
148,8 151,8 156,9 163,1 168,5 173,8 176,7 ‘
155,2 158,2 163,3 169,0 174,1 178,9 181,9 ‘
|

|




Anexa 4
Inadltimea la fete in functie de varsta

© 00 N o o A W N

10

+«— Tniltimea (cm) —

|
|
69,8 70,8 72.4 74.3 76,3 78,0 79,1 ‘i
81,6 82,1 84,0 86,8 89,3 92,0 93,6 |
88,3 89,3 91,4 94,1 96,6 99,0 100,6 ‘
95,0 96,4 98,8 101,6 104,3 106,6 108,3 ‘
101,1 102,7 105,4 108,4 111,4 113,8 115,6 ‘l
106,6 108,4 111,3 114,6 118,1 120,8 122,7 |
111,8 113,6 116,8 120,6 124,4 127,6 129,5 ‘
116,9 118,7 122,2 126,4 130,6 134.2 136,2 ‘
122,1 123,9 127,7 132,2 136,7 140,7 142,9 ‘
127,5 129,5 133,6 138,3 142,9 147,2 149,5 ‘l
133,5 135,6 140,0 144.8 149,3 153,7 156,2 |
139,8 142,3 147,0 151,5 155,8 160,0 162,7 ‘
145,2 148,0 152,8 157,1 161,3 165,3 168,1 ‘
148,7 151,5 155,9 160,4 164,6 168,7 171,3 ‘l
150,5 153,2 157,2 161,8 166,3 170,5 172,8 ‘
|

|
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I B E———
I| Varsta PTA TA sistolicd (mmHg) TA diastolica (mmHg)

I| (ani) « Percentilele Traltimii — ~ Percentilele Tnaltimii —
| S — B E— — N B E— B E— - -

] 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
I‘ 99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
I| 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
I‘ 99 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71
1l 3 50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
I| 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
I‘ 99 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75
1l 4 50 88 849 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
I| 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
I‘ 99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 7 78 78 79
i| 5 50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
I| 90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
1l 95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
I‘ 99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
i| 6 50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
1l 90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
I| 95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
I‘ 99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
i| 7 50 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
I| 90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
I| 95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
I‘ 99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
i| 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
1l 95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
I‘ 99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
i| 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 7
1l 95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
I‘ 99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
i| 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 7 78
[ 95 115 116 117 119 121 122 123 7 78 79 80 81 81 82
I‘ 99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
i| 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 7 78 78
[ 95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
I‘ 99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
!l 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 7 78 79
!| 95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
I‘ 99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 920 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 7 78 79 79
!| 95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
I‘ 99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 920 91 91
!| 14 50 106 107 109 1m 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
I‘ 99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 920 91 92 92
| [ 50 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
!l 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
I‘ 99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93
I 16 50 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
!l 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
I‘ 99 136 137 139 141 143 144 145 920 90 91 92 93 94 94
I 7 50 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
I| 90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
!l 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
_— - - - -



Anexa 6

Tensiunea arteriala la fete in functie de varsta si inaltime

[ S -
I| Varsta P. TA sistolicd (mmHg) TA diastolicd (mmHg) |I
I| (ani) TA — Percentilele n&ltimii — — Percentilele falimii — |I
| 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 | |
] 1 50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42 |
1l 90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56 |l
il 95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 [T |
I‘ 99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67 ‘I
1l 2 50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 | |
1l 90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61 |l
1l 95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65 |
I‘ 99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72 ‘I
1l 3 50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
1l 90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65 |
1l 95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69 |
I‘ 99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76 ‘I
[ 4 50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54 |l
[ 90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68 |
1l 95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72 |
I‘ 99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79 ‘I
[ 5 50 89 90 91 93 94 95 9 52 53 53 54 55 55 56 [l
[ 90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70 |
Il 95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74 |l
I‘ 99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81 ‘I
[ 6 50 91 92 93 94 9 97 98 54 54 55 56 56 57 58 [l
[ 90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 720
Il 95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76 |
I‘ 99 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83 ‘I
[ 7 50 93 93 95 96 97 99 99 56 56 56 57 58 58 59 [l
] 90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73 |l
[ 95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 770
I‘ 99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84 ‘I
[ 8 50 95 95 9 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60 (il
] 90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74 |1
[ 95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78 i
I‘ 99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86 ‘I
il 9 50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 3| |
] 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 |
I‘ 99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87 ‘I
| [ 50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 A |
] 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 [N
[ 99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88 i
| [ 50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63 |l
Il 90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
il 95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 G| |
I‘ 99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89 ‘I
Il 2 50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64 |l
Il 90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78 |l
1l 95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82 |l
I‘ 99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 20 ‘I
Il 13 50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 3| |
1l 90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79 |
1l 95 121 122 123 124 126 127 | 128 80 80 80 81 82 83 83 |l
I‘ 99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91 ‘I
| [ 50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66 [
1l 90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80 |l
1l 95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 | |
I‘ 99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 20 90 91 92 ‘I
[ [ 50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67 [l
[ 90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 | |
1l 95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85 |l
I‘ 99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93 ‘I
I 16 50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 A |
[ 90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 A |
1l 95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86 |l
I‘ 99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93 ‘I
[ [ 50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 A |
] 90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82 |l
[ 95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 | |
l 99 133 133 134 136 137 138 139 90 20 91 91 92 93 93
!l ' ' (| ([ [ [ | | I
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Indicele de masa corporalé la baieti in functie de varsta Anexa’7
Baieti varsta de la 2 la 20 ani

IMC in functie de varsta Nume Prenume
Data Varsta Greutatea | Inaltimea IMC
BMI—
35 —
34_
33_
32—
31—
A 30
95{
‘/‘ 29 |
.‘,/ -
IMC 7 o8 —
/I = =
— 27 = oA 27 —
2 P
- 26 ' A e 26—
— 25 _ _ _ B SSZESESNE
i > ped |75
— 24 7 = - 24—
1 1
L 23 = e = 23
7 50
oo I/ 5 A e A 20 _|
-
21 £ = 2 = = 21
L = — al
¥ y ;-j 25/
20 et e 20 —
y i - A > L =
‘.\ JI = 1 JI /10 -
I 19 \‘ JI o — — " 5r_..¢ 19_
7 7 e
\u — - ol i - 1 f/ L
N = Il
_17 = ‘--"""‘- — - o = = — If £ 1?—
- . = === = 1 = e
16— = T 16
15— e e 15—
— 14 = ———— 14—
L 13 13—
— 12 12—
kg/m’ : ' : Varsta (ani) +— . . —t kg/m’

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

http://www.cdc.gov/growthcharts
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Indicele de masa corporala la fete in functie de varsta Anexa 8

Fete varsta de la 2 la 20 ani Nume Prenume
IMC in functie de varsta

Data Varsta Greutatea | Inaltimea | IMC

BMI—
35 —
34_
33 —
32 —

"
% 31 —

L

— 30 —
r” 29_

IMC -"/ ' =
i 90 o=
— 27 /"/ . = 27 —

rd
26 A == T T 26—
25 2 s g 25
//. //. ’/'/ . ]
— 24 7 = = 75 24—
s =
— 23 7 £ : ,»"‘/ = 2
Fd 7
22 / > 20 |
7 / - ’r‘ = 50
e e - = P &l
— 20 A = - 20
A i - - E—pa
L 19 o ,I // - - 19 ]
N & il

. - AT = ——

18 N ~ /// // o 1 ; =10 18 —
= - A " - _--5
o [ - = — |- — be e ]
17 [ = 7 - B 17 —|
ol e
— 16 = = B e e 16—
— 15— e T 15—
— 14 == = 14—
L 13 13 —
=12 12 —
kg/m* | Varst_a (ani) _ kg/m"®
i 1 I 1 1 i 1 1 1 T I | | T Y BN

e 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
http://www.cdc.gov/growthcharts

142



Certificate de inovator

Republica Moldova
Ministerul Sanatatii

. CERTIFICAT oz INOVATOR

oy

'_‘.-m §

0y

Nr.

Pentru inovatia cu titlul

Narteriala la copii utilizind harta percentilelor tensiuny
F arteriale in functie de varsta, sex si indltime

Inovatia a fost inregistrata pe data de 10.01.2011
la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”

Se recunoaste calitatea de autor(i)

PARTU LUCIA ,
RUDI MARCU, INA PALII

g

19.01.2011

"

 Semnalura autorizata)

AM‘!I’_“?""‘_:M‘; s

LA,

Uiy X
\:-;fmm N

143

Anexa 9



Ministerul Sanatatii

CERTIFICAT »s INOVATOR

Nr. 4972

O T

Pentru inovatia cu titlul
Metoda de apreciere a supraponderabilitatii
si a obezitatii la copii in functie de IMC, conform
hartii percentilice

i

I

S

Ry

TR

04.05.2011

Inovatia a fost inregistrata pe data de
la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”

Se recunoaste calitatea de autor(i)

- Pirtu Lucia, Rudi Marcu,
Palii Ina

24.05.2011
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Ministerul Sanatatii

CERTIFICAT  INOVATOR

Nr. 4973

Pentru inovatia cu titlul

04.05.2011

Inovatia a fost inregistrata pe data de
la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”

Se recunoaste calitatea de autor(i)

Pirtu Lucia, Rudi Marcu,
Palii Ina

24.05.2011

145



Republica Moldova
Ministerul Sanatatii

CERTIFICAT s INOVATOR | |

Nr. 4974

L o 7

Y T TLT

Pentru inovatia cu titlul
Metoda de apreciere a hipertrofiei ventriculului
stang la copiii cu hipertensiune arteriala

04.05.2011
Inovatia a fost inregistrata pe data de
la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemifanu”

Se recunoaste calitatea de autor(i)

Pirtu Lucia, Palii Ina,Rudi Marcu,

autorizath)
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Acte de implementare Tn practica Anexa 10

IMSP Institutul de Cercetiiri Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanétitii Mamei si Copilului

APROB
b ral interimar IMSP ICSDOSMC
Mﬁli‘nflﬂﬁ.l m

[ \, profesoruniversitar
_| DOMENICL ocrgfrfi | B
EE SANATATH S
. SICOPILUIf (E 37_ __Marin Rotaru

ACT DE IMPLEMENTARE IN PRACTICA

1. Denumirea ofertei pentru implementare: Metoda de stabilire a diagnosticului de
hipertensiune arteriala la copii, utilizind monitorizarea ambulatorie automaté a tensiunii

arteriala.

2. Autor: Pirtu Lucia, asistent universitar, Departamentul Pediatrie, USMF  Nicoale

Testemitanu™.

3. Sursa de informatie: Implementarea este propusi in baza certificatului de inovator nr.

4973.

bazate pe: Urbina E. s.a. Ambulatory blood pressure monitoring in children and
adolescents: recommendations for standard assessment (AHA Scientific Statement). in:

Hypertension. 2008; 52:433,

4. Unde si cind s-a implementat: Clinica Institutului de Cercetari $tiingifice in Domeniul

Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului, sectia Cardiologie Pediatrica. 2009-2011.

5. FEficacitatea implementirii: Aceastd metodé permite stabilirea diagnosticului §i gradului
hipertensiunii arteriale. depistarca hipertensiunii arteriale de halat alb sau mascata.
aprecierea valorilor tensiunii arteriale nocturne. evaluarea eficacitatii tratamentului
administrat, aprecierea riscului de afectare a organelor (inti. Aceastd metodd are o

exactitate inalta si este simpla in utilizare.

6. Obiectii si propuneri inaintate: nu au fost inaintate.

Sef sectie cardiologie pediatrica

Conferentiar universitar Palii Ina
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IMSP Institutul de Cercetiiri Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei i Copilului

APROB

\!ll\ll]—l
| DOMENIUL ¢
\ ‘--\'&\I AT

Marin Rotaru

ACT DE IMPLEMENTARE i.\’ PRACTICA

1. Denumirea ofertei pentru implementare: Metoda de apreciere a supraponderabilitatii
si a obezitatii la copii in functie de indicele de masd corporala, conform hartii

percentilice.

2. Autor: Pirtu Lucia. asistent universitar, Departamentul Pediatrie. USMF . Nicoale

Testemitanu™.

3. Sursa de informatie: Implementarea este propusa in baza certificatului de inovator nr.

4972.

bazate pe: Cole T. s.a. Establishing a standard definition for child overweight and

obesity worldwide; international survey. fn: B.MLI. 2000. vol. 320. p. 1240-1243.

4. Unde si c¢And s-a implementat: Clinica Institutului de Cercetari $tiintifice in Domeniul

Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului, sectia Cardiologie Pediatrica, 2009-2011.

5. Eficacitatea implementirii: Metoda de apreciere a supraponderabilitatii si a obezittii la
copii in functie de indicele de masa corporald. conform hartii percentilice solutioneaza
interpretarea corecta a diagnosticului de obezitate la copii. Acesta metoda are 0 exactitate
inalta. este simpla in utilizare $i nu necesita surse financiare suplimentare. Implementarea
percentilelor IMC in practica medicala a facilitat obiectivizarea diagnosticului de

supraponderabilitate si obezitate la copii.

6. Obiectii i propuneri inaintate: nu au fost inaintate

Sef sectie cardiologie pediatrica k
Conferentiar universitar W ' Palii Ina
Lol #4

d
8
(i
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IMSP Institutul de Cercetiri Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului

ACT DE IMPLEMENTARE IN PRACTICA

1. Denumirea ofertei pentru implementare: Metoda de stabilire a diagnosticului de
hipertensiune arteriala la copii utilizind harta percentilelor tensiunii arteriale in functie de
varstd. sex si inaltime.

2. Autor: Pirfu Lucia, asistent universitar. Departamentul Pediatric. USMF _Nicoale

Testemitanu™.

3. Sursa de informatie: Implementarea este propusa in baza certificatului de inovator nr.
4932,
bazate pe: Lurbe E.. 5.a. Management of high blood pressure in children and adolescents:
recommendations of the European Society of Hypertension. In: Journal of Hypertension,
[ssue: Volume 27(9). September 2009, p. 1719-1742.

4. Unde si cind s-a implementat: Clinica Institutului de Cercetari Stiintifice in Domeniul

Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului. sectia Cardiologie Pediatrica, 2009-2011.

h
:

Eficacitatea implementarii: Metoda de stabilire a diagnosticului de hipertensiune
arteriala la copii utilizand harta percentilelor tensiunii arteriale in functie de vérsta, sex si
inaltime a permis stabilirea corecta a diagnosticului de hipertensiune arteriala la copii.
Aceastd metoda are o exactitate inaltd. este simpld in utilizare si nu necesita surse
financiare suplimentare. Implementarea percentilelor tensiunii arteriale in practica
medicald a facilitat depistarea copiilor cu valori crescute ale tensiunii arteriale in termene

precoce, inainte de afectarea organelor tinta.

6. Obiectii si propuneri inaintate: nu au fost inaintate.

Sef sectie cardiologie pediatrica Y,
Conferentiar universitar M & Palii Ina
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IMSP Institutul de Cercetiri Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului

1.

6.

APROB
neral interimar IMSP ICSDOSMC
: pMﬂiversitar

L 5 ~ Marin Rotaru

ACT DE IMPLEMENTARE IN PRACTICA

Denumirea ofertei pentru implementare: Metoda de apreciere a hipertrofiei

ventriculului stang la copiii cu hipertensiune arteriala.

Autor: Pirtu Lucia, asistent universitar, Departamentul Pediatrie, USMF ..Nicoale
p

Testemitanu™.

Sursa de informatie: Implementarea este propusa in baza certificatului de inovator nr.

4974,

bazate pe: Lurbe E.. s.a. Management of high blood pressure in children and adolescents:
recommendations of the European Society of Hypertension. In; Journal of Hypertension,

[ssue: Volume 27(9). September 2009, p. 1719-1742.

Unde si cind s-a implementat: Clinica Institutului de Cercetari Stiintifice in Domeniul

Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului, sectia Cardiologie Pediatrica, 2009-2011.

Eficacitatea implementirii: Aprecierea hipertrofiei ventriculare stangi este importanta
la pacientii cu hipertensiune arteriala. deoarece este un semn al afectarii organelor tinta si
un criteriu de initiere a tratamentului medicamentos. Metoda matematicd de calcul al
hipertrofiei ventriculare stdngi are o exactitate inalta, este simpla in utilizare si nu

necesita surse financiare suplimentare.

Obiectii si propuneri inaintate: nu au fost inaintate

Sef sectie cardiologie pediatrica

Conferentiar universitar ; %’?}é‘é// = Palii Ina
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DECLARATIA PRIVIND ASUMAREA RESPONSABILITATII
Subsemnata, Lucia Pirtu, declar pe raspundere personald ca materialele, prezentate in teza
de doctorat, sunt rezultatul propriilor cercetari si realizari stiintifice. Congtientizez c&, in caz

contrar, urmeaza sa suport consecintele in conformitate cu legislatia in vigoare.

Lucia Pirtu

Semnatura
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Domeniile de
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stiintifice
internationale
Activitate stiintifica
Membru
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Telefon

CURRICULUM VITAE

Lucia Pirtu

23 septembrie 1979,
Republica Moldova, or. Orhei

2005-2008 studii prin doctorat la specialitatea pediatrie in cadrul USMF
»,Nicolae Testemitanu”, facultatea Rezidentiat si Secundariat Clinic.
Sef catedra: profesor universitar Marcu Rudi

2002-2005 - Tnvatamant postuniversitar prin rezidentiat la
specialitatea medicina interna in cadrul USMF ,,Nicolae Testemitanu”

1996-2002 — studii Universitatea de Medicina si Farmacie
»,Nicolae Testemitanu”, facultatea Medicina Generala

1986-1996 Liceul ,,Onisifor Ghibu” or. Orhei

Pediatrie

Rezultatele studiului au fost prezentate n cadrul a 5 foruri
internationale

Rezultatele obtinute sunt publicate in 14 lucréri stiintifice

Societatea Pediatrilor din Republica Moldova
luciapirtu@yahoo.com

079553848
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