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Rezumat
Odată ce hipertensiunea arterială (HTA) se confirmă, este necesar de evaluat afectarea subclinică de organ. Hipertro-

fia ventriculară stângă, îngroșarea și rigidizarea arterelor mari, precum și excreția urinară de albumină  se numără printre 
markerii cei mai valoroși. 

Scopul studiului: Aprecierea afectării subclinice de organ la copiii cu hipertensiune arterială esențială.
Material și metode: 
Lotul de cercetare la constituit 115 copii hipertensivi, cu vârste cuprinse între 10 şi 18 ani. Lotul de control a fost 

selectat dintre copiii normotensivi normoponderali, de vârstă similară. 
Diagnosticul de HTA s-a stabilit în conformitate cu ultimele recomandări ale ghidului european de HTA la copii 

[Empar Lurbea et. al., 2016]. Pentru diagnosticul la etape preclinice a afectării subclinice de organ s-a apreciat microalbu-
minuria, complexul intimei medii a arterei carotide și s-a calculat indicele masei miocardului ventriculului stâng. 

Modificările morfologice ale peretelui arterial, îngroșarea complexului intimă-medie au fost identificate prin ultrasu-
nete de înaltă rezoluție. S-au efectuat câte 5 determinări pentru fiecare perete arterial, atât pentru artera carotidă comună 
dreaptă cât şi pentru cea stângă şi s-a operat cu valoarea medie a măsurătorilor efectuate [Empar Lurbea et. al., 2016]. 

Indicele masei miocardului ventriculului stâng (IMMVS) s-a calculat din raportul: masa ventriculului stâng (MVS)/
(h) înălțimea (m)2.7, iar valoarea obținută s-a comparat cu tabelele percentilice. Hipertrofia ventriculară stângă s-a stabilit 
în cazul în care valorile IMMVS raportat la înălțime2,7 a fost ≥95th în funcție de sex şi vârstă  [Empar Lurbea et. al., 2016].

Microalbuminuria  s-a apreciat prin metoda imunofermentativă. 
Rezultate: Copiii hipertensivi obezi au prezentat valori mai înalte ale IMMVS față de copii hipertensivi normopon-

derali (10,08±0,894 vs 9,92±1,00; p<0,01). Îngroșarea cIMT, s-a evidențiat cu predilecție la copiii hipertensivi obezi 
(0,39±0,27) și hipertensivi supraponderali (0,10±0,027) vs copiii hipertensivi normoponderali (0,06±0,011). Valorile 
cIMT, s-au corelat pozitiv semnificativ statistic cu TNF ά (r=+0,20, p<0,05), GRPPVS (r=+0,45, p<0,01) şi negativ cu 
adiponectina serică (r=-0,28, p<0,01). Valori mai înalte ale microalbuminuriei, în raport cu lotul martor, deşi nesemnifica-
tiv statistic, s-au constatat la copiii hipertensivi obezi (17,95±2,72 vs 16,23±2,17) şi copiii hipertensivi  normoponderali 
(17,32±2,057 vs 16,23±2,167).

Concluzii: Determinarea  microalbuminuriei, cIMT și calcularea IMMVS vor completa şi subtiliza diagnosticul 
oportun (la etape preclinice) al afectării subclinice de organ la copiii hipertensivi.

Cuvinte-cheie: copii, hipertensiune arterială, afectare subclinică de organ

Summary: Essential hypertension in children - features of subclinical target organ impairment
Once the hypertension (HT) is confirmed, it is necessary to evaluate the subclinical organ damage. The left ventricular 

hypertrophy, the thickening and stiffening of the large arteries, and the urinary albumin excretion are among the most 
valuable markers.

Purpose of the study:  Evaluation of subclinical organ impairment in children with high blood pressure.
Material and methods: The research group consisted of 115 hypertensive children, aged between 10 and 18 years. 

The control group was selected from normal weight normotensive children of similar age. The diagnosis of HT has been 
established according to the latest recommendations of the European guideline for HT in children [Empar Lurbea et. al., 
2016]. For the diagnosis at preclinical stages of the subclinical organ damage, microalbuminuria was evaluated, the com-
plex of the IMT of the carotid artery and the mass index of the left ventricular myocardium was calculated. Morphological 
changes of the arterial wall, thickening of the IMT were identified by high-resolution ultrasound. Five determinations 
were performed for each arterial wall, for both the right and left common carotid arteries, and the mean value of the mea-
surements was also performed [Empar Lurbea et. al., 2016].

The left ventricular myocardial mass index (IMMVS) was calculated from the following ratio: left ventricular mass 
(MVS) / (h) height (m) 2.7, and the value obtained was compared with the percentile tables. Left ventricular hypertrophy 
was established if the IMMVS values   at 2.7 height were ≥95th depending on sex and age [Empar Lurbea et. al., 2016].

Microalbuminuria was determined by enzyme linked immunoassay method (ELISA).
Results: Obese hypertensive children showed higher values   of IMMVS compared to normal-ponderous hypertensive 

children (10.08 ± 0.894 vs. 9.92 ± 1.00; p <0.01). CIMT thickening was observed in obese hypertensive (0.39 ± 0.27) 
and overweight hypertensive (0.10 ± 0.027) versus normal-weight hypertensive (0.06 ± 0.011) children. CIMT values   
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were statistically significantly positively correlated with TNF ά (r = + 0.20, p <0.05), GRPPVS (r = +0.45, p <0.01) 
and negative with serum adiponectin (r = -0.28, p <0.01). Higher values of microalbuminuria, compared to the control 
group, although statistically insignificant, were found in obese hypertensive children (17.95±2.72 vs 16.23±2.17) and 
normal-ponderous hypertensive children (17.32±2.057 vs. 16.23±2.167).

Conclusions: The determination of microalbuminuria, the CIMT and the calculation of IMMVS will complete and 
subtilize the appropriate diagnosis (at preclinical stages) of subclinical organ damage in hypertensive children.

Key-words: children, high blood pressure, subclinical organ damage

Резюме. Особенности поражения органов мишеней у детей с эссенциальной артериальной гипертензи-
ей

Подтвержденная артериальная гипертензия (АГ), обязывает к проведению оценки поражения органов мише-
ней. Гипертрофия левого желудочка, утолщение за счет пролиферации гладкомышечных клеток в стенке сосуда и 
ригидность крупных артерий, а также микроальбуминурия являются одними из наиболее важных маркеров в 
определении субклинического поражения органов мишеней.

Цель исследования: Оценка субклинического поражения органов мишеней у детей с артериальной гипер-
тензией.

Материал и методы:  В исследовании были включены 115 детей с АГ в возрасте от 10 до 18 лет. Контроль-
ная группа была выбрана из детей с нормальным артериальным давлением аналогичного возраста. Диагноз  был 
установлен в соответствии с последними рекомендациями по АГ у детей Европейского общества кардиологов 
[Empar Lurbea et. al., 2016]. Для определения на доклинических стадиях повреждения органов мишеней была оце-
нена микроальбуминурия, рассчитан комплекс толщины интима-медии (кТИМ) сонной артерии, а также индекса 
массы миокарда левого желудочка. Морфологические изменения артериальной стенки, утолщение комплекса ин-
тима-медии были установлены с помощью ультразвука высокого разрешения. Было выполнено пять определений 
для каждой артериальной стенки как для правой, так и для левой общих сонных артерий,  с расчетом среднего 
значения [Empar Lurbea et. al., 2016].

Индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) был рассчитан из отношения: масса левого желудочка 
(MЛЖ) / (h) рост (m)2.7, а полученное значение сравнивалось с  процентильными таблицами. Гипертрофия левого 
желудочка счилалась в случае  если соотношения  (ИММЛЖ) к полу и возрасту превышали ≥95th процентилю  
[Empar Lurbea et. al., 2016]. Микроальбуминурия была определена иммуноферментативным методом.

Результаты: Более высокие значения  ИММЛЖ были у детей с АГ и ожирением по сравнению с детьми с 
нормальным артериальным давлением (10,08±0,894 против 9,92± 1,00; р<0,01). Утолщение кТИМ  наблюдалось у 
детей с АГ и ожирением (0,39±0,27) и у детей с АГ и избыточной массой тела (0,10±0,027) по сравнению с детьми 
с АГ и нормальным весом (0,06±0,011).  Значения кТИМ  статистически значимо положительно коррелировали 
с ФНО ά (r =+0,20, p<0,05), c относительной толщиной задней стенки левого желудочка  (r = + 0,45, p<0,01) и 
отрицательно с сывороточным адипонектином (r = -0,28, р <0,01).

Выводы. Определение микроальбуминурии, кТИМ и расчет ИММЛЖ дополнят и завершат соответствую-
щий диагноз (на доклинических стадиях) с установлением субклинического поражения органов мишеней у детей 
с АГ.

Ключевые слова: дети, артериальная гипертензия, субклиническое поражение органов мишеней.

Introducere
Există suficiente dovezi că creșterea tensiunii ar-

teriale în copilărie provoacă un risc cardiovascular 
semnificativ și contribuie la dezvoltarea leziunilor 
cardiovasculare încă de la vârsta tânără. În plus, nor-
malizarea valorilor tensionale în copilărie scade ris-
cul de arterioscleroză prematură. Astfel, ambii factori 
susțin argumentul atât pentru depistarea precoce cât 
și pentru tratamentul hipertensiunii arteriale în copi-
lărie.

Inima (hipertrofia de ventricul stâng) rămâne 
până în prezent cea mai bine documentată formă de 
afectare a organelor ţintă, cauzată de hipertensiu-
nea arterială la copii. Hipertrofia ventriculară stângă 
(HVS) este cunoscută a fi un factor de risc indepen-

dent pentru evenimente cardiovasculare la adulți, de 
aceea este prudent să se identifice precoce la copii, 
pentru a facilita prevenirea bolilor cardiovascula-
re. Ecocardiografia este un instrument suficient de 
sensibil pentru a  evalua prezența sau absența HVS, 
care poate fi apreciată prin calcularea masei ventri-
culului stâng şi indicelui masei miocardului ventri-
culului stâng. Conform recomandărilor ESC privind 
managementul valorilor înalte ale tensiunii arteriale 
la copii (anul 2016), hipertrofia ventriculară stângă 
este stabilită în cazul în care valorile indicelui masei 
miocardului ventriculului stâng raportat la înălțime 2,7  
este ≥95th în funcție de sex şi vârstă [1]. Aprecierea 
indicelui masei miocardului ventriculului stâng este 
de mare ajutor în procesul de luare a deciziei clini-
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ce, deoarece prezența hipertrofiei ventriculare stângi 
poate fi un indiciu pentru inițierea sau intensificarea 
tratamentului farmacologic antihipertensiv [2].  

Numeroase alte studii experimentale, clinice şi 
epidemiologice la adulţi indică faptul că microalbu-
minuria prezintă un factor important de risc indepen-
dent pentru complicaţii cardiovasculare şi cerebro-
vasculare, inclusiv letale. Microalbuminuria apare 
atunci când albumina din urină este semnificativ mai 
mare decât cea normală și este diagnosticată atunci 
când excreția urinară a albuminei este între 30 și 300 
mg pe zi, sau când raportul microalbumină/creatinină 
este între 30±300 μg/mg în urina aleatorie [3]. 

Mecanismele care fac microalbuminuria un pre-
dictor al evenimentelor cardiovasculare viitoare ră-
mân insuficient înțelese, se consideră că principala 
cauză este legată de disfuncția endotelială. Această 
legătură cauzală potențială este explicată că rezultată 
din creșterea permeabilității sistemice a albuminei ca-
uzată de disfuncția endotelială și că anomaliile hemo-
dinamice interacționează cu factori suplimentari, cum 
ar fi anomalii lipidice, inflamații sistemice, activitate 
crescută a sistemului renin-angiotensin-aldosteron și 
factorii de protrombină, care împreună pot duce la o 
răspândire largă a leziunii de organe [3]. Este posi-
bil ca disfuncția endotelială să fie înnăscută, deoa-
rece excreția albuminei crescută a fost observată la 
nou-născuții și copiii cu o variabilitate ridicată a indi-
vidului [3]. Nu există totuși nici un consens cu privire 
la faptul că disfuncția endotelială inerentă poate pro-
voca afecțiuni renale și/sau cardiovasculare sau dacă 
un factor de risc dobândit, cum ar fi obezitatea, joacă 
un rol major în dezvoltarea microalbuminuriei și a 
afectării organelor. Mai multe studii la copiii obezi au 
stabilit factori de risc specifici, care sunt asociați cu 
microalbuminurie. Acestea includ indicele de masă 
corporală (IMC), circumferința taliei (CA), triglice-
ridele (TG), sexul și sindromul metabolic la copii [4-
6]. Asocierea dintre obezitate și microalbuminurie la 
copiii din studiile anterioare, totuși, rămâne neclară și 
lipsește o analiză aprofundată la populația pediatrică 
generală. În plus, studiile anterioare, care au susținut 
o asociere pozitivă între microalbuminurie și factorii 
de risc cardiovasculari, cum ar fi hipertensiunea arte-
rială la copii, au ajuns uneori la concluzii contradicto-
rii și rămâne discutabilă dacă microalbuminuria este 
un predictor independent al bolilor cardiovasculare la 
populația pediatrică. 

Prin urmare, evaluarea deteriorării precoce a or-
ganelor, ca măsurătoare a consecințelor clinice ale 
creșterii TA, este esențială pentru gestionarea HTA la 
vârsta tânără.

Scopul studiului: Aprecierea afectării subclinice 
de organ la copiii cu hipertensiune arterială esențială.

Material și metode
Lotul de cercetare  la constituit 115 copii hiper-

tensivi, cu vârste cuprinse între 10 şi 18 ani. Lotul 
de control a fost selectat dintre copiii normotensivi 
normoponderali, de vârstă similară. 

Diagnosticul de HTA s-a stabilit în conformita-
te cu ultimele recomandări ale ghidului european de 
HTA la copii [Empar Lurbea et. al., 2016]. Pentru di-
agnosticul la etape preclinice a afectării subclinice de 
organ s-a apreciat microalbuminuria, complexul in-
timei medii a arterei carotide și s-a calculat indicele 
masei miocardului ventriculului stâng. 

Microalbuminuria  s-a apreciat prin metoda imu-
nofermentativă.

Inima (hipertrofia de ventricul stâng) rămâne 
până în prezent cea mai bine documentată formă de 
afectare a organelor țintă, cauzată de HTA la copii. 
Ecocardiografia este un instrument suficient de sen-
sibil pentru a evalua prezența sau absența HVS, care 
poate fi apreciată prin calcularea masei ventriculului 
stâng şi indicelui masei ventriculului stâng.  

Masa ventriculului stâng s-a determinat prin mă-
surări ecografice a următorilor parametri: grosimea 
diastolică a septului interventricular (mm), grosimea 
diastolică a peretelui posterior (mm), diametrul tele-
diastolic a ventriculului stâng (mm). Din aceste mă-
suri, masa ventriculară stângă s-a calculat cu ajutorul 
ecuației Devereux şi standardizată la înălțime (m2.7) 
pentru a minimiza efectul schimbării în dimensiunea 
corpului în timpul copilăriei [Empar Lurbea et. al., 
2016].

Ecuaţia Devereux: 
MSV= 0.8∙[1.04∙(SIV+PPVS+DDVS)3-DDVS3]+0.6g
/suprafaţă corporală, unde: 
SIV - grosimea diastolică a septului interventricular (mm);
PPVS - grosimea diastolică a peretelui posterior (mm);  
DDVS -  diametrul telediastolic VS (mm).

Apoi s-a calculat indicele masei miocardului 
ventriculului stâng din raportul: masa ventriculului 
stâng (MVS)/(h) înălțimea (m)2.7 (Empar Lurbea et. 
al., 2016), iar valoarea indicelui masei miocardului 
ventriculului stâng s-a comparat cu tabelele percenti-
lice. Conform recomandărilor ESC privind manage-
mentul valorilor înalte ale tensiunii arteriale la copii 
(anul 2016), hipertrofia ventriculară stângă s-a stabilit 
în cazul în care valorile indicelui masei miocardului 
ventriculului stâng raportat la înălțime2,7 a fost ≥95th în 
funcție de sex şi vârstă  [Empar Lurbea et. al., 2016].

Primele modificări morfologice ale peretelui ar-
terial, îngroșarea complexului intimă-medie, pot fi 
identificate prin ultrasunete de înaltă rezoluție. Măsu-
rările s-au efectuat cu ajutorul unui transductor liniar, 
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într-o cameră liniștită, cu pacientul în decubit dorsal 
cu capul rotit la 45° spre partea opusă zonei exami-
nate. Cu ajutorul acestei tehnici s-a pus în evidență 
la nivelul arterei carotide comune 2 linii hipereco-
gene paralele separate de un spațiu hipoecogen. Ele 
reprezintă interfața sânge-intimă şi medie-adventiţie, 
în timp ce distanța dintre cele două linii reprezintă 
grosimea complexului intimă-medie. Măsurătorile 
s-au efectuat la 1 cm de bulbul carotidian, atât pentru 
peretele anterior, cât şi pentru cel posterior arterial. 
S-au efectuat câte 5 determinări pentru fiecare perete 
arterial, atât pentru artera carotidă comună dreaptă cât 
şi pentru cea stângă şi s-a operat cu valoarea medie a 
măsurătorilor efectuate [Empar Lurbea et. al., 2016].

Proteinuria este un marker al afectării glomerula-
re în glomerulopatii primare și secundare. Totodată, 
aceasta  poate crește ca urmare a valorilor elevate ale 
tensiunii arteriale. Un coeficient ridicat al excreției 
urinare de albumină sau proteine - semnifică o filtrare 
glomerulară afectată. Microalbuminuria (20-300mg/
g creatinină, 2-30 mg/mmol creatinină, 30-300 mg/zi, 
20-200 mg/min) prezice dezvoltarea nefropatiei dia-
betice, întrucât prezența proteinuriei cu semnificație 
clinică (>300 mg/zi) indică existența unui prejudiciu 
stabilit a parenchimului renal [Empar Lurbea et. al., 
2016].

Rezultate:
Hipertrofia de ventricul stâng rămâne până în pre-

zent cea mai bine documentată formă de afectare a 
organelor țintă, cauzată de HTA la copii. În cerceta-
rea noastră semne de hipertrofie ventriculară stângă 
electrocardiografic s-au remarcat la 5 (14,3%) copii 
hipertensivi normoponderali și la un copil (2,3%) 
hipertensiv obez (p<0,05), iar semne de hipertrofie 
ventriculară dreaptă au avut 2 (5,7%) din copiii hiper-
tensivi normoponderali și un copil (2,8%) hipertensiv 
supraponderal (p>0,05).

Cât privește parametrii ecocardiografici, dife-
rențe cu semnificație statistică între loturile cerceta-
te (<0,01) s-au constatat numai pentru dimensiunile 

atriului stâng (AS): cele mai înalte valori s-au re-
marcat  la copiii, care au asociat la hipertensiunea 
arterială obezitatea (34,15±0,715) sau suprapon-
deralitatea (33,22±0,658) vs copii normoponderali 
(30,60±0,761) și copiii lotului martor (32,62±0,499). 

Diametrul telediastolic (DTD), în raport cu lotul 
martor a fost, de asemenea,  semnificativ  statistic mai 
mare la copiii, care au avut atât  hipertensiune arte-
rială, cât și obezitate (48,32±0,784 vs 45,83±0,775; 
p<0,05) s-au supraponderabilitate (48,44±0,699 vs 
45,83±0,775; p<0,05). Tendințe similare s-au con-
statat și cu referire la diametrul telesistolic (DTS) 
– valori mai înalte, în raport cu lotul martor, s-a 
constatat la copiii hipertensivi obezi (30,30±0,669 
vs 26,51±0,493; p<0,001) și cei hipertensivi supra-
ponderali (29,75±0,597 vs 26,51±0,493; p<0,001), 
precum și la copiii hipertensivi normoponderali 
(30,83±1,083 vs 26,51±0,493; p<0,001), ceea ce in-
dică asupra faptului că atât hipertensiunea arterială, 
cât și excesul ponderal pot crește acești parametri. Di-
mensiunile septului interventricular (SIV) și dimensi-
unile peretelui posterior al ventriculului stâng (PPVS) 
au fost fără diferențe semnificative între loturi și în 
raport cu lotul martor. 

Deși, nesemnificativ statistic în funcție de loturile 
de cercetare, atât copiii hipertensivi normoponderali, 
cât și cei hipertensivi supraponderali sau obezi, au 
avut valori ale fracției de ejecție  (FE) și fracției sisto-
lice (FS) a ventriculului stâng mai mici semnificativ 
statistic față de lotul martor. Aceste date sunt stipulate 
în tabelul 1.

Deoarece atât obezitate cât și hipertensiunea ar-
terială pot crește dimensiunile ventriculului stâng, la 
aprecierea indicelui IMMVS – nu am constatat dife-
rențe cu semnificație statistică între loturile cerceta-
te. Diferențe cu semnificație statistică s-au constatat 
numai între lotul I și lotul II al cercetării (p<0,01): 
copiii hipertensivi obezi având valori mai înalte ale 
IMMVS, față de copii hipertensivi normoponderali 
(10,08±0,894 vs 9,92±1,00; p<0,01) (tab.2).

Tabelul 1
Criteriile de definire a afectării de organ țintă

HVS IMMVS sau GRPVS > 95th  după vârstă și sex
GICM Grosimea intimei carotide medii  ≥ 95th  după vârstă și sex
VUP Viteza undei pulsului ≥95th după vârstă și sex
Rinichi Albuminuria (măsurată prin albumina urinară/coeficientul creatininei > 30 mg/g sau > 3 mg/mmol 

creatinină)  sau  proteinurie (măsurată prin albumina urinară/ coeficientul creatininei  > 300 mg/g cre-
atinină sau > 30 mg/mmol creatinină) sau cu excreție proteică urinară în 24 de ore (> 200 mg/m2/zi)

Sursa: [Empar Lurbea et. al., 2016]

Notă: GICM - grosimea intimei carotide medii; HVS - hipertrofie ventriculară stângă; IMMVS - Indexul masei miocar-
dului ventricular stâng; VUP - viteza undei pulsului; GRPVS - grosime relativă a peretelui VS.
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La analiza grosimii relative a peretelui posterior 
al ventriculului stâng (PPVS)  am constatat valori ale 
acestuia de aspect normal (≤ 0,44) în toate loturile de 
cercetare (p>0,05) (tab.3).

Grosimea relativă a peretelui posterior al ventri-
culului stâng a corelat pozitiv, semnificativ statistic, 

cu complexul intimei-medii a arterei carotide (r=0,45; 
p<0,01) şi media TAS/zi (r=0,19; p<0,05) (tab. 4).

Primele modificări morfologice ale peretelui ar-
terial - îngroșarea complexului intimă-medie a arterei 
carotide, s-a evidențiat cu predilecție la copiii hiper-
tensivi obezi (0,39±0,27) și hipertensivi supraponde-

Tabelul  1
Caracteristica comparativă a loturilor de cercetare în funcție de parametrii ecocardiografici
Lotul de control
Normotensivi,

Normoponderali
N=35

Lotul I
Hipertensivi,

Normoponderali
N=35

Lotul II
Hipertensivi,

Supraponderali
N=36

Lotul III
Hipertensivi,

Obezi
N=44

F p

N M m N M m N M m N M m
DTD 35 45,83 0,775 35 47,371 0,625 36 48,44 0,699 44 48,32 0,784 0,621 >0,05
DTS 35 26,51 0,493 35 30,83 1,083 36 29,75 0,597 44 30,30 0,669 0,43 <0,001
SIV 35 9,26 0,21 35 9,429 0,198 36 9,444 0,244 44 9,602 0,191 0,22 >0,05
PPVS 35 9,31 0,212 35 9,429 0,202 36 9,639 0,246 44 9,702 0,243 0,366 >0,05
AS 35 32,62 0,499 35 30,60 0,761 36 33,22 0,658 44 34,15 0,715 6,526 <0,01
VD 35 17,0 0,514 35 19,314 0,713 36 19,389 0,711 44 19,084 0,528 0,065 <0,05
AD 35 31,03 0,459 35 33,771 0,552 36 32,871 0,733 44 33,434 0,662 0,443 <0,05
FE 35 73,54 0,864 35 68,71 1,107 36 69,42 0,965 44 70,27 0,812 0,693 <0,01
FS 35 44,17 0,477 35 39,029 0,886 36 39,861 0,694 44 40,773 0,836 1,168 <0,001

Notă:  

p0,1 p0,2 p0,3 p1,2 p1,3 p2,3
DTD >0.05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05
DTS <0.001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 >0,05
SIV >0.05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
PPVS >0.05 >0,05 >0.05 >0,05 >0,05 >0,05
AS <0.05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,01 >0,05
VD <0.05 <0,01 <0,01 >0,05 >0,05 >0,05
AD <0.001 <0,05 <0,01 >0,05 >0,05 >0,05
FE <0.01 <0,01 <0,01 >0,05 >0,05 >0,05
FS <0.001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 >0,05

Tabelul 2 
Caracteristica comparativă a loturilor de cercetare în funcție de IMMVS

Lotul I
Hipertensivi,

Normoponderali
N=35

Lotul II
Hipertensivi,

Supraponderali
N=36

Lotul III
Hipertensivi,

Obezi
N=44

F p

N M m N M m N M m
Indicele IMMVS 35 9,92 1,00 36 10,43 0,717 44 10,08 0,894 0,082 >0,05

Notă: IMMVS-indicele masei miocardului ventriculului stâng

p1,2 p1,3 p2,3
>0,05 <0,01 >0,05
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rali (0,10±0,027) vs copiii hipertensivi normoponde-
rali (0,06±0,011), deși diferențele înregistrate nu au 
avut veridicitate statistică (p>0,05) (tab. 5).

Tabelul 4
Cele mai semnificative corelații ale grosimii relative a 

peretelui posterior al ventriculului stâng

 
Grosimea intimei 

medii a arterei 
carotide

media TAS/
zi

Grppvs
r 0,45 0,19
p <0,01 <0,05

Notă: Grppvs-grosimea relativă a peretelui posterior al ventricu-
lului stâng

Valorile grosimii complexului intimă-medie a 
arterei carotide s-au corelat pozitiv, semnificativ sta-
tistic cu TNF ά (r=+0,20, p<0,05), grosimea relativă  
a peretelui posterior al ventriculului stâng (r=+0,45, 
p<0,01) şi negativ cu adiponectina serică (r=-0,28, 
p<0,01) (Fig.1).

Totodată, prin intermediul metodei de regresie 
am constatat că complexul intimei medii a arterei 
carotide, a fost influențat în ordine descrescătoare 
de următorii factori: adrenalina serică, microalbumi-
nuria, insulina serică, noradrenalina serică, colestero-
lul total, homocisteina serică, 25 OH vit D, triglice-
ride serice, LDL - C, PCR hs, TNFα și adiponectina 
serică (tab. 6). 

Valorile microalbuminuriei s-au obținut fără 
semnificație statistică, în funcție de loturile cercetate 
(p>0,05). În pofida acestui fapt cele mai înalte valori, 
în raport cu lotul martor, s-au constatat la copiii hiper-
tensivi obezi (17,95±2,72 mg/l vs 16,23±2,17 mg/l) și 
copiii hipertensivi normoponderali (17,32±2,057 vs 
16,23±2,167) (fig. 2.).

Discuții
Prevalența în creștere a HTA la copii devine o 

problemă tot mai mare de sănătate publică. Studiile 
longitudinale arată că copiii, și în special adolescenții 
cu HTA, sunt foarte susceptibili de a deveni adulți hi-
pertensivi. Adulții cu hipertensiune arterială realizea-

Tabelul 3
Caracteristica comparativă a loturilor de cercetare în funcție de grosimea relative a peretelui posterior al ventri-

culului stâng
Lotul de control
Normotensivi,

Normoponderali
N=35

Lotul I
Hipertensivi,

Normoponderali
N=35

Lotul II
Hipertensivi,

Supraponderali
N=36

Lotul III
Hipertensivi,

Obezi
N=44

F p

N M m N M m N M m N M m
Grppvs 35 0,41 0,007 35 0,40 0,008 36 0,40 0,01 44 0,41 0,011 0,105 >0,05

Notă: Grppvs-grosimea relativă  a peretelui posterior al ventriculului stâng

p0,1 p0,3 p1,2 p1,3 p2,3
>0.05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Tabelul 5. 
Caracteristica comparative a loturilor de cercetare în funcție de modificările morfologice ale peretelui arterial

Lotul I
Hipertensivi,

Normoponderali
N=35

Lotul II
Hipertensivi,

Supraponderali
N=36

Lotul III
Hipertensivi,

Obezi
N=44

F p

N M m N M m N M m
Grosimea complexului 
intimei medii a  arterei 
carotide 33 0,06 0,011 28 0,10 0,027 42 0,39 0,27 0,948 >0,05

Notă: 

p1,2 p1,3 p2,3
>0,05 >0,05 >0,05
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ză AVC, infarct miocardic, boală renală în stadiu final 
sau mor la rate mai mari decât cei fără. La copii, HTA 
conduce la afectarea organelor țintă, care include rini-
chii, creierul, ochii, vasele de sânge și inima. 

Hipertrofia ventriculară stângă sau o creștere 
patologică a masei miocardului ventriculului stâng 
ca răspuns la HTA este un marker pediatric surogat 
pentru morbiditatea și mortalitatea indusă de HTA la 
adulți [7]. Din aceste considerente hipertrofia ventri-
culară stângă este o leziune a organelor țintă, care este 
căutată cel mai frecvent în hipertensiunea pediatrică. 

Mai multe studii au raportat o corelație pozitivă între 
tensiunea arterială și indicele de masă al miocardului 
ventriculului stâng, în timp ce prevalența hipertrofiei 
ventriculare stângi la copiii cu HTA a fost de 8-41% 
[8].

Ventriculul stâng hipertrofiat are o valoare pro-
gnostică la pacienții cu HTA, care se corelează pu-
ternic cu efecte cardiovasculare adverse. Prezența hi-
pertrofiei de ventricul stâng se asociază cu o creștere 
a riscului de deces cardiac subit, infarct miocardic, 
aritmii, progresia insuficienței cardiace congestive, 

Figura 1. Corelațiile cu semnificație statistică ale grosimii complexului intimă-medie a arterei carotide

Notă: Grppvs-grosimea relativă  a peretelui posterior al ventriculului stâng

Tabelul 6
Factorii care au influențat complexul intimei medii a arterei carotide, apreciați prin analiza de regresie

Variabilele R2 F p
Adrenalina serică 0.3441 52.9811   0.0001
Microalbuminuria 0.1017    18.3488   0.0001
Insulina serică 0.0496    9.7221   0.0024
Noradrenalina serică 0.0326    6.7708   0.0107
Colesterolul total 0.0107    2.2451   0.1373
Homocisteina serică 0.0126    2.6981   0.1037
25 OH vit D 0.0090    1.9421   0.1667
Trigliceride serice 0.0071    1.5477   0.2166
LDL-C 0.0055    1.1942   0.2773
PCR hs 0.0061    1.3335   0.2512
TNFα 0.0024    0.5225   0.4716
Adiponectina serică 0.0023    0.5030   0.4800
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accident vascular cerebral etc.  La copii, s-a constatat 
o asociere a HTA cu rigiditatea arterială, grosimea in-
timei medie a carotidei şi alte riscuri cardiovasculare 
[9].

Definiția hipertrofiei ventriculare stângi indusă de 
HTA pediatrică pivotează o evaluare corectă a ma-
sei miocardului ventriculului stâng și determinarea a 
ceea ce este normal față de anormal pentru un anumit 
individ. Aceasta, la rândul său, depinde de precizia 
măsurătorilor masei ventriculului stâng și de metoda 
de detecție și de referință folosită pentru aprecierea 
hipertrofiei ventriculare.

Nu există un predictor ECG explicit care să pre-
zică hipertrofia ventriculară. În schimb, există o serie 
de anomalii electrice care sunt asociate cu hipertrofia 
ventriculară stângă. Cele mai utilizate în mod obiș-
nuit sunt criteriile Sokolow-Lyon. Cu toate acestea, 
hipertrofia ventriculară stângă indusă de HTA ar pu-
tea fi ușor clasificată greșit prin utilizarea ECG. Prin 
urmare, ECG nu ar trebui să fie utilizat singur în de-
terminarea prezenței sau absenței hipertrofiei ventri-
culare stângi. La copiii cu HTA în pofida faptului că 
ECG are o specificitate ridicată (>90%), constituie 
un test screening slab, având o sensibilitate scăzută 

(<35%) în evaluarea hipertrofiei ventriculare stângi 
[10]. În cercetarea noastră, electrocardiografic semne 
de hipertrofie ventriculară stângă s-au remarcat la 5 
(14,3%) din copiii hipertensivi normoponderali și la 
un copil (2,3%) hipertensiv obez (p<0,05). 

În timp ce la adulți, imagistica prin rezonanță 
magnetică cardiacă este considerată „standardul de 
aur” pentru determinarea hipertrofiei de ventricul 
stâng, datele pediatrice sunt limitate. ECHO are cos-
turi mai mici și este un test mai accesibil în compa-
rație cu rezonanța magnetică cardiacă. Pentru adulți, 
un indice IMMVS ≥ 51 g/m2,7 este utilizat pentru a 
defini hipertrofia ventriculară stângă, pe baza unui 
studiu efectuat de către Simone et al., care a arătat că 
masa miocardului ventriculului stâng deasupra aces-
tui prag este asociată cu risc crescut de peste patru 
ori de morbiditate și mortalitate [11]. Cât privește 
populaţia pediatrică  încă în cel de-al patrulea raport 
privind diagnosticul, evaluarea și tratamentul hiper-
tensiunii arteriale la copii și adolescenți s-a stipulat 
valoarea de 51 g/m2,7 ca valoare limită a masei mi-
ocardului ventriculului stâng, pentru a defini hiper-
trofia ventriculară stângă la copii [12]. Însă, această 
valoare nu justifică perioadele de creștere şi alți fac-

Notă
p0,1 p0,2 p0,3 p1,2 p1,3 p2,3
>0.05 <0,05 >0,05 <0,01 >0,05 <0,05

Figura 2. Caracteristica comparativă a loturilor de cercetare în funcție de nivelul microalbuminuriei (mg/l)

Microalbuminuria s-a corelat pozitiv cu homocisteina serică (r=0,21; p<0,01).
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tori potențial confuzi. Studiul Bogalusa a demonstrat 
că, creșterea somatică este cel mai puternic predictor 
al masei miocardului ventriculului stâng [13]. Kho-
ury și colab. au observat o variație mică după vâr-
sta de 9 ani, sugerând că tabelele lor de referință ar 
fi necesare doar pentru copiii mai mici. Ei au definit 
hipertrofia ventriculară stângă ca masa ventriculului 
stâng / înălțimea2.7 mai mare de percentila 95 pen-
tru sex și vârstă. Conform calculelor efectuate după 
vârsta de 9 ani, o valoare constantă a 95-a percentilă 
de 40 g / m2,7 (fetițe) și 45 g / m2,7 (băieţi) definește 
hipertrofia ventriculară stângă [14]. Foster și colab. 
au generat curbele masei miocardului ventriculului 
stâng pentru copii cu vârste cuprinse între 5-18 ani 
și au definit hipertrofia ventriculară stângă la copii, 
când indicele masei miocardului ventriculului stâng 
este > de percentila 95 [15]. În cercetarea noastră la 
aprecierea indicelui masei miocardului ventriculului 
stâng (IMMVS) – nu s-au constatat diferențe cu sem-
nificație statistică între loturile cercetate.  Diferențe 
cu semnificație statistică s-au constatat numai între 
lotul I și lotul II al cercetării (p<0,01): copiii hiper-
tensivi obezi având valori mai înalte ale IMMVS, față 
de copii hipertensivi normoponderali (10,08±0,894 
vs 9,92±1,00; p<0,01). Cât privește alți parametrii 
ecocardiografici, diferențe cu semnificație statistică 
între loturile cercetate (p<0,01) noi am constatat nu-
mai pentru dimensiunile atriului stâng (AS): cele mai 
înalte valori s-au remarcat la copiii, care au asociat 
la hipertensiunea arterială obezitatea (34,15±0,715) 
sau supraponderalitatea (33,22±0,658) vs copii nor-
moponderali (30,60±0,761) și copiii lotului martor 
(32,62±0,499). Diametrul telediastolic (DTD), în 
raport cu lotul martor a fost, de asemenea, semnifi-
cativ  statistic mai mare la copiii, care au avut atât  
hipertensiune arterială, cât și obezitate (48,32±0,784 
vs 45,83±0,775; p<0,05) s-au supraponderabilita-
te (48,44±0,699 vs 45,83±0,775; p<0,05). Tendințe 
similare s-au constatat și cu referire la diametrul te-
lesistolic (DTS) – valori mai înalte, în raport cu lo-
tul martor, s-a constatat la copiii hipertensivi obezi 
(30,30±0,669 vs 26,51±0,493; p<0.001) și cei hiper-
tensivi supraponderali (29,75±0,597 vs 26,51±0,493; 
p<0.001), precum și la copiii hipertensivi normopon-
derali (30,83±1,083 vs 26,51±0,493; p<0.001), ceia 
ce indică asupra faptului că atât hipertensiunea arte-
rială, cât și excesul ponderal pot crește acești para-
metri. Dimensiunile septului interventricular (SIV) și 
dimensiunile peretelui posterior al ventriculului stâng 
(PPVS) au fost fără diferențe semnificative între lo-
turi și în raport cu lotul martor. La analiza grosimii re-
lative a peretelui posterior al VS noi am primit valori 
de aspect normal (GRPP VS ≤0,44) în toate loturile 
de cercetare (p>0,05). Totodată, grosimea relativă a 

PPVS a corelat pozitiv, semnificativ statistic, cu me-
dia TAS/zi (r=0,19; p<0,05), precum şi cu complexu-
lui intimă-medie a arterei carotide (r=0,45; p<0,01). 
Un studiu similar, care a avut ca scop de a determi-
na factorii de risc asociați cu hipertrofia ventricula-
ră stângă în rândul a 89 de copii cu HTA netratați a 
constatat că 32 din copii au avut hipertrofie ventri-
culară stângă, definită ca indicele masei miocardului 
ventriculului stâng > percentila 95. Atât obezitatea, 
cât și TAS au fost asociate independent cu hipertro-
fia ventriculară stângă, cu o contribuție mai mare a 
indicelui de masă corporală. Obezitatea a contribuit 
semnificativ, cu un risc de aproape nouă ori mai mare 
la hipertrofia ventriculară stângă. Cât privește relația 
dintre TAS și hipertrofia ventriculară stângă, această 
relație a existat în principal în rândul copiilor neo-
bezi, față de cei obezi [16]. 

Prin urmare, pentru a realiza regresia hipertrofiei 
ventriculare stângi, clinicienii ar trebui să țină cont 
atât de controlul TA, cât și de gestionarea greutății. 

În plus față de indicele de masă corporală, etnia 
contribuie la diferențe în prevalența hipertrofiei ven-
triculare stângi.  Există și unele dovezi privind influ-
ența genetică asupra prevalenței hipertrofiei ventri-
culare stângi. Cu toate acestea, influențele genetice 
specifice asupra prevalenței hipertrofiei ventriculare 
stângi asociate cu HTA sunt în prezent necunoscute.

Alte cercetări au constatat că la copiii hiperten-
sivi prezența microalbuminuriei este un predictor al 
hipertrofiei ventriculare stângi, iar coborârea microa-
lbuminuriei poate opri progresia și chiar regresa hi-
pertrofia ventriculară [17]. Într-un studiu Monfared și 
colegii săi au constatat corelarea microalbuminuriei 
și hipertrofiei ventriculare stângi la pacienții cu HTA.  
Totodată, ei au găsit că frecvența microalbuminuri-
ei la pacienții hipertensivi cu hipertrofie de ventricul 
stâng este mai mare decât la cei fără hipertrofie [18].

Microalbuminuria și hipertrofia de ventricul stâng 
reflectă diferite aspecte ale leziunilor cardiovasculare 
și sunt factori de risc cardiovasculari. Acestea pot fi 
consecințe sau cauze ale leziuni de organe la pacienții 
hipertensivi. Sunt descrise diferite ipoteze: microal-
buminuria și hipertrofia de ventricul stâng pot fi sem-
ne ale leziunilor organelor țintă și reflectă severitatea 
și complicațiile hipertensiunii arteriale sau rezultatele 
unei cauze patologice comune. Persoanele cu microa-
lbuminurie și HTA prezintă dovezi de ateroscleroză 
și inflamație. Într-un studiu, nivelul TNF-α la paci-
enții hipertensivi fără microalbuminurie și hipertrofie 
de ventricul stâng a fost mai mare decât în grupul de 
control sănătoși, în timp ce pacienții cu hipertrofie de 
ventricul stâng au avut nivele mai ridicate de PCR 
și TNF-ά. În studiu realizat de Cottone S. şi colegii 
săi, microalbuminuria a fost semnificativ asociată 
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cu HTA, hipertrofia de ventricul stâng, precum şi cu 
valori majorate ale PCR-hs TNF-α [19]. Acest fapt 
sugerează că inflamația poate juca un rol important în 
leziunile de organ țintă la persoanele cu hipertensiu-
ne arterială [20, 21]. Mai multe studii epidemiologice 
la adult au arătat că proteinuria și microalbuminuria 
sunt predictori independenți ai morbidității și mor-
talității cardiovasculare la pacienții cu hipertensiune 
arterială esențială. Prevalența microalbuminuriei în 
hipertensiunea esențială a fost studiată variabil și este 
cotată între 10 și 40%. Această variație se datorea-
ză, probabil, diferențelor de vârstă, rasă, severitate a 
HTA și a bolii renale coexistente în populațiile de stu-
diu. În studiul realizat de Gopalraju Manickam Ma-
rudhaiveeran şi colegii săi microalbuminuria a fost 
asociată cu valori ale TA mai mari, cu o durată mai 
lungă a hipertensiunii arteriale și cu leziuni ale orga-
nelor țintă, cum ar fi hipertrofia ventriculară stângă 
și retinopatie. Acest lucru arată că o rată crescută de 
excreție a albuminei ar putea fi un marker valoros al 
afectării vasculare și un indicator de risc al morbi-
dității și mortalității cardiovasculare premature [20]. 
Au fost propuse două mecanisme pentru explicarea 
creșterii excreției albuminei urinare la unii pacienți 
cu hipertensiune arterială esențială: creșterea presiu-
nii hidrostatice glomerulare sau creșterea permeabi-
lității membranei bazale glomerulare [20]. În pofida 
acestui fapt, mecanismele care fac microalbuminuria 
un predictor al evenimentelor cardiovasculare viitoa-
re rămân slab înțelese. Totodată, se stipulează că prin-
cipala cauză este legată de disfuncția endotelială, care 
împreună cu factori suplimentari, cum ar fi anomalii 
lipidice, inflamația sistemică, activitatea crescută a 
sistemului renină-angiotensină-aldosteron pot condu-
ce la daune pe scară largă la nivelul organelor. Este 
posibil ca disfuncția endotelială să fie și înnăscută, 
deoarece excreția albuminei crescută a fost observată 
şi la nou-născuți [21,22]. 

Deoarece hipertensiunea arterială şi obezitatea 
îşi i-au rădăcinile în copilărie și sunt deja prezente 
la vârsta de copil, influențând morbiditatea la vârsta 
adultă, rolul microalbuminuriei trebuie investigat pe 
scară largă și la copii. Totodată, dacă definiția cea mai 
acceptată pentru microalbuminuria la un adult este 
excreția albuminei urinare de la 30 până la 299 mg / 
24 h, atunci definiții pediatrice specifice microalbu-
minuriei nu au fost stabilite din cauza lipsei de date 
robuste privind rata de excreție a microalbuminei uri-
nare în normală la copiii sănătoși [21]. Studii pe bază 
de populație, cum ar fi Sondajul național de evaluare 
a sănătății și nutriției (NHANES) au adoptat, în ge-
neral, definiții similare ca la adulţi pentru pacienții 
pediatrici [23]. Un alt studiu amplu realizat pe 2000 
de copii sănătoși a stabilit limite superioare de 14,7 

mg / g creatinină pentru băieți și de 19,8 mg / g cre-
atinină pentru fete, sugerând, de asemenea, că este 
rezonabil să se utilizeze definițiile adulților pentru 
microalbuminurie la pacienții pediatrici [24].

Conform literaturii disponibile prevalența mi-
croalbuminuriei la copii obezi variază de la 0,3% la 
23,9% [25]. Scopul unui studiu, care a inclus 1976 de 
participanți cu vârste cuprinse între 10 și 19 ani (bă-
ieți 1128 și fete 848) a fost de a evalua prevalența mi-
croalbuminuriei și asocierea dintre microalbuminurie 
și obezitate la copii. Prevalența microalbuminuriei 
s-a dovedit a fi de 3,0%. În urma unei analize mul-
tiple de regresie logică, microalbuminuria a fost aso-
ciată cu hiperglicemie (OR 2,62, 95% CI 1,09-6,30) 
și hemoglobină A1c (OR 3,34, 95% CI 1,09-10,17) 
în grupul non-obez și hipertensiune (OR 14,10, 95% 
CI 1,12-177,98) și HbA1c (OR 6,68, 95% CI 1,87-
23,95) în grupul obezi [3]. Rezultatele unui alt studiu 
a stabilit că prevalența microalbuminuriei la tinerii 
obeze din Spania a fost de 2,4% [4]. Goknar și colab. 
au raportat, de asemenea, că microalbuminuria nu a 
fost diferită între copiii obezi și controalele sănătoase 
[6]. În schimb Nguyen și colab. au raportat că există o 
asociere semnificativă între hipertensiune arterială și 
microalbuminurie la adolescenții obezi [26]. Rezul-
tate similar s-au obținut și într-o cohorta de studiu, 
care a cuprins 52 de copii (39 băieți) cu hipertensiu-
ne arterială. Microalbuminuria (>3,2 mg/mmol cre-
atinină) a fost prezentă la 20% dintre copiii cu HTA 
[27]. În cercetarea noastră cele mai înalte valori ale 
microalbuminuriei, în raport cu lotul martor, s-au ob-
ținut la copiii hipertensivi obezi (17,95±2,72mg/l vs 
16,23±2,17mg/l) şi copiii hipertensivi normoponde-
rali (17,32±2,057mg/l vs 16,23±2,167mg/l), ceia ce 
indică asupra faptului că atât obezitatea cât și HTA 
influențează valorile microalbuminuriei. 

Prin urmare, rezultatele studiului nostru susțin 
în mare măsură concluziile studiilor anterioare citate 
aici. Astfel TA ar putea fi controlată pentru a preveni 
dezvoltarea bolilor renale și cardiovasculare la copi-
ii obezi. Totodată, deși s-a demonstrat în mai multe 
studii că detectarea microalbuminuriei este un instru-
ment de primă linie pentru identificarea pacienților 
hipertensivi, care prezintă un risc cardiovascular ri-
dicat, în prezent nu există dovezi bine susținute care 
să indice măsurarea de rutină a microalbuminuriei la 
populația pediatrică care prezintă obezitate sau fac-
tori de risc cardiometabolici.

Ateroscleroza este un alt factor, care își poate 
avea rădăcinile în copilărie. Copiii și adolescenții cu 
obezitate și hipertensiune arterială au un risc crescut 
de a dezvolta ateroscleroză la vârsta adultă. În timp 
ce, grosimea complexului intimă- medii a carotidei 
(cIMT) corelează cu prezența aterosclerozei la adulți, 
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la copii, după unii autori, modificările cIMT ar putea 
reflecta răspunsurile non-aterosclerotice.  cIMT pare 
să coincidă cu dezvoltarea normală a copiilor și să 
crească odată cu vârsta. Un studiu pentru a evalua 
influența sexului, vârstei și indicele de masă corpo-
rală (IMC) asupra cIMT la copiii sănătoși cu vâr-
sta cuprinsă între 1 și 15 ani a inclus 280 de copii 
sănătoși (bărbați, n=175, vârsta medie, 7,49±3,57 
ani, media IMC, 17,94±4,1 kg/m2). Aceștia au fost 
împărțiți în 3 grupe în funcție de vârstă: Gr. I, de la 
1-5 ani [n=93 (33,2%); băieţi-57; media IMC, 16±3 
kg/m2]; Gr. II, de la 6-10 ani [n=127 (45,4%); băieți 
- 78; media IMC - 17,9±3,7 kg/m2] și Gr. III, de la 
11-15 ani [n=60 (21,4%); băieți - 40; media IMC - 
20,9±4,5 kg/m2]. Nu au existat diferențe semnifica-
tive în valorile cIMT între băieți și fete (0,43±0,06 
mm față de 0,42±0,05 mm, respectiv, p=0,243). S-a 
constatat că cIMT este constant la copiii sănătoși 
cu vârsta mai mică de 10 ani, indiferent de sex sau 
de IMC, însă crește după vârsta de 10 ani [28]. Alte 
cercetări, însă, au concluzionat că peretele arterial 
carotidic normal nu este afectat de vârstă sau de sex 
până la vârsta de 18 ani, după care există o îngroșare 
intimă progresivă difuză. Aceste constatări ar putea 
fi legate de faptul că în perioada de pubertatea, atât 
băieții cât şi fetele suferă modificări hormonale, care 
determină o creștere semnificativă a procentului total 
de grăsimi corporale. O altă explicație posibilă este 
că cIMT crește ca reacție fiziologică a vasului pen-
tru a adapta creșterea dependentă de vârstă a tensiunii 
arteriale. De fapt, modificările cIMT ar putea reflecta 
răspunsurile non-aterosclerotice și adaptive la stresul 
mecanic [29]. Totodată, sunt cunoscuți și factori tra-
diționali de risc cardiovascular prezenți în copilărie, 
care prezic apariția aterosclerozei carotide preclinice 
la vârsta adultă. 

Obezitatea este corelată cu o creștere a grosimii 
complexului intimă-medie a arterei carotide (cIMT), 
care, la rândul ei, este legată de inițierea și progre-
sia proceselor inflamatorii cronice implicate în boala 
cardiovasculară. Un studiu efectuat de Dawson și co-
lab., care a implicat 635 adolescenți, a arătat că cIMT 
este semnificativ corelată cu scorurile de risc pentru 
arterele coronare. Prin urmare, evaluarea timpurie a 
acestui parametru prin metode neinvazive poate ajuta 
la identificarea persoanelor care prezintă risc majo-
rat pentru boli cardiovasculare [30]. Într-un alt studiu 
efectuat de Claudio Andrade şi colegii săi valorile 
medii a cIMT ale arterelor carotide comune și inter-
ne a grupului obezi (0,47 și respectiv 0,43 mm) au 
fost semnificativ crescute (p<0,001), comparativ cu 
cele ale grupului martor (0,42 și, respectiv, 0,40 mm) 
[31]. Acest rezultat este în concordanță cu alte cerce-
tări. Beauloye și colegii săi, în studiul efectuat, care 
a implicat copii cu vârsta între 8 și 18 ani, valoarea 

medie a IMT carotidă a grupului obez (0,470 mm) a 
fost semnificativ mai mare, decât cea a grupului de 
control non-obez (0,438 mm), chiar dacă vârsta me-
die a celor două grupuri nu a fost semnificativ diferită 
[32]. Astfel, aceste constatări indică faptul că acest 
grup prezintă un profil de risc pentru ateroscleroza 
timpurie. Aceste date obținute au fost confirmate de 
o metaanaliză, care a inclus douăzeci și două de stu-
dii transversale (n=7 366 copii). Treisprezece din cele 
nouăzeci de studii efectuate la populațiile adolescente 
(vârsta medie ≥ 12 ani, n=5 986) au raportat asocieri 
pozitive între măsurile cIMT și adipozitate (coefici-
enți de corelare 0,13-0,59) [33]. Într-un alt studiu, 
care a inclus 133 copii hipertensivi (băieți, n=69, 
vârsta medie, 10,5±4 ani) și 121 copii normotensivi 
(băieți, n=64, vârsta medie, 9,8±4,1 ani), prezența 
hipertensiunii arteriale a crescut cIMT indiferent de 
vârstă, sex și IMC. Subiecții din grupul hipertensiv 
au avut valorile cIMT mai mari comparativ cu grupul 
martor (0,46±0,05 față de 0,42±0,05 mm, respectiv, 
p<0,001) [34]. Prin urmare, prezența hipertensiunii 
arteriale crește în mod semnificativ valorile cIMT 
datorită hipertrofiei peretelui vascular. În cercetarea 
noastră primele modificări morfologice ale peretelui 
arterial - îngroșarea complexului intimă-medie a ar-
terei carotide, s-a evidențiat cu predilecție la copiii 
hipertensivi obezi (0,39±0,27) și hipertensivi supra-
ponderali (0,10±0,027) vs copiii hipertensivi normo-
ponderali (0,06±0,011), deși diferențele înregistrate 
nu au avut veridicitate statistică (p>0,05). Valorile  
grosimii complexului intimă-medie a arterei carotide 
s-au corelat pozitiv, semnificativ statistic cu markerii 
proinflamatorii - TNF ά (r=+0,20, p<0,05), grosimea 
relativă a peretelui posterior al ventriculului stâng 
(r=+0,45, p<0,01) şi negativ cu adiponectina serică 
(r=-0,28, p<0,01), care are proprietăţi antinflamatorii. 

Prin urmare, grosimea complexului intimă-medie 
a arterei carotide comune este un marker al ateros-
clerozei subclinice. La copii, grosimea complexului 
intima-media crescută este asociată cu obezitatea și 
riscul evenimentelor cardiovasculare la vârsta adul-
tă. Prin urmare, menținerea nivelurilor normale de 
adipozitate și a altor variabile de risc poate fi utilă în 
prevenirea modificărilor precoce asociate cu ateros-
cleroza preclinică.

Concluzii 
1. Semne de hipertrofie ventriculară stângă 

electrocardiografic s-au remarcat la 5 (14,3%) copii 
hipertensivi normoponderali și la un copil (2,3%) 
hipertensiv obez (p<0,05). Cât privește parametrii 
ecocardiografici, diferențe cu semnificație statistică 
între loturile cercetate (p<0,01) s-au constatat pentru 
dimensiunile atriului stâng: cele mai înalte valori s-au 



261Științe Medicale

remarcat la copiii, care au asociat la hipertensiunea 
arterială obezitatea (34,15±0,715) sau suprapon-
deralitatea (33,22±0,658) vs copii normoponderali 
(30,60±0,761) și copiii lotului martor (32,62±0,499). 
Diametrul telediastolic (DTD) şi telesistolic (DTS), 
în raport cu lotul martor, de asemenea, au fost sem-
nificativ  statistic mai mari la copiii, care au avut atât  
hipertensiune arterială, cât și obezitate, ceia ce indică 
asupra faptului că atât hipertensiunea arterială, cât și 
excesul ponderal pot crește acești parametri. 

2. Deşi la analiza grosimii relative a peretelui 
posterior al VS s-au constatat valori de aspect nor-
mal (GRPP VS ≤ 0,44) în toate loturile de cercetare, 
acesta a corelat pozitiv, semnificativ statistic, cu me-
dia TAS/zi (r=0,19; p<0,05) şi grosimea complexului 
intimă-medie a arterei carotide (r=0,45; p<0,01). Cât 
priveşte IMMVS diferențe cu semnificație statistică 
s-au constatat numai între lotul I și lotul II al cerce-
tării (p<0,01): copiii hipertensivi obezi având valori 
mai înalte, față de copii hipertensivi normoponderali 
(10,08±0,894 vs 9,92±1,00; p<0,01)

3. Primele modificări morfologice ale peretelui 
arterial - îngroșarea complexului intimă-medie a ar-
terei carotide, s-a evidențiat cu predilecție la copiii 
hipertensivi obezi (0,39±0,27) și hipertensivi supra-
ponderali (0,10±0,027) vs copiii hipertensivi normo-
ponderali (0,06±0,011), deși diferențele înregistrate 
nu au avut veridicitate statistică. Valorile complexu-
lui intimă-medie a arterei carotide s-au corelat pozi-
tiv, semnificativ statistic cu TNF ά (r=+0,20, p<0,05), 
grosimea relativă a peretelui posterior al ventriculu-
lui stâng (r=+0,45, p<0,01) şi negativ cu adiponectina 
serică (r=-0,28, p<0,01), ceia ce nu exclude implica-
rea inflamației cronice în procesul patofiziologic

4. Valorile mai înalte ale microalbuminurie, deşi 
nesemnificativ statistic, în raport cu lotul martor, la 
copiii hipertensivi obezi (17,95±2,72 vs 16,23±2,17) 
şi copiii hipertensivi  normoponderali (17,32±2,057 
vs 16,23±2,167), precum şi corelaţia pozitivă a mi-
croalbuminuriei cu homocisteina serică (r=0,21; 
p<0,01), nu exclud prezenţa unei disfuncţii endotelia-
le la aceşti copii.
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