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Rezumat

Odata ce hipertensiunea arteriala (HTA) se confirma, este necesar de evaluat afectarea subclinica de organ. Hipertro-
fia ventriculara stanga, ingrosarea si rigidizarea arterelor mari, precum si excretia urinara de albumina se numara printre
markerii cei mai valorosi.

Scopul studiului: Aprecierea afectarii subclinice de organ la copiii cu hipertensiune arteriala esentiala.

Material si metode:

Lotul de cercetare la constituit 115 copii hipertensivi, cu varste cuprinse intre 10 si 18 ani. Lotul de control a fost
selectat dintre copiii normotensivi normoponderali, de varsta similara.

Diagnosticul de HTA s-a stabilit in conformitate cu ultimele recomandari ale ghidului european de HTA la copii
[Empar Lurbea et. al., 2016]. Pentru diagnosticul la etape preclinice a afectarii subclinice de organ s-a apreciat microalbu-
minuria, complexul intimei medii a arterei carotide si s-a calculat indicele masei miocardului ventriculului stang.

Modificarile morfologice ale peretelui arterial, ingrosarea complexului intima-medie au fost identificate prin ultrasu-
nete de nalta rezolutie. S-au efectuat cate 5 determinari pentru fiecare perete arterial, atat pentru artera carotida comuna
dreapta cat si pentru cea stanga si s-a operat cu valoarea medie a masuratorilor efectuate [Empar Lurbea et. al., 2016].

Indicele masei miocardului ventriculului sting (IMMYVS) s-a calculat din raportul: masa ventriculului sting (MVS)/
(h) inaltimea (m)?’, iar valoarea obtinutd s-a comparat cu tabelele percentilice. Hipertrofia ventricularad stanga s-a stabilit
in cazul in care valorile IMMVS raportat la inaltime?’ a fost >95" in functie de sex si varsta [Empar Lurbea et. al., 2016].

Microalbuminuria s-a apreciat prin metoda imunofermentativa.

Rezultate: Copiii hipertensivi obezi au prezentat valori mai inalte ale IMMVS fata de copii hipertensivi normopon-
derali (10,08+0,894 vs 9,92:1,00; p<0,01). ingrosarea cIMT, s-a evidentiat cu predilectie la copiii hipertensivi obezi
(0,39+0,27) si hipertensivi supraponderali (0,10+£0,027) vs copiii hipertensivi normoponderali (0,06+0,011). Valorile
cIMT, s-au corelat pozitiv semnificativ statistic cu TNF 6 (r=+0,20, p<0,05), GRPPVS (r=+0,45, p<0,01) si negativ cu
adiponectina serica (r=-0,28, p<0,01). Valori mai inalte ale microalbuminuriei, In raport cu lotul martor, desi nesemnifica-
tiv statistic, s-au constatat la copiii hipertensivi obezi (17,9542,72 vs 16,23£2,17) si copiii hipertensivi normoponderali
(17,3242,057 vs 16,23+2,167).

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

Cuvinte-cheie: copii, hipertensiune arteriald, afectare subclinicd 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 & (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 (17.9542.72 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

Pe3tome. OcoOeHHOCTH NOPaKeHUs] OPraHOB MMIIEHeH Y JeTeil ¢ 3cCeHIHATbHONH apTepHaJIbHOM runepTeH3u-
el

[MonTBepkaeHHast apTepuanbHas runepTensust (Al'), 00s3pIBaeT K MPOBEICHNIO OLICHKHU ITOPAYKeHUS] OPraHOB MHUIIIe-
Hel. [unepTpodust 1eBoro *Kemynouka, yTOMIIEeHHE 3a CIET MPoHQepaliiy IIaJKOMBIIICYHbIX KJIETOK B CTEHKE COCy/Ia 1
PHUTHIHOCTD KPYITHBIX apTepHid, a TakkKe MUKPOAJIbOyMUHYpHS SIBIISIIOTCS OJHUMH W3 HauOosee Ba)KHBIX MapKepoB B
Olpe/ieIeHNH CyOKIMHIUYECKOTO IIOPAKEHNSI OPIaHOB MHIICHEH.

Lean uccaenoBanus: OneHka cyOKIMHUYECKOTO MOPaKEHHs OPraHOB MHIICHEH y JeTeil ¢ apTepHaibHON rHIep-
TEH3UEH.

MatepuaJ u MeToabl: B rncciaenoBanuu ObutH BKITIOUEHBI 115 mereit ¢ AT B Bo3pacte ot 10 1o 18 net. Kortposis-
Has rpynmna O6bu1a BRIOpaHa U3 AeTeif ¢ HOpMaJIbHBIM apTepHaIbHBIM IaBJICHIEM aHAJIOTHYHOTO Bo3pacTa. /lnarnos Obut
YCTaHOBJICH B COOTBETCTBUH C MOCIECTHUMH pekoMeHmarmsmu o Al y gereit EBpormeiickoro olrmecTBa KapAnOIOTOB
[Empar Lurbea et. al., 2016]. {ns onpenesieHus Ha JOKITHHAYECKUX CTaIUAX TIOBPEKICHUS OPTaHOB MHIIICHEH ObLTa O11e-
HEHa MUKPOAJILOYMHHYPHSI, PACCUNTaH KOMIUIEKC TOJNIMHBI HHTUMa-Meaun (KTHM) conHoit apTepun, a Takxke HHIEKCa
Macchl MHOKap/a JIEBOTO XKelyaouka. Mopdonornieckne N3MEHEHHsI apTepHaIbHON CTEHKH, yTOIICHHE KOMIUIEKCa HH-
THUMa-MeINHU ObUTH YCTaHOBJICHBI C TIOMOIIBIO YIIBTPa3ByKa BHICOKOTO pa3pelleHHtsl. BbIJI0 BEIOIHEHO MATH ONpeieIeHIH
JUISL K)KJJOH apTepHaibHON CTEHKH Kak JUIsl TPaBOW, Tak M JJIsS JIEBOH OOIIMX COHHBIX apTepHil, C PacuyeToM CpPEeIHETo
3HaueHus [Empar Lurbea et. al., 2016].

Wunexe maccsl Muokapya Jieoro xenynouka (MMMJIK) Obi1 paccunTan 13 OTHOLIEHUS: Macca JIEBOTO JKEJIyJ0uKa
(MJIXK) / (h) poct (m)*7, a monmy4eHHOE 3HAYCHHE CPABHUBATIOCH C MPOLCHTHIBHBIMU Tabmunamu. [ uneprpodust neBoro
JKeJTyJI0uKa CUMIanach B ciaydae eciu coorHomenus (MMMJDK) k mony u Bo3pacTty mpeBbimand >95" npoueHTuiio
[Empar Lurbea et. al., 2016]. MukpoaipOymuHypusi Oblia onpesiesieHa UMMyHO(EepMEHTaTHBHBIM METOJIOM.

Pesyabtarsl: bonee Beicokue 3nauerns VMMJIDK Obutn y nereit ¢ AI' u okupeHHeM 1O CPaBHEHHUIO C IETHMH C
HOpMaIbHBIM apTepruanbHbM aaBieHneM (10,08+0,894 mporus 9,92+ 1,00; p<0,01). Yrommenne kTUM nHabmromanocs y
nereti ¢ AI' u oxupenuem (0,39+0,27) n'y gereit ¢ AI' m u36s1TOuHON Maccoi Tena (0,10+0,027) mo cpaBHEHUIO ¢ JETEMU
¢ AT u HOopmaireHBIM BecoM (0,06+0,011). 3madenus kKTUUM cTaTHCTHYIECKH 3HAYMMO MOJIOKUATEIEHO KOPPETHUPOBATH
¢ ®HO 4 (r =+0,20, p<0,05), ¢ OTHOCHUTENHHON TONIIWHON 3aJHEH CTEHKH JEeBOTO *kenymouka (r =+ 0,45, p<0,01) u
OTPHIIATEIFHO C CBIBOPOTOYHBIM aTunoHeKTHHOM (1 = -0,28, p <0,01).

BriBoasl. Onpenenenne Mukpoansoymuaypuu, KTUM n pacuer MMMJIDK nomonHsT 1 3aBepiaTr cOOTBETCTBYIO-
M Uarao3 (Ha JOKIMHUYECKHUX CTaHsIX) C YCTaHOBJICHHEM CYOKIMHUYECKOTO IIOPayKEHNsI OPraHOB MUILICHEH y 1eTel
c AT.

KoaroueBble ciioBa: jeTH, aprepualibHasi TUIIEPTEH3HS, CyOKIMHIUYECKOE TIOPaKEHHE OPIraHOB MHIIECHEH.

Introducere

Exista suficiente dovezi ca cresterea tensiunii ar-
teriale 1n copildrie provoaca un risc cardiovascular
semnificativ si contribuie la dezvoltarea leziunilor
cardiovasculare inca de la vérsta tanara. In plus, nor-
malizarea valorilor tensionale in copildrie scade ris-
cul de arterioscleroza prematura. Astfel, ambii factori
sustin argumentul atdt pentru depistarea precoce cat
si pentru tratamentul hipertensiunii arteriale in copi-
larie.

Inima (hipertrofia de ventricul stang) ramane
pana in prezent cea mai bine documentata forma de
afectare a organelor {intd, cauzata de hipertensiu-
nea arteriald la copii. Hipertrofia ventriculara stanga
(HVS) este cunoscuta a fi un factor de risc indepen-

dent pentru evenimente cardiovasculare la adulti, de
aceea este prudent sa se identifice precoce la copii,
pentru a facilita prevenirea bolilor cardiovascula-
re. Ecocardiografia este un instrument suficient de
sensibil pentru a evalua prezenta sau absenta HVS,
care poate fi apreciatd prin calcularea masei ventri-
culului stang si indicelui masei miocardului ventri-
culului stang. Conform recomandarilor ESC privind
managementul valorilor Inalte ale tensiunii arteriale
la copii (anul 2016), hipertrofia ventriculard stanga
este stabilitd in cazul in care valorile indicelui masei
miocardului ventriculului stang raportat la inaltime >’
este >95" in functie de sex si varsta [1]. Aprecierea
indicelui masei miocardului ventriculului sting este
de mare ajutor in procesul de luare a deciziei clini-
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ce, deoarece prezenta hipertrofiei ventriculare stangi
poate fi un indiciu pentru initierea sau intensificarea
tratamentului farmacologic antihipertensiv [2].

Numeroase alte studii experimentale, clinice si
epidemiologice la adulti indica faptul ca microalbu-
minuria prezinta un factor important de risc indepen-
dent pentru complicatii cardiovasculare si cerebro-
vasculare, inclusiv letale. Microalbuminuria apare
atunci cand albumina din urina este semnificativ mai
mare decat cea normald si este diagnosticatd atunci
cand excretia urinara a albuminei este intre 30 si 300
mg pe zi, sau cand raportul microalbumina/creatinina
este Intre 30+£300 pg/mg in urina aleatorie [3].

Mecanismele care fac microalbuminuria un pre-
dictor al evenimentelor cardiovasculare viitoare ra-
man insuficient intelese, se considera ca principala
cauzd este legatd de disfunctia endoteliala. Aceasta
legatura cauzald potentiala este explicata ca rezultata
din cresterea permeabilitatii sistemice a albuminei ca-
uzatd de disfunctia endoteliala si ca anomaliile hemo-
dinamice interactioneaza cu factori suplimentari, cum
ar fi anomalii lipidice, inflamatii sistemice, activitate
crescutd a sistemului renin-angiotensin-aldosteron si
factorii de protrombina, care Impreund pot duce la o
raspandire largd a leziunii de organe [3]. Este posi-
bil ca disfunctia endoteliala sa fie innascuta, deoa-
rece excretia albuminei crescutd a fost observatd la
nou-nascutii i copiii cu o variabilitate ridicata a indi-
vidului [3]. Nu exista totusi nici un consens cu privire
la faptul ca disfunctia endoteliala inerenta poate pro-
voca afectiuni renale si/sau cardiovasculare sau daca
un factor de risc dobandit, cum ar fi obezitatea, joaca
un rol major in dezvoltarea microalbuminuriei si a
afectarii organelor. Mai multe studii la copiii obezi au
stabilit factori de risc specifici, care sunt asociati cu
microalbuminurie. Acestea includ indicele de masa
corporala (IMC), circumferinta taliei (CA), triglice-
ridele (TG), sexul si sindromul metabolic la copii [4-
6]. Asocierea dintre obezitate si microalbuminurie la
copiii din studiile anterioare, totusi, raimane neclara si
lipseste o analiza aprofundata la populatia pediatrica
generali. In plus, studiile anterioare, care au sustinut
0 asociere pozitiva intre microalbuminurie si factorii
de risc cardiovasculari, cum ar fi hipertensiunea arte-
riald la copii, au ajuns uneori la concluzii contradicto-
rii si ramane discutabila daca microalbuminuria este
un predictor independent al bolilor cardiovasculare la
populatia pediatrica.

Prin urmare, evaluarea deteriorarii precoce a or-
ganelor, ca masuratoare a consecintelor clinice ale
cresterii TA, este esentiald pentru gestionarea HTA la
varsta tanara.

Scopul studiului: Aprecierea afectarii subclinice
de organ la copiii cu hipertensiune arteriala esentiala.

Material si metode

Lotul de cercetare la constituit 115 copii hiper-
tensivi, cu varste cuprinse Intre 10 si 18 ani. Lotul
de control a fost selectat dintre copiii normotensivi
normoponderali, de varsta similara.

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

Microalbuminuria s-a apreciat prin metoda imu-
nofermentativa.

Inima (hipertrofia de ventricul stdng) ramane
pana in prezent cea mai bine documentatda forma de
afectare a organelor tintd, cauzatd de HTA la copii.
Ecocardiografia este un instrument suficient de sen-
sibil pentru a evalua prezenta sau absenta HVS, care
poate fi apreciata prin calcularea masei ventriculului
stang si indicelui masei ventriculului stang.

Masa ventriculului stang s-a determinat prin ma-
surdri ecografice a urmatorilor parametri: grosimea
diastolica a septului interventricular (mm), grosimea
diastolicad a peretelui posterior (mm), diametrul tele-
diastolic a ventriculului stang (mm). Din aceste ma-
suri, masa ventriculara stanga s-a calculat cu ajutorul
ecuatiei Devereux si standardizata la inaltime (m?”)
pentru a minimiza efectul schimbaérii in dimensiunea
corpului in timpul copilariei [Empar Lurbea et. al.,
2016].

Ecuatia Devereux:
MSV=0.8[1.04:(SIV+PPVS+DDVS)*-DDVS*]+0.6g
/suprafata corporald, unde:

SIV - grosimea diastolica a septului interventricular (mm);
PPVS - grosimea diastolica a peretelui posterior (mm);
DDV'S - diametrul telediastolic VS (mm).

Apoi s-a calculat indicele masei miocardului
ventriculului stang din raportul: masa ventriculului
stang (MVS)/(h) inaltimea (m)*’ (Empar Lurbea et.
al., 2016), iar valoarea indicelui masei miocardului
ventriculului stang s-a comparat cu tabelele percenti-
lice. Conform recomandarilor ESC privind manage-
mentul valorilor inalte ale tensiunii arteriale la copii
(anul 2016), hipertrofia ventriculara stanga s-a stabilit
in cazul in care valorile indicelui masei miocardului
ventriculului stang raportat la inaltime*’ a fost >95™ in
functie de sex si varstd [Empar Lurbea et. al., 2016].

Primele modificari morfologice ale peretelui ar-
terial, ingrosarea complexului intimad-medie, pot fi
identificate prin ultrasunete de Tnalta rezolutie. Masu-
rarile s-au efectuat cu ajutorul unui transductor liniar,
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Tabelul 1

Criteriile de definire a afectarii de organ tinta

HVS IMMVS sau GRPVS > 95" dupa varsta si sex

GICM Grosimea intimei carotide medii > 95" dupa varsta si sex

vUP Viteza undei pulsului >95™" dupa varsta si sex

Rinichi Albuminuria (masuratd prin albumina urinara/coeficientul creatininei > 30 mg/g sau > 3 mg/mmol
creatinind) sau proteinurie (masuratd prin albumina urinara/ coeficientul creatininei > 300 mg/g cre-
atinind sau > 30 mg/mmol creatinind) sau cu excretie proteica urinara in 24 de ore (> 200 mg/m?/zi)

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

Nota: GICM - grosimea intimei carotide medii; HVS - hipertrofie ventriculara stanga; IMMVS - Indexul masei miocar-
dului ventricular stang; VUP - viteza undei pulsului; GRPVS - grosime relativa a peretelui VS.

intr-o camera linistitd, cu pacientul In decubit dorsal
cu capul rotit la 45° spre partea opusa zonei exami-
nate. Cu ajutorul acestei tehnici s-a pus in evidentad
la nivelul arterei carotide comune 2 linii hipereco-
gene paralele separate de un spatiu hipoecogen. Ele
reprezintd interfata sange-intima si medie-adventitie,
in timp ce distanta dintre cele doud linii reprezintd
grosimea complexului intima-medie. Masuratorile
s-au efectuat la 1 cm de bulbul carotidian, atét pentru
peretele anterior, cat si pentru cel posterior arterial.
S-au efectuat cate 5 determinari pentru fiecare perete
arterial, atdt pentru artera carotidd comuna dreapta cat
si pentru cea stanga si s-a operat cu valoarea medie a
masuratorilor efectuate [Empar Lurbea et. al., 2016].

Proteinuria este un marker al afectarii glomerula-
re in glomerulopatii primare si secundare. Totodata,
aceasta poate creste ca urmare a valorilor elevate ale
tensiunii arteriale. Un coeficient ridicat al excretiei
urinare de albumina sau proteine - semnifica o filtrare
glomerulara afectatd. Microalbuminuria (20-300mg/
g creatinind, 2-30 mg/mmol creatinind, 30-300 mg/zi,
20-200 mg/min) prezice dezvoltarea nefropatiei dia-
betice, intrucat prezenta proteinuriei cu semnificatie
clinica (>300 mg/zi) indica existenta unui prejudiciu
stabilit a parenchimului renal [Empar Lurbea et. al.,
2016].

Rezultate:

Hipertrofia de ventricul stdng ramane pana in pre-
zent cea mai bine documentatd forma de afectare a
organelor tintd, cauzati de HTA la copii. In cerceta-
rea noastrd semne de hipertrofie ventriculard stanga
electrocardiografic s-au remarcat la 5 (14,3%) copii
hipertensivi normoponderali si la un copil (2,3%)
hipertensiv obez (p<0,05), iar semne de hipertrofie
ventriculara dreapta au avut 2 (5,7%) din copiii hiper-
tensivi normoponderali si un copil (2,8%) hipertensiv
supraponderal (p>0,05).

Cat priveste parametrii ecocardiografici, dife-
rente cu semnificatie statistica intre loturile cerceta-
te (<0,01) s-au constatat numai pentru dimensiunile

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

Diametrul telediastolic (DTD), in raport cu lotul
martor a fost, de asemenea, semnificativ statistic mai
mare la copiii, care au avut atat hipertensiune arte-
riala, cat si 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). Tendinte similare s-au con-
statat si cu referire la diametrul telesistolic (DTS)
— valori mai Tnalte, in raport cu lotul martor, s-a
constatat la copiii hipertensivi obezi (30,30+0,669
vs 26,51+0,493; p<0,001) si cei hipertensivi supra-
ponderali (29,75+0,597 vs 26,51+£0,493; p<0,001),
precum si la copiii hipertensivi normoponderali
(30,83+1,083 vs 26,51+£0,493; p<0,001), ceea ce in-
dica asupra faptului ca atat hipertensiunea arteriala,
cat si excesul ponderal pot creste acesti parametri. Di-
mensiunile septului interventricular (SIV) si dimensi-
unile peretelui posterior al ventriculului stang (PPVS)
au fost fara diferente semnificative intre loturi si in
raport cu lotul martor.

Desi, nesemnificativ statistic in functie de loturile
de cercetare, atat copiii hipertensivi normoponderali,
cat si cei hipertensivi supraponderali sau obezi, au
avut valori ale fractiei de ejectie (FE) si fractiei sisto-
lice (FS) a ventriculului stang mai mici semnificativ
statistic fatd de lotul martor. Aceste date sunt stipulate
in tabelul 1.

Deoarece atat obezitate cat si hipertensiunea ar-
teriala pot creste dimensiunile ventriculului stang, la
aprecierea indicelui IMMVS — nu am constatat dife-
rente cu semnificatie statistica Intre loturile cerceta-
te. Diferente cu semnificatie statisticd s-au constatat
numai intre lotul I si lotul II al cercetarii (p<0,01):
copiii hipertensivi obezi avand valori mai inalte ale
IMMVS, fatd de copii hipertensivi normoponderali
(10,08+0,894 vs 9,92+1,00; p<0,01) (tab.2).
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Tabelul 1
Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de parametrii ecocardiografici
Lotul de control Lotul I Lotul IT Lotul III
Normotensivi, Hipertensivi, Hipertensivi, Hipertensivi,
Normoponderali Normoponderali Supraponderali Obezi F P
N=35 N=35 N=36 N=44
N M m N M m N M m N M m
DTD | 35 | 4583 | 0,775 | 35 | 47371 | 0,625 | 36 | 48.44 | 0,699 | 44 | 4832 | 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 351926 | 021 | 35| 9,429 | 0,198 | 36 | 9,444 | 0,244 | 44 | 9,602 | 0,191 | 0,22 | >0,05
PPVS 135 1 931 | 0212 | 35 | 9429 | 0,202 | 36 | 9,639 | 0,246 | 44 | 9,702 | 0,243 | 0366 | 0,05
AS 35 132,62 | 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 35 131,03 | 0,459 | 35 | 33,771 | 0,552 | 36 | 32,871 | 0,733 | 44 | 33,434 | 0,662 | 0,443 | <0,05
FE 35 173,54 | 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
Nota:
p0,1 p0,2 p0.,3 pl.2 pl.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

La analiza grosimii relative a peretelui posterior
al ventriculului stang (PPVS) am constatat valori ale
acestuia de aspect normal (< 0,44) in toate loturile de

cercetare (p>0,05) (tab.3).

Grosimea relativa a peretelui posterior al ventri-
culului stang a corelat pozitiv, semnificativ statistic,

cu complexul intimei-medii a arterei carotide (r=0,45;
p<0,01) si media TAS/zi (r=0,19; p<0,05) (tab. 4).
Primele modificari morfologice ale peretelui ar-

terial - ingrosarea complexului intima-medie a arterei

carotide, s-a evidentiat cu predilectie la copiii hiper-
tensivi obezi (0,39+0,27) si hipertensivi supraponde-

Tabelul 2
Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de IMMVS
Lotul I Lotul II Lotul III F p
Hipertensivi, Hipertensivi, Hipertensivi,
Normoponderali Supraponderali Obezi
N=35 N=36 N=44
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

Nota: IMMVS-indicele masei miocardului ventriculului stang

pl,2
>0,05

pl,3
<0,01

p2,3
>0,05



Stiinte Medicale

255

Tabelul 3

Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de grosimea relative a peretelui posterior al ventri-
culului stang

Lotul de control Lotul I Lotul IT Lotul III F p
Normotensivi, Hipertensivi, Hipertensivi, Hipertensivi,
Normoponderali | Normoponderali | Supraponderali Obezi
N=35 N=35 N=36 N=44
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

Nota: Grppvs-grosimea relativa a peretelui posterior al ventriculului stang

p0,1
>0.05

p0,3
>0,05

pl.2
>0,05

pl.3
>0,05

p2.3
>0,05

rali (0,1040,027) vs copiii hipertensivi normoponde-
rali (0,06+£0,011), desi diferentele inregistrate nu au
avut veridicitate statistica (p>0,05) (tab. 5).

Tabelul 4
Cele mai semnificative corelatii ale grosimii relative a
peretelui posterior al ventriculului sting

Grosn.r.lea 1nt1mg media TAS/
medii a arterei i
carotide
G r 0,45 0,19
VS
P p <001 0,05

Nota: Grppvs-grosimea relativa a peretelui posterior al ventricu-
lului stang

Valorile grosimii complexului intima-medie a
arterei carotide s-au corelat pozitiv, semnificativ sta-
tistic cu TNF & (1=+0,20, p<0,05), grosimea relativa
a peretelui posterior al ventriculului stang (r=+0,45,
p<0,01) si negativ cu adiponectina serica (r=-0,28,
p<0,01) (Fig.1).

Totodatd, prin intermediul metodei de regresie
am constatat cad complexul intimei medii a arterei
carotide, a fost influentat in ordine descrescatoare
de urmatorii factori: adrenalina serica, microalbumi-
nuria, insulina serica, noradrenalina serica, colestero-
lul total, homocisteina serica, 25 OH vit D, triglice-
ride serice, LDL - C, PCR hs, TNFa si adiponectina
serica (tab. 6).

Valorile microalbuminuriei s-au obtinut farad
semnificatie statistica, In functie de loturile cercetate
(p>0,05). In pofida acestui fapt cele mai inalte valori,
in raport cu lotul martor, s-au constatat la copiii hiper-
tensivi obezi (17,95+2,72 mg/l vs 16,23+2,17 mg/1) si
copiii hipertensivi normoponderali (17,32+2,057 vs
16,23+2,167) (fig. 2.).

Discutii

Prevalenta in crestere a HTA la copii devine o
problema tot mai mare de sandtate publica. Studiile
longitudinale arata ca copiii, si in special adolescentii
cu HTA, sunt foarte susceptibili de a deveni adulti hi-
pertensivi. Adultii cu hipertensiune arteriala realizea-

Tabelul 5.
Caracteristica comparative a loturilor de cercetare in functie de modificarile morfologice ale peretelui arterial
Lotul I Lotul IT Lotul ITI F p
Hipertensivi, Hipertensivi, Hipertensivi,
Normoponderali Supraponderali Obezi
N=35 N=36 N=44
N M m N M m N M m
Grosimea complexului
intimei medii a arterei
carotide 33 0,06 0,011 |28 0,10 10,027 |42 0,39 0,27 0,948 |>0,05
Nota:

pl,2 pl,3 p2,3
>0,05 >0,05 >0,05
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-0,3

Figura 1. Corelatiile cu semnificatie statisticad ale grosimii complexului intima-medie a arterei carotide

Nota: Grppvs-grosimea relativa a peretelui posterior al ventriculului sting

za AVC, infarct miocardic, boala renala in stadiu final
sau mor la rate mai mari decat cei fara. La copii, HTA
conduce la afectarea organelor tinta, care include rini-
chii, creierul, ochii, vasele de sange si inima.
Hipertrofia ventriculara stdngd sau o crestere
patologicd a masei miocardului ventriculului sting
ca raspuns la HTA este un marker pediatric surogat
pentru morbiditatea si mortalitatea indusa de HTA la
adulti [7]. Din aceste considerente hipertrofia ventri-
culard stanga este o leziune a organelor tintd, care este
cautata cel mai frecvent in hipertensiunea pediatrica.

Mai multe studii au raportat o corelatie pozitiva intre
tensiunea arteriala si indicele de masa al miocardului
ventriculului stang, In timp ce prevalenta hipertrofiei
ventriculare stangi la copiii cu HTA a fost de 8-41%
[8].

Ventriculul stang hipertrofiat are o valoare pro-
gnosticd la pacientii cu HTA, care se coreleaza pu-
ternic cu efecte cardiovasculare adverse. Prezenta hi-
pertrofiei de ventricul stang se asociaza cu o crestere
a riscului de deces cardiac subit, infarct miocardic,
aritmii, progresia insuficientei cardiace congestive,

Tabelul 6
Factorii care au influentat complexul intimei medii a arterei carotide, apreciati prin analiza de regresie
Variabilele R? F p
Adrenalina sericd 0.3441 52.9811 0.0001
Microalbuminuria 0.1017 18.3488 0.0001
Insulina serica 0.0496 9.7221 0.0024
Noradrenalina serica 0.0326 6.7708 0.0107
Colesterolul total 0.0107 2.2451 0.1373
Homocisteina serica 0.0126 2.6981 0.1037
25 OHvitD 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
TNFa 0.0024 0.5225 0.4716
Adiponectina serica 0.0023 0.5030 0.4800
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lot de control NN
lotul III HTA+OB 17,95
lotul I HTA+SP
lotul l HTA+ NP 17,32
& p> 0,05
Nota
p0,1 p0,2 p0,3 pl,2 pl,3 p2,3
>0.05 <0,05 >0,05 <0,01 >0,05 <0,05

Figura 2. Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de nivelul microalbuminuriei (mg/1)

Microalbuminuria s-a corelat pozitiv cu homocisteina serica (r=0,21; p<0,01).

accident vascular cerebral efc. La copii, s-a constatat
o asociere a HTA cu rigiditatea arteriala, grosimea in-
timei medie a carotidei si alte riscuri cardiovasculare
[9].

Definitia hipertrofiei ventriculare stangi indusa de
HTA pediatrica pivoteazd o evaluare corectd a ma-
sei miocardului ventriculului stang si determinarea a
ceea ce este normal fatd de anormal pentru un anumit
individ. Aceasta, la randul sau, depinde de precizia
masuratorilor masei ventriculului stang si de metoda
de detectie si de referinta folosita pentru aprecierea
hipertrofiei ventriculare.

Nu existd un predictor ECG explicit care sa pre-
zica hipertrofia ventriculara. In schimb, existi o serie
de anomalii electrice care sunt asociate cu hipertrofia
ventriculara stangd. Cele mai utilizate in mod obis-
nuit sunt criteriile Sokolow-Lyon. Cu toate acestea,
hipertrofia ventriculara stanga indusa de HTA ar pu-
tea fi usor clasificatd gresit prin utilizarea ECG. Prin
urmare, ECG nu ar trebui sa fie utilizat singur in de-
terminarea prezentei sau absentei hipertrofiei ventri-
culare stangi. La copiii cu HTA in pofida faptului ca
ECG are o specificitate ridicata (>90%), constituie
un test screening slab, avand o sensibilitate scazuta

(<35%) in evaluarea hipertrofiei ventriculare stangi
[10]. In cercetarea noastra, electrocardiografic semne
de hipertrofie ventriculara stangd s-au remarcat la 5
(14,3%) din copiii hipertensivi normoponderali si la
un copil (2,3%) hipertensiv obez (p<0,05).

In timp ce la adulti, imagistica prin rezonanti
magnetica cardiaca este considerata ,,standardul de
aur” pentru determinarea hipertrofiei de ventricul
stang, datele pediatrice sunt limitate. ECHO are cos-
turi mai mici $i este un test mai accesibil in compa-
ratie cu rezonanta magnetica cardiaca. Pentru adulti,
un indice IMMVS > 51 g/m?*’ este utilizat pentru a
defini hipertrofia ventriculara stanga, pe baza unui
studiu efectuat de catre Simone et al., care a aratat ca
masa miocardului ventriculului stang deasupra aces-
tui prag este asociatd cu risc crescut de peste patru
ori de morbiditate si mortalitate [11]. Cat priveste
populatia pediatricd inca in cel de-al patrulea raport
privind diagnosticul, evaluarea si tratamentul hiper-
tensiunii arteriale la copii si adolescenti s-a stipulat
valoarea de 51 g/m?*’ ca valoare limitd a masei mi-
ocardului ventriculului stang, pentru a defini hiper-
trofia ventriculara stanga la copii [12]. Insa, aceasta
valoare nu justifica perioadele de crestere si alti fac-
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tori potential confuzi. Studiul Bogalusa a demonstrat
ca, cresterea somatica este cel mai puternic predictor
al masei miocardului ventriculului stang [13]. Kho-
ury si colab. au observat o variatie mica dupd var-
sta de 9 ani, sugerand ca tabelele lor de referinta ar
fi necesare doar pentru copiii mai mici. Ei au definit
hipertrofia ventriculard stdnga ca masa ventriculului
stang / inaltimea’’ mai mare de percentila 95 pen-
tru sex si varstd. Conform calculelor efectuate dupa
varsta de 9 ani, o valoare constantd a 95-a percentila
de 40 g / m?>7 (fetite) si 45 g/ m>7 (bdieti) defineste
hipertrofia ventriculara stanga [14]. Foster si colab.
au generat curbele masei miocardului ventriculului
stdng pentru copii cu varste cuprinse intre 5-18 ani
si au definit hipertrofia ventriculara stanga la copii,
cand indicele masei miocardului ventriculului stang
este > de percentila 95 [15]. In cercetarea noastra la
aprecierea indicelui masei miocardului ventriculului
stang (IMMVS) — nu s-au constatat diferente cu sem-
nificatie statistica intre loturile cercetate. Diferente
cu semnificatie statisticd s-au constatat numai Intre
lotul T si lotul II al cercetarii (p<<0,01): copiii hiper-
tensivi obezi avand valori mai Tnalte ale IMMVS, fata
de copii hipertensivi normoponderali (10,08+0,894
vs 9,92+1,00; p<0,01). Cat priveste alti parametrii
ecocardiografici, diferente cu semnificatie statistica
intre loturile cercetate (p<<0,01) noi am constatat nu-
mai pentru dimensiunile atriului stang (AS): cele mai
inalte valori s-au remarcat la copiii, care au asociat
la hipertensiunea arteriala obezitatea (34,15+0,715)
sau supraponderalitatea (33,22+0,658) vs copii nor-
moponderali (30,60+0,761) si copiii lotului martor
(32,62+0,499). Diametrul telediastolic (DTD), in
raport cu lotul martor a fost, de asemenea, semnifi-
cativ statistic mai mare la copiii, care au avut atat
hipertensiune arteriald, cat si obezitate (48,32+0,784
vs 45,83%£0,775; p<0,05) s-au supraponderabilita-
te (48,4440,699 vs 45,83+0,775; p<0,05). Tendinte
similare s-au constatat si cu referire la diametrul te-
lesistolic (DTS) — valori mai inalte, in raport cu lo-
tul martor, s-a constatat la copiii hipertensivi obezi
(30,30+0,669 vs 26,51+£0,493; p<0.001) si cei hiper-
tensivi supraponderali (29,75+0,597 vs 26,51+0,493;
p<0.001), precum si la copiii hipertensivi normopon-
derali (30,83+1,083 vs 26,51+0,493; p<0.001), ceia
ce indica asupra faptului ca atat hipertensiunea arte-
riala, cat si excesul ponderal pot creste acesti para-
metri. Dimensiunile septului interventricular (SIV) si
dimensiunile peretelui posterior al ventriculului stang
(PPVS) au fost fara diferente semnificative intre lo-
turi si in 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) in toate loturile
de cercetare (p>0,05). Totodata, grosimea relativa a

PPVS a corelat pozitiv, semnificativ statistic, cu me-
dia TAS/zi (r=0,19; p<0,05), precum si cu complexu-
lui intima-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 asociati cu hipertrofia ventricula-
ra stanga in randul a 89 de copii cu HTA netratati a
constatat ca 32 din copii au avut hipertrofie ventri-
culara stanga, definita ca indicele masei miocardului
ventriculului stang > percentila 95. Atat obezitatea,
cat si TAS au fost asociate independent cu hipertro-
fia ventricularad stdnga, cu o contributic mai mare a
indicelui de masa corporala. Obezitatea a contribuit
semnificativ, cu un risc de aproape noua ori mai mare
la hipertrofia ventriculara stanga. Cat priveste relatia
dintre TAS si hipertrofia ventriculard stanga, aceasta
relatie a existat in principal in randul copiilor neo-
bezi, fata de cei obezi [16].

Prin urmare, pentru a realiza regresia hipertrofiei
ventriculare stangi, clinicienii ar trebui sa tind cont
atat de controlul TA, cat si de gestionarea greutatii.

In plus fatd de indicele de masa corporala, etnia
contribuie la diferente in prevalenta hipertrofiei ven-
triculare stangi. Exista si unele dovezi privind influ-
enta genetica asupra prevalentei hipertrofiei ventri-
culare stangi. Cu toate acestea, influentele genetice
specifice asupra prevalentei hipertrofiei ventriculare
stangi asociate cu HTA sunt in prezent necunoscute.

Alte cercetdri au constatat ca la copiii hiperten-
sivi prezenta microalbuminuriei este un predictor al
hipertrofiei ventriculare stangi, iar coborarea microa-
Ibuminuriei poate opri progresia si chiar regresa hi-
pertrofia ventriculara [17]. Intr-un studiu Monfared si
colegii sdi au constatat corelarea microalbuminuriei
si hipertrofiei ventriculare stangi la pacientii cu HTA.
Totodata, ei au gasit cd frecventa microalbuminuri-
ei la pacientii hipertensivi cu hipertrofie de ventricul
stang este mai mare decat la cei fara hipertrofie [18].

Microalbuminuria si hipertrofia de ventricul stdng
reflectd diferite aspecte ale leziunilor cardiovasculare
si sunt factori de risc cardiovasculari. Acestea pot fi
consecinte sau cauze ale leziuni de organe la pacientii
hipertensivi. Sunt descrise diferite ipoteze: microal-
buminuria si hipertrofia de ventricul stang pot fi sem-
ne ale leziunilor organelor tinta si reflecta severitatea
si complicatiile hipertensiunii arteriale sau rezultatele
unei cauze patologice comune. Persoanele cu microa-
Ibuminurie si HTA prezintd dovezi de ateroscleroza
si inflamatie. Intr-un studiu, nivelul TNF-a la paci-
entii hipertensivi fard microalbuminurie si hipertrofie
de ventricul stang a fost mai mare decat in grupul de
control sanatosi, in timp ce pacientii cu hipertrofie de
ventricul sting au avut nivele mai ridicate de PCR
si TNF-6. In studiu realizat de Cottone S. si colegii
sdi, microalbuminuria a fost semnificativ asociata
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cu HTA, hipertrofia de ventricul stang, precum si cu
valori majorate ale PCR-hs TNF-a [19]. Acest fapt
sugereaza ca inflamatia poate juca un rol important in
leziunile de organ tinta la persoanele cu hipertensiu-
ne arteriala [20, 21]. Mai multe studii epidemiologice
la adult au aratat ca proteinuria si microalbuminuria
sunt predictori independenti ai morbiditatii si mor-
talitatii cardiovasculare la pacientii cu hipertensiune
arteriald esentiald. Prevalenta microalbuminuriei in
hipertensiunea esentiald a fost studiata variabil si este
cotatd intre 10 si 40%. Aceastd variatie se datorea-
74, probabil, diferentelor de varsta, rasa, severitate a
HTA si a bolii renale coexistente in populatiile de stu-
diu. In studiul realizat de Gopalraju Manickam Ma-
rudhaiveeran si colegii sdi microalbuminuria a fost
asociatd cu valori ale TA mai mari, cu o durata mai
lunga a hipertensiunii arteriale si cu leziuni ale orga-
nelor tinta, cum ar fi hipertrofia ventriculara stanga
si retinopatie. Acest lucru aratd cé o rata crescuta de
excretie a albuminei ar putea fi un marker valoros al
afectarii vasculare si un indicator de risc al morbi-
ditatii si mortalitatii cardiovasculare premature [20].
Au fost propuse doud mecanisme pentru explicarea
cresterii excretiei albuminei urinare la unii pacienti
cu hipertensiune arteriala esentiala: cresterea presiu-
nii hidrostatice glomerulare sau cresterea permeabi-
litatii membranei bazale glomerulare [20]. In pofida
acestui fapt, mecanismele care fac microalbuminuria
un predictor al evenimentelor cardiovasculare viitoa-
re raman slab intelese. Totodata, se stipuleaza ca prin-
cipala cauza este legata de disfunctia endoteliala, care
impreuna cu factori suplimentari, cum ar fi anomalii
lipidice, inflamatia sistemica, activitatea crescuta a
sistemului renina-angiotensind-aldosteron pot condu-
ce la daune pe scara larga la nivelul organelor. Este
posibil ca disfunctia endoteliala sa fie si inndscuta,
deoarece excretia albuminei crescuta a fost observata
si la nou-nascuti [21,22].

Deoarece hipertensiunea arteriala §i obezitatea
isi i-au radacinile in copildrie si sunt deja prezente
la varsta de copil, influentdnd morbiditatea la varsta
adultd, rolul microalbuminuriei trebuie investigat pe
scara larga si la copii. Totodata, daca definitia cea mai
acceptatd pentru microalbuminuria la un adult este
excretia albuminei urinare de la 30 pana la 299 mg /
24 h, atunci definitii pediatrice specifice microalbu-
minuriei nu au fost stabilite din cauza lipsei de date
robuste privind rata de excretie a microalbuminei uri-
nare Tn normala la copiii sanatosi [21]. Studii pe baza
de populatie, cum ar fi Sondajul national de evaluare
a sanatatii si nutritiet (NHANES) au adoptat, in ge-
neral, definitii similare ca la adulti pentru pacientii
pediatrici [23]. Un alt studiu amplu realizat pe 2000
de copii sandtosi a stabilit limite superioare de 14,7

mg / g creatinina pentru baieti si de 19,8 mg / g cre-
atinind pentru fete, sugerand, de asemenea, ca este
rezonabil sd se utilizeze definitiile adultilor pentru
microalbuminurie la pacientii pediatrici [24].

Conform literaturii disponibile prevalenta mi-
croalbuminuriei la copii obezi variaza de la 0,3% la
23,9% [25]. Scopul unui studiu, care a inclus 1976 de
participanti cu varste cuprinse intre 10 si 19 ani (ba-
ieti 1128 si fete 848) a fost de a evalua prevalenta mi-
croalbuminuriei si asocierea dintre microalbuminurie
si obezitate la copii. Prevalenta microalbuminuriei
s-a dovedit a fi de 3,0%. In urma unei analize mul-
tiple de regresie logicd, microalbuminuria a fost aso-
ciatd cu hiperglicemie (OR 2,62, 95% CI 1,09-6,30)
si hemoglobind Alc (OR 3,34, 95% CI 1,09-10,17)
in grupul non-obez si hipertensiune (OR 14,10, 95%
CI 1,12-177,98) si HbAlc (OR 6,68, 95% CI 1,87-
23,95) in grupul obezi [3]. Rezultatele unui alt studiu
a stabilit ca prevalenta microalbuminuriei la tinerii
obeze din Spania a fost de 2,4% [4]. Goknar si colab.
au raportat, de asemenea, cd microalbuminuria nu a
fost diferita intre copiii obezi si controalele sandtoase
[6]. In schimb Nguyen si colab. au raportat cd existd o
asociere semnificativa intre hipertensiune arteriala si
microalbuminurie la adolescentii obezi [26]. Rezul-
tate similar s-au obtinut si intr-o cohorta de studiu,
care a cuprins 52 de copii (39 bdieti) cu hipertensiu-
ne arteriald. Microalbuminuria (>3,2 mg/mmol cre-
atinind) a fost prezenta la 20% dintre copiii cu HTA
[27]. In cercetarea noastrd cele mai inalte valori ale
microalbuminuriei, in raport cu lotul martor, s-au ob-
tinut la copiii hipertensivi obezi (17,95+2,72mg/1 vs
16,234+2,17mg/1) si copiii hipertensivi normoponde-
rali (17,32+2,057mg/l vs 16,23+£2,167mg/1), ceia ce
indica asupra faptului ca atat obezitatea cat si HTA
influenteaza valorile microalbuminuriei.

Prin urmare, rezultatele studiului nostru sustin
in mare masura concluziile studiilor anterioare citate
aici. Astfel TA ar putea fi controlata pentru a preveni
dezvoltarea bolilor renale si cardiovasculare la copi-
ii obezi. Totodatd, desi s-a demonstrat in mai multe
studii ca detectarea microalbuminuriei este un instru-
ment de primd linie pentru identificarea pacientilor
hipertensivi, care prezinta un risc cardiovascular ri-
dicat, in prezent nu exista dovezi bine sustinute care
sd indice masurarea de rutind a microalbuminuriei la
populatia pediatricd care prezintd obezitate sau fac-
tori de risc cardiometabolici.

Ateroscleroza este un alt factor, care isi poate
avea raddcinile in copilarie. Copiii si adolescentii cu
obezitate si hipertensiune arteriald au un risc crescut
de a dezvolta ateroscleroza la varsta adulta. In timp
ce, grosimea complexului intimad- medii a carotidei
(cIMT) coreleaza cu prezenta aterosclerozei la adulti,
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la copii, dupa unii autori, modificarile cIMT ar putea
reflecta raspunsurile non-aterosclerotice. cIMT pare
sd coincida cu dezvoltarea normald a copiilor si sa
creascd odatd cu varsta. Un studiu pentru a evalua
influenta sexului, varstei si indicele de masa corpo-
rald (IMC) asupra cIMT la copiii sandtosi cu var-
sta cuprinsa intre 1 si 15 ani a inclus 280 de copii
sanatosi (barbati, n=175, varsta medie, 7,49+3,57
ani, media IMC, 17,94+4,1 kg/m?). Acestia au fost
impartiti in 3 grupe in functie de varsta: Gr. I, de la
1-5 ani [n=93 (33,2%); baieti-57; media IMC, 1643
kg/m?]; Gr. II, de la 6-10 ani [n=127 (45,4%); baieti
- 78; media IMC - 17,9+3,7 kg/m?] si Gr. 111, de la
11-15 ani [n=60 (21,4%); baieti - 40; media IMC -
20,9+4,5 kg/m?*]. Nu au existat diferente semnifica-
tive in valorile cIMT intre baieti si fete (0,43+0,06
mm fata de 0,42+0,05 mm, respectiv, p=0,243). S-a
constatat cd cIMT este constant la copiii sdnatosi
cu varsta mai mica de 10 ani, indiferent de sex sau
de IMC, insa creste dupa varsta de 10 ani [28]. Alte
cercetari, insa, au concluzionat ca peretele arterial
carotidic normal nu este afectat de varsta sau de sex
pana la varsta de 18 ani, dupa care exista o ingrosare
intima progresiva difuza. Aceste constatari ar putea
fi legate de faptul ca in perioada de pubertatea, atat
baietii cat si fetele suferda modificari hormonale, care
determind o crestere semnificativa a procentului total
de grasimi corporale. O alta explicatie posibila este
ca cIMT creste ca reactie fiziologica a vasului pen-
tru a adapta cresterea dependenta de varsta a tensiunii
arteriale. De fapt, modificarile cIMT ar putea reflecta
raspunsurile non-aterosclerotice si adaptive la stresul
mecanic [29]. Totodata, sunt cunoscuti si factori tra-
ditionali de risc cardiovascular prezenti in copilarie,
care prezic aparitia aterosclerozei carotide preclinice
la varsta adulta.

Obezitatea este corelatd cu o crestere a grosimii
complexului intima-medie a arterei carotide (cIMT),
care, la randul ei, este legatd de initierea si progre-
sia proceselor inflamatorii cronice implicate in boala
cardiovasculard. Un studiu efectuat de Dawson si co-
lab., care a implicat 635 adolescenti, a aratat ca cIMT
este semnificativ corelatd cu scorurile de risc pentru
arterele coronare. Prin urmare, evaluarea timpurie a
acestui parametru prin metode neinvazive poate ajuta
la identificarea persoanelor care prezinta risc majo-
rat pentru boli cardiovasculare [30]. Intr-un alt studiu
efectuat de Claudio Andrade si colegii sai valorile
medii a cIMT ale arterelor carotide comune si inter-
ne a grupului obezi (0,47 si respectiv 0,43 mm) au
fost semnificativ crescute (p<0,001), comparativ cu
cele ale grupului martor (0,42 si, respectiv, 0,40 mm)
[31]. Acest rezultat este in concordanta cu alte cerce-
tari. Beauloye si colegii sai, in studiul efectuat, care
a implicat copii cu varsta intre 8 si 18 ani, valoarea

medie a IMT carotida a grupului obez (0,470 mm) a
fost semnificativ mai mare, decat cea a grupului de
control non-obez (0,438 mm), chiar daca varsta me-
die a celor doud grupuri nu a fost semnificativ diferita
[32]. Astfel, aceste constatari indica faptul ca acest
grup prezintd un profil de risc pentru ateroscleroza
timpurie. Aceste date obtinute au fost confirmate de
0 metaanalizd, care a inclus douazeci si doua de stu-
dii transversale (n=7 366 copii). Treisprezece din cele
noudzeci de studii efectuate la populatiile adolescente
(varsta medie > 12 ani, n=5 986) au raportat asocieri
pozitive Intre masurile cIMT si adipozitate (coefici-
enti de corelare 0,13-0,59) [33]. Intr-un alt studiu,
care a inclus 133 copii hipertensivi (bdieti, n=69,
varsta medie, 10,544 ani) si 121 copii normotensivi
(baieti, n=64, varsta medie, 9,8+4,1 ani), prezenta
hipertensiunii arteriale a crescut cIMT indiferent de
varstd, sex si IMC. Subiectii din grupul hipertensiv
au avut valorile cIMT mai mari comparativ cu grupul
martor (0,46+0,05 fatd de 0,42+0,05 mm, respectiv,
p<0,001) [34]. Prin urmare, prezenta hipertensiunii
arteriale creste in mod semnificativ valorile cIMT
datorita hipertrofiei peretelui vascular. In cercetarea
noastra primele modificari morfologice ale peretelui
arterial - ingrosarea complexului intimd-medie a ar-
terei carotide, s-a evidentiat cu predilectie la copiii
hipertensivi obezi (0,39+0,27) si hipertensivi supra-
ponderali (0,10£0,027) vs copiii hipertensivi normo-
ponderali (0,06+£0,011), desi diferentele inregistrate
nu au avut veridicitate statistica (p>0,05). Valorile
grosimii complexului intimd-medie a arterei carotide
s-au corelat pozitiv, semnificativ statistic cu markerii
proinflamatorii - TNF & (=+0,20, p<0,05), grosimea
relativd a peretelui posterior al ventriculului sting
(r=10,45, p<0,01) si negativ cu adiponectina serica
(r=-0,28, p<0,01), care are proprietati antinflamatorii.

Prin urmare, grosimea complexului intima-medie
a arterei carotide comune este un marker al ateros-
clerozei subclinice. La copii, grosimea complexului
intima-media crescutd este asociatd cu obezitatea si
riscul evenimentelor cardiovasculare la varsta adul-
td. Prin urmare, mentinerea nivelurilor normale de
adipozitate si a altor variabile de risc poate fi utild n
prevenirea modificarilor precoce asociate cu ateros-
cleroza preclinica.

Concluzii

1. Semne de hipertrofie ventriculard stanga
electrocardiografic s-au remarcat la 5 (14,3%) copii
hipertensivi normoponderali si la un copil (2,3%)
hipertensiv obez (p<0,05). Céat priveste parametrii
ecocardiografici, diferente cu semnificatie statistica
intre loturile cercetate (p<<0,01) s-au constatat pentru
dimensiunile atriului stang: cele mai inalte valori s-au
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remarcat la copiii, care au asociat la hipertensiunea
arterialda obezitatea (34,15+0,715) sau suprapon-
deralitatea (33,22+0,658) vs copii normoponderali
(30,60+0,761) si copiii lotului martor (32,62+0,499).
Diametrul telediastolic (DTD) si telesistolic (DTS),
in raport cu lotul martor, de asemenea, au fost sem-
nificativ statistic mai mari la copiii, care au avut atat
hipertensiune arteriald, cat si obezitate, ceia ce indica
asupra faptului ca atat hipertensiunea arteriala, cat si
excesul ponderal pot creste acesti parametri.

2. Desi la analiza grosimii relative a peretelui
posterior al VS s-au constatat valori de aspect nor-
mal (GRPP VS < 0,44) 1n toate loturile de cercetare,
acesta a corelat pozitiv, semnificativ statistic, cu me-
dia TAS/zi (r=0,19; p<0,05) si grosimea complexului
intima-medie a arterei carotide (r=0,45; p<0,01). Cat
priveste IMMVS diferente cu semnificatie statistica
s-au constatat numai intre lotul I si lotul II al cerce-
tarii (p<0,01): copiii hipertensivi obezi avand valori
mai Tnalte, fatd de copii hipertensivi normoponderali
(10,08+0,894 vs 9,92+1,00; p<0,01)

3. Primele modificari morfologice ale peretelui
arterial - ingrosarea complexului intima-medie a ar-
terei carotide, s-a evidentiat cu predilectie la copiii
hipertensivi obezi (0,39+0,27) si hipertensivi supra-
ponderali (0,10+0,027) vs copiii hipertensivi normo-
ponderali (0,06+0,011), desi diferentele inregistrate
nu au avut veridicitate statistica. Valorile complexu-
lui intimd-medie a arterei carotide s-au corelat pozi-
tiv, semnificativ statistic cu TNF & (r=+0,20, p<0,05),
grosimea relativa a peretelui posterior al ventriculu-
lui stang (r=+0,45, p<0,01) si negativ cu adiponectina
serica (r=-0,28, p<0,01), ceia ce nu exclude implica-
rea inflamatiei cronice in procesul patofiziologic

4. Valorile mai inalte ale microalbuminurie, desi
nesemnificativ statistic, in raport cu lotul martor, la
copiii hipertensivi obezi (17,95+2,72 vs 16,23+£2,17)
si copiii hipertensivi normoponderali (17,32+2,057
vs 16,23+£2,167), precum si corelatia pozitivd a mi-
croalbuminuriei cu homocisteina serica (r=0,21;
p<0,01), nu exclud prezenta unei disfunctii endotelia-
le la acesti copii.
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