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FACTORII DE RISC PRE- SI POSTNATALI iN HIPERTENSIUNEA ARTERIALA
ESENTIALA LA COPII
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Summary
The pre- and postnatal risc factors for essential arterial hypertension in children

The etiology of arterial hypertension in children can not be explained just with risk
factors associate to adults: early deaths, obesity, sedentary lifestyle and smoking. The origin of
arterial hypertension in childhood is related with pre- and/or postnatal risk factors, as following:
the measurements of arterial hypertension during pregnancy, gestation age in birth time, birth
weight, duration of breastfeeding, rapid weight gain in infancy.

Rezumat

Etiologia hipertensiunii arteriale la copii nu poate fi explicatd doar prin factorii de risc
incriminati adultilor: decese la varsta tanara, obezitate, sedentarism si fumatul. Debutul precoce
al hipertensiunii arteriale depinde de factorii de risc pre- si/sau postnatali (valorile tensiunii
arteriale la mama in timpul sarcinei, varsta de gestatie la momentul nasterii, greutatea la nastere,
durata lactatiei naturale, greutatea corporald In primii ani de viata etc..

Introducere

Tn etiologia hipertensiunii arteriale (HTA) esentiale sunt incriminati factorii de risc fizici,
metabolici §1 comportamentali. Factorii de risc isi incep actiunea in perioada copilariei, cu efect
intarziat 1n viata adulta.

Exista factori majori de risc pentru aparitia acestei boli, implicati si in severitatea
prognosticd a maladiei hipertensive: obezitatea, stresul, aportul alimentar crescut de sare,
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consumul de alcool, fumatul, diabetul zaharat, dislipidemiile, inactivitatea fizica, istoricul
familial de boli cardio-vasculare cu decese la varsta tinere etc.(4).

Etiologia hipertensiunii arteriale la copii nu poate fi explicatd doar prin factorii de risc
incriminati adultilor: decese la varsta tanara, obezitate, sedentarism si fumatul (4). Debutul
precoce al hipertensiunii arteriale depinde de factorii de risc intrauterini si/sau postnatali
(valorile tensiunii arteriale la mama in timpul sarcinei, varsta de gestatie la momentul nasterii,
greutatea la nastere, durata lactatiei naturale, greutatea corporald in primii ani de viatd etc.)
(1,13,15). Dezvoltarea intrauterind programeaza fiziologia si metabolismul postnatal.
Schimbarile metabolice in timpul sarcinei favorizeaza aparitia unor maladii cardiovasculare in
adolescenta si la adult (6,15).

Greutatea la nastere si rolul ei in aparitia hipertensiunii arteriale esentiale la copii si
adolescenti.

Tn anul 1988, primar a fost studiat rolul greutitii la nastere asupra valorilor tensiunii
arteriale (TA) la adulti. Pe parcursul ultimelor decenii, s-au conturat mai multe ipoteze privind
corelatia dintre greutatea la nastere si valorile tensiunii arteriale, fiind tinta de studiu al multor
centre de cercetari stiintifice (1,6,9,15,16,22,27). Dezvoltarea embrionara si greutatea la nastere
poate determina valoarea tensiunii arteriale la varsta adultd (14,22,24). Cu cat greutatea la
nagtere este mai micd cu atat valorile TA vor fi mai mari ulterior in viatd (6,27). La copiii cu
greutatea mica la nastere, valorile TA in adolescentd sunt mai mari cu 1-5 mmHg, decét la cei cu
greutatea n limitele normei (8). Alte studii ne aratd ca nu numai greutatea mica la nastere
influentiaza valorile TA ci si cea peste limitele normei (13,25).

Manning J si al. (2001) au studiat experimental, rolul greutatii la nastere in dezvoltarea
HTA la sobolani (23). Greutatea la nastere este un indicator al numarului de nefroni si este invers
proportionald cu valorile TA si pozitiv asociatd cu greutatea la nastere (1,9,23). Rezultate
asemanatoare au obtinut si Schreuder M.F. si al. in anul 2005. S-a demonstrat, ca sobolanii
nascuti de la mame cu restrictii de proteine in timpul sarcinei, aveau cifre mai inalte ale TA si un
numar mai mic de nefroni comparativ cu cei fara restrictii (23). Micsorarea numarului de nefroni
duce la hipertrofia compensatorie a nefronilor prezenti. Cresterea rapida in copildrie nu este
satisfacuta de numarul mic de nefroni §i poate favoriza dezvoltarea insuficientei renale si a
hipertensiunii arteriale (1,9).

C.M. Law si al. (2002) au efectuat un studiu longitudinal pe 346 pacienti. S-au evaluat:
greutatea, indltimea si tensiunea arteriala in primii 10 ani de viatd si la varsta de 22 ani.
Persoanele ce au avut greutate mica la nastere si un adaos ponderal exagerat de la 1-5 ani de
viatd, la varsta de 22 de ani au avut cifre mai inalte ale tensiunii arteriale sistolice (TAS)
comparativ cu cei cu greutate la nastere optimala. Adaosul ponderal rapid in primii ani de viata
este un factor de risc cardiovascular prin prezicerea unei posibile obezitdti la vérsta adulta
(13,25). Un studiu similar a fost efectuat de Mingfang Zhao si al. (2002) pe un lot de 13467
femei din Sanhai si s-a demonstrat ca, persoanele cu greutate mica la nastere au valori ale TA
mai Tnalte la o varsta precoce si nu s-a observat aceasta legatura la varsta a treia (17).

In prezent, cauza cea mai frecventi a greutitii mici la nastere este prematuritatea (24). In
ultimele decenii progresele tehnice in neonatologie au dus la cresterea supravietuirii
prematurilor. Gradul de sdnatate ai acestora in viata adultd nu este cunoscut. Radmine in discutie
problema prezentei riscului cardiovascular la prematuri (1). Un studiu efectuat de Cheung Y.F. si
al. (2004) a demonstrat prezenta acestui risc doar la prematurii cu restrictii in dezvoltarea
intrauterina (17). Studiile nationale suedeze de cohorta, denota ca, varsta de gestatie este invers
proportionald cu valorile TA in adolescenta si la adultul tanar. Riscul de a dezvolta HTA la tineri
se mareste cu gradul de imaturitate la nagtere (22). Cea ce ar putea explica incidenta inalta al
HTA la copii.

Greutatea mica la nastere ar putea fi consecinta sarcinilor frecvente. Din cauza
intervalului mic intre sarcini, creste riscul nasterii unui copil cu greutatea mica la nastere. O
alimentatie necorespunzatoare in timpul sarcinei este mai frecvent intalnita la saraci si la negroizi
ce au statutul socio-economic mai jos dicit la rasa albd (24). In tarile industrializate, se
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determina o legatura putin semnificativa dintre greutatea mica la nastere si HTA ulterior 1n viata,
aceasta asociere fiind mai evidenta la tarile in curs de dezvoltare (8,24). Rolul acestui factor de
risc (greutatea mica la nastere) creste, In cazul cand este asociat cu o crestere sporitd in greutate
in copilarie (13).

Alimentatia in primii ani de viatd are un rol important in gradul de sanatate
cardiovasculard la varsta adultd. Efectul alimentatiei hipercalorice asupra valorilor TA este
realizat prin adaosul exagerat in greutate in varsta frageda (24).

Lactatia naturala isi are efectul benefic asupra valorilor TA (14,18). Martin si al. (2004)
pe un lot de 7276 copii a demonstrat ca, copiii ce au fost alimentati natural in primul an de viata
au valori mai mici ale tensiunii artriale sistolice (TAS) la varsta de 7,5 ani, comparativ cu cei
alimentati artificial (18). La copii alimentati natural, valorile TAS erau cu 1,2 mmHg si respectiv
ale tensiunii arteriale diastolice (TAD) cu 0,9 mmHg mai mici, decat cei alimentati artificial. S-a
dovedit cu cat este mai lunga perioda de lactatie naturala, cu atat valorile TAS sunt mai mici
(18). Rezultate asemanatoare au obtinut si Lawlor D.A. si al. ( 2004) pe un lot de 7223 copii, la
varsta de 5 ani. Copiii alimentati natural mai mult de 6 luni aveau valorile TAS mai mici cu 1,2
mmHg, decat cei alimentati natural mai putin de 6 luni (1,14). Cercetarile efectuate de Singhal
A. si al. (2006) denota ca, valorile TAD sunt cu 7,5 mmHg mai mici la copii alimentati natural,
comparativ cu cei alimentati artificial (14). Prematurii alimentati la piept au valorile TA in
copildrie si adolescentd mai mici decat cei alimentati artificial (1).

Sedentarismul. In prezent, sedentarismul este un stil de viatd acceptat de circa 60% din
populatia globului pamantesc. Scaderea nivelului activitatii fizice, Incurajate de ritmul societatii
moderne, determina un dezechilibru energetic, rezultand un surplus al caloriilor provenite din
alimentatie fatd de cele cheltuite prin efort fizic, chiar si la persoane fard un aport energetic
exagerat (26). Micsorarea numarului orelor de educatie fizicd din structura programelor de
invatdmant duce la dezvoltarea sedentarismului in randul copiilor. Numarul copiilor care stau
mai mult de 4 ore/zi in fata televizorului alcatuieste 25-30% (10). S-a demonstrat ca lipsa
activitatii fizice este un factor de risc independent pentru bolile cardiovasculare, ce cresc riscul
mortalitatii. Lipsa activitdtilor fizice, insotitd de o alimentatie necorespunzatoare pe fondalul
unei ugoare predispozitii genetice, poate conduce la obezitate (10). Cei care fac exercitii fizice
moderate cel putin 20 minute zilnic, au risc al decesului cardiovascular cu 30% mai mic decét al
sedentarilor (4).

Rolul supraponderabilititii si obezitatii in HTA la copii.

Cresterea prevalentei hipertensiunii arteriale la copii in ultimii ani, se asociazd cu
cresterea numarul copiiilor obezi (5,19,20,26). In SUA, in anii 1971-1974, prevalenta
supraponderabilitatii la copii n varsta de la 6-11 anisi de la 12-19 ani a crescut de la 4% si,
respectiv 6%, la 15% in ambele grupe n anii 1999 -2002 (11). in Europa, de exemplu Germania,
n anul 2002 incidenta obezitatii la copii constituia 16% (21). Dintre copii obezi 15-30% sufera
de hipertensiune arteriald in perioada copilariei/adolescentei, iar din cei hipertensivi 45-50%
sunt obezi (5,11,21,36). Tn anul 2002, a fost efectuat un studiu scolar si s-a determinat ca
incidenta HTA 1la copii cu IMC (indecele de masa corporald) < 95% constituia 2%, iar la copii cu
IMC > 95% — constituia 11 % (26). Un studiu efectuat pe 18618 copii de la 2-19 ani a
determinat ca incidenta obezitatii (>95%) la ei constituia 20%. Obezitatea se asocia cu cifre
inalte ale TA 1n toate grupele de varsta, inclusiv si la grupul de varsta 2-5 ani (5).

Obezitatea consta in cresterea masei tesutului adipos, care se realizeaza prin hipertrofia si
hiperplazia adipocitelor. Numarul celulelor adipoase este constant pe tot parcursul vietii. La
copiii obezi apare o crestere a numarului acestor celule, in timp ce la adultii obezi, adipocitele
cresc in volum, inmagazinand cantitati mari de lipide (2). Ea poate fi definita, printr-un indice al
masei corporale mai mare de 30 (>95%), iar supraponderabilitatea IMC >25 (85%-95%).
Obezitatea creeaza premise fiziologice pentru dezvoltarea hipertensiunii arteriale. Conform
studiului Framingham (4), la fiecare 4,5 kg in plus greutatii ideale, valorile TA sistolice cresc cu
4,4 mmHg la sexul masculin §i 4,2 mmHg la sexul femenin. S-a demonstrat cd repartitia
tesutului adipos are influentd importantd asupra riscului aparitiei comorbiditdtilor asociate
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obezitatii. Depozitarea abdominald a tesutului adipos (cu cele doua componente: viscerald si
subcutanatd), cunoscuta sub denumirea de obezitate de tip android sau central, se coreleaza cu un
risc mai mare al bolilor cardiovasculare, al hipertensiunii arteriale si al afectiunilor metabolice,
decét obezitatea de tip genoid sau gluteofemurala, care este predominant periferica (4).

S-a observat cd factorii de mediu au o influentd puternica asupra cresterii cantitatii de
tesut adipos cu dispozitie centrala. Traditiile alimentare sunt un factor de risc pentru obezitate.
Consumul alimentelor bogate in calorii — produsele zaharoase, excesul de grasimi, bauturile
carbogazoase cu adaos de indulcitori — si orarul nepotrivit al meselor constituie principalele
cauze ale excesului ponderal. In majoritatea tarilor dezvoltate existi un consum abundent al
alimentelor hipercalorice. Disponibilitatea acestora Tn magazine, n restaurante de tip fast-food si
consumul lor Tn numeroase ocazii socioculturale predispun la obezitate (3). Tn anumite grupuri
etnice, incidenta obezitdtii este crescutd datoritd anumitor obiceiuri alimentare, conditionate
partial de credintele religioase sau datoritd conditiilor climaterice, care nu permit disponibilitatea
pe tot parcusul anului a alimentelor cu continut redus in calorii, precum fructele si legumele.

Consumul caloric mediu a crescut in mod simtitor in ultimele decade. Daca in anul 1970,
consumul caloric constituia — 3300 kcal/zi, in 2004 a ajuns la 0 medie de 3800 kcal/zi, pe cand
necesarul caloriilor Tn 24 de ore este de — 2000 kcal/zi (3).

Studii efectuate in Brazilia, Finlanda, Canada (Quebec) si SUA au aratat cd cresterea
acceleratd a greutatii corporale la varsta frageda, copilarie si adolescenta are un rol negativ
asupra valorilor TA (12). La copiii de 9, 13 si 16 ani s-a determinat o prevalenta a TAS inalte sau
inalt normale respectiv in 12%, 22% si 30% la baietei si 14%, 19%, si 17% la fetite. Prevalenta
TAD ridicate - 1% (in toate grupele de varsta). Incidenta supraponderabilitatii si obezitatii in
toate grupele de varsta era inalta la copii ce aveau cifre Tnalte ale TA (12).

Law C.M. si al. (2002) au apreciat ca cresterea in greutate in primul an de viatd nu a avut
o legatura cu valorile TA la varsta adulta (la varsta de 22 ani), pe cand cresterea in greutate peste
norma de la varsta de 1 —5 ani se asociaza cu cifre mai inalte ale TA (13). Cercetarile din Gon-
Cong au observat cd micsorarea in greutatea intre varsta de 6 si 18 luni de viatd prezic valori
inalte ale TAS in adolescenta si la varsta tanara (17).

Un factor de risc al obezitatii in timpul copildriei, constituie fumatul activ/pasiv in timpul
sarcinei in cauzad. Pentru a aprecia posibila cauza al acestei asociatii, s-a efectuat un studiu n
SUA n anul 2006 pe un lot de 3253 copii. Incidenta obezitatii la copiii a caror mame au fumat in
timpul sarcinei a fost mai mare comparativ cu cei a caror mame nu au fumat niciodata sau au
fumat inainte si dupa sarcina (7).

Cu sigurantd, exista o predispozitie geneticd pentru obezitate, pentru cd numai 10% dintre
copiii cu parinti normoponderali sunt obezi, in timp ce 40% dintre copiii ce au unul dintre parinti
obezi au astfel de probleme, riscul urcand la 80 % atunci cdnd ambii parinti suferd de obezitate
(3).

S-a demonstrat ca supraponderabilitatea/obezitatea este un factor de risc ce predispune la
hipertensiune arteriald, chiar din copildrie si isi continud efectul nociv 1n viata adultd. Pentru
copii cresterea excesiva in greutate in copildrie si adolescentd se asociaza cu o incidentd mai
inalta a obezitatii la varsta adulta (5,19). Copilul supraalimentat in primul an de viata este
predispus spre obezitate, rezistenta la insulind si disfunctie endoteliala vasculara, toate acestea se
pot finisa cu maladia hipertensiva, diabet zaharat si insuficientd coronariand, predispunand acesti
copii spre o morbiditate si mortalitate nalta cardiovasculara (18,25).

Asa deci, incidenta hipertensiunii arteriale esentiale la copii in ultimele decenii a crescut
considerabil. Perioada copildriei este tinta de actiune a factorilor de risc ale maladiilor
cardiovasculare. Planificarea familiei, Tnbundtétirea gradului de sdnatate a parintilor cu scop de a
preintampina: sarcinele premature, a copiilor cu greutatea mica la nastere; incurajarea lactatiei
naturale de duratd precum si propagarea modului sdnatos de viatd in primii ani de viata ar putea
micgora numarul copiilor ce sufera de hipertensiunea arteriala din copilarie.
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SEMNIFICATIA MODIFICARILOR INDICILOR HEMODINAMICI TN SINDROMUL
DE INSUFICIENTA CARDIACA CRONICA LA COPII ST ADOLESCENTI
Victoria Grosu
IMSP Institutul de Cardiologie, Catedra Pediatrie si Neonatologie
USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary
The significance of modification of hemodynamics indexes in
children and adolescents with heart failure syndrome

In this work are presented the results of the examination for 48 patients with heart failure
syndrome in secondary arterial hypertension confirmed with the data of clinical and non-invasive
examination. Along with mentioned, the evaluation of echocardiography parameters on therapy
with ACE inhibitors and diuretics of 48 patients with heart failure syndrome.

Rezumat

Tn studiu sunt prezentate rezultatele examindrii a 48 bolnavi cu sindrom de insuficienta
cardiacd cronicd in hipertensiune arteriald secundara confirmat prin metode clinice si
noninvazive. Sunt mentionate modificarile evolutive ale parametrilor hemodinamici
ecocardiografici sub tratamentul cu IECA 11 si diuretice la bolnavii cu sindrom de insuficienta
cardiaca cronica.

Introducere

Maladiile cardiovasculare actualmente reprezinta una din cele mai raspandite patologii in
structura mortalitatii generale. Mecanismul principal de dezvoltare a accidentelor fatale este
progresiunea insuficientei cardiace cronice, care se apreciazd drept un indice de pronostic
nefavorabil al oricarei maladii cardiovasculare. Mortalitatea in decursul unui an in acest grup de
bolnavi 1n populatia adulta se califica la o rata destul de inalta, ceea ce depaseste mortalitatea de
maladii oncologice [1]. Impactul dezvoltarii maladiilor cardiovasculare la copil si adultul tanar
este apreciat de declansarea sindromului de insuficienta cardiacd cronica care survine in urma
oricarei patologii care intereseaza cordul. Dezvoltarea hipertensiunii arteriale secundare la varsta
de copil si adolescent este actualmente o problema care impune un abord socio-medical riguros,
deoarece in studii clinice si epidemiologice este stabilitd cu certitudine legatura dintre sindromul
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