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ADNOTARE 

Eșanu Veronica, „Remodelarea cardiovasculară în sindromul metabolic la copii”, teză de doctor 

în științe medicale, Chişinău, 2020. Remodelarea cardiovasculară în sindromul metabolic la copii”, 

teză de doctor în științe medicale, Chişinău, 2020. Teza include 156 pagini de text de bază și constă 

din introducere, 5 capitole, discuții, concluzii generale, recomandări, bibliografie din 298 titluri, 7 

anexe. Teza este ilustrată cu 11 tabele, 26 de figuri. Rezultatele obținute sunt publicate în 28 lucrări 

ştiinţifice. 

Cuvinte cheie: sindrom metabolic, țesut adipos epicardic, ateroscleroză subclinică, remodelare 

cardiacă, Federația Internațională de Diabet, copii. 

Domeniu de studiu: pediatrie şi neonatologie – 322.01. 

Scopul lucrării: Evaluarea parametrilor clinici și paraclinici în sindromul metabolic și aprecierea 

rolului acestuia ca determinantă în instalarea remodelării cardiovasculare la copiii cu intervalul de 

vârstă 10 – 18 ani. 

Obiective: Analiza frecvenței sindromului metabolic la copiii cu obezitate, în conformitate cu 

criteriile Federației Internaționale de Diabet; studierea particularităților antropometrice și 

identificarea caracterului relației cu indicatorii remodelării cardiovasculare; evaluarea 

ecocardiografică a grosimii ţesutului adipos epicardic şi analiza corelativă cu parametrii 

antropometrici, hemodinamici, metabolici, de remodelare cardiovasculară; studierea tipurilor de 

remodelare a miocardului ventriculului stâng la copiii cu sindrom metabolic; evaluarea procesului 

de ateroscleroză subclinică prin măsurarea ecografică a complexului intimă – medie la nivelul 

arterei carotide comune. 

Noutatea științifică a lucrării. La un grup de copii cu sindrom metabolic din Republica Moldova 

a fost realizat un studiu cu evaluarea complexă a particularităților clinico – paraclinice, cu 

cercetarea modificărilor structural – geometrice ale miocardului ventriculului stâng, statusului 

imagistic al endoteliului vascular și dimensiunilor țesutului adipos epicardic. În temeiul 

relevanțelor apreciate s-a analizat relația dintre remodelarea cardiovasculară și factorii de risc 

cardiovascular (antropometrici, metabolici, ecografici etc.). S-a constatat că copiii cu sindrom 

metabolic prezintă o remodelare cardiovasculară patologică, dimensiuni ale cordului și ale 

țesutului adipos epicardic mai mari, dar cu păstrarea funcției sistolice a ventriculului stâng. 

Semnificația teoretică a cercetării. Rezultatele studiului au facilitat argumentarea utilității 

aprecierii indicatorilor remodelării miocardului ventriculului stâng, a complexului intimă – medie 

la nivelul arterei carotide comune (indice al aterosclerozei subclinice), dimensiunea țesutului 

adipos epicardic prin metoda ecocardiografică, validând utilitatea acestor parametri în algoritmul 

de evaluare a subiectului pediatric cu sindrom metabolic. 
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Valoarea aplicativă a lucrării. Valoarea aplicativă a tezei își găsește oglindire în activitatea 

științifică – analiza concepțiilor oamenilor de știință din țară și din străinătate, ipotezele și 

problematizările făcute, precum și cunoștințele pe care le – am căpătat prin cercetarea de doctorat 

vor lărgi orizontul de cercetare a particularităților clinico – paraclinice, modificărilor structural – 

geometrice ale miocardului ventriculului stâng, a statusului endoteliului vascular, a dimensiunilor 

țesutului adipos epicardic la copiii cu sindrom metabolic; în activitatea didactică – concluziile și 

recomandările expuse în lucrare pot fi utilizate în procesul de instruire a studenților/rezidenților; 

activitatea practică – cunoștințele căpătate și recomandările propuse vor îmbunătăți activitatea 

clinicilor de profil. 

Implementarea rezultatelor: Datele obținute sunt aplicate în activitatea Clinicii de Cardiologie 

pediatrică a IMSP Institutul Mamei şi Copilului, or. Chişinău, Republica Moldova. 
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АННОТАЦИЯ 

Ешану Вероника, ,,Ремоделирование сердечно – сосудистой системы при метаболическом 

синдроме у детей”, докторская диссертация, Кишинев, 2020 год. Диссертация включает 156 

страниц основного текста и состоит из введения, 5 глав, общих выводов, библиографии из 

298 названий, 7 приложений. Диссертация иллюстрирована 11 таблицами, 26 рисунками. 

Результаты опубликованы в 28 научных работах. 

Ключевые слова: метаболический синдром, эпикардиальная жировая ткань, 

субклинический атеросклероз, ремоделирование сердца, Международная Федерация 

Диабета, дети. 

Область исследования: педиатрия и неонатология – 322.01. 

Цель работы: оценка клинических и параклинических показателей при метаболическим 

синдромом и оценка его роли как детерминанты в установке ремоделирования сердечно - 

сосудистой системы у детей в возрасте 10 – 18 лет. 

Задачи: анализ частоты метаболического синдрома у детей с ожирением по критериям 

Международной Федерации Диабета; изучение антропометрических особенностей и 

выявление характера взаимосвязи с показателями ремоделирования сердечно - сосудистой 

системы; эхокардиографическая оценка толщины эпикардиальной жировой ткани и 

корреляционный анализ с антропометрическими, гемодинамическими, метаболическими 

показателями и с параметрами ремоделирования сердечно – сосудистой системы; изучение 

типов ремоделирования миокарда левого желудочка у детей с метаболическим синдромом; 

оценка процесса субклинического атеросклероза путем ультразвукового измерения 

комплекса интима – медиа на уровне общей сонной артерии. 

Научная новизна статьи: В группе детей с метаболическим синдромом из Республики 

Молдова было проведено исследование с комплексной оценкой клинико – 

параклинических особенностей, изучением структурно – геометрических изменений 

миокарда левого желудочка, визуализационного статуса эндотелия сосудов и размера 

эпикардиальной жировой ткани. На основании оцененной релевантности была 

проанализирована связь между сердечно – сосудистым ремоделированием и сердечно – 

сосудистыми факторами риска (антропометрическим, метаболическим, ультразвуковым и 

т. д.). Было установлено, что у детей с метаболическим синдромом наблюдается 

патологическое ремоделирование сердечно - сосудистой системы, увеличение размеров 

сердца и эпикардиальной жировой ткани, но с сохранением систолической функции левого 

желудочка. 
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Теоретическая значимость исследования: Результаты исследования позволили 

обосновать полезность оценки показателей ремоделирования миокарда левого желудочка, 

комплекса интима - медиа общей сонной артерии (индекс субклинического атеросклероза), 

размера эпикардиальной жировой ткани с помощью эхокардиографического метода, 

обосновав значимость этих параметров в алгоритме педиатрической оценки 

метаболического синдрома. 

Прикладная ценность статьи: Прикладная ценность диссертации отражена в научной 

деятельности – анализ выводов ученых нашей страны и зарубежных ученых, выдвинутые 

гипотезы и проблемы, а также знания, которые были получены в докторской диссертации, 

расширят кругозор особенностей клинико - параклинических исследований, структурно – 

геометрических изменений миокарда левого желудочка, состояния эндотелия сосудов, 

размеров эпикардиальной жировой ткани у детей с метаболическим синдромом; в 

педагогической деятельности – выводы и рекомендации представленные в докторской 

диссертации, могут быть использованы в процессе обучения студентов/резидентов; 

практическая деятельность – приобретенные знания и предложенные рекомендации 

позволят улучшить деятельность профильных клиник. 

Внедрение результатов: Полученные данные внедрены в деятельность детской 

кардиологической клиники Института матери и ребенка, г. Кишинев, Республика Молдова. 
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SUMMARY 

Esanu Veronica, „Cardiovascular remodeling in pediatric metabolic syndrome”, PhD thesis in 

medical science, Chisinau, 2020. The t.hesis was performed according to the traditional criteria 

and included 156 pages, which comprised introduction, 5 chapters, discussions, general 

conclusions, recommendations, and reference list, citing 298 sources. Iconography includes 11 

tables and 26 figures. The results obtained are published in 28 scientific papers. 

Keywords: metabolic syndrome, epicardial adipose tissue, subclinical atherosclerosis, cardiac 

remodeling, International Diabetes Federation, children. 

Field of study: pediatrics and neonatology – 322.01. 

Aim of the study: to assess the clinical and paraclinical parameters in children with metabolic 

syndrome, as well as to establish the role of MS as a determinant for cardiac remodeling onset in 

children aged 10 – 18 years. 

Objectives of the study: to identify the incidence of metabolic syndrome in obese children, 

according to the International Diabetes Federation criteria; to study the anthropometric patterns 

and identify their relationship with cardiovascular remodeling indicators; to study the 

echocardiographic parameters of epicardial adipose tissue thickness and its correlative analysis 

with the anthropometric, hemodynamic, metabolic, and cardiovascular remodeling parameters; to 

study the left ventricular remodeling patterns in children with metabolic syndrome; to assess the 

subclinical atherosclerotic process by ultrasound measurement of the carotid intima - media 

thickness. 

The scientific novelty and originality. The study was conducted on a group of children with 

metabolic syndrome from the Republic of Moldova via a complex assessment of clinical and 

paraclinical features, changes of the left ventricular myocardial structure and geometry, as well as 

evaluating the imaging status of the vascular endothelium and of the epicardial adipose tissue 

thickness. The relationship between cardiovascular remodeling and cardiovascular risk factors 

(anthropometric, metabolic, ultrasound, etc.) was analyzed, based on the relevant findings. 

Children with metabolic syndrome have been found to exhibit pathological cardiovascular 

remodeling patterns, as well as greater cardiac and adipose tissue measurements, but still with a 

preserved left ventricular function.  

Theoretical significance of the study. The results of the study proved the importance of 

evaluating the indices of left ventricular remodeling, of the carotid intima - media thickness (index 

of subclinical atherosclerosis) and the epicardial adipose tissue thickness via echocardiography, 

thus validating the usefulness of an assessment algorithm among children with metabolic 

syndrome. 
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The applicative value of the PhD thesis. The applicative value of the thesis is described within 

the scientific activity of a number of concerned researchers either from the country or abroad, as 

well as the assumptions and the problematizations which have been carried out so far, the 

knowledge that we have gained during the doctoral research activity that will broaden the horizon 

upon the clinical features, changes of the left ventricular structure and geometry, the status of the 

vascular endothelium and the size of epicardial adipose tissue in children with metabolic 

syndrome. The didactic activity refers to conclusions and recommendations used within this study, 

which might be further used in training of students/residents. Practical activity will include the 

knowledge acquired and the proposed recommendations that might improve the activity of the 

profile clinics. 

Implementation of research findings. The study results were used within the activity of the 

Pediatric Cardiology Clinic of the IMPH Mother and Child Institute, Chisinau, Republic of 

Moldova. 
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LISTA ABREVIERILOR 

ACP – analiza componentelor principale 

AD – atriu drept 

AFC – analiza factorului de confirmare 

ADN – acid dezoxiribonucleic 

ARN – acid ribonucleic 

AS – atriu stâng 

AVC – accident vascular cerebral 

BCV – boli cardiovasculare 

CA – circumferință abdominală 

CF – circumferință fesieră 

CIMc – complexul intimă  -  medie la nivelul 

arterei carotide comune 

CT – colesterol total 

DTD – diametru telediastolic  

DTS – diametru telesistolic  

DZ tip 2 – diabet zaharat de tip 2 

ECG – electrocardiogramă 

FE – fracție de ejecție  

FID – Federația Internațională de Diabet 

g – grosime 

Glu – glucoză 

h – înălțime 

HDLc – lipoproteine cu densitate moleculară 

mare 

HTA – hipertensiune arterială 

HVS – hipetrofie ventriculară stângă 

IA – indice abdominal 

IAF – indice abdomino - fesier 

IC – insuficiență cardiacă 

IMA – infarct miocardic acut 

IMC – indice de masă corporală 

IMMVS – indicele masei miocardului 

ventriculului stâng 

IMSP – Instituţie Medico - Sanitară Publică 

LDLc – lipoproteine cu densitate moleculara 

mică 

MMVS – masa miocardului ventriculului 

stâng 

OMS – Organizaţia Mondială a Sănătăţii 

pct – participanți 

reCoAo – recoarctare de aortă 

RM – Republica Moldova 

RMN – rezonanță magnetică nucleară 

SIV – sept interventricular 

SM – sindrom metabolic 

SOPC – sindrom de ovar polichistic 

StAo – stenoză aortică 

SUA – Statele Unite ale Americii 

TAd – tensiune arterială diastolică 

TAs – tensiune arterială sistolică 

TC – tomografie computerizată 

TG – trigliceride 

TTGO – test de toleranță la glucoză pe cale 

orală 

ȚAE – țesut adipos epicardic 

ȚAPa – țesut adipos paracardiac 

TAPe – țesut adipos pericardiac 

USMF – Universitatea de Stat de Medicină și 

Farmacie 

VS – ventricul stâng 

vs – versus 

VTD – volum telediastolic 

VTS – volum telesistolic  

 



 

 

INTRODUCERE 

Actualitatea și importanța problemei cercetate. Actualmente, Republica Moldova se 

confruntă cu schimbări economice, sociale și demografice care au repercusiuni atât asupra vieții, 

sănătății și condițiilor de muncă, cât și asupra alimentației populației. Acest proces este marcat de 

tranzițiile nutriționale și epidemiologice, ce contribuie la creșterea prevalenței bolilor 

netransmisibile, inclusiv a sindromului metabolic (SM), afectând din ce în ce mai multe persoane 

adulte, dar și copii la scară națională, într – un mod similar cu cel atestat la nivel regional și global 

[146, 199, 241]. 

În prezent, SM este considerat o problemă de sănătate majoră, foarte actuală, în pofida faptului 

că progresele științifice și strategiile terapeutice oferă mai multe oportunități în managementul 

acestei patologii. Problema devine cu atât mai importantă dacă survine la copii, deoarece 

posibilitățile terapeutice la vârsta pediatrică sunt limitate, iar sindromul metabolic are efecte 

secundare importante.  

În Statele Unite ale Americii (SUA), SM afectează 12 % dintre copii, 20 % dintre adulții tineri 

sau de vârstă medie și 50 % dintre persoanele de vârsta a treia. Prevalența acestui sindrom se situează 

la nivel mondial între 10 % și 50 % și este dependentă în mare măsură de vârstă. Un fenomen nou 

observant în ultimii ani este creșterea numărului de cazuri în rândul copiilor. Astfel, în mai puțin de 

10 ani, în SUA, numărul cazurilor de SM pediatric s - a dublat, crescând de la 910000 la 2 milioane 

de cazuri. În Europa, numărul copiilor cu SM a fost estimat la 550000, totodată datele recente 

sugerează faptul că evoluția sa epidemiologică va urma același ritm de creștere, sau chiar mai 

accelerat similar SUA [258]. 

Cifrele estimative pentru populația pediatrică cu SM pornesc de la realitatea că un număr 

foarte mare de copii obezi prezintă complicații/comorbidități. Astfel, în Europa s - au raportat: 

▪ 520000 de cazuri cu hipertensiune arterială (HTA); 

▪ 830000 de cazuri cu hipertrigliceridemie; 

▪ 900000 de cazuri cu hipercolesterolemie; 

▪ 900000 de cazuri cu creșterea fracțiunii LDL a colesterolului (LDLc); 

▪ 710000 de cazuri cu valori scăzute ale fracțiunii HDL colesterolului (HDLc); 

▪ 90000 de cazuri cu scăderea toleranței la glucoză; 

▪ 10000 de cazuri cu diabet zaharat de tip 2 (DZ tip 2) [258].  

În Republica Moldova s - au efectuat studii care pun în discuție sindromul metabolic atât la 

adulți (Grib L. Revenco V., Groppa  S., Stratulat S., Curocichin G., Cernețchi O. etc.) cât și la 

copii ( Revenco N., Mătrăgună N., Cojocari S. etc.). 
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Descrierea situației în domeniul de cercetare și identificarea problemelor de cercetare. 

Sindromul metabolic a fost inclus recent în patologia pediatrică și este considerat un stadiu precoce 

al mai multor patologii, inclusiv al bolilor cardiovasculare (BCV) [258]. Riscul pentru aceste boli 

crește odată cu debutul timpuriu și durata sindromului. Cu toate acestea, diagnosticul este adesea 

tardiv, cu o tendință ca factorii constituenți să persiste în timp, crescând și riscul de morbiditate și 

mortalitate prematură [81, 224]. 

Pe plan mondial, prevenirea bolilor cardiovasculare a devenit un deziderat medical important. 

Diagnosticul lor la vârsta pediatrică este important, prin prisma complicațiilor ce pot apărea la etapa 

de adult. În plus, copiii cu SM sunt mai predispuși pentru persistența acestei patologii, cu un risc 

cardiovascular înalt [258]. Identificarea copiilor cu SM este de importanță majoră, dat fiind faptul 

că intervențiile precoce pot corecta statusul metabolic, diminuând astfel consecințele la vârste mai 

mari [224]. 

Sindromul metabolic pediatric determină modificări structural – geometrice ale miocardului 

VS – remodelarea patologică, considerată substratul de dezvoltare a insuficienței cardiace, fiind și 

un predictor puternic al aritmiilor, cu o funcție (sistolică și diastolică) cardiacă afectată și cu risc 

prematur de instalare a morții subite [260]. La fel, el corelează și cu ateroscleroza coronariană 

asimptomatică [50]. De facto, ateroscleroza subclinică se dezvoltă cu mulți ani înaintea 

manifestărilor clinice ale BCV, iar complexul intimă – medie la nivelul arterei carotide comune 

(CIMc) este un marker surogat stabilit și recunoscut de opinia științifică medicală [6]. Țesutul adipos 

epicardic (ȚAE) este considerat un predictor al acestui sindrom, un marker al riscului 

cardiovascular, prezentând și o asociere cu patologia coronariană subclinică în cadrul populației 

pediatrice cu SM confirmat [28]. 

Pornind de la aceste argumente şi considerând că sănătatea copilului o prefigurează pe cea a 

adultului, ne - am propus să abordarăm tema ,,Remodelarea cardiovasculară în sindromul metabolic 

la copii” pentru a contribui la deschiderea de noi perspective în vederea identificării unei modalităţi 

unitare şi eficiente de tratare, dar şi de prevenţie ale complicațiilor cardiovasculare în cadrul acestui 

sindrom, confirmat în baza criteriilor FID adaptate la copil, cu şansa reducerii morbidităţii şi 

mortalităţii la vârste tinere. 

În contextul celor expuse a fost consemnat scopul prezentei lucrări științifice: evaluarea 

parametrilor clinici și paraclinici în sindromul metabolic și aprecierea rolului acestuia ca 

determinantă în instalarea remodelării cardiovasculare la copiii cu intervalul de vârstă 10 - 18 ani. 

Pentru realizarea acestui scop au fost trasate următoarele obiective: 

1. Analiza frecvenței sindromului metabolic la copiii cu obezitate, în conformitate cu criteriile 

Federației Internaționale de Diabet. 
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2. Studierea particularităților antropometrice și identificarea caracterului relației cu indicatorii 

remodelării cardiovasculare. 

3. Evaluarea ecocardiografică a grosimii ţesutului adipos epicardic şi analiza corelativă cu 

parametrii antropometrici, hemodinamici, metabolici, de remodelare cardiovasculară.  

4. Studierea tipurilor de remodelare a miocardului ventriculului stâng la copiii cu sindrom 

metabolic.  

5. Evaluarea procesului de ateroscleroză subclinică prin măsurarea ecografică a complexului 

intimă – medie la nivelul arterei carotide comune. 

Metodologia cercetării științifice. Proiectul de cercetare s - a desfășurat în cadrul 

Departamentul Pediatrie, al IP Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae 

Testemiţanu’’, Republica Moldova, la baza IMSP IMșiC, Clinica de Cardiologie pediatrică. În 

studiu au fost incluși 145 copii, cu vârste cuprinse între 10 și 18 ani, fiind selectați dintre pacienții 

care s - au adresat în mod electiv în perioada 2016 – 2019. Toți participanții au fost supuși unei 

examinări complexe, care a inclus: completarea unui chestionar special elaborat (ancheta 

alimentară, ancheta activităţilor fizice), examenul clinic standard, cu aprecierea unor parametri de 

interes, examinări de laborator cu evaluarea unor indici ai spectrului lipidic (colesterol total, 

trigliceride, HDLcolesterol), ai spectrului glucidic (glicemia bazală) și acidului uric. Ulterior s - a 

efectuat auto - divizarea respondenţilor în două loturi: lotul de cercetare (L1) – copii cu sindrom 

metabolic şi lotul de control (L0) – copii fără sindrom metabolic, conform criteriilor stabilite prin 

consensul Federației Internaționale de Diabet adaptate pentru copil. Respondenţii din ambele loturi 

au fost examinaţi prin intermediul următoarelor investigații instrumentale: electrocardiografia de 

suprafață, ecocardiografia transtoracică, evaluarea ecocardiografică a țesutului adipos epicardic și 

măsurarea ecografică a complexului intimă – medie la nivelul arterei carotide comune. În baza 

rezultatelor obținute au fost emise concluzii și elaborate recomandări practice. Prelucrarea statistică 

a fost realizată utilizând programul SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) versiunea 20. 

Noutatea și originalitatea ştiinţifică. La un grup de copii cu sindrom metabolic din 

Republica Moldova a fost realizat un studiu cu evaluarea complexă a particularităților clinico - 

paraclinice, cu cercetarea modificărilor structural – geometrice ale miocardului ventriculului stâng, 

statusului imagistic al endoteliului vascular și dimensiunilor țesutului adipos epicardic. În temeiul 

relevanțelor apreciate s-a analizat relația dintre remodelarea cardiovasculară și factorii de risc 

cardiovascular (antropometrici, metabolici, ecografici etc.). S-a constatat că copiii cu sindrom 

metabolic prezintă o remodelare cardiovasculară patologică, dimensiuni ale cordului și ale țesutului 

adipos epicardic mai mari, dar cu păstrarea funcției sistolice a ventriculului stâng.  

Semnificația teoretică a cercetării. Rezultatele studiului au facilitat argumentarea utilității 

aprecierii indicatorilor remodelării miocardului ventriculului stâng, a complexului intimă – medie 
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la nivelul arterei carotide comune (indice al aterosclerozei subclinice), dimensiunea țesutului adipos 

epicardic prin metoda ecocardiografică, validând utilitatea acestor parametri în algoritmul de 

evaluare a subiectului pediatric cu sindrom metabolic. 

Valoarea aplicativă a lucrării. Valoarea aplicativă a tezei își găsește oglindire în activitatea 

științifică – analiza concepțiilor oamenilor de știință din țară și din străinătate, ipotezele și 

problematizările făcute, precum și cunoștințele pe care le - am căpătat prin cercetarea de doctorat 

vor lărgi orizontul de cercetare a particularităților clinico – paraclinice, modificărilor structural – 

geometrice ale miocardului ventriculului stâng, a statusului endoteliului vascular, a dimensiunilor 

țesutului adipos epicardic la copiii cu sindrom metabolic; în activitatea didactică – concluziile și 

recomandările expuse în lucrare pot fi utilizate în procesul de instruire a studenților/rezidenților; 

activitatea practică – cunoștințele căpătate și recomandările propuse vor îmbunătăți activitatea 

clinicilor de profil. 

Implementarea rezultatelor ştiinţifice. Datele obținute sunt aplicate în activitatea Clinicii 

de Cardiologie pediatrică a IMSP Institutul Mamei şi Copilului, or. Chişinău, Republica Moldova. 

Aprobarea rezultatelor ştiinţifice. Rezultatele parțiale ale cercetărilor realizate au fost 

prezentate și discutate la diverse evenimente științifice de nivel național și internațional: 

Conferinţele ştiinţifice anuale ale USMF „Nicolae Testemiţanu” (Chișinău, 2015, 2016, 2017, 

2018); Conferința Națională cu participare internațională „Actualități în Pediatrie”, consacrată celei 

de  -  a 70 - a aniversări a USMF „Nicolae Testemițanu” (Chișinău, 2015); Conferința Națională cu 

participare internațională „Probleme și căi de soluționare în asistența medicală a copiilor” (Chișinău, 

2016); Conferința Internațională de Pediatrie, organizată în contextul Anului Nicolae Testemițanu. 

(Chișinău, 2017); Congresul Național de Pediatrie, ediția a VII – a, ,,Urgențe pediatrice și 

managementul actului medical”, organizat de Societatea de Pediatrie din Republica Moldova, de 

comun cu Societatea Română de Pediatrie (Chișinău, 2018); The 7th International Medical Congress 

for Students and Young Doctor. MedEspera (Chișinău, 2018); Conferința națională Bienala 

Chișinău - Sibiu, ediția a III - a ,,Interdisciplinaritate în bolile infecțioase pediatrice” (Chișinău, 

2019); Conferința Națională de Pediatrie organizată de către Societatea de Pediatrie din Republica 

Moldova, de comun cu Societatea Română de Pediatrie (Chișinău, 2019); A 21 – a Conferință 

Europeană IAAH 2018 și a III - a Conferință Națională în domeniul sănătății adolescenților, “Șanse 

egale în dezvoltarea sănătății pentru toți adolescenții” (Chișinău, 2018); Conferința Națională de 

Pediatrie. Progrese în Pediatrie (România, București, edițiile 2016, 2017, 2018, 2019); Al 57 – lea 

Congresul Național de Cardiologie (România, Sinaia, 2018, 2019); Congresul de Cardiologie 

pediatrică (România, Iași, 2018); Al XXVI – lea Congres Național de Endocrinologie (România, 

Sibiu, 2018); Al 45 – lea Congres Național al Societății Române de Diabet, Nutriție și Boli 

metabolice – cu participare internațională (România, Sibiu, 2019); Al XXVII – lea Congres Național 
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de Endocrinologie (România, București, 2019); Conferința Națională. Zilele Pediatriei Ieșene “N. 

N. Trifan” ediţia a XXXII – a (România, Iași, 2019); IDF 2017 Congress (UAE, Abu Dhabi, 2017); 

1st International Congress of Hypertension in Children and Adolescents (ICHCA) (Spania, 

Valencia, 2018); The ‘3rd World Congress on Nutrition and Obesity Prevention Source (Germania, 

Frankfurt, 2018). 

Teza a fost discutată, aprobată și recomandată spre susținere la ședința Departamentului 

Pediatrie (proces – verbal nr. 13 din 11.06.2019), Seminarului ştiinţific de profil 322. Pediatrie 

(proces – verbal nr. 2 din 06.11.2019), Consiliului Științific al Consorțiului (proces – verbal nr. 8 

din 04.02.2020), IP Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae Testemițanu” din 

Republica Moldova. 

Publicațiile la tema tezei. Rezultatele științifice obținute au fost reflectate în 28 lucrări 

științifice (13 naționale, 15 internaționale, 1 fără coautori), inclusiv 8 articole (2 articole în reviste 

științifice de peste hotare și 6 articole în reviste științifice naționale acreditate, categoria B) și 20 

teze. 

Cuvinte cheie: sindrom metabolic, țesut adipos epicardic, ateroscleroză subclinică, 

remodelare cardiacă, Federația Internațională de Diabet, copii. 

Studiul a primit avizul favorabil al Comitetului de Etică a Cercetării (procesul verbal nr. 59 

din 03.06.2016, preşedinte al Comitetului de Etică a Cercetării – Prof. Viorel Nacu) a IP USMF 

„Nicolae Testemițanu”. 

Volumul și structura tezei. Teza este perfectată conform tipului tradițională simplă, expusă 

pe 156 pagini și conține: introducere, 5 capitole, discuții, concluzii generale, recomandări, indicele 

bibliografic citând 298 surse. Iconografia include 11 tabele și 26 figuri (25 % din volumul părții de 

bază al tezei). 
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1. CONCEPTE FUNDAMENTALE ȘI VIZIUNI MODERNE ÎN SINDROMUL 

METABOLIC LA COPII 

1.1. Evidențe actuale privind sindromul metabolic la copii 

Problematica patologiilor metabolice rămâne în sfera de actualitate atât prin prisma evoluţiei 

de lungă durată cât şi prin intermediul prevalenţei, care este în continuă creştere. În prezent, în 

pofida progreselor realizate în înțelegerea și în tratarea factorilor de risc, subiecții cu SM au speranță 

de viață scăzută, în primul rând din cauza bolii cardiovasculare premature. 

Sindromul metabolic este definit ca o constelație de factori fiziologici, biochimici, clinici și 

metabolici, legați între ei, cu impact asupra apariției complicațiilor cardiovasculare (risc > 2 ori), 

fiind și un predictor puternic de dezvoltare al DZ tip 2 (de 5 ori) [12, 41, 52, 124, 179]. Pe lângă 

patologia cardiovasculară și diabet, SM este asociat și cu alte afecțiuni, inclusiv cancerul, boala 

cronică renală [292], tulburările psihosociale (schizofrenia și depresia) [135], fibrilația atrială [191], 

boala ficatului gras non – alcoolic [94]. În literatura științifică sunt menționate și alte asocieri, așa 

ca sindromul de apnee obstructivă în somn, sindromul ovarului polichistic, hipogonadismul, 

hiperandrogenismul, psoriazisul etc. [282].  

Considerat o importantă problemă de sănătate publică și clinică la nivel mondial, SM nu este 

doar o problemă a vârstei adulte, dar și, din ce în ce mai mult, o amenințare pentru copii [6, 165, 

244, 275]. 

Nu sunt date globale similare despre SM, dar deoarece este aproximativ de trei ori mai 

frecvent decât diabetul, prevalența sa poate fi estimată la aproximativ un sfert din populația lumii. 

Cu alte cuvinte, peste un miliard de oameni din lume sunt acum afectați de acest sindrom [237].  

Prevalența SM variază între 10 % și 84 %, în funcție de regiunea geografică, mediul de 

proveniență, caracteristicile demografice individuale (sex, vârstă, rasă, origine etnică), precum și de 

criteriile utilizate pentru definire [97]. Printre cei 41513 de voluntari (18501 bărbați și 22932 de 

femei) din 11 cohorte din întreaga lume care au participat la Metabolic syndrome and Arteries 

Research (MARE), SM a avut o prevalență de 27,3 %, cohortele asiatice prezentând rate mai mari 

în comparație cu alte grupuri etnice [241]. Într - o metaanaliză efectuată de către Cuspidi et al. pe 

21 de studii publicate, a variat de la 13 % până la 49 %, în șase studii ratele fiind mai mari de 30 % 

(interval 33 % – 49 %) [54]. Într - un grup populaţional român incidența SM a fost de 44,7 %, iar 

dintre cele 5 criterii, o pondere mai mare a revenit dislipidemiei (hipercolesterolemia în 66,7 %) şi 

HTA (85,3 %) [267]. 

În Republica Moldova, au fost efectuate cercetări privind SM. Studiul realizat în 2015, pe 

populația adultă, într - o comunitate rurală din centrul Republicii, ne prezintă o incidenţă a SM de 

36,0 %, fiind nesemnificativ mai mare la bărbaţi (38,33 % vs 34,44 %; p = 0,51). El a arătat că cea 
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mai frecventă formă clinică în cadrul eşantionului studiat includea trei componente (62 %): obezitate 

abdominală, HTA şi dislipidemie [101]. 

Prevalența la copii variază de la 1,6 la 3,8 % [275]. Un studiu realizat pe populația pediatrică 

în RM (2016) ne prezintă o incidență (după FID) de 21,10 % la copiii supraponderali și obezi, 

predominant cu afectarea genului feminin (67,4 %), iar pe lângă obezitatea abdominală, dintre 

componentele SM, prevalau HTA și hipo - HDLc [51]. 

În funcție de gen, un șir de studii prezintă o pondere mai mare la cel masculin atât la adulți 

[54], cât și în rândul copiilor [108, 131]. Diferențele de sex variază și în funcție de intervalele de 

vârstă, predominând cel masculin versus feminin în adolescență (10,9 % vs 6,29 %), ulterior cu 

inversare la maturitate (18 % vs 20 % la vârsta de 20 – 39 ani și 42 % vs 51 % la vârsta ≤ 60 ani) 

[56]. 

Până în prezent, SM rămâne o noțiune controversată. Nu există o definiție comună, respectiv 

nu este o entitate unică, ci mai degrabă o constelație a clusterelor componentelor acestuia, distribuția 

cărora diferă transcultural. Un studiu realizat de Scuteri et al. a cercetat distribuirea acestora pe 

34821 subiecți din 12 cohorte (10 țări europene diferite și SUA). Clusterul TG - HTA - CA mai 

frecvent a fost înregistrat în Marea Britanie (32,3 %), Italia (19,6 %), Germania (18,5 %) Suedia 

(1,2 %), Spania (2,6 %) SUA (2,5 %), Glu - HTA - CA era predominant în Europa de Sud (Italia, 

Spania și Portugalia: 31,4 % vs 18,4 % vs 17,1 %) și Belgia (20,4 %) urmate în Europa de Nord 

(Germania, Suedia, Lituania: 7,6 % vs 9,4 % vs 9,6 %). HTA a fost observată la mai mult de 90 % 

dintre subiecții cu SM în Europa de Sud, obezitatea abdominală s-a atestat la aproape toate 

persoanele de genul feminin din Europa de Sud, Marea Britanie și SUA. Valori mici ale HDLc și 

crescute ale trigliceridelor au fost mai des înregistrate în țările din Europa de Nord și SUA [244]. 

Date despre distribuția acestor clustere în rândul populației pediatrice nu sunt atestate în literatură. 

Relația de vârstă a asociației SM din copilărie cu SM, DZ tip 2, CIMc la adulți a fost raportată 

de Koskinen et al., respectiv riscul pentru persistența SM la adult poate fi prezis începând cu vârsta 

de 5 ani, al DZ tip 2 de la 8 ani, iar pentru creșterea CIMc de la 11 până la 18 ani [144]. 

De facto, sindromul metabolic este considerat o aglomerare de factori de risc cardiovasculari 

şi metabolici, legaţi între ei, care împreună îndeplinesc criteriile unui sindrom. Iniţial debutul 

acestuia s-a evidențiat ca un concept, ulterior s-a conturat ca un sindrom. Mai multe foruri medicale 

au emis diverse definiţii, deşi tendinţa este de a utiliza o definiţie comună [44]. 

Necesitatea conturării ca entitate distinctă s-a născut din dorința de a descrie subiecții cu risc 

crescut de a dezvolta BCV și, în paralel, de DZ tip 2, în ideea de a crea un set de măsuri terapeutice 

și de prevenție [267]. 

Există un număr mare de definiții pentru identificarea persoanelor adulte cu SM. La copii sunt 

și mai multe variante [165, 275], cele mai importante fiind dezvoltate între 1999 şi 2005 de către 
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Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS Consultation, 1999), European Group for the Study of 

Insulin Resistance (EGIR, Balkau şi Charles, 1999), National Cholesterol Education Program 

(NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation and Treatement Panel (ATP – III) în 2001, revizuită 

în 2004 şi International Diabetes Federation în 2005 [10]. 

Vom menționa că criteriile propuse pentru populația adultă nu pot fi utilizate la cea pediatrică. 

Problema întâmpinată de specialiști în definirea sindromului este reprezentată de prezența 

modificărilor în creștere și dezvoltare ce survin în perioada copilariei, complicând astfel reducerea 

aspectelor privind factorii de risc. Reperele ce se refera la tensiune, înălțime, greutate și, mai ales, 

IMC, diferă între fete și baieți și sunt corespondente categoriei specifice de vârstă. În plus, 

supraponderabilitatea este definită în mod distinct la copii față de adulți din cauza existenței 

perioadelor de creștere (cu stagnări și pusee de creștere greu de anticipat), fiind dificil de definit 

chiar conceptul de obezitate în cazul copiilor. Există și limitări metodologice care complică 

stabilirea unei definiții standardizate pentru SM pediatric. Una dintre bariere este insulinorezistența 

tranzitorie fiziologică în perioada pubertății, alta valorile peste prag ale lipidelor, care variază în 

funcție de vârstă, sex și rasă. Alte bariere pot fi considerate lipsa măsurilor standardizate de evaluare 

a obezității centrale și a unor intervale ale normei pentru modelul de testare și ale nivelului insulinei, 

cât și faptul că modificările metabolice asociate acestui sindrom la copii sunt, de obicei, moderate 

[227, 275, 282]. 

Și totuși, criteriile utilizate în majoritatea studiilor pediatrice, până în prezent, sunt variabil 

adaptate din definițiile și standardele adulților, utilizând valorile normative disponibile după sexe și 

vârstă, iar pentru a depăși această barieră se utilizează valorile elementelor SM, ca variabile continue 

și însumarea scorurilor fiecărui component pentru a putea fi cuantificat riscul [275, 282]. 

Ca și în cazul adulților, la copii se utilizează următoarele cinci elemente: rezistența la insulină 

și hiperglicemie, nivel ridicat al colesterolului și al trigliceridelor, lipoproteine de denisitate ridicată 

slab circulante, obezitate (localizată în special în zona abdominală) și/sau hipertensiune. Pe lângă 

elementele clinice convenționale de diagnostic, există o serie de noi factori de risc, printre care 

markerii biologici ai inflamației (proteina C reactivă, factor de necroză tumorală – α, interleukina 

6), biomarkerii țesutului adipos (lipoproteina, leptina, adiponectina), markerii statusului 

protrombotic (fibrinogenul, D – dimerii), markerii funcției fibrinolitice și parametrii disfuncției 

vasculare (disfuncția endotelială, microalbuminuria etc.). Aceste componente suplimentare 

formează conceptului nou de „risc rezidual”, fiind markerii și factorii de risc adiționali, care în 

asociere cu criteriile clasice, diferă de la subiect la subiect, unele fiind modificabile, altele 

nemodificabile, determinate genetic sau de factorii mediului înconjurător [255]. 

Federația Internațională de Diabet împreună cu un grup internațional de experți (2007) au 

elaborat un consens privind criteriile de diagnostic al SM la populația pediatrică, repartizate pe 

https://www.qbebe.ro/copilul/sanatate/greutatea_ideala_la_copil?preview=1


20 

 

grupe de vârstă (6 – 10 ani, 10 – 16 ani şi peste 16 ani), obezitatea abdominală fiind un criteriu 

obligatoriu, la acesta adăugându – se două din următoarele: scăderea fracției HDLc, creșterea 

nivelului trigliceridelor, creşterea glicemiei à jeun, valori crescute ale tensiunii arteriale. Conform 

acestui consens, la copiii cu vârsta 6 – 10 ani, SM nu poate fi stabilit ca diagnostic, dar se recomandă 

monitorizare periodică, dacă sunt prezente antecedente eredocolaterale de SM, DZ tip 2, 

dislipidemie, BCV, HTA şi/sau obezitate. Pentru grupa de vârsta 10 – 16 ani este stabilit ca 

diagnostic în prezenţa circumferinței abdominale (CA) ≥ percentila 90 şi a două sau mai multe din 

următoarele criterii: glicemia bazală ≥ 5,6 mmol/l (100 mg/dl), valori ale HDLc < de 1,03 mmol/l 

(< 40 mg/dl), ale trigliceridelor ≥ de 1,7 mmol/l (≥ 150 mg/dl), valori ale TAs ≥ 130 mm Hg, sau 

TAd ≥ 85 mm Hg). La copiii cu vârsta > de 16 ani se aplică criteriile Federației Internaționale de 

Diabet pentru adulţi: CA > 94 cm la băieţi, > 80 cm la fete în asociere cu 2 din următoarele: 

trigliceride ≥ 1,7 mmol/l, HDLc < 1,03 mmol/l la băieţi şi < 1,29 mmol/l la fete, valori ale TAs ≥ 

130 mm Hg, sau TAd ≥ 85 mm Hg ) și glicemia à jeun ≥ 5,6 mmol/l [75, 165, 197, 198]. 

În prezent, criteriile FID, adaptate la copil sunt considerate ,,gold standard" pentru stabilirea 

diagnosticului de sindrom metabolic în cadrul populației pediatrice. 

1.2. Aspecte legate de unii factori de risc ai sindromului metabolic  

Sindromul metabolic face parte din grupul bolilor complexe poligenice. Numeroase gene 

contribuie la apariția sindromului, dar cu efect individual redus. Studiul genelor implicate în 

etiopatogenia acestuia reprezintă o provocare prin natura complexă a acestei patologii și prin natura 

componentelor care o alcătuiesc. Există numeroase gene descrise separat în asociere cu 

componentele individuale ale SM, iar aceste componente au expresie eterogenă în populații diferite 

[213]. 

Sunt peste 1000 gene raportate în prezent în asociere cu SM (baza de date HuGE Navigator – 

Phenopedia 4), o mare parte a acestora fiind comună cu genele descrise în insulinorezistență sau în 

obezitate. Interogând aceeași bază de date separat pentru componentele SM, au fost descoperite 

circa 34 de gene comune pentru toate criteriile de SM, cele mai multe dintre acestea ies în evidență 

ca gene descrise în rezistența la insulină, iar cu ajutorul studiilor de asociere genomică (GWAS – 

genome – wide association study) au fost identificate mai multe locusuri de susceptibilitate pentru 

componentele sale, dar pentru sindrom ca entitate clinică, rezultatele au avut un succes variabil, 

baza genetică ce determină gruparea acestor trăsături fenotipice rămânând încă neclară [265]. 

Polimorfismele uninucleotidice (SNP, single nucleotide polymorphism) descrise în asociere 

cu SM sunt puternic asociate cu cel puțin unul din componentele sale. Interogând baza de date HuGe 

Navigator – GWAS [130] pentru genele descrise în GWAS pentru SM, s-au  identificat 97 de 

polimorfisme pozitive situate în 59 de gene, asociate cu SM sau componente ale acestuia. 
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Există dovezi incontestabile din diferite studii ce demonstrează că expunerea la diferiți factori 

în timpul sarcinii poate afecta dezvoltarea fătului/nou – născutului, având ca rezultat instalarea 

obezității/SM. Conceptul de "programare gestațională" este asociat cu modificări ale epigenomului 

(non – genomice), mai degrabă decât modificări în secvența ADN (genomică). Modificările 

epigenetice induse de nutriția maternă/factorii endocrini suboptimali includ metilarea ADN – ului, 

modificările histonei, remodelarea cromatinei și/sau feedback – ul regulator de către micro – ARN, 

toate având capacitatea de a modula exprimarea genelor și de a promova fenotipul SM.  

Studii recente au prezentat tipare și fenotipuri de transcriptoame specifice țesuturilor nu numai 

la individul expus, dar și la descendenții săi. În mod special, transmiterea efectelor de programare 

gestațională la generațiile ulterioare apare în absența unor expuneri adverse ecologice continue, 

propagând astfel ciclul SM. Acest fenomen poate fi atribuit unui proces extrinsec, care rezultă din 

fenotipul matern și modificările asociate modului de alimentare, care apar în fiecare sarcină. În plus, 

moștenirea epigenetică poate să apară prin intermediul celulelor somatice sau linia germinativă, care 

implică atât linia maternă cât și cea paternă. De exemplu, mamele cu greutate normală dau naștere 

la copii cu greutate și adipozitate normală și devin adulți cu greutate, adipozitate și profil metabolic 

normal. Pe când o mică parte din mamele obeze dau naștere la copii cu greutate corporală crescută, 

ca rezultat al unei alimentației bogate în grăsimi, ceea ce contribuie la dezvoltarea unui fenotip obez, 

iar a doua generație de femei obeze au risc înalt de a da naștere nou - născuților cu greutate corporală 

crescută, și care, la rândul lor, sunt expuși riscului de a dezvolta SM la etapa de adult [58]. 

În contextul tehnicilor actuale de investigații, aspectul genetic al SM reprezintă o țintă 

atractivă de cercetare, cu potențial de a releva noi markeri pentru acesta, fiind esențial și pentru 

dezvoltarea unor noi strategii de diagnostic timpuriu și de prevenire al SM programat. 

Fiziopatologia SM este un proces complex cu multiple mecanisme interconectate. Acest 

sindrom, de fapt, este considerat ca fiind rezultatul unei interacțiuni între genetică (considerată a fi 

în curs de investigare) și factori de mediu, cei mai studiați și cei mai importanți factori recunoscuți 

fiind rezistența la insulină și obezitatea centrală, HTA, dislipidemia aterogenă, starea 

proinflamatorie, starea protrombotică, vârsta etc., care în prezent se află la etapa de analiză. 

Rezistența la insulină este unul dintre factorii implicați în dezvoltarea SM. Țesutul adipos 

eliberează acizi grași esterificați și determină instalarea insulinorezistenței. Hiperinsulinemia poate 

crește sinteza trigliceridelor și valorile TA. Dacă, inițial, întreruperea activității insulinei este 

compensată prin modificarea clearance – ului și secreției de insulină în momentul când aceste 

mecanisme sunt depășite apare hiperglicemia [266]. 

Obezitatea centrală, având rol de țesut metabolic activ, contribuie la dezvoltarea altor 

componente ale SM. Are funcție de organ endocrin care eliberează numeroase citokine aflate în 

circulație. Excesul de greutate reduce perfuzia țesutului adipos, cu hipoxie consecutive, care, la 
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rândul său, stimulează producerea de metaboliți biologic activi, numiți adipocitokine și mediatori 

inflamatori, facilitând dezvoltarea inflamației sistemice [122, 164]. 

Cele două mecanisme (insulinorezistența și obezitatea centrală) contestă supremația lor ca 

mecanism principal, în funcție de argumentele diferiților autori. 

Hipertensiunea arterială este considerată o componentă clasică a SM. Valoarea TA este 

puternic asociată cu obezitatea abdominală și rezistența la insulină. Principalele mecanisme 

presupuse, care precipită instalarea HTA sunt considerate a fi obezitatea viscerală, rezistența la 

insulină, stresul oxidativ, disfuncția endotelială, activarea sistemului renină – angiotensină – 

aldosteron etc. [291]. 

Dislipidemia aterogenă, o altă componentă a SM, este caracterizată prin prezența particulelor 

mici, dense de LDLc, nivel peste prag al trigliceridelor și subpragal pentru HDLc, ceea ce determină 

un risc crescut de dezvoltare a aterosclerozei [269]. 

La copii, manifestările subiective în SM sunt legate de aspectele fiziopatologice menționate 

mai sus și pot fi observate în stare de spirit proastă, în foame, cauzată de circulația insuficientă a 

glucozei în celulele creierului provoacând iritabilitate, atacuri de agresiune. La fel, se atestă senzație 

de oboseală pronunțată, ce se datorează faptului că, în ciuda indicatorilor buni de glicemie din sânge, 

celulele nu primesc glucoză, rămân fără hrană și sursă de energie, iar motivul "înfometării" este 

atribuit alterării mecanismului de transport al glucozei prin peretele celular. Selectivitatea în 

alimente este cauzată de necesitatea de glucoză a celulelor cerebrale (consumul de carbohidrați 

îmbunătățește starea de spirit pentru o perioadă scurtă de timp, iar alimentele bogate în proteine 

provoacă somnolență). Palpitațiile cardiace sunt cauzate de creșterea nivelului de insulină în sânge 

care accelerează alura ventriculară și crește fluxul sangvin la nivelul cordului în timpul fiecărei 

contracții, inițial determinând o îngroșare a pereților din jumătatea stângă, apoi a cordului, per total. 

Cardialgiile apar ca urmare a depunerilor de colesterol în interiorul arterelor coronare, ce provoacă 

tulburări în perfuzia miocardul și instalarea senzației de durere precordială. Cefaleea este asociată 

cu constricția vaselor de sânge ale creierului, cu spasmul capilar, urmare a creșterii valorilor TA 

și/sau prezenței plăcilor aterosclerotice. Setea și xerostomia sunt considerate a fi rezultatul influenței 

sistemului nervos simpatic asupra activității glandelor salivare (concentrația plasmatică crescută de 

insulină). Tendința spre constipație se datorează grăsimii viscerale și nivelului crescut de insulină, 

care încetinesc activitatea intestinelor și secreția de sucuri digestive, prin urmare, hrana rămâne în 

tractul digestiv pentru o perioadă de timp mai îndelungată, favorizând instalarea constipației. 

Transpirația excesivă, în special în perioada nocturnă, este rezultatul stimulării sistemului nervos 

simpatic de către valorile înalte de insulină [235]. 

În opinia lui Sperling et al., în baza fiziopatologiei acestei entități clinice, pot fi înregistrate 

mai multe subtipuri ale SM: dominanță lipidică (dislipidemie aterogenică), dominanță vasculară 
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(HTA, status protrombotic, proinflamator), dominanță a obezității (sindromul de apnee obstructivă 

în somn, boala ficatului gras non – alcoolic), dominanța insulinorezistenței (DZ tip 2, diabet 

gestațional, SOPC) și alți factori de risc (disfuncție hormonală, boala cronică renală, hiperuricemia). 

Variabilitatea substanțială a consecințelor legate de SM subliniază necesitatea de a identifica 

subtipurile SM ce se referă la fiziopatologie, ele fiind luate în calcul la elaborarea de strategii 

specifice de management preventiv și terapeutic [255]. 

Etiologia SM este complexă. Sunt recunoscuți factori, cum ar fi cei genetici, metabolici și de 

mediu, care contribuie la dezvoltarea acestuia. Dovada unei componente genetice este demonstrată 

în cercetările de familie, heritabilitatea SM fiind de 24 % (p = 0,009) și variind de la 16 la 60 % 

pentru cele cinci componente într - un studiu efectuat în rândul a 803 de persoane din 89 de familii 

hispanice [161] și 29,9 % (p = 0,0012) în studiul pe 293 subiecți din 51 de familii caucaziene. Cât 

privește componentele individuale, heritabilitatea, conform Lin et al., este de 46 % pentru obezitate 

(CA), 24 % pentru glicemie, 47 % pentru trigliceride, 60 % pentru HDLc și 16 vs 21 % pentru TAs 

vs TAd [168], totodată Bellia et al., indică 10 % pentru glicemie, 54 % pentru HDLc, iar gruparea 

obezitate (CA) și HDLc – 31 % (p < 0,001) [27]. 

Creșterea epidemiei SM într – o perioadă scurtă de timp face predispoziția genetică o 

componentă minoră. Se estimează că doar 10 % din cazuri pot fi explicate prin genetică [282]. 

Alte două forțe de bază care determină răspândirea SM sunt creșterea consumului de alimente 

nesănătoase și scăderea activității fizice [49, 237]. Factorii alimentari sunt și cei mai cunoscuți și 

joacă în mod clar un rol, dar în ce măsură aceștia influențează dezvoltarea SM a fost în mod constant 

o întrebare pentru cercetători [48]. Nesiguranța alimentară este o amenințare la adresa sănătății care 

poate fi prevenită, de aceea este important să se înțeleagă relația sa cu dezvoltarea SM și în rândul 

copiilor [113]. 

În particular, băuturile îndulcite cu zahăr sunt considerate a fi factor de risc important în 

dezvoltarea SM [208, 225]. O metaanaliză recentă a 12 studii (opt studii transversale și patru studii 

prospective de cohortă), confirmă faptul că aportul înalt de băuturi îndulcite cu zahăr este asociat cu 

un risc crescut de instalare a SM. Studiile transversale, din cadrul aceleiași metaanalize prezintă 

următoarele date: consumul de bauturile îndulcite cu zahăr determină o prevalență a SM de 46 %, 

iar de băuturi înducite artificial de 24 %, iar studiile de cohortă prospective arată o probabilitate de 

32 % de a dezvolta SM, decât nonconsumatorii [186]. Aportul mai mare de băuturi îndulcite cu 

zahăr este asociat atât cu o probabilitate semnificativ mai mare de instalarea a SM, cât și a 

componentelor acestuia conform datelor cercetării efectuate de Dhingra R. et al. [60]. 

Odată cu globalizarea, consumul de produse fast - food în întreaga lume a devenit din ce în ce 

mai frecvent datorită accesului ușor, a familiarității și a publicității. De fapt, consumul acestui tip 

de alimente este un alt factor de risc important al SM, care au mai multe caracteristici inerente: 
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dimensiunea excesivă a porției la o singură masă, adesea depășind cerințele de energie individuale 

zilnice, gustul, subliniind preferințele gustului primordial pentru zahăr, conținut sporit de sare și 

grăsimi adăugate și nu în ultimul rând, sarcina glicemică ridicată. Consumul de produse fast – food 

de către copii este asociat cu un risc înalt de apariție a SM, la fel și pentru componentele acestuia, 

așa ca obezitatea abdominală și hipertrigliceridemia, etc. [17].  

Consumul de carne este considerat un alt factor incriminat în dezvoltarea SM. Într - o 

metaanaliză efectuată de către Kim et al., s-a demonstrat că persoanele care au un regim alimentar 

preponderent bogat în carne per total, carne roșie și carne procesată au un risc crescut de instalare a 

SM de 14 %, 33 % și, respectiv, 35 %, totodată la persoanele care consumă predominant carne albă, 

riscul de instalare este mai mic cu 14 % [150]. Înlocuirea unei porții de carne roșie procesată cu 

carne albă, pește, leguminoase sau ouă se consideră a fi factor protectiv [26]. 

Aportul de fructe, legume, cereale integrale și grăsimi nesaturate corelează pozitiv cu o 

prevalență redusă a SM [131], la fel și consumul de lactate [155]. Consumul crescut de lactate reduce 

SM cu 14 – 17 % (reviu sistematic și o metaanaliză) [48], iar consumul minim micșorează prevalența 

cu 28 % [141]; este raportată atât lipsa, cât și o asociere inversă [155]. Rezultatele diferite sunt 

cauzate și de efectele variației tipurilor de lactate: un consum mai mare de lapte integral nu este 

asociat cu nici un risc, cu conținut scăzut de grăsimi – cu un risc redus, iar consumul de brânzeturi 

– cu un risc mai înalt de instalare a SM [32]. Consumul crescut de lapte este asociat cu un risc mai 

mic de 13 % de dezvoltare a SM și de 12 % pentru obezitate abdominală, iar o creștere a consumului 

de iaurt cu un risc mai mic de 18 % pentru SM și 16 % pentru hiperglicemie [155]. Un aport crescut 

de lapte și iaurt este invers proporțional și cu riscul de hipertrigliceridemie [139]. Iar Ralston et al. 

a demonstrat o asociere inversă între consumul de produse lactate și riscul de HTA [221]. Conform 

rezultatelor unui reviu sistematic al studiilor intervenționale și unui studiu multicentric prezentate 

de către Turner et al. consumul de produse lactate îmbunătățește și sensibilitatea la insulină [271], 

precum și profilul lipidic [1]. 

Este raportat și efectul benefic al alimentației naturale asupra SM, inclusiv asupra 

componentelor sale. Șapte din unsprezece articole evaluate de către Wisnieski et al. au demonstrat 

o asociere protectoare între alăptare și dezvoltarea acestui sindrom [286]. Un șir de studii subliniază 

și faptul că copiii care sunt alăptați la sân au un risc mai scăzut de instalare a obezității [57, 127, 

174, 290, 293], efect de micșorare a nivelului de colesterol [121] și risc redus de dezvoltare a 

diabetului [114], comparativ cu cei nealăptați. 

Consumul de ouă este asociat cu cote mai mici ale prevalenței SM și cu rate scăzute ale tuturor 

celor cinci componente [249], iar o creștere a consumului de ouă determină o scădere a insulinei 

plasmatice și a rezistenței la insulină și îmbunătățește profilul lipidic (studii controlate randomizate) 

[30], profilul glicemic și valorile TA și la cei cu DZ tip 2 [205]. 
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Relația dintre componentele SM și anumite tipuri de alimente a fost evaluată și de Rinaldi et 

al. constatându – se: trigliceridele – asociere pozitivă cu grăsimi saturate și monosaturate, produsele 

lactate integrale și alimentele procesate și negativă cu legumele și grăsimile polinesaturate, glicemia 

– asociere pozitivă cu alimentele procesate și negativă cu cerealele, HDLc – asociere pozitivă cu 

legume și verdețuri, circumferința abdominală – asociere negativă cu proteinele [227]. 

Creșterea consumului de alimente superprocesate prezintă de asemenea o asociere cu riscul 

de dezvoltare a SM [263] care, conform sistemului de clasificare Nova, sunt făcute aproape în 

întregime sau integral din substanțe derivate și aditivi. Potrivit aceluiași sistem de clasificare, mai 

există încă trei grupuri: alimente crude sau procesate minimal, cum ar fi semințele, fructele, ouăle 

și laptele, ingrediente procesate, cum ar fi uleiul și untul, alimente procesate ca brânzeturile și 

peștele la conservă [181]. Consumul celor minim procesate și procesate au cote semnificativ mai 

scăzute pentru SM, precum și pentru componentele acestuia (ex. Glu, HDLc) [187]. 

Au fost efectuate cercetări în ceea ce privește și relația dintre modelele dietetice și riscul de 

apariție atât a SM, cât și a componentelor sale, la adulți [3, 288, 289] și la copii [226, 228].  

Patternele dietetice din copilărie rămân relativ stabile pe toată durata vieții și sunt asociate cu 

sănătatea pe termen lung, în special cu factori de risc cardiovascular la vârsta adultă [128]. Kelishadi 

et al. au evaluat la copii asocierea a trei modele dietetice – alimentație sănătoasă, tip american și de 

tip dulce – cu SM (și componentele sale) și au demonstrat că modelul dulce (prăjituri, produse de 

patiserie, biscuiți, ciocolată, băuturi răcoritoare, sucuri de fructe ambalate, ceai, cubulețe de zahăr 

și ceai îndulcit cu zahăr) sporește riscul SM, al HTA și al obezității abdominale [134]. Totodată 

studiile au demonstrat și existența unei relații pozitive, statistic semnificativă între dieta sănătoasă 

și SM ( și componentele sale). De exemplu, într – un studiu transversal (2008) efectuat pe 4811 de 

participanți (interval de vârstă 6 – 18 ani) s-a remarcat faptul că o dietă sănătoasă este asociată cu 

risc redus de hipertriglicemie [8]. În alt studiu transversal (2008), efectuat în Australia, pe 764 de 

adolescenți (interval de vârstă 12 – 18 ani), acest model alimentar a fost asociat cu valori normale 

ale TA [183]. De asemenea, studiul transversal (2009) efectuat în Australia pe 1139 adolescenți 

(vârsta 14 ani) a stabilit relația pozitivă cu nivelele reduse ale glicemiei [13]. Samadi et al. a 

demonstrat relația negativă între acest tip de dietă și riscul de instalare a obezității [238]. Rezultatele 

unui studiu prospectiv (2016) pe 1369 de copii (sex feminin, interval de vârstă 9 – 10 ani), cu o 

urmărire pe o perioadă de 10 ani, arată că dieta sănătoasă în adolescență micșorează susceptibilitatea 

de a fi afectat de factori de risc cardiometabolic la vârsta de adult [183].  

Cercetărtorii nu sunt unanim de acord în ceea ce privește relația dintre modelul dietei 

occidentale și riscul crescut de dezvolatare a SM (și componentelor sale). Astfel, un studiu 

transversal (2010) efectuat pe 1139 de adolescenți, sugerează o relație semnificativă între acest 

model de dietă și riscul crescut de SM, valori peste prag pentru CA, IMC și CT [13]. Rezultatele 
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altui studiu transversal (2012), pe un lot de 5267 de copii, au arătat că modelul alimentar menționat 

este asociat cu un risc crescut de obezitate și cu nivele înalte ale glicemiei, TA, trigliceridelor și 

nivele reduse ale HDLc [247]. 

Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension/Abordari Dietetice pentru Stoparea 

Hipertensiunii), care include consumul de cereale integrale, fructe, legume, leguminoase, nuci, 

cantități moderate de lactate cu conținut scăzut de grăsimi, cantități mici de carne roșie sau carne 

procesată, deserturi și băuturi îndulcite, micșorează riscul de dezvoltare a SM, diabetului și a BCV 

la adulți [17]. Mai multe studii randomizate controlate au evidențiat efectele favorabile ale dietei 

DASH și în rândul copiilor, care contribuie la reducerea ratei SM [239], valorilor TA [182] și a IMC 

– ului [29]. 

Deficitul de vitamina D3, la fel, este asociat cu riscul dezvoltării SM, la această concluzie au 

ajuns autorii mai multor studii recente care au analizat relația dintre aceste două elemente. Un studiu 

publicat în Jurnalul Clinical Nutrition (ediția din iulie 2016) demonstrează că deficitul de vitamina 

D3 este asociat frecvent cu SM, prin investigarea a 73 de subiecți cu obezitate morbidă, la 37 dintre 

participanți fiind înregistrat un nivel de 25(OH)D < 12 ng/ml. Un număr de 46 din cei 73 subiecți 

investigați au fost diagnosticați cu SM, iar 60 % din aceștia aveau deficit de vitamina D3. Printre 

subiecții la care lipsea SM doar 33 % aveau acest deficit. S - a mai observat ca nivelul de HDLc era 

de 37 mg/dl vs 44,9 mg/dl și nivelul de trigliceride era mai ridicat 163,3 mg/dl vs 95,1 mg/dl la cei 

care prezentau deficiență de vitamina D3 [36]. Un alt studiu a demonstrat că interdependența dintre 

deficitul de vitamina D3 și SM nu este determinate de gradul obezității. 13,4 % din participanți, 

diagnosticați cu SM au avut nivele scăzute de 25(OH)D, față de cei cu non – SM (43,3 ± 29,0 vs 

55,3 ± 29,6 mmol/L), iar raportul cotelor pentru hipovitaminoza D, în cazul celor cu SM vs non - 

SM, indiferent de gradul obezității, a fost de 2,7 (IÎ 1,14 – 6,4; p = 0,023) [178]. Aceste cercetări 

argumentează afirmaţiile conform cărora deficitul de vitamină D poate fi un factor de risc pentru 

apariţia SM atât în rândul copiilor cât și al adulților. 

Activitatea fizică, de asemenea, are un efect pozitiv asupra SM [284]. Cercetările 

demonstrează că activitatea fizică de intensitate moderată și ridicată neîntreruptă pe perioade mai 

lungi de timp au efecte benefice asupra reducerii factorilor care favorizează dezvoltarea SM atât la 

adulți cât și la copii. Potrivit OMS, copiii cu vârste cuprinse între 5 și 17 ani ar trebui să acumuleze 

cel puțin 60 de minute de activitate fizică de intensitate medie spre mare în fiecare zi. Activitățile 

de mare intensitate și activitățile care consolidează mușchii și oasele ar trebui, la fel, să fie incluse 

de trei ori cel puțin pe săptămână. Este necesar totodată să se țină cont de recomandările naționale 

disponibile [285]. 

White et al. au examinat asociațiile dintre volumul activității fizice și SM în rândul unui 

eșantion de copii reprezentativ (interval de vârstă 6 – 18 ani), care au efectuat activități fizice de 

https://www.secom.ro/articles/vitamina-d3-beneficii-pentru-trei-sisteme-ale-organismului
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intensitate moderată și ridicată neîntreruptă în perioade relativ lungi de timp. Aceștia au prezentat o 

percentilă inferioară pentru IMC, CA (p <0,02) și un raport CA/înălțime mai mic (p < 0,01) decât 

cei care au participat la activități de durată mai scurtă [283]. 

Sedentarismul legat de jocurile video în exces/privitul la televizor sau lipsa exercițiului fizic 

cresc de asemenea riscul de apariție a obezității, a colesterolului rău (LDLc), a hiperglicemiei, care 

definesc sindromul metabolic. Se consideră că adolescenții sunt mai predispuși acestei probleme 

deoarece grăsimea corporală, valorile tensiunii arteriale și nivelul seric de lipidele din organism sunt 

afectate de hormonii care cauzează modificările semnificative din perioada pubertății (prin urmare 

și vârsta este un factor important) [284]. 

Experiența stresului fizic sau emoțional acut intens, precum și stresul cronic la copii pot 

determina dezvoltarea sau exacerbarea mai multor stări psihologice și somatice, inclusiv tulburări 

de anxietate, depresie, obezitate și, nu în ultimul rând, SM [196, 210]. 

Deprinderile sănătoase legate de somn, care combină un somn cu o durată adecvată și plecarea 

la culcare înainte de ora 22:00 au un impact pozitiv pentru copiii cu SM [131]. Pe când somnul de 

scurtă durată este asociat cu un risc crescut de dezvoltare a acestuia [108], complicat ulterior cu 

BCV și creșterea IMC - lui [34, 257], cu insulinorezistență [276] cu valori peste cele admisibile de 

CT [143], riscul de prehipertensiune crescând de 2,5 ori [104], iar de HTA – 1,4 ori [107,108]. Alte 

consecinte negative sunt obezitatea [20, 46, 154, 264] și factorii de risc cardiometabolici, cum ar fi 

dislipidemia și modificarea homeostaziei glucozei [46, 112]. 

Probabil, sunt necesare cercetări suplimentare pentru a înțelege mai bine vectorii SM la copii, 

inclusiv în epigenetică, și pentru a explora abordări bazate pe dovezi ale unei alimentații sănătoase 

și ale unei activități fizice sporite pe tot parcursul vieții. În plus, este nevoie de noi cercetări pentru 

a se evidenția consecințele și vectorii economici în toate grupurile socioeconomice, precum și pentru 

a se asigura politici, intervenții și programe de prevenire eficace în domeniul sănătății publice [58]. 

1.3. Impactul sindromului metabolic asupra funcției și morfologiei cardiace 

În ultimul timp se acumulează tot mai multe date conform cărora SM include un grup de 

factori de risc cardiovascular și metabolic, dar și că per ansamblu SM este, el însăși, un factor de 

risc cuantificat ca factor de risc cardiometabolic global. Deci, după cum s-a menționat este important 

să existe o definiție comună și exactă a acestuia, pentru a putea fi utilizat ca instrument pentru a 

cuantifica riscul de apariție al BCV și al DZ tip 2 [52], deoarece un subiect cu SM are, în medie, un 

risc de trei ori mai mare de infarct miocardic sau accident vascular cerebral, un risc dublu de BCV 

sau deces din cauza unor astfel de evenimente și un risc de cinci ori mai mare de a dezvolta DZ tip 

2, la ambele sexe, comparativ cu subiecții fără SM [132]. 
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Toate elementele care definesc SM se influenţează reciproc, astfel că această asociere crește 

riscul cardiovascular per total. Prezenţa SM determină o creștere a morbidităţii cardiovasculare cu 

65 – 93 % și a mortalităţii generale cu 27 – 37 %, confirmând implicarea lui în apariţia BCV [152]. 

Studiile observaționale, prospective raportează că subiecții cu SM au un risc de 2 – 3 ori mai 

mare de a se dezvolta BCV, decât cei fără SM [54], iar componentele sale acționează sinergic și 

cresc riscul evenimentelor cardiovasculare adverse, asociate cu o morbiditate și mortalitate 

cardiovasculară înaltă [15], respectiv crește rata mortalității cauzată de patologia coronariană de 2,9 

– 4,2 ori, iar asociată BCV – de 2,6 – 3,0 ori [140, 152]. 

Ipoteza conform căreia riscul evenimentelor cardiovasculare la subiecții cu SM este mai mare 

decât suma simplă a componentelor individuale este confirmată parțial, cu unele precizări. Un studiu 

recent, multietnic (INTERHEART), a arătat că prezența SM este asociată cu o creștere de 2,5 ori a 

riscului de IMA și acest risc este mai mare dacă sunt prezente mai multe criterii pozitive ale SM, cu 

toate acestea, riscul la subiecții cu SM pare să nu fie mai mare decât riscul unor componente 

individuale majore, cum ar fi DZ tip 2 și HTA [129]. Într – un alt studiu prospectiv, observațional 

(CONFIRM), ce a inclus peste 27 000 de subiecți, care au fost supuși angio TC, s-a observat că 

prevalența și severitatea patologiei coronariene erau semnificativ mai înalte la cei cu SM, 

comparativ cu cei cu o singură componentă a SM, dar nu și pentru două, trei, patru și cinci 

componente respectiv [4].  

Într – o altă cercetare au fost analizate trei definiții ale SM, propuse de OMS, NCEP și FID, 

în predicția riscului cardiovascular. S-a demonstrat că criteriile FID sunt adecvate pentru prezicerea 

riscului cardiovascular la genul feminin, în timp ce cele propuse de NCEP III sunt mai potrivite 

pentru genul masculin. Pentru componentele HTA și CA la sexul feminin și trigliceride la cel 

masculin predictibile rămân a fi criteriile FID [253]. 

Deși SM crește probabilitatea de dezvoltare a BCV și/sau a DZ tip 2, riscul nu poate fi estimat 

exact, deoarece implică alți factori în afară de cei din definiția sa, cum ar fi vârsta, sexul, disfuncția 

endotelială, starea proinflamatorie, protrombotică etc. [129]. În opinia lui Willers și Hahn, scorurile 

tradiționale de risc (SCORE, Framingham etc.) pot fi utilizate pentru evaluarea riscului 

cardiovascular pe termen scurt (< 10 ani), în timp ce identificarea persoanelor cu SM facilitează 

evaluarea riscului cardiovascular și metabolic pe termen lung (> 10 ani) [123]. 

Sindromul metabolic are ca efect modificarea structurii și funcției cardiace [41, 77], el este 

asociat cu markeri electrocardiografici ce indică afectarea cardiacă subclinică (modificări ale alurei 

ventriculare în repaus, ale complexului QRS, intervalului QT, undei T etc.) [125, 229]. Astfel, 

obezitatea, componenta centrală a SM determină modificări ale axei QRS [166, 259], prelungirea 

intervalului PR (ca urmare a suprasolicitării cardiace și remodelării miocardului), remodelarea 

electrofiziologică (provocată de hormonii produși de țesutul adipos) [2], dereglarea funcției atriale 



29 

 

[217] și instalarea disfuncției endoteliale vasculare cu accelerarea proceselor de ateroscleroză la 

nivelul peretelui vascular sporind riscul cardiometabolic [224]. 

Această entitate clinică este cunoscută ca fiind factor de risc independent și pentru patologia 

coronariană, hipertrofia și disfuncția ventriculară, aritmia cardiacă [35] și insuficiența cardiacă (IC) 

[147]. 

Un studiu realizat de Căldăraru et al. a stabilit că un număr mai mare de criterii pozitive pentru 

SM (dar și vârsta, disfuncţia renală şi dimensiunile atriului stâng) reprezintă factor predictor al 

fibrilației atriale la subiecții cu acest sindrom, singurii factori predictivi independenţi identificaţi de 

către autori fiind vârsta şi remodelarea atrială, cu absența unei corelații cu gradul HTA, cu 

dislipidemia și controlul DZ [44]. 

Anterior se considera că copiii cu SM nu dezvoltă complicații cardiovasculare până la vârsta 

adultă. În prezent, există dovezi tot mai concludente care demonstrează că în populația pediatrică, 

SM este asociat cu riscuri cardiovasculare pe termen scurt (risc de 10 ani) cât și pe termen lung (pe 

toată durata vieții), care includ modificări hemodinamice, structurale și funcționale la nivel de cord 

și vase sangvine. 

Hipertrofia ventriculului stâng (HVS) este una dintre complicațiile SM care la rândul ei, 

determină ischemie subendocardiacă, fenomen accentuat de prezența depozitului de țesut adipos 

epicardic. Acesta prin dimensiunile lui, împiedică mecanica normală a cordului [224], fiind un factor 

important de risc pentru aritmii supraventriculare și ventriculare, infarctul miocardic, insuficiență 

cardiacă, accident vascular cerebral și moarte subită [15, 105, 130]. Este de asemenea un factor de 

risc independent și al morbidității și mortalității cardiace, dar și al tuturor cauzelor de mortalitate 

[281].  

HVS este destul de frecventă și la copiii fiind un predictor al riscului cardiovascular, la vârsta 

adultă [35]. La nivelul cordului, VS este cel mai des afectat, iar compensarea cardiacă pentru excesul 

de lucru impus de componentele SM se caracterizează prin modificarea geometriei ventriculare 

stângi, acceptând inițial o hipertrofie compensatorie. Obezitatea (component al SM) crește 

presarcina (determinată de creșterea volumului sangvin) și postsarcina (determinate de rigiditatea și 

rezistența arterială), iar în consecință apare hipertrofia excentrică și concentrică ventriculară stângă 

[224], ulterior biventriculară. 

Modificări ale funcției și structurii cordului se depistează la subiecții cu SM, dar și la diabetici, 

hipertensivi, iar normotensivii și nediabeticii cu SM au nivel similar de afectare, confirmând efectele 

sinergice ale componentelor acestuia [260]. 

Cercetările arată că aceste schimbări sunt mai accentuate la persoanele cu patru, cinci 

componente ale SM, prin urmare, valorile crescute ale TA, ale CA, dislipidemia și hiperglicemia au 

efecte sinergice asupra HVS, amplificând consecințele SM. Controlul optim al TA, împreună cu 
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pierderea în greutate, normalizarea metabolismului lipidic și glucidic contribuie la regresia HVS 

[105].  

S-a constatat că, pe lângă HVS, disfuncția sistolică/diastolică și insuficiență cardiacă sunt 

următoarele cele mai frecvent întâlnite anomalii [50]. SM este considerat o afecțiune predominantă 

la subiecții cu IC, multe dintre componentele sale contribuind la creșterea incidenței și severității 

acesteia. [209]. Subiecții cu SM hipertensivi au un risc de trei ori mai mare de a dezvolta dilatarea 

cavității VS, chiar și după ajustarea altor factori [222]. Relația dintre SM și IC la fel a fost studiată, 

iar conform opiniei lui Alakkas et al., IC este un diagnostic de admitere mai frecvent în rândul celor 

cu SM prezent vs absent (28,9 % vs 15,1 %, p < 0,05) [7]. 

O metaanaliză a paisprezece studii ecocardiografice, incluzând 5994 de normotensivi și 

hipertensivi cu și fără SM, a demonstrat că fenotipul metabolic reprezintă un factor de risc 

semnificativ pentru hipertrofia și disfuncția diastolică a VS [157]. Disfuncția diastolică subclinică 

se dezvoltă autonom de HVS în SM și are loc prin mecanisme independente [19]. Incidența HVS 

este mai mare la hipertensivi cu SM decât la cei fără SM [222]. Acest sindrom pare să amplifice 

modificările cardiace legate de HTA, care combinată cu celelalte componente și agravând HVS, 

afectează și funcția diastolică a VS [157]. Gupta et al. au demonstrat că subiecții cu SM prezintă 

valori medii ale masei miocardului ventriculului stâng (MMVS) și ale indicelui masei miocardului 

ventriculului stâng (IMMVS) semnificativ mai mari (188,40 ± 87,59 g, 49,60 ± 21,23 g/m2.7) decât 

hipertensivii, care nu suferă de SM (171,64 ± 62,52 g, 40,48 ± 14,13 g/m2.7) (p < 0,05) [105]. La 

copiii cu SM, IMMVS este mai mare decât la obezi, fără această patologie, atestându - se creșterea 

liniară directă a IMMVS în concordanță cu creșterea numărului de componente ale SM [95]. 

Conform regresiei logistice, HTA este cel mai puternic determinant pentru schimbările 

produse de la nivelul organului țintă – cordului, în cadrul SM, fiind asociată cu HVS, independent 

de vârstă și sex [232]. De fapt, HTA crește riscul, în timp ce SM severitatea HVS, cu modificarea 

funcției cardiace (preponderentă fracției de ejecție a VS) [7].  

Subiecții cu SM au o grosime relativă a peretelui posterior al VS (GrPPVS), o MMVS și un 

IMMVS mai mari chiar și în absența componentului hipertensiv. Nivelul glucozei, al hemoglobinei 

glicate și al trigliceridelor corelează pozitiv cu IMMVS, obezitatea este asociată la ei cu HVS, 

independent de HTA, iar nivelul insulinei influențează preponderent asupra tipajelor concentric și 

excentric de remodelare a inimii [11]. SM este asociat cu reducerea funcției sistolice și diastolice a 

VS, chiar și la cei cu IMC normal [41], prezentând și o scădere a capacității de efort comparativ cu 

non – SM (zero – două componente) [140].  

 Sunt date privind influenţa genului asupra parametrilor morfofuncționali cardiaci în SM 

[190]. Analiza multivariată a componentelor sale arată că singurul predictor independent pentru 

HVS la sexul masculin este HTA, în timp ce la cel feminin se asociază și modificarea 

https://www.synevo.ro/hemoglobina-glicata-hb-a1c/
https://www.synevo.ro/hemoglobina-glicata-hb-a1c/
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metabolismului glucidic. Clusterul modificarea metabolismului lipidic plus modificarea 

metabolismului glucidic și obezitatea abdominală este asociat cu HVS numai la sexul feminin. 

Valorile ridicate ale TA, plus metabolismul glucidic alterat și nivelul crescut al trigliceridelor sunt 

asociate independent cu disfuncția diastolică a VS la sexul feminin, în timp ce valorile crescute ale 

TA sunt singurul predictor independent la cel masculin [261]. Studiul caz – control efectuat de către 

Nicolini et al. confirmă impactul semnificativ al genului asupra modificărilor la nivel de cord în 

cadrul SM, respectiv genul feminin prezintă o GrPPVS mai mare, o rată mai mare a 

hipertrofiei/remodelării concentrice a VS și indici diastolici mai scăzuți, iar, în opinia lui Gori et al., 

și o prevalență mai mare a insuficienței cardiace cu fracția de ejecție a VS păstrată [99, 297]. 

SM, fiind un grup de anomalii metabolice, având ca component central obezitatea, inclusiv 

viscerală, deține un rol în progresia mai rapidă a complicațiilor unor vicii cardiace, asociindu – se 

cu deteriorarea pronunțată a funcției, geometriei și dimensiunilor cordului [98], în particular în cazul 

stenozei de aortă (StAo) [7]. SM poate fi asociat cu StAo, fiind și cauza creșterii cazurilor de 

calcificării de VAo, determinând o rapiditate mai mare de progresie a StAo calcificată +/- o creștere 

a rigidității arteriale, o rapiditate mai mare de degenerare a valvei Ao bioprotetice. Există și 

similitudini între aceste două entități, repectiv (1) ambele cresc riscul cardiovacular global; (2) 

ambele prezintă o incidență de până la 20 % ( SM = 1,6 – 3,8 %, StAo = 10 – 15 %), (3) profil 

demografic – predominanța genului masculin; (4) aspect etiologic (genetica și factorii de mediu), 

(5) aspect patogenetic (HVS) și mecanisme de instalare a HVS (creștere de postsarcină), (6) instalare 

de hipertrofie ventriculară concentrică, (7) consecințe ale HVS (aritmii, IC, AVC, IMA, deces). 

În studiul realizat de Guzzetti et al. s-a demonstrat că subiecții cu StAo și SM prezintă o 

MMVS mai mare, o prevalență mai înaltă a HVS și o remodelare mai accentuată (concentrică), 

comparativ cu cei cu același viciu cardiac, dar fără SM; totodată cu cât mai multe componente ale 

SM sunt pozitive cu atât gradul de afectare este mai înalt, iar postintervenție, gradul de regresie al 

parametrilor de afectare a geometriei cardiace se reduce în prezența acestuia sindrom [106], luându 

– se în considerație și de alți factori, cum ar fi sexul [61], nepotrivirea protezei [262], tipul de 

intervenție (chirurgical versus transcateter) etc. [189, 211]. 

În 2015, Alianța de Sănătate Cardiometabolică din America a elaborat următoarele concepte: 

SM este o stare patofiziologică progresivă asociată cu un risc crescut semnificativ pentru dezvoltarea 

BCV și a DZ tip 2; SM se manifestă clinic printr – un grup de factori de risc interdependenți; riscul 

pentru efectele adverse crește concomitent cu acumularea numărului de componente, adițional la 

factorii de risc nemăsurați („risc rezidual”), iar identificarea la timp a acestora facilitează 

diagnosticul subiecților cu risc sporit pentru dezvoltarea BCV aterosclerotice sau DZ tip 2 și 

inițierea strategiilor de prevenire precoce a maladiilor înainte de apariția afectării organelor – țintă; 

obezitatea este factorul de risc din componența SM care este insuficient cuantificat prin IMC și/sau 
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CA, și care este modulat de distribuirea, dimensiunile și funcția adipocitelor, precum și de rasa, 

comportamentul și stilul de viață al persoanei; excesul ectopic și/sau visceral de adipozitate este 

fundamental în patofiziologia SM; tratamentul SM trebuie să includă pe prim – plan modificarea 

stilului de viață, inclusiv alimentația sănătoasă și activitatea fizică regulată pentru acoperirea tuturor 

factorilor de risc, la fel tratamentul trebuie să se concentreze și pe intervenții specifice pentru factorii 

de risc din componența acestuia; termenul „sindrom metabolic” trebuie să fie folosit pentru a 

desemna un portofoliu de descriptori care au inclus anterior așa termeni ca sindrom cardiometabolic, 

sindrom de rezistență la insulina, sindrom X etc. [255]. 

După trecerea în revistă a conceptelor menționate mai sus de către Alianța de Sănătate 

Cardiometabolică din America, au fost formulate 5 constatări – cheie: 1 – SM reprezintă un grup de 

factori de risc, fiind definit în mod formal și mai puțin recunoscut, care crește riscul de dezvoltare a 

anumitor patologii; 2 – prezența grăsimii ectopice și/sau țesutului adipos visceral este esențială 

pentru patogeneza SM și poate explica unele variabilități în prezentarea fenotipică în grupurile 

rasiale [85]; 3 – un nou model de îngrijire este esențial pentru pacienții cu SM, care ar trebui să 

includă screeningul, stratificarea riscurilor și management specific în funcție de subtip și stadiu al 

SM; 4 – modificarea modului de viață este esențială în tratamentul adecvat al SM și în reducerea 

riscului rezidual pentru dezvoltarea BCV; 5 – implementarea modelului nou de îngrijire a 

subiectului cu SM, care ar trebui să includă o abordare multilaterală: educația și modificarea 

structurală a stilului de viață, utilizarea optimală a medicamentelor (inclusiv terapia combinată) și 

analiza în modul corespunzător a necesității intervenției chirurgicale (pentru componentul obezitate) 

[218, 230]. 

1.4. Impactul cardiovascular al țesutului adipos epicardic în sindromul metabolic  

Țesutul adipos epicardic (ȚAE) este un depozit de grăsime viscerală din jurul cordului, care 

exercită o gamă largă de funcții de reglementare la nivel celular, tisular și sistemic [88, 204]. 

Distincția clară a acestuia de celelalte compartimente de țesut adipos din jurul inimii are o 

importanță clinică majoră, fiind necesară precizarea noțiunii de grăsime viscerală, care nu este 

altceva decât țesutul adipos visceral din jurul organelor interne. Deci, ȚAE este reprezentat de 

grăsimea viscerală cu localizare între suprafața miocardică și stratul visceral al pericardului, ȚA 

pericardiac (TAPe) este reprezentat de țesutul adipos dintre cele două straturi pericardice (pericardul 

visceral și parietal) și depozitul de grăsime de pe suprafața exterioară a pericardului parietal, ȚA 

paracardiac (ȚAPa) – depozitul de grăsime depus în afara pericardului parietal, ȚA perivascular 

(pericoronar) – țesutul adipos din jurul vaselor sangvine (arterele coronare) indiferent de locație și 

ȚA ectopic – depunerile de lipide (trigliceride) din țesutul nonadipos (miocardul, ficatul, pancreasul 

etc.). Mai mulți autori consideră fundamentală catalogarea dintre ȚAE și ȚAPe (aspect clinic), 
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respectiv embriologic ȚAE își are originea similară cu grăsimea viscerală și provine din celule 

mezodermice, iar ȚAPe – origine ectodermică, similară cu cea a grăsimii subcutanate, există, de 

asemenea, și o diferență în aprovizionarea cu sânge între aceste două compartimente, pentru ȚAE 

fiind asigurată de arterele coronare miocardice mici, în timp ce pentru ȚAPe – din vasele toracice, 

iar ca procent din masa totală cardiacă, ȚAE deține 20 %, iar ȚAPe – 20 – 40 % [185]. 

ȚAE acoperă 80 % din suprafața inimii și constituie 20 % din greutatea totală a acesteia, 

variind de la individ la individ de la 4 % la 52 %. În condiții fiziologice, cea mai mare parte a ȚAE 

este localizată pe pereții laterali și anteriori ai atriului drept, ai apexului, septului atrioventricular și 

cel interventricular, pe întreaga suprafață a ventriculului drept și la nivelul originii vaselor 

coronariene. În condiții patologice, se extinde și, de obicei, se acumulează și pe suprafața stângă a 

atriului și de – a lungul advenței vaselor cu răspândirea spre miocard [33, 45, 88]. 

Localizarea anatomică specifică, ce se caracterizează print lipsa unui strat separator între 

acesta și miocard (asigurând apropierea acestor două țesuturi diferite) se traduce printr – un rol 

fiziologic particular, departe de a fi un țesut inert și uniform, fiind considerat un organ dinamic cu 

multiple funcții și un trasncriptom unic [88]. 

În condiții fiziologice, are un rol complex, ce se caracterizează prin funcții metabolice, 

termogene și mecanice (cardioprotective). Este o sursă de acizi grași pentru miocard, fiind furnizor 

de energie, la fel deținând și un rol protectiv prin tamponare împotriva nivele toxice ale acizilor 

grași liberi în miocard, datorată capacității rapide de utilizare a acestora, asigurând o funcție cardiacă 

adecvată [118]. Are acțiune termogenă datorită nivelului ridicat de exprimare a genelor specifice 

țesutului adipos brun, așa ca UCP1(o expresie de 5 ori mai mare, comparativ cu alte depozite de 

grăsimi), PRDM16 și PPARGC1A, protejând miocardul în caz de hipotermie, sau în timpul unor 

condiții hemodinamice nefavorabile (ischemie, hipoxie etc.) [33, 47, 88, 118]. Pe lângă proprietățile 

metabolice și termogene, protejează arterele coronare împotriva torsiunii în timpul contracțiilor 

cardiace și asigură secreția paracrină a adipokinelor cardioprotectoare [88, 118], care favorizează 

circulația coronariană, îmbunătățește funcția endotelială prin stimularea sintezei de monoxid de 

azot, reduce stresul oxidativ și scade indirect nivelul de interleukina 6 și proteina C reactivă prin 

reducerea producției de factor de necroză tumorală – α, având, de asemenea, și unele efecte 

extracardiace, cum ar fi creșterea utilizării glucozei în hepatocite și celule musculare, cu 

îmbunătățirea sensibilității la insulină [185]. 

În condiții patologice, la nivel local, contribuie la o interacțiune biomecanică cu miocardul 

influențând morfologia și dinamica mușchiului inimii, cu instalarea hipertrofiei ventriculare (inițial 

stângă, ulterior biventriculară), comportându – se ca un obstacol fizic în procesul de umplere 

diastolică biventriculară, iar infiltrarea cu adipocite, schimbările electromecanice în țesutul atrial, 

secreția paracrină de adipokine proaterogene și proinflamatorii – la modificarea funcției și structurii 
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cardiace. La nivel sistemic corelează cu și/sau prezice insuficiența cardiacă, rezistența la insulină, 

SM, fibrilația atrială, ateroscleroza coronariană, boala ficatului gras non – alcoolic etc. [33, 118]. 

Echilibrul dintre proprietățile de protecție și cele dăunătoare ale ȚAE este foarte delicat și 

susceptibil la influența factorilor atât intrinseci cât și extrinseci [204]. 

Vârsta, sexul, greutatea corporală și etnia sunt considerați factori fiziologici ce influențează 

grosimea ȚAE. Astfel, ȚAE crește odată cu vârsta [28], este mai mare la sexul masculin, la un IMC 

peste valori pragale și la nonhispanici (comparativ cu afroamericanii) [185]. 

ȚAE poate fi vizualizat și cuantificat neinvaziv prin ecocardiografie, rezonanță magnetică și 

tomografie computerizată (TC) cardiacă. Evaluarea ecocardiografică este considerată cea mai 

simplă și mai convenabilă metodă în practica clinică reală, datorită mai multor avantaje, cum ar fi 

disponibilitatea ușoară, costul redus, expunere minimă la radiații etc. [70, 185]. Cuantificarea 

ecocardiografică a grosimii ȚAE servește ca indicator valid al adipozității viscerale, predictor al 

riscului cardiovascular asociat și marker de diagnostic, datorită relației sale cu SM, 

insulinorezistența, boala coronariană și ateroscleroza subclinică, precum și datorită accesibilității, 

aplicabilității și reproductibilității bune [24, 33, 43, 118]. 

Grosimea țesutului adipos epicardic în populația adultă a fost studiată și validată ca indice de 

adipozitate viscerală și confirmată corelația cu SM, la cea pediatrică, cercetările sunt mai recente. 

Lipsa unor criterii standard pentru definirea limitelor excesului de greutate și a obezității la copii 

face dificilă prezentarea unor valori precise ale adipozității viscerale, inclusiv a ȚAE, cu stabilirea 

unor corelații cu datele clinico – paraclinice. 

Definiția controversată la copii, pragul de vârstă de 10 ani, stabilit de FID pentru diagnostic 

(un criteriu arbitrar), modificările induse de pubertate, care pot afecta mulți parametri metabolici și 

antropometrici (chiar și ȚAE), nu sunt ușor de apreciat la o anumită vârstă a unui subiect pediatric 

și nici într - un mod exact, într - o etapă clinică de dezvoltare [24, 118]. Comportamentul ȚAE în 

diferite clase de greutate corporală este diferit, respectiv la cei cu greutate normală (conform 

scorului Z) nu există o corelație, în timp ce la supraponderali/obezi corelația este directă, pozitivă. 

Există o cantitate mică de ȚAE și la subiecții cu un IMC normal, dar valoarea limită considerată 

normală nu a fost încă stabilită. Totuși, mai mulți autori utilizează valoarea de 4,1 mm ca valoare 

prag la copil [118]. 

ȚAE se referă la riscul cardiometabolic deja la vârstă pediatrică, atribuit relațiilor cu 

parametrii antropometrici și cei metabolici [24, 118]. La persoanele cu valori crescute ale 

percentilelor pentru greutate, istoric familial pozitiv pentru factorii de risc pentru SM, grosimea 

ȚAE corelează pozitiv cu nivelul TG, insulinei și HOMA - IR și negativ cu HDLc (un factor de 

protecție pentru bolile cardiovasculare) [233]. 
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Unii factori antropometrici (ex. greutatea) și metabolici (ex. glucoza) au un efect sinergic 

asupra grosimii ȚAE, care pare a fi influențată nu numai de adaosul ponderal, dar și de prezența 

anomaliilor endocrine. Adițional, trebuie subliniat faptul că la subiecții cu percentila pentru greutate 

≥ 90th, dar cu istoric familial negativ, grosimea ȚAE corelează doar cu parametrii antropometrici, 

dar nu și cu cei metabolici. O posibilă excepție este corelația pozitivă cu nivelul TG, explicată fiind 

creșterea nivelului acestora prin abuzul de carbohidrați din alimentație, caracteristică tipică atât 

adulților cât și copilor supraponderali/obezi. Prin urmare, grosimea ȚAE este supusă acelorași 

factori patogeni (de mediu – genetici – epigenetici), care stau la baza dezvoltării tulburărilor 

cardiometabolice [24, 118]. 

Numeroase studii subliniază asocierea dintre creșterea grosimii ȚAE și modificarea timpurie 

a structurii și funcției cardiace [33, 88, 115, 149]. Doi factori – cheie contribuie la această asociere, 

primul este proximitatea anatomică, celălalt capacitatea de a secreta diferite substanțe biologic 

active cu efecte asupra sistemului cardiovascular [33]. În cazul creșterii expresiei genelor 

proinflamatorii, pro – oxidante, profibrotice și angiogenice în ȚAE se creează condiții locale ce au 

ca rezultat modificarea relaxării, scăderea complianței diastolice și a presiunii de umplere a VS. Mai 

mult, creșterea grosimii ȚAE se asociază și cu creșterea volumului de lucru ventricular, instalarea 

HVS, funcția miocardică mai slabă, cu progresia mai rapidă – până la dezvoltarea insuficienței 

cardiace și creșterea ratei de mortalitate [171]. 

Creșterea grosimii ȚAE, în special cu localizare periatrială, având trăsături distinctive 

transcriptomice [89] afectează în mod direct structura și funcția AS [149, 171]. Mancio et al. au 

raportat o asociere pozitivă dintre creșterea grosimii ȚAE și modificarea funcției cu instalarea 

dilatării AS [171]. La fel, se asociază și cu fibrilația atrială [88, 294], dezvoltarea patologiei 

coronariene, creșterea MMVS [115, 150], modificarea fracției de ejecție a VS [294], cu instalarea 

stenozei coronariene și a ischemiei miocardice [172], facilitează dezvoltarea HVS [23], modificarea 

funcției sistolice (se instalează treptat) [188] și diastolice (sub forma tulburării de relaxare și/sau a 

complianței miocadului), care apare independent sau în asociere cu alte modificări, cum ar fi HVS 

[188, 203], indiferent de prezența/absența patologiei coronariene. 

ȚAE se utilizează și ca indicator de prognostic pentru supraviețuire la subiecții cu IC, 

grosimea fiind mai mică, în comparție cu cei cu funcția păstrată, ceea ce se datorează reducerii per 

general de țesut adipos și modificărilor fibrotice ce au loc în cel epicardic, în insuficiența cardiacă 

cronică [118]. Acesta este propus și ca un predictor independent al aterosclerozei coronariane, fiind 

asociat și cu markerii aterosclerozei subclinice, cum ar fi CIMc la adulții și copiii a/simptomatici cu 

risc înalt de dezvoltare a acestui proces patologic [33, 88]. Grosimea ȚAE este în relație cu SM și 

cu componentele acestuia, fiind și un bun predictor al riscului de dezvoltare a acestuia [6, 33, 118, 

163, 212]. 
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Un reviu sistematic efectuat de Rabkin  care a avut ca scop studierea legăturii dintre grosimea 

ȚAE și componentele SM, a prezentat o corelație înaltă cu IMC, CA, țesutul adipos visceral (p < 

0,0001), la fel și cu valorile TA, nivelele TG, HDLc și ale Glu (p < 0,0001). Corelația cu țesutul 

adipos visceral a fost semnificativ mai mare (p < 0,0001), comparativ cu CA, care la rândul său a 

fost semnificativ mai mare, comparativ cu IMC. Per total, grosimea ȚAE a fost mai mare la subiecții 

cu SM, comparativ cu non – SM (7,5 ± 0,1 mm vs 4,0 ± 0,1 mm) [219]. Conform datelor altui studiu 

valori mai mari ale grosimii ȚAE se atestă la copii cu SM, vs non – SM (dar obezi) vs 

normoponderali (0,64 ± 0,23 cm vs 0,60 ± 0,20 cm vs 0,27 ± 0,12 cm, p < 0,001) [68]. S - a constatat 

de asemenea o corelație pozitivă, semnificativă între grosimea ȚAE și unii factori de risc 

cardiometabolici, așa ca valorile TA, nivelul acidului uric, apoproteinei B și 

al alaninaminotransferazei [242]. Un studiu efectuat de către Barbaro et al. a raportat o corelație 

pozitivă a grosimii ȚAE cu valorile IMC (scorul Z), CA, rezistența la insulină, nivelul TG și 

negativă cu HDLc la copii supraponderali/obezi cu parametri predictivi pentru SM [24]. Alți 

cercetători au demonstrat că valorile grosimii ȚAE și ale MMVS la copiii cu SM sunt semnificativ 

mai mari, în comparație cu ale celor cu non – SM (dar obezi) [18]. La rândul lor, Akyol et al., au 

evidențiat o grosime a ȚAE (ecocardiografic) mai mare la copiii obezi cu SM și o corelație 

semnificativă cu parametrii antropometrici (IMC, CA, HTA), metabolici (insulinorezistență, 

trigliceride), cardiaci (MMVS, IMMVS) și ai aterosclerozei subclinice (CIMc), comparativ cu cei 

cu non – SM (dar obezi) [6]. 

Modificări ale stilului de viață, diferite medicamente și chirurgia bariatrică pot fi aplicate ca 

opțiuni terapeutice, având ca scop reducerea grosimii ȚAE. Reducerea greutății corporale prin 

utilizarea unui regim alimentar sănătos sau a unui program de antrenament este asociată cu o 

micșorare și a grosimii ȚAE [185]. Efectul utilizării medicamentelor este controversat. Mai multe 

medicamente, inclusiv statinele și pioglitazona, precum și cele pe bază de incretină, au fost propuse 

ca potențiatori modulatori ai ȚAE. În particular, atorvastatina reduce semnificativ grosimea ȚAE în 

comparație cu tratamentul combinat cu simvastatină/ezetimib. La fel ca simvastatina, pioglitazona 

reduce nivelul markerilor inflamatori ai ȚAE în SM, fiind asociată și cu încetinirea progresiei 

procesului de ateroscleroză. Modulatorii axei incretinelor, cum ar fi exenatida, sitagliptina sau 

liraglutidul, micșorează grosimea ȚAE chiar și în tratamentul de scurtă durată [33]. Iar efectele 

chirurgiei metabolice asupra depozitului de ȚAE sunt controversate, unele cercetări demonstrează 

o reducere considerabilă, altele raportează scăderi mai mici [118]. 
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1.5.  Complexul intimă – medie la nivel carotidian (marker al aterosclerozei) și 

evenimentele cardiovasculare în sindromul metabolic 

Organizația Mondială a Sănătății estimează că, până în anul 2030 aproximativ 23,6 milioane 

de oameni vor deceda din cauza BCV, la nivel global. SM, recunoscut ca cel mai agresiv factor de 

risc cardiovascular [102], este și un determinant bine cunoscut și accelerator al morbidității și 

mortalității cardiovasculare și implicit al evenimentelor cardiace majore. Cote alarmante ale 

prevalenței SM în rândul populației au fost înregistrate în ultimii ani, mai cu seamă ca urmare a 

stilului de viață al societății moderne în care trăim. Riscul de moarte subită este de trei ori mai mare 

la cei cu SM, inducând și un risc de trei ori mai mare în apariția bolii coronariene și a accidentului 

cerebral, cauze ce dublează mortalitatea.  

După cum s-a menționat, procesul – cheie care stă la baza acestor patologii este definit de 

procesul de ateroscleroză. Nu se determină o cronologie exactă a dezvoltării acestuia în diferite 

teritorii vasculare, respectiv etapele subclinice şi cele clinic manifeste pot evolua în paralel în 

diferite localizări vasculare. La etapele iniţiale, peretele arterial este supus agresiunii factorilor de 

risc, evoluând progresiv spre alterare funcţională, ulterior se instalează etapa modificărilor 

morfologice, (de la dereglări minore până la stenoze severe). Disfuncţia vasculară, incluzând 

disfuncţia endotelială, complexul intimă – medie şi rigiditatea arterială, precum şi modificările 

morfologice preclinice la nivelul patulului vascular arterial, sunt manifestări sistemice ale unui risc 

sporit pentru evenimente cardiovasculare majore. Toți parametrii care definesc SM sunt implicați 

în acest proces [10]. 

Inițial, endoteliul arterial este traversat de către celule proinflamatorii şi LDLc spre al doilea 

strat al pereţilor vasculari – intima, unde se acumulează treptat, inițiind procesul de formare a plăcii 

de aterom. Placa ateromatoasă crește în dimensiuni pe masură ce procesul patologic continuă, în 

momentul când se fisurează sau se rupe şi se eliberează elementele aterosclerotice, care declanşează 

agregarea plachetelor sangvine şi formarea unui trombus care, la rândul său, obturează parţial sau 

complet artera implicată. 

Din punct de vedere clinic, se delimitează două stadii, respectiv stadiul preclinic, în care sunt 

prezente tulburări la nivel umoral şi dereglări ale metabolismului lipidic, în absenţa 

simptomatologiei de boală vasculară aterosclerotică, și stadiul clinic manifest, în care sunt 

înregistrate manifestări de organ sau complicaţii ale procesului aterosclerotic. 

Endoteliul vascular este un organ complex, cu funcţie auto – şi paracrină, care asigură prima 

linie fiziologică de apărare împotriva instalării procesului de ateroscleroză. Disfuncţia endotelială 

este definită ca reducerea biodisponibilităţii substanţelor vasodilatatoare şi creşterea celor 

vasoconstrictoare. Alături de consecinţele sale structurale şi funcţionale, remodelarea şi rigiditatea 

arterială reprezintă legătura dintre factorii de risc cardiovasculari şi iniţierea dezvoltării 
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aterosclerozei, fiind şi elementul principal care determină complicarea acesteia: boala cardiacă 

ischemică, accident vascular cerebral, nefroangioscleroză, boala arterială periferică, insuficiență 

cardiacă etc. Anomalii metabolice din cadrul SM, incluzând hiperglicemia, excesul de acizi grași și 

insulinorezistenţa, facilitează instalarea disfuncţiei endoteliale [214]. În acest context, prevalenţa 

înaltă a SM impune necesitatea cuantificării disfuncţiei endoteliale atât a subiecților cu această 

entitate clinică cât şi a celor cu comorbidităţi (boala ficatului gras non - alcoolic, hiperuricemia, 

sindromul ovarului polichistic, sindromul de apnee obstructivă în somn), în scopul selectării și 

inițierii unui management timpuriu al celor cu risc de îmbolnăvire [268]. 

Disfuncţia endotelială şi consecinţele ei structurale reprezintă elemente esenţiale în iniţierea 

şi progresia procesului de ateroscleroză. Din ce în ce mai multe dovezi clinice susţin ipoteza 

conform căreia prezenţa factorilor de risc cardiovascular nu reprezintă singurul determinant al 

disfuncţiei endoteliale. Mai mult, integritatea funcţională a endoteliului vascular depinde de 

echilibrul între factorii de risc cardiovascular şi elementele vasculoprotective individuale, incluzând 

și factorii genetici. Prezenţa disfuncţiei endoteliale şi a remodelării arteriale în circulaţia 

coronariană, poate fi privită ca un factor independent de prognostic pentru evenimentele 

cardiovasculare majore, iar evaluarea prin metode validate urmează a fi integrată în calcularea 

profilului de risc cardiovascular global și în SM. În consecinţă, identificarea precoce a disfuncţiei 

endoteliale reprezintă o ţintă terapeutică împortantă în prevenirea debutului de dezvoltare a 

aterosclerozei, permiţând alegerea unor strategii terapeutice optime pentru ameliorarea 

prognosticului pe termen lung. 

Utilitatea clinică a evaluării disfuncţiei endoteliale constă în identificarea unor noi factori de 

risc cardiovascular, investigarea mecanismelor aterosclerozei și disfuncţiei vasculare, marker 

surogat al riscului cardiovascular pentru studii intervenţionale populaţionale, screeningul subiecților 

cu potenţial risc cardiovascular, monitorizarea răspunsului la terapie în strategiile de prevenţie 

primară și secundară. 

Evaluarea funcţiei endoteliale se poate efectua prin: metode imagistice (la nivel periferic, 

coronarian, de microcirculație) invazive (angiografia coronariană cantitativă cu stimulare 

farmacologică, ecografia Doppler intracoronariană cu stimulare farmacologică, măsurarea fluxului 

sangvin brahial prin pletismografie gauge – strain după perfuzia intraarterială de agenţi vasoactivi, 

biopsie subcutană) sau noninvazive (tomografia prin emisie de pozitroni, imagistica prin rezonanţă 

magnetică, ecografia de înaltă rezoluţie, teste la nivelul patului vascular al antebraţului (gaugestrain 

pleti smography), teste la nivelul microcirculaţiei (Doppler prin laser digital)), determinarea 

markerilor biochimici, teste genetice moleculare etc. [214]. 

Rolul central pe care îl are determinarea funcţiei endoteliale în explicarea mecanismelor 

patogenetice ale aterosclerozei la subiecții cu SM, cunoscut ca accelerator al incidenţelor înalte ale 
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BCV, creează premisa depistării precoce a celor aflați la risc, în beneficiul atât al bolnavului, cât şi 

al resurselor financiare ale sistemului de sănătate [268]. 

Evenimente cardiovasculare instalate ca urmare a prezenței SM, sau chiar decese, rareori sunt 

înregistrate la copii. Evaluarea riscului cardiovascular în cohortele pediatrice reprezintă o provocare 

până în prezent, deoarece informațiile privind această asociere sunt furnizate de rapoarte unice [54, 

55, 62]. De facto, BCV la vârsta adultă provin din perioada copilăriei, iar ateroscleroza are o 

perioadă lungă asimptomatică la copii [68]. Ateroscleroza subclinică se dezvoltă cu ani înainte de 

manifestările clinice și, prin urmare, identificarea predictorilor aterosclerozei premature este 

crucială [270]. 

O manifestare timpurie a procesului aterosclerotic este acumularea lipidelor în stratul intim al 

arterelor, cu modificări morfologice, ulterior cu impact potențial asupra funcției vasculare și, 

provocând eventual, o boală coronariană și un accident vascular cerebral [160]. Dezvoltarea 

aterosclerozei este accelerată în prezența factorilor de risc la copii, cum ar fi obezitatea, HTA, 

dislipidemia, rezistența la insulină [87, 153, 220], componente ale SM [76]. 

Un marker de ateroscleroză subclinică este grosimea CIMc. Îngroşarea difuză a acestuia este 

favorizată de disfuncţia endotelială şi este considerată un fenomen de remodelare vasculară, ca 

răspuns la stimulii hemodinamici, fiind necesară de a fi diferenţiată de îngroşările focale de perete, 

care reprezintă plăci de aterom. De facto, îngroşarea difuză a peretelui arterial nu este o expresie a 

aterosclerozei, ci o consecinţă a disfuncţiei endoteliale, care stă la baza ambelor fenomene 

patologice – aterogenezei şi remodelării arteriale hipertrofice. 

CIMc este, de fapt, un marker imagistic surogat de screening valabil pentru modificările 

vasculare și la copii, într - un stadiu foarte timpuriu, iar din punct de vedere clinic, un indicator al 

aterosclerozei subclinice și predictor al evenimentelor cardiovasculare instalate la etapa de adult 

[32, 55, 62, 278]. Măsurarea CIMc poate fi aplicată cu ușurință la adulți pentru determinarea 

riscurilor în patologii așa ca accidentul vascular cerebral, infarctul miocardic etc., iar la copii în 

obezitate, epilepsie si paralizie cerebrală, inclusiv și SM [45]. 

CIMc evaluat prin metoda ultrasonografică reprezintă o metodă simplă, sigură, fezabilă pentru 

detectarea semnelor precoce ale aterosclerozei. Variabilitatea CIMc depinde de: subiect – vârstă, 

anatomia gâtului, rasă, sex, factori de risc etc., dispozitiv – sonde, ultrasunete în diferite frecvențe, 

setări de adâncime, frecvență radio/video etc., observator – experiență, timp alocat, achiziție – 

număr de unghiuri, număr de site – uri etc., măsurare – manuală/semiautomată, timp real, dispozitiv 

etc. 

Indicatori așa ca vârsta, sexul, originea etnică sunt considerați factori – cheie, care necesită a 

fi luați în considerare în calcularea valorii prognostice a CIMc. Datele disponibile prezintă rezultate 
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conform cărora, în raport de sexe, cele mai mari valori ale CIMc se atestă la genul masculin, conform 

etnicității – la afro – americani (decât la caucazieni), crescând odată cu înaintarea în vârstă [270]. 

Având în vedere progresia fiziologică a CIMc pe parcursul vieții, rezultatele măsurărilor 

trebuie comparate cu normativele în funcție de vârstă și sex [126]. Un studiu efectuat pe un lot de 

160 de subiecți (interval de vârstă 10 – 18 ani) a raportat o valoare medie a CIMc cuprinsă între 

0,48 ± 0,04 mm și 0,50 ± 0,04 mm, fără a fi menționată de către autori metoda prin care au fost 

efectuate măsurătorile manual sau prin sistem de măsurare. Un alt studiu efectuat pe un lot de 200 

de paticipanți (interval de vârstă 10 – 20 de ani) a prezentat valori între 0,38 ± 0,04 mm și 0,40 ± 

0,03 mm, măsurătorile fiind efectuate manual [42]. O cercetare pe un eșantion de 267 de copii 

(interval de vârstă 6 – 17 ani) a raportat valori ale CIMc între 0,48 ± 0,01 mm și 0,59 ± 0,08 mm, 

fiind utilizat un sistem semiautomatizat de măsurare [31]. La rândul lor, autorii unei cercetări care 

a inclus mai mult de 1100 de subiecți (interval de vârstă 6 – 17 ani) au raportat valori ale CIMc între 

0,36 mm și 0,40 mm [62]. Un studiu de proporții a investigat peste 24000 de persoane, inclusiv 

copii începând cu vârsta de 15 ani, a prezentat valori ale CIMc de 0,449 mm pentru grupa pediatrică 

[207]. 

Deoarece la copii mai multe caracteristici necesită o atenție specială, Asociatia Europeană de 

Cardiologie Pediatrica (AEPC), printr - o o declarație din 2015 a elaborat indici normativi ce 

constituie o orientare practică pentru măsurarea, analiza și interpretarea valorilor CIMc în 

dependență de vârstă și sex, cu accent special pe subiecții pediatrici. Conform consensului de la 

Mannheim, percentila 75 este considerată ca fiind valoare prag (cut – off point) pentru CIMc, într – 

o populație de referință [55, 122]. 

O metaanaliza efectuată de către Cuspidi et al. pe douăzeci și unu de studii publicate începând 

cu anul 2000 prezintă valori ale CIMc mai mari la subiecții cu SM, rezultat similar la ambele genuri, 

la toate vârstele (comparativ cu non – SM) [54]. Akyol et al. au demonstrat prezența unui CIMc 

(ecografic) mai mare la copiii obezi cu SM [6]. Rezultatele studiului efectuat de către Civilibal et 

al. furnizează informații suplimentare privind esența schimbărilor structurale vasculare precoce și 

funcționale la copiii cu SM, prezentând anomalii vasculare sugestive aterosclerozei, inclusiv 

creșterea CIMc, care în mod semnificativ a corelat cu unii din parametrii clinici și metabolici (IMC, 

HTA, profil lipidic etc.) [50]. 

Toate componentele SM pot determina disfuncție endotelială, iar gruparea a trei sau mai multe 

exercită un efect sinergic negativ mai complex asupra structurii și funcției vasculare [54]. Datele 

recente din cercetarea efectuată de către Scuteri et al. demonstrează că totuși nu toate grupurile de 

componente sunt asociate în mod egal cu dezvoltarea aterosclerozei subclinice. Doar trei clustere 

specifice: TG – HTA – CA; HDLc – HTA – CA; Glu – HTA – CA) se caracterizează prin valori 
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mai mari ale CIMc, subliniind rolul pivot al HTA și al obezității abdominală, prezentă în toate cele 

trei combinații în patogeneza aterosclerozei subclinice asociate SM [245]. 

Rezultatele unor studii longitudinale efectuate la adulți au confirmat prezența unei relații 

semnificative între CIMc și dezvoltarea IMA și AVC [162]. Datele sunt mai puțin clare la populațiile 

pediatrice. Totodată studiile transversale au demonstrat că CIMc corelează cu obezitatea (CA), 

valorile TA, SM, țesutul adipos visceral și rezistența la insulină [98], conform altor date CIMc avea 

valori crescute la copiii cu risc înalt de diabet și boală cronică renală [180]. 

În pofida rezultatelor prealabile ale acestor cercetări, continuă să existe o lipsă de informație 

despre CIMc în timpul dezvoltării copiilor sănătoși și date contradictorii privind diferențele dintre 

sănătoși normoponderali vs obezi vs cu SM [119, 272].  Definirea normativelor de vârstă ale CIMc 

și a relațiilor cu factorii de risc prezumați înainte de maturitate este relevantă pentru abordarea 

clinică în cardiologia preventivă și studiile longitudinale din copilărie până la maturitate. Într – un 

studiu transversal efectuat pe copii s-a constatat că între valorile CIMc la copiii în intervalele de 

vârstă 6 – 11 ani și 12 – 18 ani nu sunt deosebiri semnificative [98]. Tendința de creștere odată cu 

vârsta, într - o cohortă de 1100 de copii sănătoși – unul din cele mai mari studii disponibile în prezent 

în domeniul pediatric – este pozitivă, dar mică, susținând ipoteza conform căreia modificările 

morfologiei vasculare progresează, dar lent [62]. În schimb, într – un raport efectuat pe 280 de copii 

sănătoși, s-a constatat că, la cei cu vârsta sub 10 ani, CIMc prezintă valori constante, crescând în 

intervalul de vârstă 10 – 15 ani. Această variabilitate, deși mică, poate fi legată  probabil de variațiile 

determinate de subiect, metoda de măsurare, observator etc. [25]. 

Creșterea valorilor CIMc a fost raportată la copiii cu factori de risc CV tradiționali, cum ar fi 

obezitatea, hipertensiunea arterială și boala cronică de rinichi [37, 92, 176, 273]. Datele unui studiu 

arătă că CIMc prezintă o corelație semnificativă pozitivă cu valorile HOMA – IR și TG, negativă 

cu HDLc și nesemnificativă cu CA, TA și LDLc [66], altul o corelație pozitivă cu HOMA – IR, dar 

corelații nesemnificative cu TG, LDLc și HDLc [67]. Silva et al. au observat de asemenea că CIMc 

corelează pozitiv cu HOMA – IR, pozitiv slab cu LDLc și invers cu HDLc [251]. La rândul lor 

Ryder et al. au relatat o corelație pozitivă cu HOMA – IR [236], iar Kupfer et al. și Önal et al. 

nesemnificativă cu TG și LDLc [145, 194]. Gao et al., studiind 784 de adolescenți (afroamericani, 

cu intervalul de vârstă 10 – 24 de ani) au constatat o corelație negativă între CIMc și HDLc, dar 

pozitivă cu CT și TAs, TAd, LDLc, TG, Glu [90]. În același context, Silva et. al. au observat 

corelație pozitivă cu IMC și CA în rândul adolescenților [251], iar Ryder et al. – semnificativ 

pozitivă cu obezitatea viscerală [236] și CA [87, 277]. Önal et al. au prezentat o corelație 

nesemnificativă cu CT [194], iar Kupfer et al. un coeficient de corelație pozitiv cu CA, HDLc [154] 

și nici o corelație cu insulinorezistența (conform Rumińskaet al.) [234]. 
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De fapt, precursorul modificărilor vasculare, ateroscleroza subclinică, necesită o atenție 

specială, deoarece acest proces poate fi stabilizat sau chiar inversat dacă este aplicată terapia la 

momentul oportun [55, 62]. În prevenirea BCV la copii, diagnosticul noninvaziv al aterosclerozei 

subclinice este esențial pentru proiecții și scopuri intervenționale [21, 55, 62, 278]. Iar dintr - o 

perspectivă practică, evaluarea ecografică a CIMc poate îmbunătăți stratificarea riscului 

cardiovascular și strategiile de luare a deciziilor în managementul celor cu SM [54]. 

În concluzie, se conturează deja din copilărie patologia cardiovasculară specifică vârstei 

adulte, patologie care va fi cu atât mai refractară la tratamentul nonfarmacologic şi, probabil, la cel 

farmacologic, cu cât debutul este mai timpuriu. Pacientul pediatric nu este doar expus la factorii de 

risc cardiovasculari, ci şi experimentează adesea patologia cardiovasculară, un motiv în plus de a 

susţine aplicarea metodelor de prevenţie a aterosclerozei.. 

1.6.  Scorul pediatric al sindromului metabolic – indicator pentru modelare la copii 

SM în pediatrie rămâne totuși a fi controversat. În prezent, nu există un set standard de puncte 

limită pentru a diferenția valorile acceptabile de cele neadmisibile pentru fiecare dintre componente, 

ceea ce împiedică stabilirea diagnosticului, atunci când depinde de o clasificare dihotomă. [109]. În 

primul rând și, cel mai important, caracterul dihotom (prezent/absent) duce la pierderea de 

informații. Anume modificări minime ale parametrilor SM la un subiect sau diferențe clinice 

neglijabile între doi subiecți pot avea ca rezultat eroare în clasarea SM ca fiind prezent sau absent. 

În al doilea rând, natura dihotomă a definiției SM este foarte limitată pentru a cuantifica în timp 

efectele tratamentului [254]. 

Ambiguitatea abordării dihotomice standard a SM în pediatrie poate fi depășită prin utilizarea 

așa numitului scor continuu al SM, care a fost propus ca o modalitate de a dezvolta un set unitar de 

criterii necesar pentru stabilirea diagnosticului. Eisenmann et al. sugerează că, spre deosebire de 

dihotomiile care nu reflectă interacțiunile variabilelor care apar în timp, utilizarea scorului continuu 

al SM poate evalua interacțiunile dintre factorii de risc metabolic ce apar în timpul creșterii și 

dezvoltării normale [65], având avantajul de a fi o măsură și mai sensibilă [65, 248], validitatea 

scorului este confirmată și în rândul copiilor [64, 192]. 

Există diferite abordări ale acestui scor, care sunt bazate pe criteriile FID. Ele includ: scorul 

Z, analiza factorială (AF), analiza componentelor principale (ACP) și analiza factorului de 

confirmare (AFC) (bazate pe criteriile FID). Rezultatele studiilor demonstrează validitatea tuturor 

abordărilor pentru predicție, iar luând în considerare faptul că aceste scoruri sunt simple și practice, 

ele pot fi utilizate în activitatea clinică și de cercetare atât la adulți cât și la copii. 

Khoshhali et al. au comparat validitatea diferitelor abordări ale scorurilor pediatrice având ca 

obiectiv predicția SM și au obținut următoarele rezultate (evaluarea datelor a 3843 de participanți, 
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dintre care 52,4 % de sex masculin): scorul Z – 0,94 (0,93, 0,95); suma ACP – 0,90 (0,88, 0,92), 

AFC – 0,79 (0,76, 0,3) și sSM 1 – 0,93 (0,91, 0,94), sSM 2 – 0,92 (0,90, 0,93) și sSM 3 – 0,91 (0,90, 

0,93), ceea ce confirmă validitatea tuturor abordărilor [137]. O cercetare efectuată pe 528 de 

participanți obezi și cu greutate corporală normală (interval de vârstă 7 - 77 ani) a demonstrat 

corelația înaltă a scorului SM (calculat folosind formula: 2xCA/h + Glu (mmol/l)/5,6 + TG 

(mmol/l)/1,7 + TAs/130 + HDLc (mmol/l)/1,02)) cu suma scorurilor Z și a ACP (r = 0,866 și r = 

0,822, p < 0,001) [254]. Un alt studiu, efectuat pe 153 de copii obezi, a arătat că scorul SM calculat 

folosind formulele 1 (2xCA/h + Glu (mmol/l)/5,6 + TG (mmol/l)/1,7 + TAs/130 + HDLc 

(mmol/l)/1,02) și 2 (2xCA/h + Glu (mmol/l)/5,6 +TG (mmol/l)/1,7 + TAs/130 + HDLc 

(mmol/l)/1,02 sau 1,28 (masculin/feminin)) au avut cea mai mare corelație cu suma scorurilor Z și 

suma celorlalți factori (formula 1: r = 0,800 și r = 0,893; formula 2: r = 0,790 și r = 0,869, p < 0,001) 

[279]. 

O limitare a acestor scoruri este că sunt specifice unui eșantion, prin urmare, scorul mediu al 

SM derivat dintr – un studiu nu poate fi comparat cu cel al altor cercetări, doar dacă caracteristicile 

demografice, distribuția datelor și măsurile de tendință și variabilitate centrală ar fi similare. Prin 

urmare există necesitatea de dezvoltare a criteriilor universale pentru scorurile SM pediatrice [137]. 

Recent, scorul sSM și scorul pediatric al SM (PsSM), bazate pe criteriile FID, au fost dezvoltate 

pentru a depăși aceste deficiențe, fiind ușor de calculat, conform anumitor formule, fără a fi necesară 

o bază de date eșantion și care au o corelație înaltă cu scorurile anterioare, validate atât la adulți cât 

și la copii [254, 279]. Vukovic et al. și - au propus ca obiectiv elaborarea unui scor pediatric și unui 

scor continuu modificat, bazat pe scorul original al SM, care să fie în același timp cât mai simplu 

posibil și să coreleze în mare măsură cu scoruri și mai complexe, PsSM fiind calculat folosind 

formula: (2xCA/h) + (Glu (mmol/l)/5,6) + (TG (mmol/l)/1,7) + (TAs/130) - (HDLc (mmol/l)/1,02). 

Acest scor corelează cu majoritatea scorurilor eterogene continue (0,792 – 0,901, p < 0,001), iar 

calculul mult mai simplu îl face aplicabil pentru practica clinică de zi cu zi, el putând fi utilizat 

pentru comparație între diferite studii și populații [279].  

Determinarea SM în copilărie este importantă, deoarece mai multe studii de cohortă au arătat 

asocierea dintre SM pediatric și riscurile metabolic, cardiovascular și de persistență a SM la etapa 

de adult [167, 168]. Unele studii demonstrează că scorurile SM sunt mai fiabile decât definiția 

dihotomă, iar o scală continuă este statistic mai sensibilă și mai puțin predispusă la erori comparativ 

cu abordările dihotomice [38, 136]. Studiile anterioare au dezvoltat scoruri SM utilizând scorul Z și 

APC, confirmând valabilitatea acestora. Un studiu pe 378 de copii (interval de vârstă 7 – 9 ani) a 

examinat validitatea acestora bazate pe scorurile Z pentru CA, TA medie, HDLc, TG și rezistența 

la insulină, cu curba caracteristică a receptorului  egală cu 0,978 (0,957 – 0,990, IÎ 95 %) [64]. Alt 

studiu, efectuat pe 1239 de copii (interval de vârstă 12 – 19 ani), a demonstrat valabilitatea elaborării 
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scorului pentru SM, fiind constituit pe baza scorului Z pentru CA, TA medie, HDLc, TG și Glu 

[192]. În mod similar, un alt studiu transversal efectuat pe 236 de copii (interval de vârsta 6 – 17 

ani), a demonstrat că scorul SM crește progresiv odată cu creșterea numărului de componente, fiind 

calculat utilizând scorurile Z pentru CA, TA medie, HOMA, HDLc și TG, curba caracteristică a 

receptorului fiind egală cu 0,921 (IÎ 95 %: 0,877 – 0,964) [200]. 

Echilibrul dintre simplitate și precizie al PsSM, care nu necesită utilizarea unui software 

avansat, permite a fi utilizat în practica clinică de zi cu zi, cea de cercetare, pentru evaluarea și 

urmărirea în timp a unui subiect pediatric cu SM, facilitând și elaborarea deciziilor în ceea ce 

privește managementul implementat. 

1.7.  Managementul sindromului metabolic la copii  

Un semnal de alarmă îl constituie faptul că, în ultima perioadă prevalența SM crește 

îngrijorător atât în rândul adulților [54], cât și al copiilor, iar instalat timpuriu se asociază cu un risc 

crescut de persistență şi de dezvoltare a complicaţiilor la vârsta adultă, impunând măsuri de 

prevenire și tratament la momentul oportun, având ca obiective scăderea riscului de BCV, a celui 

diabetogen, micșorarea factorilor de risc trombotici, fibrinolitici ,precum și pentru prevenirea stării 

proinflamatorii. 

O intervenție rapidă și agresivă va reduce în mod inevitabil riscul crescut pentru subiectul 

diagnosticat cu SM de a dezvolta complicațiile menționate, simplu spus, există potențialul de a opri 

o bombă cu ceas a BCV (FID, raport din 2015). Vom menționa, însă, că în foarte multe țări, printre 

care și RM, puțini medici stabilesc diagnosticul de SM, mai ales în rândul copiilor, și se ajunge la 

tratament abia când se atestă complicațiile, legate de această patologie. 

De fapt, managementul sindromului metabolic este unul dintre cele mai complexe din practica 

medicală, deoarece implică o intervenţie de durată, abordare multidisciplinară și multifactorială, cu 

vizarea tuturor componentelor SM [14, 97, 252]. Ghidurile actuale recomandă modificarea stilului 

de viață, a dietei, reducerea activității sedentare și prezența unui program de exerciții fizice. Măsuri 

mai agresive, cum ar fi tratamentul medicamentos și chirurgia bariatrică sunt rezervate 

adolescenților la care măsurile convenționale au eșuat [122]. 

Este opinia unanimă a cercetătorilor că prevenirea și/sau tratamentul întotdeauna încep cu 

stabilirea unui stil de viață adecvat, totodată anumiți factori, cum ar fi dislipidemia, DZ tip 2, HTA, 

pot fi controlați în principal prin tratamentul adecvat (în afară de schimbarea stilului de viață), alte 

componente pot fi influențate doar de modificarea stilului de viață [170]. Deci, modificarea stilului 

de viaţă reprezintă atitudinea terapeutică de primă intenţie, prezentând un impact semnificativ 

asupra tuturor componentelor SM. O anchetă alimentară urmată de stabilirea unei diete 

personalizate reprezintă forma principală prin care se poate obţine un beneficiu legat de corectarea 
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nivelului de adipozitate, al hiperglicemiei, al profilului lipidic şi al valorilor TA. Iar asocierea 

suplimentară a unui program de activitate fizică, iniţial de intensitate moderată, realizat constant, pe 

o perioadă îndelungată, permite reducerea tuturor riscurilor atât la copii cât și la adulți, având efecte 

favorabile asupra adipozității pe termen scurt (10 săptămâni) și mediu (4 luni) [100]. Leite et al. au 

efectuat un studiu pe un lot de 64 de copii (interval de vârstă 10 – 16 ani), având ca obiectiv analiza 

efectelor exercițiilor fizice și de ghidare nutrițională în rândul copiilor obezi cu și fără SM, care au 

participat timp de 12 săptămâni la ore de educație fizică și 2 sesiuni de ghidare nutrițională. După 

12 săptămâni, ambele loturi de participanți au prezentat reducerea greutății corporale, IMC - ului, 

CA, nivelului de TG și creșterea fracției HDLc (p < 0,05). Lotul format din respodenții cu SM a 

prezentat și micșorarea valorilor TA, creșterea sensibilității la insulină (p < 0,05), iar riscul pentru 

SM a scăzut cu 72 %. Mai multe studii au demonstrat și îmbunătățirea funcției cardiace și vasculare 

după 6 luni de măsuri dietetice și exercițiu fizic [156]. 

Este important de reţinut faptul că modificarea stilului de viață care presupune în primul rând 

scăderea în greutate, desigur în mod controlat și adecvat cu ajutorul unui specialist, de obicei 

nutriționist/dietetician, va permite îmbunătățirea valorilor TA, nivelul de lipide și abilitatea 

organismului de a utiliza insulina. Totuși, pierderea kilogramelor nu trebuie să fie drastică și, mai 

ales, trebuie realizată în conformitate cu vârsta, deoarece poate interfera cu buna creștere și 

dezvoltare a copilului (poate apărea o stagnare). În al doilea rând, mai mult exercițiu fizic, respectiv 

dacă se va efectua mișcare măcar o oră pe zi, va îmbunătăți circulația sangvină, nivelul de colesterol 

și sensibilitatea la insulină. În al treilea rând, alimentație echilibrată și ponderată. Copiii  nu trebuie 

să privească mâncarea drept o compensare emoțională și astfel vor realiza singuri alegerile 

alimentare potrivite (de exemplu optarea pentru carbohidrați complecși, cum este pâinea integrală 

în loc de cea albă, un aport crescut de fibre, grăsimi bune în loc de grăsimi rele, evitarea caloriilor 

goale reprezentate de sucuri și dulciuri procesate etc.), vor mări consumul de fructe, legume, cereale 

integrale și produse lactate degresate. 

Când nu se reușește atingerea ţintelor terapeutice scontate prin intermediul metodelor 

enumerate, este recomandată utilizarea agenţilor farmacologici (medicamente destinate diverselor 

afecțiuni individuale – antihipertensive, statine sau alte medicamente pentru scăderea lipidelor, 

medicamente pentru a reduce rezistența la insulină). În acest context, cunoaşterea posibilităţilor 

terapeutice privind managementul SM la copii reprezintă un element de necesitate, în special 

datorită faptului că la baza acestuia nu se află doar un singur mecanism de acţiune, ceea ce face 

dificilă realizarea unei forme de tratament unitare [10, 202]. În cazul copiilor cu obezitate morbidă 

sau al celor obezi care au boli de inimă sau diabet poate fi indicată chirurgia bariatrică (procedurile 

chirurgicale prin intermediul cărora se poate pierde în greutate sau procedura de by – pass la nivelul 

stomacului sau intestinului subțire). Ameliorarea SM după o intervenție chirurgicală poate fi 
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impresionantă [103]. Un exemplu este și cercetarea efectuată de către Matute et al. care au evaluat 

și demonstrat ratele de remisie ale SM și ale componentelor individuale, după intervenția 

chirurgicală bariatrică (la 12 luni după intervenția chirurgicală). Respectiv, la subiecții cu bypass 

gastric, media IMC - ului preoperator a fost de 44,8 ± 10 kg/m2 vs 31,5 ± 5 kg/m2 postoperator (p < 

0,0001), Glu preoperatorie 152,5 ± 49 mg/dl, comparativ cu 102 ± 23 mg/dl postoperator (p < 

0,0001), nivelul de TG preoperator 176 ± 66 mg/dl vs 102,7 ± 33 mg/dl postoperator (p < 0,0001), 

HDLc preoperator 37,7 ± 11 mg/dl, comparativ cu 57 ± 12 mg/dl postoperator (p < 0,0001) și rata 

de remisiune la 12 luni de 29 %. La subiecții care s-a efectuat gastrectomie longitudinală de 

reducere, media IMC – ului preoperator a fost de 48,2 ± 17 kg/m2 vs 36,5 ± 5 kg/m2 postoperator (p 

< 0,0001), nivelul TG preoperator 176 ± 69 mg/dl față de 105 ± 37 mg/dl postoperator (p < 0,0001), 

Glu preoperator 149 ± 45 mg/dL vs 101 ± 16 mg/dl postoperator (p < 0,0001), HDLc preoperator 

38,8 ± 12 mg/dl, comparativ cu 57 ± 10 mg/dl postoperator (p ≤ 0,0001) și rata de remitere la 12 

luni – 28,4 % [173]. În studiile efectuate la copii (cu obezitate morbidă) s-a demonstrat că chirurgia 

bariatrică îmbunătățește structura și funcția cardiacă și reduce grosimea ȚAE (evaluare efectuată 

după 10 ± 3 luni postoperator) [173]. 

În ceea ce privește vârsta minimă de la care se pot propune intervențiile bariatrice este un 

subiect de dezbatere în lumea medicală. Inițial s-a propus vârsta de 18 ani, care ulterior s-a redus la 

14 la fete și 16 ani la băieți. Practic, dacă adolescentul/a și – a încheiat creșterea, operația poate fi 

propusă. Bineînțeles că, pe lângă vârstă, criteriile pentru chirurgia bariatrică rămân aceleași: IMC 

peste 35 cu comorbidități (obezitate severă) sau IMC peste 40 (obezitate morbidă), indiferent de 

prezența sau absența comorbidităților, însă în cazurile de obezitate foarte gravă, vârsta operației 

poate fi scăzută pentru a evita ajungerea în stadii disperate de super – super obezitate morbidă (IMC 

> 60). Nu există tehnici speciale pentru copii și, în ultima perioadă, s-a cristalizat un consens privind 

intervenția de ales la acești pacienți, și anume operația de gastric sleeve (operație cu mecanism de 

acțiune combinată: restricție calorică prin reducerea capacității stomacului și manipulare hormonală 

prin îndepărtarea zonei din stomac responsabilă de secreția grelinei, hormonul foamei, deci o 

combinație fericită între lipsa de apetit și capacitatea  mică a stomacului), dar există și alte tehnici 

chirurgicale (inel, by – pass) și nonchirurgicale (balon intragastric etc.), cu aplicabilitate mai redusă. 

Contraindicațiile procedeelor bariatrice la populația pediatrică sunt cele generale, așa ca afecțiuni 

endocrine decompensate, afecțiuni gastrice, afecțiuni cardiorespiratorii decompensate, afecțiuni 

psihice și lipsa de complianță. O particularitate la copii este riscul relativ mai mare de reîngrășare 

prin lipsa de complianță la regimul alimentar impus de intervenția chirurgicală (pot consuma la circa 

1 lună de la operație orice tip de aliment, dar în cantități reduse). Astfel, adolescentul obez, inițial 

izolat de anturaj, ajungând o persoană normoponderală, uneori chiar în centrul atenției, are tendința 

de a renunța la regim și aceasta îl poate aduce la greutatea inițială, pentru că obezitatea morbidă este 
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o boală incurabilă (potrivit OMS) și rezultatele se pot menține atât timp cât persistă restricția de 

calorii, operația fiind un angajament de cură de slăbire pe viață. 

Vom menționa în concluzie: (1) când un subiect pediatric prezintă risc pentru SM, dar nu 

îndeplinește toate criteriile (cu suprapondere, țesut adipos ectopic, susceptibiltate rasială, activitatea 

fizică redusă, prezența SM în familie) terapia constă în modificări în ceea ce ține de nutriție, 

activitate fizică, cu prevenirea dezvoltării obezității; (2) dacă prezintă risc pentru SM ≥ 1 criteriu 

(cu 1 – 2 criterii), terapia constă în activitate fizică, nutriție rațională, prevenirea obezității, terapie 

medicamentoasă și modificarea factorului de risc; (3) în cazul unui subiect cu SM confirmat, dar 

fără afectarea organelor – țintă (cu 3 – 5 criterii ale SM), în terapie se adaugă pe lângă cele 

menționate, chirurgia bariatrică (a obezității); (4) iar în cazul când este prezent SM cu afectarea 

organelor – țintă (BCV, DZ, boală conică renală, sindrom de apnee în somn, boala ficatului gras 

non - alcoolic etc.), se recomandă activitate fizică, nutriție sănătoasă, prevenirea obezității, terapie 

medicamentoasă și modificarea factorului de risc, chirugia bariatrică (a obezității), precum și terapia 

specifică a organelor afectate [255].  

Factor esențial este identificarea copiilor cu risc de SM, precum și depistarea comorbidităților 

aferente SM. Posibilitatea facilă de a identifica SM și stabilirea grilei de risc își dovedește utilitatea 

implementării măsurilor de prevenție, educaționale, modificărilor stilului de viață și a măsurilor 

terapeutice care se impun, în scopul de a îmbunătăți starea de sănătate, inclusiv cardiometabolică. 

Programele de prevenire, diagnostic și tratament la copii trebuie să includă identificarea timpurie a 

disfuncției cardiovasculare și monitorizarea ei și, cel mai important, este să se țină cont de faptul că 

vârsta tânără asigură reversibilitatea efectelor secundare cardiovasculare, cu condiția includerii cât 

mai curând posibil a copilului în programul recuperator. 
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2. CARACTERISTICA GENERALĂ A MATERIALULUI DE STUDIU ȘI METODELE 

DE INVESTIGARE 

2.1. Caracteristica generală a cercetării și proiectarea volumului eşantionului de studiu 

Proiectul de cercetare s-a desfășurat în cadrul Departamentul Pediatrie, al IP Universitatea de 

Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu’’, Republica Moldova, la baza IMSP IMșiC, 

Clinica de Cardiologie pediatrică, în cadrul căruia au fost admiși 161 copii, cu vârsta de la 10 până 

la 17 ani 11 luni şi 29 de zile, din mediul urban și rural, fiind selectați dintre pacienții, care s-au 

adresat în mod electiv în perioada 2016 – 2019. 

Proiectarea volumului eșantionului necesar pentru studiu. Pentru a realiza scopul şi 

obiectivele trasate a fost planificat un studiu analitic, observațional, de cohortă. Volumul 

eșantionului a fost estimat prin aplicarea formulei: 

n = P (1 – P) (Zα/d)2      (1) 

Unde: 

n – volumul eşantionului reprezentativ;   

d – distanţa sau toleranţa, d = 0,04; 

(1 – α) – nivelul de încredere – arată că valoarea estimată este în cadrul distanţei proporţiei cercetate, 

pentru 95,0 % de semnificaţia rezultatelor obținute Zα = 1,96; 

P – conform datelor bibliografice [Vanlancker, T., et al. Comparison of definitions for the metabolic 

syndrome in adolescents. The HELENA study. European Journal of Pediatrics, pp.1 – 12, 2017], 

prevalența sindromului metabolic în funcție de definițiile utilizate constituie în medie 2,7 % (P = 

0,027);  

Introducând datele în formulă, s-a obţinut mărimea eşantionului reprezentativ: n = 0,027 x 0,973 

(1,96/0,04)2 = 63 şi rata de 10,0 % de non-răspuns – eşantion reprezentativ = 70 de copii. 

Metodologia de cercetare. Caracteristica generală a lotului de participanți. Cercetarea s-

a efectuat în câteva etape (s-au respectat pașii de lucru, sistematizați grafic în diagrama, ce reflectă 

design-ul cercetării, din Figura 1).  

La etapa 1, aplicând criteriile de includere/excludere, au fost selectați 145 de copii (din 161 

participanți, 16 neeligibili), care au constituit lotul general de cercetare, respectȃnd următoarele 

criterii: vârsta de 10 – 17 ani 11 luni şi 29 de zile (inclusiv); cu obezitate abdominală (CA ≥ 90th); 

acordul părinților sau al tutorelui legitim și asentimentul copiilor (vârsta ≥ 14 ani) de participare în 

studiu; cetăţeni ai Republicii Moldova; abilitatea de a comunica bine cu cercetătorul; să înțeleagă și 

să respecte cerințele de studiu; înțelegerea și semnarea acordului informat și a asentimentului în 

scris. 

Au fost excluşi din cercetare subiecţii cu următoarele caracteristici: obezitatea secundară: de 

cauză endocrină, genetică, neurologică, având examen clinic sugestiv, confirmat prin examene de 
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specialitate; HTA secundară: renală, endocrină, neurogenă, medicamentos indusă, etc., având 

examen clinic sugestiv, confirmat prin examene de specialitate; afecţiuni acute, însoţite sau nu de 

febră, aflate sau nu sub tratament; afecţiuni cronice respiratorii, cardiovasculare, gastrointestinale, 

renale, neurologice, endocrine etc., aflate sau nu sub tratament; dezacordul părinţilor sau 

reprezentanţilor legali, precum și al copilului de a participa în cercetare, cu fereastră ecografică 

dificilă, cu complianță redusă. 

Participanții selectați au fost supuși unei examinări complexe, care a inclus: completarea unui 

chestionar special elaborat (ancheta alimentară și a activităţilor fizice, vezi Anexa 1), examenul 

clinic pe sisteme, teste de laborator cu evaluarea unor indici ai spectrului lipidic (colesterol total, 

trigliceride, HDLcolesterol), ai spectrului glucidic (glicemia bazală, TTGO (testul toleranței la 

glucoză pe cale orală) – selectiv) și analiza nivelului de acid uric (vezi Anexa 1). 

La etapa 2, după obţinerea rezultatelor evaluării clinice și paraclinice, s-a efectuat divizarea 

respondenţilor, utilizând criteriile de sindrom metabolic (SM) conform Consensului Federației 

Internaționale de Diabet, adaptat la copil (vezi Anexa 4) în două loturi: lotul de cercetare (L1) – 53 

de copii cu sindrom metabolic (3 – 5 criterii) şi lotul de control (L0) – 92 de copii fără sindrom 

metabolic (1 – 2 criterii). Raportul dintre loturile de studiu – 1:2. Ulterior, subiecții din ambele loturi 

au fost examinaţi prin intermediul următoarelor investigații instrumentale: electrocardiografia de 

suprafață, evaluarea ecocardiografică transtoracică, evaluarea ecocardiografică a țesutului adipos 

epicardic și ecografică a complexului intimă – medie la nivelul arterei carotide comune. 

La etapa 3 s-au efectuat comparaţii între loturi, după criteriile: unele elemente ale stilului de 

viață, simptomatologie, profil demografic, anamnestic, indici antropometrici, hemodinamici, 

biochimici, funcția şi morfologia cardiacă, valori ale complexului intimă – medie la nivelul arterei 

carotide comune și al țesutului adipos epicardic, scorul de severitate al SM etc., cu analiza statistică 

a rezultatelor obținute. 

La etapa 4, în baza rezultatelor obținute, au fost emise concluzii și elaborate recomandări 

practice. 

Toţi subiecții selectați au fost informați de la bun început despre etapele cercetării și încadrați 

în studiu numai cu acordul personal, fiindu-le explicate în detaliu cerințele impuse și modul de 

desfășurare al investigațiilor necesare printr-o discuție ce a avut loc cu fiecare în parte. Toate 

procedurile au fost efectuate după semnarea consimțământului informat de către reprezentantul legal 

și cu asentimentul copiilor cu vârsta ≥ 14 ani. Aceștia nu au fost remunerați și nu au suportat costuri 

financiare aferente participării. 
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Figura 1. Design  -  ul studiului 

Notă: CA – circumferință abdominală; m – masă; t – talie; IMC – indice de masă corporală; IA – 

indice abdominal; ASC – aria suprafeței corporale;  IAF – indice abdominofesier; HDLc – 

colesterol cu densitate înaltă; TTGO – testul toleranței la glucoză pe cale orală; SM – sindrom 

metabolic; FID – Federația Internațională de Diabet 

 

 

Studiu analitic, observational de cohortă (aa. 2016 - 2019) 

161 cazuri (CA ≥ 90th, interval de vârstă 10-18 ani) 

Electrocardiografia de suprafață; Evaluarea ecocardiografică 

transtoracică; Evaluarea ecocardiografică a grosimii țesutului 

adipos epicardic; Evaluarea ecografică a complexului intimă - 

medie; 

Prelucrarea statistico-matematică a datelor acumulate 

Elaborarea concluziilor și recomandărilor 

145 cazuri eligibile 
 

Acord informat/asentiment 

Chestionar special elaborat privind elementele stilului de viață; 

Examen medical standard, cu aprecierea parametrilor antropometrici de interes 

(m, t, IMC, CA, ASC, IA, IAF);  

Prelevarea materialului: sânge venos (ser), cu evaluarea indicilor spectrului 

lipidic de interes (colesterol total, trigliceride, HDLcolesterol), glucidic de interes 

(glicemia bazală, TTGO - selectiv) și a acidulului uric. 

 

Ș; 

Aplicarea criteriilor SM, conform FID, adaptate la copil 

Lot0 - 92 cazuri (63,45%) 
 

Lot1 - 53 cazuri (36,55%) 

Excludere din cercetare – 16 cazuri 
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Considerații etice. În studiu s-a ţinut cont de normele internaţionale ale eticii medicale, 

stabilite de Declaraţia de la Helsinki, în ceea ce priveşte păstrarea confidenţialităţii datelor 

participanților. Protocolul de cercetare a fost aprobat de către Comitetul de Etică a Cercetării al 

USMF „Nicolae Testemiţanu” (procesul verbal nr. 59 din 03.06.2016, preşedinte CEC – Prof. Viorel 

Nacu, vezi Anexa 5). Datele rezultate au fost comunicate numai participantului respectiv, datele 

personale ale fiecărui subiect nu au fost folosite și nu vor fi utilizate în alte scopuri. 

În cadrul cercetării am facut uz de următoarele metode de cercetare: istorică, comparativă, 

biostatistică etc. [256]. 

Caracterizarea populației pediatrice selecționate.  

Profilul demografic. În formarea lotului de studiu  am ținut cont de criteriile de includere și 

excludere, el constând din 145 de participanți, dintre care 53 copii cu sindrom metabolic (36,55 %, 

lot de bază) și 92 copii fără sindrom metabolic (63,45 %, lot control).  

După sexe, 55,9 % (81 pct) din totalul copiilor înrolați au fost băieți și 44,1 % (64 pct) – fete. 

SM a fost diagnosticat la 32 (39,5 %) băieți vs 21 (32,8 %) fete, iar non – SM la 49 (60,5 %) subiecți 

de sex masculin vs 43 (67,2 %) de sex feminin (χ2=0,69; p > 0,05).  

Vârsta subiecților incluși în cercetare a cuprins perioada de la 10 până la 17 ani 11 luni şi 29 

de zile, cu vârsta medie de 13,71 ± 2,33 ani, per total, iar raportată după sexe, pentru fete – 13,77 ± 

0,29 ani și pentru băieți – 13,7 ± 0,27 ani (p > 0,05).  

Per general, 63 de copii (43,4 %) proveneau din mediu de reședință urban și 82 (56,6 %) – 

din rural. Adițional, în cadrul lotului celor cu SM, 28 (52,8 %) de participanți erau din zona urbană 

vs 25 (47,2 %) subiecți din cea rurală, iar în lotul celor cu non – SM, 35 (38,0 %) de copii erau din 

mediul urban vs 57 (62,0 %) din cel rural (χ2 = 2,99; p > 0,05). Analiza aspectului repartizării pe 

zone ale Republicii Moldova, a relevat că în studiu au predominat participanții din zonele centru și 

sud (nord – 34 (23,4 %), centru – 57 (37,2 %) și sud – 54 (37,2 %)), aceeași prevalență păstrându-

se și pe loturi separat (χ2 = 0,98; p > 0,05). 

Rezultatele aprecierii sindromului metabolic, conform criteriilor stabilite prin consensul 

Federației Internaționale de Diabet, adaptat la copil 

Abordând criteriile sindromului metabolic, conform consensului Federației Internaționale 

de Diabet, s-a stabilit că 24,9 % din subiecți prezentau 3 criterii, 11 % – 4 criterii, iar în 0,7 % cazuri 

– 5 criterii pozitive, de asemenea la 25,5 % din participanți s-a depistat 1 criteriu, la 37,9 % – 2 

criterii (vezi Figura 2).  

După sexe, distribuirea a fost următoarea: 24,7 % (20 pct) băieți și 25 % (16 pct) fete 

prezentau 3 criterii pozitive, iar 14,8 % (12 pct) băieți și 7,8 % (5 pct) fete – 4-5 criterii pozitive 

pentru sindromul metabolic (χ2 = 1,77; p > 0,05). 
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Figura 2. Structura subiecților după numărul de criterii, conform consensului FID, adaptat 

la copil (n=145; p > 0,05) 

Notă: Datele exprimate în valori relative (%) 

De asemenea, au fost selectaţi 5 factori (componente) ai SM (conform consensului FID, 

adaptat la copil). Factorul 1 (F1) – obezitatea, s-a înregistrat în 100 % (145 pct) din cazuri în ordinea 

prevalenței (această constatare poate fi legată de faptul că subiecții incluşi în studiu au fost copii cu 

C ≥ 90th, , fiind considerat criteriul de bază), al doilea factor (F2), atestat în 47,6 % (69 pct) din 

cazuri, era definit de valori scăzute ale colesterolului de densitate înaltă și al treilea factor (F3), 

prezent în 25,5 % (37 pct) din cazuri, definit de trigliceride, care au fost denumiți factori lipidici. Al 

patrulea factor (F4), înregistrat în 42,8 % (62 pct) din cazuri, l-au constituit valorile crescute ale 

tensiunii arteriale (TAs şi TAd), el fiind denumit factorul tensiune arterială, iar al cincilea factor 

(F5), notat în 7,6 % (11 pct) din cazuri, era caracterizat de glicemia peste prag și a fost interpretat 

ca fiind cel al metabolismului glucidic, având și o prevalență mai mică.  

Analizând distribuția factorilor în raport de sexe au fost constatate următoarele rezultate: F1 

s-a înregistrat la toți participanții per ambele sexe, F2 – la 31 (38,3 %) subiecți de sex masculin și 

38 (59,4 %) – de sex feminin ((χ2 = 6,38; p > 0,05), F3 – la 27 (33,0 %) băieți și la 10 (15,6 %) fete 

(χ2 = 5,89; p > 0,05), F4 – la 41 (50,6 %) participanți de sex masculin și 21 (32,8 %) – de sex feminin 

(χ2 = 4,63; p > 0,05), iar F5 la 6 (7,4 %) băieți și la 5 (7,8 %) fete (χ2 = 0,01; p > 0,05).  

Rezultatele studiului elementelor care definesc sindromul metabolic, asocierea acestora 

și distribuția clusterelor. Evaluarea copiilor cu sindrom metabolic s-a efectuat și prin decelarea în 

particular a elementelor sale şi asocierea acestora. Analiza acestor combinații este prezentată 

descriptiv şi exprimată procentual ca prevalenţe în Tabelul 1. Pentru a aprecia ponderea cazurilor 

cu sindrom metabolic definit, s-a aplicat noţiunea de cluster și s-a estimat prevalenţa după numărul 

de criterii. Clusterul CA - HDLc - HTA s-a întâlnit în 10,3 % din cazuri, CA - TG - HDLc a fost 

notat în 8,3 %, CA - TG - HDLc - HTA – 7,6 %, CA - TG - HTA – în 5,5 % din cazuri. Clusterele 

CA - HDLc - Glu - HTA și CA - TG - HDLc - Glu s-au  atestat cu aceeași frecvență de 1,4 %, iar 
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CA - Glu - HTA, CA - TG - Glu - HTA și CA - TG - HDLc - Glu - HTA au constituit 0,7%, din 

cazuri.  

Tabelul 1. Analiza tipului elementelor care definesc sindromul metabolic, asocierea acestora 

și distribuția clusterelor  

SM, elemente Total (nr., %) 
Sexe (nr., %) 

(χ2 = 27, 35; p < 0,01) 

  Sex masc. Sex fem. 

CA 37 (25,5 %) 20 (24,7 %) 17 (26,6 %) 

CA-HTA 23 (15,9 %) 19 (23,5 %) 4 (6,3 %) 

CA-Glu 4 (2,8 %) 2 (2,5 %) 2 (3,1 %) 

CA-TG 2 (1,4 %) 1 (1,2 %) 1 (1,6 %) 

CA-HDLc 26 (17,9 %) 7 (8,6 %) 19 (29,7 %) 

CA-Glu-HTA 1 (0,7 %)  -  1 (1,6 %) 

CA-TG-HDLc 12 (8,3 %) 8 (9,9 %) 4 (6,3 %) 

CA-HDLc-HTA 15 10,3 %) 5 (6,2 %) 10 (15,6 %) 

CA-TG-HTA 8 (5,5 %) 7 (8,6 %) 1 (1,6 %) 

CA-HDLc-Glu-HTA 2 (1,4 %) 1 (1,2 %) 1 (1,6 %) 

CA-TG-HTA-Glu 1 (0,7 %) 1 (1,2 %)  -  

CA-TG-HDLc-HTA 11 (7,6 %) 8 (9,9 %) 3 (4,7 %) 

CA-TG-HDLc-Glu 2 (1,4 %) 2 (2,5 %)  -  

CA-TG-HDLc-Glu-HTA 1 (0,7 %)  -  1 (1,6 %) 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative (%); p < 0,01 – semnificativ statistic; CA 

– circumferința abdominală; TG – trigliceride; HTA – valori înalte ale tensiunii arteriale; Glu – 

glucoză; HDLc – colesterol cu densitate înaltă 

După sexe, clusterul CA-HDLc-HTA a prevalat la sexul feminin vs masculin (10 (15,6 %) vs 

5 (6,2 %)) (p < 0,01); clusterul CA-TG-HDLc a prevalat la sexul masculin vs feminin (8 (9,9 %) vs 

4 (6,3 %)) (p < 0,01); clusterul CA-TG-HDLc-HTA – la sexul masculin vs feminin (8 (9,9 %) vs 3 

(4,7 %)) (p < 0,01); clusterul CA-TG-HTA – la sexul masculin vs feminin (7 (8,6 %) vs 1 (1,6 %)) 

(p < 0,01); clusterul CA-HDLc-Glu-HTA – a constituit câte un caz la sexul feminin și cel masculin; 

clusterul CA-TG-HDLc-Glu – 2 cazuri notate la sexul masculin. Clusterele CA-Glu-HTA, CA-TG-

Glu-HTA și CA-TG-HDLc-Glu-HTA – au revenit fiecare câte 1 caz (vezi Tabelul 1). Se distinge 

asocierea obezității cu dislipidemiile, apoi cu valori crescute ale tensiunii arteriale și tulburările de 

glicoreglare (date similare în literatura din domeniu, doar la populația adultă, pentru populația 

pediatrică nu au fost înregistrate). 
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Rezultatele analizei factoriale (analiza pe componentele principale) a sindromului 

metabolic. Analizând rezultatele prezentate în Tabelul 2 (analiza se realizează pe matricea de 

corelație), deducem că doar două componente (CA și TAs) au valori proprii mai mari decât 1, 

exprimând 59 % (respectiv preiau peste 50 % din informație) din varianţa totală, devenind vectorii 

proprii obținuți pe baza valorilor proprii, pe baza cărora se vor calcula componentele principale. De 

asemenea, putem constata că cele două variabile care descriu indicatori SM explică doar 25 % din 

varianţa totală (structura mai utilă pentru interpretare este, totuşi, cea obţinută după rotirea factorilor, 

care oferă o "viziune" mai bună, vezi Tabelul 3). Reprezentarea grafică tipică a unei ACP, respectiv 

Scree plotul obţinut, confirmă cele două componente principale rezultate în urma aplicării metodei 

(vezi Figura 3). 

Tabelul 2. Varianţa totală explicată şi a valorilor proprii pentru sindromul metabolic 

Componente Valori proprii Sumele extrase ale pătratelor 

Componente ale varianţelor 

 Total  % din 

varianţă 

Valori 

cumulate  

% 

Total  % din 

varianţă 

Valori 

cumulate % 

1 (CA) 2,066 34,438 34,438 2,066 34,438 34,438 

2 (TAs) 1,472 24,526 58,964 1,472 24,526 58,964 

3 (TAd) 0,869 14,485 73,449    

4 (TG) 0,707 11,777 85,226    

5 (HDLc) 0,524 8,733 93,959    

6 (Glu) 0,362 6,041 100,000    

Notă: CA – circumferința abdominală; TG – trigliceride; HTA – valori înalte ale tensiunii arteriale; 

Glu – glucoză; HDLc – colesterol cu densitate înaltă 

 

 

 

Figura 3. Scree plot – ul pentru sindromul metabolic (grafic valori proprii) 
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Analizând reprezentarea grafică a valorilor proprii şi respectând criteriul Evrard pentru 

obţinerea numărului de componente principale, putem decide alegerea a 2 componente. Dacă 

urmărim divizarea cantităţii de informaţie şi faptul că doar primele 2 componente aduc un plus de 

informaţie faţă de o variabilă din forma iniţială, atunci le vom păstra doar pe acestea din urmă. De 

asemenea, putem remarca că o proporţie de 59 % din informaţia iniţială pentru SM este extrasă de 

noile variabile. 

Tabelul 3. Matricea coeficienţilor scorurilor celor două componente principale  

Variabile Componente  
1 2 

TAs  0,843  - 0,048 

TAd  0,815  - 0,107 

CA  0,713  - 0,183 

HDLc 0,304 0,770 

Glu  - 0,145 0,757 

TG  - 0,262  - 0,509 

Notă: CA – circumferința abdominală; TG – trigliceride; HTA – valori înalte ale tensiunii arteriale; 

Glu – glucoză; HDLc – colesterol cu densitate înaltă 

 

 

 

Figura 4. Diagrama componentelor în spaţiul obţinut prin rotaţia Varimax 

Analizând Figura 4, putem observa că CA, TAs, TAd sunt puternic legate, HDLc slab legate 

și Glu și TG deloc legate de prima componentă principală, iar cea de a doua componentă principală 

este legată de Glu, TG și HDLc. 
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Rezultatele analizei scorului pediatric al sindromului metabolic. Scorul pediatric al 

sindromului metabolic a fost calculat folosind formula generală (ref. – referință, reprezentând 

valorile teoretice ale variabilelor corespunzătoare pentru diagnosticul de sindrom metabolic): 

(2xCA/h) + (Glu (mmol/l)/ref.) + (TG (mmol/l)/ref.) + (TAs/ref.) - (HDLc (mmol/l)/ref. (sex 

masculin/sex feminin).  

 

Figura 5. Valorile scorului pediatric al sindromului metabolic pe loturi (p > 0,05) 

Notă: SM+ – lotul de copii cu sindrom metabolic; SM - – lotul de copii fără sindrom metabolic; n 

– număr participanți. 

 

În funcție de valorile de referință, pentru scorul pediatric al sindromului metabolic s - a aplicat 

formula = (2xCA/h) + (Glu (mmol/l)/5,6) + (TG (mmol/l)/1,7) + (TAs/130) - (HDLc 

(mmol/l)/1,02), obținându – se următoarele scoruri (vezi Figura 5; în calcul nu au fost incluși 

participanții cu intevalul de vârstă 16 – 18 ani, având în vedere numărul mic al acestora și necesitatea 

aplicării altor formule), după loturi: L0 (pct cu non – SM) – 2,20 ± 0,05 (76 pct), L1 (pct cu SM) – 

2,58 ± 0,11 (49 pct) (p > 0,05).  

Distribuția după sexe: pentru sexul feminin – 2,94 ± 0,02 (55 pct), pentru sexul masculin – 

2,97 ± 0,05 (70 pct) (p > 0,05). 

La interpretarea corelațiilor scorului pediatric al SM cu parametrii antropometrici, metabolici, 

hemodinamici, de remodelare cardiovasculară și grăsime epicardică s-au  înregistrat corespondențe 

statistic semnificative (vezi Figura 6): o corelație statistic semnificativă, de intensitate puternică 

pozitivă cu TG (+0,9**, p < 0,001) și negativă cu HDLc ( - 0,6**, p < 0,001), corelații slabe, pozitive 

cu talia, vârsta, greutatea, IMC, ASC, IA, TAs, TAd, LDLc (+ 0,3**, p < 0,001), CF (+ 0,24**, p < 

0,001), Glu (+ 0,2**, p < 0,05), cu durata obezității (+ 0,2*, p < 0,05), PPVS (+ 0,23**, p < 0,001), 

MMVS (+ 0,2*, p < 0,05) și negativă cu IAF ( - 0,21*, p < 0,05). 

Date similare nu au fost înregistrate în literatură, comparații nu au fost efectuate. 
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Figura 6. Corelații statistice ale scorului pediatric al SM cu parametrii clinico - paraclinici  

Notă: * = p < 0,05; ** = p < 0,001; gr – greutate; IMC – indice de masă corporală (kg/m2); CA – 

circumferința abdominală; CF – circumferință fesieră; IAF – indice abdomino - fesier; IA – indice 

abdominal; ASC – aria suprafeței corporale; PPVS – perete posterior al ventriculului stâng; MMVS 

– masa miocardului VS; TAs – tensiune arterială sistolică; TAd – tensiune arterială diastolică; Glu 

– glucoza; TG – trigliceride; HDLc – colesterol cu densitate înaltă; LDLc – colesterol cu densitate 

joasă; DO – durata obezității 

 

2.2. Metodele de cercetare 

Cercetarea realizată reprezintă un studiu în cadrul căruia au fost utilizate o serie de metode de 

investigaţie: intervievarea standardizată a copiilor, cercetarea integrală şi cea selectivă, prelevarea 

datelor din documentaţia medicală, planul şi metodele de apreciere a anumitor parametri 

antropometrici, biochimici, imagistici. Investigaţiile paraclinice au fost efectuate în cadrul IMSP 

IMşiC. 

Fișă de includere în studiu (vezi Anexa 1). Pentru fiecare copil s-a întocmit o fișă de 

includere în studiu, cu date pașaportale, despre vârsta la momentul includerii în cercetare, sexul, 

mediul de proveniență, anamneza obstetrico – ginecologică (patologii ale mamei în timpul sarcinii 

și nașterii etc.), antecedente eredocolaterale specifice (obezitate, SM, HTA, DZ tip II, etc. printre 

rudele de gradul I, II, III), anamneza perinatală și a dezvoltării în primului an de viață (vârsta 

gestațională, masa copilului la naștere, informații despre durata alimentației naturale, vârsta inițierea 
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diversificării etc.) despre prezența factorilor de risc cardiovascular (modificabili și nemodificabili). 

Următorul subiect reflectat în fișa individuală a fost constituit din ancheta alimentară (tipuri de 

alimente, obiceiuri alimentare: orele, numărul şi frecvenţa meselor, mâncatul în timpul emisiunilor 

la televizor etc.) și ancheta activității fizice (activitatea fizică acasă, în unitatea de învățământ, dar 

şi în timpul liber, timpul petrecut în faţa televizorului, computerului, jocurilor video, pe tablet etc.). 

S-a efectuat de asemenea, examenul medical standard cu aprecierea parametrilor antropometrici de 

interes (m, t, IMC, CA, IA, IAF, ASC), prelevarea materialului de investigație – sânge venos (ser), 

cu evaluarea indicilor spectrului lipidic de interes (colesterol total, trigliceride, HDLc), glucidic de 

interes (glicemia bazală, TTGO – selectiv), evaluarea acidulului uric. S-au  aplicat metode 

instrumentale – electrocardiografia de suprafață, evaluarea ecocardiografică transtoracică, evaluarea 

ecocardiografică a grosimii țesutului adipos epicardic, evaluarea ecografică a complexului intimă – 

medie. 

 

Metodele clinice 

Statut antropometric. Au fost evaluate greutatea, înălțimea, circumferința abdominală, 

circumferința fesieră, indicele abdominal, indicele abdomino – fesier, aria suprafeței corporale. 

Greutatea și înălțimea. Au fost măsurate cu o precizie de 0,1 kg și respectiv 0,5 cm.  

IMC – ul. S-a calculat prin raportarea greutății (kg) la pătratul înălțimii (m2) (clasificat în 

conformitate cu recomandările International Obesity Task Force, 2000, World Health Organization, 

2007), respectiv dacă < 18,5 = subpondere; 18,5 – 24,9 = normopondere; 25 – 29,9 = suprapondere; 

30 – 34,9 = obezitate gradul I; 35 – 39,9 = obezitate gradul II; > 40 = obezitate gradul III; clasificat 

și în funcție de percentila specifică vârstei și sexului (< 5 = subpondere; 5 – 85 = normopondere; 85 

– 95 = suprapondere; > 95 = obezitate), fiind convertit și la unitățile standard de scor Z pentru IMC 

raportat la vârstă (subponderal ( - 3 ≤ scor - z < - 2), normal ( - 2 ≥ scor - z < + 1), excesul de greutate 

(+ 1 ≥ scor - z < + 2), obezi (scor z - ≥ + 3)), accesând link - ul https://zscore.research.chop.edu/ 

[202]. 

Circumferința abdominală. Măsurarea s-a efectuat cu ajutorul unei panglici metrice plasată la 

jumătatea distanţei dintre creasta iliacă superioară şi rebordul costal, la nivel ombilical, pe linia 

axilară medie, în cm în timpul expirării (în conformitate cu procedurile National Health and 

Nutrition Examination Survey, (CDC, 2007)), iar valoare anormală s-a considerat ca CA > 90th 

pentru vârstă, sex (vezi Anexa 3, Tabelul A.3.1.). Fiecare măsurătoare a fost repetată de 2 ori. Dacă 

diferența era până la 1 cm, era calculată media, dacă această diferență depășea 1 cm, măsurătorile 

erau repetate [83]. 

https://zscore.research.chop.edu/
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Circumferința fesieră (CF). A fost măsurată în plan orizontal sub plica fesieră cu banda 

centimetrică. Fiecare măsurătoare a fost repetată de 2 ori. Dacă diferența era până la 1 cm, era 

calculată media, dacă această diferență depășea 1 cm, măsurătorile erau repetate. 

Indicele abdominal (IA). A fost apreciat conform formulei: circumferința 

abdominală/înălțime, valoarea ≥ 0,5 indicând prezența obezității de tip central. 

Indicele abdomino – fesier (IAF). S-a apreciat conform formulei: circumferinţa abdominală / 

circumferinţa fesieră, valoarea ≥ 0,9 pentru sexul masculin și ≥ 0,85 pentru sexul feminin indicând 

prezența obezității abdominale [96]. 

Aria suprafetei corporale (ASC). S-a calculat conform formulei: 0.20247 x înălțime(m)0.725 x 

greutate(kg)0.425, accesând link - ul http://parameterz.blogspot.com/2008/09/z-scores-of-cardiac-

structures.html. 

Statutul hemodinamic. Tensiunea arterială. A fost măsurată utilizând metoda auscultatorie 

prin intermediul unui oscilometru mecanic, fiind evaluată ca medie după 3 măsurători consecutive 

arteriale la nivelul membrelor superioare, bilateral, cu o manșetă cu circumferință corespunzătoare 

grosimii brațului, obținute la intervale de cel puțin 2 minute, după 5 minute de repaus în poziție 

șezând (conform recomandărilor Societății Europene de Cardiologie și Societății Europene de 

Hipertensiune arterială, reactualizate în anul 2018). În cazul în care diferența valorilor TA dintre 

brațe depășea 10 mmHg, s-a luat în considerare valoarea mai mare, determinările ulterioare 

efectuându - se la acest braț. Valorile obţinute s-au  comparat cu cele propuse de FID (vezi Anexa 

4), fiind considerate drept criteriu pozitiv de diagnostic în cazul valorilor TA sistolice ≥ 130 mm Hg 

și/sau TA diastolice ≥ 85 mm Hg [296]. 

 

Metodele paraclinice. Metodele biochimice de laborator 

Examinările biochimice s - au efectuat în cadrul Laboratorului clinic al IMSP IMșiC. Drept 

material de lucru a servit sângele venos. De la fiecare subiect a fost recoltat un volum probă = 3 – 5 

mililitri din vena cubitală, în eprubete cu gel separator, prin puncţie venoasă, dimineaţa, după un 

minim de 12 – 16 de ore de post, într - o poziție de decubit dorsal, care a fost centrifugat timp de 

3000 – 4000 la tur/pe minut. Serul nu s-a decantat, deoarece a fost colectat în eprubete cu gel 

separator și s-a păstrat la frigider la temperatura de +20C + 80C până la ora 12:00, a doua zi. 

Investigațiile au fost efecuate cu ajutorul analizatorului biochimic tip inchis Cobas C 311 (automat, 

Japonia). Rezultatele au fost incluse în chestionarul de bază (vezi Anexa 1). 

Aprecierea spectrului lipidic. S - a efectuat utilizând metoda fermentativ - spectrofotometrică 

(colesterol – oxidaza/peroxidaza) cu ajutorul analizatorului biochimic tip închis Cobas C 311 

(Japonia). Modificările spectrului lipidic au fost apreciate în conformitate cu recomandările 

http://parameterz.blogspot.com/2008/09/z-scores-of-cardiac-structures.html
http://parameterz.blogspot.com/2008/09/z-scores-of-cardiac-structures.html
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Programului Naţional American şi cu recomandările ESC (2007) și consensul FID, adaptat la copil 

(vezi Anexa 4) [296]. 

Valori de referință majorate ale colesterolului total s-au  considerat ≥ 5,2 mmol/l/, ale 

lipoproteinelor de densitate joasă (LDL – colesterol), calculate după formula Friedewald (LDL – 

colesterol(mmol/l) = colesterol total – HDLcolesterol – trigliceride/5) ≥ 3,36 mmol/l, ale 

trigliceridelor > 1,7 mmol/l. Valori reduse ale lipoproteinelor de densitate înaltă (HDLcolesterol) 

au fost considerate, pentru ambele genuri, pentru intervalul de vârstă 10 < 16 ani: < de 1,3 mmol/l, 

iar la categoria de vârstă > de 16 ani – valori < 1,03 mmol/l pentru băieți şi < de 1,29 mmol/l pentru 

fetițe. Aprecierea ß - lipoproteidelor s-a efectuat prin intermediul metodei: turbimetrice, regimul de 

determinare „Densitatea optică”, valori normale fiind considerate 35 – 55 de unităţi. 

Determinarea nivelului glucozei plasmatice. A fost efectuată utilizând metoda fermentativ – 

spectrofotometrică (colesterol – oxidaza/peroxidaza) cu ajutorul analizatorului biochimic tip inchis 

Cobas C 311 (Japonia). S-a evaluat prin metoda fermentativ – spectrofotometrică (glucozo – 

oxidaza/peroxidaza), valoare de referință fiind considerate < 5,6 mmol/l. La valori ale glicemiei ≥ 

5,6 mmol/l s-a realizat TTGO, care a fost efectuat în modul următor: dimineaţa, după un post 

alimentar de 14 ore, se aprecia nivelul glucozei în sânge, apoi copilului i se administra glucoză praf 

(1,75 g/kg/corp – maximum 75 g) dizolvată în 200 - 250 ml apă, cu evaluarea nivelului glicemiei 

după o oră şi după două ore (norme: I = 3,89 – 5,83 mmol/l; II = 6,02 – 6,42 mmol/l; III = 5,36 – 

5,64 mmol/l). 

Sindromul metabolic a fost stabilit ca diagnostic în conformitate cu consensul FID, adaptat la 

copil (vezi Anexa 4) [296]. 

Scorul pediatric al SM. A fost calculat în baza parametrilor antropometrici, hemodinamici și 

biochimici, utilizând formula (ref. – referință reprezentând valorile teoretice ale variabilelor 

corespunzătoare pentru diagnosticul de SM) = (2xCA/h) + (Glu (mmol/l)/ref.) + (TG (mmol/l)/ref.) 

+ (TAs/ref.) - (HDLc (mmol/l)/ref. (sex masculin/sex feminin) [254]. (2) 

 

Metodele paraclinice. Investigațiile instrumentale 

Electrocardiografia de suprafață. S-a efectuat conform metodei standard, fiind analizată 

prezența HVS (criterii de voltaj Sokolov Lyon, Cornell, R în avL și produs Cornell). 

Evaluarea ecocardiografică transtoracică. Ecocardiografia transtoracică a fost efectuată la 

momentul includerii în studiu cu ajutorul aparatului cu ultrasunete Toshiba Aplio 300, MODEL 

TUS – A300, conform metodologiei general acceptate și recomandărilor Societății Americane de 

Ecocardiografie (ASE, 2013) [80], cu aprecierea caracteristicilor anatomice și funcționale cardiace. 
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Evaluarea ecocardiografică a VS a cuprins măsurarea diametrelor VS telediastolic, 

telesistolic (mod 2D), dimensiunea septului interventricular și a peretelui posterior al VS (mod 2D), 

volumele VS telesistolic, telediastolic, fracția de ejecție și de scurtare a VS. 

Masa miocardului ventriculului stâng (MMVS (g) =0,8 [1,04 X (DTD VS+SIV+PPVS)³ - 

(DTD VS)³] +0,6; propusă de Devereux et al., 1986) și indicele masei miocardului VS în funcţie de 

înălţime, specific populației pediatrice (IMMVS(g/ m2,7) = MMVS(g)/h (m2,7) (propusă de Lurbe 

E.) au fost calculate accesând link - ul http://1-dot-lvmass-parameterz-hrd.appspot.com/ [164], fiind 

prezentate rezultate și valoarea percentilică pentru MMVS și IMMVS, scorul Z al MMVS specific 

vârstei pediatrice ([(MMVS/M)L - 1]/(L X S), L – lambda; M – mu; S – sigma; propusă de Cole T., 

1990) s-a calculat accesând link - ul http://parameterz.blogspot.com/2008/09/lv-mass-z-scores.html 

[108]. 

În funcţie de valorile IMMVS şi GRPP VS (2xPPVS/DTD VS) s-au  determinat forme de 

remodelare ale miocardului VS: remodelare concentrică (IMMVS ≤ percentila 95 şi GRPP VS > 

0,44), hipertrofie concentrică (IMMVS > percentila 95 şi GRPP VS ≤ 0,44), hipertrofie excentrică 

(IMMVS > percentila 95 şi GRPP VS > 0,44) și un VS cu aspect normal (IMMVS ≤ percentila 95 

şi GRPP VS ≤ 0,4 ) [138]. 

Evaluarea ecografică a complexului intimă – medie la nivelul arterei carotide comune 

(măsurată în corespundere cu metoda descrisă și validată conform Consensului Mannheim, 2004 - 

2006 – 2011). Complexul intimă – medie la nivel carotidian (CIMc) cuantificat ultrasonografic a 

fost efectuat utilizând un ecograf Toshiba Aplio 300 , MODEL TUS - A300 (modul B), explorare 

efectuată la nivelul arterelor carotide comune, proximal de bifurcația carotidei (bulbul carotidian), 

ca fiind distanța dintre limita lumen – intimă (zonă ecolucentă – zonă hipoecogenă corespunzătoare 

intimei) și limita medie – adventice vasculară (zonă hipoecogenă corespunzătoare mediei – zonă 

hiperecogenă corespunzătoare adventicei), măsurate la sfârșitul diastolei (unda R pe ECG). A fost 

utilizat același transductor liniar de înaltă frecvență, planurile de examinare în modulul B fiind oblic 

anterior, respectiv lateral, subiectul având capul rotat sub un unghi de 45 de grade în sens opus 

carotidei de examinat. Transductorul a fost plasat perpendicular pe planul vascular, astfel încât să 

poată fi vizualizate cu acuratețe tunicile peretelui vascular. Pe secțiunile longitudinale, s-a ales 

peretele vascular situat distal de transductor al segmentului comun al arterei carotide comune, 

deoarece măsurătorile efectuate aici par să aibă cea mai mare repoductibilitate și o bună corelație a 

măsurătorilor cu modificările constatate histologic. S-au  executat trei măsurători consecutive, s-a 

luat în considerare valoarea cea mai mare. Rezultatul a fost raportat ca medie între cele două 

măsurători efectuate la nivelul arterelor carotide stângă şi dreaptă.  

Cu 8 – 12 ore înaintea examinărilor ecografice, subiecții nu au mâncat, nu au efectuat efort 

fizic, nu au folosit substanțe vasoactive (de tipul decongestionantelor nazale), iar participantele de 

http://1-dot-lvmass-parameterz-hrd.appspot.com/
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sex feminin nu au folosit estroprogestative cu minim 7 zile înaintea evaluării; examinarea a fost 

efectuată dimineața, aproximativ la aceeași oră, a jeun, în cameră cu temperatură controlată (vezi 

Figura 7). 

Valorile CIMc exprimate în percentile, în funcție de vârstă și sex, au fost calculate conform 

datelor normative propuse de Asociația Europeană de Cardiologie Pediatrică (AEPC, 2015, vezi 

Anexa 3, Tabelul A.3.2.) [50]. Iar exprimată în mm, confom intervalelor: între 0,4 şi 0,6 mm = 

indice normal la copii şi tineri; între 0,6 şi 0,9 mm = valori acceptabile la adulți; între 0,9 şi 1,5 = 

valori patologice, ateroscleroză uşoară şi moderată; peste 1,5 mm = placă de aterom, se impune 

tratament de specialitate [184]. 

 

Figura 7. Metodologia măsurării CIMc, la nivelul arterei carotide comune, imagistic și 

schematic (ACI – artera carotidă internă; ACE – artera carotidă externă; ACC – artera 

carotidă comună)[55]. 

Evaluarea ecocardiografică a țesutului adipos epicardic (măsurat în conformitate cu metoda 

descrisă și validată de Iacobellis et al., 2003). Pentru măsurarea țesutului adipos epicardic (utilizând 

un ecograf Toshiba Aplio 300 , MODEL TUS – A300) subiectul a fost plasat în poziția de decubit 

lateral stâng pentru obținerea unei ferestre ecografice optime a spațiului II – III intercostal stâng, 

acesta fiind reprezentat de zona ecolucentă dintre epicardul ventriculului drept și pericardul parietal 

(vezi Figura 8, Figura 9).  

Septul interventricular și rădăcina aortei au fost considerate puncte de referință în fereastra 

parasternală – axul lung. Aria care se extinde de la punctul maxim al suprafeței pericardului parietal 

până la punctul maxim al peretelui liber al ventriculului drept de - a lungul liniei mediane a 

fasciculului de ultrasunete, perpendicular pe inelul aortic a și reprezentat țesutul adipos epicardic 

(vezi Figura 10).  

Ulterior, sonda a fost comutată la 900 în sensul acelor de ceasornic și s - a obținut o vizualizare 

în fereastra parasternală – axul scurt. Mijlocul regiunii coardelor, vârful mușchilor papilari și septul 

interventricular au fost considerate puncte de referință. Aria, care se extinde de la punctul maxim al 

suprafaței pericardului parietal până la punctul maxim al peretelui liber al ventriculului drept de - a 

lungul liniei mediane a fasciculului de ultrasunete, perpendicular pe septul interventricular la 
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mijlocul regiunii coardelor și vârful mușchilor papilari, a fost luată în considerare ca reper anatomic 

(vezi Figura 11).  

S - a efectuat măsurarea în timpul a trei cicluri cardiace (unele surse recomandă a efectua în  

șase, iar unele în zece cicluri cardiace), fiind luată în calcul valoarea medie din fiecare vizualizare 

ecocardiografică [70]. Valoarea de referință la copil – 4,1 mm [235]. 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.3. Metodele de prelucrare statistică şi analiză a rezultatelor obţinute 

Chestionarul studiului a inclus 173 întrebări, introduse în tabele de codificare și transferate 

personal în baza electronică de date, iar prelucrarea statistică a fost realizată utilizând programul 

SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), versiunea 20. 

Pericard parietal 

Peretele liber al VD 
SIV

Figura 9. Imaginea ecografică a țesutului 

adipos epicardic (mărire) (ȚAE – țesut 

adipos epicardic; VD – ventricul drept) 

[70] 

Figura 8. Imaginea ecografică a grosimii 

ȚAE este indicată de săgeată albă (Ao – 

aorta; ȚAE – țesut adipos epicardic; 

SIV – sept interventricular; AS – atriu 

stâng; VS – ventricul stâng; VD – 

ventricul drept) [70] 

. 

 

 
 

Figura 5. Imaginea ecografică a grosimei 

ȚAE este indicată de săgeată albă (Ao – 

aorta; ȚAE – țesut adipos epicardial; 

SIV – sept interventricular; AS – atriu 

stâng; VS – ventricul stâng; VD – 

ventricul drept) [66]. 

 

 

VD 

 

ȚAE 
 

AD 

 

AS 

 

VD 

 

Ao 

 

ȚAE 

 

Figura 10. Efectuarea măsurătorilor prin 

luarea rădăcinii aortice drept referință și 

plasarea în linia mediană între peretele 

liber al VD și inelul aortic. Zona dintre 

săgețile albe indică grosimea ȚAE (Ao – 

aorta; ȚAE – țesut adipos epicardic; VD – 

ventricul drept) [70]. 
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Figura 11. Măsurarea grosimii 

țesutului adipos epicardic în 

fereastra parasternală – ax scurt, este 

marcată de săgeata albă 

bidirecțională (ȚAE – țesutul adipos 

epicardic; VS – ventricul stâng; VD – 

ventricul drept) [70]. 
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Dependenţa statistică dintre parametrii calitativi (elemente ale stilului de viață, de exemplu 

răspunsurile anchetei alimentare, anchetei activităților fizice etc.) s-au prezentat prin tabele de 

contingenţă, iar pentru verificarea ipotezei de independenţă a liniilor şi coloanelor s-a folosit 

criteriul Chi pătrat (χ2). 

Pentru estimarea diferenţelor semnificative în mediile loturilor de cercetare, copii cu SM 

versus non – SM s - a utilizat criteriul t Student.  

Testarea egalității a trei și mai multe medii, în studiul conform numărului de componente, 

clustere s-a efectuat prin analiza dispersională (procedeul ANOVA).  

Interacțiunea dintre diferiți parametri cantitativi (antropometrici, hemodinamici, biochimici, 

ecografici) s - a stabilit prin calculul coeficientului de corelație Pearson (r), fiind interpretat după 

Hopkins în modul următor: r < 0,1 – indice neglijabil, foarte mic; 0,1 ≥ r <0,3 – indice mic, minor; 

0,3≥ r <0,5 – indice moderat, rezonabil; 0,5 ≥ r < 0,7 – indice major; 0,7 ≥ r < 0,9 – indice foarte 

mare; r > 0,9 – aproape perfect, descrie relația dintre 3 variabile practic indistincte. În paralel cu 

coeficientul de corelație a fost interpretată valoarea p, care reprezintă probabilitatea statistică de a 

obține rezultatele prezente, dacă această probabilitate este mai mare de 5 % (p ˂ 0,05). Respectiv, 

interpretarea valorilor p se exprimă astfel: când p < 0,05, legătura statistică este semnificativă 

(încredere 95 %), când p < 0,01, legătura statistică este semnificativă (încredere 99 %), când p < 

0,001, legătura statistică este înalt semnificativă (încredere 99,9 %) și atunci când p > 0,05, legătura 

statistică este nesemnificativă. 

S - a efectuat calculul riscului relativ, în cazul dat riscul remodelării miocardului VS la copii 

cu SM vs non – SM, elaborând tabelul 2x2” și calcularea indicatorii necesari: riscul bolii la expuși: 

P₁=a/(a+b); riscul bolii la neexpuși: P₀=c/(c+d); riscul relativ: RR= P₁/P₀; riscul în populație 

(frecvența celor expuși la factorul de risc): Rp=(a+b)/(a+b+c+d); excesul riscului în populație (riscul 

atribuibil în populație): Rap = Rp – P₀; fracția atribuibilă (% din efectul nedorit prezent la expuși): 

FAe= [(P1 – P0)/P1] x 100; Determinarea IÎ = RR(1 ± z/x): Etapa I. X2= (t-1)[(a×d)-

(b×c)]²/n₁×n₀×m₁×m₀, ulterior calculul valorii lui X ; Etapa II. Pentru 95 % de veridicitate z = 1,96; 

Etapa III. IÎ lim.sup = RR(1+ z/x); IÎ lim.inf = RR(1 - z/x). Interpretarea riscului relativ s-a efectuat în 

raport cu cifra 1, respectiv RR < 1 – factor de protecţie, RR = 1 – factor indiferent, RR > 1 – factor 

de risc. Interpretarea RR în funcție de IÎ: pentru RR cu valoare mai mare de 1 și IÎ cu valori apropiate 

de RR calculat care nu include valoarea 1 – există asociere pozitivă între factorul de risc și rezultat, 

pentru RR cu valoare mai mare de 1, dar IÎ include valoarea 1 – factorul de risc studiat este indiferent 

(oricât ar fi valoarea lui calculată). Pentru RR cu valoare mai mică de 1 și IÎ cu valori apropiate de 

RR calculat care nu include valoarea 1, putem decide că există asociere negativă între factorul de 

risc și rezultat, pentru RR cu valoare mai mică de 1, dar IÎ include valoarea 1 – factorul de risc 

studiat este indiferent (oricât ar fi valoarea lui calculată). 
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3. STUDIUL UNOR PARAMETRI CLINICO - PARACLINICI 

Conform Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, sănătatea reprezintă starea de bine din punct de 

vedere fizic, mental şi social, iar un stil de viaţă sănătos este bazat pe o hrană sănătoasă şi echilibrată, 

activitate fizică, bunăstare emoţională şi spirituală și combaterea factorilor de risc care periclitează 

sănătatea. O analiză a diferitelor surse științifice clarifică faptul că stilul de viaţă sănătos este un 

concept multivariat, care include următoarele elemente principale: alimentaţia, alăptatul la sân, 

activitatea fizică/inactivitatea, consumul non – consumul de tutun, consumul/non - consumul de 

alcool şi alte substanţe psiho - active, folosirea medicamentelor, starea de muncă şi starea de veghe 

(somn), comportamentul sexual, stresul şi capacitatea de a face faţă acestuia, obiceiurile de igienă, 

controale preventive ale stării de sănătate, orice comportament care ne poate afecta sănătatea.  

Stilul de viaţă al unei persoane are o influenţă de 50 % asupra sănătăţii sale, în timp ce mediul 

înconjurător şi factorul ereditar au o însemnătate de doar 20 %, iar medicina are o contribuţie de 

doar 10 % [53]. 

 

3.1. Analiza asupra anchetei nutriționale și a activităților fizice 

Rezultatele analizei comportamentului alimentar. S-a efectuat investigarea relaţiei dintre 

factorii de mediu şi stilul de viaţă nesănătos, pe de o parte, şi riscul de apariţie a sindromului 

metabolic, pe de altă parte, prin analiza răspunsurilor obținute la întrebările din chestionarul anchetei 

alimentare ale subiecților admiși în cercetare. 

În studiu, 15,2 % din copiii cu non – SM și 15,1 % din cei cu SM au menționat mai puțin de 

4 mese pe zi (p > 0,05), 81,5 % vs 83 % au prezentat 4 – 5 mese pe zi (p > 0,05) și 3,3 % vs 1,9 % 

au notat un consum mai mare de 5 mese pe zi (conform recomandărilor OMS un regim alimentar 

sănătos trebuie să fie alcătuit dintr – un program de 4 – 5 mese pe zi); 14,1 % din subiecții cu non – 

SM și 13,2 % din cei cu SM nu iau micul dejun (p > 0,05); 3,8 % din respondenții cu SM nu mănîncă 

la prânz (p > 0,05); cina o iau toți participanții. 

Ritmul alimentar inadecvat, în sensul consumului de produse alimentare mai mult în a doua 

parte a zilei, a fost menționat în ambele loturi în peste 50 % din cazuri (75 % vs 77,4 %; p > 0,05), 

absența gustărilor în prima și a doua jumătate a zilei s-a atestat într – un procentaj mai mare în rândul 

copiilor cu SM (28,3 % vs 9,8 % și 18,9 % vs 14,1 %; p > 0,05). Consumul de alimente după cină 

a fost înregistrat în ambele loturi, respectiv de 1 – 2 ori pe săptămână în 26,4 % din cazuri în lotul 

de bază și în 25,0 % cazuri din lotul control, de 3 – 4 ori pe săptămână – în 17,0 % din cazuri în 

rândul copiilor cu SM și în 4,0 % în cazul celor cu non – SM, iar consum zilnic de alimente după 

cină s - a înregistrat cu o frecvență de 25 % vs 20,8 %. Nu a fost înregistrată o diferență statistică 

veridică între loturi (p > 0,05; vezi Anexa 2, Tabelul A.2.3). 
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Tipurile de alimente incluse în ancheta nutriţională la copiii din studiu s-au  evaluat în funcţie 

de clasificarea lor în cele 6 mari grupe din cadrul piramidei alimentare.  

Consumul de fructe și legume. A fost prezent zilnic la 40,2 % din copiii cu non – SM și la 

47,2 % din cei cu SM; de 3 – 4 ori/săptâmână la 53,5 % din subiecții cu non – SM și 39,6 % cu SM; 

de 1 – 2 ori/săptămână – 5,4 % din participanții cu non – SM și 3,8 % cu SM; consum ocazional au 

menționat 10,9 % copii din lotul control și 9,4 % din lotul de bază (χ2 = 0,76; p > 0,05). 

Consumul de carne şi produse din carne. A fost prezent de 3 – 4 ori/săptâmână la 5,4 % din 

subiecții cu non – SM și 11,3 % cu SM; 1 – 2 ori/săptămână – la 16,3 % din participanții cu non – 

SM și 20,8 % cu SM; ocazional – la 71,7 % din copiii cu non – SM și 54,7 % cu SM (χ2 = 5,07; p > 

0,05). 

Consumul de lapte şi produse din lapte. Consumă lactate zilnic 3,8 % din cei cu SM (0 – non 

– SM), de 3 – 4 ori/săptâmână – 30,3 % din subiecții cu non – SM și 31,5 % din cei cu SM; de 1 – 

2 ori/săptămână – 15,2 % din participanții cu non – SM și 15,1 % din cei cu SM; ocazional – 28,3 

% din lotul control și 26,1 % din lotul de bază (χ2 = 4,57; p > 0,05). 

Consumul de cereale şi produse din cereale. Consum zilnic au indicat 5,4 % din copiii cu non 

– SM și 7,5 % cu SM; de 3 – 4 ori/săptâmână – 48,9 % din subiecții cu non – SM și 37,7 % cu SM; 

de 1 – 2 ori/săptămână – 26,1 % din participanții cu non – SM și 37,7 % cu SM; ocazional – 19,6 

% din copiii lotului de control și 17,0 % din lotul de bază (χ2 = 2,8; p > 0,05).  

Consumul de pește. A fost prezent de 3 – 4 ori/săptâmână la 7,6 % din subiecții cu non – SM 

și la 3,8 % cu SM; de 1 – 2 ori/săptămână la 24,8 % din participanții cu non – SM și 30,2 % din cei 

cu SM; ocazional – 70,7 % din copiii lotului de control și 66,0 % din lotul de bază (χ2 = 1,87; p > 

0,05). 

Consumul de dulciuri. A fost prezent zilnic la 15,2 % din copiii cu non – SM vs 15,1 % cu 

SM; de 3 – 4 ori/săptâmână la 57,6 % din subiecții cu non – SM la 52,8 % cu SM; de 1 – 2 

ori/săptămână – 22,8 % din participanții cu non – SM și 28,3 % din cei cu SM; ocazional – 4,4 % 

din copiii lotului de control și 3,8 % din lotul de bază (χ2 = 2,01; p > 0,05). 

Consumul de băuturi carbogazoase și sucuri. De 3 – 4 ori/săptămână prefer aceste băuturi 

13,0 % din subiecții cu non – SM și 17,0 % cu SM; de 1 – 2 ori/săptămână – 42,4 % din participanțiii 

cu non – SM și 28,3 % cu SM; ocazional – 38,5 % din copiii lotului de control și 41,4 % din lotul 

de bază (χ2 = 3,93; p > 0,05). 

Consumul de produse fast – food. Consumă aceste produse de 3 – 4 ori/săptâmână 6,5 % din 

subiecții cu non – SM și 9,4 % cu SM; de 1 – 2 ori/săptămână – 5,4 % din participanții cu non – SM 

și 13,2 % cu SM; ocazional – 67,4 % din copiii lotului control și 60,4 % din lotul de bază (χ2 = 3,32; 

p > 0,05). 
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Rezultatele obținute nu prezintă diferență statistică veridică între loturi (p > 0,05; datele sunt 

prezentate în Anexa 2, Tabelul A.2.4.) 

Rezultatele analizei comportamentului de activitate fizică. Rezultatele cercetărilor din 

ultimii ani au demonstrat că prezența unui stil de viață sedentar reprezintă o adevărată amenințare 

la adresa sănătății atât la adulți cât și la copii, facilitând instalarea SM. Pentru a cuantifica activitatea 

fizică a participanților incluși în studiu, a fost elaborat un chestionar, luându - se în calcul activitatea 

fizică în cadrul instituției de învățământ (școală/liceu), din timpul liber, preferințele pentru anumite 

activități recreative, etc. (vezi Anexa 2, Tabelul A.2.5.). 

Gimnastica matinală. Este practicată zilnic și de 3 – 4 ori/săptămână în 0 % din cazuri în 

ambele loturi, de 1 – 2 ori/săptămână a fost înregistrată la 11 (12,0 %) participanți cu non – SM și 

9 (17,0 %) cu SM; ocazional a fost notată de 70 (76,1 %) de subiecți din lotul de control și 39 (73,6 

%) din lotul de bază; iar 5 (9,4 %) copii cu SM și 11 (12,0 %) din lotul martor nu efectuează 

gimnastica matinală (χ2 = 0,84; p > 0,05). 

Frecventarea orelor de educaţie fizică şi sport. Activitatea fizică a fost menționată de 38 (71,7 

%) copii cu SM, (la 15 (28,3 %) – este absentă)) și de 69 (75,0 %) cu non – SM (la 23 (12,0 %) – 

este absentă)) (χ2 = 0,58; p > 0,05). 

Activitate fizică în afara orelor de educaţie fizică şi sport. A fost menționată de 16 (30,2 %) 

subiecți din lotul de bază (la 37 (69,8 %) participanți – absentează)) și de 30 (32,6 %) din lotul 

martor (la 62 (67,4 %) participanți – absentează)) (χ2 = 3,93; p > 0,05). 

Activitate fizică în timpul liber,când a fost practicată ultima dată. Ieri/azi au răspuns 29 (31,5 

%) copii din lotul martor vs 0 lotul de bază; în urmă cu câteva zile au avut astfel de activități – 27 

(29,3 %) subiecți cu SM și 14 (26,4 %) cu non – SM; cu câteva luni în urmă (>3 luni) – 2 (3,8 %) 

participanți ai lotului de bază vs 0 lot control; iar acum câțiva ani – 4 (4,3 %) copii cu non – SM și 

7 (13,2 %) cu SM (χ2 = 9,01; p > 0,05). 

Timpul petrecut la TV/calculator/telefon/tabletă (ore). Din datele anchetei rezultă că 41 (77,4 

%) de copii cu SM și 80 (87,0 %) cu non – SM petrec astfel > 4 ore, 5 (9,4 %) subiecți din lotul de 

bază și 7 (7,6 %) din lotul control petrec 2 – 4 ore, iar 7 (13,2 %) participanți cu SM și 5 (5,4 %) cu 

non – SM < 2 ore (χ2 = 2,96; p > 0,05). 

Jocuri pe calculator/tabletă/mobil. Practică 28 (52,8 %) copii din lotul de bază și 39 (42,4 %) 

din lotul control; de 1 – 2 ori/săptămână – 18 (34,0 %) copii din lotul de bază și 42 (45,7 %) din 

lotul martor; de 3 – 5 ori pe săptămână – 5 (9,4 %) subiecți cu SM și 10 (10,9 %) cu non – SM (χ2 

= 6,02; p > 0,05).  

Rezultatele obținute nu prezintă diferență statistică veridică între loturi (p > 0,05). 
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3.2. Rezultatele studiului spectrului manifestărilor clinice 

Examinând specificul manifestărilor clinice la copiii incluși în studiu s-a constatat că au 

prezentat acuze la dureri precordiale 38 (71,7 %) de subiecți cu SM vs 51 (55,4 %) cu non – SM (χ2 

= 3,73; p > 0,05). Palpitații cardiace au prezentat la 38 (71,7 %) de participanți din lotul de bază și 

51 (55,4 %) din lotul de control (χ2 = 0,53; p > 0,05). Dispnee au acuzat 30 (56,6 %) de copii cu SM 

și 61 (66,3 %) cu non – SM (χ2 =1,35; p > 0,05). Epistaxis au manifestat 7 (13,2 %) participanți din 

lotul de bază și 12 (13,0 %) din lotul control (χ2 = 0,001; p > 0,05). Cefalee au semnalat 44 (84,6 

%) copii cu SM vs 66 (71,7 %) cu non – SM (χ2 = 3,05; p > 0,05). Vertijul a fost prezent la 11 (20,8 

%) subiecți din lotul cu SM și 16 (17,4 %) din lotul cu non – SM (χ2 = 0,25; p > 0,05), bufeuri de 

căldură au fost înregistrate la 3 (5,7 %) copii din lotul de bază și la 9 (9,8 %) din lotul control (χ2 = 

0,75; p > 0,05). Senzație de oboseală au acuzat 15 (28,8 %) dintre cei cu SM și 21 (22,8 %) cu non 

– SM (χ2 = 0,64; p > 0,05). Lipotemia s-a atestat 1 copil (1,9 %) din lotul cu SM și la 4 (4,3 %) din 

lotul cu non – SM (χ2 = 0,61; p > 0,05). Nu au existat diferențe înalt semnificative statistic privind 

evaluarea spectrului de manifestări clinice în cele două loturi. Adaos ponderal au prezentat toți 

subiecții admiși în cercetare. 

Rezultatele studiului unor factori de risc pre - , peri - și postnatali. Factorii de risc 

reprezintă, de asemenea, o prioritate a cercetărilor privind etiologia SM, fiind necesară stabilirea 

exactă a specificităţii lor, dar mai ales a interacţiunii factorilor de mediu şi a celor genetici în 

perioadele cele mai vulnerabile ale dezvoltării, cum este perioada pre - , peri - şi postnatală [110]. 

Evoluţia sarcinii în cauză. S-a studiat dacă în timpul sarcinii în cauză mama a avut valori 

înalte ale TA, a consumat alcool, a fumat sau a fost supusă fumatului pasiv, a avut stări de stress 

psihoemoţional, a lucrat în condiții nocive sau a fost în contact cu substanţe toxice etc. S-a constatat 

că atât mamele copiilor cu SM cât și ale celor cu non – SM au fost expuse stresului psihoemoţional 

(20,8 % vs 17,4 %, χ2 = 0,25; p > 0,05) carenței alimentare (22,6 % vs 25,0 %, χ2 = 0,10; p > 0,05), 

au suportat infecții bacteriene/virale (9,4 % vs 9,4 %, χ2 = 2,46; p > 0,05) și au utilizat medicamente 

(9,4 % vs 3,3 %, χ2 = 2,46; p > 0,05) în timpul sarcinii. Contactul cu substanțe toxice, fumatul activ 

au fost înregistrate cazuri unice. 

Vârsta de gestaţie la momentul naşterii. Naştere prematură a fost considerată atunci când 

copilul s-a născut cu o vârstă gestaţională mai mică de 37 de săptămâni, naştere la termen – 37 – 42 

de săptămâni, naştere peste termen – mai mult de 42 de săptămâni. Nașterea la termen s-a produs la 

82 (89,1 %) copii cu non – SM și 49 (92,5 %) cu SM, născuți prematuri au fost 10 (10,9 %) subiecți 

din lotul control și 4 (7,5 %) din lotul de bază, naştere peste termen nu a fost înregistrată (χ2 = 0,43; 

p > 0,05). 
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Modalitatea nașterii. Modalitatea de naștere reprezentată de operația cezariană a fost 

înregistrată la 6 (11,3 %) copii cu SM vs 8 (8,7 %) cu non – SM, iar nașterea naturală a fost notată 

la 47 (88,7 %) din subiecții lotului de bază și la 84 (91,3 %) din lotul de control (χ2 = 0,83; p > 0,05). 

Masă corporală mică la naştere a fost considerată atunci când un copil născut la termen 

cântărea mai puţin de 2500 g (conform OMS), fiind înregistrată la 4 (4,3 %) copii cu non – SM și 

la 2 (3,8 %) cu SM, masă cuprinsă între 2500 – 3500 g au avut la naștere 62 (67,4 %) copii din lotul 

de control și 26 (49,1 %) din lotul de bază, masa cuprinsă între 3500 – 4000 g a fost prezentă la 20 

(21,7 %) de subiecți cu non – SM și la 20 (37,7 %) cu SM, iar masă > 4000 g a fost stipulată la 6 

(6,5 %) copii cu non – SM și la 5 (9,4 %) cu SM (χ2 = 5,39; p > 0,05). 

Durata alimentației naturale. Mai puțin de 6 luni au fost alăptați la sân 31 (33,7 %) de copii 

cu non – SM și 10 (18,9 %) cu SM, timp de 6 luni – 10 (10,9 %) copii din lotul martor și 5 (9,4 %) 

din lotul de bază, iar mai mult de 6 luni au fost alimentați la sân 51 (55,4 %) de subiecți cu non – 

SM și 38 (71,7 %) cu SM (χ2 = 4,13; p > 0,05). 

Vârsta diversificării. Inițierea diversificării până la vârsta de 6 luni a fost efectuată la 16 (17,4 

%) din copiii cu non – SM vs 7 (13,5 %) cu SM, la 6 luni a fost începută la 73 (79,3 %) din subiecții 

lotului de control și 43 (82,7 %) din lotul de bază, iar diversificarea după 6 luni a fost notată la 3 

(3,3 %) participanți cu non – SM și 2 (3,8 %) cu SM (χ2 = 0,40; p > 0,05). 

Vaccinoprofilaxia. Vaccinarea în scop preventiv s-a notat la 52 (98,1 %) de copii din lotul de 

bază vs 90 (97,8 %) din lotul control, vaccinarea parțială la un copil cu non – SM. Nu au fost supuși 

vaccinării 2 copii, câte unul din ambele loturi (χ2 = 0,73; p > 0,05). 

Nu au existat diferențe statistice privind analiza unor factori de risc pre - , peri - și postnatali 

în cele două loturi. Date înregistrate în Anexa 2, Tabelul A.2.1. 

Rezultatele analizei antecedentelor eredocolaterale. S-a evidenţiat prezența unui istoric 

pozitiv de patologii endocrine, cardiovasculare, neurologice, etc. Istoric de DZ (tip 1/2) s-a atestat 

mai frecvent în rândul rudelor de gradele I și II în cazul copiilor cu non – SM vs SM (43,5 % vs 

32,1 % și 9,8 % vs 5,7 %; χ2 = 6,84; p > 0,05). Patologia cerebrovasculară a avut o pondere mai 

ridicată în lotul subiecților cu SM în rândul rudelor de gradul I (39,6 % vs 30,4 %) și în lotul celor 

cu non – SM, respectiv gradul II (17,4 % vs 13,2 %) și gradul III (1,1 % vs 0) (χ2 = 5,07; p > 0,05). 

HTA a prezentat o frecvenţă mai înaltă în rândul rudelor de gradele I și II ale celor cu non – SM vs 

SM (8,7 % vs 7,5 % și 2,2 % vs 0) (χ2 = 1,25; p > 0,05). IMA a avut o pondere mai ridicată în rândul 

rudelor de gradul II, ale copiilor cu SM (9,4 % vs 6,5 %), iar la cei cu non – SM – în rândul rudelor 

de gradul I (6,5 % vs 3,8 %) (χ2 = 2,77; p > 0,05). Obezitatea și patologia glandei tiroide  au avut o 

frecvență mai înaltă în rândul rudelor de gradele I, II și III, atât la participanții lotului de bază cât și 

ai lotului de control (13,2 % vs 17,4 %; 7,5 % vs 3,3 %; 1,9 % vs 3,3 %, χ2 = 1,89; p > 0,05) (7,5 % 

vs 2,2 % ; 0 vs 3,3 %; 3,8 % vs 2,2 %; χ2 = 1,89; p > 0,05). Dislipidemia a fost menționată de câte 
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un singur respondent din ambele loturi, ceea ce se explică prin lipsa cunoștințelor atât a 

participanților, cât și a părinților/reprezentanților legali despre această afecțiune (vezi Anexa 2, 

Tabelul A.2.2.). 

 

3.3. Rezultatele analizei selective a parametrilor antropometrici 

Măsurarea indicilor somatometrici reprezintă o metodă clinică simplă, ce poate fi utilizată 

pentru aprecierea complicaţiilor cardiometabolice asociate SM la copii. În cercetarea prezentă s - a 

efectuat studierea următorilor factori antropometrici cu potențial de risc cardiovascular: talia, masa, 

indicele de masă corporală, circumferința abdominală, circumferința fesieră, indicele abdominal, 

indicele abdomino – fesier, aria suprafeței corporale. 

Tabelul 3. Valorile unor parametri antropometrici la copiii incluși în cercetare 

Variabile (M ± m) SM+ SM -  p 

Masa, M ± m, (kg) 80,5 ± 2,05 73,4 ± 2,3 <0,01 

Talia, M ± m, (cm) 168,4 ± 1,7 161,4 ± 1,5 <0,01 

IMC, M ± m, (kg/m2) 28,2 ± 0,4 27,1 ± 0,5 NS 

IMC, M ± m, (percentile) 94,7 ± 0,6 93,9 ± 0,4 NS 

IMC, M ± m, (scor Z) 1,7 ± 0,05 1,7 ± 0,05 NS 

CA, M ± m,(cm) 94,5 ± 1,2 90,5 ± 1,07 <0,05 

CF, M ± m,(cm) 103,5 ± 1,3 98,7 ± 1,3 <0,05 

IAF, M ± m, 0,9 ± 0,01 0,9 ± 0,01 NS 

IA, M ± m, 0,6 ± 0,01 0,6 ± 0,01 NS 

ASC (m2) M ± m, 1,88 ± 0,03 1,76 ± 0,03 NS 

Notă: Valorile sunt prezentate ca medie ± deviație standard pentru datele numerice; NS = 

nesemnificativ statistic (p > 0,05); valoarea lui p < 0,05 = considerată semnificativă; ASC – aria 

suprafeței corporale; IA – indice abdominal; IAF – indice abdomino – fesier; CF – circumferința 

fesieră; CA – circumferința abdominală; IMC – indice de masă corporală. 

Loturile analizate s - au caracterizat prin următoarele valori ale indicatorilor enumerați: 

valoarea greutății a fost de 80,5 ± 2,05 kg în lotul de bază vs 73,4 ± 2,3 kg în cel de control, cu 

diferență statistică (p < 0,01); talia a prezentat următoarele valori: în lotul cu SM 168,4 ± 1,7 cm, 

iar în cel cu non – SM – 161,4 ± 1,5 cm, cu diferența statistică veridică (p < 0,01); valoarea medie 

a IMC – ului: valorile absolute în lotul de bază au constituit 28,2 ± 0,4 kg/m2, iar în lotul control 

27,1 ± 0,5 kg/m2 (p > 0,05), conform percentilelor – 94,7 ± 0,6 vs 93,9 ± 0,4 (p > 0,05), iar conform 

scorului Z în ambele loturi s-a înregistrat aceeași valoare medie de 1,7 ± 0,05 (p > 0,05); valorile 

medii ale CA în lotul copiilor cu SM au fost de 94,5 ± 1,2 cm, în lotul control de 90,5 ± 1,07 cm 

(conform percentilelor în 100 % din cazuri CA ≥ 90th), cu diferență statistică semnificativă (p < 

0,05); CF la copiii cu SM a fost de 103,5 ± 1,3 cm și de 98,7 ± 1,3 cm la cei cu non – SM cu diferență 
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statistică veridică (p < 0,05); IA=0,9 ± 0,01 și IAF=0,6 ± 0,01 aveau valori egale în ambele loturi, 

iar ASC a notat valori mai mari în lotul de bază vs control 1,88 ± 0,03 m2 vs 1,76 ± 0,03 m2 , dar 

fără o diferență statistică veridică (p > 0,05). Date prezentate în Tabelul 3.  

 

Concordanța unor parametri antropometrici de interes cu indicii hemodinamici, 

profilul lipidic și al glicemiei, parametrii ecografici de remodelare a miocardului VS, de tipul 

grăsime epicardică și complexul intimă – medie.  

Analiza corelației parametrilor antropometrici de interes (greutate, circumferință 

abdominală, circumferință fesieră) cu cei hemodinamici, ai profilului lipidic și al glicemiei, 

parametrii ecografici de tipul grăsime epicardică și complexul intimă – medie în lotul copiilor cu 

sindrom metabolic (vezi Figura 12) a constatat corelații statistice autentice cu semnificație 

rezonabilă.  

A fost notat un coeficient de corelație mediu pozitiv, semnificativ statistic, între greutate şi 

IMC (r = 0,7**, p < 0,001), CA (r = 0,7**, p < 0,001), CF (r = 0,6**, p < 0,001), valorile TAs (r = 

0,5**, p < 0,001), TAd (r = 0,4**, p < 0,001), AS (r = 0,4**, p < 0,001), SIV (r = 0,5**, p < 0,001), 

PPVS (r = 0,6**, p < 0,001), MMVS (r = 0,6**, p < 0,001), DTDVS (r = 0,5**, p < 0,001), VTD 

VS (r = 0,5**, p < 0,001), ȚAE (r = 0,4*, p < 0,05).  

Într - o manieră similară, circumferința abdominală a prezentat afinitate înaltă statistic 

autentică cu valoare pozitivă cu greutatea (r = 0,7**, p < 0,001), IMC (r = 0,6**, p < 0,001), CF (r 

= 0,8**, p < 0,001, coeficient de corelație puternic), valorile TAs (r = 0,4**, p < 0,001), TAd (r = 

0,4**, p < 0,001), ale acidului uric (r = 0,4**, p < 0,001), AS (r = 0,4**, p < 0,001), SIV (r  =0,4**, 

p < 0,001), PPVS (r = 0,5**, p < 0,001), MMVS (r = 0,5**, p < 0,001), DTDVS (r = 0,4**, p < 

0,001), VTDVS (r = 0,4**, p < 0,001), ȚAE (r = 0,4*, p < 0,05).  

În același mod, circumferința fesieră a corelat pozitiv cu greutatea (r = 0,6**, p < 0,001), 

IMC (r = 0,6**, p < 0,001), CA (r = 0,8**, p < 0,001), valorile TAs (r = 0,4**, p < 0,001), TAd (r 

= 0,4**, p < 0,001), AS (r = 0,4**, p < 0,001), SIV (r = 0,4**, p < 0,001), PPVS (r = 0,4**, p < 

0,001), MMVS (r = 0,5**, p < 0,001), DTDVS (r = 0,4**, p < 0,001), VTDVS (r = 0,4**, p < 

0,001). 

În pofida datelor din literatură și a demonstrațiilor altor autori, în studiul efectuat nu au fost 

înregistrate corelații semnificative din punct de vedere statistic între parametrii antropometrici 

evaluați și markerii metabolismului lipidic, glucidic, poate și din cauza numărului mic de subiecți 

din loturile de cercetare și a duratei scurte a SM ca patologie, pe de altă parte, rezultatele obținute 

confirmă influenţa factorului – obezitate asupra riscului de instalare a remodelării miocardului VS 

(rezultat similar datelor prezentate în alte cercetări). 
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Figura 12. Corelații statistice ale greutății, CA, CF cu celelalte variabile 

Notă:** p < 0,001; * p < 0,05; IMC – indice de masa corporală; CA – circumferința abdominală; 

CF – circumferința fesieră; TAs/d – tensiune arterială sistolică/diastolică; AS – atriul stâng; AD – 

atriul drept; SIV – septul interventricular; PPVS – peretele posterior al ventriculului stâng; DTDVS 

– diametrul telediastolic al VS; GrPPVS – grosimea relativă a peretelui posterior al VS; DTSVS – 

diametrul telesistolic al VS; VTDVS – volumul telediastolic al VS; MMVS – masa miocardului VS; 

ȚAE – țesut adipos epicardic 

 

0,8

0,7

0,7

0,6

0,5

0,4

0,4

0,4

0,4

0,5

0,6

0,5

0,6

0,3

0,5

0,5

0,4

0,6

0,6

0,8

0,4

0,4

0,4

0,4

0,4

0,4

0,5

0,4

0,5

0,4

0,4

0,4

0,6

0,4

0,8

0,4

0,4

0,4

0,4

0,5

0,4

0,4

0,4

0,4

0,4

0,4

0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8

**Talia

**IMC

**CA

**CF

**TAs

**TAd

*A. uric

*AS

**AD

**SIV

**PPVS

**DTDVS

**MMVS

*GrPPVS

**DTSVS

**VTDVS

*ȚAE

CF CA Greutate



73 

 

3.4. Rezultatele evaluării unor parametri biochimici  

Analiza comparativă a parametrilor biochimici la copiii cu SM vs non – SM a relevat 

următoarele (vezi Tabelul 4): media TG de 1,97 ± 0,2 mmol/l, faţă de 1,16 ± 0,03 mmol/l (p < 

0,001); media CT – 4,09 ± 0,14 mmol/l, comparativ cu 4,06 ± 0,09 mmol/l (p > 0,05); media HDLc 

– 1,03 ± 0,03 mmol/l vs 1,33 ± 0,03 mmol/l (p < 0,001); media LDLc – 2,11 ± 0,12 mmol/l vs 2,05 

± 0,17 mmol/l (p < 0,001); media LDLc/HDLc – 2,04 ± 0,04 mmol vs 1,54 ± 0,05 mmol/l (p < 

0,001); media CT/HDLc – 3,97 ± 0,01 mmol/l vs 3,05 ± 0,01 mmol/l (p > 0,05); media pentru ẞ - 

lipoproteide de 45,15 ± 1,78 mmol/l, vs 46,74 ± 1,21 mmol/l (p > 0,05); iar media pentru acid uric 

de 315,41 ± 10,65 mmol/l, vs 292,88 ± 8,56 mmol/l (p > 0,05). 

Tabelul 4. Datele biochimice ale grupului de studiu, comparativ cu grupul de control  

Parametri (M ± m) SM -  SM+ p 

TG (mmol/l) 1,16 ± 0,03 1,97 ± 0,2 <0,001 

CT (mmol/l) 4,06 ± 0,09 4,09 ± 0,14 NS 

HDLc (mmol/l) 1,33 ± 0,03 1,03 ± 0,03 <0,001 

LDLc (mmol/l) 2,05 ± 0,17 2,11 ± 0,12 <0,001 

CT/HDLc 3,05 ± 0,01 3,97 ± 0,01 NS 

LDLc/HDLc 1,54 ± 0,05 2,04 ± 0,04 <0,001 

ẞ - lipoproteide (mmol/l) 46,74 ± 1,21 45,15 ± 1,78 NS 

Acid uric (mmol/l) 292,88 ± 8,56 315,41 ± 10,65 NS 

Notă: Valorile sunt prezentate ca medie ± deviație standard pentru datele numerice; NS = 

nesemnificativ statistic (p > 0,05); valoarea lui p < 0,001 – considerată semnificativă; TG – 

trigliceride; CT – colesterol total; HDLc – colesterol cu densitate înaltă; LDLc – colesterol cu 

densitate joasă 
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4. STUDIUL PARAMETRILOR ECOCARDIOGRAFICI DE TIPUL GRĂSIME 

EPICARDICĂ ȘI COMPLEX INTIMA - MEDIE 

4.1. Rezultatele evaluării ecocardiografice a grosimii țesutului adipos epicardic  

Au fost investigați 118 subiecți pediatrici (63 băieți și 55 fete), 45 fiind cu SM, iar 73 cu non 

– SM. În funcție de prezența/absența sindromului metabolic, valoarea medie a grosimii țesutului 

adipos epicardic a fost peste cea pragală admisibilă atât în lotul de bază, cât și în cel de control (5,39 

± 0,22 mm vs 4,97 ± 0,17 mm; p > 0,05; vezi Figura 13), dar fără o diferență statistică veridică. 

Constatările sunt similare cu cele raportate și în alte studii [6, 9], cu dependență de caracteristicile 

clinico - paraclinice eterogene și datele de prevalență [6, 78, 116, 117, 231, 280], iar vârsta, sexul, 

greutatea corporală și originea etnică fiind determinante - cheie luate în considerare în estimarea 

valorii prognostice [28]. 

 

Figura 13. Grosimea țesutului adipos epicardic (ecocardiografic) la copiii din studiu (p>0,05) 

Notă: SM+ – sindrom metabolic confirmat; SM – sindrom metabolic neconfirmat; n – număr 

participanți 

După sexe, valoarea medie a grosimii ȚAE a fost mai mare la sexul masculin vs feminin, fără 

diferențe semnificative statistic (5,27 ± 0,2 mm vs 4,97 ± 0,19 mm; p > 0,05). Actualmente, nu 

există un consens cu privire la impactul sexului, unele cercetări prezintă rezultate conform cărora la 

sexul feminin ar fi prezente valori mai mari, altele nu găsesc o asociere. 

Număr de componente ale SM. Din punctul de vedere al numărului de componente, subiecții 

admiși în studiu au prezentat o tendință de creștere a valorii grosimii ȚAE în concordanță cu 

numărului de componente ale SM, fiind mai mare la participanții cu trei, patru - cinci componente, 

comparativ cu o singură componentă, dar nu și pentru două componente (5,30 ± 0,27 mm vs 5,54 ± 

0,4 mm, vs 4,84 ± 0,28 mm, vs 5,01 ± 0,22 mm; F = 0,96; p > 0,05; vezi Figura 14), fără semnificație 

statistică veridică. Prin urmare, putem deduce faptul că valorile înalte ale tensiunii arteriale și ale 

circumferinței abdominale, dislipidemia și hiperglicemia au efecte sinergice asupra creșterii 

grosimii ȚAE în cazul copiilor cu SM. 
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Figura 14. Grosimea țesutului adipos epicardic (ecocardiografic) la copiii din studiu, în 

funcție de numărul componentelor sindromului metabolic (p > 0,05) 

Notă: n = număr participanți 

 

Tabelul 5. Grosimea țesutului adipos epicardic(ecocardiografic) la copiii din studiu, în cadrul 

clusterelor sindromului metabolic 

SM, elemente ȚAE (M ± m, mm) 

Total 5,13 ± 0,14 

CA (n=31) 4,83 ± 0,28 

CA - HTA (n=15) 4,82 ± 0,42 

CA - Glu (n=2) 5,75 ± 0,35 

CA - HTA (n=1) 6,4 

CA - HDLc (n=23) 5,2 ± 0,28 

CA - HDLc - HTA (n=14) 5,47 ± 0,44 

CA - HDLc - HTA - Glu (n=2) 5,35 ± 0,65 

CA - TG (n=2) 4,7 ± 0,7 

CA - TG - HTA (n=6) 5,6 ± 0,84 

CA - HDLc - HTA - Glu (n=1) 2,7 

CA - TG - HDLc (n=8) 4,65 ± 0,38 

CA - TG - HDLc - HTA (n=10) 5,77 ± 0,52 

CA - TG - HDLc - Glu (n=2) 5,5 ± 1,0 

CA - TG - HDLc - Glu - HTA (n=1) 6,5 

F=0,82; NS 

Notă: Valorile sunt prezentate ca medie ± deviație standard pentru datele numerice; NS – 

nesemnificativ statistic (p > 0,05); CA – circumferința abdominală; Glu – glucoză; HTA – 

hipertensiune arterială; HDLc – colesterol cu densitate înaltă; TG – trigliceride 
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Clusterele SM. Referitor la distribuția valorii medii a grosimii ȚAE în rândul clusterelor SM, 

s-a observat că această valoare a fost mai mare la subiecții cu patru și, respectiv, cinci criterii 

pozitive (CA - HDLc - HTA = 5,47 ± 0,44 mm, vs CA - TG - HTA = 5,6 ± 0,84 mm, vs CA - TG - 

HDLc = 4,65 ± 0,38 mm și CA - TG - HDLc - HTA = 5,77 ± 0,52 mm; F = 0,82; p > 0,05; vezi 

Tabelul 5), însă pe de altă parte nu se ignoră faptul că proporția participanților cu SM, ce prezentau 

trei criterii, la fel a prezentat valori peste cea pragală admisibilă, diferența fiind dată de combinațiile 

de factori de risc (cu excepția criteriului de bază CA ≥ 90th) cu predominanța componentelor: 

obezitate, dislipidemie și valori crescute ale tensiunii arteriale. Nu a fost posibilă analiza 

comparativă cu rezultatele altor studii, deoarece în literatură de specialitate, nu există date similare 

cu referire la adulți și, cu atât mai mult, la copii. 

4.2. Corelații statistice ale grosimii țesutului adipos epicardic 

În lotul copiilor cu sindrom metabolic, la interpretarea corelațiilor grosimii țesutului adipos 

epicardic cu parametrii antropometrici, hemodinamici, ai profilului lipidic și al glicemiei, precum 

și cu cei ecografici de tipul remodelare cardiovasculară, s-a constatat corespondențe statistic 

semnificative, după cum urmează: o corelație statistic semnificativă pozitivă, de intensitate 

moderată cu: greutatea corporală (r = +0,41**; p < 0,001), IMC (kg/m2/scor Z) (r = +0,33*/r = 

+0,31*; p < 0,05), CA (r = +0,4*; p < 0,05, sugerează că ȚAE este un bun indicator al grăsimii 

viscerale), IAF (r = +0,35*; p < 0,05), SIV (r = +0,3*; p < 0,05), PPVS (r = +0,34*; p < 0,05) și 

MMVS (r = +0,3*; p < 0,05; vezi Figura 16, sugerează că creșterea grosimii ȚAE este asociată cu 

o creștere consensuală și proporțională a MMVS) cu semnificaţie statistică veridică.  

  
 

Figura 15. Relația grosimii țesutului adipos cu circumferința abdominală (p < 0,05) 

Notă: ȚAE – țesut adipos epicardic; CA – circumferință abdominală 
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Figura 16. Relația grosimii țesutului adipos epicardic cu masa miocardului VS (p<0,05) 

Notă: ȚAE – țesut adipos epicardic; MMVS– masa miocardului VS 

Totodată nu au fost consemnate corelații sau coeficientul de corelare a fost considerat slab, 

fără semnificație statistică cu parametrii hemodinamici, ai metabolismului lipidic, glucidic și de 

remodelare vasculară (date similare sunt prezente și în literatura de specialitate [72]). 

4.3. Rezultatele evaluării ecografice a complexului intimă – medie la nivelul arterei 

carotide comune  

Au fost investigați 117 de participanți (62 băieți și 55 fete), inclusiv 44 cu SM, și 73 cu non - 

SM. În funcție de prezența/absența sindromului metabolic, conform rezultatelor obţinute în 

cercetare (vezi Figura 17), СIMc calculată ca valoare medie a depășit - o pe cea pragală admisibilă 

atât în rândul copiilor cu SM (0,65 ± 0,03 mm) cât și a celor cu non – SM (0,67 ± 0,03 mm), dar 

fără diferenţă statistică semnificativă veridică (p > 0,05). Ca și în cazul țesutului adipos epicardic, 

vârsta, sexul, originea etnică constituie factori – cheie în estimarea valorii prognostice a CIMc. Este 

catalogată mai mare în funcție de sex – la cel masculin, în funcție de etnie, la afroamericani (decât 

la caucazieni) și crește odată cu vârsta [270]. 

 

Figura 17. CIMc (parametru ecografic al aterosclerozei subclinice) la copiii cu SM vs non - 

SM (p > 0,05) 

Notă: SM+ – sindrom metabolic confirmat; SM - – sindrom metabolic neconfirmat; n – număr 

participanți. 
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După sexe, nu s-au  consemnat variații semnificative statistic ale valorilor medii ale CIMc 

(băieți 0,66 ± 0,03 mm vs fete 0,67 ± 0,03 mm; p > 0,05). 

În funcție de numărul de componente ale SM (vezi Figura 18), la copiii din studiu, CIMc a 

prezentat următoarele valori: 0,67 ± 0,02 mm pentru un component, 0,69 ± 0,04 mm pentru 2 

componente, 0,68 ± 0,04 mm pentru prezența a 3 componente și 0,6 ± 0,04 mm pentru 4 – 5 

componente, cu certificare parțială a rezultatelor altor studii, fiind înregistrată doar o tendință de 

creștere, datorată probabil și numărului mic de participanți care au format grupul celor cu 4 – 5 

componente, fără diferență semnificativ statistică veridică (F = 0,96; p > 0,05).  

Această tendinţă de a creşte odată cu mărirea numărului de componente, poate fi explicată 

prin prezenţa componentei obligatorii – obezitate, considerată important factor de risc 

cardiovascular cu puternică influenţă și asupra disfuncţiei endoteliale, confirmată în numeroase 

cercetări, însă pentru predicţia aterosclerozei subclinice este probabil mai important să se ia în 

considerare numărul de componente ale SM, decât stabilirea prezenţei acestuia.  

 

Figura 18. CIMc (parametru ecografic al ateroslerozei subclinice) în funcție de numărul de 

componente (p  >0,05) 

Notă: n = număr participanți 

În rândul clusterelor (vezi Tabelul 7), CIMc a notat următoarele valori: 0,62 ± 0,04 mm 

pentru CA - TG - HDLc - HTA; 0,63 ± 0,05 mm – CA - TG - HDLc; 0,65 ± 0,03 mm – CA - HDLc 

- HTA și 0,8 ± 0,16 mm – CA - TG - HTA, dar fără semnificație statistică veridică (F = 1,35; p > 

0,05). Obezitatea, dislipidemia aterogenă și hipertensiunea arterială, având o frecvență mai mare în 

ordine descrescândă în cadrul clusterelor (excepție – modificarea metabolismului glucidic) 

contribuie direct la modificările endoteliului vascular (probabil prezintă efect sinergic) și subliniază 

rolul pivot al componentului hipertensiv, al obezității și al alterării metabolsmului lipidic în 

patogeneza aterosclerozei subclinice asociate sindromului metabolic. 

S - a efectuat, de asemenea, analiza valorii CIMc în conformitate cu consensul de la Mannheim 

(2004 - 2006), care stipulează că ,,percentila 75 este considerată ca valoare pragală (cut - off point) 

pentru CIMc, într – o populație de referință“.  
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Tabelul 6. Complexul intimă – medie la nivelul arterei carotide comune (parametru ecografic 

al aterosclerozei subclinice) în funcție de prezența/absența SM (percentile) 

 Total (n=117) SM + (n=73) SM - (n=44) 

≤75th  6 (5,1 %) 5 (6,8 %) 1 (2,3 %) 

>75th 111 (94,9 %) 68 (93,2 %) 43 (97,7 %) 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative ( %); SM + – sindrom metabolic 

confirmat; SM – sindrom metabolic neconfirmat. 

În funcție de prezența/absența sindromului metabolic, lotul de copii cu non - SM, 68 (93,2 

%) de participanți au prezentat valori ale CIMc > 75th vs 5 (6,8 %) cu CIMc ≤ 75 th, iar în lotul cu 

SM, 43 (97,7 %) de subiecți au prezentat valori ale CIMc > 75th vs 1 (2,3 %) subiect cu CIMc ≤ 75th 

(p > 0,05; vezi Tabelul 6).  

Tabelul 7. CIMc (parametru ecografic al aterosclerozei subclinice) la copiii abordați în 

cercetare, în funcție de clusterele sindromului metabolic 

SM, elemente CIMc, M ± m, mm CIMc, percentile nr., % 

≤ 75th ➢ 75th 

Total  0,67 ± 0,02  6 (5,1 %) 111 (94,9 %) 

CA (n=31) 0,65 ± 0,03 4 (12,9 %) 27 (87,1 %) 

CA - HTA (n=15) 0,75 ± 0,06  -  15 (100,0 %) 

CA - Glu (n=2) 0,5 ± 0,00  -  2 (100,0 %) 

CA - HTA -  (n=1) 0,5  -  1 (100,0 %) 

CA - HDLc (n=23) 0,65 ± 0,05 1 (4,3 %) 22 (95,7 %) 

CA - HDLc - HTA (n=13) 0,65 ± 0,03  -  13 (100,0 %) 

CA - HDLc - HTA - Glu (n=2) 0,65 ± 0,05  -  2 (100,0 %) 

CA - TG (n=2) 1,0 ± 0,5  -  2 (100,0 %) 

CA - TG - HTA (n=6) 0,8 ± 0,16  -  6 (100,0 %) 

CA - HDLc - HTA - Glu (n=1) 0,7  -  2 (100,0 %) 

CA - TG - HDLc (n=8) 0,63 ± 0,05  -  8 (100,0 %) 

CA - TG - HDLc - HTA (n=10) 0,62 ± 0,04 1 (10,0 %) 9 (90 %) 

CA - TG - HDLc - Glu (n=2) 0,5 ± 0,15  -  2 (100,0 %) 

CA - TG - HDLc - Glu - HTA (n=1) 0,6  -  1 (100,0 %) 

F=1,35; NS; χ2=7,23; NS; 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative ( %); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05);n – număr de participanți; CA – circumferința abdominală; TG – trigliceride; HTA – valori 

înalte ale tensiunii arteriale; Glu – glucoză; HDLc – colesterol cu densitate înaltă. 
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După sexe, a fost notată o valoare a CIMc > 75th la 58 (93,5 %) băieți vs 53 (96,4 %) fete și o 

CIMc ≤ 75th la 4 (6,5 %) subiecți de sex masculin vs 2 (3,6 %) de sex feminin (p > 0,05). În funcție 

de numărul de componente, o valoare a CIMc > 75th a fost înregistrată la 27 (87,1 %) de copii vs 

4 (12,9 %) cu CIMc ≤ 75th cu 1 componentă, la 41 (97,6 %) participanți vs 1 (2,4 %) cu 2 

componente, la 28 (100 %) de subiecți vs 0 cu 3 componente și la 15 (93,8 %) copii vs 1 (6,3 %) cu 

4 – 5 componente (χ2 = 6,06; p > 0,05). În rândul clusterelor, CIMc a notat următoarele valori: 

CIMc > 75th a fost în 90 % din cazuri în cadrul clusterului CA - TG - HDLc - HTA, iar în 100 %: 

CA - TG - HDLc, CA - HDLc - HTA și CA - TG - HTA, dar fără semnificație statistică veridică (χ2 

= 7,23; p > 0,05). Date prezente în Tabelul 7. 

4.4. Corelații statistice ale complexului intimă – medie 

În cadrul cercetării, s-a studiat relația dintre CIMc și parametrii antropometrici, 

hemodinamici, ai hemoleucogramei, constantele metabolismului lipidic, glucidic, parametrii 

ecocardiografici de tipul grăsimea epicardică și de remodelare cardiacă la copiii cu sindrom 

metabolic. Astfel, s-a constatat o corelație statistic semnificativă de putere rezonabilă (intensitate 

moderată) cu constantele metabolismului lipidic, și anume HDLc (r = + 0,4*; p < 0,05) și LDLc (r 

= + 0,3*; p < 0,05 vezi Figura 19)), TAs (r = + 0,3**; p < 0,001), TAd (r = + 0,2*; p < 0,05), IA (r 

= + 0,3**; p < 0,001), IAF (r = + 0,4**; p < 0,001), CA (r = + 0,2*; p < 0,05), ASC (r = + 0,2*; p < 

0,05), IMC (r = + 0,2*; p < 0,05) și cu unii parametri ai hemoleucogramei, așa ca hemoglobina (r = 

+ 0,4*; p < 0,05), eritrocite (r = + 0,3*; p < 0,05), certificând un rol potențial al acestora în instalarea, 

progresia și accelerarea remodelării vasculare la copiii cu SM (rezultate similare în literatura de 

specialitate pentru parametrii hemoleucogramei nu există, cercetătorii consemnând această corelație 

doar la subiecții supuși transplantului renal [39]).  

 

 

Figura 19. Relația complexului intimă – medie (CIMc) cu colesterolul cu densitate înaltă 

(HDLc) și joasă (LDLc) (p < 0,05) 
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5.STUDIUL UNOR PARAMETRI DE GEOMETRIE ȘI FUNCȚIE 

VENTRICULARĂ STÂNGĂ 

5.1. Rezultatele analizei unor parametri ecocardiografici 

Evaluarea ecocardiografică a AS, AD, VS, VD. Nu a fost înregistrată o diferență statistică 

veridică între loturi pentru dimensiunile AS (lotul SM – 32,14 ± 0,52 mm vs lotul non - SM – 30,18 

± 0,53 mm; p > 0,05), AD (AD1: lotul SM – 32,78 ± 0,55 mm vs lotul non - SM – 31,38 ± 0,72 mm; 

p > 0,05, AD2: lotul SM – 32,24 ± 0,76 mm vs lotul non - SM – 31,1 ± 0,60 mm; p > 0,05), VD 

(lotul SM – 17,48 ± 0,47 mm vs lotul non - SM – 17,33 ± 0,36 mm; p > 0,05), DTS VS (SM – 29,23 

± 0,6 mm vs lotul non - SM – 17,33 ± 0,36 mm; p > 0,05), a fost însă înregistrată o diferență statistică 

veridică a valorilor DTD VS (SM – 47,13 ± 0,63 mm vs lotul non - SM – 45,67 ± 0,55 mm; p < 

0,01).  

Evaluarea funcțiilor sistolică și diastolică ale VS. Nu a fost notată modificarea funcției 

sistolice a VS în loturile studiate (FEVS: lotul SM – 67,72 ± 1,1 % vs lotul non – SM – 68,46 ± 0,57 

%; p > 0,05, FSVS: lotul SM – 39,77 ± 0,91 % vs lotul non – SM – 38,37 ± 0,44 % (p > 0,05), iar 

funcția diastolică a VS nu a fost studiată, fiind considerată o limitare a cercetării. Date prezentate în 

Tabelul 8. 

5.2. Rezultatele studiului parametrilor ecocardiografici ai remodelării miocardului 

ventriculului stâng 

Analiza parametrilor ecocadiografici ai remodelării miocardului ventriculului stâng a 

evidențiat pe cei mai importanți, aceștia fiind: septul interventricular, peretele posterior al VS, 

diametrul telediastolic al VS, grosimea relativă a peretelui VS, fiind notată o diferență semnificativă 

statistic între cele două loturi (vezi Tabelul 8). 

Septul interventricular. Lotul de copii cu SM a prezentat valori pentru grosimea septului 

interventricular mai mari (9,55 ± 0,18 mm) vs lotul celor cu non – SM (8,88 ± 0,14 mm) (p < 0,01). 

Peretele posterior al VS. În lotul de participanți cu SM au fost notate valori pentru peretele 

posterior al VS mai mari (9,55 ± 0,18 mm) vs lotul celor cu non – SM (8,64 ± 0,14 mm) (p < 0,01). 

Diametrul telediastolic al VS. Lotul de copii cu SM a prezentat valori pentru diametrul 

telediastolic al VS mai mari (47,13 ± 0,63 mm) vs celor din lotul celor cu non – SM (45,67 ± 0,55 

mm) (p < 0,01). 

Grosimea relativă a peretelui posterior al VS. Subiecții din lotul de bază au prezentat valori 

pentru grosimea relativă a peretelui VS mai mari (0,40 ± 0,006 mm) comparativ cu cei din lotul non 

– SM (0,38 ± 0,005 mm) (p < 0,01).  
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Tabelul 8. Parametrii ecocardiografici ai geometriei și funcției cardiace la copiii din studiu 

Variabile Total (n=145) SM - (n=92) SM + (n=53) p 

AS (mm) 30,89 ± 0,39 30,18 ± 0,53 32,14 ± 0,52 NS 

AS (scor Z) 0,16 ± 0,8 0,18 ± 0,9 0,29 ± 0,12 NS 

AD1 (mm) 31,92 ± 0,49 31,38 ± 0,72 32,78 ± 0,55 NS 

AD2 (mm) 31,53 ± 0,47 31,1 ± 0,60 32,24 ± 0,76 NS 

VD (mm) 17,38 ± 0,29 17,33 ± 0,36 17,48 ± 0,47 NS 

SIV (mm) 9,11 ± 0,11 8,88 ± 0,14 9,55 ± 0,18 <0,01 

SIV (scor Z) 0,82 ± 0,68 0,72 ± 0,2 1,05 ± 0,07 NS 

PPVS (mm) 8,98 ± 0,12 8,64 ± 0,14 9,55 ± 0,18 <0,01 

PPVS (scor Z) 0,79 ± 0,69 0,81 ± 0,1 1,09 ± 0,09 NS 

DTD VS (mm) 46,21 ± 0,42 45,67 ± 0,55 47,13 ± 0,63 <0,01 

DTD VS (scor Z)  - 0,33 ± 0,14  - 0,32 ± 0,12  - 0,33 ± 0,01 NS 

MMVS1 (g) 145,72 ± 4,14 137,05 ± 5,22 159,80 ± 6,38 NS 

MMVS2 (p) 82,33 ± 1,67 80,63 ± 2,30 85,09 ± 2,26 NS 

IMMVS1 (g/m2) 37,83 ± 0,76 37,02 ± 0,92 39,14 ± 1,29 NS 

IMMVS2 (p) 80,58 ± 1,71 78,72 ± 2,32 83,59 ± 2,39 NS 

IMMVS (scor Z) 0,24 ± 0,1 0,15 ± 0,13 0,4 ± 0,15 NS 

GrPPVS (mm) 0,39 ± 0,004 0,38 ± 0,005 0,40 ± 0,006 <0,01 

DTS VS (mm) 29,73 ± 0,59 30,03 ± 0,86 29,23 ± 0,6 NS 

DTS VS (scor Z)  - 0,54 ± 0,08  - 0,54 ± 0,13  - 0,55 ± 0,10 NS 

VTD VS (ml) 100,06 ± 2,02 97,44 ± 2,55 104,49 ± 3,25 NS 

VTS VS (ml) 31,79 ± 0,89 30,86 ± 1,0 33,37 ± 1,7 NS 

FE VS ( %) 68,18 ± 0,54 68,46 ± 0,57 67,72 ± 1,1 NS 

FS VS ( %) 38,89 ± 0,44 38,37 ± 0,44 39,77 ± 0,91 NS 

Notă: Valorile sunt prezentate ca medie ± deviație standard pentru datele numerice; NS – 

nesemnificativ statistic (p > 0,05); valoarea lui p < 0,001; p < 0,01 – considerată semnificativă; AS 

– atriul stâng; AD – atriul drept; SIV – septul interventricular; PPVS – peretele posterior al 

ventriculului stâng; DTDVS – diametrul telediastolic al VS; MMVS – masa miocardului VS; 

GrPPVS – grosimea relativă a peretelui posterior al VS; DTSVS – diametrul telesistolic al VS; 

VTDVS – volumul telediastolic al VS; VTS VS – volumul telesistolic al VS; IMMVS – indicele masei 

miocardului VS; FEVS – fracția de ejecție a VS; FSVS – fracția de scurtare a VS 
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Distribuţia scorului Z pentru parametrii ecocardiografici ai părților stângi ale cordului a fost 

în lotul de bază vs lotul control, după cum urmează (vezi Tabelul 8): AS = 0,29 ± 0,12 vs 0,18 ± 

0,9, SIV= 1,05 ± 0,07 vs 0,72 ± 0,2, PPVS = 1,09 ± 0,09 vs 0,81 ± 0,1, DTD VS = - 0,33 ± 0,01 vs 

- 0,32 ± 0,12, DTS VS = - 0,55 ± 0,10 vs - 0,54 ± 0,13, fără o diferență statistic veridică între loturi 

(p > 0,05). În același timp, la analiza corelațională (vezi Figura 20) s-a înregistrat interdependența 

pozitivă a MMVS (scor Z) cu AS (scor Z) (+ 0,3**; p < 0,001), SIV (scor Z) (+ 0,5**, p < 0,001), 

PPVS (scor Z) (+ 0,6**, p < 0,001), DTD VS (scor Z) (+ 0,4**, p < 0,001), DTS VS (scor Z) (+ 

0,3**, p < 0,001), confirmând presupunerile inițiale, interdependența dintre parametri specifici 

remodelării miocardului ventriculului stâng. 

 

Figura 20. Corelații statistice ale MMVS (scor Z) cu AS (scor Z), SIV (scor Z), PPVS (scor 

Z), DTD VS (scor Z), DTS VS (scor Z) 

Notă: ** = p < 0,001; SIV – septul interventricular; PPVS – peretele posterior al ventriculului 

stâng; MMVS – masa miocardului VS; AS – atriul stâng; DTDVS – diametrul telediastolic al VS; 

DTSVS – diametrul telesistolic al VS 

Corelații statistice ale indicelui masei mocardului VS. În cadrul cercetării, s - a studiat 

prezența unei relații între indicele masei miocardului VS și parametrii antropometrici, 

hemodinamici, ai hemoleucogramei, constantele metabolismului lipidic, glucidic, parametrii 

ecocardiografici, tipul grăsimea epicardică și de remodelare vasculară la copiii cu sindrom 

metabolic (vezi Figura 21). A fost înregistrată absența unei corelații cu parametrii hemoleucogramei, 

ai metabolismului lipidic și glucidic, cu complexul intimă – m edie și grăsimea epicardică; o asociere 

pozitivă slabă cu CA și CF (+ 0,3*, p  <0,05), acidul uric (+ 0,4*, p < 0,05), VTS VS (+ 0,4*, p < 

0,05), o corelație pozitivă moderată cu valorile TAs și TAd (+ 0,3** p < 0,001), indicii 

ecocardiografici: AS (+ 0,4**; p < 0,001), SIV (+ 0,7**, p < 0,001), PPVS (+ 0,65**, p < 0,001), 

DTD VS (+ 0,5**, p < 0,001), DTS VS (+ 0,4**, p < 0,001), MMVS (g) (+ 0,7**, p < 0,001), 

MMVS (p) (+ 0,6**, p < 0,001), VTD VS (+ 0,5**, p < 0,001). Aceste rezultate confirmă ipoteza 

conform căreia creșterea IMMVS este asociată cu creșterea și a celorlalți parametri de remodelare 

a miocardului VS la copiii cu SM. 
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Figura 21.Corelații statistice ale IMMVS cu celelalte variabile 

Notă: * =  p < 0,05; ** = p < 0,001; CA – circumferința abdominală; CF – circumferința fesieră; 

SIV – septul interventricular; PPVS – peretele posterior al ventriculului stâng; MMVS – masa 

miocardului VS; TAs – tensiune arterială sistolică; TAd – tensiune arterială diastolică; AS  -  atriul 

stâng; DTDVS – diametrul telediastolic al VS; DTSVS – diametrul telesistolic al VS; VTDVS – 

volumul telediastolic al VS; VTS VS – volumul telesistolic al VS 

5.3. Rezultatele evaluării unor parametri electrocardiografici  

Tulburări de ritm și de conducere. Ritm sinusal a fost înregistrat în 100 % din cazuri (alura 

ventriculară: SM – 75,2 ± 1,60 bpm, non – SM – 76,96 ± 1,38 bpm; p > 0,05). Tulburările de ritm 

notate au fost aritmiile supraventriculare: bradicadie sinusală la 24 subiecți (17,4 %) dintre care 13 

cazuri (26,0 %) în lotul cu SM și 11 (12,5 %) în cel cu non – SM (χ2  = 4,05; p > 0,05), tahicardie 

sinusală la 5 (3,6 %) copii, dintre care 3 (3,4 %) cu non – SM și 2 (4 %) cu SM (χ2 = 0,03; p > 0,05), 

extrasistolie la 1 (1,1 %) participant cu non – SM (χ2 = 0,57; p > 0,05). Aritmii ventriculare nu au 

fost înregistrate. Tulburările de conducere: BRDFH la 15 subiecți (10,9 %), dintre care 12 (13,8 %) 

cazuri în lotul de control și 3 (6,0 %) în lotul de bază (χ2 = 1,98; p > 0,05). Dereglări ale proceselor 

de repolarizare în miocardul VS au fost înregistrate la 9 (6,5 %) copii, dintre care 6 (12,0 %) cu SM 

și 3 (3,4 % ) cu non – SM (χ2 = 3,86; p > 0,05).  

În urma analizei parametrilor electrocardiografici nu au fost depistate valori statistic 

semnificative (p > 0,05; vezi Tabelul 9), iar la aprecierea interrelației cu componentele SM nu s-au  

notat legități statistic veridice pentru HDLc, TG, Glu, TA, dar s-au  înregistrat corespondențe 
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statistic semnificative ale CA cu intervalul QTc (+ 0,22**, p < 0,001), complexul QRS ( - 0,3**, p 

< 0,001), axa QRS ( - 0,2**, p < 0,001). 

Rezultatele obținute confirmă presupunerile inițiale, SM este asociat cu markeri 

electrocardiografici ce indică afectarea cardiacă subclinică (ale complexului QRS, intervalului QT, 

etc.) [125, 229], iar obezitatea (CA) componenta centrală este cea responsabilă de aceste modificări 

[166, 259] (ca urmare a suprasolicitării cardiace și remodelării miocardului), sporind riscul 

cardiometabolic. 

Tabelul 9. Parametri electrocardiografici la copii din studiu 

Variabile Total (n=145) SM - (n=92) SM + (n=53) p 

AV (bpm) 75,9 ± 1,03 76,3 ± 1,31 75,38 ± 1,66 NS 

QTc (ms) 404,72 ± 2,94 405,84 ± 3,18 402,78 ± 5,89 NS 

PR (ms) 136,13 ± 1,82 136,15 ± 2,48 136,11 ± 2,54 NS 

QRS (ms) 71,2 ± 1,83 69,76 ± 2,29 73,69 ± 3,03 NS 

P (axa) 38,08 ± 2,09 38,58 ± 2,63 37,23 ± 3,48 NS 

QRS (axa)  53,79 ± 1,75 52,82 ± 2,26 55,47 ± 2,73 NS 

T (axa) 36,55 ± 1,28 37,22 ± 1,54 35,38 ± 2,24 NS 

Notă: Valorile sunt prezentate ca medie ± deviație standard pentru datele numerice; NS – 

nesemnificativ statistic (p > 0,05); AV – alura ventriculară; QTc – interval QT; PR – interval PR; 

QRS – complexul QRS 

În același timp, parametrii ECG au prezentat o corelație statistic semnificativă de putere 

rezonabilă și cu alți parametri (inclusiv între ei): AV cu axa P (+ 0,3*, p < 0,05), intervalul QTc (+ 

0,4**, p < 0,001) și cu indicatorii de remodelare ai miocardului VS (SIV (- 0,2*, p < 0,05, PPVS (-

0,23**, p < 0,001), DTD VS (- 0,3*, p < 0,001), DTS VS (- 0,2*, p < 0,05), MMVS (- 0,3**, p < 

0,001), IMMVS (- 0,2**, p < 0,001), VTD VS (- 0,2*, p < 0,05), VTS VS (- 0,2**, p < 0,05), 

intervalul QTc cu talia (+ 0,2*, p < 0,05), ASC (+ 0,2**, p < 0,001), AV (+ 0,4**, p < 0,001), AD 

(+ 0,2*, p < 0,05), interval PR cu talia (+ 0,2*, p < 0,05), ASC (+ 0,2*, p < 0,05), AD (+ 0,2*, p < 

0,05), complexul QRS cu IMC (+ 0,2**, p < 0,001), CF (- 0,3**, p < 0,001), β - lipoproteinele (+ 

0,3**, p < 0,001), a. uric (- 0,3*, p < 0,05), axa QRS (+ 0,3**, p < 0,001), SIV (- 0,2*, p < 0,05), 

ȚAE (+ 0,2*, p < 0,05), CIMc (- 0,3**, p < 0,001), axa P cu IAF (- 0,2*, p < 0,05), axa T (+ 0,2*, 

p < 0,05), ȚAE (- 0,2*, p < 0,05), axa QRS cu gr (- 0,2*, p < 0,05), CF (- 0,2*, p < 0,05), complexul 

QRS (+ 0,3**, p < 0,001), axa T (+ 0,3**, p < 0,001) și axa T cu IAF (- 0,3**, p <0,001), axa QRS 

(+ 0,3**, p < 0,001) și axa P (+ 0,2**, p < 0,05). 
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5.4. Rezultatele studiului hipertrofiei ventriculare stângi (electrocardiografic vs 

ecocardiografic) 

HVS electrocardiografic. Cele mai frecvent folosite criterii simple și limitele recunoscute 

pentru definirea HVS pe ECG sunt indicele Sokolow – Lyon >35 mm, sau R în aVL ≥ 11 mm; 

durata produsului voltajului Cornell > 2440 mm.ms, sau voltajul Cornell > 28 mm la sexul masculin 

sau > 20 mm la cel feminin. În studiul efectuat, au fost utilizate primele două variante, respectiv 

prezența HVS pe baza ECG a fost scăzută confirmând prevalența mică raportată în literatura de 

specialitate (3 cazuri, χ2 = 1,23; p > 0,05) la fel au fost înregistrate HVD – 2 cazuri (χ2 = 1,15; p > 

0,05), HAS – 1 caz (χ2 = 0,57; p > 0,05), HAD – nu a fost înregistrată (modificările ECG – lui au o 

sensibilitate mică, de sub 35 % în caz de HVS ușoară și de până la 50 % în caz de HVS severă pentru 

identificarea HVS, totodată sensibilitatea variază cu greutatea corporală).  

HVS ecocardiografic. Valorile recomandate pentru definirea HVS (AAP, 2017) 

ecocardiografic sunt (1) masa VS/înălțime2,7 (formula de calcul) > 51 (g/m2,7) ( prag, pentru ambele 

sexe și vârsta > 8 ani), sau (2) masa VS/suprafață corporală > 115 (g/m2)  pentru sexul masculin și 

> 95 pentru cel feminin. În cercetarea de față, HVS a fost apreciată conform primei variante IMMVS 

> 51 g/m2,7 (pentru ambele genuri, vârsta > 8 ani), deoarece indexarea pentru suprafața corporală 

poate fi folosită în cazul subiecţilor cu greutate normală. 

În funcție de prezența/absența sindromului metabolic, HVS a fost înregistrată preponderent 

în lotul copiilor cu SM (63,6 % (n=7)), comparativ cu lotul de participanți cu non - SM (36,4 % 

(n=4)), dar fără o diferenţă statistică veridică (χ2 = 2,16; p > 0,05; vezi Figura 22). 

 

Figura 22. Hipertrofia ventriculului stâng decelată la ecocardiografie în funcție de 

prezența/absența sindromului metabolic 

Notă: IMMVS – indicele masei miocardului VS 

După sexe, s-a notat prevalența indicilor obținuți la sexul masculin vs feminin, fără diferenţă 

statistică veridică (81,8 % (n=9) vs (18,2 % (n=2))) (χ2 = 2,88; p > 0,05). 

În funcție de numărul de criterii ale SM s-a notat o prevalență în lotul copiilor cu 3 criterii 

– 45,5 % (n=5) și 2 criterii – 36,4 % (n=4) și 4 – 5 criterii – 18,2 % (n=2), fără diferenţă statistică 

veridică (χ2 = 5,12; p > 0,05; vezi Figura 23). 
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Figura 23. Hipertrofia ventriculului stâng decelată la ecocardiografie, în funcție de numărul de 

criterii ale sindromului metabolic 

Notă: IMMVS –indicele masei miocardului VS 

În cadrul clusterelor SM, HVS a avut o prevalență mai mare în cadrul clusterului CA-HDLc-

HTA – 27,3 % (n=3) și CA-TG-HDLc – 18,2 % (n=2), iar în cadrul formelor clinice CA-TG-HDLc-

Glu și CA-TG-HDLc-HTA – 9,1 % (n=1) (χ2 = 13,85; p > 0,05, vezi Tabelul 10). 

Tabelul 10. Distribuția hipertrofiei ventriculului stâng în cadrul clusterelor sindromului 

metabolic 

SM, elemente HVS 

 IMMVS≤51 g/m2,7 IMMVS>51 g/m2,7 

CA 35 (27,3 %)  -  

CA-HTA 20 (15,6 %) 2 (18,2 %) 

CA-Glu 4 (3,1 %)  -  

CA-Glu-HTA 1 (0,8 %)  -  

CA-HDLc 21 (16,4 %) 2 (18,2 %) 

CA-HDLc-HTA 12 (9,4 %) 3 (27,3 %) 

CA-HDLc-Glu-HTA 2 (1,6 %)  -  

CA-TG 2 (1,6 %)  -  

CA-TG-HTA 8 (6,3 %)  -  

CA-TG-HTA-Glu 1 (0,8 %)  -  

CA-TG-HDLc 10 (7,8 %) 2 (18,2 %) 

CA-TG-HDLc-HTA 10 (7,8 %) 1 (9,1 %) 

CA-TG-HDLc-Glu 1 (0,8 %) 1 (9,1 %) 

CA-TG-HDLc-Glu-HTA 1 (0,8 %)  

χ2 = 13,85; NS; 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative (%); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05); CA – circumferința abdominală; TG – trigliceride; HTA – hipertensiune arterială; Glu – 

glucoză; HDLc – colesterol cu densitate înaltă. 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

1 criteriu

2 criterii

3 criterii

4-5 criterii

27,5

36,6

24,2

11,7

36,3

45,5

18,2

IMMVS≤51 g/m2,7 IMMVS>51 g/m2,7



88 

 

5.5. Rezultatele evaluării tipurilor de remodelare a miocardului ventriculului stâng 

 Repartizarea pe tipuri de remodelare a miocardului VS (RMVS) s-a efectuat conform 

recomandărilor Societății Americane și Europene de Ecocardiografie, evaluări care s-au  bazat pe 

măsurarea indicelui masei miocardului VS (IMMVS) și a indicelui grosimii relative a pereților VS 

(GrPPVS). Tipurile de remodelare patologică s-au  repartizat în felul următor (vezi Figura 24): 

62,1 % (n=90) participanți au prezentat aspect geometric normal, 27,6 % (n=40) – hipertrofie 

concentrică, 5,5 % (n=8) – remodelare concentrică, iar 4,8 % (n=7) – hipertrofie concentrică a VS. 

 

Figura 24. Tipurile de remodelare a miocardului VS  

Notă: VS - N – VS cu aspect normal; RC VS – remodelare concentrică a VS; HC VS – hipertrofie 

concentrică a VS; HE VS – hipertrofie excentrică a VS 

În funcție de prezența/absența sindromului metabolic, în lotul de bază au fost obținute 

următoarele date: 54,7 % (n=29) participanți au prezentat aspect geometric normal, 32,1 % (n=17) 

– hipertrofie concentrică, 5,7 % (n=3) – remodelare concentrică, iar 7,5 % (n=4) – hipertrofie 

excentrică a VS, iar în lotul de control rezultatele au fost: 66,3 % (n=61) participanți au notat aspect 

geometric normal, 25 % (n=23) – hipertrofie concentrică, 5,4 % (n=5) – remodelare concentrică, iar 

3,3 % (n=3) – hipertrofie excentrică a VS (χ2 = 0,52; p > 0,05; vezi Figura 25). 

 

Figura 25. Tipurile de remodelare a miocardului VS  în funcție de prezența/absența 

sindromului metabolic 

Notă: VS - N – VS cu aspect normal, RC VS – remodelare concentrică a VS; HC VS – hipertrofie 

concentrică a VS; HE VS – hipertrofie excentrică a VS 
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 Repartiția datelor după sexe a fost următoarea: la băieți 63,4 % (n=52) participanți au 

prezentat aspect geometric normal, 24,4 % (n=20) – hipertrofie concentrică, 4,9 % (n=4) – 

remodelare concentrică și 7,3 % (n=6) – hipertrofie excentrică a VS, iar la fete 60,3 % (n=38) 

participanți au notat aspect geometric normal, 31,7 % (n=20) – hipertrofie concentrică, 6,3 % (n=4) 

– remodelare concentrică și 1,6 % (n=1) – hipertrofie excentrică a VS (χ2 = 0,34; p > 0,05). 

În funcție de numărul de criterii ale SM s-a atestat un aspect normal al geometriei VS la 

25,8 % (n=24) din copiii cu 1 criteriu pozitiv pentru SM, la 38,7 % (n=37) cu 2 criterii, la 24,2 % 

(n=21) cu 3 criterii și la 11,3 % (n=8) cu 4 – 5 criterii. Remodelare concentrică a VS au prezentat 

10,0 % (n=1) subiecți cu 4 - 5 criterii ale SM, și 30,0 % (n=2) din cei cu 1, 2 și 3 criterii. Hipertrofie 

concentrică a VS s - a înregistrat la 15,2 % (n=8) din copiii cu 1 criteriu pozitiv pentru SM, la 27,3 

% (n=15) cu 2 criterii, la 32,6 % (n=11) cu 3 criterii și la 24,9 % (n=6) cu 4 - 5 criterii. Hipertrofie 

excentrică a VS s - a notat la 11,7 % (n=1) din copiii cu 1 criteriu pozitiv pentru SM, la 19,1 % 

(n=2) cu 2 criterii, la 27,9 % (n=1) cu 3 criterii și la 41,3 % (n=3) cu 4 - 5 criterii (χ2=3,58; p>0,05; 

vezi Figura 26). 

 

Figura 26. Tipurile de remodelare a miocardului VS în funcţie de numărul de criterii ale SM, 

conform Consensului FID, adaptat la copil 

Notă: VS - N – VS cu aspect normal; RC VS – remodelare concentrică a VS; HC VS – hipertrofie 

concentrică a VS; HE VS – hipertrofie excentrică a VS 

În cadrul clusterelor SM, remodelare concentrică a VS s - a constat la 15,0 % (n=1) dintre 

subiecții cu clusterul CA-TG-HTA, CA-HDLc-HTA și CA-HDLc-TG-HTA; hipertrofia excentrică 

s - a înregistrat la 14,7 % (n=1) dintre participanții cu forma clinică CA-HDLc-HTA, CA-HDLc-

TG-HTA-Glu și la 27,9 % (n=2) dintre subiecții cu clusterul CA-HDLc-TG-HTA; hipertofia 

concentrică – 18,7 % (n=6) dintre participanți cu forma clinică CA-HDLc-HTA, la 6,1 % (n=4) din 

cei cu clusterul CA-TG-HTA și CA-TG-HDLc-HTA, iar în 1,6 % (n=1) – CA-TG-HDLc, CA-TG-

Glu-HTA, CA-TG-HDLc-Glu. Ventriculul stâng cu aspect geometric normal a prezentat o pondere 

diferită per total, fiind înregistrat în cadrul tuturor formelor clinice (χ2 = 11,96; p > 0,05; vezi Tabelul 

11).  
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Tabelul 11. Tipurile de remodelare a miocardului VS în cadrul clusterelor sindromului 

metabolic 

 

SM, elemente 

VS – N  RC VS  HE VS  HC VS  

(nr., %) 

CA 24 (25,8 %) 2 (27,5 %) 1 (14,7 %) 8 (25,3 %) 

CA-HTA 22 (16,9 %) 2 (27,5 %) 2 (27,9 %) 7 (21,4 %) 

CA-Glu 4 (3,2 %)    

CA-HDLc 22 (16,9 %)   3 (6,1 %) 

CA-TG 2 (1,6 %) 
 

 5 (11,5 %) 

CA-Glu-HTA 1 (0,8 %)    

CA-TG-HTA 5 (4,0 %) 1 (15,0 %)  4 (6,1 %) 

CA-TG-HDLc 11 (8,9 %)   1 (1,6 %) 

CA-HDLc-HTA 13 (10,5 %) 1 (15,0 %) 1 (14,7 %) 6 (18,7 %) 

CA-HDLc-Glu-HTA 2 (1,6 %)   1 (1,6 %) 

CA-TG-HTA-Glu 1 (0,8 %)    

CA-TG-HDLc-HTA 8 (6,6 %) 1 (15,0 %) 2 (27,9 %) 4 (6,1 %) 

CA-TG-HDLc-Glu 2 (1,6 %)   1 (1,6 %) 

CA-TG-HDLc-Glu-HTA 1 (0,8 %)  1 (14,7 %)  

χ2 = 11,96; NS;  

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative (%); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05); CA – circumferința abdominală; TG – trigliceride; HTA – hipertensiune arterială; Glu – 

glucoză; HDLc – colesterol cu densitate înaltă; VS - N – VS cu aspect normal, RC VS – remodelare 

concentrică a VS; HC VS – hipertrofie concentrică a VS; HE VS – hipertrofie excentrică a VS  

Evaluarea a 6 copii cu sindrom metabolic prezent/absent și malformații cardiace 

congenitale (4 participanți cu SM și stenoza de Ao și recoarctare de Ao și 2 cu non – SM, unul cu 

stenoza de Ao și unul cu anomalia Ebstein) a evidențiat prezența la 2 subiecți cu SM și aortopatie 

congenitală (reCoAo și StAo, având gradientul presional maxim la nivelul valvei aortice) a 

remodelării concentrice a miocardului VS (sex masculin, cu trei criterii, clustere CA-TG-HTA, CA-

HDLc-HTA) iar 4 – VS cu aspect normal, ei toți având funcția sistolică nealterată (funcția diastolică 

– nu a fost evaluată, χ2 = 3,73; p > 0,05). 

Deci, identificarea timpurie a SM, la copiii cu vicii cardiace congenitale nu trebuie 

subestimată, deoarece cu cât numărul de componente pozitive este mai mare, cu atât gradul de 

afectare este mai înalt, iar postintervenție, gradul de regresie al parametrilor de afectare a geometriei 

cardiace este redus în prezența SM, ceea ce are cu siguranță repercusiuni în perioada de adult, 

determinând creșterea ratei de morbiditate și mortalitate prematură [73, 74].  
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5.6. Rezultatele aprecierii risculului de instalare a remodelării miocardului 

ventriculului stâng  

În cadrul cerectării s-a efectuat, de asemenea, estimarea riscului de instalare a remodelării 

miocardului VS la copii cu SM, folosind ”Tabelul 2x2” și calculând indicatorii necesari cu 

interpretarea rezultatelor obținute. 

 RM VS + RM VS -  Total 

SM+ 24 (a) 29 (b) 53 (m1) 

SM -  31 (c) 61 (d) 92 (m0) 

Total 55 (n1) 90 (n0) 145 (t) 

Au fost calculați următorii indicatori – riscul bolii la expuși: P₁ = 0,5; riscul bolii la neexpuși: 

P₀=0,3; Riscul relativ: RR= 1,7 (RR 1,7 - 2,5 = risc moderat); riscul în populație (frecvența celor 

expuși la factorul de risc): Rp= 0,4; excesul riscului în populație (riscul atribuibil în  populație): Rap 

= Rp – P₀= - 0,1; fracția atribuibilă: FAe= 40 %; IÎ lim.sup  = 4,2; IÎ lim.inf = 1,3. 

Conform rezultatelor studiului de faţă, s - a obținut un risc relativ egal cu 1,7, fiind încadrat 

în intervalul 1,7 – 2,5, considerat risc moderat, deci sindromul metabolic este un factor de risc pentru 

dezvoltarea remodelării miocardului VS, iar având în vedere faptul că intervalul de încredere nu 

include valoarea 1 (IÎ este între 1,3 și 4,2) concluzionăm că există o asociere pozitivă între sindromul 

metabolic și remodelarea miocardului VS.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



92 

 

DISCUȚII 

Datele obţinute în activitatea de cercetare derulată pentru realizarea scopului și obiectivelor 

propuse permit să formulăm următoarele rezultate: 

Aspecte ce rezultă din analiza sindromului metabolic conform criteriilor stabilite prin 

consensul Federației Internaționale de Diabet  

Studiul prezent furnizează câteva date noi referitoare la epidemiologia SM şi la caracteristicile 

factorilor de risc cardiometabolic în cadrul populaţiei pediatrice din Republica Moldova, date care 

anterior lipseau. Acest sindrom poate fi considerat o reală problemă de sănătate publică pentru țară, 

prin prevalența ridicată la un segment populațional – în Clinica de Cardiologie pediatrică, IMSP 

IMșiC – 36,55 % (25,5 % subiecți prezentând 1 criteriu, 37,9 % – 2 criterii, 24,8 % – 3 criterii, 11 

% – 4 criterii și 0,7 % – 5 criterii; clustere notificate: CA-HDLc-HTA – 10,3 %, CA-TG-HDLc – 

8,3 %, CA-TG-HDLc-HTA – 7,6 %, CA-TG-HTA – 5,5 %, CA-HDLc-Glu-HTA și CA-TG-HDLc-

Glu – 1,4 %, iar CA-Glu-HTA , CA-TG-Glu-HTA și CA-TG-HDLc-Glu-HTA – 0,7 %, din cazuri; 

cu dominanță masculină (39,5 %) vs feminină (32,8 %) p > 0,05)). 

Comparația cu frecvența SM relevată în alte studii atât la scară națională (adulți – 36,0 % 

[101], copii – 21,0 % [51]), regională, precum și globală [97, 275], trebuie să se facă sub rezerva 

faptului că studiul prezent nu s - a efectuat printr - o depistare activă în rândul populației din întreaga 

țară, ci prin analiza unui segment de subiecți aleși aleator, ei fiind ȋnrolaţi de la vȃrsta de 10 ani, 

având mediu de rezidență atât urban cât și rural, care au fost internați succesiv ȋn cadrul Clinicii de 

Cardiologie, IMSP IMșiC, pe parcursul anilor 2016 – 2019. 

Putem considera că cel mai îngrijorător aspect din punctul de vedere al impactului 

epidemiologic este reprezentat de ponderea extrem de crescută a obezităţii abdominale, care a fost 

prezentă în 100 % din cazuri, urmată de dislipidemie1 (HDLc scăzut) – 47,6 %, valori crescute ale 

TA – 42,8 %, dislipidemie (hipertrigliceridemie) – 25,5 % și disglicemie – 7,6 % (rezultat similar 

cu datele din literatură). 

Analiza factorială a notat doar două componente (CA și TA) cu valori proprii mai mari decât 

1, exprimând 59 % (respectiv preiau peste 50 % din informație) din varianţa totală, devenind vectorii 

proprii obținuți pe baza valorilor proprii, de asemenea, constatându – se faptul că cele două variabile 

care descriu indicatori SM au explicat doar 25 % din varianţa totală. 

În cercetarea efectuată s-a stabilit că copiii din localităţile urbane mai frecvent prezintă SM 

(52,8 %), comparativ cu cei din localităţile rurale (47,2 %) (per general, copiii admiși în studiu au 

avut mediu de reședință urban în 43,4 % și rural în 56,6 % din cazuri; p > 0,05), fapt explicat probabil 

prin ideea că copilul din zona urbană, trăiește într – o regiune, în care predomină mediul alimentar 

nesănătos în cadrul și în jurul instituției de învățământ/domiciliu, facilitat de acces ușor, 
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familiaritate, publicitate, etc., și unde sunt prea multe instituții sau lucruri care încurajează 

activitatea fizică, dar care, spre regret, nu sunt frecventate, ceea ce face ca foarte probabil subiectul 

dat să crească și să dezvolte SM (rezultat similar cu datele din literatură). 

Abordând aspectul repartizării celor incluși în studiu pe zone ale Republicii Moldova, s - a 

observant că au predominat participanți din zonele centru și sud (nord – 23,4 %, centru – 37,2 % și 

sud – 37,2 % p > 0,05). Repartizarea obținută poate fi explicată probabil prin particularitățile 

specifice ale alimentației teritoriale, având în vedere că în cultura alimentară a populaţiei din 

Moldova avem aspecte zonale (ex. în sudul țării se consumă mai mult bucate din carne de oaie, pește 

etc., în nord se preferă bucatele din carne de porc, pasăre, fructele etc.) dependente de structura 

demografică, de condiţiile naturale, de ocupații etc.  

Aspecte ce rezultă din prezentarea unor parametri clinico - paraclinici la copiii din 

cercetare 

Stilul de viaţă are un rol important în apariţia SM, comportamentul alimentar dezechilibrat și 

sedentarismul fiind identificaţi în studiul vizat ca fiind factori de risc pentru dezvoltarea acestei 

entități clinice [79, 298].  

Rezultatele prezentei cercetări, corelate cu cele ale altor studii au demonstrat că alimentaţia 

copiilor este marcată de dezechilibre, mai mult sau mai puţin accentuate, evidenţiate prin consumul 

crescut al alimentelor de tip “fast - food”, care la rândul său este asociat cu un risc înalt de instalare 

a SM, precum și pentru componentele acestuia – obezitatea abdominală și hipertrigliceridemia [17]. 

Carnea şi produsele din carne (alimentaţia hiperproteică) constituie un alt factor incriminat și 

argumentat de către Kim et al. într - o metaanaliză a 16 studii pe un lot de 19579 de cazuri, în care 

s - a evaluat asocierea dintre consumul diferitor tipuri de carne și riscul de SM. Astfel riscul relativ 

pentru sindromul dat a fost de 1,14 (95 % IÎ: 1,05, 1,23) pentru consumul per total de 1,33 (95 % IÎ: 

1,01, 1,74) pentru carnea procesată și de 0,86 (95 % IÎ: 0,76, 0,97) pentru carnea albă [142].  

Dulciurile concentrate, băuturile dulci (cu aport caloric şi de zaharuri crescute), au fost alte 

produse incriminate în alimentația respondenților. O metaanaliză recentă a douăsprezece studii (opt 

studii transversale și patru studii prospective de cohortă), a certificat faptul că consumul acestora 

este asociat cu un risc crescut de dezvoltare a SM. Studiile transversale, din cadrul aceleiași 

metaanalize au prezentat următoarele date: consumul de bauturi îndulcite cu zahăr determină o 

prevalență a SM de 46 %, iar de băuturi îndulcite artificial – de 24 %. În același timp, studiile de 

cohortă prospective au estimat o probabilitate de 32 % de a dezvolta SM,în rândul consumatorilor 

de produsele menționate, comparativ cu nonconsumatorii [186].  

S - a stabilit totodată că printre cei anchetați a scăzut consumul de cereale, lapte, pește, fructe 

şi legume, produse care, utilizate rațional în alimentație, ar contribui la reducerea cazurilor de SM 

[131, 155]. 
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Activitatea fizică insuficientă este un alt factor de risc recunoscut în apariția SM [284]. 

Cercetând activitățile fizice ale copiilor din prezentul studiu, s-a constatat o scădere a timpului 

mediu zilnic alocat activităţii fizice (gimnastică matinală ocazională, nefrecventarea orelor de 

educaţie fizică şi sport, sau lipsa activităților fizice în timpul liber) și creșterea comportamentelor 

asociate sedentarismului. 

Rezultatele unei cercetări ce a inclus 2497 de subiecți, care au purtat un accelerometru 24 de 

ore pe zi timp de opt zile, pentru determinarea unui tipar de sedentarism, apoi au fost supuși unui 

test de toleranță la glucoza orală. Mai bine de jumătate din cei testați (55,9 %) nu au prezentat 

dereglări ale metabolismului glucozei, restul având fie un metabolism afectat (15,5 %), fie de – a 

dreptul diabetului zaharat de tip 2 (28,6 %). Comparația dintre tiparele de activitate ale grupurilor 

respective a demonstrat că fiecare oră în plus de sedentarism s - a asociat cu un risc adițional de 39 

% de SM. În schimb, nu au existat corelații semnificative între modul în care timpul de inactivitate 

era repartizat în cursul unei zile, singurul parametru cu adevărat important fiind perioada de mișcare 

propriu – zisă [188]. 

Deoarece obiceiurile alimentare şi nivelul efortului fizic sunt adoptate de timpuriu şi tind să 

persiste toată viaţa, acești copii au tendinţa de a deveni adulţi cu SM, cu toate riscurile pentru 

sănătate, așa ca BCV, DZ tip 2 etc.  

Având în vedere faptul că copiii își petrec aproape o treime din activitatea lor zilnică în mediul 

educațional, este important ca alimentația sănătoasă și activitatea fizică să fie promovate la nivel 

individual şi de grup (instituție de învățământ/domiciliu), dar mai ales la nivel comunitar, 

populaţional și să se tindă către un mediu propice pentru un stil de viață sănătos [109]. 

La momentul admiterii în cercetarea de față, toți copiii erau simptomatici și prezentau un şir 

de acuze, care aveau un caracter general: cefalee în 84,6 % din cazuri, cardialgii și palpitații în 71,7 

% din cazuri, dispnee – în 56,6 %, senzație de oboseală – 28,8 %, vertij – 20,8 %, epistaxis – 13,2 

%, bufeuri de căldură – 5,7 % și lipotemie – 1,9 % (rezultat similar cu datele din literatură) [235]. 

Conform conceptului actual, în etiologia SM sunt implicaţi mai mulţi factori de risc, în cadrul 

studiului aflat în discuție au fost evaluați o parte dintre aceștia, care au un rol potenţial în debutul 

SM. Evaluarea antecedentelor eredocolaterale a notat un istoric pozitiv de diabet, obezitate, HTA, 

IMA, AVC, cu o pondere mai mare în rândul rudelor de gradele I și II, iar analiza unor factori de 

risc pre - , peri - şi postnatali asociaţi cu SM a constatat prezența în anamneza obstetrico - 

ginecologică a carenței alimentare (22,6 %), stresului psihoemoţional (20,8 %), suportarea unor 

infecții (9,4 %) și utilizarea de medicamente pe parcursul sarcinii (9,4 %). Alți factori înregistrați, 

conform anchetei, au fost: nașterea prematură (7,5 %) nașterea prin operație cezariană (11,3 %), 

masa corporală mică la naştere (3,8 %), durata alimentației naturale mai puțin de 6 luni (18,9 %) 

inițierea diversificării alimentației până la vârsta de 6 luni (13,5 %) și după 6 luni (3,8 %).  
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În ceea ce privește impactul alimentației la sân asupra dezvoltării sindromului, în literatura de 

specialitate este raportat efectul benefic al alimentației naturale atât asupra SM, cât și asupra 

componentelor acestuia. Șapte din cele unsprezece articole evaluate de către Wisnieski et al. au 

demonstrat o asociere protectoare între alăptare și dezvoltarea SM la copii [286], alte studii certifică 

riscul mai mic de și instalare a obezității [127, 174, 290], de diabet [114] și micșorarea nivelului de 

colesterol [121] la copiii hrăniți natural, față de cei lipsiți de laptele matern. 

Deci, există beneficii în hrănirea exclusiv prin alăptare în primele șase luni de viață pentru a 

se ajunge la o creștere, dezvoltare și sănătate optime. După această vârstă, pentru a răspunde 

cerințelor lor nutriționale crescânde și prevenirea instalării SM, copiii ar trebui să primească 

alimente complementare adecvate din punct de vedere nutrițional și sigure, iar alăptatul să continue 

până la vârsta de doi ani sau mai mult. Alăptarea și utilizarea alimentelor complementare sigure ar 

trebui să aibă loc în conformitate cu recomandările OMS sau cu recomandările naționale atunci când 

acestea sunt disponibile [286]. 

Factoriii antropometrici de risc cardiovascular în cadrul lotului copiilor cu SM din cercetarea 

efectuată s - au prezentat în modul următor: IMC – ul ≥ 85th, CA ≥ 90th, IA ≥ 0,5 (indicând prezența 

obezității de tip central), IAF ≥ 0,9 pentru sexul masculin și ≥ 0,85 pentru cel feminin (indicând 

prezența obezității abdominale). În cazul parametrilor umorali s-au  obținut următoarele rezultate, 

prin compararea lotulurilor cu SM și non – SM, respectiv: TG – 1,97 ± 0,2 mmol/l, vs 1,16 ± 0,03 

mmol/l (p < 0,001), CT – 4,09 ± 0,14 mmol/l vs 4,06 ± 0,09 mmol/l (p>0,05), HDLc – 1,03 ± 0,03 

mmol/l vs 1,33 ± 0,03mmol/l (p < 0,001), media LDLc – 2,11 ± 0,12 mmol/l vs 2,05 ± 0,17 mmol/l 

(p < 0,001); media LDLc/HDLc – 2,04 ± 0,04 mmol vs 1,54 ± 0,05 mmol/l (p < 0,001); media 

CT/HDLc – 3,97 ± 0,01 mmol/l vs 3,05 ± 0,01 mmol/l (p > 0,05); ẞ - lipoproteidele 45,15 ± 1,78 

mmol/l vs 46,74 ± 1,21 mmol/l (p > 0,05), acid uric de 315,41 ± 10,65 vs 292,88 ± 8,56 (p > 0,05) 

(date similare celor din literatură).  

În cadrul studiului vizat s-a efectuat analiza corelațională dintre parametrii antropometrici de 

interes (circumferința abdominală circumferința fesieră, greutatea) și ceilalți indicatori clinico - 

paraclinici. Rezultatele obținute diferă întrucâtva de datele din literatură și de demonstrațiile altor 

autori. În cercetarea pusă în discuție nu au fost prezente corelații semnificative din punct de vedere 

statistic cu markerii metabolismului lipidic (HDLc, LDLc), glucidic (Glu) (p > 0,05), fapt ce poate 

fi explicat prin numărul mic de subiecți cercetați și prin durata scurtă de la instalarea SM. Totuși, 

rezultatele au demonstrat și confirmat influenţa factorului obezitate asupra riscului de instalare a 

remodelării miocardului VS (corelații moderate pozitive, cu semnificație statistică  între parametrii 

antropometrici și ecocardiografici specifici remodelării patologice: SIV, PPVS, MMVS, IMMVS 

etc. (r = 0,5**, p < 0,001). 
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Aspecte ce rezultă din analiza parametrului ecocardiografic de tipul grăsime epicardică 

la copiii cu sindrom metabolic  

Țesutul adipos epicardic este un depozit mic de grăsime viscerală din jurul cordului. Având 

în vedere activitatea sa metabolică, capacitatea termogenă, transcriptomul unic, profilul secretor și 

simplitatea măsurabilității, a atras atenția cercetătorilor care încearcă să elucideze rolul presupus al 

acestuia în BCV etc. [88]. 

ȚAE este vizualizat și cuantificat neinvaziv prin ecocardiografie, RMN (rezonanță magnetică 

nucleară) și TC cardiacă. RMN și TC sunt considerate metode mai precise pentru cuantificarea 

adipozității viscerale și a ȚAE, totuși, ele sunt relativ scumpe, în plus, riscul de radiații al TC 

limitează utilizarea sa ca instrument de screening. Pe de altă parte, în comparație cu RMN și TC, 

evaluarea ecocardiografică este considerată cea mai simplă și mai convenabilă metodă în practica 

clinică reală, datorită mai multor avantaje, cum ar fi disponibilitatea ușoară, costul redus, expunere 

minimă la radiații, rezistență și reproductibilitate bună [70, 185]. 

Aprecierea ecocardiografică a grosimii ȚAE a fost utilizată și în studiul derulat în cadrul 

Clinicii de Cardiologie pediatrică, ceea ce ne - a permis ca ȚAE să fie evaluat în calitate de indicator 

valid al adipozității viscerale, predictor al riscului cardiovascular asociat și al riscului de dezvoltare 

a SM, dată fiind relația ȚAE cu SM și cu componentele acestuia, precum și datorită accesibilității, 

aplicabilității și reproductibilității bune ale acestei metode [24, 33, 43, 118]. 

Determinante ale grosimii țesutului adipos epicardic. Pe lângă factorii metodologici, este 

recunoscută o variație individuală de factori ce influențează grosimea ȚAE, ce se atribuie 

caracteristicilor clinice și demografice, așa ca vârsta, sexul, genetica, etnicitatea etc. 

Sexul. Nu există un consens în literatura de specialitate cu privire la impactul genului asupra 

grosimii ȚAE. Datele din cohorta Framingham [231] sugerează că valorile sunt mai mari la genul 

feminin, alte două studii ale aceleiași cohorte nu au găsit această asociere [169, 250]. Luând în 

considerare acest lucru, nu este posibil să se atribuie aceste diferențe sexului sau altor caracteristici 

concomitente. În cercetarea elaborată, grosimea ȚAE a prezentat valori mai mari la subiecții de sex 

masculin versus feminin (5,27 ± 0,2 mm vs 4,97 ± 0,19 mm; p > 0,05), fapt ce ar putea fi atribuit 

predominanței numărului băieților admiși (55,9 % vs 44,1 %) în studiu.  

Etnicitatea (determinanta genetică). La persoanele de rasă negroidă, cantitatea de țesut adipos 

acumulat perivisceral este nesemnificativă, în comparație cu rasa albă, sugerând natura 

preponderent diabetogenă a adipozității (insulinorezistență) decât aterogenă, prin mecanisme care 

încă nu sunt elucidate [84]. Există puține date despre variația grosimii ȚAE în funcție de etnie. S - 

a observat însă că acestea sunt în concordanță cu cele pentru țesutul adipos visceral, respectiv 

valorile acestui parametru la subiecții de rasă negroidă sunt mai reduse, comparativ cu cei de rasă 



97 

 

albă [28]. Copiii înrolați în prezentul studiu nu s - au diferențiat conform caracteristicilor entice, toți 

fiind de rasă albă, deci cu predispoziție pentru valori înalte ale ȚAE (media Lott=5,13 ± 0,14 mm). 

Numărul de componente ale SM. În funcție de numărul componentelor SM, subiecții admiși 

în studiu au prezentat o tendință de creștere a grosimii ȚAE în concordanță cu numărul de factori 

de risc, valori mai mari fiind în rândul celor cu trei, patru - cinci componente, comparativ cu cei cu 

o singură componentă, dar nu și pentru cei cu două componente (p > 0,05). Datele obținute confirmă 

ipoteza conform căreia grosimea ȚAE crește cu cât numărul componentelor SM este mai mare, 

respectiv valorile înalte ale TA, ale CA, dislipidemia și hiperglicemia au efecte sinergice asupra 

creșterii grosimii ȚAE. Date similare sunt înregistrate și în alte studii [5]. 

Clusterele SM. Analiza distribuției grosimii ȚAE în cadrul clusterelor sindromului metabolic 

a prezentat valori mai mari pentru următoarele forme clinice: CA - HDLc - HTA = 5,47 ± 0,44 mm, 

vs CA - TG - HTA = 5,6 ± 0,84 mm, vs CA - TG - HDLc = 4,65 ± 0,38 mm și CA - TG - HDLc - 

HTA = 5,77 ± 0,52 mm (F=0,82, p > 0,05), cu predominanța componentelor: obezitate, dislipidemie 

și valori crescute ale tensiunii arteriale. Nu a fost posibilă analiza comparativă cu rezultatele altor 

studii, deoarece în literatură de specialitate, nu există date similare cu referire la adulți și, cu atât 

mai mult, la copii.  

Asociații clinice. ȚAE și sindromul metabolic, diabetul zaharat. Studiile [5, 69, 117, 118, 193, 

231, 280] descriu o grosime a ȚAE mai mare la subiecții cu SM, în funcție de prevalență și 

particularitățile clinice, acest indicator fiind asociat în mod constant cu patologia dată, deși 

amploarea acestei asocieri este probabil mai mică decât se anticipase anterior. De fapt, există o 

asociere moderată între grosimea ȚAE și SM (explicată prin obezitate, la fel și cu celelalte 

componente) [28]. În cercetarea actuală, grosimea ȚAE a fost mai mare la copiii cu sindrom 

metabolic, comparativ cu cei cu non - sindrom metabolic (5,39 ± 0,22 mm vs 4,97 ± 0,17 mm; p > 

0,05), fără diferență semnificativă statistic între cele două loturi, dar cu o valoare medie pe lot 

general de 5,13 ± 0,14 mm, valoarea de referință acceptată la copil fiind de 4,1 mm [235]. Un reviu 

sistematic al literaturii de specialitate efectuat de Rabkin a demonstrat prezența unei grosimi a ȚAE 

mai mare la subiecții cu SM, comparativ cu cei cu non - SM (7,5 ± 0,1 mm vs 4,0 ± 0,1 mm) și a 

unei corelații pozitive, înalte cu IMC, CA, ȚAV (p < 0,0001), la fel și cu valorile TA, nivelele TG, 

HDLc și ale Glu (p < 0,0001) [219].  

Acumularea de țesut adipos în regiunea abdominală este asociată cu consecințe 

cardiovasculare și metabolice negative nu numai la adulți, dar și la copii. Indicii țesutului adipos se 

determină prin măsurarea CA și corelarea lor cu diagramele specifice vârstei și sexului, fiind 

considerat a fi un predictor mai bun al riscului cardiovascular decât aprecierea IMC - ului [240]. În 

studiul efectuat, au existat corelații pozitive semnificative statistic între grosimea ȚAE și CA (r = 

+0,4*; p < 0,05), greutatea corporală (r = + 0,41**; p < 0,001), IMC (kg/m2/scor Z) (r = 
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+0,33*/+0,31* p < 0,05), IAF (r = +0,35*; p < 0,05). Nu au fost consemnate corelații cu markerii 

metabolismului glucidic, lipidic, cu parametrii hemodinamici.  

Asociații clinice. ȚAE și ateroscleroza. Studiile observaționale la subiecții supuși angiografiei 

coronariene au identificat o asociere directă între grosimea ȚAE și prezența/severitatea patologiei 

coronariene, dar variabilă, fiind considerată chiar inexistentă în unele cercetări, fapt ce ar putea fi 

explicat prin diferențe în severitatea patologiei între indivizi și metodele de cercetare utilizate. În 

cercetarea prezentă nu s - a constatat o corelație cu CIMc – parametrul de remodelare vasculară (r 

= + 0,02; p > 0,05), prin urmare, ipoteza conform căreia grosimea ȚAE apreciată ecocardiografic 

este un indicator mai bun al aterosclerozei premature la subiecții pediatrici cu SM nu s-a confirmat 

[18].  

Alte asociații. Funcția și structura cardiacă. Localizarea anatomică specifică, ce se 

caracterizează prin lipsa unui strat separator între ȚAE și miocard, asigurând apropierea acestor 

două țesuturi diferite, se traduce prin crearea unor efecte negative locale cu modificarea fiuncției și 

morfologiei cardiace. Modificările structurale ale inimii induse de obezitate, componentă a 

sindromului metabolic, cum ar fi creșterea masei VS sau disfuncțiile sistolice și diastolice, au fost 

deja confirmate în studiile anterioare [148, 287]. Un studiu efectuat de Akyol et al. prezintă indici 

măriți ai grosimii ȚAE (apreciat ecocardiografic) la copiii obezi cu SM și o corelație mai mare a lor 

cu parametrii cardiaci (MMVS, IMMVS) și ai aterosclerozei subclinice (CIMc) [6]. 

Vom menționa că ȚAE, fiind considerat un marker al adipozității cardiace și al obezității, prin 

urmare, deține și un rol important și în modificările structurii și funcției cordului. S - a constatat că 

grosimea ȚAE corelează cu parametrii de remodelare cardiacă, ex. IMMVS, funcția sistolică și cea 

diastolică la copiii obezi cu SM. În studiul de față a fost înregistrată o corelație semnificativă statistic 

cu SIV (r = + 0,3*; p < 0,05), PPVS (r = + 0,34*; p < 0,05) și MMVS (r = + 0,3*; p < 0,05), dar nu 

și cu parametrii funcției sistolice, cei ai funcției diastolice nefiind evaluați. Rezultate similare sunt 

prezentate și în cadrul altor studii [6].  

În concluzie, vom menționa că studiul prezent demonstrează că măsurarea grosimii ȚAE prin 

intermediul ecocardiografiei poate avea potențialul de a fi un utilizat ca indicator valid al adipozității 

viscerale, predictor al riscului cardiovascular asociat și predictor al riscului de dezvoltare a SM, dar 

nu și pentru ateroscleroză prematură la copiii cu intervalul de vârstă 10 – 18 ani. 

Aspecte ce rezultă din analiza parametrului ecografic – complexul intimă – medie la 

copiii cu sindrom metabolic  

Sindromul metabolic se asociază și cu ateroscleroza subclinicǎ, evidențiatǎ ecografic prin 

creşterea valorii complexului intimǎ – medie la nivelul arterei carotide comune considerată marker 

imagistic surogat de screening valabil pentru modificările vasculare, într - un stadiu foarte timpuriu, 
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indicator al aterosclerozei subclinice din punct de vedere clinic și predictor al evenimentelor 

cardiovasculare instalate la etapa de adult [32, 50, 57, 278].  

S-a aplicat în studiul de față metoda ecografică de apreciere a CIMc și s-a reușit să se pună în 

evidență prezența valorilor crescute ale acestui parametru atât în rândul subiecților cu sindrom 

metabolic cât și ale celor cu non - sindrom metabolic, dar cu diferențe semnificative statistic absente 

(0,65 ± 0,03 mm vs 0,67 ± 0,03 mm, p > 0,05). 

Determinante ale complexului intimǎ – medie carotidian. Ca și în cazul grăsimii epicardice, 

indicatorii vârsta, sexul, originea etnică sunt considerați factori – cheie, care contribuie la variația 

valorilor acestui parametru, fiind mai mari la genul masculin vs feminin, afro – americani vs 

caucazieni și crește odată cu vârsta. 

Sex. În studiul efectuat s-a stabilit că în raport de sex, valoarea CIMc a fost: la băieți – 0,66 ± 

0,03 mm, fete – 0,67 ± 0,03 mm, date fără semnificație statistică (p > 0,05). 

Numărul de componente ale SM. CIMc a prezentat următoarele valori: 0,67 ± 0,02 mm pentru 

un component, 0,69 ± 0,04 mm pentru 2 componente, 0,68 ± 0,04 mm pentru prezența a 3 

componente și 0,6 ± 0,04 pentru 4 – 5 componente (F=0,96, p > 0,05), dar nu s-au  înregistrat 

diferențe înalt semnificative statistic între loturi, cu certificare parțială a datelor prezente în 

literatură, fapt datorit probabil și a numărului mai mic de subiecți în lotul ,,4 – 5 componente”. 

Clusterele SM. Conform rezultatelor prezentate de Scuteri et al., nu toate grupurile de 

componente ale SM sunt asociate în mod egal cu dezvoltarea aterosclerozei subclinice și doar trei 

clustere (TG – HTA – CA; HDLc – TA – CA; Glu – HTA – CA) pot prezenta valori mai mari ale 

CIMc, subliniind în același timp și rolul pivot al HTA și al obezității abdominale, depistată în toate 

cele trei combinații în patogeneza aterosclerozei subclinice asociate SM [246]. În cercetarea vizată, 

CIMc în rândul clusterelor cu frecvența mai înaltă a fost de 0,62 ± 0,04 mm pentru CA - TG - HDLc 

- HTA, de 0,63 ± 0,05 mm pentru CA - TG - HDLc, 0,65 ± 0,03 mm pentru CA - HDLc - HTA și 

0,8 ± 0,16 mm pentru clusterul CA - TG - HTA, dar nu au existat diferențe semnificative statistic 

între loturi (F = 1,35; p > 0,05). 

S - a efectuat de asemenea și evaluarea CIMc în conformiate cu consensul de la Mannheim 

(2004 – 2007), care indică percentila 75 drept valoare pragală (cut - off point) pentru CIMc, într - o 

populație de referință. Au fost înregistrate următoarele rezulate: CIMc > 75th în 93,2 % din copii cu 

SM și 97,7 % din cei cu non – SM (p > 0,05); după sexe –  la 93,5 % din băieți și 96,4 % din fete (p 

> 0,05); în funcție de intervalul de vârstă, la 94 % din copiii cu vârsta cuprinsă între 10 – 16 ani vs 

100 % din cei cu vârsta 16 – 18 ani (p > 0,05); în funcție de numărul de componente, un CIMc > 

75th s-a înregistrat la 87,1 % din subiecții cu 1 componentă, la 97,6 % din cei cu 2 componente, în 

100 % din cazuri la cei cu 3 componente și 93,8 % cu 4 – 5 componente (χ2 = 6,06; p > 0,05); în 

rândul clusterelor s - a notat CIMc > 75th  în 90 % din cazuri cu clusterul CA - TG - HDLc - HTA, 
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în 100 % cu CA - TG - HDLc, CA - HDLc - HTA și CA - TG - HTA (χ2 = 7,23; p > 0,05), însă nu 

au existat diferențe semnificative statistic.  

S-a studiat de asemenea existența unor corelații între CIMc și pametrii clinico - paraclinici la 

copiii cu SM, fiind înregistrată o asociere pozitivă, moderată cu constantele metabolismului lipidic 

HDLc (r = +0,4*; p < 0,05) și LDLc (r = +0,3*; p < 0,05), cu parametrii hemodinamici – TAs (r = 

+ 0,3**; p < 0,001), TAd (r = + 0,2*; p < 0,05) și antropometrici – IA (r = + 0,3**; p < 0,001), IAF 

(r = + 0,4**; p < 0,001), CA (r = + 0,2*; p < 0,05), ASC (r = + 0,2*; p < 0,05), IMC (r = + 0,2*; p 

< 0,05), precum și cu unii parametri ai hemoleucogramei, așa ca hemoglobina (r = + 0,4*; p < 0,05), 

eritrocite (r = + 0,3*; p < 0,05), certificând un rol potențial al acestora în instalarea, progresia și 

accelerarea remodelării vasculare la acest grup de pacienți. 

Ar fi necesar extinderea studiului pentru a analiza subiecții cu SM și non - SM, din cercetarea 

efectuată, pe o perioadă mai lungă de timp, pentru a vedea în ce măsură modificările prezente în 

copilărie sunt predictibile pentru evenimentele cardiovasculare din viața adultă. 

Aspecte ce rezultă din analiza unor parametri de geometrie și funcție ventriculară stângă 

Actualmente există dovezi tot mai concludente care confirmă relația dintre SM și modificările 

structurii și funcției cardiace. În studiul efectuat, au fost înregistrate modificări subtile ale 

parametrilor ECG. Deși schimbările observate sunt mici și ca atare, fără semnificație prognostică 

directă la nivel individual, totuși ele oferă o mai bună înțelegere la nivel populational. Datele arată 

că markerii electrocardiografici nu diferă între participanții cu SM și non – SM, valorile lor nu s - 

au modificat cu creșterea unei componente suplimentare a SM, dar a fost înregistrată o corelație 

statistic semnificativă de putere rezonabilă cu CA, componenta centrală a SM, fiind și cea 

responsabilă de aceste modificări [166, 259], ca urmare a suprasolicitării cardiace și remodelării 

miocardului), sporind riscul cardiometabolic (inclusiv și între ei).  

Totuși, toți parametrii ECG investigați au fost anterior asociați cu o gamă largă de evenimente 

cardiovasculare viitoare [61, 110, 223]. Diferențe ale ECG dintre subiecții cu SM și non – SM au 

fost demonstrate în alte cercetări. Într - un studiu efectuat de Ebong et al. pe un lot de 6765 de 

participanți, a fost confirmată asocierea dintre SM cu anomalii electrocardiografice [63]. De 

asemenea, s - a demonstrat asocierea SM cu variabilitatea crescută / scăzută a ritmului cardiac, care 

indică efectul advers al SM asupra modulației cardiace autonome [125, 229]. Mai mult, într - un 

studiu care a inclus atât adulți cât și copiii acestora, s-a constatat prezența unor leziuni 

cardiovasculare subclinice timpurii la persoanele cu SM, cât și la descendenții lor [22].  

Studiul unor parametri electrocardiografici la copiii cu SM în cercetarea efectuată a notificat 

tulburări de ritm cu localizare supraventriculară – bradicadie/tahicardie sinusală, extrasistolie și de 

conducere – bloc de ramură dreaptă a fasciculului Hiss, dar într – un număr mic. 
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Totuși este important să se acorde atenție și copiilor asimptomatici, cu doar zero sau o 

componentă prezentă, pentru prevenirea creșterei numărului de componente, deoarece fiecare 

componentă suplimentară contribuie și la dezvoltarea BCV. Mai mult decât atât, în cadrul analizei 

componentelor SM separat trebuie să se țină cont de faptul că atunci când se ajustează asocierea 

CA↑, componentă a SM și BCV subclinice, sunt posibile ajustări pentru factorii ce ar putea fi partial 

recunoscuți în cauzalitate. Însă, aceasta ar dilua asociațiile, astfel că adevărata asociere între CA↑ și 

BCV subclinică ar putea fi chiar mai puternică decât asociația pe care o găsim [111].  

În studiul pus în discuție, cea mai frecventă modificare a ECG de suprafaţă a fost hipertrofia 

ventriculară stângă, ce denotă afectarea miocardului ca organ – ţintă în SM, însă analiza 

corelațională a componentelor acestuia și indicatorii electrocardiografici la copii a demonstrat un 

coeficient de corelare slab/absent, fără semnificaţie statistică.  

Pe baza relației sale observate cu parametrii ECG, concluzionăm că SM este asociat cu 

modificări subtile ale parametrilor ECG, fiind relevantă prevenirea dezvoltării suplimentare a 

componentelor acestuia. Deoarece acești parametri ECG sunt predictivi pentru BCV, ei ar putea fi 

utilizați în calitate de markeri timpurii pentru stratificarea riscului de BCV subclinică, precum și 

pentru a gestiona riscurile asociate unei BCV instalate timpuriu.  

De fapt, la nivelul cordului, VS este cel frecvent afectat, iar compensarea cardiacă pentru 

excesul de lucru impus de componentele SM se caracterizează prin modificarea geometriei acestuia, 

acceptând compensator dezvoltarea unei hipertrofii ventriculare stângi [71]. HVS este destul de 

frecventă și la copiii, fiind un predictor al riscului cardiovascular, la adulți [35]. Există o influență 

de gen asupra HVS în SM [190]. Analiza multivariată a factorilor individuali din cadrul SM 

efectuată de Tadic et al., a demonstrat că singurul predictor independent pentru HVS la sexul 

masculin este HTA, în timp ce la cel feminin se asociază și modificarea metabolismului glucidic.  

Clusterul modificarea metabolismului lipidic, modificarea metabolismului glucidic și 

obezitatea abdominală este asociat cu HVS numai la sexul feminin. Valorile elevate ale TA, 

metabolism glucidic alterat și nivelul crescut al trigliceridelor sunt asociate independent cu 

disfuncția diastolică a VS la genul feminin, în timp ce valorile crescute ale TA este singurul predictor 

independent la genul masculin [261].  

În cercetarea efectuată analiza HVS, în raport de sexe a relevat prevalența genului masculin 

vs feminin (81,8 % vs 18,2 %; χ2 = 2,88; p > 0,05) în funcție de numărul de criterii ale SM, pentru 

3 criterii – 45,5 % și 2 criterii – 36,4 % vs 4 – 5 criterii – 18,2 %( χ2 = 5,12; p > 0,05) și în cadrul 

clusterelor CA-HDLc-HTA – 27,3 %, CA-TG-HDLc – 18,2 %, CA-TG-HDLc-Glu și CA-TG-

HDLc-HTA – 9,1 % (χ2 = 13,85; p > 0,05), fără a se atesta diferențe semnificative statistic.  

În lucrarea actuală s - a abordat detaliat și tipurile de remodelare a miocardului VS, fiind 

înregistrate toate tipurile, dar cu o pondere diferită, respectiv în 62,1 % din cazuri – aspect geometric 
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normal, în 27,6 % cazuri – hipertrofie concentrică (cu prevalență în rândul participanților cu non - 

SM; rezultat similar la ambele sexe; prevalența a 2 și 3 criterii; în cadrul clusterelor care conțin 

componentele CA, TG, HDLc, HTA), în 5,5 % – remodelare concentrică (rezultate similar în ambele 

loturi; la ambele sexe; prevalența 2 și 3 criterii; în cadrul clusterelor care conțin componentele CA, 

TG, HDLc, HTA; la subiecții cu aortopatii congenitale) iar în 4,8 % – hipertrofie excentrică a VS 

(cu prevalență în rândul participanților cu SM; cu dominanță în rândul băieților; prevalența 2 și 3 

criterii; în cadrul clusterelor care conțin componentele CA, TG, HDLc, HTA).  

În studiul efectuat s - a abordat cercetarea scorului pediatric al SM, calculat conform unei 

formule ce utilizează valorile următorilor indicatori: CA, h, Glu, TG, TAs, HDLc, componente ale 

SM conform consensului FID, care este considerat un scor practic și precis și un indicator pentru 

modelarea acestuia la copii. În funcție de valorile de referință, pentru scorul pediatric al SM s - a 

aplicat formula = (2xCA/h) + (Glu (mmol/l)/5,6) + (TG (mmol/l)/1,7) + (TAs/130) - (HDLc 

(mmol/l)/1,02). Menționăm că nu au fost incluși în calcul participanții cu intevalul de vârstă 16 - 18 

ani, având în vedere numărul mic al acestora și necesitatea aplicării altor formule. S - au obținut 

următoarele scoruri: după loturi L0 (pct cu non - SM) – 2,20 ± 0,05, L1 (pct cu SM) – 2,58 ± 0,11 (p 

> 0,05), iar după sexe: pentru sexul feminin – 2,94 ± 0,02, pentru sexul masculin – 2,97 ± 0,05 (p > 

0,05). Iar la analiza corelațiilor cu parametrii antropometrici, metabolici, hemodinamici, de 

remodelare cardiovasculară și grăsime epicardică s - a evidențiat o corelație statistic semnificativă, 

de intensitate puternică pozitivă cu TG (+ 0,9**, p < 0,001) și negativă cu HDLc (- 0,6**, p < 0,001), 

corelații slabe, pozitive cu talia ,vârsta, greutatea, IMC, ASC, IA, TAs, TAd, LDLc (+ 0,3**, p < 

0,001), CF (+ 0,24**, p < 0,001), Glu (+ 0,2**, p < 0,05), durata obezității (+ 0,2*, p < 0,05), PPVS 

(+ 0,23**, p < 0,001), MMVS (+ 0,2*, p < 0,05) și negativă cu IAF (- 0,21*, p < 0,05), Date similare 

nu au fost înregistrate în literatură, comparații nu au fost efectuate. 

Este necesară implementarea în practica clinică și de cercetare a acestui scor, ce prezintă o 

precizie demonstrată, simplitate superioară de calcul și oferă posibilitatea de evaluare și 

monitorizare individuală a subiectului pediatric cu SM, fiind și un indicator pentru modelarea 

acestuia. 

Exemplu: Ilustrăm un exemplu a 2 subiecți (F – feminin; M – masculin), având calculate 

valorile scorului pediatric al SM. Așa cum este prezentat în tabel, acesta depinde doar de 

componentele SM, poate fi calculat la fiecare persoană individual (comparativ cu alte scoruri, care 

necesită grupuri) la fel poate fi utilizat pentru monitorizarea unui singur subiect (la diferite vârste, 

luându – se în considerare intervalul de timp). 
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Copii  Int. timp  CA h TAs HDLc TG Glu Vârstă scorSM 

1 (F) De bază 132 167 120 0,91 2,49 5,7 14 4,28 

După  2 ani 120 168 120 1,45 1,31 5,2 16 2,92 

2 (M) De bază 104 190 140 1,03 2,09 5,5 15 3,37 

După 3 ani 103 190 140 1,1 1,9 5,4 18 3,17 

Respectiv, căutarea unui echilibru între simplitate și precizie a dus la elaborarea unui scor 

pediatric al SM ce nu necesită utilizarea unui software avansat, prin urmare, este adecvat pentru a 

fi utilizat în practica clinică de zi cu zi și de cercetare, precum și pentru evaluarea și urmărirea unui 

subiect pediatric cu SM, facilitând luarea deciziilor în ceea ce privește managementul acestuia. 

În concluzie, putem afirma că cercetările în domeniul sindromului metabolic iau amploare, 

miza fiind complicațiile cardiovasculare ale sindromului, cu consecințele lor asupra sănătății 

copiilor, cu abordări variate și noi descoperiri de importanță particulară. 

 

Limitele studiului  

Studiul actual a inclus un număr relativ mic de pacienți, în special cu referire la intervalul de 

vârstă 16 – 18 ani, având în vedere că sindromul metabolic este o patologie cu prevalență ridicată. 

Principala limitare legată de înrolarea pacienților a fost faptul că ne - am propus identificarea 

subiecților pediatrici cu SM din cadrul Clinicii de Cardiologie, ce poate fi considerată doar un 

segment populațional pentru cercetare. Un alt motiv al numărului relativ redus de participanți a fost 

selecția riguroasă a pacienților în scopul obținerii unei ferestre ecografice optime, pentru o analiză 

cu acuratețe a datelor ecocardiografice: funcție și geometrie cardiacă, grăsimea epicardică și 

complexul intimă – medie. Durata scurtă de instalare a sindromului metabolic reprezintă o altă 

limită a acestei lucrări. Lipsa evaluării funcției diastolice constituie de asemenea o limitare, având 

în vedere că există studii ce au relevat prezența alterării acesteia la această categorie de pacienți. 
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CONCLUZII ȘI RECOMANDĂRI 

CONCLUZII GENERALE 

1. În studiul efectuat, sindromul metabolic a fost confirmat în 36,55 % cazuri. Obezitatea 

abdominală s-a înregistrat în 100 %, valori scăzute ale lipoproteinelor cu densitate mare – 47,6%, 

un nivel ridicat de trigliceride – 25,5 %, valori ale tensiunii arteriale majorate – 42,8 % și valori 

ale glicemiei peste limita admisă – 7,6 % din cazuri.  Analiza factorială a stabilit că obezitatea 

abdominală și tensiunea arterială exprimă 59 % (respectiv preiau peste 50 % din informație) și 

explică 25 % din varianţa totală.  

2. Cele mai frecvente clustere înregistrate au fost combinațiile dintre obezitate abdominală, valori 

scăzute ale lipoproteinelor cu densitate mare și valori ridicate ale tensiunii arteriale (10,3 %), 

obezitate abdominală, valori scăzute ale lipoproteinelor cu densitate mare și un nivel ridicat 

de trigliceride (8,3 %), obezitate abdominală, valori ale tensiunii arteriale majorate, valori 

scăzute ale lipoproteinelor cu densitate mare și crescute ale trigliceridelor (7,6 %), obezitate 

abdominală, trigliceride mărite și valori crescute ale tensiunii arteriale (5,5 %), cu o prevalența 

la copiii de gen masculin versus feminin (p < 0,01). 

3. Indicii antropometrici (greutate, circumferință abdominală, circumferință fesieră) au prezentat 

corelații statistice autentice cu semnificație rezonabilă cu parametrii hemodinamici (tensiune 

arterială sistolică și diastolică; r = 0,5**, p < 0,001),  ecocardiografici ai remodelării miocardului 

ventriculului stâng (grosimea septului interventricular și a peretelui posterior al ventriculului 

stâng, volumul și diametrul telediastolic al ventriculului stâng, masa miocardului ventriculului 

stâng; r = 0,5**, p < 0,001) și de tipul grăsime epicardică (r = 0,4**, p < 0,05), fiind confirmată 

ipoteza cu privire la potențialul rol al obezității în instalarea remodelării cardiovasculare. 

4. Media indicelui grosimii țesutului adipos epicardic (5,39 ± 0,22 mm) și al complexului intimă – 

medie (0,65 ± 0,03 mm) depăşesc valoarea pragală admisibilă la copiii cu sindrom metabolic (4,0 

mm, respectiv 0,4 - 0,6 mm), prezentând o tendință de creștere în concordanță cu numărul de 

componente și valori mai mari în cadrul formelor clinice, care conțin preponderent combinația 

obezitate abdominală, valori scăzute ale lipoproteinelor cu densitate mare și majorate ale 

tensiunii arteriale. 

5. Corelația lineară pozitivă cu semnificație statistică dintre grosimea țesutului adipos epicardic și 

indicii antropometrici (greutate (r = 0,4**, p < 0,001), indicele masei corporale (r = 0,3*, p < 

0,05), circumferința abdominală (r = 0,5*, p < 0,05) indicele abdomino – fesier (r = 0,35*, p < 

0,05)) confirmă faptul că poate fi considerat un bun indicator al grăsimii viscerale, iar cu 

parametrii remodelării miocardului ventriculului stâng ((grosimea septului interventricular, a 

peretelui posterior al ventriculului stâng și masa miocardului ventriculului stâng (r = 0,3*, p < 
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0,05)) sugerează ideea că creșterea valorii acestui indice este asociată cu o progresie consensuală 

și proporțională a modificărilor structurale ale ventriculului stâng. 

6. Indicele complexului intimă – medie a prezentat un coeficient de corelație pozitiv, semnificativ 

statistic cu parametrii antropometrici ((indicele masei corporale, circumferința abdominală, aria 

suprafeței corporale (r = 0,2*, p < 0,05), indicele abdominal, indicele abdomino-fesier (r=0,4**, 

p < 0,001)), hemodinamici ((tensiunea arterială sistolică (r = 0,4**, p < 0,001) și diastolică 

(r=0,2*, p < 0,05)) și ai metabolismului lipidic ((lipoproteine cu densitate înaltă și joasă (r = 0,4*, 

p < 0,05)), sugerând un rol potențial al acestora în instalarea, progresia și accelerarea remodelării 

vasculare 

7. Analiza tipurilor de remodelare a miocardului ventriculului stâng la copiii cu sindrom metabolic 

a notat hipertrofie concentrică – 32,1 %, remodelare concentrică – 5,7 % și hipertrofie excentrică 

– 7,5 %, cu o pondere mai mare la participanții de gen masculin și în cadrul clusterelor care 

conțin preponderent combinația obezitate abdominală, valori scăzute ale lipoproteinelor cu 

densitate înaltă și majorate ale tensiunii arteriale. 

8.  La copiii cu intervalul de vârstă 10 – 18 ani, sindromul metabolic este un factor de risc și prezintă 

o asociere pozitivă cu dezvoltarea remodelării miocardului ventriculului stâng (risc relativ = 1,7, 

intervalul de încredere = 1,3 – 4,2). 

 

RECOMANDĂRI PRACTICE 

1. La copiii cu vârsta între 10 și 18 ani, cu obezitate abdominală se recomandă realizarea unui 

screening al sindromului metabolic, în vederea depistării celor aflați la risc de dezvoltare a 

complicațiilor. 

2. Se recomandă efectuarea ecocardiografiei ca metodă de apreciere a prezenței tipul remodelare 

structurală al miocardului ventriculului stâng, care va permite evidențierea copiilor cu sindrom 

metabolic predispuși la complicații cardiovasculare. 

3. Efectuarea profilului ecocardiografic de tipul grăsime epicardică, prin măsurarea grosimii 

țesutului adipos epicardic, ca și factor predictor al riscului cardiovascular asociat. 

4. La toți copiii cu sindrom metabolic confirmat se recomandă efectuarea ecografiei arterei carotide 

comune cu măsurarea grosimei complexului intimă-medie, considerat marker imagistic surogat 

de screening pentru modicările vasculare. 
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ANEXE 

Anexa 1. Chestionar statistic structurat de colectare a materialului primar 

 

NR. DOSAR/PACIENT (cifră) 

DIAGNOSTICUL CLINIC STABILIT ____________________________________________ 

DATE GENERALE/EPIDEMIOLOGICE (IDENTIFICARE) 

Numele Prenumele _____________________________________________________________ 

Nr. fișei de observație (cifră)  

Adresa, telefon  ________________________________________________________________ 

Data aflării în staționar (cifră) 

1. Vârsta (ani, cifră) 

2. Sexul: 1. Masculin, 2. Feminin 

3. Domiciliul: 1. Urban, 2. Rural. 

4. Originea geografică: 1.Nord, 2. Centru, 3. Sud. 

SPECTRUL MANIFESTĂRILOR CLINICE LA INTERNARE 

5. Dureri precordiale: 0. Nu, 1. Da. 

6. Palpitații cardiace: 0. Nu, 1. Da. 

7. Dispnee: 0. Nu, 1. Da. 

8. Epistaxis în anamneză: 0. Nu, 1. Da. 

9. Lipotemie: 0. Nu, 1. Da. 

10. Cefalee: 0. Nu, 1. Da. 

11. Vertij: 0. Nu, 1. Da. 

12. Bufeuri de căldură: 0. Nu, 1. Da. 

13. Oboseală: 0. Nu, 1. Da. 

14. Adaos ponderal: 0. Nu, 1. Da.  

EVOLUȚIA RETROSPECTIVĂ SARCINII:  

15. Diabet zaharat pregestațional: 0. Nu, 1. Da.   

16. Diabet zaharat gestațional: 0. Nu, 1. Da.  

17. HTA: 0.Nu, 1. Până la sarcină, 2. Indusă de sarcină. 

18. Infecții bacteriene: 0. Nu, 1. Da.  

19. Infecții virale (episoade de IRA, gripei, alte viroze în primele 8 săptămâni): 0. Nu, 1. Da.  

20. Utilizarea medicamentelor cu efect teratogen: 0. Nu, 1. Da.  

21. Lucrul cu substanțe toxice: 0. Nu, 1. Da.  

22. Consum de alcool: 0. Nu, 1. Da.  

23. Fumat (pasiv/activ): 0. Nu, 1. Da.  

24. Stres psihoemoțional: 0. Nu, 1. Da.  

25. Carențe în regimul alimentar: 0. Nu, 1. Da. 

26. Modalitatea de naștere: 1. Naturală, 2. Cezariană. 

27. Vîrsta gestațională (săptămâni) (cifră): 

28. Greutatea la naștere (grame, cifră): 

29. Alimentația în primele 6 luni: 1. Naturală, 2. Artificială, 3. Mixtă. 

30. Vârsta inițierii diversificării: 1.< 6 luni, 2.6 luni, 3.> 6 luni. 

31. Durata alimentației la sân (luni, cifră):  

32. Vaccinoprofilaxia: 0.Nu, 1.Da, 2.Parțial. 

33. Anamneza alergologică: 0.Nu, 1. Alimente, 2.Medicamente, 3. Altceva 

 

ISTORIC FAMILIAL DE: 

34. Diabet zaharat: 0. Nu, 1. Rude de gradul I, 2. Rude de gradul II, 3. Rude de gradul III, 4. 

Rude de gradul I+ rude de gradul II, 5. Rude de gradul II+ rude de gradul III, 6. Rude de gradul 

I+ rude de gradul III, 7. Rude de gradul I+ rude de gradul II+ rude de gradul III. 
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35. Obezitate: 0. Nu, 1. Rude de gradul I, 2. Rude de gradul II, 3. Rude de gradul III, 4. Rude de 

gradul I+ rude de gradul II, 5. Rude de gradul II+ rude de gradul III, 6. Rude de gradul I+ rude 

de gradul III, 7. Rude de gradul I+ rude de gradul II+ rude de gradul III. 

36. Patologia glandei tiroide: 0. Nu, 1. Rude de gradul I, 2. Rude de gradul II, 3. Rude de gradul 

III, 4. Rude de gradul I+ rude de gradul II, 5. Rude de gradul II+ rude de gradul III, 6. Rude 

de gradul I+ rude de gradul III, 7. Rude de gradul I+ rude de gradul II+ rude de gradul III. 

37. Dislipidemii: 0. Nu, 1. Rude de gradul I, 2. Rude de gradul II, 3. Rude de gradul III, 4. Rude 

de gradul I+ rude de gradul II, 5. Rude de gradul II+ rude de gradul III, 6. Rude de gradul I+ 

rude de gradul III, 7. Rude de gradul I+ rude de gradul II+ rude de gradul III. 

38. Patologie cerebro - vasculară: 0. Nu, 1. Rude de gradul I, 2. Rude de gradul II, 3. Rude de 

gradul III, 4. Rude de gradul I+ rude de gradul II, 5. Rude de gradul II+ rude de gradul III, 6. 

Rude de gradul I+ rude de gradul III, 7. Rude de gradul I+ rude de gradul II+ rude de gradul 

III. 

39. HTA: 0. Nu, 1. Rude de gradul I, 2. Rude de gradul II, 3. Rude de gradul III, 4. Rude de gradul 

I+ rude de gradul II, 5. Rude de gradul II+ rude de gradul III, 6. Rude de gradul I+ rude de 

gradul III, 7. Rude de gradul I+ rude de gradul II+ rude de gradul III. 

40. Infarct miocardic: 0. Nu, 1. Rude de gradul I, 2. Rude de gradul II, 3. Rude de gradul III, 4. 

Rude de gradul I+ rude de gradul II, 5. Rude de gradul II+ rude de gradul III, 6. Rude de gradul 

I+ rude de gradul III, 7. Rude de gradul I+ rude de gradul II+ rude de gradul III. 

 

ANCHETĂ ALIMENTARĂ: 

41. Numărul de mese pe zi (cifră): 

42.  Servire dejun: 0. Nu, 1. Da. 

43. Servire prânz: 0. Nu, 1. Da. 

44. Servire cină: 0. Nu, 1. Da. 

45. În ce parte a zilei consumați o cantitate mai mare de produse alimentare: 1. I parte, 2. II 

parte. 

46. Luați un guteu în prima jumătate a zilei: 0. Nu, 1. Da. 

47. Luați un guteu în a doua jumătate a zilei: 0. Nu, 1. Da. 

48. Vă alimentați la cantina din incinta școlii/liceului: 0. Nu, 1. Da. 

49. Obișnuiți să mai mâncați după cină: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ 

săptămână 4. Zilnic. 

50. Consumați fructe și legume: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ 

săptămână 4. Zilnic. 

51. Consumați dulciuri: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ săptămână 4. 

Zilnic. 

52. Consumați băuturi carbogazoase și sucuri: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 

3 - 4 ori/ săptămână 4. Zilnic. 

53. Consumați produse de tip fast food: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ 

săptămână 4. Zilnic. 

54. Consumați carne și produse din carne: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 

ori/ săptămână 4. Zilnic. 

55. Consumați lapte și produse lactate: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ 

săptămână 4. Zilnic. 

56. Consumați pește: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ săptămână 4. Zilnic. 

57. Consumați cereale și derivate: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ 

săptămână 4. Zilnic. 

 

ANCHETA ACTIVITĂȚII FIZICE: 

58. Practicați gimnastica de dimineață: 0. Nu, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 ori/săptămână, 3. 3 - 4 ori/ 

săptămână 4. Zilnic. 

59. Frecventați orele de educație fizică în cadrul școlii/liceului: 0. Nu, 1. Da. 
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60. Practicați activitate sportivă în afara orelor de educație fizică: 0. Nu, 1.Da 

61. Practicați activitate sportivă regulată, în afară orelor de educație fizică: 0. Nu, 1. Da. 

62. Când aţi făcut ultima dată sport, în afara orelor de educaţie fizică: 0. Niciodată, 1. Ieri/azi, 

2. În urmă cu câteva zile, 3. În urmă cu aproximativ o lună, 4. Cu maximum 3 luni în urmă, 

5. Cu câteva luni în urmă (>3 luni), 6. Acum câţiva ani. 

63. Câte ore pe zi petreceți în fața televizorului/ jocuri pe calculator (tabletă, mobil) (cifră) 

64. Cât de des jucați jocuri pe calculator (tabletă, mobil): 0. Niciodată, 1. Ocazional, 2. 1 - 2 

ori/lună, 3. 1 - 2 ori/săptămână, 4. De 3 - 5 ori pe săptămână, 5. Zilnic. 

 

STATUS ANTROPOMETRIC: 

65. Talia (cm, cifră): 

66. Greutatea (kg, cifră): 

67. Valoarea indicelui masei corporale (kg/m2, cifră):  

68. IMC (percentile, cifră): 

69. IMC (scor Z, cifră): 

70. Circumferința abdominală (cm, cifră): 

71. Circumferința abdominală (percentile, cifră):  

72. Circumferința fesieră (cm, cifră): 

73. Indice abdominal (cifră):  

74. Indice abdomino - fesier (cifră): 

75. Aria suprafeței corporale (m2, cifră): 

76. Durata instalării supraponderii/obezității (luni, cifră): 

 

STATUS HEMODINAMIC: 

77. TA sistolică la momentul curației (mmHg, cifră): 

78. TA diastolică la momentul curației (mmHg, cifră): 

 

DATE DE LABORATOR ȘI INSTRUMENTALE 

HEMOLEUCOGRAMA (parametri de interes): 

79. Hemoglobină (g/l, cifră): 

80. Eritrocite (10 12/l, cifră): 

 

ANALIZA BIOCHIMICĂ A SÂNGELUI (parametri de interes): 

81. Glicemia a jeun (mmol/l, cifră): 

82. Glicemia postprandială peste 1h (mmol/l, cifră): 

83. Glicemia postprandială peste 2 h (mmol/l, cifră): 

84. HDLcolesterol (mmol/l, cifră): 

85. LDL - colesterol (formulă, cifră): 

86. Colesterol total (mmol/l, cifră): 

87. Trigliceride (mmol/l, cifră): 

88. Raport colesterol total/ trigliceride (cifră): 

89. Raport LDLc/HDLc (cifră): 

90. Acid uric (mmol/l, cifră): 

91. β lipoproteide (mmol/l, cifră): 

92. Scor pediatric SM (cifră): 

ELECTROCARDIOGRAMA ÎN 12 DERIVAȚII 

93. AV (b/min, cifră): 

94. QTc (ms, cifră):  

95. PR (ms, cifră): 

96. QRS (ms, cifră):  

97. P (axao, cifră):  
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98. QRS (axao, cifră): 

99. T (axao, cifră):  

100. Bradiaritmie sinusală: 0.Nu, 1. Da. 

101. Tahiaritmie sinusală: 0.Nu, 1. Da. 

102. Tahicardie paroxistică supraventriculară: 0. Nu, 1. Da. 

103. Tahicardie paroxitică ventriculară: 0. Nu, 1. Da. 

104.  Extrasistole: 0. Nu, 1. Atriale, 2. Ventriculare, 3. Atrioventriculare. 

105.  Fibrilație atrială: 0. Nu, 1. Da. 

106. Bloc sinoatrial: 0. Nu, 1. Da. 

107. Bloc intraatrial: 0. Nu, 1. Da. 

108. Bloc atrio - ventricular: 0. Nu, 1. gradul I, 2. gradul II, 3. gradul III 

109. Bloc de ramură dreaptă a fasciculului Hiss: 0. Nu, 1. Incomplet, 2. Complet. 

110. Bloc de ramură stângă a fasciculului Hiss: 0. Nu, 1. Incomplet, 2. Complet. 

111. Bloc complet bifascicular: 0. Nu, 1. Da. 

112. Bloc complet trifascicular: 0. Nu, 1. Da. 

113. Disociație atrio - ventriculară: 0. Nu, 1. Da. 

114. Dereglarea proceselor de repolarizare: 0. Nu, 1. Da. 

Semne de : 

115. Hipertrofia atriului drept: 0. Nu, 1. Da. 

116. Hipertrofia atriului stâng: 0. Nu, 1. Da. 

117. Indice Sokolow - Lyon (mm, cifră): 

118. R (mm, cifră): 

119. Hipertrofia ventricului drept: 0. Nu, 1. Da. 

120. Hipertrofia ventricului stâng: 0. Nu, 1. Da 

. 

EXAMEN ECOCARDIOGRAFIC: 

121. AS (mm, cifră):  

122. Scor Z AS (cifră):  

123. AD s - i (mm, cifră):  

124. AD m - l (mm, cifră):  

125. VD (mm, cifră): 

126. SIV(mm, cifră): 

127. Scor Z SIV(cifră):  

128. PPVS (mm, cifră):  

129. Scor Z PPVS (cifră):  

130. GrPPVS (cifră): 

131. DtD VS (mm, cifră):  

132. Scor Z DtD VS (cifră):  

133. DtS VS (mm, cifră):  

134. Scor Z DtS VS (cifră):  

135. VtD SV (ml, cifră): 

136. VtS VS(ml, cifră):  

137. FE VS ( %, cifră): 

138. FS VS ( %,cifră):  

139. MMVS (g, cifră):  

140. MMVS (percentilă, cifră): 

141. Scor Z MMVS (cifră): 

142. IMMVS (g/m2, cifră): 

143. IMMVS (percentilă, cifră): 

144. Malformație cardiacă congenitală: 0.Nu, 1.Da. 
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GROSIME ȚESUT ADIPOS EPICARDIC, ECOCG: 

Axul lung 1 

145. I măsurare (mm, cifră): 

146. II măsurare (mm, cifră): 

147. III măsurare (mm, cifră): 

Axul scurt 1 

148. I măsurare (mm, cifră): 

149. II măsurare (mm, cifră): 

150. III măsurare (mm, cifră): 

Axul lung 2 

151. I măsurare (mm, cifră): 

152. II măsurare (mm, cifră): 

153. III măsurare (mm, cifră): 

Axul scurt 2 

154. I măsurare (mm, cifră): 

155. II măsurare (mm, cifră): 

156. III măsurare (mm, cifră): 

Axul lung3 

157. I măsurare (mm, cifră): 

158. II măsurare (mm, cifră): 

159. III măsurare (mm, cifră): 

Axul scurt 3 

160. I măsurare (mm, cifră): 

161. II măsurare (mm, cifră): 

162. III măsurare (mm, cifră): 

163. Media (ax lung + ax scurt) (mm, cifră): 

 

COMPLEXUL INTIMĂ  -  MEDIE, LA NIVEL DE ARTERE CAROTIDE COMUNE, 

ECOGRAFIE: 

Artera carotidă comună dreaptă (ACCD): 

164. I măsurare (mm, cifră): 

165. II măsurare (mm, cifră): 

166. III măsurare (mm, cifră): 

167. Media (mm, cifră): 

Artera carotidă comună stângă (ACCS): 

168. I măsurare (mm, cifră): 

169. II măsurare (mm, cifră): 

170. III măsurare (mm, cifră): 

171. Media (mm, cifră) 

172. Media ACCD+ACCS (mm, cifră): 

173. Media ACCD+ACCS (percentile, cifră): 
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Anexa 2. Tabele statistice 

 

Tabelul A.2.1. Repartiția participanților în cercetare în raport cu prezența unor factori de risc peri  

-  și postnatali 

Variabile Total (nr.,  %) SM  -  (nr.,  %) SM+ (nr.,  %) 

Modalitatea nașterii (χ2 = 0,83; NS) 

Naturală 131 (90,3 %) 84 (91,3 %) 47 (88,7 %) 

Cezariană 14 (9,7 %) 8 (8,7 %) 6 (11,3 %) 

Rangul nașterei (χ2 = 1,95; NS) 

1 67 (46,2 %) 39 (42,4 %) 28 (52,8 %) 

2 58 (40,0 %) 40 (43,5 %) 18 (34,0 %) 

3 14 (9,7 %) 9 (9,8 %) 5 (9,4 %) 

4 4 (2,8 %) 3 (3,3 %) 1 (1,9 %) 

5 2 (1,4 %) 1 (1,1 %) 1 (1,9 %) 

Vârsta gestațională, săptămâni (χ2 = 0,43; NS) 

< 37 14 (9,7 %) 10 (10,9 %) 4 (7,5 %) 

37 - 42 131 (90,3 %) 82 (89,1 %) 49 (92,5 %) 

>42  -   -   -  

Greutatea la naștere, gr (χ2 = 5,39; NS) 

<2500 6 (4,1 %) 4 (4,3 %) 2 (3,8 %) 

2500 - 3500 88 (60,7 %) 62 (67,4 %) 26 (49,1 %) 

35000 - 4000 40 (27,6 %) 20 (21,7 %) 20 (37,7 %) 

>4000 11 (7,6 %) 6 (6,5 %) 5 (9,4 %) 

Talia la naștere, cm (χ2 = 1,23; NS) 

< 48 5 (3,4 %) 2 (2,2 %)  3 (5,7 %) 

48 - 56 140 (96,6 %) 90 (97,8 %) 50 (94,3 %) 

>56  -   -   -  

Vârsta diversificării alimentației, luni (χ2 = 0,40; NS) 

< 6 23 (16,0 %) 16 (17,4 %) 7 (13,5 %) 

= 6 116 (80,6 %) 73 (79,3 %) 43 (82,7 %) 

> 6 5 (3,5 %) 3 (3,3 %) 2 (3,8 %) 

Durata alimentației naturale (χ2 = 4,13; NS) 

< 6 41 (28,3 %) 31 (33,7 %) 10 (18,9 %) 

= 6 15 (10,3 %) 10 (10,9 %) 5 (9,4 %) 

> 6 89 (61,4 %) 51 (55,4 %) 38 (71,7 %) 

Vaccinoprofilaxie (χ2 = 0,73; NS) 

Nu 2 (1,4 %) 1 (1,1 %) 1 (1,9 %) 

Da 142 (97,9 %) 90 (97,8 %) 52 (98,1 %) 

Parțială 1 (0,7 %) 1 (1,1 %)  -  

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative ( %); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05); SM+ – sindrom metabolic confirmat; SM -  –  sindrom metabolic neconfirmat 
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Tabelul A.2.2. Aspecte ale antecedentelor eredocolaterale la copiii incluși în studiu 

Entitate clinică/Rs SM +(nr.,  %) SM -  (nr.,  %) 

Diabet zaharat (χ2=6,84;NS) 

Absente 26 (49,1 %) 34 (37,0 %) 

Rude de grad I 17 (32,1 %) 40 (43,5 %) 

Rude gradul II 3 (5,7 %) 9 (9,8 %) 

Rude gradul III 3 (5,7 %) 2 (2,2 %) 

Rude de grad I + rude de grad II 2 (3,8 %) 5 (5,4 %) 

Rude de grad II + rude de grad III  -  1 (1,1 %) 

Rude de grad I + rude de grad III 1 (1,9 %) 1 (1,1 %) 

Rude de grad I + rude de grad II + rude 

de grad III 

1 (1,9)  -  

Obezitate (χ2=1,89;NS) 

Absente 41 (77,4 %) 70 (76,1 %) 

Rude de grad I 7 (13,2 %) 16 (17,4 %) 

Rude gradul II 4 (7,5 %) 3 (3,3 %) 

Rude gradul III 1 (1,9 %) 3 (3,3 %) 

Patologia glandei tiroide (χ2=1,89; NS) 

Absente 46 (86,8 %) 83 (90,2 %) 

Rude de grad  I 4 (7,5 %) 2 (2,2 %) 

Rude gradul II  -  3 (3,3 %) 

Rude gradul III 2 (3,8 %) 2 (2,2 %_ 

Rude de grad I + rude de grad II  -  1 (1,1 %) 

Rude de grad I + rude de grad III 1 (1,9 %) 1 (1,1 %) 

Alte patologii endocrine (χ2=8,49; NS) 

Absente 38 (71,7 %) 77 (83,7 %) 

Rude de grad  I 6 (11,3 %) 3 (3,3 %) 

Rude gradul II 4 (7,5 %) 3 (3,3 %) 

Rude gradul III 4 (7,5 %) 4 (4,3 %) 

Rude de grad I + rude de grad II  -  4 (4,3 %) 

Rude de grad I + rude de grad III 1 (1,9 %) 1 (1,1 %) 

Dislipidemie (χ2=3,53; NS) 

Absente 50 (94,3 %) 90 (97,8 %) 

Rude de grad I  -  1 (1,1 %) 

Rude gradul II 2 (3,8 %) 1 (1,1 %) 

Rude de grad I + rude de grad II 1 (1,9 %)  -  

Patologie cerebrovasculară (χ2=5,07; NS) 

Absente 19 (35,8 %) 42 (45,7 %) 

Rude de grad I 21 (39,6 %) 28 (30,4 %) 

Rude gradul II 7 (13,2 %) 16 (17,4 %) 

Rude gradul III  -  1 (1,1 %) 

Rude de grad I + rude de grad II 5 (9,4 %) 5 (5,4 %) 

Rude de grad II + rude de grad III 1 (1,9 %)  -  
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Hipertensiune arterială (χ2=1,25; NS) 

Absente 49 (92,5 %) 82 (89,1 %) 

Rude de grad I 4 (7,5 %) 8 (8,7 %0 

Rude gradul II  -  2 (2,2 %) 

Infarct miocardic (χ2=2,77; NS) 

Absente 43 (81,1 %) 75 (81,5 %) 

Rude de grad I 2 (3,8 %) 6 (6,5 %) 

Rude gradul II 5 (9,4 %) 6 (6,5 %) 

Rude gradul I+ rude de grad II 2 (3,8 %) 5 (5,4 %) 

Rude de grad II + rude de grad III 1 (1,9 %)  -  

Alte patologii cardiovasculare (χ2=3,85;NS) 

Rude de grad II 1 (1,9 %) 2 (2,2 %) 

Rude gradul III 7 (13,2) 12 (13,0 %) 

Rude de grad I + rude de grad II 22 (41,5 %)  50 (54,3 %) 

Rude de grad II + rude de grad III 22 (41,5 %) 25 (27,2 %) 

Rude de grad I + rude de grad III  1 (1,1 %) 2 (2,2 %) 

Rude de grad I + rude de grad II + rude 

de grad III 

 -  1 (1,1 %) 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative ( %); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05); SM+ – sindrom metabolic confirmat ; SM -  – sindrom metabolic neconfirmat 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



137 

 

Tabelul A.2.3. Analiza rezultatelor anchetei alimentare la copiii din studiu 

Variabile/Rs SM+ (nr., %) SM  -  (nr., %) 

Numărul de mese pe zi (χ2=3,85; NS) 

< 4 mese 8 (15,1 %) 14 (15,2 %) 

4-5 mese 44 (83 %) 75 (81,5 %) 

>5 mese 1 (1,9 %) 3 (3,3 %) 

Servirea dejunului (χ2=3,53; NS) 

Pozitiv 46 (86,8 %) 79 (85,9 %) 

Negativ 7 (13,2 %) 13 (14,1 %) 

Servirea prânzului (χ2=3,7; NS) 

Pozitiv 51 (96,2 %) 92 (100 %) 

Negativ 2 (3,8 %)  -  

Servirea cinei (χ2=2,02; NS) 

Pozitiv 92 (100 %) 53(100 %) 

Negativ  -   -  

În ce parte a zilei consumați o cantitate mai mare de alimente (χ2=2,02; NS) 

I parte a zilei 12 (22,7 %) 23 (25,0 %) 

II parte a zilei 41 (77,4 %) 69 (75 %) 

Gustarea I (χ2=8,35; NS) 

Pozitiv 38 (71,7 %) 83(90,2 %) 

Negativ 15 (28,3 %) 9 (9,8 %) 

Gustarea II (χ2=0,57; NS) 

Pozitiv 43 (81,1 %) 79 (85,9 %) 

Negativ 10 (18,9 %) 13 (14,1 %) 

Alimentație la cantină (χ2=3,85; NS) 

Pozitiv 24 (45,3 %) 55 (59,8 %) 

Negativ 29 (54,7 %) 37 (40,2 %) 

Consum de alimente după cină (χ2= 7,47; NS) 

Nu  -  1 (1,1 %) 

Ocazional 19 (35,8 %) 41 (44,6 %) 

1 - 2 ori/săptămână 14 (26,4 %) 23 (25,0 %) 

3 - 4 ori/săptămână 9 (17,0 %) 4 (4,3 %) 

Zilnic 11 (20,8 %) 23 (25 %) 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative ( %); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05); SM+ – sindrom metabolic confirmat; SM -  – sindrom metabolic neconfirmat 
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Tabelul A.2.4. Analiza consumului de alimente (conform piramidei alimentare) în rândul copiilor 

admiși în cercetare 

Variabile/Rs Total (nr., %) SM  -  (nr., %) SM+(nr., %) 

Fructe și legume (χ2=0,76; NS) 

Ocazional 15 (10,3 %) 10 (10,9 %) 5 (9,4 %) 

1 - 2 ori/săptămână 7 (4,8) 5 (5,4 %) 2 (3,8 %) 

3 - 4 ori/săptămână 61 (42,1 %) 40 (53,5 %) 21 (39,6 %) 

Zilnic  62 (42,8 %) 37 (40,2 %) 25 (47,2 %) 

Dulciuri (χ2= 2,01; NS) 

Absent 2 (1,4 %) 2(2,2 %)  -  

Ocazional 4 (2,8 %) 2 (2,2 %) 2 (3,8 %) 

1 - 2 ori/săptămână 36 (24,8 %) 21 (22,8 %) 15 (28,3 %) 

3 - 4 ori/săptămână 81 (55,9 %) 53 (57,6 %) 28 (52,8 %) 

Zilnic  22 (15,2 %) 14 (15,2 %) 8 (15,1 %) 

Băuturi carbogazoase şi sucuri (χ2= 3,93; NS) 

Absent 13 (9,0 %) 6 (6,5 %) 7 (13,2 %) 

Ocazional 57 (39,3 %) 35 (38,5) 22 (41,4 %) 

1 - 2 ori/săptămână 54 (37,2 %) 39 (42,4 %) 15 (28,3 %) 

3 - 4 ori/săptămână 21 (14,5 %) 12 (13,0 %) 9 (17 %) 

Mâncare de tip fast - food (χ2= 3,32; NS) 

Absent 28 (19,3 %) 19 (20,7 %) 9 (17,0 %) 

Ocazional 94 (64,8 %) 62 (67,4 %) 32 (60,4 %) 

1 - 2 ori/săptămână 12 (8,3 %) 5 (5,4 %) 7 (13,2 %) 

3 - 4 ori/săptămână 11 (7,6 %) 6 (6,5 %) 5 (9,4 %) 

Carne și produse din carne (χ2= 5,07; NS) 

Absent 13 (9,0 %) 6 (6,5 %) 7 (13,2 %) 

Ocazional 95 (65,5 %) 66 (71,7 %) 29 (54,7 %) 

1 - 2 ori/săptămână 26 (17,9 %) 15 (16,3 %) 11 (20,8 %) 

3 - 4 ori/săptămână 11 (7,6 %) 5 (5,4 %) 6 (11,3 %) 

Lapte şi produse din lapte (χ2= 4,57; NS) 

Absent 36 (24,8 %) 25 (27,2 %) 11 (20,8 %) 

Ocazional 41 (28,3 %) 24 (26,1 %) 17 (32,1 %) 

1 - 2 ori/săptămână 22 (15,2 %) 14 (15,2 %) 8 (15,1 %) 

3 - 4 ori/săptămână 44 (30,3 %) 29 (31,5 %) 15 (28,3 %) 

Zilnic 2 (1,4 %)  -  2 (3,8 %) 

Pește (χ2= 1,87; NS) 

Ocazional 100 (69,0 %) 65 (70,7 %) 35 (66,0 %) 

1 - 2 ori/săptămână 36 (24,8 %) 20 (21,7 %) 16 (30,2 %) 

3 - 4 ori/săptămână 9 (6,2 %) 7 (7,6 %) 2 (3,8 %) 

Consumul de cereale şi produse din cereale (χ2= 2,80; NS) 

Ocazional 27 (18,6 %) 18 (19,6 %) 9 (17,0 %) 

1 - 2 ori/săptămână 44 (30,3 %) 24 (26,1 %) 20 (37,7 %) 

3 - 4 ori/săptămână 65 (44,8 %) 45 (48,9 %) 20 (37,7 %) 
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Zilnic 9 (6,2 %) 5 (5,4 %) 4 (7,5 %) 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative ( %); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05); SM+ – sindrom metabolic confirmat; SM -  – sindrom metabolic neconfirmat. 

 

Tabelul A.2.5. Comportamentul de activitate fizică al copiilor din studiu 

Variabile/Rs Total (nr., %) SM  -  (nr., %) SM+ (nr., %) 

Gimnastica matinală (χ2= 0,84; NS) 

Nu 16 (11,0 %) 11 (12,0 %) 5 (9,4 %) 

Ocazional  109 (75,2 %) 70 (76,1 %) 39 (73,6 %) 

1 - 2 ori/săptămână 20 (13,8 %) 11 (12,0 %) 9 (17,0 %) 

Frecventarea orelor de educaţie fizică şi sport (χ2= 0,58; NS) 

Nu 38 (26,2 %) 23 (12,0 %) 15 (28,3 %) 

Da  107 (73,8 %) 69 (75,0 %) 38 (71,7 %) 

Activitate fizică în afara orelor de educaţie fizică şi sport (χ2= 3,93; NS) 

Nu  99 (68,3 %) 62 (67,4 %) 37 (69,8 %) 

Da  46 (31,7 %) 30 (32,6 %) 16 (30,2 %) 

Activitate fizică în timpul liber, ultima dată (χ2= 9,01; NS) 

Niciodată  88 (60,7 %) 58 (63,0 %) 30 (56,6 %) 

Ieri/azi, 1 (0,7 %) 29 (31,5 %)  -  

În urmă cu cîteva zile 41 (28,3 %) 27 (29,3 %) 14 (26,4 %) 

În urmă cu aproximativ o lună 2 (1,4 %) 2 (2,2 %)  -  

Cu câteva luni în urmă (>3 luni) 2 (1,4 %)  -  2 (3,8 %) 

Acum câţiva ani 11 (7,6 %) 4 (4,3 %) 7 (13,2 %) 

Timpul petrecut la TV/calculator/telefon/tabletă (ore) (χ2= 2,96; NS) 

<2 12 (8,3 %) 5 (5,4 %) 7 (13,2 %) 

2 - 4  12 (8,3 %) 7 (7,6 %) 5 (9,4 %) 

>4 121 (83,4 %) 80 (87,0 %) 41 (77,4 %) 

Jocuri pe calculator/tabletă/mobil (χ2= 6,02; NS) 

Ocazional 2 (1,4 %)  -  2 (3,8 %) 

1 - 2 ori/lună 1 (0,7 %) 1 (1,1 %)  -  

1 - 2 ori/săptămână 60 (41,4 %) 42 (45,7 %) 18 (34,0 %) 

3 - 5 ori pe săptămână 15 (10,3 %) 10 (10,9 %) 5 (9,4 %) 

Zilnic 67 (46,2) 39 (42,4 %) 28 (52,8 %) 

Notă: Datele sunt exprimate în valori absolute și relative ( %); NS – nesemnificativ statistic (p > 

0,05); SM+ – sindrom metabolic confirmat; SM -  – sindrom metabolic neconfirmat 
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Anexa 3. Tabele percentilice 

 

Tabelul A.3.1. Valorile percentilice ale CA (cm) la copii, în funcție de vârstă și sex  

(excluzând obezitatea, supraponderea și subponderea) 

Vârsta  

(ani) 

Băieți 

mu sigma nu tau P50 P75 P80 P85 P90 P95 P97 P99 

6 53,875 0,069 0,106 1,561 53,9 56,2 56,9 57,7 58,7 60,4 61,5 63,8 

7 55,349 0,073 -  

0,155 

1,613 55,3 58,0 58,7 59,6 60,7 62,6 63,8 66,5 

8 56,992 0,078 -  

0,376 

1,684 57,0 59,9 60,7 61,7 62,9 65,0 66,4 69,3 

9 58,797 0,081  -  

0,499 

1,743 58,8 62,0 62,9 63,9 65,3 67,6 69,1 72,3 

10 60,730 0,085  -  

0,526 

1,769 60,7 64,2 65,2 66,3 67,8 70,3 71,9 75,3 

11 62,787 0,087  -  

0,530 

1,755 62,8 66,5 67,5 68,7 70,4 73,0 74,8 78,4 

12 64,909 0,088  -  

0,520 

1,707 64,9 68,7 69,8 71,1 72,8 75,5 77,5 81,4 

13 67,005 0,088  -  

0,495 

1,643 67,0 70,9 71,9 73,3 75,0 77,9 79,9 84,0 

14 69,013 0,086  -  

0,429 

1,574 69,0 72,8 73,9 75,3 77,0 79,9 82,0 86,3 

15 70,836 0,085  -  

0,251 

1,507 70,8 74,6 75,7 77,0 78,8 81,7 83,8 88,1 

16 72,415 0,084  -  

0,019 

1,481 72,4 76,2 77,2 78,6 80,3 83,2 85,2 89,4 

17 73,795 0,084  -  

0,239 

1,521 73,8 77,6 78,7 80,0 81,8 84,6 86,5 90,5 

18 75,038 0,084  -  

0,343 

1,625 75,0 79,1 80,2 81,5 83,2 86,0 87,8 91,6 

Vârsta 

(ani) 

Fete 

mu sigma nu tau P50 P75 P80 P85 P90 P95 P97 P99 

6 52,921 0,073 0,182 1,565 52,9 55,4 56,0 56,9 57,9 59,7 60,9 63,3 

7 54,419 0,078 0,096 1,648 54,4 57,2 57,9 58,8 60,0 61,9 63,2 65,8 

8 56,162 0,083  -  

0,085 

1,709 56,2 59,2 60,0 61,0 62,3 64,4 65,8 68,7 

9 58,102 0,086  -  

0,321 

1,735 58,1 61,4 62,3 63,4 64,9 67,2 68,8 72,0 

10 60,131 0,088  -  

0,573 

1,727 60,1 63,7 64,7 65,9 67,5 70,0 71,8 75,5 

11 62,176 0,089  -  

0,883 

1,718 62,2 65,9 67,0 68,3 70,0 72,8 74,8 78,9 

12 64,098 0,088  -  1,712 64,1 68,0 69,1 70,4 72,2 75,2 77,4 82,0 
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1,174 

13 65,762 0,087  -  

1,378 

1,719 65,8 69,7 70,8 72,2 74,1 77,2 79,4 84,2 

14 67,150 0,085  -  

1,533 

1,745 67,1 71,1 72,2 73,6 75,5 78,6 80,9 85,8 

15 68,237 0,083  -  

1,568 

1,761 68,2 72,2 73,3 74,7 76,5 79,6 81,9 86,7 

16 69,052 0,081  -  

1,465 

1,759 69,1 72,9 74,0 75,4 77,2 80,2 82,4 86,9 

17 69,708 0,081  -  

1,309 

1,760 69,7 73,6 74,7 76,0 77,8 80,7 82,8 87,2 

18 70,281 0,081  -  

1,147 

1,778 70,3 74,2 75,3 76,6 78,4 81,2 83,2 87,4 

 

Tabelul A.3.2.Valori ale CIMc – percentilele 25, 50 (mediană) și 75, pentru diferite vârste, 

după sexe (Societatea Europeană de Cardiologie, 2015) 

Artera carotidă dreaptă 

Vârstă (ani) P25 P50 P75 

Sex masculin 

<30 0.39 0.43 0.48 

31 - 40 0.42 0.46 0.50 

41 - 50 0.46 0.50 0.57 

>50 0.46 0.52 0.62 

Sex feminin 

<30 0.39 0.40 0.43 

 31 - 40 0.42 0.45 0.49 

41 - 50 0.44 0.48 0.53 

 >50 0.50 0.54 0.59 

 

Artera carotidă stângă  

Vârstă (ani) P25 P50 P75 

Sex masculin 

 <30 0.42 0.44 0.49 

 31 - 40  0.44 0.47 0.57 

41 - 50 0.50 0.55 0.61 

 >50  0.53 0.61 0.70 

Sex feminin 

 <30 0.30 0.44 0.47 

31 - 40 0.44 0.47 0.51 

41 - 50 0.46 0.51 0.57 

>50 0.52 0.59 0.64 
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Anexa 4. Criteriile Federației Internaționale de Diabet pentru diagnosticul sindromului 

metabolic la copii 

 

Vârsta 

(ani) 

Circumferința 

abdominală  

Tensiune 

arterială 

Glicemie Trigliceride HDLcoles

terol 

6 - <10 ≥ percentila 90 Nu se stabilește diagnosticul de SM, dar toți acești parametri vor 

fi determinați și urmăriți, în special la cei cu istoric familial de SM, 

DZ tip II, dislipidemie, boli cardiovasculare, HTA și/sau obezitate. 

10 - <16 ≥ percentila 90 Sistolică ≥ 130 

mmHg 

Diastolică ≥ 85  

mmHg 

≥5,6 mmol/l 

*la cei cu  istoric 

familial de DZ tip 

II se recomandă 

TTGO 

≥1,7 

mmol/l 

<1,03 

mmol/l 

>16 Se utilizează criteriile FID pentru adulți: 

Circumferința abdominală (caucazieni) > 94 cm băieți, > 80 cm la fetițe + oricare 

două din următoarele: 

• Trigliceride ≥ 1,7 mmol/l; 

• HDLcolesterol < 1,03 mmol/l la bărbați și <1,29 mmol/l la femei; 

• Tensiunea arterială sistolică ≥ 130 mmHg,  

• Tensiunea arterială diastolică ≥ 85 mmHg; 

• Modificarea glicemiei á jeun. 
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Anexa 5. Aviz favorabil al Comitetului de Etică a Cercetării 
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Anexa 6. Acte de implementare. 
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Anexa 7. Certificate de inovator 
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