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SUMMARY

RISK FACTORS OF THE METABOLIC SYNDROME IN CHILDREN: ROLE OF THE OBESITY
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Background. Although the metabolic syndrome (MS) has been the subject of the numerous researches at adults for
vears, when speaking about children MS has not been studied well and still there are controversial points of view. This
fact reveals the necessity of the investigations in the domain.

Material and methods. The research included 218 children with overweight/obesity (aged-10-18) divided accor-
ding to the presence of MS (IDF, 2007) into 2 groups: group I — 46 children with MS and group Il — 172 children without
MS. Leptin, adiponectin and TNF-o were estimated through the immunoenzymatic method - ELISA, hs-CRP - latex- im-
munoturbidimetry method, serum insulin - immunochemical method with detection through electrochemiluminescence
(ECLIA). Polymorphism of the candidate genes was identified using the method of analysis of the amplified fragments
length and polymorph restriction fragments.

Results. MS (IDF, 2007) was diagnosed in 21,10% children included in the research. Among the children with
MS prevailed carriers of the genotype DD of ACE (70,97%) and CC of AGTRI A1166C (51,61%). Premature ba-
bies in comparison with post mature and full term babies had higher values of BMI (31,6+0,82 vs 28,6+0,47 and
28,8+0,30; p<0,001), AC (99,8+2,60 vs 90,1%2,20 and 89,1+0,87 cm, p<0,001) and of SBP (150,1+5,02 vs 121,7+4,46
and 134,6+2,29 mmHg, p<0,001). Children with MS as compared to children without MS had higher values of insulin
(31,26+2,22 vs 16,71%0,65 uU/ml; p<0,001), hs-CRP (3,65%0,142 vs 2,25+0,084 mg/I; p<0,001), TNF-a. (13,07+0,683
vs 7,480,206 pg/ml; p<0,001), leptin (20,470,948 vs 11,740,390 ng/ml; p<0,001), but lower of adiponectin
(5,180,157 vs 6,80%0,134 ng/ml; p<0,001). Proinflammatory markers, hypo-adiponectinemia and hiperleptinemia
had a firm relation with MS as a whole, as well as with its components.

Conclusions. High rate of MS in children with obesity or overweight, stated in the present research enforce the ne-
cessity of the obligatory screening of the risk factors for this syndrome at all children with overweight, but biomarkers
that integrate metabolic and inflammatory signals can really serve as useful tools for early diagnosis of MS components.

PE3IOME

®AKTOPBI PUCKA METABOJIMYECKOTO CUHPOMA V JETEW: POJIb OJKUPEHMS

KonioueBble ciioBa: MeTadoImuecKuii CHHIPOM, 1€eTH, (haKTOpbI pucKa, GHOMapKepbl

AKTYaJIBHOCTb. Hecmompsi na mo umo memabonruueckui cunopom (MC) ool npeomemom ucciedo8anuil Ha npo-
MsAHCEHUU MHO2UX Tlem, Hedocmamounoe uzyyenue MC 'y oemeti u Hanuuue nPomMuUBONOIONCHbIX MHEHUTI OUKMYem He-
00X00UMOCTb NPOOOANCEHUSL UCCTCO0BAHUIL.

Marepuansl 1 MeTOABIL: [Iposedero ucciedosanue 218 demeil 6 sospacme 10-18 nem, ¢ u3661mounbiM 6€COM/0HCU-
penuem pasoenenuvix no kpumepusm IDF, 2007 na npeomem onpedenenus memabonuueckoeo cunopoma (MC) na dse
epynnol. I epynna - 46 oemeti ¢ MC u Il epynna - 172 pebenka 6e3 MC. Jlenmun, aounonexkmun u TNF-a oyenuganuco
npu nomowu ummyHogepmenmuozo anamuza ELISA, hs-CRP 6vi1 onpedenen 1amekc-umMmyHOmypOuouMempuyeckum
MEMOOOM, Mo20a KAK CblBOPOMOYHbLIL UHCYIUH - Memoodom dnekmpocemunomunecyenyuu (ECLIA). Tonumopgusm
2eH08-KAHOUOAmMOo8 UOEeHMUPUYUPOBATU MEMOOOM AHAU3A ONUHBL AMIIUDUYUPOBAHHBIX PPACMENMO8 U PeCMPUKYU-
OHHBIX NOTUMOPPHBIX PPASMEHMO8.

Pesyavrater: MC (IDFE, 2007) 611 ouacnocmuposan y 21.10% demeit. ¥ oemeii ¢ MC npeobnadanu cenomunst DD
ECA (70,97%) u CC AGTRI A1166C (51,61%). ¥V neoonoutennwix demeii, o CPAGHEHUIO ¢ NEPEHOULEHHBIMU U POJNC-
OeHHbIMU 8 CPOK, ObLau 6onee gvicokue snavenuss UMT (31,6+0,82 u 28,6+0,47 u 28,8+0,30; p <0,001), OT (99,8+2,60
u 90,1+2,20 u 89,1+0,87 cm; p<0,001) u CAJ] (150,1£5,02 u 127,7+4,46 u 134,6£2,29 mm pm.cm.; p <0,001). ¥V oe-
metui ¢ MC no cpasnenuio ¢ demovmu 6e3 MC svissunuce bonee evicoxue ypoehu uncyiuna (31,26+2,22 u 16,71+0,65
mrEO/mn; p <0,001), hs-CRP (3,65+0,142 u 2,25+0,084 me/n; p<0,001), TNF-a. (13,070,683 u 7,48+0,206 ne/mn;



p<0,001), u nenmuna (20,47+0,948 u 11,74%0,390 ne/mn; p<0,001), mozoa kax adunonexmun 6vin Huice (5,18+0,157
u 6,80+0,134 ne/mn; p<0,001). Ilposocnanumenvhole mMapkepwl, 2UNOAOUNOHEKMUHEMUsL U SUnepienmuHemMuss Obliu

mecHo cesazannvle ¢ MC u ¢ ee komnonenmamii.

BoeiBonbi: Boicokas uacmoma MC y demetl ¢ u3661mouHbIM 6eCOM U OHCUPECHUEM, 8 OAHHOM UCCTIe008aHUU, OUKNLY-
em Heobxo0UMoCnb 0053aMeNbHO20 CKPUHUHA (DAKMOPO8 PUCKA Y 6cex Oemell ¢ U30bIMOYHbIM 8eCOM, A OUOMAPKepbl
covemaiowjue memadoruiecKue U 60CRAIUMeNbHble XAPAKMEPUCTIUKY, MO2YM OblMb UCHONb308AHbL OISl PAHHEU Oua-

enocmuku komnonernmos MC.

Introducere. Concomitent cu cresterea prevalentei
obezitatii infantile, se atesta si o crestere a prevalentei
SM 1la copil. Tailor si colab., analizdnd prevalenta SM
la copiii cu varsta intre 2 si 19 ani (n=36 studii), utili-
zand mai multe definitii recunoscute, au obtinut o pre-
valenta la populatia generala ce a variat de la 1,2% pana
la 22,6%, cu rate de pana la 60% la copiii supraponde-
rali si obezi [1]. Intr-o alta revizuire sistemica (n=85 de
studii) s-a constatat o prevalenta generald SM la copii
de 3,3% (intervalul 0-19,2%) fiind, de asemenea, mai
relevanta la copiii supraponderali — 11,9% (interva-
lul 2,8-29,3%) si obezi — 29,2% (intervalul 10-66%).
Prevalenta medie a SM s-a atestat mai mare la baieti,
comparativ cu fetitele (5,1 vs 3,0%, p<0,001) si, de ase-
menea, la adolescenti, comparativ cu copiii de varste
mai mici (5,6 vs 2,9%, p=0,001) [2]. Este evident ca
prevalenta SM variaza si depinde de criteriile utilizate
in diferite definitii, precum si de compozitia populati-
ei studiate (gen, varsta, rasd, origine etnicd), dar indi-
ferent de ce criterii sunt utilizate, prevalenta SM este
mai mare §i 1n crestere la copiii supraponderali si obezi.
Acest fapt impune diagnosticul precoce al factorilor de
risc asociati cu SM si identificarea acestuia la etape pre-
clinice prin noi biomarkeri noninvazivi [3].

Dupa prima descriere a SM in anul 1998 de catre
Reaven et al., s-au efectuat un sir de cercetari in acest
domeniu. In pofida acestui fapt, SM la copii rimane un
subiect de actualitate si maxim interes, datoritd preva-
lentei in ascensiune, complexitatii asocierilor pe care le
presupune, dar si din cauza patologiilor ce apar ca ur-
mare a acestuia. In acelasi timp, exista numeroase con-
troverse legate de definirea SM, de valorile de referinta,
care ar avea relevantd in evolutia ulterioara. Problema
definirii SM la copil este complicata si de aparitia pro-
gresiva 1n evolutie a elementelor SM, tabloul complet
nefiind prezent la varste tinere, iar modificarile fiziopa-
tologice si componentele SM sunt influentate de creste-
re, pubertate, nu numai de gen i etnie, ca la adult [4].

Patogenia SM continua sa trezeasca si ea multe dis-
cutii in literatura de specialitate si constituie un subiect
deschis cercetarilor stiintifice. Se discutd importanta
insulinorezistentei si obezitatii abdominale, asociate cu
o inflamatie subclinicd, care este mediatd de adipoki-
ne (leptina, adiponectina etc.), inclusiv citokinele pro-
inflamatorii, produse de adipocite, ce interfereaza cu
semnalul insulinic. Celula adipoasa, consideratd mul-
ta vreme inertd din punct de vedere secretor si cu rol
aproape exclusiv de depozitare a lipidelor, si-a revelat,
in ultimele decenii, capacitatea de a secreta mai multe

substante biologic active (adipokine/citokine), cu rol
de reglare a valorilor tensionale, a insulinorezistentei,
satietatii, inflamatiei, functiei endoteliale etc. De fapt,
descoperirea acestora a constituit un moment de coti-
turd in abordarea legaturilor patogenice intre compo-
nentele SM. lar identificarea adipokinelor pe punctul
de biomarkeri, care cuantifica activitatea metabolica a
tesutului adipos, constituie calea oportund de a defini
un fenotip de obezitate relevant pentru riscul cardiovas-
cular [5]. Modul in care acestea intervin in patogenia
afectiunilor mentionate nu este inca elucidat.

Scopul studiului a fost estimarea factorilor care
conditioneaza riscul de dezvoltare a SM la copiii su-
praponderali/obezi si aprecierea informativitatii unor
adipokine/citokine in postura de biomarkeri de dia-
gnostic precoce al SM.

Material si metode. Cercetarea a inclus 218 copii
supraponderali/obezi, cu varsta cuprinsa intre 10-18
ani (lot general de cercetare). In functie de prezenta
SM, s-au conturat 2 loturi de cercetare: lotul I — 46
copii supraponderali/obezi cu SM si lotul I — 172
copii supraponderali/obezi fara SM. Criteriile SM
s-au estimat conform recomandarilor Internatio-
nal Diabetes Federation (IDF, anul 2007). Marke-
rii proinflamatori: TNF-a s-au apreciat prin metoda
imunoenzimatica ELISA, hs-CRP — prin metoda la-
tex-imunoturbidimetrie, adipokinele serice (leptina si
adiponectina) — prin metoda ELISA. Pentru insulina
sericd s-a utilizat metoda imunochimica cu detectie
prin electrochemiluminescentd (ECLIA). Drept valori
normale ale insulinei serice s-au considerat cele mai
mici de 15 pU/ml, valori borderline — 15-20 pU/ml
si majorate — mai mari de 20 pU/ml [Williams CL
et al., 2002]. Indicele HOMA IR (homeostasis model
assessment) s-a calculat prin formula: insulina 4 jeun
(uU/ml) x glicemia a jeun (mmol/1)/22,5 [Ko3noBoit
JL.B., 2008]. Drept valori de referintd pentru indicele
HOMA IR s-au considerat: < de 2,5 — valori normale,
2,5-3,5 — valori borderline, > 3,5 - insulinorezistenta
[Keskin M. et al., 2005; Tresaco B. et al., 2005].

La 120 de copii s-au efectuat examinari molecu-
lar-genetice, cercetarile antrenand atat copiii, cat si
parintii naturali ai acestora. Investigatiile s-au realizat
in Laboratorul de genetica moleculard al Institutului
de Genetica si Fiziologie a Plantelor al Academiei de
Stiinte a Moldovei. Polimorfismul genelor candidate
s-a identificat prin metoda de analiza a lungimii frag-
mentelor amplificate si a fragmentelor polimorfe de
restrictie.



Rezultatele cercetarii

Estimarea factorilor care conditioneaza riscul
dezvoltarii SM la copiii supraponderali/obezi

o Impactul factorului ereditar

Pe punctul de povara ereditard a pacientilor din lo-
turile de cercetare, am analizat antecedentele familiale
de maladii cardiovasculare, DZ tip II si obezitate la
rudele de gradele I si II. Nu au existat diferente impor-
tante din punct de vedere statistic intre loturile com-
parate referitor la anamnesticul heredofamilial pentru
infarct miocardic acut, accident vascular cerebral, DZ
tip II, obezitate, exceptand istoricului familial de HTA
(1*=9,856; p<0,05).

Polimorfismul genelor de interes s-a cercetat la
120 copii supraponderali/obezi §i parintii naturali ai
acestora. Frecventele genotipurilor genei ECA cu in-
sertie (I) sau deletie (D) a elementului Alu de 287-pb
in intronul 16 al genei au relevat o acumulare prefe-
rentiald (y> =26,421; p<0,001) a genotipului DD la
copiii cu SM (DD-70,97% vs 1D-29,03%), iar a geno-
tipului ID la cei fara SM (ID-61,80% vs DD-21,35%,
11-16,85%). La mamele copiilor cu SM au predominat
genotipurile DD (41,94%) si ID (48,39%), fata de ge-
notipul II (9,68%). Iar la mamele copiilor fara SM mai
frecvent s-a atestat genotipul ID (60,67%), fatd de ge-
notipurile DD (14,6%) si 11 (24,72%). Aceste diferen-

te au avut veridicitate statistica (y>=11,026; p<0,01).
Totodata, repartitia genotipurilor polimorfe ale genei
ECAI/D la tati nu a pezentat semnificatie statistica.

Frecventele genotipurilor genei AGTRI1 cu variante-
le de citozina sau adenind in pozitia 1166 s-au distribuit
astfel: AA-3,23%, CC-51,61%, AC-45,16% — la copiii
cu SM si AA-19,10%, CC-21,35%, AC-59,55% - la co-
piii fara SM, fiind atestatd o acumulare preferentiald a
genotipului CC la copiii cu SM, iar a genotipului AC — la
copiii fara SM (x*=11,936; p<0,01). La mamele copiilor
cu SM a predominat genotipurile AC (64,52%) si CC
(29,03%) vs AA (6,45%), in timp ce la mamele copiilor
fara SM - genotipurile AC (55,06%) si AA (32,58%) vs
CC (12,36%) (¥*=10,271; p<0,01). Diferentele inregis-
trate la tati au fost neconcludente statistic.

Repartitia frecventelor genotipurilor genei NOS,
Asp298Glu, in loturile cercetate, s-a constatat fara
discrepante statistice. Tendinte similare s-au consem-
nat si 1n raport cu polimorfismul genei de interes de-
tectat la tati. Mamele copiilor cu SM erau detinatoa-
re mai frecvent ale genotipului AG (61,29%) si GG
(35,48%) vs AA (3,23%), iar mamele copiilor fard
SM - genotipul AG (68,54%) vs AA-19,10% si GG-
12,36%. Aceste diferente inregistrate au avut semnifi-
catie statistica (y*=10,750; p<0,05) (Tabelul 1).

Tabelul 1.

Frecventa genotipurilor genelor ECA, AGTR1 si NOS, la copii si parinti in functie de loturile cercetate

Supraponderali/obezi (N=120)
Genel fara SM cu SM )
enele N=89 N=31 X p
N % N %
ECAT/D copil DD 19 21,35 22 70,97 26,421 <0,001
11 15 16,85 - -
1D 55 61,80 9 29,03
mama DD 13 14,61 13 41,94 11,026 <0,01
11 22 24,72 3 9,68
ID 54 60,67 15 48,39
tata DD 16 17,98 8 25,81 3,111 >0,05
11 17 19,10 2 6,45
1D 56 62,92 21 67,74
AGTR1 A/C copil AA 17 19,10 1 3,23 11,936 <0,01
CC 19 21,35 16 51,61
AC 53 59,55 14 45,16
mama AA 29 32,58 2 6,45 10,271 <0,01
CC 11 12,36 9 29,03
AC 49 55,06 20 64,52
tata AA 11 12,36 3 9,68 0,200 >0,05
CC 10 11,24 4 12,90
AC 68 76,40 24 77,42
NOS,A/G copil GG 13 14,61 9 29,03 3,764 >0,05
AA 12 13,48 2 6,45
AG 64 71,91 20 64,52
mama GG 11 12,36 11 35,48 10,750 <0,01
AA 17 19,10 1 3,23
AG 61 68,54 19 61,29
tata GG 5 5,62 6 19,35 5,651 >0,05
AA 12 13,48 5 16,13
AG 72 80,90 20 64,52




Factorii genetici nu intotdeauna contribuie la rea-
lizarea SM. Influenta genelor asupra riscului de apari-
tie a SM poate fi catalizata de alti factori. Unii dintre
acestia sunt prezenti incd din timpul vietii intrauteri-
ne, altii apar in copildrie si evolueazd mentinandu-se
pe tot parcursul vietii; actionand sinergic, ei amplifica
riscul de dezvoltare a SM.

o Factorii de risc prenatali si postnatali din pri-

mul an de viatd

Evenimentele din perioada dezvoltarii copilului,
de asemenea, pot avea consecinte pe termen lung.
Aceste evenimente - ,,amprentd” (imprinting events)
se produc in viata intrauterind sau in primele luni dupa
nastere si influenteaza programarea metabolica si ris-

cul de aparitie a patologiei cardiovasculare.

Distributia comparativa a copiilor, in functie de
termenul de gestatie, a evidentiat cd 36,61% din copiii
cu SM, fata de 8,82% din copiii fara SM, s-au nascut
prematur, iar 6,52% din copiii cu SM, fata de 13,95%
din copiii fara SM, s-au nascut postmatur. La termen
s-au nascut 60,87% din copiii cu SM si 77,33% din
copiii fara SM (¥*=17,999; p<0,001). Copiii care s-au
nascut prematur au avut cel mai mare IMC (31,6+0,82
vs 28,6+0,47 si 28,8+0,30; p<0,001), CA (99,8+2,60
vs 90,1£2,20 si 89,1+£0,87 cm; p<0,001) si cele mai
inalte valori ale TAS (150,1+5,02 vs 121,7+4,46 si
134,6+2,29 mmHg; p<0,001), fatd de copiii nascuti
postmaturi sau la termen (Tabelul 2).

Tabelul 2.
Relatia dintre varsta gestationali cu indicii obezitatii si ai hipertensiunii arteriale
Variabile <37 saptamani 38-42 saptaméani >42 saptamani F p
N M m N M m N M m
IMC 30 | 31,6 0,82 161 28,8 0,30 | 27 28,6 0,47 7,51 <0,001
CA (cm) 30 | 99,8 2,60 161 89,1 0,87 27 90,1 2,20 10,81 <0,001
TAS 30 | 150,1 5,02 161 134,6 2,29 27 121,7 4,46 7,34 <0,001
TAD 30 | 76,2 1,10 161 75,2 0,53 27 74,4 1,29 0,48 >0,05

Nota: IMC — indicele masei corporale, CA — circumferinta abdominald, TAS — tensiunea arteriala sistolica, TAD — ten-

siunea arteriala diastolica

Extremele de greutate la nastere reprezintd, de ase-
menea, un factor de risc pentru dezvoltarea ulterioara
a SM. De remarcat faptul ca 32,61% din copiii cu SM
si doar 8,72% din cei fard SM au avut o masa < de

100%

80%

60%

40%

20%

0%

SM -

SM +

2500 g la nagtere. Ponderea copiilor cu masa > 4000 g
a fost de 2,17% printre cei cu SM si de 6,89% printre
cei fard SM (¥*=19,658; p<0,01) (Figura 1).
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Fig. 1. Caracteristica comparata a loturile de cercetare in functie de greutatea la nastere

Masa la nagtere a influentat veridic dezvoltarea
ulterioard a excesului de greutate, in special a obezi-
tatii abdominale si HTA, deoarece copiii cu masa la
nastere cea mai mica (2000-2500 g) au avut cel mai
mare IMC (31,6+0,83), CA (100,2+£2,42 cm) si cele
mai elevate valori ale TAS (154,5+4,47 mm Hg) (Ta-
belul 3).

Alimentatia in primii ani de viata are, de asemenea,
un rol important in gradul de sanatate cardiovasculara.
In cercetarea prezentd, am consemnat acel fapt ca ti-

pul de alimentatie in primul an de viata a influentat ve-
ridic indicii obezitatii si valorile tensionale, deoarece
copiii alimentati artificial de la nagtere, precum si cei
care au fost alimentati natural cu durata de 6 luni, au
avut un grad mai avansat de obezitate, n special abdo-
minala, si valori mai elevate ale tensiunii arteriale. La
randul lor, copii alimentati natural mai mult de 6 luni,
au avut cele mai mici valori ale IMC (28,1+0,26), CA
(86,9+1,13 cm) si ale TAS (126,9 £2,98 mmHg) (Ta-
belul 4).



Tabelul 3.

Masa la nastere relationata cu indicii obezitatii si valorile tensionale

Masa la IMC CA (cm) TAS (mm Hg) TAD (mm Hg)
nastere (g) N M m N M m N M m N M m
2000-2500 30 31,6 | 0,83 30 100,2 2,42 30 154,5 4,47 30 76,7 0,94
2500-3000 101 28,6 | 0,39 | 101 88,5 1,08 | 101 135,0 2,92 | 101 | 753 0,69
3000-3500 50 28,7 0,34 50 89,2 1,41 50 132,3 4,02 50 75,3 0,95
3500-4000 24 29,6 | 0,85 24 92,5 2,97 24 128,1 5,42 24 74,4 1,48
4000-4500 13 284 | 0,61 13 87,8 3,29 13 1154 5,95 13 73,5 1,73
F 4,15 6,55 5,80 0,68
p <0,01 <0,001 <0,001 >0,05

Nota: IMC — indicele masei corporale, CA — circumferinta abdomenului, TAS — tensiunea arteriala sistolica, TAD — ten-

siunea arteriala diastolica

Tabelul 4.
Tipul de alimentatie in primul an de viata raportat la indicii obezitatii si valorile tensionale

Tipul/durata IMC CA (cm) TAS (mm Hg) TAD (mm Hg)
alimentatiei N M m N M m N M m N M m
Artificiald 38 [304 0,63 |38 (943 |2,36 |38 |1333 |4,83 |38 |749 |1,19
Naturals <3 20 |31,1 |1,62 |20 93,7 3,07 |20 |1353 647 |20 |[77,0 |L,11
(luni) 3-6 77 29,1 10,37 |77 92,1 |1,29 |77 |1449 [321 |77 76,6 0,73
>6 83 [281 026 |83 (869 |1,13 |83 |1269 [298 |83 |73,8 ]0,73

F 5,62 4,90 5,51 3,02

p <0,01 <0,01 <0,01 <0,05

Nota: IMC — indicele masei corporale, CA — circumferinta abdomenului, TAS — tensiunea arteriala sistolica, TAD — ten-

siunea arteriala diastolica

Diversificarea precoce sau tardiva a alimentati-
el sugarului reprezintd un alt factor de risc. Cel mai
elevat IMC (29,5+0,36; p>0,05), CA (92,0£1,15 cm;
p<0,05) si cele mai inalte valori ale TAS (138,342,84
mmHg; p>0,05), in studiul de fatd, au avut anume co-
piii cu un istoric de diversificare precoce a alimenta-
tiel.

o Factorii de risc comportamentali

In cadrul studiului, noi am analizat gradul de se-
dentarism (practicarea gimnasticii matinale, partici-
parea la orele de culturd fizica si sport, efortul fizic
exercitat zilnic, timpul petrecut in fata TV/calculato-
rului), ancheta nutritionald, nocivitdtile familiale si
ale copilului.

Am constatat o pondere mai mare a copiilor cu
SM care nu practicd gimnastica matinala (95,65 vs
76,16%; p<0,01). De asemenea, mai multi copii cu
SM nu participd la orele de culturd fizica si sport
(52,17 vs 20,35%; p<0,001). Ponderea copiilor care
stau 1n timpul liber la calculator/televizor este mare
in ambele loturi de cercetate. Dedicd mai putin de 2
ore in zi calculatorului/TV numai 4,35% din copiii cu
SM si 6,98% din cei fara SM, 2-4 ore — 56,52% din
copiii cu SM, fata de 61,05% din copiii farda SM, iar
mai mult de 4 ore in zi — 39,13% din copiii cu SM,
fatd de 31,98% din cei fara SM (p>0,05). Se implica
in diverse activitdti dinamice in timpul liber (frecven-
teaza sectii sportive, practicd sport un neprofesional,

dansuri etc.) numai 4,35% din copiii cu SM si 12,79%
din cei fard SM (p>0,05).

Rezultatele obtinute in urma anchetei nutritionale
se Inscriu in tendinta constatatd la nivel mondial in
alimentatia copiilor. Alimentatia copiilor, din ambele
loturi de cercetare, a fost nesanatoasa, caracterizata
prin aport caloric crescut, reducerea marcantd a apor-
tului de legume si fructe, cereale, carne, peste, produ-
se lactate si cresterea consumului de produse tip ,,fast
food”, dulciuri i bauturi carbogazoase (p>0,05). Ora-
rul meselor a fost nesistematizat, majoritatea copiilor,
fara diferente semnificative intre loturi, au raportat
1-2 prize alimentare in zi (p>0,05). Estimarea prefe-
rintelor alimentare a scos in evidenta diferente semni-
ficative intre loturile comparate numai pentru consu-
mul de grasimi saturate (y>=5,441; p<0,05) si excesul
salin (sdrarea bucatelor inainte de a le gusta), care s-a
consemnat cu predilectie la copiii cu SM (¥*=26,22;
p<0,001). De asemenea, copiii fumatori s-au regasit
mai frecvent printre pacientii cu SM (32,61 vs 11,63%;
v*=11,854, p<0,001). Este alarmanta i constatarea, ca
15,22% din copii cu SM sunt fumatori sistematici. Fu-
meaza ocazional 17,39% din copiii cu SM si 11,63%
din cei fara SM (¥*=29,016; p<0,001). Consuma bau-
turi energizante ocazional 10,87% din copiii cu SM si
4,07% din cei fara SM (p>0,05). Consuma rar alcool
13,04% din copiii cu SM si 4,65% din cei fara SM
(x*=4,254; p<0,05).



Analizand nocivitdtile familiale, noi am consta-
tat prezenta stresului cronic mai frecvent in familiile
copiilor cu SM (43,48 vs 22,67%; ¥*=7,958, p<0,01).
Un climat psihologic nefavorabil la scoald, conditio-
nat de conflicte cu profesorii, colegii s-a consemnat,
de asemenea, mai frecvent la copiii cu SM (47,83 vs
16,28%; ¥*=20,435, p<0,001). Pentru consumul de al-
cool in familie, nu s-au inregistrat diferente importan-
te din punct de vedere statistic intre loturile analizate
(p>0,05). In schimb, un numar mare de copii (43,48%
cu SM vs 26,74% fara SM) sunt victime ale fumatului
pasiv in mediul familial, deoarece fumeaza in preajma
copilului un parinte, ambii parinti sau un alt membru
al familiei (y>=4,815 p<0,05). De remarcat si faptul ca
28,26% din mamele copiilor cu SM, fatd de 9,30% din
mamele copiilor fara SM — au fost expuse fumatului
pasiv si in timpul graviditatii (x>=11,311; p<0,01).

Caracteristica componentelor sindromului meta-
bolic

Obezitatea. Varsta medie de debut a excesului
de greutate la copiii cu SM a fost de 8,89+0,57 ani,
fata de 9,05+0,26 ani — la copiii fara SM. Pentru
cei mai multi copii, din ambele loturi de cerceta-
re, debutul excesului de greutate a fost la varsta de
10 ani (fara SM — 25,58%; cu SM — 30,43%), ast-
fel ca loturile de cercetare nu s-au deosebit veridic
(p>0,05; figura 2).
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Fig. 2. Prezentarea comparativa a loturilor de cercetare
in functie de varsta de debut a excesului ponderal (ani)

Analiza corelativa a stabilit o relatie semnificativa
statistic, de ordin negativ, intre IMC cu valorile HDL-
C (r=-0,55; p<0,001) si una pozitiva cu cele ale C-T
(r=+0,33; p<0,001), LDL-C (r=+0,51; p<0,001), TG
(r=1+0,46; p<0,001) si GB (r=+0,41; p<0,001). Prezin-
ta interes si corelatia pozitiva intre IMC cu valorile
TAS (r=+0,38; p<0,001) si TAD (r=+0,25; p<0,001),
ambele semnificative statistic. Analiza corelativa a
pus 1n evidenta §i o interrelatie pozitiva, semnificativa
statistic, intre CA cu valorile C-T (r=+0,45; p<0,001),
LDL-C (r=+0,51; p<0,001), TG (r=+0,46; p<0,001),
GB (=+0,25, p<0,001), valorile TAS (r=+0,51;
p<0,001), TAD (r=+0,51; p<0,001), concomitent cu o
legaturd de sens invers cu nivelul HDL-C (r=-0,55;
p<0,001).

Hipertensiunea arteriald s-a diagnosticat la
84,78% din copiii cu SM si la 40,12% din cei fara SM
(x*=28,966; p<0,001). In debutul HTA s-au inregis-
trat cateva varfuri diferentiale pentru copiii cu si fara
SM. La copiii fara SM acestea au fost la varsta de 10
ani — 13,04%, 12 ani — 17,39% si 15 ani — 23,19%.
Maxima de varf a debutului HTA la copiii cu SM a
fost la varsta de 13 ani — 23,08% si 16 ani — 23,08%
(x>=17,580; p<0,05) (Figura 3).

= SM+ mSM-

Fig. 3. Caracteristica comparata a loturilor
de cercetare in functie de debutul HTA (ani)

Valorile TAS au aratat o corelatie pozitiva, semni-
ficativa statistic, cu varsta (r=+0,40; p<0,001), IMC
(r=+0,38; p<0,001), CA (=+0,51; p<0,001), valorile
C-T (r=10,38, p<0,001), LDL-C (r=+0,41; p<0,001),
TG (r=+0,30; p<0,001), GB (r=+0,13; p<0,05) si una
negativa cu valorile HDL-C (1=-0,39; p<0,001).

Dereglarile metabolismului lipidic. Copiii cu
SM s-au deosebit veridic fatd de copiii fard SM prin
valori mai elevate ale tuturor parametrilor cercetati:
C-T (5,2840,11 vs 4,78+0,05 mmol/l; p<0,001);
LDL-C (3,08+0,10 vs 2,43+0,06 mmol/l; p<0,001);
TG (1,85+0,10 vs 1,47+0,04 mmol/l; p<0,01). Toto-
data, copiii cu SM s-au remarcat, fatd de copiii fara
SM, printr-un nivel mai mic al valorilor de HDL-C
(1,1240,03 vs 1,42+0,02 mmol/l; p<0,001) (Figura 4).
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de loturile studiate
Nota: "p<0,001, **p<0,001
C-T — colesterol total, LDL-C — lipoproteine cu den-
sitate joasd, TG — trigliceride, HDL-C — lipoproteine cu
densitate inalta

Dereglarile metabolismului glucidic. Hiperin-
sulinemia/insulinorezistenta. La adult, pentru evalu-
area tulburdrilor de metabolism glucidic, a insulino-
rezistentei si a intolerantei la glucoza, sunt acceptate
atat glicemia 4 jeun, TTGO, insulinemia 4 jeun, cat



si alte metode de evidentiere a insulinorezistentei, in
functie de definitie. Studiile existente la copii au de-
monstrat cd hiperinsulinemia 4 jeun precede modifi-
carile glicemiei, glicemia fiind un indicator tardiv al
modificarilor de metabolism glucidic, de aceea la co-
pil este recomandabil de utilizat insulinemia 4 jeun, ca
indicator timpuriu al posibilei aparitii a factorilor de
risc pe termen lung [6].

In cercetarea efectuati de noi, valoarea medie a
glucozei 4 jeun era in limitele normativelor de var-
std, in ambele loturi de cercetare, insa copiii cu SM au
avut valori mai elevate, fata de cei fara SM (4,99+0,11
vs 4,61£0,05 mmol/l; p<0,01). Valoarea medie a in-
sulinei serice s-a obtinut mai inalta la copiii cu SM,
fata de cei fard SM (31,26+£2,22 vs 16,71+0,65 pU/
ml; p<0,001). Indicele HOMA IR, care reprezintd mo-
delul homeostatic de evaluare indirectd a rezistentei
la insulind era de asemenea mai inalt la copiii dia-
gnosticati cu SM, fata de copiii fara SM (6,91+0,52 vs
3,43+0,14; p<0,001) (Figura 5.).
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Fig. 5. Valorile insulinei serice (uU/ml) si ale indicelui
HOMA IR in functie de loturile studiate

Insulina sericd a inregistrat o corelatie poziti-
va, semnificativa statistic, cu IMC (r=+0,58, CA
(r=+0,65), valorile C-T (r=+0,37), LDL-C (r=+0,42;),
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TG (r=+0,42), GB (r=+0,23), TAS (r=+0,48; p<0,001)
si o corelatie negativa cu valorile HDL-C (r=-0,48;
p<0,001). Aceiasi tendintd s-a depistat si pentru in-
dicele HOMA IR — o corelatie negativa cu valorile
HDL-C (r=-0,49) si una pozitiva cu IMC (r=+0,63),
CA (r=10,65), TAS (r=+0,45; p<0,001), valorile C-T
(r=+0,37), LDL-C (r=10,45), TG (r=+0,45), GB
(r=+0,46).

Estimarea nivelului seric al leptinei, adiponecti-
nei si al markerilor proinflamatori

Descoperirea adipokinelor a constituit un moment
de cotiturd in abordarea legaturilor patogenice intre
bolile considerate a face parte din SM, respectiv —
obezitatea, HTA, DZ tip Il si dereglarile metabolismu-
lui lipidic. Cercetarile recente nu au reusit sa elucide-
ze participarea adipokinelor in patogenia acestor boli,
existand chiar lucrari contradictorii [7,8]. Analizand
nivelul seric al adiponectinei si leptinei in functie de
prezenta SM, noi am obtinut cele mai mici valori pen-
tru adiponectina (5,18+0,157 vs 6,80+0,134 ng/ml;
p<0,001) si cele mai mari pentru leptina (20,47+0,948
vs 11,74+0,390 ng/ml; p<0,001) la copiii diagnosticati
cu SM (Fig.6).

Analiza corelativa a stabilit o relatie de ordin ne-
gativ, semnificativa statistic, intre nivelul adiponecti-
nei serice cu valorile C-T (r=-0,39, p<0,001), LDL-C
(r=-0,55, p<0,001), TG (r=-0,46, p<0,001), IMC (r=-
0,65, p<0,001), CA (r=-0,62, p<0,001), GB (r=-0,29,
p<0,001), insulinei serice (r=-0,50, p<0,001) si una
pozitiva cu valorile HDL-C (r=+0,62, p<0,001). Pre-
zintd interes §i corelatia negativa, veridic statistica, a
adiponectinei cu leptina serica (r=-0,59, p<0,001) si
markerii proinflamatori: TNF-a (r=-0,67, p<0,001),
hs-CRP (r=-0,76, p<0,001). Aceste date sugercaza ca
hipoadiponectinemia contribuie la inflamatia cronica
sistemica la copiii supraponderali si obezi, se implica
in modularea nivelelor serice ale markerilor proinfla-
matori §i reprezintd o potentiala legdtura intre adipo-
zitate si inflamatie.

13,07

7,48

3,65"
M 2,25

e=gmehs-CRP (mg/l)

SM + SM-
«D=TNFa (pg/ml)

Fig. 6. Valorile adipokinelor si a markerilor proinflamatori in functie de loturile cercetate
Nota: *p<0,001



Printre corelatiile urmarite intre nivelul seric al
leptinei cu parametrii evaluati pot fi remarcate interac-
tiuni de ordin pozitiv, semnificative statistic, cu IMC
(r=+0,68, p< 0,001), CA (r=+0,75, p<0,001), C-T
(r=1+0,49, p<0,001), LDL-C (r=+0,57, p<0,001), TG
(r=+0,47, p<0,001), GB (r=+0,25, p<0,001), insulina
serica (r=10,69, p<0,001), TNF-a (r=+0,76, p<0,001)
si hs-CRP (r=+0,73, p<0,001). Analiza corelativa a

stabilit si o relatie de ordin negativ, semnificativa sta-
tistic, intre nivelul leptinei serice cu valorile HDL-C
(r=-0,51, p<0,001) si cele ale adiponectinei serice (r=-
0,59, p<0,001). De asemenea, prezinta interes i core-
latia pozitiva a leptinei si cea negativa a adiponectinei
cu valorile TAS (r=10,49, p<0,001; r=-0,47, p<0,001)
si TAD (r=+0,37, p<0,001; r=-0,33, p<0,001), ambele
semnificative statistic (Tabelul 5).

Tabelul 5.
Corelatiile adipokinelor cu indicii obezitatii, valorile tensionale si parametrii biochimici
Variabile Adiponectina Leptina
r p T p
IMC -0,65 <0,001 +0,68 <0,001
CA -0,62 <0,001 +0,75 <0,001
TAS -0,47 <0,001 +0,49 <0,001
TAD -0,33 <0,001 +0,37 <0,001
GB -0,29 <0,001 +0,25 <0,001
C-T -0,39 <0,001 +0,49 <0,001
HDL-C +0,62 <0,001 -0,51 <0,001
LDL-C -0,55 <0,001 +0,57 <0,001
TG -0,46 <0,001 +0,47 <0,001
Insulina -0,50 <0,001 +0,69 <0,001
TNF-a -0,67 <0,001 +0,76 <0,001
hs-CRP -0,76 <0,001 +0,73 <0,001

Nota: IMC — indicele masei corporale, CA — circumferinta abdomenului, TAS — tensiunea arteriala sistolicd, TAD — ten-
siunea arteriala diastolica, GB — glicemia bazald, C-T — colesterol total, HDL-C — lipoproteine cu densitate inaltd, LDL-C
— lipoproteine cu densitate joasa, TG — trigliceride, TNF-a — factorul necrozei tumorale alfa, hs-CRP — proteina C-reactiva

inalt senzitiva

Nivelul seric al markerilor proinflamatorii cer-
cetati, de asemenea, s-a postat mai elevat la copiii
cu SM, fatd de cei fara SM: hs-CRP (3,65+0,142 vs
2,25+0,084 mg/l; p<0,001), TNF-a (13,07+0,683 vs
7,48+0,206 pg/ml; p<0,001). Datele sunt prezentate
in figura 6.

Analiza corelativd a stabilit o relatie de ordin pozi-
tiv, semnificativa statistic, intre valorile TNF-a cu var-
sta (r=+0,24, p<0,001), IMC (r=+0,75, p<0,001), CA

(r=+0,75, p<0,001), valorile TAS (r=+0,55, p<0,001),
TAD (r=+0,38, p<0,001), GB (r=+0,34, p<0,001), C-T
(r=10,43, p<0,001), LDL-C (r=+0,52, p<0,001), TG
(r=10,45, p<0,001), insulina (r=+0,69, p<0,001), lep-
tina (r=+0,76, p<0,001), hs-CRP (r=+0,81, p<0,001)
si una negativa cu valorile HDL-C (r=-0,56, p<0,001)
si adiponectina serica (r=-0,67, p<0,001), ambele sta-
tistic semnificative (Figura 7).
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Fig. 7. Corelatia TNF-a cu varsta, indicii obezitatii, valorile tensionale i parametrii biochimici

Nota: IMC — indicele masei corporale, CA — circumferinta abdomenului, TAS — tensiunea arteriala sistolicd, TAD — ten-
siunea arteriala diastolica, GB — glicemia bazald, C-T — colesterol total, HDL-C — lipoproteine cu densitate inaltd, LDL-C
— lipoproteine cu densitate joasa, TG — trigliceride, TNF-a — factorul necrozei tumorale alfa, hs-CRP — proteina C-reactiva

inalt senzitiva
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Printre corelatiile stabilite intre hs-CRP cu para-
metrii evaluati pot fi remarcate interactiuni de ordin
pozitiv cu varsta (r=+0,29, p<0,001), IMC (r=+0,71,
p<0,001), CA (r=t+0,75, p<0,001), valorile TAS
(r=+0,63 p<0,001), TAD (r=+0,48, p<0,001), GB
(r=+0,35, p<0,001), C-T (r=+0,44, p<0,001), LDL-C

1
0.8
0,6 -
04 029 |
0,2 ‘ ‘

0,75

el 0,63

pa—

0,48

=

_0.2
Ull— be«
-0.4
-0,6
-0.8

-1

&

Fig.§.

(r=10,55, p<0,001), TG (r=t0,47, p<0,001), insuli-
nei (r=+0,67, p<0,001), leptinei (r=+0,73, p<0,001),
TNF-a (r=+0,81, p<0,001) si de ordin negativ cu valo-
rile HDL-C (r=-0,62 p<0,001) si adiponectinei serice
(r=-0,76, p<0,001) (Figura 8).
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Corelatia hs-CRP cu varsta, indicii obezitatii, valorile tensionale si parametrii biochimici

Nota: IMC - indicele masei corporale, CA - circumferinta abdomenului, TAS - tensiunea arteriald sistolica, TAD - ten-
siunea arteriala diastolica, GB - glicemia bazala, C-T - colesterol total, HDL-C -lipoproteine cu densitate Tnalta, LDL-C -
lipoproteine cu densitate joasa, TG - trigliceride, TNF-a - factorul necrozei tumorale alfa, hs-CRP- proteina C reactiva inalt

senzitiva

Discutii. SM reprezinta una din cele mai complexe
afectiuni tinand cont de simptomele care se asociaza,
dar si de bolile ce apar ca urmare a acestei patologii.
Din aceste considerente conceptul de SM, desi con-
troversat, continua sa castige in acceptare, el consti-
tuind o problema majora de sanatate pe plan mondial.
Acest fapt impune diagnosticul precoce al factorilor
de risc asociati cu acest sindrom si identificarea la eta-
pe preclinice a SM prin intermediul unor biomarkeri
noninvazivi.

Utilizand criteriile consensului /DF' (2007) pentru
diagnosticul SM la copiii din cercetarea efectuata, noi
am constatat cd din 218 copii supraponderali si obezi
cu varsta varsta 10-18 ani (lot general de cercetare),
46 (21,10 %) copii au intrunit criterii pentru SM. In
pofida progreselor inregistrate in delimitarea factori-
lor de risc, care predispun spre realizarea SM, exista
multe aspecte esentiale care raman neclare, de exem-
plu, rolul factorului genetic, precum si interactiunea
dintre factorii genetici cu cei de mediu. Noi am cerce-
tat polimorfismul genelor ECA I/D, AGTR1 A1166C
si NOS, Asp298Glu la 120 copii si parintii naturali
ai acestora. Conform rezultatelor obtinute copiii dia-
gnosticati cu SM comportd mai frecvent genotipul DD
al ECA (70,97%) si GG al AGTR1 (51,61%)), totodata
detindtorii acestor genotipuri sunt mai susceptibili de
a dezvolta SM. La mamele copiilor cu SM au prevalat
genotipurile DD si ID al ECA, iar la mamele copiilor
fara SM — genotipul ID (¥*=11,026; p<0,01). Cat pri-
veste repartitia genotipurilor genei AGTR1, s-a con-
statat o acumulare preferentiala a genotipurilor AC
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si CC la mamele copiilor cu SM, iar a genotipurilor
AC si AA — la mamele copiilor fird SM (y*=10,271;
p<0,01). Repartitia genotipurilor polimorfe ale genei
ECA1/D i AGTR1 A1166C la tati a identificat valori
fard semnificatie statistici. Intr-o metaanaliza, efec-
tuata in baza a 10 studii (1939 cazuri/2845 control),
cele mai multe efectuate la albi, s-a obtinut asocie-
rea polimorfismului genei ECA I/D cu un risc cres-
cut de realizare a SM in cadrul unui model DD+ID vs
IT (OR=1.39, 95% CI, 1.22-1.60, p<0,001). Folosind
acest model, rezultate similare s-au observat si in stu-
diile care au inclus diferite etnii, definitii ale SM si In
studiile care au avut peste 100 de cazuri [9].
Patogenia SM continud sa trezeascad si ea multe
discutii in literatura de specialitate ramanand un su-
biect deschis pentru cercetari stiintifice In domeniu.
Se invoca importanta insulinorezistentei si obezitatii
abdominale, asociate cu inflamatia de grad mic, care
este mediatd de adipokine (leptina, adiponectina ezc.),
inclusiv citokinele proinflamatorii, produse de adipo-
cite, ce interfereaza cu semnalul insulinic [10].
Cercetarile recente nu au reusit sd participarea
adipokinelor in patogenia SM, existand chiar lucréri
contradictorii. Noi am obtinut valori ale adiponecti-
nei serice (5,18+0,157 ng/ml) semnificativ statistic
mai mici, iar cele ale leptinei mai mari (20,47+0,948
ng/ml) la copiii cu SM, fatd de valorile adiponectinei
(6,80+0,134 ng/ml) si leptinei (11,74+0,390 ng/ml)
inregistrare la copiii fard SM (toate p<0,001). Aceste
constatari concordd cu datele raportate de o serie de
studii, care au constatat pentru adiponectind o valoare



de 12,0+4,8 ng/ml la copiii obezi, dar fara SM si de
9,4+2,8 ng/ml la copiii obezi cu SM (p<0,001) [7].
Utilitatea adiponectinei ca marker pentru SM a fost
demonstrata si de un studiu prospectiv cu durata de 3
ani, in care nivelele adiponectinei la copiii coreeni au
prezis dezvoltarea SM [11]. In cercetarea noastra hi-
poadiponectinemia si hiperleptinemia au avut o relatie
consecventa cu SM 1n ansamblu, precum §i cu compo-
nentele acestuia, ceea ce indica faptul ca aceste adipo-
kine au un rol important in dezvoltarea SM la copiii
supraponderali/obezi si pot servi drept biomarkeri ai
acestui sindrom. Corelatia negativa a adiponectinei
serice cu markerii inflamatiei sistemice, demonstrata
de prezentul studiu, sugereaza ca hipoadiponectine-
mia se asociaza cu nivele serice sporite ale markeri-
lor proinflamatori la copiii supraponderali si obezi,
contribuie la dezvoltarea inflamatiei cronice sistemice
si reprezintd o potentiald legatura intre adipozitate si
inflamatie. Intr-o analiza sistemica (n=102 publicatii
pediatrice) cele mai multe studii revizuite au sugerat
o relatie consecventa intre hs-CRP si SM. Altele, insa,
au raportat ca nivelele majorate ale hs-CRP nu cores-
pund cu debutul modificarilor metabolice, cu exceptia
celor cu un grad mai mare de obezitate [12].
Rezistenta la insulina este o altd tulburare meta-
bolica asociata cu obezitatea si este definitd drept ca-
pacitatea diminuatd a insulinei de a stimula absorbtia
glucozei de catre muschii scheletici si tesutul adipos,
precum si drept reducerea capacitatii insulinei de a su-
prima productia hepatica de glucoza [13]. In studiul
realizat de Lee si colab., (n=4902 copii, cu varsta 12-
19 ani) s-a constatat ca obezitatea la adolescentii din
SUA reprezintd cel mai important factor de risc pen-
tru rezistenta la insulind, indiferent de gen, varsta sau
rasid/etnie. Copiii obezi (IMC>95™) au avut un nivel
semnificativ mai mare al HOMA IR — 4,93 (95% CI
4,56-5,35), comparativ cu copiii cu greutatea normala
(IMC < 85%) — 2,30 (95% CI 2,21-2,39). in opinia
acestor autori, excesul de greutate a fost cel mai im-
portant factor determinant al rezistentei la insulina,
reprezentand 29,1% din variatia HOMA IR [14]. Ins3,
intr-un alt studiu, indivizi cu un IMC similar au avut
diferite grade de insulinorezistentd. Astfel, 57% din
copiii obezi cu un IMC apropiat ca valoare au avut
grad moderat de insulinorezistentd, iar 34% — un grad
sever, totodatd, insulinorezistenta s-a corelat mai bine
cu tesutul adipos visceral, raportul talie/sold (ca si
masuratori antropometricie), decat cu tesutul adipos
total sau subcutanat (exprimat de IMC) [15]. In cer-
cetarea noastra, valoarea medie a insulinei serice s-a
obtinut mai inaltd la copiii cu SM, decat la cei fara
SM (31,26+2,22 vs 16,71+0,65 pU/ml; p<0,001). In-
dicele HOMA IR, de asemenea, s-a constatat mai in-
alt la copiii diagnosticati cu SM, decét la copiii fara
SM (6,91+0,52 vs 3,43+0,14; p<0,001). Insulina se-
ricd a Inregistrat o corelatie pozitiva, semnificativa
statistic, cu IMC (r=+0,58), CA (r=+0,65), valorile
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C-T (=+0,37), LDL-C (r=+0,42;), TG (r=10,42), GB
(r=+0,23), TAS (r=t+0,48; p<0,001) si o corelatie ne-
gativa cu valorile HDL-C (r=-0,48; p<0,001). Aceeasi
tendinta s-a depistat si pentru indicele HOMA IR.

Concluzii

1. SM (dupa IDF) s-a diagnosticat la 21,10% din
copiii supraponderali si obezi inclusi in cercetare. Co-
piii diagnosticati cu SM s-au remarcat veridic printr-
un consum sporit al sarii §i grasimilor saturate, mai
frecvent au fost fumatori activi si pasivi, precum si
expusi stresului cronic.

2. Nasterea prematurda, masa mica la nastere, ali-
mentatia artificiala in primul an de viata si istoricul
de diversificare precoce a alimentatiei sugarului s-au
asociat cu un grad mai avansat de obezitate, in special
abdominald, precum si cu valori mai elevate ale ten-
siunii arteriale.

3. Copiii diagnosticati cu SM detin mai frecvent
genotipul DD al ECA (70,97%) si GG al AGTR1
(51,61%). Repartitia frecventelor genotipurilor NOS,
Asp298Glu nu a prezentat discrepante statistic semni-
ficative, desi mai multi copii cu SM au detinut genoti-
pul GG (29,03%) vs AA (6,45%). Prin urmare, detina-
torii acestor genotipuri ale genelor de interes sunt mai
susceptibili de a dezvolta SM.

4. Mamele copiilor cu SM au avut mai frecvent ge-
notipurile DD si ID ale genei ECA, AC si CC al genei
AGTRI 51 AG 5i GG al genei NOS,, astfel fiind scoasad
in evidentd oportunitatea examindarii polimorfismului
genelor de interes, in special la copiii supraponderali
si obezi proveniti din familii in care se atesta fenome-
nul de agregare a SM.

5. Valorile insulinei serice si ale indicelui HOMA
IR s-au atestat mai inalte la copiii cu SM, decét la cei
farda SM si au corelat negativ, veridic statistic, cu in-
dicii obezititii, glicemia bazala, valorile tensionale si
spectrul lipidic, exceptand valorile HDL-C.

6. Hipoadiponectinemia si hiperleptinemia, in cer-
cetarea efectuata de noi, au avut o relatie consecventa
cu SM 1in ansamblu, precum si cu componentele aces-
tuia, ceea ce sugereaza ca aceste adipokine joaca un
rol esential in dezvoltarea SM si pot servi drept bio-
markeri ai acestui sindrom.
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SUMMARY

QUALITY OF LIFE OF OVERWEIGHT CHILDREN IN ADOLESCENCE

Key words: adolescents, BMI, overweight, obesity, quality of life

Background. While the biological effects of obesity in children are widely studied, few studies have focused on the
psychological consequences of overweight children, which are even more pronounced during puberty.

Materials and methods. The study included 246 children aged 10-16 years, divided into two groups according to
BMI: children with normal weight (group N, n = 90) and overweight / obese children (group S, n = 156). All children
answered the questions of the Peds QL 4.0 test. to determine their quality of life.

Results. In children with excess weight, the quality of life index was 74.40 = 11.35 points compared with 86.34 +
8.26 points in children with normal weight (p<0.001). Differences between research groups were also observed for
each individual component (physical, emotional, social well-being, school activity, p<0.001). 78.92% of children with
normal weight assess the quality of life as high, and 70.51% of overweight children - as an average. Significant positive
correlations were determined between all quality of life scales (r = 0.47-0.55), which indicates that all areas of child
activity are affected.

Conclusions. The quality of life of children with overweight is significantly lower than in children with normal
weight on all scales (physical, emotional, social well-being, school activity). So, therapeutic impact only on physical
well-being by reducing body weight will not have a positive result, complex psychoemotional therapy is necessary. The
time to achieve weight normalization is also important, because with age, the effect of obesity has a cumulative effect.
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