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Svetlana Cojocari, Nelea Matraguna, Liliana Bichir-Thoreac
FACTORII DE RISC AI SINDROMULUI METABOLIC LA COPII: ROLUL OBEZITATII
IMSP Institutul de Cardiologie

SUMMARY

RISK FACTORS OF THE METABOLIC SYNDROME IN CHILDREN: ROLE OF THE OBESITY

Keywords: metabolic syndrome, children, risk factors, biomarkers

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
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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).

% 19,658; p<0,01
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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.
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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).

-0567

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
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(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).

0,81
0,55

&0

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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PE3IOME

KAYECTBO KWU3HHU JETEN C U3BBITOYHBIM BECOM B ITYBEPTATHOM ITEPAO/IE

KuioueBble ciioBa: oxupeHue, u30bITounblii Bec, UMT, neTn, kauecTBO :KU3HU

Beenenue. B mo gpems kax ouonocuueckue nocie0Cmeusi 0J4CUpeHuss y 0emell WupoKo uzyyensl, HeMHozue uccie-
008aHUsL ObLIU NOCBAUYEHBI NCUXONOSULECKUM NOCTEOCBUAM Y Oemeli ¢ U3DbIMOYHbLM 8eCOM, KOmopble ewe boee 6bi-
padicenvl 8 Nepuood NOI06020 CO3PEBAHUSL.

Marepuajasl 1 MeTOABI. B ucciedosanue 0uL10 6xaoueno 246 oemeil 6 6ospacme 10-16 nem, pazoenreHHbIX Ha 06e
epynnet ho UMT: oemu ¢ nopmanvuvim eecom (epynna N, n=90) u demu ¢ uzdbimounvlm 8ecom /odicuperuem (epynna S,
n=156 oemeii). Bce demu omeemunu na éonpocwl mecma Peds QL 4.0. 0ns onpedenenus ux kavecmea HCusHu.

Pe3yabrarbl. V demeil ¢ uzdbimoynvim 6ecom nokazamensv kavecmsa dxcusHu cocmasun 74,40 £ 11,35 6anna no
cpasnenuio ¢ 86,34 + 8,26 banramu y demeti ¢ secom 6 npedenax nopmot (p<0,001). Paznuuus medxncoy ucciedosamens-
CKUMU 2PYNNAMU MAKJice HAOMOOANUCH 0751 KAAHCOOU 0OmMOeNbHOU cocmasisiioujell (Qhusuueckoe, IMOYUOHATIbHOE, COYU-
anvHoe bnazononyyue, wkonbHas akmusnocmo, p <0,001). Bonvwuncmeo demeti ¢ HOPMATLHLIM BECOM OYEHUBAIOM Ka-
yecmeo HcusHu Kak evicoxoe (78,92%), a demu ¢ uzbvimounvim ecom — kax cpeonee (70,51%). 3nauumenvhule nono-
JrcumenvHule Koppenrsyuu Obliu onpedeneHvl Mexcoy 6cemu wikaiamu kavecmea scuznu (r = 0,47-0,55), umo yxazviea-
em Ha Mo, Ymo 3ampoHymsl 6ce 001ACmU 0eMcKOl AKMUEHOCTHIL.

BruiBoasl. Kauecmeo sicuznu demeli ¢ U30bImMOUHbIM 6€COM 3HAYUMENbHO HUDICE, YeM )y Oemell ¢ HOPMATbHbIM 8COM
no écem nokazamenim (Quzuyeckoe, SIMOYUOHANbHOE, COYUATLHOE DIA2ONONYHUE, WKOTbHASL akmusHocms). T.o. mepa-
nesmuueckoe 8030elcmeue Moabko Ha Gusuieckoe b1a20NoxyuUe nymem YMeHbUeHUs Maccyl mena He Oyoem umems
NONOACUMENLHO20 PE3VIbINAMA, HeOOXOOUMA CLONCHAS NCUXOIMOYUOHANbHAA mepanus. Bpems docmuoicenust nopma-
AU3AYUU 8eCa MAKIICe BAICHO, NOMOMY UMO C B03PACTOM GIUAHUE OJCUPEHUSL UMeem KYMYIAMUGHbl dppexm.

Introducere. Excesul de greutate si obezitatea Material si metode: Studiul a inclus 246 de copii
sunt asociate cu multe consecinte medicale chiar si la cu varste cuprinse intre 10 si 16 ani (varsta medie =
o varsta frageda, totusi cele mai frecvente consecin- 12,3 £ 1,6 ani), dintre care 125 de baieti (50,8%) si 121
te pe termen scurt ale obezitatii pediatrice sunt psi- de fete (49,2%). In functie de valorile IMC, toti copiii
hosociale [1]. In timp ce cauzele biologice si de me- au fost repartizati in doud grupuri: copii normopon-
diu ale obezitatii copiilor au fost investigate pe larg, derali (lotul N, n=90 copii) si copii supraponderali/
comparativ putine studii au examinat caracteristicile obezi (lotul S, n=156 copii). Lotul N a constituit din
psihologice ale copiilor supraponderali, obezitatea fi- 45 de baieti (50%) si 45 de fete (50%). In lotul S au
ind una dintre cele mai stigmatizante si cele mai pu- fost inclusi 80 de baieti (51,3% ) si 76 de fete (48,7%).
tin acceptabile conditii din punct de vedere social in Varsta medie a copiilor din lotul N era de 12,25 ani +
copildrie [1]. Consecintele psihologice ale obezitatii 1,6 ani, a celor din lotul S —de 12,3£1,6 ani. Diferente
devin si mai accentuate in perioada de pubertate, cand statistice in functie de varsta, sex, mediul de trai intre
modificarile metabolice, hormonale, comportamenta- loturile de copii nu au fost constatate (p>0,05).
le profunde caracteristice aceste varste duc la un im- Toti copiii au fost supusi testului Peds Quality
pact negativ asupra stimei de sine, asociat cu tristetea, Life PQ 4.0 pentru copii de varstele 8-12 si 13-18
singuritatea, nervozitatea, izolarea sociald, lipsa prie- ani, completat de sine statator de catre copil. Testul
tenilor, aparitia starilor depresive. Studiile anterioare este alcdtuit din 23 de intrebdri ce tin de: autoapre-
privind copiii de varsta scolara au aratat de mai multe cierea bunastarii fizice (8 intrebari), stirii emotionale
ori o asociere Intre obezitate si calitatea vietii relativ (5 intrebari), sociale (5 intrebari) si reusitei scolare (5
scazuta [2,3,4]. Unele studii clinice demonstreaza ca intrebari). Pentru fiecare intrebare sunt 5 variante de
scorul total al calitatii vietii la copiii obezi este mai raspuns la alegere, fiecare raspuns se noteaza de la 0
mic decat pentru copiii cu fibroza chistica, epilepsie la 4 puncte, care apoi se transforma, conform scalelor
si diabet zaharat tip I, si chiar comparabil cu cel al de punctaj, in puncte finale de la 0 la 100 [6]. Intre-
copiilor care sunt tratati pentru afectiuni maligne [5]. barile despre starea emotionald, sociald si reusita la
Studierea calitatii vietii si a impactului excesului pon- scoala alcatuiesc imaginea calitatii vietii psihosociale,
deral asupra statutului psihoemotional este importanta iar cele legate de starea fizicd — imaginea calitatii ac-
pentru evaluarea complexa a copiilor supraponderali tivitatii fizice. Punctele acumulate la fiecare intrebare
si actiunea terapeuticd combinata, care trebuie nea- se adund si se face media. Cu cat ea este mai mare, cu
parat sa includa suport psihologic pentru optimizarea atat calitatea vietii copilului se considera mai inalta.
rezultatelor. Rezultatele obtinute. Scorul total pentru aprecie-

Scopul studiului: Aprecierea impactului obezita- rea calitatii vietii a fost calculat din media punctelor
tii/supraponderabilitatii asupra calitatii vietii la copii acumulate pentru scala bundstarii fizice, emotionale,
in perioada de pubertate. sociale, activitdtii scolare si a variat de la 43,21 pana
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la 100,00 puncte (Tabelul 1), la copiii supraponderali
acest scor a alcatuit 74,40 + 11,35 puncte, fiind consi-

derabil mai mic, in comparatie cu copiii normoponde-
rali — 86,34 + 8,26 puncte (F=76,363, df=1, p<0,001).

Tabelul 1.
Scorul calitatii vietii copiilor din studiu
ixire s e Total copii Lotul N Lotul S
Scalele calititii vietii (n=246), puncte | (n=90), puncte (n=156), puncte F P
Scala fizica:
- valori medii 81,23+14,02 88,10+10,91 77,27+14,11 39,390 <0,001
- valori max. 100,00 100,00 100,0
- valori min. 32,14 46,43 32,14
Scala emotionala:
- valori medii 73,98+15,95 80,50+14,73 70,22+15,46 26,085 <0,001
- valori max. 100,00 100,00 100,00
- valori min. 20,00 20,00 25,00
Scala sociala:
- valori medii 82,99+16,28 92,89 +7,68 77,28+17,18 66,543 <0,001
- valori max. 100,00 100,00 100,00
- valori min. 5,00 60,00 5,00
Scala act. scolare:
- valori medii 76,87+14,13 83,89+11,06 72,82+14,14 40,719 <0,001
- valori max. 100,00 100,00 100,00
- valori min. 30,00 35,00 30,00
Scor total:
- valori medii 78,77+11,81 86,34+ 8,26 74,40+11,35 76,363 <0,001
- valori max. 100,00 100,00 98,75
- valori min. 4321 57,86 43,21

Punctajul maxim a fost acumulat pentru bunasta-
rea sociald (92,89+7,68 puncte la copiii normoponde-
rali si 77,28+17,18 puncte la copiii supraponderali).
Bunastarea emotionald a fost apreciatd la nivelul cel
mai redus de toti copiii (80,50+14,73 puncte la copiii
normoponderali si 70,22 +15,46 puncte la cei supra-
ponderali).

Din numarul total de copii, 4 au autoapreciat cali-

tatea vietii lor ca fiind joasa (mai putin de 50 de punc-
te), 129 de copii au considerat-o la nivel mediu (50-80
de puncte), 111 copii — ca fiind inaltd (mai mult de 80
de puncte), 2 copii au apreciat-o ca maximala (100
de puncte), (Tabelul 2). Copiii normoponderali mai
frecvent au apreciat calitatea vietii lor ca fiind inalta —
in 78,92% din cazuri, copiii supraponderali — ca fiind
medie — in 70,51% din cazuri.

Tabelul 2.

Repartizarea copiilor in functie de aprecierea calititii vietii

Scor total calitatea vietii, Lotul N Lotul S Total copii
puncte (n=90),% (n=156),% (n=246),%
<50 0 (0,00%) 4 (2,56%) 4 (1,63%)
51-80 19 (21,11%) 110 (70,51%) 129 (52,44%)
81-99 69 (76,7%) 42 (26,92%) 111 (45,12%)
100 2 (2,22%) 0 (0,00%) 2 (0,81%)

Analiza calitatii vietii in functie de sex a demon-
strat existenta diferentelor marcante in calitatea vie-
tii dintre copiii supraponderali §i cei normoponderali
de ambele sexe. La bdieti diferentele maximale intre
copii normo- si supraponderali au fost notate pentru
scala sociala: 92,33+9,39 puncte la baietii normopon-
derali si 76,88+17,96 puncte la baietii supraponderali;
la fete — pentru scala emotionala: 77,78+15,43 puncte
la fetele normoponderale si 62,28+15,83 puncte la fe-
tele supraponderale (Tabelul 3).

Diferente semnificative intre scorul total pentru
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calitatea vietii la baieti si fete nu au fost observate,
ceea ce coincide cu datele literaturii [7]. Insa punc-
tajul acumulat pentru bunastare emotionala este mai
mic la fetele supraponderale (62,28+15,83), in com-
paratie cu baietii (71,13+15,16), ceea ce ar insemna
ca fetele suferd mai mult emotional prezenta exce-
sului ponderal. Diferentele obtinute pot fi explicate
prin faptul ca copiii inclusi in studiu se afld in peri-
oada pubertatii, cu modificarile hormonale caracte-
ristice si accentuarea diferentelor intre sexe [8]. Ast-
fel, fetele sunt mai mult preocupate de silueta lor, in



comparatie cu baietii, avand o autoestimare in cazul
supraponderii mult mai scdzutd in comparatie cu ba-
ietii [7]. Mai mult, prezenta excesului de greutate re-
prezinta un factor de risc pentru experiente negative

cu tachinare in randul fetelor, pe cand la baieti masa
corporald mai mare poate fi, intr-o oarecare masura,
un factor protector impotriva tachinarilor din partea
baietilor [4].

Tabelul 3.
Calitatea vietii copiilor in functie de IMC si sex
Baieti, n=125 Fete, n=121
Lotul N Lotul S Lotul N Lotul S
Bunastare fizica 88,17+ 12,62 78,08+ 15,05 85,79+ 10,12 76,41+ 13,09
Bunastare emotionala 81,22+ 15,60 71,13+ 15,16 77,78+ 15,43 62,28+ 15,83
Bunastare sociala 92,33+ 9,39 76,88+ 17,96 90,33+ 11,94 77,70+ 16,44
Functionare gcolara 86,00+ 9,33 72,19+ 15,20 81,33+ 12,72 73,49+ 13,01
Scor total 86,93+ 8,80 74,57+ 11,98 83,81+ 9,02 74,22+ 10,72

Bunastarea fizica coreleaza negativ semnificativ
cu IMC (r=-0,31), asocierea fiind mai stransa la copiii
de varsta 13-16 ani (r=-0,42). La fel, a fost observata
o corelatie pozitiva moderata intre nivelul scorului bu-
nastarii fizice si lipsa durerii la copii (r=0,49), de unde
putem trage concluzia cd nivelul activitatii fizice si
al punctajului acumulat pentru bunéstarea fizica este
afectat de prezenta durerii la copii supraponderali.
Punctajul acumulat de toti copiii pentru scala emo-
tionala este cel mai redus din toate compartimentele
testului de apreciere a calitatii vietii si a constituit in
medie 70,22+15,46 puncte la copiii supraponderali,
iar la copiii normoponderali — 80,50+14,73 puncte,
(F=26,085, df=1, p<0,001). Cele mai putine puncte
au fost acumulate la intrebarile despre sentimentul
de tristete sau nefericire (67,65 puncte+24,49) si su-
parare (65,91 punctet21,91). Bundastarea sociala a
fost apreciatd cu 77,28+17,18 puncte la copiii supra-
ponderali si 92,89+7,68 puncte la copiii normopon-
derali, F=66,543, p<0,001. Punctajul minim copiii
supraponderali 1-au acumulat la intrebarile legate de
relatiile lor cu alti copii (75,16+28,32), dn cauza fap-
tului ca alti copii glumesc pe seama lor (75,00+£27,97)
si a dificultatilor cu care se confrunta la indeplinirea
unor exercitii fizice, pe care colegii lor le executd cu
usurintd (74,36+24,59). Apreciind functionarea sco-
lara, copiii supraponderali au acumulat in studiul de
fata in medie 72,82+14,14 puncte in comparatie cu
83,89+11,06 puncte acumulate de copiii normoponde-
rali (F=40,719,df=1, p<0,001). Cu punctaj minim ei
au notat intrebdrile despre problemele ce tin de me-
morie (65,71+22,58 puncte), absenta de la scoald pe
motiv de boala (69,234+24,57).

Studiul a aratat ca exista o corelatie negativa sem-
nificativa intre scorul total al calitatii vietii copiilor
si IMC (r=-0,36). Conform acestei corelatii, calitatea
vietii copilului scade proportional cu cresterea indice-
lui masei corporale. La fel, corelatiile negative intre
IMC si scorul total al calitatii vietii devin cu varsta
mai puternice: de la corelatii negative slabe (r =-0,28)
la varsta de 10-12 ani pana la corelatii moderate (r=-
0,52) la varsta de 13-16 ani. De aici putem consta-
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ta cd, odata cu varsta, IMC este mai strans legat de
calitatea vietii, iar influenta negativa a surplusului de
greutate asupra calitatii vietii copilului creste.

in acelasi timp, am identificat corelatii semnifi-
cative pozitive intre toate compartimentele calitatii
vietii la copii: astfel, bunastarea fizica este pozitiv
legatd de bunistarea emotionald (r=0,48), socia-
12 (r=0,46), reusita scolard (r=0,55). Bunastarea
emotionalad coreleazd pozitiv cu bundstarea socia-
12 (r=0,46) si activitatea scolard (r=0,48); bunas-
tarea sociala este strans legatd de reusita la scoalad
(r=0,47). De aici putem trage concluzia ci in cazul
excesului de masa corporald sunt strans afectate toa-
te domeniile activitdtii copilului si actionarea doar
asupra bunastarii fizice prin reducerea masei corpo-
rale nu va avea rezultatul scontat, fiind necesarad o
terapie psihoemotionald complexa.

Concluzii:

1. Calitatea vietii copilului scade proportional cu
cresterea indicelui masei corporale.

2. La copiii supraponderali/obezi sunt strans afec-
tate toate domeniile activitatii si actionarea doar asu-
pra bunastarii fizice prin reducerea masei corporale
nu va avea rezultatul pozitiv scontat, fiind necesara
terapia psihoemotionald complexa.

3. Timpul realizarii terapiei de normalizare a gre-
utatii este important, deoarece, odata cu cresterea, in-
fluenta obezitétii are efect cumulativ, care va fi mai
greu de rezolvat.
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SUMMARY

METABOLIC SYNDROME AND CONGENITAL AORTOPATHY: CONTRIBUTION
TO GLOBAL CARDIOMETABOLIC RISK IN THE CHILD - CASE REPORT

Keywords: Metabolic Syndrome, children, International Diabetes Federation

The authors present the case of a 15 year old boy, weight 83 kg, height — 168 cm, body mass index (BMI) - 29,4 kg/m’
(97.4 percentile), abdominal circumference (AC) - 98 cm ( 90 percentiles). The onset of excessive weight gain occurred
at the age of 12, with rapid weight gain being linked to sedentary, hyperphagia, vicious eating habits. Following the
laboratory and instrumental examinations performed the diagnosis of metabolic syndrome (abdominal circumference
> 90 th percentile, triglyceride> 1.7 mmol /I, HDL cholesterol < 1.03 mmol /) was established according to Internati-
onal Diabetes Federation, 2007 and congenital heart disease. bicuspid aortic valve; aortic valve stenosis (presidential
gradient in maximum - 43 mmHg, maximum speed of 3.3 m/s, aortic valve insufficiency +, with signs of cardiac remo-
deling, epicardial adipose tissue — 6.1 mm and carotid intima-media thickness — 0,5 mm. In the context of association of
metabolic syndrome with congenital aorticopathy has recommended the initiation of non-medication therapy, targeted
on the component - obesity, cardiac supportive treatment and cardio-surgeon consultation to determine the necessity
and opportunity of surgical treatment.

PE3IOME

METABOJIMYECKWI CUHIPOM Y KOHTEHUTAJIbHASI AOPTONATHSA Y PEBEHKA: BIMSTHUE HA YPOBEHb
IMIOBAJIBHOT'O KAPIUMOMETABOJMYECKOTO PUCKA — KITMHUYECKUA CIIYUYAR

KiroueBsble ciioBa: MeTadoauueckuii cHHAPOM, 1eTH, MexnyHapoanas ®enepanus Inadera.

Asmopvl npedcmasnsirom ciyuail nayuenma - 15 rem, myosicckozo nona, macca mena - 83 ke, pocm - 168 cm, un-
oekc maccol mena (UMT) - 29,4 ke/m2 (nepyenmuns 97), okpyorcnocmo manuu (OT) — 98 cm (nepyenmunv 90). H36061-
mounblil gec y pebenxa nosisuics 6 12 nem gciedcmaue Maiono08UICHO20 00pasa JcU3nU, euneppazuu, 6peonslx nu-
wesbix npusvluek. Ilocne 1a6opamopHbix U UHCMPYMEHMATbHBIX 00C1e0068aNUll OblI YCIMAHOBLEeH QUACHO3 Memabo-
JUYECKUL CUHOPOM (OKpYICHOCMb bpiouwinot notocmu™>90-1i npoyenmuisb, mpueiuyepuosvi™> 1,7 MMons/1, xonecme-
pun JIIIBIIT <1,03 mmonv/n) 6 coomsemcmeuu ¢ Mexcoynapoonoti ¢peoepayuen ouabema (2007 200) u 8poswcoernbiil
aopmanvublil NOPOK: O8YCMEOPYAMbILL AOPMATbHBII KIANAH, CIMEHO3 AdOPMAIbHO20 KIANAHA (MAKCUMALbHBII 2pa-
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Ouenm - 43 Mm pm. cm., MAKCUMATbHASL CKOpocmb 3,3 M/c, HeOOCMAMOYHOCIb AOPMAILHO20 KAANAHA +, NPU3Ha-
KU KapOUaibHO20 pemoOenupoBanisl, SNUKAPOUATbHAS JHCUPOBAs MKAHD - 6,1 MM. MOnWUHA UHMUMbBL-COHHOU apme-
puu - 0,5 mm. B konmexcme accoyuayuu Memaboiuiecko2o CUHOPOMA ¢ 8PONCOEHHbIM AOPMATbHbIM HOPOKOM ObLLO
PEKOMEHO0BAHO HAYAMb HELEeKAPCNEEHHYIO MEPANUIO, HAYEeHHYIO Ha Cledyloujue KOMNOHEHMbL - 0dCUpeHue, noo-
0epaicKy cepoya U KOHCYIbMAayuio Kapouoxupypaa, 01s onpedeneHus HeooXxo0umocmu U 603MONCHOCMU Xupypaue-

CKO2O J1e4eHUsl.

Introducere. Aortopatiile congenitale (AoC) ocu-
pa un loc important in patologia cardiovasculara la
copii si constituie o problema medicala actuala, atat
prin morbiditate inaltd (aproximativ 10-15% din toate
malformatiile congenitale ale cordului (MCC), cét si
prin complicatii severe care se pot dezvolta instanta-
neu — anevrism, dilatare, disectie si rupturd aortica,
adesea letale [3].

Sindromul metabolic (SM) reprezintd un grup de
factori de risc cardiovasculari ce se atestd in cazul
cand sunt prezenti cel putin 3 din urmatorii: obezitate
(In particular cea abdominald), valori crescute ale ten-
siunii arteriale (HTA), disglicemie, niveluri crescute
ale trigliceridelor, scaderea HDL-colesterolului [1,2].

SM este un factor determinant al remodelarii car-
diace, iar asocierea cu aortopatiile congenitale agra-
veazd evolutia parametrilor structurali si functionali
cu cresterea riscului cardiometabolic global. Acesti
copii necesitd o abordare multidisciplinara, un trata-
ment medicamentos /chirurgical, combinat cu regim
alimentar si activitate fizicd personalizate pentru obti-
nerea unor rezultate pozitive.

Prezentare de caz. Copilul M. D. se interneaza
in Clinica de Cardiologie pediatricd cu urmatoarele
acuze: cardialgii cu caracter intepator, fard iradiere,
cu o duratd de cateva minute, ce nu se modificd in
timpul actului respiratiei sau migcarii mainilor $i cen-
turii scapulare, apar in cazul efortului fizic moderat,
cateodatd — in stare calmai, cedeazad fara interventie
medicamentoasa, dispnee la efort fizic moderat, palpi-
tatii, cefalee cu localizare fronto-parietald, epistaxis,
adaos ponderal.

Anamneza generald: varstd de 15 ani, de sex
masculin, mediu de provenienta — rural.

Perioada pre- si postnatala (primul an de via-
ta): copil conceput natural (mama — 21 ani, tata — 25
ani), sarcina — fara particularitati, nastere pe cale natu-
rald (termenul de 39 saptamani), cu greutatea — 3000
g, talia — 51 cm. A fost alimentat la sin din prima zi
pana la varsta de 9 luni (primele 6 luni — exclusiv la
san), cu initierea diversificarii la varsta de 6 luni. I-a
fost administrata vitamina D pana la varsta de 12 luni.
Vaccinoprofilaxia — conform calendarului national de
vaccindri individual.

Anamneza familiali: SM, obezitate, patologia
glandei tiroide — prezente, HTA, diabet zaharat —ab-
sente.

Istoricul obezitatii: Debutul cresterii ponderale
excesive a avut loc la varsta de 12 ani, castigul pon-
deral rapid fiind legat de sedentarism, obiceiuri ali-
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mentare vicioase, hiperfagie. Nu au fost interprinse
masuri de stopare a procesului de crestere in greutate
din partea pacientului §i nici a familiei (copil crescut
doar de bunica). Avand in vedere prezenta viciului
cardiac si a adaosului ponderal, a fost recomandata
o evaluare clinico-paraclinica in Clinica Cardiologie
(internat repetat). S-a stabilit diagnosticul de: SM (CA
>percentila 90, trigliceride >1,7 mmol/l, HDL coles-
terol <1,03 mmol/l), cu reconfirmarea topicii viciului
cardiac - valvulopatie aortica, valva aortica bicuspida,
stenoza aortica valvulara (viteza maxima 3,3 m/s, GP
maxim 43 mm Hg).

Ancheta alimentari: in alimentatie sunt prezente
aproximativ toate grupele de alimente, abateri fiind la
capitolul cantitatea de alimente consumate, frecventa
meselor i modul de preparare a bucatelor. S-a eviden-
tiat consum crescut de carne, produse din carne, peste,
oud, nuci, alune, seminte, lapte si produse din lapte,
dulciuri si putine legume, fructe, cereale. Erori la ca-
pitolul alimentatie au fost depistate si in ceea ce pri-
veste orarul meselor (mese haotice, la ore nepotrivite,
lipsa uneia din mesele principale, program de masa
dezorganizat, gustari frecvente, portii mari); la capito-
lul calitatea produselor: consum predilect de alimente
cu continut caloric ridicat. Bauturile carbogazoase,
produse de tip fast-food — ocazional. Consuma ali-
mente in timpul emisiunilor TV, jocului la computer/
tableta/telefon.

Activitatea fizica: vizionarea programelor TV,
jocul la computer/ tabletd/telefon 1i ocupa peste 6-7
ore din zi (pe vacantd 8-9 ore/zi). Doarme pe noapte
pana la 8 ore. Se deplaseaza la liceu pe jos (5 minu-
te). Activitatile desfasurate in timpul liber — gadgeturi.
Activitatile sportive in cadrul liceului/timpului liber
— absente.

Nocivitatile personale: consumul de alcool, dro-
guri, fumatul activ — absente, fumat pasiv — prezent
(tata).

Atmosfera si climatul psihosocial in cadrul fa-
miliei si in cadrul institutiei de invatamant: rapor-
turi punctate de conflicte mici si trecatoare — in cadrul
institutiei de invatimint, dezacorduri conflicte frec-
vente in relatiile din familie.

Parametri antropometrici: masa — 83 kg (per-
centila 97), talia — 168 cm (percentila 97), IMC —29.4
(percentila 97,4), scorul Z al IMC — 1.93, circumfe-
rinta abdominala (CA) — 98 cm (percentila 90), cir-
cumferinta fesiera (CF) — 110 cm, indicele abdomino-
fesier (IAF) — 0.89, indicele abdominal (IA) — 0.58.

Parametri hemodinamici: frecventa contractiilor



cardiace (FCC) — 56 batai/minut, saturatia oxigenului
(SpO,) — 98% TA —110/70 mm Hg.

Parametri paraclinici:

» Hemoleucograma: fara particularitati.

» [ndicii spectrului lipidic: colesterol total (CT)
— 3.6 mmol/l, trigliceride (TG) — 2.2 mmol/l, HDL-
colesterol — 0.87, indicii spectrului glucidic: glicemia
bazala — 4.4 mcmol/l, testul de toleranta la glucoza per
os —4,2/5,8/5,5 mcmol/l, acidul uric — 298 mcmol/l.

= Scorul de severitate al SM (SSSM) — 1.24 (per-
centila 89.2).

* ECG 1n 12 derivatii standard: ritm sinusal re-
gulat, FCC — 57 batai/minut. Axa electricad — normala.
Hiperfunctia ventriculului stang (VS) . Scurtarea in-
tervalului PQ.

= Conform datelor EcoCG Doppler Color, au
fost calculate: masa miocardului ventriculului stang
(MMVS)—212.0 (> percentila 95), indicele masei mio-
cardului VS (IMMVS) — 52.2 (> percentila 95 ), scorul
Z al masei VS — 1.9, grosimea relativa a peretelui pos-
terior al VS (GRPPVS) — 0,5 (hipertrofie excentrica a
VS). Aorta — scorul Z (dupa Detroit) la nivelul inelului
aortei — 1.34, la nivelul aortei ascendente — 3.64 (dilata-
re de diametru a aortei ascendente).

= Grosimea tesutului adipos epicardial (ecocardi-
ografic) — 6.1 mm. (fig.1)

= QGrosimea intima-medie la nivelul arterelor ca-
rotide (ecografic) — 0.5 mm. (fig.2)

Tratament. La externarea pacientului, tratamentul
administrat la nivel individual a fost tintit pe compo-
nentul sindromului metabolic — obezitate, prin dietd
si activitate fizica, asociat cu terapie medicamentoasa
suportiva cardiacd, fiind recomandat si consultul car-
diochirurgului pentru stabilirea necesitatii si a opor-
tunitatii tratamentului chirurgical al viciului cardiac
congenital.

Concluzii. Luand in considerare prezenta AoC,
acesti pacienti necesitd evaluare strictd in dinamica a
morfometriei aortice pentru a exclude riscul aparitiei
unor complicatii asa ca aneurism, disectie, rupturd de
aorta.

Importanta identificarii precoce a copiilor cu risc
de a dezvolta sindrom metabolic la cei cu AoC nu tre-
buie subestimata, deoarece aparut la o varstd frageda
va avea cu sigurantd repercusiuni in perioada adulta.

La pacientii pediatrici cu patologie complexa (me-
tabolica si cardiacd) depistarea remodelarii cardiace si
initierea terapiei combinate este esentiald In vederea
reducerei riscului cardiometabolic global si ameliora-
rii prognosticului pe termen lung.
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Fig. 1. Ecocardiografie transtoracica cu vizualizarea
tesutului adipos epicardial.

Fig.2. Imagine ecografica a complexului intima-media
al arterei carotide.
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SUMMARY

MANAGEMENT OF CONVULSIONS IN CHILD: CLINICAL PROTOCOL.

Keywords: convulsion, epileptic, management, treatment

Current relevance of the study. Convulsions are a transient event characterized by signs and/or clinical symptoms
due to an excessive and hypersynchronous activity of a group of cerebral neurons in the gray matter, with or without
loss of consciousness, being detected by EEG.

The purpose of the study is to develop a clinical protocol for seizure management in children.

Materials and methods: The study was based on the research of literature data.

Results. The therapeutic approach to acute seizures is based on the reevaluation and monitoring of vital signs and
neurological status continuously within the first 6-12 hours after the seizure (with exception of simple febrile seizures);
observance of the principles of pharmaceutical anticonvulsant treatment, i. e., rapid administration of anticonvulsant
medication (MAE), using a correct dose of MAE, observing correct administration, it is advisable to avoid low and
frequent doses or insufficient individual doses, as these drugs can prolong the time at which the therapeutic level is
reached, after each dose of MAE, status monitoring is performed every 5 minutes while the seizures continues and every
15 minutes after a seizures ceased, until the level of consciousness returns to normal, and in proper time can be made
decision to change the therapy for more effective scheme. The most common errors in the treatment of the patient with
convulsions are using sub effective dose, wrong choice of medication, wrong choice of route of administration.

Conclusions: /n the case of seizures it is important to recognize this situation, to provide emergency help by posi-
tioning the child, administering anti-epileptic treatment, to request of the competent services, to ensure supervision of
the child by neuropediatrician, to administer anti-epileptic drugs in the event of a recurrence of seizures, and, if neces-
sary, to request the UPU service.

PE3IOME

MAHEHKMEHT CYJIOPOTI' Y JIETE/: KTMHAYECKHU TPOTOKOJT

KnroueBble ciioBa: cynoporu, Snujiencus, MAaHeH:KMEHT, JJedeHue

AKTyaJIbHOCTDb HccaeqoBaHusi. Cydopozcu AGNAI0MCA NPUCTTYNAMU NPEX00Aue20 Xapakmepa, XapaxKmepusyouu-
ecsl npusHaKamu u / uiu KIUHU4eCKUMY CUMNIMOMAMU, BbI36AHHBIMU U3DLIMOYHOU 2UNEPCUHXPOHHOU OesAMeNbHOCHbIO
2PYnnbl HEelPOHO8 8 Kope cepo2o 8eujecmed 20108H020 M032d, ¢ U Oe3 nomepu CO3HAHUS, KOMOpble 0OHAPYICUBAe-
cs ¢ nomowbro I

Ieabio nccie0BAHMS A614€MCs paA3pPaAdOMKA KIUHUYECKO20 NPOMOKONA OJisl iewenus cyoopoe y oemell.

Marepuana u MeToabl. Mccredosanue 0CHOBAHO HA UCCTE008AHUU TUMEPANYPHBIX OAHHBIX.

Pe3yabrarbl. Jleuenue ocmpuix cyoOOpOIUCHBIX NPUCIYNOE OCHOBAHO HA OYeHKe U MAHEHIHCMEeHme YHKYULL IHCU3-
HEHHO BAJICHBIX OP2aHO8 U HENPePblBHO20 He8PONI02UYeCcKo20 HabI00eHUus 8 meuenue nepguix 6-12 uacoe nocie cy-
00POIHCHO20 NPUCMYNA (34 UCKTIOYEHUEeM: NPOCmblX (PedpunbHbIX cyoopoe), cobndenue NPUHYUNOE NPOMUBOCYO00-
POJICHOTL JIeKAPCMBEHHOU mepanuu. bbicmpoe 68edeHue 1eKapCmeeHHbIX aHMUKOHEYIbCcusHblx npenapamos (MAE),
ucnonv3osanue npasuibHol 003vi MAE, cobmiooas npu smom npasuibHo20 pexcuma aOMUHUCIPUPOBAHUS, 86e0eHUe
npenapama OONHCHbIM 00pa3oM, cledyem uzbe2ame HUSKUX U YACMBIX 003 UL HeOOCHAMOYHbIX UHOUBUOYATILHBIX 003
(5mo modicem npooaUms 8peMsa OOCMUNCEHUS MePANEeGMUIecKo20 YPO8Hs npenapama), HabarooeHue coCMosHUs pe-
benka nocne kasxcooti 0ozvl MAE kadicovle 5 Munym, noka npucmyn npooonxicaemcs, u kaxcovle 15 munym nocne Kpu-
3Uca, NOKA yposenb CO3HAHUS He GEPHEMCsL K HOpMe, peuleHue nepetimu K Opy2ou JuHuu mepanuiy 6yoem npuHuMambs-
cs ceoegpemenno. Haubonee pacnpocmpanennvie owudKY 6 1e4eHuy nayuenma ¢ Cyoopo2amu A6aI0mcs cieoylowue:
Heoocmamounas 003UposKa npenapama, Ypeamepras 003UpoBKd, HenpasuIbHbll 8bIOOP J1EKAPCMS, HeNPABUILHbLIL bl-
60p nymu 6sedeHus.
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BoiBonbl: B ciyuae cydopoe 6adxcHo pacno3nams Bpunadok, npeoocmagums SKCMpPEHHYI0 ROMOWb PebeHKY, npa-
BUTLHO NO3UYUOHUPOBANb €20, 0DeCneuumy 86e0eHUe NPOMUBOINUIENMUYECKO20 NPENApama C80eEPEMEHHO, 3anpacinb
KOMNEMeHMHYI0 NoMOWb, 0becneyums HaAbnooeHue 30 pebeHKoM HeuponeoumpoM, HA3HAYUMb NPOMUBOCYOOPONCHDBLI
npenapam 6 ciyuae noGMopPsIOue20Csi NPUCHIYNA, 3aNPOCUNTb CIYHCObL IKCIMPEHHOU NOMOWU 8 CIyHde HeOOXOOUMOCHIL.

Actualitatea studiului. Criza acuta epileptica este
provocata de diverse etiologii. Pentru criza convulsiva
acuta la sugari si copii existd o definitie conceptuala a
,accesului convulsiv”, care a fost formulata de o echi-
pa de lucru a Ligii Internationale Impotriva Epilep-
siei (ILAE, 2005) si care defineste ,,criza epilepticd”
ca aparitie tranzitorie a semnelor si/sau simptomelor
din cauza activitatii neuronale anormale excesive
sau sincrone in neuronii corticali. Criza epileptica
este un fenomen tranzitoriu cu debut si terminare, de
scurtd durata, cu diverse manifestari clinice (senzo-
riale, motorii, autonome, cognitive, psihogenice si/
sau afectand vigilenta, constientizarea si reactiile) si
0 ictogeneza speciald datoratd sincronizarii anorma-
le a creierului. Deficitul de tratament la o valoare de
71% a fost cea mai mare provocare pentru gestionarea
crizelor epileptice [1]. Abordarea unui copil cu criza
convulsiva acutd este discutatd cu accent special pe
abordarea clinica bazatd pe istorie §i examinarea deta-
liatd pe organe si sisteme, la fel si alegerea judicioasa
a investigatiei si planul de management ulterior. De
asemenea, este foarte important recunoasterea eveni-
mentelor comune nonepileptice care se mascheaza ca
fiind un adevarat sechestru printre sugari i copii [2].

Scopul studiului consta in elaborarea protocolului
clinic de management al convulsiilor la copil.

Material si metode. Studiul s-a bazat pe cerceta-
rea datelor din literatura de specialitate. Prezenta revi-
zuire ofera o abordare ampla a planului de diagnosti-
care si de tratament pentru convulsiile acute la copii
sumarizate Intr-un algoritm de conduita.

Rezultatele sunt sumarizate pe baza datelor din
literatura de specialitate, ghidurilor internationale de
diagnostic si tratament al convulsiilor la copii §i sunt
oferite 1n figura 1.

Discutii. Convulsiile reprezintd un eveniment
tranzitoriu, caracterizat prin semne si/sau simptome
clinice datorate unei activitati excesive si hipersincro-
ne a unui grup de neuroni cerebrali din substanta ce-
nusie, cu sau fard pierderea starii de constientd, fiind
detectate cu ajutorul examenului electroencefalogra-
fic (EEG). Liga Internationali Impotriva Epilepsiei
(ILAE) a definit o criza convulsiva ca fiind ,,0 aparitie
tranzitorie a semnelor si/sau simptomelor din cauza
unei activitati anormale excesive sau sincrone neuro-
nale 1n creier”. Conform unor opinii, aceasta definitie
a fost utilizatd inca din epoca lui Hughlings Jackson
si nu ia in considerare progresele ulterioare fiacute in
epilepsie si cercetare in domeniul neurostiintelor [7].
Conform acestor opinii, diagnosticul clinic al unei
convulsii este empiric, bazat pe constelatii ale anumi-
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tor semne §i simptome, in timp ce exclude simultan o
lista de potentiali imitatori ai crizelor. Se sugereaza
ca convulsiile ar trebui sa fie delimitate in functie de
timpul aparitiei lor, in urmatoarele forme: ictale (in
timpul unei crize), interictale (intre crize) i postictale
(dupi o crizi). Inregistrarea EEG este utila in astfel de
cazuri pentru confirmarea crizei, clasificare si locali-
zare. De fapt, inregistrarile EEG sunt determinante in
analiza tipului de criza, timpului de incepere si stopare
a crizei, deciziile vizavi de initierea §i anularea tera-
piei cu droguri antiepileptice [2, 7].

Abordarea terapeuticd a convulsiilor acute se ba-
zeaza pe reevaluarea si monitorizarea continud a sem-
nelor si / sau simptomelor vitale si starii neurologice
in primele 6 — 12 ore de la debutul crizei convulsi-
ve (exceptie: convulsiile febrile simple); respectarea
principiilor tratamentului anticonvulsivant medica-
mentos: administrarea rapidd a medicatiei anticonvul-
sivante (MAE), utilizarea unor doze corecte de MAE,
respectarea modului corect de administrare, se reco-
manda evitarea dozelor mici si frecvente sau dozelor
individuale insuficiente (acestea prelungesc timpul in
care se atinge nivelul terapeutic), dupa fiecare doza
de MAE se face monitorizarea starii la fiecare 5 min
in timp ce criza continud si la fiecare 15 min dupd o
criza pand cand nivelul de constienta revine la normal.
Decizia de a trece la o terapie de linie superiora se va
lua in timp util. Cele mai frecvente erori In tratamen-
tul aplicat pacientului cu convulsii: subdozajul medi-
camentos, intervalul prea mare dintre doze, alegerea
gresitd a medicamentului, alegerea gresita a cdii de
administrare [2, 8].

Codul bolii (CIM 10): Convulsii neprecizate —
R56.8, Status epilepticus — G41.0-41.2

Definitie. Convulsiile reprezintd un eveniment
tranzitoriu caracterizat prin semne si/sau simptome
clinice datorate unei activitati excesive si hipersincro-
ne a unui grup de neuroni cerebrali din substanta ce-
nusgie, cu sau fard pierderea starii de constientd, fiind
detectata cu ajutorul EEG [5, 8].

Accesele convulsive prelungite pot determina Sta-
tus epilepticus.

Status epilepticus (SE) crize convulsive care
depasesc durata de 5-10 minute i mai mult.

In scopuri operationale, in special in ceea ce pri-
veste gestionarea clinica §i administrarea medicamen-
telor anticonvulsive (MAE), se considera ca exista
mai multe tipuri de status epileptic:

Status epilepticus generalizat convulsivant
(SEGC) este o activitate critica continud (convulsii)
clinica si / sau electrica care dureaza in mod continuu
> 5 minute, sau doud sau mai multe episoade convul-




Suni pentru Solicitare pentru convulsii: stabilizati pacientul ABC / permeabilizarea cailor
ajutorul respiratorii / suport respirator / circulatia / evaluati problemele neurologice. Calculati
unui dozele de Midazolam sau Diazepam administrate in decurs de 1 ord inainte de prezentare.

specialist de
varf ‘-'

Convulsii
0-5 minute

Tratament
cauzal:

* Hipoglicemie
e Perturbari de
electroliti

* Meningite
* Encefalite
 Epilepsii

* HIC

* Toxine
e HA

* Blocarea

I Daca crizele continua = 5 - 10 min iar
accesul IV sau 10 nu este obtinut, se repeta
|
/ 10 minute

suntului VP [,Aw:w*m 10 ] l

* in caz de ineficienti — Terapic de a 2-a linie:
Fenitoini* IV 18 - 20 mg/kg (PEV de 20 - 30 min, max 1 g)
SAU
Fenobarbital IV (15 mg/kg / doza, DU (max 1 )

.

20-40 min

[ Abord IV sau10 |

in caz de ineficientii — Terapie de a 3-a linie:

Fenobarbital IV (15-20 mg/kg / doza, peste 20 min (max [ g), SAU

Valproat de sodiu IV 20 - 40 mg/kg peste 10 min (max 1200 mg), SAU

Levetiracetam 1V 20 mg/kg (la sugari si copii), 40 mg/kg (la adolescenti) peste 5 min (max 3 g)
Piridoxina trebuie sa fie administratd numai dupa consilierea neurologului pediatru

* Fenitoind - Nu depisiti doza de perfuzie de 1 - 2 mg / kg / minut sau rata maxima de perfuzie 50 mg / minut, IV lent. |'

Figura 1. Algoritm de tratament al convulsiilor la copil
(UPU) [2, 3,4, 5, 6]
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sive intre care congtienta nu este complet recuperata
(activitate critica recurenta fara revenire intre crize).

Status epilepticus nonconvulsiv (SENC) — ac-
tivitate epilepticd electroencefalografica prelungita,
care rezultd in simptome clinice nonconvulsive si/sau
modificari de comportament, ale proceselor mentale
de baza asociate cu descarcari epileptiforme continue
la EEG.

Status epileptic refractar (SER) stare in care pa-
cientul nu raspunde la tratamentul standard, cum ar fi
benzodiazepinele de linia I, urmata de un alt MAE de
liniaall-a[2,5,8,9].

Etiologie: cauze diferite si factori favorizanti, cum
sunt: febra, factorul toxic sau metabolic, anoxia, in-
fectiile SNC, tumora, traumatismele craniocerebrale,
boala vasculara si degenerativa, modificarea medica-
tiei, etc) [2, 3, 5, 9].

Crizele convulsive pot fi:

Accidentale = neepileptice, apar ca rezultat al
unor cauze diverse:

(1) cerebrale (leziuni organice ale sistemului ner-
vos central);

(2) extracerebrale (boli metabolice, traumatice,
toxice, febrile etc.)

Manifestari clinice: Este importanta recunoaste-
rea tipului de criza si confirmarea diagnosticului.

Crizele cerebrale pot fi:

- convulsive — determinate de contractia muscula-
turii striate;

- neconvulsive — determinate de alterari ale sen-
zoriului.

Accesele convulsive au urmatoarele caracteristici:

(1) Se manifesta sub forma unor contractii vio-
lente, involuntare si sacadate ale muschilor, adesea
insotite de pierderea constientei;

(2) Crizele repetate pot fi cauzate de o forma de
epilepsie;

(3) Crizele pot avea loc pe fondul unui creier sa-
natos, In anumite circumstante;

(4) Crizele se pot croniciza, devenind repetitive,
pe un anumit fond premorbid (erori inndscute de me-
tabolism, traume, infectii, accidente vasculare cere-
brale, anomalii de dezvoltare ale SNC).

Accesele recurente = accese epileptice, care sunt
determinate de boala epileptica.

Dupa tipologie accesele convulsive se pot mani-
festa prin diverse aspecte clinice, care trebuie sa fie
recunoscute de catre parinti si specialisti (tab. 1) [8]:

Tabelul 1.

Clasificarea tipurilor de convulsii (ILAE 2017)

Accese focale

Accese generalizate

Accese necunoscute

Congtient / Congtientd afectatd Motorii:
Accese motorii: Tonico-clonice
Automatisme Clonice
Atonice (gradul de constientizare de | Tonice

obicei nu este specificat) Mioclonice

Clonice
Spasme epileptice (gradul de

congtientizare de obicei nu este Atonice

Mioclonic-tonico-clonice
Mioclonic-atonice

Motorii:
Tonico-clonice
Spasme epileptice

Nonmotorii:
Tulburari comportamentale

specificat) Spasme epileptice

Hiperkinetice

Mioclonice

Tonice

Accese nonmotorii: Nonmotorii (absente): Inclasabile (Din cauza informatiilor
Autonome Tipice insuficiente sau incapacitatii de a le
Tulburari comportamentale Atipice plasa in alte categorii)

Cognitive Mioclonice

Emotionale Cu mioclonia pleoapelor

Senzoriale

Unele dintre cele mai frecvente si ingrijoratoare acce-
se convulsive pentru parinti sunt crizele facilitate de febra
(crize neepileptice), care apar la copiii cu varsta cuprinsa
intre 6 luni — 5 ani, pe fundal de febra > 38°C (38,5°C
intrarectal); pot fi: simple si complexe (tab. 2) [2]:

Status epilepticus provoaca distrugeri neuronale
ireversibile, soldate cu sechelaritate. Cu cat durata
crizei este mai lungd, cu atat este mai dificil de a o
controla. Caracteristicile clinice ale SE [2]:
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1. SEGC se caracterizeaza prin accese convulsive
asociate cu miscari ritmice ale extremitatilor: tonico-
clonice, tonice sau clonice, alterarea statusului mental
(coma, letargie, confuzie), nu exista deficite neurolo-
gice postictale (paralizie Todd, de ex.);

2. SENC, caracteristici: prezenta activitatii critice
evidentiabile prin EEG, dar fara manifestari clinice
asociate cu SEGC. Sunt descrise doud fenotipuri: (1)
pacient cu ,,confuzie variabild”,, sau cu sindroame



Tipul convulsiilor febrile

Tabelul 2.

CONVULSII FEBRILE SIMPLE (CFS)

CONVULSII FEBRILE COMPLEXE (CFC)

- Durata < 15 min,

- Frecvent tonico-clonice generalizate,

- Apar in prima zi de boala,

- Nu se repetd in primele 24 de ore,

- Fara modificari la examenul neurologic,
- Fara deficit motor postcritic,

- Copil fara retard psihic

- Antecedente heredo-colaterale de CFS

- Durata> 15 min,

- Se repeta in primele 24 de ore, survin in serie cu
durata > 30 min,

- Se repeta in context afebril,

- Deficit motor postcritic,

- Copil cu deficit neuro-psihic,

- Risc de dezvoltare a epilepsiei pana la 10%.

epileptice cronice; (2) pacient cu o boala acuté, cu sta-
rea mentala sever afectata, cu sau fara miscari motorii
subtile (tresariri musculare ritmice sau deviatii toni-
ce oculare), numit si SE subtil, frecvent apare dupa
SEGC.

3. SER, pacienti care nu raspund la tratamentul
standard al SE, sau care continud sa prezinte crize cli-
nice sau electrografice dupa ce au primit doze adecva-
te de MAE.

EEG specifica diferentierea intre SEGC si SENC
(2,5, 6]:

Particularitati importante la copil [2, 9]:

(1) Se intalneste mai frecvent SE acut simptomatic.

(2) Convulsiile febrile prelungite — cea mai frec-
venta cauza de SE.

SE poate aparea secundar:

1. Convulsiilor febrile prelungite (se caracterizea-
74 prin):

- SE convulsivant generalizat (SEGC);

- copil fara antecedente neurologice,

- varsta cuprinsa intre 6 luni — 5 ani;

- apare in timpul unui episod de febra > 38°C, in
absenta semnelor de neuroinfectie.

2. SE acut simptomatic care apare la un:

- pacient fara antecedente neurologice;

- in interval de 1 saptamana de la o injurie neuro-
logica sau disfunctie metabolica: infectie a SNC, boli
metabolice, trauma, hipoxie, infectia sistemica, toxi-
ce, boala cerebrovasculara.

3. SE simptomatic tardiv care apare:

- in absenta unei injurii neurologice acute, dar
dupa un istoric de injurie neurologica mai veche de
1 saptamana.

4. SE acut simptomatic cu antecedente neurologice
(,;acute on remote”) care apare:

- in interval de 1 sd@ptdmana de la o injurie neurolo-
gica sau boala febrila;

- la un copil cu antecedente neurologice.

5. SE asociat epilepsiei idiopatice (genetice):

- status epileptic nesimptomatic (neasociat unei in-
jurii neurologice sau disfunctii metabolice), apare la
pacientul diagnosticat anterior cu epilepsie sau

- al doilea episod de status epileptic nesimptoma-
tic; pacientul va fi diagnosticat ulterior cu epilepsie.

6. Convulsii fara o etiologie identificabila.
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Semne clinice de alarma a acceselor convulsive/
pericol pentru viata: riscul de a face SE, anoxie, as-
piratie sau traumatism secundar pierderii de consti-
enta, stop respirator consecutiv MAE, afectiuni car-
diovasculare, edem cerbral acut, leziuni neuronale si
encefalopatie hipoxemici [2, 5, 9].

Examen paraclinic: AGS, AGU, ABS, glicemie,
ionograma, monitorizare ECG, EEG, CT cerebrala (daca
este cazul), punctie lombara (daca este cazul) [2, 5, 8, 9].

Abordarea terapeutica a convulsiilor [2, 3,4, 5, 6]:

1. in plus fatd de observatie si monitorizarea vi-
zualda cu ECG si oximetrie, trebuie sa fie reevaluate
si documentate frecvent semnele vitale si starea neu-
rologica (vezi Tabelul standard relevant de observatie
pediatrica / standard de urgenta pediatrica).

2. Respectarea principiilor de tratament anticon-
vulsivant medicamentos:

- administrarea rapidd a medicatiei anticonvulsi-
vante;

- utilizarea unei doze corecte de MAE;

- respectarea modului de administrare corect;

- se recomanda evitarea dozelor mici si frecvente
sau dozele individuale insuficiente (acestea prelun-
gesc timpul in care se atinge nivelul terapeutic);

- dupi fiecare dozd de MAE se face monitoriza-
rea starii la fiecare 5 min in timp ce criza continua si
la fiecare 15 min dupa o crizd pana cand nivelul de
constienta revine la normal. (Starea se monitorizeaza
continuu in primele 6-12 ore de la criza convulsiva
pentru a decela precoce eventuale recurente. Exceptie:
convulsiile febrile simple)

- decizia de a trece la o terapie de linie superioara
se va lua in timp util.

2. Cele mai frecvente erori in tratamentul aplicat
pacientului cu convulsii:

- subdozajul medicamentos,

- intervalul prea mare dintre doze,

- alegerea gresita a medicamentului,

- alegerea gresita a caii de administrare.

Criterii de spitalizare: copil sugar si de varsta
mica, SE de orice tip, crize convulsive asociate cu alte
urgente medico-chirurgicale majore [4, 5, 6].



Tabelul 3.

Terapie anticonvulsivanti la copii (tratamentul de urgenta)

Medicatie Doza Viteza de administrare Efecte adverse
Midazolam 0,15 -0,3 mg/kg (max |per os/ intra-nazal hipotensiune arteriald, depresie
Clasa I, Nivel A 10 mg) respiratorie, sedare
Midazolam 0,1 — 0,2 mg/kg (max 10 |Intravenos (IV)/ hipotensiune arteriald, depresie
Clasa I, Nivel A mg) Intraosos (1I0)/ respiratorie, sedare

Intramuscular
Lorazepam 0,1 mg/kg (max 4 mg), |Intravenos (IV)/ hipotensiune arteriald, depresie
Clasa I, Nivel A Intraosos (10)/ respiratorie, sedare
Diazepam 0,2 — 0,3 mg/kg iv IV, io in 2-5 min pt. a preveni | hipotensiune arteriald,depresie
Clasa IIa, Nivel A | 0,5 mg/kg intrarectal apneea — 2 - 3 doze respiratorie, sedare (mai mult decat
Midazolamul)
Fenitoina 18 — 20 mg/kg - prima |1V, 1O hipotensiune arteriald, bradicardie,
Clasa IIb, Nivel A |doza, PEV de 20 — 30 diluat in 0,9% clorura de sodiu |aritmie cardiaca
minute, cu monitorizare |viteza maxima de administrare
ECG 1 mg/ kg/min
Nu depasiti 1-2 mg / kg / minut
la copii (sau viteza maxima de
perfuzie 50 mg / minut
Fenobarbital 15 - 20 mg/kg (max 1 g) |1V, 10 Depresie respiratorie (mai ales
Clasa IIb, Nivel A dacé s-a utilizat o benzodiazepina),
hipotensiune arteriald, sedare
Valproat de sodiu |20 — 40 mg / kg timp de |iv, io - hipotensiune arteriald
Clasa IIb, Nivel A |3-5 minute, apoi perfuzie - hepatotoxicitate
de 1 -5mg/kg/ord * Atentie la copil mai mic de 3
ani cu tulburare mitocondriala
sau antecedente familiale de
insuficientd hepatica din cauza
riscului de encefalopatie acuta cu
disfunctie hepatica.
Levetiracetam 20 mg/kg (max 1 g)la  |Iv,io
Clasa IIb, Nivel C |sugari si copii Poate fi diluat in sol. NaCl
40 mg/kg (max 3 g)la  |0,9% sau sol. glucoza 5%
adolescenti
PEV in 15 min.

Criterii de externare la domiciliu: rezolvarea si
controlul crizelor, indicii de sanatate stabilizati.

Recomandari parintilor: supravegherea copi-
lului de catre neuropediatru, administrarea Diazepa-
mum tub rectal In caz de recurentd a crizelor, solicita-
rea serviciului UPU [4, 5].

Concluzii: In cazul in care ne confruntim cu o
crizd convulsivd este important sa o recunoastem, sa
acorddm ajutor de urgenta prin pozitionarea copilului,
administrarea tratamentului antiepileptic, solicitarea
serviciilor competente, supravegherea copilului de
catre neuropediatru, administrarea drogurilor antiepi-
leptice in caz de recurentd a crizelor, solicitarea servi-
ciului UPU in caz de necesitate.
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CALITATEA SUPRAVEGHERII COPIILOR iN CADRUL SERVICIULUI
DE ASISTENTA MEDICALA PRIMARA iN REPUBLICA MOLDOVA
T IMSP Institutul Mamei si Copilului
2 Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”, Departamentul Pediatrie

SUMMARY

QUALITY ASSESSMENT OF THE HEALTH MONITORING PROVIDED TO CHILDRENS
OF THE PRIMATE CARE SERVICES LEVEL IN THE REPUBLIC OF MOLDOVA

Key words: children, standards of the child’s growth and development monitoring, primary care service,
family doctor, family doctor’s assistant

Aim of the study: evaluation of the implementation and quality of operation of the standards of the child’s
growth and development in primary care services in the Republic of Moldova

Materials and methods: the study was conducted in the Chisinau and Balti municipalities and rural counties
(Drochia, Cahul, Hincesti) and included the analysis of data regarding healthy child check-ups in the 18 years of
age, recorded in theChild Card —statistical form 112/e (F 112/e) in a group of 300 children followed-up by family
doctors.

Results: insufficient level of knowledge of the optimized STANDARDS cause that a lot of health workers from
Primary Health Care Centres continue to apply the ,,0ld” STANDARDS, conducting unreasonable excessive num-
ber of home visits: over 2/3 of children under 12 months were visited more frequently than it is currently required.
According to data collected from 112/e records it has been established that in the villages the implementation
of Standards on home visiting by family doctor s nurse of children during their first year of life is twice higher
compared to the average index in the surveyed summary group. The lowest indicator on home-visiting by family
doctor’s nurse has been registered in municipal Family Doctors Centers, where 14-17% of children under one
years old have not received any home-visits from family doctor’s nurse according to current STANDARDS. After
first year of life of a child the STANDARDS on medical examination in medical institutions are implemented much
less often. Mandatory autism screening is insufficiently implemented, being expected to be performed at the age
of 18-24 months.

Conclusions: the adjusted STANDARDS have re-focused the efforts of health workers to families with higher social
and medical risk, strengthening supervision process of chidren from this group through family doctors and nurses visits.
Two important trends have been observed as well: vulnerable families with higher social risks were visited slightly more
often then children from families without vulnerabilities; children living in rural areas were visited more frequently then
children from urban areas.
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PE3IOME

OIIEHKA KAYECTBA HABJIOJIEHWS 3J0POBbS IETE HA YPOBHE ITEPBUYHOM
MEJUIIAHCKOMN IOMOIIH B PECITYBJIUKE MOJIJ0BA

KaioueBbie CJIOBA: 1€TH, CTAHIAPTHI MOHUTOPUHIA POCTA U PA3BUTHA PedeHKA, MePBUYHAS MeIUIIHHCKAS
MOMOIIlb, CeMeliHbIi Bpay4, ceMeliHasi MeIMIMHCKAA cecTpa

Henn uccIeNOBAHMS: OYeHKA GHEOPEHUS U KAYeCM8a CMAHOAPMO8 HAOMIOOEHUs. 3 POCIOM U pa3sumuem oemetl
Ha YposHe CIyAHcObL NEPEULHOU MeOUKO-Canumapno nomowu ¢ Pecnyonuxe Mondosa.

Marepuajsl U METOIBL: UCCLe008aHUe NPOBOOUNLOCH 8 MyHuyunusax Kuwunée u Benvyvl, a maxaice 6 paiionax /[po-
Kust, Kaxyn, Xolnuewmul, u 6KAI0OUUL0 AHAU3Z OAHHBIX 00 0OcMOmpax 300posuix demeti 0o 18-nemuezo o3pacma (3anu-
cu u3 uHOUBUAYanbHOU Kapmul pedénka, popma 112/e) ¢ epynne uz 300 oemetl, HabMOOaeMblX CeMEUHBIMU BPAYAMUL.

Pe3ysbrarbl. bbi10 6bia6/1€HO HEOOCMAMOUHOE 3HAHUEe ONMUMU3UPosantbix Cmanoapmos, maxum 06pazom MHO-
2ue MeOUYUHCKUe pabomHuUKY U3 YeHmpos CeMeluHOU MeOuyuHbl NPOOOINCAIOM PYKOBOOCMBOBANBCS YCMAPeSUUMU
cmanoapmamu, npo8oost HeOHOCHOBAHHOE UPEe3MEPHOe KOTULECME0 NoceweHuti 300p06o2o pebénra na domy. Taxum
obpaszom, bonee 2/3 demetl 6 6o3pacme 00 200a bvlau nOceujensl yawe, yem mpedyemcs 6 nacmosujee spemsi. Coenac-
HO OQHHbIM GLINUCAHHBIX U3 hopmynsipa 112/e, 6v110 ycmano6ieHo, Ymo 8 CelbCKUX MEeCIMHOCTAX YPOBEHb NOCEeUaemo-
cmu 300p0o8bIX 0emell Ha OOMY CeMEUHOU MeOUYUHCKOU CeCmpotl 8 meYeHue Nepeoco 200a JHCU3HU 8 0684 pa3ad Gblue NO
CpagHenuo co cpedHum nokazamenem 6 bazogot epynne. Camvitl HUZKULU NoKazamenb HAOIIOOEHUL 300PO8bIX Oemell Ha
00MY cemMeliHOt MeOUYUHCKOU ceCmpoll Db 3apecucmpupo8an 8 MyHUYUNAIbHBIX YEHMPAX CeMEUHOU MeOUYUHbL, 20e
14-17% Oemeti 8 so3pacme 00 0OHO20 200a He NOAYYULU HU 0OHO20 NAMPOHANCHO20 NOCEWEHUS, U3 YKA3AHHBIX Oell-
cmeyrowumu cmanoapmamu. B epynne demet cmapuie 200a, yposes 8blNOIHEHUs BPEONUCHIBAEMbIX CIAHOAPIO8 NO
MEQUYUHCKOMY 0DCIE008AHUIO 8 YUPENCOeHUAX 20pa300 Huvice. Obs3amenbHblll CKPUHUHEA ayMU3M 6bINONHAEMCSL 8 He-
docmamouHom obveme, 0XCUOAsACh e20 npuMeHenue y oemell 6 gospacme 18-24 mecsyes.

BruiBoabI: onmumusuposantvle cmanoapmol NO360MUNU COCPEOOMOUUMb YCUNUSL MEOUYUHCKUX PAOOMHUKO8 HA ce-
MblU ¢ bonee 8bICOKUM COYUATLHBIM U MEOUYUHCKUM PUCKOM, YCULUB HAOMI00eHUe 3a OembMU U3 SMOU 2PYRNbl ¢ HOMO-
Wb GUSUMOB K CEMEUHbIM 8paiam U noceujenull Ha 0omy cemelinblx meduyunckux cecmep. Habmooaomes makoice
06e adCHbIe MEHOEeHYUU: ceMbl ¢ boNee 8bICOKUMU PAKMOPAMU COYUATLHO20 PUCKA NOCEWANUCH HECKOIbKO Yauye,
uem oemu u3 OIAZONONYYHBIX CeMel; MAKice, Oemu HCUBYIUE 8 CETbCKUX MECIHOCHIAX NOCEWANUCh Yauye, N0 CpasHe-
HUIO ¢ 0embMU NPOACUBATOUUX 8 20POOAX.

Starea de sdnatate a copilului este una din prioritati- un studiu de evaluare a Standardelor de supraveghere
le medicinii in lumea Intreaga, precum si in Republica a copiilor in conditii de ambulatoriu. In cadrul lui a
Moldova, de aceea una din directiile globale ale activi- fost cercetatd documentatia statisticd medicala a co-
tatii sistemului ocrotirii sdnatatii este asigurarea acce- piilor aflati in supravegherea Asistentei Medicale Pri-
sibilitatii si calitatii asistentei medicale oferite copiilor. mare. Materialul de studiu l-a constituit Formularul
Standardele de supraveghere a copilului sanatos in 112/e al copiilor cu limita de varsta 0-18 ani (varsta
conditii de ambulatoriu, au ca scop eficientizarea si medie 5,52+4 ani), 53% (159) fiind copii pana la 5 ani.
sporirea calitdtii serviciilor de sanatate prestate copi- Au fost analizate 300 Carnete de dezvoltare a copi-
ilor 1n cadrul asistentei medicale primare, asigurarea lului (formulare 112/e), inclusiv 40% (120 formulare)
sprijinului pentru familiile cu copii. Ele oferd medi- — In municipii, 31,3% (95 formulare) — in centrele ra-
cului de familie obiective concrete de activitate, struc- ionale si 28,7% (85 formulare) — in localititile rurale,
tureaza foarte bine procesul de examinari profilactice inclusiv formulare 112/e ale copiilor din familiile cu
ale copilului sanatos, in special in perioadele cruciale risc medico-social (RMS) — 29 de cazuri, ceea ce a
de dezvoltare ale copilului. constituit 9,7% din numarul total de cazuri, indicator
Toate aceste activitati realizate In acordarea asis- ce reflectd In medie proportia acestui grup in randul
tentei copilului conditioneaza obtinerea unor rezultate populatiei generale.
pozitive in domeniul ocrotirii sanatatii copiilor si di- Rezultatele analizei au fost contrapuse rezultatelor
minuarea mortalitatii infantile si a copiilor. Studiului de evaluare a Standardelor de supraveghere
Scopul studiului: evaluarea implementarii §i ca- a copilului sanatos in conditii de ambulatoru din anul
litatii functionarii Standardelor de supraveghere a co- 2012.
piilor de 0-18 ani in conditii de ambulatoriu in Repu- Rezultate si discutii: evaluarea Inregistrarii vizi-
blica Moldova. telor profilactice ale copilului sanitos la domiciliu a
Materiale si metode: cu suportul UNICEF Mol- relevat cd date despre prima consultatie a nou-nascu-
dova si al Ministerului Sanatatii, Muncii si Protecti- tului efectuata de catre medicul de familie in primele 3
ei Sociale al RM, in perioada octombrie - decembrie zile dupé externarea din maternitate au fost inregistra-
2017, in municipiile Chisindu si Balti precum si in ra- te in 89,4% din cazuri in lotul sumar de studiu (com-

ioanele Drochia, Cahul si Hancesti, a fost desfasurat parativ cu 92% 1n a. 2012).
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Datele despre vizita la a 14-a—a 15-a zi de viata,
preconizatd conform STANDARDELOR in vigoa-
re, se regasesc in doar 65,4% din F 112/; in a. 2012
acest indice s-a regasit doar in jumatate din formulare
(49,6%, p<0,001).

Consemnarile asistentului medicului au avut urma-
toarea regularitate: conform informatiei din F 112/e,
asistentul medicului a vizitat 89,7% din nou-nascuti
in primele 3 zile dupa externarea din maternitate si
80,3% din nou-nascuti — la a 14-a —a 15-a zi de viata.

Daca analizdm numarul de vizite facute in fami-
liile cu risc medico-social (RMS) inregistrate in F
112/e, rezultd ca asistentii medicului de familie vizi-
teaza nou-nascutii din familiile cu RMS mai rar decat
pe alti copii. Astfel, in primele 3 zile dupa externarea
din maternitate au fost vizitati de catre asistentul me-
dicului numai 89,3% din nou-nascutii cu RMS (com-
parativ cu 92,2% din copiii aflati in conditii favorabi-
le, p>0.05), iar la a 14-a — a 15-a zi de viata, au fost
vizitati la domiciliu numai 72,4% din nou-ndscutii cu
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83,6
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40

in primele 3 zile dupa externarea din maternitate

Omunicipii

DOcentre raionale

RMS (comparativ cu 83,8% din celalalt grup, p>0.05).
Acest tablou a fost semnalat si in a. 2012.

Contrar asteptarilor, cele mai joase rezultate s-au
constatat in municipii, unde vizita medicului de fa-
milie la domiciliu in primele 3 zile dupa externarea
din maternitate a nou-nascutului a fost inregistrata in
84,1% din F 112/e analizate, iar vizita la a 14-a — a
15-a zi de viata a copilului — in 58,0% din cazuri.

Ca si in anul 2012 s-a determinat o diferenta certd in
functie de tipul institutiei medicale, care a sugerat o res-
ponsabilitate mai inalta in rAndul asistentilor medicului
din sectoarele rurale, comparativ cu cei din localitatile
urbane (fig. 1): in primele 3 zile dupd externarea din
maternitate au fost vizitati de catre asistentul medicu-
lui in CMF municipale 83,6% din nou-nascuti; in CMF
raionale 89,4%; iar in sectorul rural (CS, OM) —97,7%
ceea ce este relativ mai des decét in municipii (y>=10,3;
p=0.006). Referitor la vizitele efectuate la a 14-a — a
15-a zi de viata au fost obtinute date asemanatoare: re-
spectiv, 75,0% din nou-nascuti — in CMF municipale,
81,7% — in CMF raionale si 85,7% — la sate.

81,7

o«
=
w
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NN

la a 14-15 zi de viata a nou-nascutului

Osate OTotal

Figura 1. Gradul de respectare al STANDARDelor referitoare la vizitele profilactice la domiciliul copilului in prima lund
de viata efectuate de catre asistentul medicului, in functie de tipul institutiei (in baza inregistrarilor in F 112/e, %)

Mentionam c4, tinand cont de propunerile si ar-
gumentele colectate de la lucratorii medicali pe par-
cursul studiului de evaluare din anul 2012, in STAN-
DARDELE actuale este redus numaérul de vizite ale
asistentului medicului la domiciliu la copiii care nu
fac parte din familii de RMS. Asadar, conform noilor
prevederi asistentul medicului viziteaza familia la do-
miciliu de doud ori pe luna in primele 3 luni de viata
ale copilului si o data pe lund intre vizitele efectuate
in institutia medicald in perioada 3-12 luni, ceea ce
inseamna ca, numarul de vizite ale asistentului me-
dicului a fost redus de la 25 pana la 15, urméand ca
timpul economisit sa fie utilizat pentru supravegherea
copiilor din grupul de RMS.

Contrar agteptarilor, in 2/3 cazuri (65-70%) asis-
tentele medicului continud sa viziteze copiii cu varsta
pana la un an conform STANDARDELOR preceden-
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te, deci, mai frecvent decat previd STANDARDELE
in vigoare.

Numarul de vizite la domiciliu al copiilor <1 an
efectuat a corespuns STANDARDELOR actuale dupa
cum urmeaza: in perioada 0-1 lund — in 11,6% din ca-
zuri, in perioada 1-3 Iuni — in 13,7% cazuri, in perioa-
da 3-7 luni — in 16,0% cazuri si In perioada 7-12 luni
—1n 13,8% din cazuri.

La circa 8-9% din copiii cu varsta de pana la 12
luni, in Formularul 112/e, lipsesc consemndrile care
ar confirma cel putin o vizitd a asistentului medicu-
lui la domiciliu. Datele obtinute sugereaza ca o cota
de 9-12% din copii au fost insuficient supravegheati,
vizitele ce li s-au facut fiind mai putine decat numarul
necesar. In anul 2012 acest contingent a constituit o
proportie considerabil mai mare — 25-40% (in functie
de varstd) din copiii de aceastd varsta.



Numarul vizitelor profilactice la domiciliul copi- 2 tendinte importante: familiile cu risc medico-social

lului sandtos 1n perioada primului an de viata efec- au fost vizitate la domiciliu putin mai des, decat copiii
tuate de catre asistentul medicului a depésit in medie din familii fara risc; copiii care locuiesc la sate au fost
cerintele STANDARDULUI si a variat nesemnifica- vizitati mai des decat copiii care locuiesc in orage mari
tiv In diferite grupuri (tab. 1). Totodata, evidentiem si mici.

Tabelul 1

Gradul de respectare al STANDARDELOR referitoare la vizitele profilactice la domiciliul copilului in primul
an de viata efectuate de catre asistentul medicului,
in functie de tipul institutiei (in baza inregistrarilor in F 112/e, %)

Tipul institutiei CMF CMF Sate Total Familii cu Conform
Virsta municipale raionale RMS standard
prima luna 3,8+1,9 4,1+1,6 42+1,4 4,0+1,7 4,5+1,4 3
1-3 luni 45425 47420 5,1+1,5 4,742,1 53+1,7 4
3-7 luni 5,242.4 5,542.5 5,241,8 5,323 5,8+2,1 4
7-12 luni 5342.6 54424 58+1,5 55423 6,4+2.6 5
Cel mai redus indice s-a Inregistrat in CMF muni- tate de circa 2 ori mai des, comparativ cu indicele me-
cipale, unde 14-17% dintre copiii cu varsta sub 1 an diu in lotul sumar cercetat (p=0.000). Conform acestui
nu au beneficiat de nici o vizita facuta de catre asisten- criteriu, CMF raionale s-au situat la mijloc, avand o
tul medicului de familie conform STANDARDELOR situatie mai favorabila decat in municipii.
in vigoare: pe parcursul primei luni — 14,0% (compa- Totodata, procentul copiilor din grupul de RMS,
rativ cu 1,1% in sate, ¥*=15,8; p=0.014), in perioada la care frecventa vizitelor profilactice faicute de AMF

1-3 luni — 16,8%, la 3-7 luni — 14,7% (in sate — 0,0%, la domiciliu corespundea STANDARDELOR de su-
¥*=31,9; p=0.000) si la 7-12 luni — 16,0% din copii (in praveghere sau le-a depasit, a fost in medie cu 10%

sate — 0,0%, ¥*=22,2; p=0.001). mai mare decat in lotul general al studiului (fig. 2):
Asadar, cele mai bune rezultate la acest capitol, pe parcursul primei luni — 89,7% din copiii nascuti in
conform datelor extrase din F 112/e, au fost stabilite in familiile cu RMS (contra 81,1% din copii nascuti in

localitatile rurale, unde STANDARDELE referitoare familii fara risc, p>0.05), la 3-7 luni — 96,3% (contra
la vizitele profilactice efectuate de AMF la domiciliul 83,3%, p>0.05) si la 7-12 luni — 92,0% din copii (con-

copilului sandtos in primul an de viata au fost respec- tra 78,5%, p>0.05).
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Figura 2. Gradul de respectare al STANDARDelor referitoare la vizitele profilactice efectuate de asistentul medicului
la domiciliul copilului sandatos in primul an de viata (in baza inregistrarilor in F 112/e, %)

Mentionam ca numarul de familii cu RMS (3,5-4%)), Datele ce confirmd cele 11 examene profilactice
la care n-a fost efectuatd nici o vizita (conform consem- obligatorii efectuate de catre medicul de familie in in-
narilor) de catre AMF pe parcursul primului an de viata stitutia medicala au fost consemnate n 75,3% Formu-
al copilului, a fost de 2-2,5 ori mai mic, In comparatie lare 112 ale copiilor in varstd de pana la 12 luni, ceea
cu lotul familiilor favorabile, care nu au fost vizitate de ce corespunde si indicatorilor din studiul precedent (in
asistentii medicului de familie in circa 8-8,7% cazuri. anul 2012 — 74%).
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Din studiu rezulta ca 1/4 din familiile cu copii de
pana la un an nu frecventeaza sistematic institutia me-
dicald. De mentionat ca In municipii 8,3% din aceste
familii n-au vizitat institutia medicala nici o datd pe
parcursul anului, in raioane acest indicator a consti-
tuit 2,2%; in acelasi timp, in localitatile rurale toate

100%
80% -
0% 74,1 73,1
40%
20% .
0%
municipii centre raionale

Enici o vizita

Bmai putine vizite

familiile frecventeaza institutia medicald (p=0,045)
(fig. 3).

Media numarului examenelor profilactice efectua-
te 1n institutia medicala pe parcursului primului an de
viatd, conform STANDERDELOR 1in vigoare, consti-
tuie 10,0+2,6.

80,5 75,6
8,7
|
sate TOTAL

Oconform STANDARDELOR

Figura 3. Gradul de respectare al STANDARDelor referitoare la examenele profilactice ale copiilor
in primul an de viatd, efectuate de catre medicul de familie in institutia medicald, in functie
de tipul institutiei (in baza inregistrarilor in F 112/e, %)

Dacd analizam situatia in grupul familiilor cu
RMS, rezulta ca majoritatea (88,9%) din copiii cu var-
sta mai mica de un an din aceste familii frecventeaza
regulat institutia medicala, ceea ce este cu 13% mai
mult decat in medie in populatia pediatrica.

Date despre masurarea pulsului si frecventei respi-
ratiei in cadrul vizitelor efectuate la domiciliu de catre
asistentul medicului de familie au existat in medie in
42,8% din F 112/e — de la o treime (34,6%) in muni-
cipii, pand la jumaitate (50,6%) in sate. In formularele
copiilor din familii cu RMS, Y2 cazuri s-au regasit in
51,9%.

Cu parere de rau, dupa varsta copilului de 1 an,
STANDARDELE de examinare de catre medicul de
familie in institutia medicala se respectd mult mai rar.
Asadar, inregistrarea vizitei de catre asistentul medi-
cal de familie la domiciliu la varsta copilului de 1 an si
3 luni a fost constatata in doar 21,1% cazuri, totodata
in zona rurald au fost vizitati 1/3 (36,8%) copii la var-
sta respectiva, in raioane — %4 (25,6%), iar in munici-

pii — doar 6,6% dintre copii (3>=25,6; p=0.000). Este
imbucurator faptul ca asistentul medical de familie a
vizitat copiii la aceasta varsta din familii cu RMS mult
mai frecvent — in 42,3% cazuri (comparativ cu 21,1%
in lotul general, ¥=7,8; p=0.02).

In perioada 12-18 luni de varsta a copilului STAN-
DARDELE 1in vigoare prevad un examen profilactic
efectuat de medicul de familie in institutie (la 1 an
si 6 luni). Conform datelor obtinute, acest examen a
fost consemnat in 1/3 (36,2%) din formulare, inca 1/3
(36,7%) au inregistrat 2 vizite la aceastd perioada de
varsta, totodatd 21,7% dintre copii, conform mentiuni-
lor din F112/e, n-au fost examinati la varsta respectiva.

Situatia ce se referd la efectuarea examinarilor pro-
filactice de laborator nu s-a imbunatatit, comparativ
cu anul 2012 (tab. 2). Asadar, la copiii cu varsta de
pana la un an investigati, analizele generale ale sange-
lui si ale urinei au fost efectuate conform STANDAR-
DELOR (2 investigatii obligatorii — la 1-3 luni si la 1
an) n 80-89% din cazuri (in anul 2012 — 1n 81-92%)).

Tabelul 2

Gradul de respectare al STANDARDELOR referitoare la examinirile profilactice de laborator obligatorii in
primul an de viati (in baza inregistririlor in F 112/e, %)

Virsta
Test 3 luni 12 luni
2012 2017 2012 2017
Analiza generala a sangelui 90,6 88,7 92,0 86,5
Analiza generala a urinei 81,5 79,8 88,3 84,7
Analiza maselor fecale 76,3 36,3




in pofida faptului ci analiza maselor fecale la hel-
minti a copilului de 12 luni a fost exclusa ca fiind pu-
tin informativa la aceasta varstd, conform datelor din
F 112/e, aceasta analiza neprevazuta in STANDARDE
a fost efectuatd aproximativ la 1/3 din copii cu varsta
de un an. Copiii din familiile cu RMS au beneficiat de
consultatiile specialistilor i examenele de laborator
in acelasi volum (p>0,05). Nu s-au observat variatii
semnificative ale investigatiilor paraclinice in functie
de tipul institutiei.

Pe parcursul examinarii documentatiei am evaluat
si gradul de respectare al STANDARDELOR referi-

Nu, mai multe vizite

I 135
Nu, niciovizis N 20

MNu, mai putine vizite

Da, strict

toare la examenele profilactice ale copiilor sinatosi in
perioada 2-3 ani de varstd a copilului efectuate de ca-
tre medicul de familie 1n institutia medicala. Astfel, am
constatat cd 1n doar 39,5% din cazuri au fost respectate
cu strictete prevederile STANDARDELOR referitoare
la examenele profilactice ale copiilor sanatosi de aceas-
ta varsta (beneficiind de 2 examinari); un singur control
au facut 26,9% dintre copiii eligibili dupa varsta. in fi-
sele a 20% dintre copii nu a existat nici o consemnare
privind examenul trecut, iar 13,5% dintre copii au fost
examinati in perioada de referintd chiar de mai multe
ori decat prevede STANDARDUL (fig. 4).

60 80 100

Figura 4. Gradul de respectare al STANDARDelor referitoare la examenele profilactice ale copiilor la varsta de 2-3
ani, efectuate de catre medicul de familie in institutia medicald (in baza inregistrarilor in F 112/e, %)

Analizand care a fost situatia raportata la locul de
resedintd al copiilor, am obtinut ca cea mai buna rata
de respectare a STANDARDELOR referitoare la exa-
menele profilactice ale copiilor la varsta de 2-3 ani,
efectuate de citre medicul de familie In institutia me-
dicala, este in localitatile rurale, unde practic % dintre
copii au beneficiat de cele 2 examindri prevazute de
STANDARDELE in vigoare.

Totodata, conform inregistrarilor in F112/e, la
copiii din localitatile rurale mai rar a fost atestata
situatia cand acestia sa nu fi fost examinati In scop
profilactic in cadrul institutiei medicale vs semenii lor
din municipii sau localitati urbane mici. Astfel, con-
form datelor obtinute in cadrul studiului, in sate, doar

10,2% dintre copii nu au beneficiat de nici o vizitd cu
tel profilactic in institutia medicala la varsta de 2-3
ani, iar printre locuitorii localitatilor urbane mari acest
indicator atinge nivelul de 27,5%, si de 18,5% la rezi-
dentii localitatilor urbane mici (fig. 5). Putem presu-
pune cé parintii copiilor ce locuiesc in municipii mai
frecvent apeleaza la consultatiile specialistilor din ca-
drul institutiilor private, alte institutii medicale, aceste
consultatii nefiind consemnate in formularul F112/e.
Din totalul formularelor analizate, in 65,7% din
cazuri acestea apartineau copiilor cu varsta mai mare
de 3 ani. Am evaluat cati dintre copiii peste 3 ani au
fost examinati anual de catre medicul de familie in
institutie si daca sunt respectate STANDARDELE la

60 OLocalitati urbane mari
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1 33 9 . 323 mSate
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Nu, mai putine vizite

Nu, nici o vizita Nu, mai multe vizite

Figura 5. Gradul de respectare al STANDARDelor referitoare la examenele profilactice ale copiilor
la varsta de 2-3 ani in dependenta de locul de resedinta (in baza inregistrarilor in F 112/e, %)
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acest capitol. Conform constatarilor noastre, ca si in
cazul cu gradul de respectare al STANDARDELOR
referitoare la examenele profilactice ale copiilor la
varsta de 2-3 ani, la copiii mai mari de 3 ani, reziden-
tii din localitatile rurale au beneficiat cel mai frecvent
de examinari profilactice anuale in cadrul institutiei
medicale, mentiunile ce confirmau efectuarea acestui
lucru, fiind prezente in 2 din formularele F112/e ale
copiilor domiciliati in sate, aceste consemnari au fost
prezente si in 37,04% dintre formularele F112/e ale

copiilor din localitatile urbane mari, iar in cazul celor
din localitati urbane mici (centre raionale) acest indi-
cator a fost de 21,7% (fig. 6). Conform documentatiei
analizate, nu a existat nici o consemnare ce ar confir-
ma efectuarea examenului anual de céatre medicul de
familie dupa varsta de 3 ani in 28,9% din fisele copii-
lor din localitati urbane mici, iar in cazul copiilor din
sate aceste mentiuni lipseau in doar 11,9% formulare
examinate (fig. 6).
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Figura 6. Gradul de respectare al STANDARDelor referitoare la examenele profilactice ale copiilor mai mari de 3 ani
in functie de locul de resedinta, efectuate de catre medicul de familie in institutia medicala (in baza inregistrarilor in
F112/e, %)

in Formularul 112/, in lista examindrilor copilului
intre 1 an i jumatate si 2 ani, a fost inclus screenin-
gul obligatoriu pentru autism (CHAT — Checklist for
Autism in Toddlers), care se aplica la copii incepand
cu varsta de 18 luni. Prin interactiunea cu copilul, me-
dicul observa daca acesta prezintd suspiciune de tul-
burare a dezvoltarii din spectrul autist. Aceasta este
foarte important, ludnd in considerare ca diagnosticat
precoce si integrat intr-un program de interventie tim-
purie inca de la varsta de 2-3 ani, un copil cu autism
are sanse mari de a nsusi abilitdti de comunicare si
relationare care sa-i permitd o viata fireasca, alaturi
de ceilalti.

Screeningul obligatoriu pentru autism preconizat
in perioada de varsta 18-24 de luni este insuficient im-
plementat, astfel doar 45% Formulare 112/e ale copii-
lor de la 2 1a 5 ani aveau completata rubrica Checklist
for Autism in Toddlers. In cadrul studiului nostru, cele
mai multe date despre screeningul obligatoriu pentru
autism contineau fisele copiilor din localitatile rura-
le, la care, rubrica CHAT — Checklist for Autism in
Toddlers era completata, cu elucidarea concluziilor in
50% de cazuri. Cu regret, aceasta rubrica a fost com-
pletatd in doar 36% Formulare 112/e ale copiilor din
localitati urbane mari (fig. 7).
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Figura 7. Rata aplicarii testului pentru depistarea autismului de catre medicii de familie in functie de locul de munca (%)
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Curbele de crestere, care il ajutd pe medicul de fa-
milie sd monitorizeze eficient parametrii dezvoltarii
fizice ai copilului, se executd nesatisfacator, acest lu-
cru devenind mai evident odata cu inaintarea in varsta
a copilului (fig. 8). Curbele de crestere ale perimetru-
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Ocompletare deplina

Masa corporala (%)

1

lui cranian la copilul sub 1 an de viata au fost constru-
ite corespunzator doar in 53,2% din cazuri, in 30,7%
cazuri nu au fost construite, iar in 16% din cazuri au
fost construite partial.
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Figura 8. Calitatea completarii compartimentului Curbele de crestere ale copilului de 0-60 luni in F 112/e,
in functie de varsta (%)

Monitorizarea TA se efectueaza nesatisfacitor de
catre MF, astfel la doar 17% dintre copiii care au de-
pasit varsta de 3 ani era notat rezultatul masuratorilor
in F 112/e; situatia la acest capitol nu diferd semnifica-
tiv 1n functie de mediul de resedinta al copiilor.

Concluzii:

e mentiunile din F 112/e releva 2 tendinte impor-
tante: familiile cu risc medico-social si cele din lo-
calitdtile rurale au fost vizitate la domiciliu mai des
in medie cu 10-20% decat 1n lotul general si cei care
locuiesc in orage mari §i mici. Deci, aplicarea STAN-
DARDELOR optimizate a permis redirectionarea
efortului lucratorilor medicali citre familiile din gru-
pul RMS, imbunatitdnd procesul de supraveghere a
copiilor acestui grup de varsta la capitolul vizitele me-
dicului si asistentului medicului de familie;

e cu toate ca asigurarea cu cadre medicale este
mai bund In municipii si centrele raionale, mai multi
dintre indicatorii obtinuti prin cercetarea documenta-
tiei medicale statistice a copilului confirma faptul ca
in municipii numarul de vizite la medicul de familie
si de examene profilactice de laborator ale copilului,
efectuate in conformitate cu STANDARDELE, este
mai mic, decat in localitatile rurale;

e conform rezultatelor studiului, dupa 5 ani de la
implementarea Standardelor de supraveghere a copi-
lului de 0-18 ani in conditii de ambulatoriu, mai exista
lucratori medicali cu un nivel insuficient de cunoas-
tere al STANDARDELOR actualizate ceea ce face
ca multi dintre ei sd continue aplicarea ,,vechilor”
STANDARDE, efectuand un numar excesiv de vizite
la domiciliu: practic mai mult de 2/3 din copiii cu var-
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std sub 12 luni au fost vizitati la domiciliu mai frec-
vent decat este obligatoriu la momentul actual, ceea
ce nu este rational. Totodata, 14-17% dintre copiii de
aceastd varsta din municipii n-au fost vizitati nici o
datd de AMF, contrar STANDARDELOR 1n vigoare;

e este insuficient implementat screeningul obliga-
toriu pentru autism, preconizat in perioada de varsta
18-24 de luni. Doar 45% dintre copiii cu varsta de 2-5
ani au fost supusi screeningului pentru identificarea
autismului. Rata acestui examen e mai mare in loca-
litatile rurale (72), comparativ cu localitatile urbane
mari (36%);

e doar aproximativ 2/3 din formularele copiilor de
0-12 luni contin curbe de crestere complet construite,
iar in cazul copiilor mai mari de 3 ani medicii practic
nu completeaza acest compartiment; nu se inregistrea-
za parametrii functionali ai copilului.
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ROLUL FACTORILOR DE RISC PRENATALI, A HOMOCISTEINEI SI VITAMINEI D
iN REALIZAREA HIPERTENSIUNII ARTERIALE LA COPII
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SUMMARY

THE ROLE OF ANTENATAL RISK FACTORS, HOMOCISTEINE AND VITAMINE D
IN THE REALIZATION OF ARTERIAL HYPERTENSION AT CHILDREN.

Keywords: children, risk factors, arterial hypertension, homocysteine, vitamin D

Theme topicality. In the recent decade, besides the genetic, antenatal and traditional risk factors researches have
been focused on the identification of the new risk factors of AHT in children such as hypovitaminosis D and hyperho-
mocysteinemia that will identify AHT at the preclinical stage.

The material and methods. The investigation made is of type — case-control and included 115 hypertensive chil-
dren, aged 10-18, that were divided in the following way: group I - 35 hypertensive children with normal weight (AHT,
NW), group II - 36 hypertensive children with overweight (AHT, OW), and group III - 44 hypertensive children with
obesity (AHT, OB). Control group included 35 children with normal tension and weight (N, N) of the similar age. Ho-
mocysteine (Hcy) was appreciated through the liquid chromatography with ion exchange, but 25-OH —vitamin D was
determined through immunochemistry chemiluminescence detection (CLIA)

Results. Out of prenatal risk factors the following were of significant importance: alimentation errors in pregnant
women, physical development during the first year and duration of natural alimentation. There was revealed a lower
serum level of 25 (OH) vit D (AHT, OB - 21,9 £3,79 ng /ml); AHT, OW- 20,5+0,96 ng / ml); AHT, NW -26,37+1,06 vs
NN-32,22+0,48 ng /ml), but increased one of Hcy (AHT, OB-26,5+3,41 umol/L; AHT, OW-13,1%2,63 umol/L; AHT, NW
-8,240,54 vs NN-6,1%0,23 umol/L) in all the investigated groups as compared to control group. But the lowest level of
25 (OH) vit D and the highest one of Hcy was stated at children where AHT was associated with obesity or over weight.

Conclusions. The results of the research show that hypovitaminosis D and hyperhomocysteinemia are the risk fac-
tors for the AHT as well as for the overweight. Prevention of the development of these pathologies must start during
the pregnancy. Additional investigations are necessary to complete these statements as well as correction of vitamin D
deficiency from the point of view on cardio vascular health.

PE3IOME

POJIb IIPEHATAJIBHBIX ®AKTOPOB PUCKA, TOMOLIUCTEMHA U BUTAMHUHA D
B PA3BUTHUM APTEPAAJIGHOM T'MIIEPTEH3UA Y JIETEN

KaiueBble ciioBa: 1eTu, aKTOPbI PUCKA, APTEPUAJILHAS THIIEPTEH3Usl, TOMOIMCTEHHA, BUTAMUH D

AKTYaJIBHOCTB. B dononnenue mpaouyuonuvlx, NpeHamaibHblX U 2eHeMUYecKuUx GaKmopos, uccie008anus no-
cnednezo decamunemusi ObLIU COCPEOOMOYEHbl HA BbIAGLEHUL HOBbIX (hakmopoe pucka 6 pazeumuu AI'y oemeil - euno-
sumamunos D u eunepeomoyucmeuremusi, Komopuvle nOMo2ym 6vlagumo Al Ha OOKIUHUYECKUX CIAOUSIX.

Marepuaasl U MeTObI: Mcciedosanue nposoouiocs no muny Ciyuai-koHmpons u exkaouuno 115 oemeii ¢ AI™ 6
sospacme 10-18 nem, pazdenénnvie credyrouwum obpazom: epynna I — 35 demeii ¢ A" u nopmanvrvim eecom (AL, HB),
11 epynna - 36 demeii ¢ AI" u uz6vimounvim eecom (A, UB), u 11 epynna — 44 oemeit ¢ A" u oocupenuem (AL, OXK).
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Konmponvuas epynna cocmosina uz 35 demeii ¢ nopmanvuvim oasnenuem u eecom (HI, HB) ananoeuunozo 6o3pacma.

Pesyabrarbl: 13 npenamanbhblx pakmopos pucka Cmamucmudecky 3Ha4UMbIMU OKA3ANUCL HENPasUibHoe NUma-
Hue 60 8peMsi bepemenHocmu, (huzuyeckoe pazeumue nepeozo 200 JHCUZHU U NPOOOIHCUMETLHOCHIb HAMYPATbHO20 Nul-
manust. Huskuil yposenv coieopomounozo 25 (OH) eum D 6win o6napyoicen 6o ecex epynnax (A, OXK - 21,9+3,79 ne/
mn; AL UB - 20,5+0,96 ne/mn; AL HB - 26,37+1,06 ne/mn) 6 cpasuenuu ¢ koumponsnou epynnoi (32,22+0,48 ne/mn).
Taxoice ObLI 6bIGITIEH BbICOKULL YPOBEHD 20MOoyucmeuna 60 ecex epynnax (A, OXK - 26,5+3,41 mxmonw/n; AL, UB - 13,1+
2,63 mxmonv/n; A, HB - 8,2+ 0,54) 6 cpasnenuu ¢ epynnot konmpons (6,1+0,23 mxmonw/n). Cmoum ommemumo 4mo
camvie nuzkue yposuu 25 OH eum D u camvie gvicokue yposHu comoyucmeuna obuapysicenvl y oemeii ¢ A" u oorcupe-
HUEM.

BouiBoabI: Pesynvmamb ucciedosanusi OOKA3bI8AIOM, Yo 2UNEPLOMOYUCTIEUHEMUs. U SUNTNOBUMAMUHO3 [ A61sI0M -
¢ paxmopamu pucka pazeumusi kax A, max u uzObimouHol Maccol mena, mo2oa Kak Mepvl RPOPUIAKMUKY OAHHbIX
3a601e6aHUIl OONICHBL HAYUHAMBCS. HA NPEHAMALbHOM dmane pazeumusi pedenka. J{isi OKOHYAMeNbHbIX 86160008, He-
006X00UMbL OanbHetiuue UCCIe008AHUS, A KOHMPOLb 3a dedhuyumom eumamuna D nozeonum obecneuums HeoOX00UMbie
Mepbl 8 COXPAHEHUU CEPOEUHO-COCYOUCTO20 300POBbSL.

Introducere. Hipertensiunea arteriala (HTA) con- lui. O metaanaliza a 20 de studii clinice a demonstrat
stituie o problema de sanatate publicd pe plan mondi- un risc crescut cu 21% de HTA 1n viata adulta la su-
al, atat prin morbiditatea si mortalitatea conditionata biectii cu greutate mica la nastere, comparativ cu cei
de aceasta, cat si prin consecintele pe care le implica o cu greutate la nastere normald. Subiectii cu o greutate
boald cronicd, cu o evolutie indelungata, uneori rapid la nastere mai micd de 2500 g s-au caracterizat prin
si precoce invalidanta. valori ale TAS mai mari cu 2,6 mm Hg [6]. Meca-

In ultimele decenii, in consonanti cu cresterea pre- nismele care leagd greutatea mica la nastere si HTA
valentei obezitdtii la copii, se atestd i majorarea pre- sunt multifactoriale, incluzdnd nefrogenesa intarziata,
valentei HTA, precum si scaderea pragului de debut factorii genetici, hiperactivitatea simpatica, disfunctia
al acesteia. O metaanaliza recentd (anul 2017), care endoteliald, deficientele de elastina, rezistenta la insu-
a inclus 79 231 de copii cu varsta intre 3 si 18 ani a lind, activarea sistemului renind-angiotensina efc [7].
constatat o prevalenta globala a HTA de 8,9% [inter- Cercetarile din ultimii ani s-au axat pe identifica-
val de incredere 95% (CI 95%): 7,5-10,3] in ansam- rea unor factori noi de risc ai HTA, pe langa cei ge-
blu, 10,3% (IC 95%: 7,5-12,6) la baieti si 9,1% 95% netici, prenatali si traditionali — hipovitaminoza D si
CI: 7,4-10,7) la fetite [1]. Intr-un alt studiu la care au hiperhomocisteinemia, care sa identifice HTA la etape
participat 57.915 copiii, cu varsta intre 6-18 ani, s-a preclinice pentru initierea precoce a masurilor de pro-
inregistrat o prevalentd a HTA la copiii supraponderali filaxie.
sau obezi care a variat intre 27 si 47% [2]. Perceptia asupra faptului cd deficitul vitaminei

Studiile epidemiologice existente au constatat ca D poate fi daunator pentru sistemul cardiovascular a
HTA a persoanelor adulte poate incepe la varste fra- fost expusa inca la inceputul anilor 1980 de catre Ro-
gede. Chen si Wang, intr-o revizuire sistematicd, au bert Scragg, care a lansat ipoteza ca cresterea bolilor
identificat 60 de studii de cohortd, care au urmadrit cardiovasculare (BCV) In timpul iernii ar putea fi re-
fenomenul de tracking al HTA. Coeficientul mediu zultatul nivelelor scazute de 25 (OH) D ca urmare a
de corelatie la urmarirea tensiunii arteriale sistolice expunerii la lumind solard redusa in timpul iernii [8].
(TAS) a fost de 0,38, iar pentru tensiunea arteriala di- Aceasta ipoteza a stimulat cercetarea potentialelor be-
astolica (TAD) — de 0,28, acest fapt consolidand im- neficii cardiovasculare ale vitaminei D, cu o crestere a
portanta recunoasterii timpurii a factorilor de risc [3]. numarului de publicatii pe aceastd tema in ultimii 10

Etiologia HTA la copii nu poate fi explicatad doar ani. Cresterea dovezilor sugereaza ca efectele asupra
prin factorii de risc incriminati adultilor — decese la sistemului cardiovascular pot proveni atat din actiuni
varsta tanara, obezitate, sedentarism, fumatul etc. indirecte, prin modularea factorilor de risc cunoscuti,
Debutul precoce al acesteia depinde si de factorii de cat si prin actiuni directe asupra celulelor cardiace si
risc pre- si/sau postnatali (valorile tensiunii arteriale vasculare [9].
la mama in timpul sarcinii, varsta de gestatie la mo- Rezultatele altor studii sugereaza cd o crestere a
mentul nasterii, greutatea la nastere, durata alimenta- valorilor serice ale Hey poate contribui la cresterea
tiei naturale, greutatea corporald in primii ani de viata valorilor tensionale [10-12]. Ipoteza cd Hcy poate
etc. Perioada prenatala poate fi o perioada sensibild juca un rol important in patogeneza HTA se bazeaza
in care multiple interactiuni intre parametrii hemodi- pe faptul ca ea induce constrictia arteriolard, cresterea
namici i metabolici prefigureaza gruparea factorilor reabsorbtiei sodice si rigiditatea arteriala. De aseme-
de risc mai tarziu in viata [4,5]. O fereastra critica de nea, este cunoscut faptul ca nivelul majorat de Hcy
oportunitate de a modifica programarea poate exista in creste stresul oxidativ, care provoaca leziuni oxidati-
timpul sarcinii si In primii ani de viata, atunci cand se ve ale endoteliului vascular, diminueaza vasodilatatia
pot implementa strategii care vizeaza reducerea riscu- mediatd de oxidul nitric, stimuleaza proliferarea celu-
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lelor musculare netede vasculare si modifica proprie-
tatile elastice ale peretelui vascular [12].

Scopul studiului: Estimarea contributiei factori-
lor de risc prenatali, a hipovitaminozei D si hiperho-
mocisteinemiei in realizarea hipertensiunii arteriale la
copii.

Material si metode: Studiul realizat este de tip
caz-control si a inclus 115 copii hipertensivi, cu varsta
cuprinsa intre 10-18 ani, care s-au divizat astfel: lotul
I — 35 copii hipertensivi normoponderali (HTA, NP),
lotul II — 36 copii hipertensivi supraponderali (HTA,
SP) si lotul III — 44 copii hipertensivi obezi (HTA,
OB). Lotul de control 1-au constituit 35 copii normo-
tensivi normoponderali (NN) de varsta similara.

Varsta medie a copiilor hipertensivi normoponde-
rali a fost de 15,8+0,21 ani, a copiilor hipertensivi su-
praponderali — de 15,0+0,30 ani, a celor hipertensivi
obezi — de 14,2+0,28 ani §i a copiilor normotensivi
normoponderali (NN) — 14,0+0,32 ani).

Din numarul total de participanti (n=115), 78
(68%) erau baieti, 37 (32%) —fetite (Fig.1).

feminin

32% .
® masculin

® feminin

masculin
68%

Fig.1. Caracteristica lotului general
de cercetare in functie de gen

IMC — raportul intre greutate (kg) si inaltimea la
patrat (m?), a fost calculat dupd masurarea indltimii
si determinarea greutdtii corporale, prin cantarire
cu un cantar standardizat, pentru fiecare participant
la studiu. Datele obtinute la calcularea IMC au fost
comparate cu harta percentilelor pentru varsta, sex
si naltime. Diagnosticul de HTA s-a stabilit In con-
formitate cu ultimele recomandari ale ghidului euro-
pean de HTA la copii [Empar Lurbea et. al., 2016].
Hcy s-a apreciat prin metoda cromografiei lichidiene
cu schimb de ioni, iar 25 hidroxivitamina D s-a de-
terminat prin metoda imunochimica cu detectie prin
chemiluminescenta (CLIA)

Rezultatele cercetarii

e Caracteristica clinica a loturilor de cercetare

Din numarul copiilor hipertensivi investigati, 96
(83,5%) s-au adresat pentru valori majorate ale ten-
siunii arteriale din copiii inclusi in studiu, 15 (13%)
au fost diagnosticati ca hipertensivi in timpul adresarii
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pentru alte patologii, iar 4 (3,5%) copii — in timpul
unui control profilactic (Fig. 2).

0,035

13%

0,835

® control profilactic
® adresare cu alte patologii

u adresare cu valori majorate ale TA

Fig.2. Modalitatile de depistare
a hipertensiunii arteriale

Copiii normoponderali au avut o duratd a HTA de
7,2+1,44 luni, copiii supraponderali — o duratd a HTA
de 6,9+1,32 luni, iar copiii obezi de 7,4+1,50 luni
(Fig.3).

7.4

7.2

6,8

6,6
Lot I (HTA,NP)  LotII (HTA,SP) Lot Ill (HTA, OB)
Nota: p1,2>0,05; p1,3>0,05; p2,3>0,05
Fig. 3. Caracteristica comparativa a loturilor

de cercetare in functie de durata HTA (luni)

Majoritatea copiilor au prezentat o stare generala
medie la internare, inclusiv 34 (97,1%) din copiii hi-
pertensivi normoponderali, 35 (97,2%) din copiii hi-
pertensivi supraponderali si 43 (97,7%) din cei hiper-
tensivi obezi. Un singur copil hipertensiv supraponde-
ral (2,8%) a avut o stare grava la internare. Apreciati
cu o stare generald satisfacatoare la internare au fost
de asemenea cate un copil (2,9%) hipertensiv normo-
ponderal si obez (2,3%) (tab. 1).

Cele mai frecvente acuze prezentate de copiii hi-
pertensivi la internare au fost: cefalee cu localizare
occipitala — 77,4% copii, cefalee frontotemporopa-
rietala — 21,7% copii, vertijuri - 90,4% copii, cardi-
algii — 47% copii, epistaxis — 23,5% copii, bufeuri
de cildurd s-au constatat la 10,4% copii, ameteli la



56,5% copii, greturi — 59,1% copii. Diferite dereglari
ale somnului, cum ar fi: copilul adoarme cu greu — au
prezentat 31,3% copii, sau se trezeste cu greu — 4,3%

copii, somn superficial au avut 2,6% copii. Cele mai
reprezentative acuze sunt expuse in tabelul 2.

Tabelul 1.
Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de starea generali la internare
Lot general de cercetare
N= 115 copii hipertensivi
Lotul I Lotul IT Lotul III x2 p
HTA, NP HTA, SP HTA, OB
N=35 N=35 N=44
N % N %
¢ satisfacatoare 1 2,9 - - 1 2,3
. medic 34 97,1 35 97,2 43 97,7 | 3,145 | >0,05
g grava - - 1 2.8 - -
Tabelul 2 . [ 88 76,5
Caracteristica lil.cuzilor 'pl:ezentate de copiii Epistaxis da 27 235
fpertensivi Bufeuri de |nu 103 89,6
Lot ge“‘iral de caldura  [da 12 10,4
cercetare
Acuzele prezentate N= 115 copii Ameteli gu 2(5) :2’2
hipertensivi a :
N % Greturi u 68 39,1
nu 1 0.9 ’ da 47 40,9
—— nu 112 97,4
Cefalee occipitala 89 77,4 Vome i 3 e
frontotemporopa- 2
L 25 21,7 113 98,3
rietala Li .o |ou >
potemi1
Vertijuri n 1 2,6 da 2 L7
T4, 104 90,4 _ _ , . _
o 61 33 e Estimarea impactului factorilor de risc pre-
Cardialgii natali
da 54 47 _ . .
Caracteristica comparativa a loturilor de cerceta-
nu 7l 61,7 re, in functie de evolutia sarcinii, a fost fara semnifi-
Dereglar;:a adoarme cu greu 36 31,3 catie statisticd semnificativa, cu exceptia erorilor de
somnului | se trezeste cu greu 5 4,3 alimentatie in perioada graviditatii (p<0,01), care s-au
somn superficial 3 2,6 intalnit mai frecvent la mamele copiilor care au aso-

ciat la HTA obezitatea (lotul III al cercetarii) (tab. 3).

Tabelul 3
Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de evolutia sarcinii
Lotul general de cercetare
N=115 copii hipertensivi
Lotul I Lotul IT Lotul III X2 p
HTA, NP HTA, SP HTA, OB
N=35 N=36 N=44
N % N % N %
. nu 22 62,9 19 53 22 50
Toxicoza i 3 371 T 17 » 50 1,386 >0,05
Anemie nu 19 54,3 18 50 19 43
femt da 16| 457 18 50 25 57/0,988 > 0,05
R . nu 34 97,1 33 92 40 91
>
HTA in sarcina da 1 2.9 3 8.3 1 o1 1,324 0,05
. - nu 23 65,7 20 56 27 61
Iminenta de avort i 2 343 6 a1 7 39 0,766 |>0,05
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] o e s 1 . [P T
S;réllitlllﬂ in timpul E: 35 100 3? 29’; 4; 69; 2776 0,05
e e S 1 et T Y
DZ gestational 2: 3‘1‘ 9;:; 36 100 45 49’2 1,622 >0,05

Cat priveste analiza comparativa a loturilor de cer-
cetare in functie de evolutia nasterii am constatat ca 4
(11,4%) dintre copiii hipertensivi normoponderali, 20
(55,6%) din copiii hipertensivi supraponderali i 15
(34,1%) din cei obezi s-au ndscut prin operatie cezari-
and. Diferentele inregistrate intre loturi au avut semni-
ficatie statistica (x*=15,419; p<0,001). Insuficienta for-
telor de contractie in nagtere s-a inregistrat la 5 (14,3%)
dintre mamele copiilor hipertensivi normoponderali, la
3 (8,3%) dintre mamele copiilor hipertensivi suprapon-
derali si la 8 (18%) din mamele copiilor hipertensivi
obezi. Aceste diferente nu au avut insa si veridicitate
statistica (x>= 3,894; p>0,05). S-au nascut cu circulara
cordonului ombilical 1n jurul gatului 9 (25,7%) din co-
piii hipertensivi normoponderali, 16 (44,4%) din copiii
hipertensivi supraponderali si 20 (45,5%) din copiii hi-

pertensivi obezi. Diferentele, de asemenea, nu au avut
veridicitate statistica semnificativa (x>=3,811; p>0,05).
Tendinte similare s-au obtinut si cu referire la carac-
teristica comparativa a loturilor de cercetare in functie
de trauma in nastere (x>= 1,974; p>0,05). Au suportat
trauma natala un copil (2,9%) hipertensiv normopon-
deral, 3 (8,3%) din copii hipertensivi supraponderali si
5 (11,4%) din cei hipertensivi obezi.

Majoritatea copiilor din cercetare au fost la termen.
Prematuri s-au nascut 7 (20%) din copii din lotul 1, 5
(14%) copii din lotul II si 8 (18%) din Lo. Postmatur
s-a nascut un singur copil (2,9%) hipertensiv normo-
ponderal, 3 (8,3%) din copiii hipertensivi suprapon-
derali si un copil (2,3%) hipertensiv obez (x*=2,353;
p>0,05) (tab. 4).

Tabelul 4.
Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de evolutia nasterii
Lotul general de cercetare
N=11S5 copii hipertensivi
Evolutia nasterii Lotul I Lotul IT Lotul I1I X p
’ HTA, NP HTA, SP HTA, OB
N=35 N=36 N=44
N % N % N %
la termen 27 77,1 28 78 35 80
prematur 7 20 5 14 8 18 2,353 >0,05
sarcind suprapurtata 1 2.9 3 8,3 1 2,3
cezariana 4 11,4 20 56 15 34
fiziologica 31 88,6 16 44 29 66 15419 <0,001
normala 22 62,9 29 81 28 64
accelerata 8 22 4 11 8 18
insuficienta fortelor de 2 3,894 ~0,05
N ’ 5 14,3 3 8,3 8 18
contractie
circulara cordonului |nu 26 74,3 20 55,6 24 54,5
ombilical da 9 25,7 16 44 4 20 45,5 3811 >0,05
. . nu 34 97,1 33 91,7 39 88,6
trauma natala 0 1 2.9 3 83 5 1.4 1,974 >0,05
5 - - - - 1 2,3
6 - - 1 2,8 1 2,3
7 7 20 8 222 13 29,5
scorul Apgar g 17 | 486 | 15 | 417 | 2 w77 | 6 >0,05
9 11 314 11 30,6 8 18,2
10 - - 1 2,8 - -

Normotrofi In primul an de viatd au fost 32 (91,4%)
din copiii hipertensivi normoponderali, 26 (72,2%)
din copiii hipertensivi supraponderali si 29 (65,9%)
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din cei hipertensivi obezi. Numai 3 (8,6%) din copiii
hipertensivi normoponderali, un copil (2,8%) hiper-
tensiv supraponderal si 2 (4,5%) din copiii hiperten-



sivi obezi au avut hipotrofie de gradul I in primul an
de viata. Paratrofi au fost 9 (25%) din copii din lotul II
si 13 (29,5%) din copii din lotul III. Aceste diferente
inregistrate au avut semnificatie statistica (x>=12,802;
p<0,01) (tab. 5).

Auau fost alimentati artificial de la nagtere 9 (25,7%)
din copiii hipertensivi normoponderali, 7 (19,4%) din
copiii hipertensivi supraponderali si 15 (34,1%) din co-
piii hipertensivi obezi. Au fost alimentati natural, insa,
cu o duratd < 3 luni — 3 (8,6%) din copiii hipertensivi
normoponderali, 13 (36,1%) din copiii hipertensivi su-

praponderali si 5 (11,4%) din copiii hipertensivi obezi;
3-6 luni au fost alimentati la san 2 (5,6%) din lotul II
si 6 (13,6%) copii din lotul III; 6-12 luni au fost ali-
mentati natural un copil (2,9%) hipertensiv normopon-
deral, 2 (5,6%) din copiii hipertensivi supraponderali
si un (2,3%) copil hipertensiv obez. Au fost alimentati
natural > de 12 luni — 22 (62,9%) din copiii hiperten-
sivi normoponderali, 12 (33,3%) din copiii hipertensivi
supraponderali si 17 (38,6%) din cei obezi. Diferentele
constatate au avut veridicitate statisticd semnificativa
(x*=20,872; p<0,01) (tab. 5).

Tabelul 5.
Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare in functie de alimentatia
si dezvoltarea in primul an de viata
Lotul general de cercetare
N=11S5 copii hipertensivi
Lotul I Lotul IT Lotul III x2 p
HTA, NP HTA, SP HTA, OB
N=35 N=36 N=44
N % N % N %
. _. |normotrof 32 91,4 26 72,2 29 65,9
Sfizr; E}t:f;eﬁjil:fém hipotrofie 3 8,6 1 2.8 2 45| 12,802 | <0,01
’ paratrofie 25 13 29,5
nu 9 25,7 7 19,4 15 34,1
<3 luni 3 8,6 13 36,1 5 114
alimentatia naturald | 3-6 luni 2 5,6 6 13,6 20,872 | <0,01
6-12 luni 1 2,9 2 5,6 1 23
>12 luni 22 62,9 12 33,3 17 38,6

o Studierea rolului hipovitaminozei D in reali-
zarea HTA la copii

Un nivel seric scazut, in raport cu lotul martor, al
vitaminei D s-a constatat in toate loturile de cerceta-
re. Insd cele mai mici valori ale vitaminei D, in ra-
port cu loturi martor, au fost inregistrate la copiii care
au asociat la HTA supraponderabilitatea (20,5+0,96
vs 32,22+0,48; p<0,001) sau obezitatea (21,9+3,79
vs 32,22+0,48; p<0,01), fatd de copiii care au fost
hipertensivi, dar normoponderali (26,37+1,06 vs
32,22+0,48; p<0,001) (Fig.4).

Lot de control (NN) 2.7

Lotul I1l (HTA+OB)

Lotul [l (HTA+ SP)

Lotul I (HTA+NP) i
4

Nota:
p0,1 p0,2 p0,3 pl,2 pl,3 p2,3
<0.001 <0,001 <0,01 <0,001 >0,05 >0,05

Fig. 4. Caracteristica comparativa a loturilor de cerce-
tare in functie de nivelul vitaminei D

e Estimarea rolului homocisteinei (Hcy) in rea-
lizarea HTA la copii

Valorile serice ale Hcy au fost inalte, n raport cu
lotul martor, in toate loturile de cercetare, ceea ce su-
gereaza faptul cd hiperhomocisteinemia influentea-
za dezvoltarea atat a HTA, cat si a obezitatii. Astfel,
cele mai inalte valori serice, in raport cu lotul mar-
tor, ale Hey s-au inregistrat la copiii, care au asoci-
at 2 factori de risc — HTA si obezitatea (26,5+3,41
vs 6,1+£0,23 mol/L; p<0,01). Un nivel intermediar al
Hcy s-a inregistrat la copiii hipertensivi supraponde-
rali (13,1£2,63 vs 6,1+£0,23 mol/L; p<0,01), iar cele
mai mici valori ale Hcy s-au atestat la copiii din lotul
de cercetare, care erau normoponderali (8,2+0,54 vs
6,1+£0,23 mol/L; p<0,001) (Fig. 5).

Discutii:

Etiologia HTA la copii nu poate fi explicatd doar
prin factorii de risc incriminati adultilor. Debutul pre-
coce al acesteia depinde si de factorii de risc prenatali.
Studiile existente au constatat faptul ca HTA apare
mai frecvent la copiii fosti prematuri si/sau cu greuta-
te scizutd la nastere. Intr-o metaanalizd a 27 studii ob-
servationale din 13 tari ce a inclus copii fosti prema-
turi sau cu greutate foarte mica la nastere (<1.500 g)
s-au inregistrat valori ale TAS mai mari (2,5 mm Hg
[95% CI: 1,7-3,3 mm Hg]) fata de nou-nascutii la ter-



16,48
13,14
8,16
l i
Lotul I Lotul IT Lotul III Lotul de
(HTA+NP) (HTA+SP) (HTA+OB) control
(HTA+OB)
Nota:
p0,1 p0,2  p0,3 pl,2 pl,3 p2,3
<0.001  <0,01 <0,01 >0,05 <0,05  >0,05

Fig. 5. Caracteristica comparativad a loturilor de cerce-
tare in functie de nivelul seric al Hcy (mol/L)

men. in alte 5 studii s-a constatat o diferentd a TAS si
mai mare (3,8 mm Hg (95% CI: 2,6-5,0 mm Hg) [13].
insa, Chiolero si colab., efectuand la randul lor o ana-
liza asupra a trei studii de cohorta, au obtinut rezultate
contradictorii. Conform acestui studiu modificarile in
greutatea corporald, indiferent de varsta la nastere,
au un rol important asupra tensiunii arteriale (TA) la
copiii la care TA da un raspuns mai mare la modifi-
carile actuale ale greutatii corporale, comparativ cu
schimbarile de greutate corporala inainte de nastere
[14]. In cercetarea noastrd, majoritatea copiilor s-au
nascut la termen. Prematurii au constituit 7 (20%) din
copiii hipertensivi normoponderali, 5 (14%) din co-
piii hipertensivi supraponderali i 8 (18%) din copiii
hipertensivi obezi. Postmatur s-a nascut un singur co-
pil (2,9%) hipertensiv normoponderal, 3 (8,3%) din
copiii hipertensivi supraponderali si un copil (2,3%)
hipertensiv obez (x*=2,353; p>0,05).

Prin urmare, prevenirea dezvoltarii HTA ar trebui
sd inceapa deja in timpul sarcinii. Cele mai importante
elemente ale unei astfel de profilaxii ar trebui sa fie di-
eta echilibrata, stilul de viata sanatos, evitarea fumatu-
lui, consumului de alcool si abuzului de medicamente.
Caracteristica comparativa a loturilor de cercetare, in
functie de evolutia sarcinii, in cercetarea noastra, a
fost fara semnificatie statistic, cu exceptia erorilor de
alimentatie In perioada graviditatii (p<0,01), care s-au
intalnit mai frecvent la mamele copiilor care au asoci-
at la HTA obezitatea.

Alimentatia In primii ani de viatd are, de aseme-
nea, un rol important in gradul de sanatate cardiovas-
culard la varsta adulta. Efectul benefic al alimentatiei
naturale asupra valorilor tensionale a fost demonstrat
de un sir de cercetari. Potrivit unui studio efectuat de
Martin si al. pe un lot de 7276 copiii care au fost ali-
mentati natural in primul an de viatd au avut valori
mai mici ale TAS la varsta de 7,5 ani, comparativ cu
cei alimentati artificial. Totodata, s-a constatat ca cu
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cat este mai lunga perioada de alimentatie naturala,
cu atat valorile TAS sunt mai mici [15]. Rezultate ase-
manatoare au obtinut si Lawlor D.A. si colab. pe un
lot de 7223 copii, cu varsta de 5 ani. Copiii alimen-
tati natural mai mult de 6 luni au avut valorile TAS
mai mici cu 1,2 mmHg, decat cei alimentati natural
mai putin de 6 luni. Prematurii alimentati la san au
avut valorile TA in copilarie §i adolescentd mai mici
decat cei alimentati artificial [16]. In cercetarea noas-
tra, fost alimentati artificial de la nastere 9 (25,7%)
din copiii hipertensivi normoponderali, 7 (19,4%) din
copiii hipertensivi supraponderali si 15 (34,1%) din
copiii hipertensivi obezi. Datele privind alimentatia la
san le-am prezentat in tabelul 5. Efectul alimentatiei
hipercalorice asupra valorilor TA este realizat si prin
adaosul exagerat in greutate in vérsta frageda. In cer-
cetarea noastra, paratrofi in primul an de viata au fost
9 (25%) din copiii hipertensivi supraponderali si 13
(29,5%) din copiii hipertensivi obezi.

Insd, in ultimul deceniu, cercetirile s-au axat pe
identificarea factorilor noi de risc ai HTA, cum ar fi
- hipovitaminoza D si hiperhomocisteinemia. Datele
din Studiile Nationale de Sanatate si Nutritie (the Na-
tional Health and Nutrition Examination Surveys) au
aratat o asociere inversa intre nivelul seric al 25 (OH)
vit D si TAS dupa ajustarea pentru varsta, sex, rasa,
etnie si IMC [17]. Alte cercetari au raportat o scadere
semnificativa a valorilor medii ale TAS si TAD odata
cu cresterea concentratiilor serice de 25 (OH) vit D
[18]. Noi am obtinut un nivel seric scazut, in raport cu
lotul martor, al 25 (OH) vit D, atat la copiii hiperten-
sivi supraponderali sau obezi, cat si la cei hipertensivi
normoponderali. Totodata, cele mai mici valori ale 25
(OH) vit D, in raport cu lotul martor, le-am inregistrat
la copiii, care au asociat la HTA supraponderabilitatea
(20,5+0,96 vs 32,224+0,48; p<0,001) sau obezitatea
(21,943,79 vs 32,22+0,48; p<0,01), fata de copiii care
au fost hipertensivi, dar normoponderali (26,37+1,06
vs 32,22+0,48; p<0,001).

Prin urmare, vitamina D pare sa joace un rol im-
portant in sanatatea cardiovasculard, iar diagnosticul
hipovitaminozei D devine incontestabil, avand in
vedere, pe de o parte, prevalenta ridicatd a ambelor
conditii raportatd de autori din intreaga lume si, pe
de alta parte, posibilitatea prevenirii §i corectiei de-
ficitului sdu intr-un mod simplu. Totusi, sunt necesa-
re cercetdri suplimentare privind vitamina D si riscul
cardiovascular, precum si privind necesitatea gestio-
narii deficientei vitaminei D din perspectiva sanatatii
cardiovasculare.

Alte studii insa au gasit in mod constant o relatie
independentd intre hiperhomocisteinemia usoara si
HTA. In studiul realizat de Katarzyna Korzeniowska
si colab., pacientii hipertensivi au avut o concentratie
semnificativ mai mare de Hcy comparativ cu grupul
de control. Insd, nu a fost observati nici-o corelatie
intre nivelurile de Hey cu varsta, TAS si TAD [12].



Intr-o metaanaliza, care a inclus 11 studii cu un to-
tal de 16.571 participanti (4.830 cazuri de HTA), s-a
constatat cd nivelele ridicate de Hcy au fost asociate
cu riscul de HTA (cumulativ OR: 1,36, 95% CI: 1,02-
1,80 in modelul cu efecte aleatorii). Cu toate acestea,
analizele subgrupului ulterioare au aratat ca nivelele
ridicate de Hcy au crescut riscul HTA 1in studiile re-
trospective (OR: 1,82, 95% IC: 1,53-2,16; p <0,001)
si studii neajustate (OR: 1,72, 95% CI: 1,43-2,07; p
<0,001), dar nu si in studiile de perspectiva (OR: 0,99,
95% IC: 0,73-1,28; p=0,939) si studiile ajustate (OR:
1,21, 95% CI: 0,85-1,72; p= 0,297) [ 10]. Valorile seri-
ce ale Hcey, in cercetarea noastra, au fost inalte, in ra-
port cu lotul martor, 1n toate loturile de cercetare, ceea
ce indica faptul ca hiperhomocisteinemia influenteaza
dezvoltarea atat a HTA, cat si a obezitatii. Astfel, cele
mai inalte valori serice, in raport cu lotul martor, ale
Hcy s-au inregistrat la copiii care au asociat 2 factori
de risc — HTA si obezitatea (26,5+3,41 vs 6,1£0,23
mol/L; p<0,01). Un nivel intermediar al Hcy s-a inre-
gistrat la copiii hipertensivi supraponderali (13,1£2,63
vs 6,1+0,23 mol/L; p<0,01), iar cele mai mici valori
ale Hey la copiii din lotul de cercetare, in raport cu
lotul martor, s-au depistat la cei hipertensivi, dar nor-
moponderali (8,2+0,54 vs 6,1+0,23 mol/L; p<0,001).
Costa si colab., au constatat cd nivelele ridicate de
Hcy la copii sunt asociate cu un set de factori, care sta-
bilesc un scenariu epidemiologic important al mobili-
tatilor prin BCV: genul masculin (PR=3,74; p<0,01),
varsta >12 ani (PR=2,56; p<0,01); supraponderabili-
tatea (PR= 2,32, p=0,02), HTA (PR=1,97; p <0,01),
nivele scazute de HDL-C (PR=1,21; p=0,03); nivele
ridicate ale trigliceridelor (PR=1,62; p=0,03) si con-
sum redus de alimente care protejeaza impotriva hi-
perhomocisteinemiei (PR=1,46; p=0,02) [11]. Avand
in vedere ca acesti factori sunt deja prezenti inca din
copildrie, ar trebui adoptate masuri pentru prevenirea
si controlul nivelelor ridicate de Hey, promovarea sa-
natatii si prevenirea BCV 1n aceasta perioada a vietii.

Concluzii: Rezultatele studiului sugereaza ca hi-
perhomocisteinemia §i hipovitaminoza D constituie
factori de risc, atat pentru HTA, cét si pentru excesul
ponderal, iar prevenirea dezvoltirii acestor patologii
ar trebui sd inceapa inca din perioada intrauterina.
Totusi, sunt necesare cercetari suplimentare pentru
fundamentarea acestor afirmatii, precum si a necesita-
tii gestiondrii deficientei vitaminei D din perspectiva
sanatatii cardiovasculare.
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SUMMARY

MANAGEMENT OF CHILDREN WITH EXTENSION OF BRONCHIAL ASTHMA

Keywords. Bronchial asthma, exacerbation, children.

Background. Bronchial asthma is a major public health problem, with an estimated 300 millions affected indivi-
duals, with increasing prevalence, especially in the pediatric population. The most countries continue to experience a
suboptimal level of bronchial asthma control, which requires ongoing optimization of the strategies for the management
and treatment of asthma at both global and national levels.

The aim of the study is fo develop a clinical protocol for the management of asthma exacerbations in children.

Materials and methods. Literature search was performed using the Cochrane and Medline / PubMed databases as
well as international guidelines and protocols.

Results and conclusions. 4 comprehensive analysis and synthesis of evidence data, guidelines and protocols in
asthma in children was carried out, with the development of the clinical protocol: Management of exacerbations of
asthma in children, to be implemented and used in emergency units.

PE3IOME

BEJEHUE BOJIBHBIX C OGOCTPEHUEM BPOHXUAJIBHOM ACTMBbI

KuaroueBnle ciioBa: 6poHXHANBLHAA acTMa, 000CTpeHHe, 1eTH.

AKTYaJILHOCTh MCCJEAOBAHMA. bponxuanvHas acmma s615emcsi OCHOBHOU NpobiemMoli 00uecmeeHH020
30pABOOXPAHEHUs € Y8enudeHueM pPACnpOCMPAHEHHOCMY, 0CODeHHO & neduampuyeckoli nonyaayuu. Ilo oyenxam
BO3, uucno nayuenmos c acmmou 6o ecem mupe npesviuaem 300 muinuonos uenosex. B smom xoumexcme, 0biiu
paspabomanvl u 0OHOBLEHbL €HCe200HO CMpame2uu no ileYeHuio u npoguiakmuxe OpoHxuanvHou acmmol. Ilpu ecex
IMUX YCUAUAX OOTBUUHCINEO CIPAH NO-NPENCHEMY UCHBIMbIBAION CYOONMUMATbHYLIL YPOBEHb KOHMPOIA OPOHXUATLHO
acmmbvl, ymo mpebyem NOCMOAHHOU ONMUMUSAYUU CMPpameuti 1e4eHus acmmbvl KaK Ha 2n06anbHOM, MAaK u Ha
HAYUOHATILHOM YPOBHe.

Lens uccjienoBaHus - pa3padomame KIUHULECKUN NPOMOKON 01 JedeHusi 0b0cmpeHull OPOHXUATbHOU AcmMbl )
demell.

Marepuansl M MeToObl. [anuvle aumepamypvli (¢ UCNOTb30BAHUEM KIIOUEBbIX C108) Ovliu Omodpauvl u
NPOAHAIU3UPOBAHbl C Ucnonbsosanuem 0asvl 0annvix Cochrane u Medline / PubMed, a maxsce medxcoynapoonvix
NPOMOKON08.

Pe3yabTarbl M BBIBOAbL. KomnieKcHbili aHAIU3 OAHHLIX, PYKOBOOCE U NPOMOKOL08 N0 OPOHXUATLHOU acmme )
Oemeti NPOBOOUTICA € paA3pPAOOMKOU KIUHUYECK020 npomokona: Jleyenue obocmperus OpoHXUAIbHOU ACmMbl Y Oemell,
Komopule 00NICHbL OblMb GHEOPEHbl U UCHOAL308AHbL 8 NEOUAMPULECKUX OMOENEHUAX HEOMLONACHOU NOMOWJU.
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Definitie. Astmul bronsic (AB) este o maladie he-
terogena, caracterizatd prin inflamatia cronica a cailor
respiratorii. Se defineste prin istoric de wheezing, sen-
zatie de constrictie toracica si tuse care poate varia in
timp si intensitate cu limitarea variabilitatii expirato-
rii. Exacerbarea astmului bronsic reprezinta o agrava-
re acutd sau subacuta a simptomelor — tuse, wheezing,
senzatie de constrictie toracicd, cu scaderea progre-
siva a functiei pulmonare; in unele cazuri poate fi ca
prima manifestere a astmului.

Se va efectua examinarea clinicd, colectarea date-
lor din anamneza, durata si severitatea bolii, toleranta
la efort, medicatia administratd anterior, etc. Discutia
cu pacientul §i cu parintii sau insotitorii acestuia tre-
buie sa fie concomitent cu tratamentul de urgenta.

Semne clinice caracteristice pentru astmul bron-
sic §i aprecierea severitdtii exacerbdrii:

o wheezing, tuse, respiratie dificild, compresiune
toracica.

e simptomele sunt frecvente, cu recurente, pot fi
noaptea sau dimineata devreme, cu agravare la efor fi-
zic, la emotii, trigeri (praf de casa, mucegai, animale)

o Antecedente personale de atopie ( rinitd alergica,
dermatita atopica, hiperergie cutanata la alergeni)

o [storic de atopie/astm 1n familie

e Ameliorarea simptomelor la terapie bronhodila-
tatoare

Examenul fizic pulmonar releva semne de obstruc-
tie bronsica, hiperinflatie:

e in pozitia sezanda , participarea muschilor auxi-
liari in actul de respiratie.

e Tahipnee (2-12 luni: > 50 respiratii/minut,; 1-5
ani: >40 respiratii/minut; > 5 ani > 30 respiratii/mi-
nut ).

e Percutor — hipersonoritate difuza, coborarea di-
afragmului.

e Auscultativ — raluri sibilante difuze bilateral,
predominant la expir, care pot fi auzibile la distanta
(wheezing), expir prelungit, diminuarea difuza a mur-
murului vezicular.

Semne sugestive pentru alt diagnostic:

o Vertij, fotofobie, parestezii.

e Tuse cronica productiva in absenta wheezingului
sau respiratiei prescurtate.

e Inspectia in limitele normei la un pacient simp-
tomatic.

e Disfonie.

e Catar respirator.

e Istoric de maladie cardiovasculara.

e PEF sau spirometrie normala la un pacient simp-
tomatic.

Este de notat ca spirometria normald la prezenta
simptomelor nu exclude diagnosticul de astm, in acest
caz masuratorile repetate sunt recomandate.

In baza acestor simptome, semne clinice, para-
metri vitali etc., se va aprecia severitatea exacerbarii
(usoard, moderata, severa, pericol de stop respirator).

scurte.
Poate fi agitat, tahipnee
Tiraj intercostal, substernal.

Nu este agitat.
Tiraj intercostal minim.
Wheezing moderat, doar

expirator. Wheezing pronuntat:
Puls normal panexpirator §i inspirator.
PEF>80% FCC -100-120 b/min
PaO2-N PEF >50%

PaC0O2<45 mmHg Pa02>60 mmHg

Sa02 - >94% PaC02<45 mmHg

Sa02 - 91-94%

Vorbeste cu pauza dupa
fiecare cuvant
Este agitat

Tahipnee Wheezing absent .
Tiraj prezent, marcat. Plaman mut
Wheezing intens Bradicardie

FCC >120 b/min Sa02 <90%

PEF <50%

Pa02<60 mmHg

PaC0O2>45 mmHg
Sa02 - <90%

Tabelul 1
CLASIFICAREA EXACERBARILOR ASTMULUI BRONSIC
Exacerbare Exacerbare Exacerbare PERICOL DE STOP
USOARA MODERATA SEVERA RESPIRATOR
Activitate si vorbire Pacientul prefera pozitia Pacientul prefera pozitia
normala. sezand. Vorbeste propozitii | sezand, aplecat anterior. Pacientul nu vorbeste

Obnubilat, confuz
Efort respirator mare.
Respiratie paradoxala

Este foarte important sd identificam pacientii cu
risc sporit de deces in urma exacerbarii astmului
bronsic:

o [storic de exacerbare severa (care au necesitat in-
tubare, ventilatie mecanica)

o Spitalizare sau tratament UPU in ultimul an

o A folosit sau a sistat recent tratamentul cu corti-
costeroizi PO (indicator de severitate)
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e Nu primeste CSI / Aderenta scazuta la tratament

e Suprautilizare de Salbutamol >1 inhalator/luna

e Istoric de boli psihiatrice sau probleme psihoso-
ciale

e Alergie alimentara

Diagnosticul diferential se va face cu: IRVA, fi-
broza chistica, aspiratia de corp strdin, refuxul gastro-
esofagian, traheomalacia, tuberculoza, MCC, inelul



vascular, dischinezia ciliara primara, displazia bron-
hopulmonara, imunodeficientele, adenopatiile, tumo-
rile, sindromul de hiperventilatie, atacul de panica.

Investigatii paraclinice: PEF-metria, SaO,, gaze
in sangele arterial, hemoleucograma (pot fi eozinofi-
le), ECG. Radiografia cutiei toracice nu se recoman-
da de rutina, doar in caz de suspectie la pneumonie,
pneumomediastin, pneumotorax, astm sever, raspuns
insuficient la tratament, diagnostic diferential.

Tratamentul exacerbarilor astmului bronsic are
scopul de a preveni agravarea simptomelor, de a ame-
liora obstructia bronsica, hipoxemia, restabilirea func-
tiei pulmonare si prevenirea recurentelor.

Categoria gradelor de evidentd (A,B,C,D); con-
form recomandarilor strategiei GINA 2017, au fost
definite principiile terapeutice de baza, valorificand
importanta numeroaselor trialuri randomizate (A,B),
studii observationale (C) si consensuri de experti (D).

Recomandarile bazate pe date de evidentad privind
administrarea de:

Bronhodilatatoare: [B2-agonistii inhalatori sunt
preparate de prima linie de tratament in exacerbarea
astmului bronsic. Utilizarea pMDI+spacer este opti-
unea preferabild pentru copiii cu exacerbare usoara si
moderatd. Dozele trebuie ajustate individual, tindnd
cont de severitatea exacerbariii §i raspunsul la trata-
ment (A). Formele de livrare orale de B2-agonisti nu
sunt recomandate copiilor sub 2 ani (D). Daca simpto-
mele sunt refractare la terapia initiala cu f2-agonisti,
adaugati Ipratropium bromid (250 mcg/doza , mixat
cu solutie pentru nebulizare-$2)(A) ; (grad B — pentru
copiii sub 2 ani).

Corticosteroizi: utilizarea la etapa initiala de trata-
ment (devreme), per os, in tratamentul exacerbarilor

(la copiii de 2-5 ani — 20 mg; la copiii mai mari de
5 ani — 30-40 mg. Pentru pacientii care deja folosesc
Prednisolon per os, se va majora doza la 2 mg/kg, max
60 mg.

Durata de 3-5-7 zile este de obicei suficientd, redu-
cerea dozelor nu este necesara daca durata tratamen-
tului nu depaseste 14 zile (B). Corticosteroizii inha-
latori In doze mari, administrati In prima ora, reduc
necesitatea spitalizarii, in cazul cand nu au mai fost
administrati steroizi sistemici (A).

Aminofilina: Aminofilina nu este recomandata co-
piilor cu exacerbare usoara si moderata (A). Conside-
rati administratre Aminofilinei copiilor cu exacerbare
severa si cu pericol pentru viata, care nu raspund la
doze maxime de 2-agonisti si corticosteroizi (B).

Magnesium Sulfat: Magneziu sulfat — nebulizare
(150mg), la fiecare nebulizare cu Salbutamol si Ipra-
tropium bromid in prima ora de tratament, copiilor
cu exacerbare severd (C). Administrarea Magnesium
Sulfat IV nu se recomanda de rutina, totusi in unele
cazuri poate reduce necesitatea spitalizarii la unii pa-
cienti, care nu raspund la tratamentul initial (A).

Tratamentul exacerbarilor astmului bronsic se
va face in conformitate cu gradul de severitatea al
exacerbarii (vezi tabel 1).

Se va atrage atentie la semnele supradozarii cu
Salbutamol : iritabilitate, tremor, cefalee, crampe
musculare, tahicardie, palpitatii, hipoKaliemie, TA
crescuta.

Nu se recomanda in timpul exacerbirilor de
astm utilizarea de: sedative, mucolitice, antibiotice,
cu exceptia cazurilor de comorbiditati (pneumonie,
rinosinusita sau alte infectii bacteriene). fizioterapie,
hidratare cu volum excesiv de lichide la copiii > 5 ani

Tabelul 2

1. Exacerbare USOARA sau MODERATA

Oxigen: mentineti saturatia 94-98%

DCI Salbutamolum 4-10 puf. prin spacer, se va repeta la interval de 20 min in prima ora. [A]

DCI Prednisolonum PO 1-2 mg/kg/zi, max. 40 mg. [B]
-Daca simptomele se rezolva complet — se va supraveghea timp de 2 ore (4 ore daca pacientul locuieste departe de
UPU). Continuati terapia cu 2-agonisti 2-4 puf. la fiecare 6 ore timp de 3 zile (Vezi recomandari la domiciliu).
-Daca simptomele persista — continuati B2 agonisti la interval de 1 or, cu reevaluare frecventa.
-Daca simptomele sunt cu agravare — tratati exacerbarea ca severa.

2. Exacerbare SEVERA

Oxigen: mentineti saturatia 94-98%

DCI Salbutamolum: 4-10 puf. prin spacer, se va repeta la interval de 20 min. In prima ora. [A]

DCI Prednisolonum PO: 1-2 mg/kg/zi, max. 40 mg. [B]

Aditional:

DCI Magnesii Sulfas IV, bolus — 40-50 mg/kg, max 2g., timp de 20 min. [A]

DCI Magnesii Sulfas — nebulizare 150 mg, 3 doze. [C]
-Daca simptomele se rezolva complet — se va supraveghea pacientul timp de cel putin 4 ore. Continuati sa administrati
[2-agonisti 2-4 puf. la fiecare 4 ore. Vezi recomandari la domiciliu.
-Daca simptomele persistd - continuati B2 agonisti la fiecare 20 min., cu reevaluare frecventa.
Daca este nevoie de salbutamol la interval mai mic de 4 ore , PEF <60% — Internare in stationar.
-Daca simptomele sunt cu agravare si cu pericol de stop respirator — Transfer terapie intensiva.
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3. PERICOL DE STOP RESPIRATOR
Se va transfera pacientul in terapie intensiva. in timpul transferului , copiii vor fi insotiti de citre un medic cu
abilitati de resuscitare (PALS).
Intre timp administrati:
Oxigen: mentineti saturatia 94-98%
DCI Salbutamolum: 4-10 puf prin spacer, se va repeta la interval de 20 min. in prima ora.[A]
DCI Methilprednisolonum IV: 1-2 mg/kg sau DCI Hydrocortisonum IV, 4 mg/kg
Aditional:
DCI Magnesii sulfas I'V: bolus — 40-50mg/kg.max 2 g timp de 20 min.
DCI Aminophyllinum IV: 5-6 mg/kg — doza de incarcare timp de 1 ord; apoi doza de mentinere — 0,5 mg/kg/
ora(<5ani); 0,7 mg/kg/ora (> 5 ani). [B]
DCI Epinephrinum s/c in caz de asociere a anafilaxiei
* Pregatirea catre intubare in lipsa raspunsului.

Criterii pentru transfer in terapie intensiva: mentara (obstructie prin dop de mucus), emfizem sub-
Pacientii ce necesitd suport prin ventilare artificiala, cutanat, emfizem mediastinal, semne clinice asociate
in stop respirator, cu respiratie superficiala patologica, cu supradozarea de 2-agonisti / aminofilind , fracturi
hiperinflatie pulmonara severd, dereglari de constiin- costale la pacienti cu osteoporoza si utilizare de lunga
ta, semne generale de pericol ce nu au raspuns la te- duratd a CS.
rapie bronhodilatatoare, cu puls paradoxal, agravarea Abrevierile folosite in document
indicilor PEF, persistenta hipoxiei, hipercapnie, aci- SpO, — saturatia perifericd in oxigen, PEF — peak ex-
doza metabolica, hemodinamica instabila. piratory flow (debit expirator de varf)

Criterii pentru internare in sectiile pediatrice FCC — frecventa contractiilor cardiace, FR — frecven-

e Exacerbare care nu cedeaza la tratament ta respiratiilor, TA — tensiune arteriala

e Pacienti din grupul de risc sporit de deces in IV — intravenos, PO — per os, s/c-subcutan, CS — cor-
urma exacerbarilor astmului bronsic ticosteroizi, IRVA — infectii respiratorii virale acute

o Istoric de exacerbare severa.

e PEF pretratament <25%, sau PEF posttrata- Bibliografie:
ment<40% 1. Global Strategy for Asthma Management and Pre-

e Folosirea >8 pufuri Salbutamol in ultimele 24 vention, GINA Report2017.
ore (la domiciliu) 2. British guideline on the management of asthma,

e Adresari anterioare la UPU, cu necesitatea folo- revised 2016.
sirii CS sistemici 3. Medecins Sans Frontieres. Clinical guidelines-Di-

o Aderenta scazutd. Familii social-vulnerabile. agnosis and treatment manual. 2016 edition.

e Prezenta semnelor de anafilaxie. 4. Asistenta spitaliceasca oferita copiilor. Ghid de bu-

Recomandairi la domiciliu: zunar, editia a [I-a. OMS, 2013

Salbutamol: continuati administrarea la interval 5. Andrzejowski P, Carroll W. Salbutamol in paedia-
de 4-6 ore, timp de 1-3 zile, in dependentad de starea trics: pharmacology, prescribing and controversies. Arch
clinica. Dis Child Educ Pract Ed. 2016;101:194-197.

Prednisolon: continuati 3 zile. Reducerea dozelor 6. Camargo CA, Spooner CH, Rowe BH. Continuous
nu este necesard dacad durata tratamentului nu depa- versus intermittent beta-agonists for acute asthma. Co-
seste 14 zile. chrane Database Syst Rev. 2003;4:CD001115

Medicatie de control (CSI): incepeti sau continu- 7. Mitselou N, Hedlin G, Hederos CA. Spacers ver-
ati cu doze marite pentru o perioada scurta (1-2 sapt.) sus nebulizers in treatment of acute asthma - a prospec-
sau lunga (3 luni), in dependenta de conditia clinica ce tive randomized study in preschool children. J Asthma.
a precedat exacerbarea. Verificati tehnica de inhalare, 2016;53:1059-1062.
aderenta. 8. Singhi S, Grover S, Bansal A, et al. Randomised

Factori de risc: apeciati si corijati factorii de risc comparison of intravenous magnesium sulphate, terbu-
ce au putut induce exacerbarea. taline and aminophylline for children with acute severe

REEVALUATI peste 2-7 zile. asthma. Acta Paediatr. 2014;103:1301-1306.

Complicatiile posibile in exacerbarea de astm
bronsic pot fi: pneumotorax spontan, atelectazie seg-
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SUMMARY

HEART FAILURE SYNDROM IN CHILDREN
(STANDARD CLINICAL PROTOCOL FOR EMERGENCY DEPARTMENT)

Keywords: heart failure, treatment, children.

Introduction: Heart failure (HF) syndrome is defined by the heart’s inability to produce cardiac output systemic or
pulmonary for tissue needs or to support it under increased filling pressures.

Aim: Studying Heart Failure Syndrome management in Children.

Materials and Methods: The article is based on as medical publications from international literature and online
material.

Results: HR causes are divided into cardiac and extracardiac. The cardiac causes are structural abnormalities -
cardiac overload, left-right shunt, pressure overload, valvular insufficiency, but may also be “normal” in the regular
heart - primary and secondary cardiomyopathy. Typical clinical manifestations in children may be tachypnea, alimen-
tation problems (veflux, vomiting, loss of appetite), diaphoresis, and palpitations. The paraclinical evaluation includes
routine analyzes and NT-proBNP, BNP, CK, MB fractions, cardiac troponins, C-reactive protein and functional and
interventional tests (ECG standard 12 derivates, thoracic radiography + ICT, Echocardiography, Doppler-EcoCG).
Treatment of acute HF includes diuretics, inotropic therapy - milrinone, dobutamine, epinephrine, digoxin, systemic
vasodilators. Chronic HF therapy includes IECA (captopril, enalapril, ramipril, perindopril), angiotensin II receptor
antagonists - losartan, beta — blockers, aldosterone antagonists.

Conclusion: The key to achieving therapeutic success and implicitly the survival of the pediatric patient is the ap-
preciation and treatment of the HF cause and gradual introduction of drug therapy according to the severity of clinical
and paraclinical data.

PE3IOME

CHUHJIPOM CEPIEYHOI HEJOCTATOYHOCTH ¥ JAETEI1
(CTAHJAPIM3UPOBAHHBIN KJIMHAYECKUIA IPOTOKOJ UISI OTAEJIEHMIT HEOTJIOKHOI ITOMOLLH)

KoioueBrble ciioBa: cepeyHasi HEJOCTATOYHOCTD, Je4eHHUE, 1eTH

Beenenne. Cunopom cepoeunoui Heoocmamounocmu (CH) onpedensiemces necnocobrnocmuio cepoya obecneuumo
CUCTNEMHDBIU UMY 1e20YHOU CUCTOTUYECKUTI 00beM KPO8U 8 COOMEEMCINEUN C MKAHEBLIMU NOMPEOHOCMAMIU, d MAKHCE
N000epHCUBAHUS IMO20 00beMa NPU NOSLIUEHHOM 0ABNIeHUU HANOIHEHUSL.

Hean. H3yuenue npunyunog HeomiodiCHI ROMOWU NPU CUHOPOME CEPOEYHOU HeOOCMAMOYHOCIU Y Oemell.

Marepuansl 1 MeToabl. Cmamuvs 0CHOBAHA HA COBPEMEHHBIX OAHHBIX ONYONUKOBAHHBIX 8 MEOUYUHCKUX UOAHUSIX,
MENHCOYHAPOOHOU TUMepamype u OHLAUH-MAMEPUaANax.

Pesyabrarbl. [Ipuuuner CH Oenamcsi na cepoeunvie u enecepoeunvle. Cepoeunvie NPUYUHBL IMO CMPYKMYpHbLE
anomanuu pazeumus — NOPoKuU cepoya Komopbwle NpUoOsim K cepOedHou nepezpysre 00beMoM, ¢ 1e80-NPasblM HANPAG-
JeHuem copoca, ¢ nepeepy3Koi 0agieHueM, Ki1ananudas HedoCmamoyHOCMb, HO MAKdlce MO2ym Obimb NPU HOPMATLHO
paszeumom cepoye — nepeuyHvle U mMopuynblie kapouomuonamuu. TunuuHbIMU KIUHUYECKUMU NPOABTEHUAMU ) HOBO-
POAHCOEHHBIX U demell 2PYOHO20 803pacma Mo2ym Obimb yuaujenHoe OblXxanue, npobiemMvl ¢ nUMaHuem (CpbleusaHusl,
peoma, nomepsi annemuma), nomoomoeienue, oneonocms. Iapaxiunuueckoe obcnedosanue sKuouaem 6 cebs pymun-
Hble ananussl, a maxoice gpaxyuu NT-proBNP, BNP, CK, ¢parxyusi MB, cepoeunvie mpononunst, C-peakmusHulii 6€10K
U pyHKYUOHATIbHBIE U UHMePBeHyUoHHble mecmbl (cmandoapmuoe DKI, penmeenozpaghus opeanovl epyonoti kiemxu +
usmepenue KTHU, sxoxapouoepapus, IXO-KI cepoya ¢ donnnepomempuett). Jleuenue ocmpou CH exniouaem nemie-
6ble OUYpemuKu, UHOMPONHYIO Mepanuio (HedOCMAamoyHo OOKA3AMeNbCME), MUIPUHOH, 000YMAMUH, AOPEHAUH, OU-
20KCUH, cucmemHble eazoouramamopwl. Jleuenue xponuueckous CH exniouaem uneubumopuvt AII® (kanmonpun, sna-
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JANPUIL, pamMunpuil, NepUHOONPUT), AHMALOHUCTbL peyenmopog aneuomenzuna Il - nozapman, bema-6roxamopwvi (me-
MONPONOT, OUCONPOTION, KAPBEOULOT), AHIMALOHUCMbL AlbOOCHEPOHA.

BruiBoa. Kuiouegvim (axmopom 0ocmudicenusi mepanesmuiecko2o ycnexa U y8eiudeHus npoooiicumerbHocmu
JHCU3HU OONLHO2O pebEHKA ABTIAEMCs 8bIAGIICHUE U eUeHUe NPULUHbL CEPOCYHOU HeOOCAMOYOCMU, a4 MAKICe NOIMAn-

Hoe 8gedeHue ﬂedeCm&‘eHHOlZ mepanuu 6 3a6UcCumocmu

Introducere. Sindromul de insuficientd cardiaca
(IC) Ia copii (0 — 18 ani) este definit prin incapaci-
tatea inimii de a asigura debitul cardiac sistemic sau
pulmonar corespunzator necesitatilor tisulare sau de a
asigura acest debit In conditiile unor presiuni de um-
plere crescute [4].

Caracteristicile clinice ale sindromului de insu-
ficienta cardiaca specifice copiilor sunt:

1. Posibila coexistentd a leziunilor cardiace struc-
turale congenitale simultan cu incarcarea circulatiei

Etiologia IC: cauze

om msaHcecmu KIUHU4YeCKux u napakjiuHu4ecKux OAHHBIX.

pulmonare si subperfuzia sistemicd (cand cele doua
circulatii sunt legate paralel de un sunt intracardiac
sau de un duct arterial patent).

2. Modificarea tabloului clinic in timp, de la debut
pana la adolescentd. La sugari si copii mici, manifes-
tarile clinice sunt 1n primul rand dificultatile respira-
torii i de alimentatie (care sunt similare cu exigentele
metabolice ale efortului fizic observat la copii mai
mari) 3, 4].

Tabelul 1.
cardiace si extracardiace

Anomalii structurale cardiace

Cord structural ,,normal”

comunicare interventriculara

canal arterial persistent

canal atrioventricular

trunchi arterial comun

fereastra aortopulmonara

comunicare interauriculard (foarte rar)

MCC cu supraincarcare de volum, sunt stanga - dreapta

Cardiomiopatii primare

» cardiomiopatie dilatativa idiopatica
cardiomiopatie hipertrofica
cardiomiopatie restrictiva
cardiomiopatie aritmogena a ventricolului drept
cardiomiopatie de noncompactare

Insuficiente valvulare
» Insuficienta valvulara aortica sau mitralad

Cardiomiopatii secundare:
* miocardite

MCC cu supraincarcare de presiune
* stenoza supra/subvalvulara aortica
* sindromul cordului stang hipoplazic
* coarctatie de aorta

* boala Kawasaki

infarct miocardic

aritmii (tahi/bradiaritmie)

anemie, sepsis

hipotiroidie

insuficienta renala

hipertensiune arteriala

boli metabolice (Pompe, mitocondriopatie)
chimioterapie cu antracicline

distrofie musculard

Tabelul 2.

Cauzele IC in relatie cu vérsta

IC la fat
* TSV
* bradicardie severa secundara (BAV)
* anemie
* regurgitare tricuspida (boala Ebstein) /mitrala
(CAVC) severa
* miocarditd

IC in prima sdptamana de viata
* MCC cu circulatie pulmonara dependenta de canal
* MCC cu mixing insuficient
* MCC cu debit sistemic dependent de canal
* CAP la prematur

~

IC in prima zi de viata
* asfixie

* hipoglicemie
hipocalcemie

sepsis

insuficienta tricuspidiana

~

IC dupa a doua siptamina de viata
+ DSV
* CAP

* sindrom ALCAPA

IC dupa varsta de sugar

*  MCC + factor precipitant (regurgitare valvulara,
endocarditd, miocarditd, anemie, etc)

stenoza aorticd/pulmonara

boli cardiace dobandite

47



Fiziopatologie. Principalii biomarcheri recunos-
cuti a fi implicati in fiziopatologia IC cu rol diagnos-
tic, evolutiv si prognostic sunt: cei neurohormonali
(ai sistemului renin-angiotensin-aldosteron, arginin
vasopresina, epinephrina, norepinephrina), ai inflama-
tiei (PCR, TNF-alfa, IL), BNP/NT-proBNP, stresului
oxidativ etc.

Tabelul 3.
Manifestari clinice caracteristice ale IC in functie de
varsta
Virsta Frecvent intilnite | Mai putin
frecvente
* tahipnee * cianoza
Sugari si « dificultati in * palpitatii
copii de alimentatie * sincope
varsta (reflux, vome, * edem facial
fregeda inapetentd) * edeme
* diaforeza dependente
* paloare * ascitd
« fatigabilitate * palpitatii
Copii mai |+ intoleranta la efort | * durere toracica
mari i * dispnee * edeme
adolescentii |« ortopnee dependente
* durere abdominala | « ascitd
* greturi
* vome

Notd: Patologia cardiaca trebuie suspectatd la sugarii
mici cu dificultati de alimentatie si adaos ponderal insufici-
ent, la care au fost excluse alte patologii gastro-intestinale,
sau la copiii mai mari cu deficit cronic de energie, proteine
sau oligoelemente [recomandare puternica; nivel de dovezi
mediu] [2,3,4].

Tabelul 4.
Clasificarea IC dupa clasa functionald (NYHA,
Ross) (simptome: fatigabilitate, dispnee, palpitatii)

Clasa Interpretare
functionala
NYHA I Dicfunctie asimptomatica. Activitatea

fizica obignuitad nu este limitata.
Simptomele apar la eforturi
exceptionale

NYHA 11 Limitare moderata a activitatii fizice.
Simptomele apar la eforturi obignuite.

NYHAIII |Limitare marcantd a activitatii fizice.
Simptomele apar la eforturi mici.

NYHAI1IV |Incapacitatea efectuarii oricarui efort.

Simptomele apar si in repaus.

Nota: Clasificarea NYHA/Ross este o baza adecvata
pentru stratificarea simptomelor la pacientii cu IC cronica
stabilita, dar nu este esentiald pentru stabilirea diagnosticu-
lui sau determinarea prognosticului IC la copii [recomanda-
re puternicd, nivel de dovezi mediu] [4, 6].

Date paraclinice:

* Radiografia toracica cu aprecierea indicelui car-
dio-toracic — este indicatd ca investigatie de prima
intentie la copiii cu suspectia IC [recomandare puter-
nica, nivel de dovezi mediu] [2, 5].

¢ Teste de laborator [recomandare puternica, nivel
de dovezi jos] [4, 6].

- Hemograma (anemie).

- Nivelul electrolitilor (Na+, K+, Cl-, Ca2+).

- Glicemia.

- Ureea, creatinina.

- Transaminazele hepatice (ASAT, ALAT).

1. Exista congestie?”’

Da

Nu | Cald siuscat

A
2. Exista perfuzie

Caldsi umeJ

scazuta ?

Da

Rece si uscat | Rece si ume

"« hepatomegalie
* tahipnee
® ortopnee

* facial / edem dependente

Fig.1. Evaluarea copilului cu semne de IC acuta decompensata (dupa Kantor PF, 2013) [4].



- EAB.

- INR, indicele protrombinic.

- Proteina C-reactiva.

- Nivelul hormonilor tiroidieni.

- Nivelul troponinei I.

- Nivelurile BNP si NT-proBNP sunt utile pentru a
distinge IC de etiologie non-cardiaca (ex. respiratorie)
[recomandare puternica; nivel de dovezi mediu] [4, 6].

* ECG standard 12 derivatii: tahicardie sinusala, hi-
pertrofia ventriculului stang, modificari ST-T changes,
semne de infarct miocardic, bloc atrioventricular grad I.

* Ecocardiografia, Doppler-EcoCG.

- RMN/CT (la necesitate): RMN cardiac poate
completa diagnosticul clinic al miocarditei si cardio-
miopatiilor. Valoarea prognostica a rezultatelor RMN
nu este momentan cunoscutd [recomandare conditio-
nala; nivel de dovezi jos] [4, 6].

Managementul terapeutic al IC

1. Tratamentul medical in IC acuti

* Diuretice de ansa

- Furosemidum, initial 0,5-2 mg/kg oral sau 1-2 mg/
kg intravenos la fiecare 6-12 ore este sigur si eficient [re-
comandare puternica, nivel de dovezi mediu] [1, 3,4].

- Torasemidum 5 mg la copii >12 ani. Monitoriza-
re a TA, nivelului de electroliti, functiei renale.

* Terapia inotropd — este indicata la copiii cu IC si
DC scazut (perfuzie joasa, extremitati reci, oligurie),
inclusiv la copiii cu disfuctie miocardica dupa bypas-
sul cardiopulmonar.

- Milrinona* intravenos: initial 50 mcg/kg/doza;
ulterior 0,5 mcg/kg/min; previne sindromul DC di-

ESTE IC?
* Hipotensiune
e Tahicardia
« Insuficienta respiratorie

e Tulburéri gastrointestinale

‘-Clasa A Raﬁiir& ! !I Il

Este? Pacient depistat
* FE > 40 %, dar < 50 % Incepem administrarea de diuretice
« Lipsa/dilatare usoard a VS
* Fuctia pastratd a VD l

Ameliorarea simptomelor

Da Nu in 48 — 72 ore?
Da + * Nu
Incepem Incepem (BNP &) (BNP 1)
administrarea administrarea Cu nivel Na ., uree
|EC-’_* 'Ele apoi B normal de 1 sau
(reexaminare ocante Na, uree si creatinina
peste 1-2 luni (reexaminare creatinind
peste 1-2 sapt. l l
Laclasa A LaclasaC

minuat dupd chirurgia cardiacd. Atentie la pacientii
hipotensivi. [recomandare puternica, nivel de dovezi
mediu] [1, 3, 4].

- Dobutamina* intravenos: doza 2,5-5 mcg/kg/min
in perfuzie endovenoasa.

- Epinephrinum intravenos: initial 0,1 mcg /kg/
min (pand la 1 mcg/kg/min).

- Digoxinum este indicata in DSV, congestie pul-
monara.

* Agentii vasodilatatori sistemici reduc postsarcina,
dar sunt mai putin utilizati in IC acutd decompensata.

- Nitroprusiatul de sodiu* (dilatator arterial) intra-
venos: 0,5-8 mecg/kg/min (2-3 meg/kg/min). Atentie la
functia renala!

- Nitroglycerinum intravenos: initial 0,5-1,0 mcg/
kg/min (maxim 6 mcg/kg/min) (venodilatator).

Algoritmul simplificat pentru managementul insu-
ficientei cardiace la copii este reprezentat in figura de
mai jos.

Terapia cronica cuprinde IECA — captopril, enala-
pril, ramipril, perindopril, antagonisti ai receptorilor
de angiotensina II — losartan, betablocantele (Meto-
prololul succinat, Bisoprololul, Carvedilolul), antago-
nistii aldosteronului.

Criteriile de spitalizare ale pacientilor cu IC in
terapie intensiva:

* semne si simptome de IC acuta sau

* exacerbarea ICC de cauzd cunoscutd deja sau
complicatii (agravarea dispneei, infectii bronhopul-
monare severe, deficit staturo-ponderal marcant, obo-
seala accentuata, sincope, edeme s.a.)

Da

Clasa C

* Inceperea tratamentului cu diuretice IV,
* + vasodilatator inotrop,
* ventilatie cu presiune pozitivi neinvaziva

|

Este pacientul cald si imbracat?

) i

72h ClasaD
epinefrind
l » sprijin ventilator

La clasa B . Splilﬂ circulator

in cazul in care nici o imbunititire
nu este in 72 de ore, se ia in calcul
evaluarea transplantului

Fig. 2. Algoritmul simplificat pentru managementul insuficientei cardiace la copii (dupa Kantor PF, 2013) [4].
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Criteriile de spitalizare ale pacientilor cu IC in
sectie:

» semne §i simptome de ICC compensata pentru
investigatii obligatorii, tratament In stationar, reevalu-
area pacientului 1n scopul aprecierii evolutiei maladi-
ei, corectiei tratamentului.

Criteriile de spitalizare ale pacientilor cu IC in
sala de stabilizare a UPU:

» semne §i simptome de IC acuta decompensata.

Criterii de externare la domiciliu

» reducerea sau lipsa completd a manifestarilor
clinice ale IC acute decompensate pana la IC cronica
compensata: simptomele apar la eforturi fizice majore.

* factorii precipitanti i de risc eliminati/redusi.

* determinarea regimului optim/suboptim al volu-
mului de tratament In conditii de ambulator.

* pacientii sunt bine compensati pe un regim de
medicatie orald cel putin 24 de ore.

* Pacientul nu a necesitat tratament vasodilatator
sau inotrop intravenos cel putin 24 de ore.

« functia renald stabild si nivelul electrolitilor in
limita normativelor/apropiate de valorile normative
bazate pe valorile initiale ale pacientului.

* nu existd hipotensiune orto- si clinostaticd sau
ameteli.

* educatia pacientului si a familiei a fost finalizata.

* necesitatea aderentei la tratament inteleasa de pa-
cient / familie.

Recomandari parintilor

* recomandati pdrintilor sa programeze o vizita la
specialist in termen de 7 zile de la externare (unde /
cand / cu cine).

*» recomandati parintilor sd consulte specialistul din
policlinica pentru un program de reabilitare cardiaca.

« recomandati parintilor sa limiteze efortul fizic in
unele situatii, sd ofere copilului alimentatie corecta
(dieta hiposodata, alimente bogate in proteine si fier —
carne de vita, pui, peste, oud, lapte, iaurt, branza, fruc-
te si legume, in potasiu — mere §i cartofi copti, stafide,
compot din fructe uscate), sa respecte regimul zilei, sa
ofere copilului suplimente de vitamine si minerale (in
special fier si calciu).

* explicati parintilor ca dormitul intr-o pozitie mai
ridicata poate ajuta — pozitia in decubit cu trunchi ri-
dicat la 30°.

* explicati parintilor necesitatea profilaxiei infec-
tiilor intercurente, sanarea la timp a focarelor cronice
de infectie (cariei dentare, tonsilitei cronice, invaziei
cu helminti, gastroduodenite, colecistite s.a.) pentru
prevenirea complicatiilor.

* explicati parintilor despre importanta acordului
la interventia chirurgicala propusa in caz de MCC
(unica sansd de vindecare completd!), respectarea
regimului medicamentos prescris, evitarea consul-
turilor neprofesionale. Orice problema aparutd pe
parcursul evolutiei maladiei necesita consult repetat
la medic.
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Echipament necesar:

* set de materiale de resuscitare pediatric (balon,
masti faciale, laringoscop, sonde de intubatie, cdi oro-
faringene, sonde de aspiratie flexibile, sonde de aspi-
ratie rigide de tip Yankauer) care contine toate mari-
mile necesare.

* monitoare.

* sistem centralizat de oxigenoterapie si aspiratoa-
re de secretii.

» ventilatoare (pentru ventilatie artificiala asistatd/
controlata pe termen lung).

» materiale si echipamente pentru ventilatie nein-
vaziva.

* materiale de acces intravenos periferic si central
de diferite marimi, sisteme de perfuzie.

Concluzii

* Cauzele IC la copil sunt multiple (MCC cu supa-
incarcare de volum, presiune, insuficientele valvulare,
CM primare si secundare), iar MCC si CMp constituie
cele mai frecvente dintre ele!

* Principalii biomarcheri recunoscuti a fi impli-
cati in fiziopatologia IC cu rol diagnostic, evolutiv si
prognostic sunt: neurohormonali, ai inflamatiei (PCR,
TNF-alfa, IL), BNP/NT-proBNP, stresului oxidativ
etc.

» Arsenalul farmacoterapeutic curent pentru IC
pediatrica este limitat in lipsa dovezilor medicale pu-
ternice.

* Trei clase de medicamente au dovada scaderii
mortalitatii in ICC pediatrica: IECA, B-blocantele si
antagonistii aldosteronului — Spironolactona; reco-
mandarile sunt valabile daca FE VS este redusa sau
pastrata.

* Scopul suprem in tratamentul ICA decompensata
este de a converti pacientul in stadiul cald si uscat cu
terapie individuald tindnd cont de de prestatia clinica,
cu mentinerea DC si in dependentd de prezenta sau
absenta congestiei.

* Suportul nutritional adecvat.

Abrevierile folosite

ALCAPA - originea anormala a arterei coronare
stangi din artera pulmonara

BAYV - bloc atrioventricular

CAP — canal arterial persistent

CAVC - canalul atrioventricular comun

DSV — defect septal ventricular

EAB — echilibru acido-bazic

ECG - electrocardiografie

IC — insuficienta cardiaca

ICC — insuficienta cardiaca cronica

INR - raport normalizat international

MCC — malformatie congenitala de cord

RMN - rezonanta magnetica nucleara

TSV — tahicardie supraventriculara
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SUMMARY

TAHICARDIA SUPRAVENTRICULARA LA COPII

Cuvinte cheie: tahicardia supraventriculari, adenozina, copii

Tahicardia supraventricularad este cea mai frecventa aritmie pediatrica simptomaticd. Incidenta este estimata de la
1la 250 pand la 1 la 1000 copii. 50 la suta din copii cu tahicardie supraventricularad prezinta primul episod in primul
an de viatd. Manifestarea clinicd a tahicardiei supraventriculare este dependenta de vdrsta si durata accesului. Frec-
venta cardiacad la sugari cu tahicardie paroxisticd variaza de la 220-320 b/min., la copiii de varsta mare de la 160-280
b/min. Tahiaritmia netratatd poate provocoa insuficientd cardiacd congestiva in 24-48 ore. Tratamentul acut incepe
cu documentarea aritmiei, aprecierea statutului hemodinamic si recunoasterea mecanismului aritmiei. Tratamentul cu
medicatie ramine de prima linie la sugari si copii de varsta frageda, pentru copiii de varstd mare si adolescenti ablatia
prin cateter este o metoda inofensiva si efectiva.

PE3IOME

CYIIPABEHTPUKYJISIPHASI TAXUKAPIUSA Y TETER

KiroueBbie €J10Ba: CyNpaBeHTPUKYJISIPHASI TAXUKAPIUS, a1eHO3WH, 1eTH

CynpagsenmpuxyisapHas maxukapousi sI8IAemcsi Camorl 4acmoti CUMRMOMAmu4eckol apummuei 6 neouampuu. Ya-
cmoma cynpasenmpuxynsprou maxuxapouu om 1 na 250 0o 1 na 1000 oemeui, 50% Oemeii umerom npucmyn maxuxap-
ouu Ha nepeom 200y dcusnu. Kiunuueckoe nposiienue maxuapummuu 3a6UcUm om 603pacma i NPOOOIHCUMETbHOCU
npucmyna. I1ynsc y HOBOPOICOEHHBIX C CYNPABEHMPUKYIAPHOU maxukapouel sapuupyem om 220-320 yoapoe 6 mMumy-
my y HOBOPOMCOEHHbIX U Y Oemell cmapuezo ozpacma om 160-280 yoapoe ¢ murnymy. Taxuapummus 6e3 newenus Mo-
JKrcem npusecmu Kk cepOedHou Hedocmamounocmu 6 meyenuu 24-48 yacos. Heomnooicnas nomowp Hauunaemcs ¢ oua-
CHOCMUKU APUMMUU, OYEHKU 2eMOOUHAMUKY U MexaHusma apummuu. Koncepeamuenoe neuenue ocmaemcs 6a30601 y
HOBOPOJCOEHHbIX U Oemell Maaduie2o eo3pacma. [emsim cmapuie2o 603pacma u NOOPOCMKAM PEKOMEHOYEmcsi Kame-
mepHas abnayus Kak MaiompasmamuyHblil U 9P pexmugnblii Memoo.
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Introduction. Supraventricular tachyarrhythmia
(SVT) is the most symptomatic pediatric arrhythmia
resulting from an abnormal mechanism that requires
structures in the heart above the bifurcation of the
bundle of His for its continuation. Clinical symptoms
of SVT are variable; ranging from asymptomatic or
minor palpitations to more severe manifestations.

Supraventricular tachycardia (SVT) is defined
as a narrow, complex tachycardia that requires atrial
tissue or the atrioventricular node as an integral part
of the arrhythmia substrate. The incidence of SVT in
children has been estimated to be from 1 in 250 to
1 in 1000 children. Approximately 50% of children
with SVT will present with their first episode in the
first year of life. After infancy, the incidence peaks
in early childhood (ages 6-9 years) and then again in
adolescence. In infants, spontaneous resolution occurs
in more than 90% by 1 year of age, up to one-third
will have recurrence of SVT at a mean age of 8 years
[1,9]. Although spontaneous resolution is the norm in
infants, only a small minority (15%) of patients who
receive the diagnosis after 1 year of age will have
spontaneous resolution. Supraventricular tachycardia
due to WPW accessory pathways predominates thro-
ughout childhood and adolescence, whereas the rela-
tive proportion of patients with atrioventricular nodal
reentry tachycardia(AVNRT) tends to increase with
age. Most individuals with SVT have a structurally
normal heart. The prevalence of structural congenital
heart disease in patients with SVT has been estimated
at 9% to 32%, which is substantially higher than in the
general population. The most common association is
noted between WPW syndrome and the Ebstein ano-
maly of the tricuspid valve, but a number of defects
have been found, including ventricular or atrial septal
defects, among others [6,9].

Most cases of reentrant SVT are sporadic, with ap-
proximately 7% of patients having documented SVT
in a first degree relative. Most cases of WPW syndro-
me are also sporadic, although patients with WPW
syndrome have a 3-fold higher risk than the general
population of having an affected first-degree relative
with WPW [9].

Variable mechanisms of SVT exist; we concen-
trated on the three commonest forms occurring in
children which are: atrioventricular re-entry tachyar-
rhythmia (AVRT), atrioventricular nodal re-entry ta-
chyarrhythmia (AVNRT), and atrial tachyarrhythmia
(AT) [4].

An accessory pathway (AP) is a microscopic
bridge of muscle connecting atrium and ventricle
that bypasses the normal electrical insulation of the
AV ring. The impulse spreads down either via the
atrioventricular (AV) node or the AP and then up the
other. A re-entrant unconventional circuit is formed
[7]. AVRT is the commonest type of SVT in the pe-
diatric population forming two-thirds of the affec-
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ted children, then comes the atrioventricular nodal
reentry tachyarrhythmia (AVNRT) and the trial ta-
chyarrhythmia (AT) [11]. AVRT is more common in
males, but its incidence decreases with age. On the
other hand, the incidence of AVNRT and atrial ta-
chyarrhythmia is increased with age. The AV node
is composed of “slow” pathway and ‘““fast” path-
way. AVNRT happens when an antegrade impulse is
blocked at one pathway (usually the fast pathway),
resulting in conduction over the other (usually the
slow pathway). After the impulse is travelled down
via the slow pathway, the fast pathway is now un-
blocked and the impulse can spread retrograde via
the fast pathway [16]. AVNRT accounts for 15% of
cases of pediatric SVT, mostly present over the age
of 5 years and almost completely absent in infants.
Females were more than males in cases diagnosed as
AVNRT or AT. Atrial tachyarrhythmia (AT) is mos-
tly due to abnormal automaticity, may be formed by
remnant embryonic cells with automatic qualities,
causing abnormal impulses that come away from
normal sinus node but still within the atria. Although
it is a rare condition, but still the third common me-
chanism of tachyarrhythmia occurring in children,
if remains undetected can result in a dilated cardi-
omyopathy [16].

The clinical presentation of SVT is age and du-
ration dependent. In infants with paroxysmal SVT,
the heart rate is usually 220 to 320 beats/minute;
in older children, it is 160 to 280 beats/minute. In
infants, symptoms are usually nonspecific and in-
clude poor feeding, irritability, vomiting, cyanosis,
and pallid spells. If the symptoms are unrecognized
for hours to days, the infant can present with sig-
nificant hemodynamic compromise or heart failure
symptoms. It is rare for infants who have SVT for
less than 24 hours to develop signs of congestive
heart failure at the time of presentation; however,
congestive heart failure is present in 19% of infants
who have SVT for 24 to 36 hours and in 50% who
have SVT for more than 48 hours. Approximately
20% of infants receive a diagnosis during routine
office visits and during asymptomatic episodes. In
verbal children with SVT, palpitations and flutte-
ring in the chest are the usual presenting symptoms.
Because reentrant arrhythmias are a circuit, they
tend to be all or nothing, and the onset is frequently
described as being abrupt, similar to a light switch
being turned on. The offset may be less dramatic
because the catecholamine level is typically ele-
vated, with resultant sinus tachycardia at the ter-
mination of SVT and subsequent gradual slowing.
Frequently, light headedness and dizziness due to
transient hypotension can occur at the onset, but
syncope is rare in SVT, and its presence should
raise suspicion of something other than SVT. The
frequency and duration of the episodes vary greatly



from a few minutes to a few hours and occur as of-
ten as daily or as infrequently as once or twice per
year [6,9].

Most patients presenting with episodic palpitations
have a structurally normal heart and will have normal
findings on the physical examination, particularly ol-
der children. Infants are more likely to present with
signs of heart failure because the tachycardia may
have gone unrecognized for longer periods.

Auscultation should be done to reveal the presen-
ce of structural heart disease, heart rate and rhythm
should be noted. Further evaluation will depend on
the severity and frequency of symptoms, the age of
the child, and the presence of structural heart disease.
Untreated SVT can result in congestive heart failure
(CHF) within 24 to 48 hours. Termination of the at-
tack by vagal maneuvers may suggest a reentrant ta-
chyarrhythmia involving AV node [11]. Recording a
12- Lead Electrocardiography (ECG) at rest should be
done and examined for any abnormal rhythm, delta
waves, abnormal QT interval, sinus tachyarrhythmia,
or any sign of underlying structural heart disease [2].
ECG can clearly diagnose about 80% of AVNRT and
AVRT, but incorrectly categorize approximately 20%
of cases of SVT [15].

Holter monitor it can record continuous ECG tra-
cing for 24 to 48 hours, having the same idea as clas-
sic ECG wires and electrodes but it is a portable devi-
ce that provides information about symptoms that can
occur during the day [16].

In selected patients with occasional complaints (
less than two episodes of SVT per month) and associ-
ated with disabling symptoms ( hemodynamic instabi-
lity) can be diagnosed by implantable loop recorders.
If the clinical history is not enough or other measures
have failed to identify the SVT mechanism, then re-
cordings and stimulation can be done via tranesopha-
geal a trial loops for these patients for diagnosis or to
provoke paroxysmal tachyarrhythmia [14].

The possibility of structural heart disease should
be excluded by Echocardiography examination in
children with identified attacks of SVT, which is not
possible to be detected via physical examination or re-
sting 12-lead ECG [5].

Other investigations can be done to exclude other
causes included in the differential diagnosis of SVT.
Chest x-ray with lateral and anteroposterior views is
done to diagnose cardiomyopathy and CHF. Labora-
tory tests which include; serum electrolytes to diagno-
se any imbalance leading to abnormal cardiac rhythm,
complete blood cell count (CBC) with differential to
exclude infections or anemia, also, screening of toxic
substances, thyroid function tests, and arterial blood
gas can be helpful [11].

The most accurate diagnosis can be done with the
electrophysiological study (EPS). It is used for clear
classification of different mechanisms of SVT. Also,
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EPS combined with catheter ablation can be used as a
definitive long-term therapy [16].

Management of supraventricular tachycardia

The dealing with SVT can be done in two ways:
acute termination of the attack of tachyarrhythmia and
prevention of recurrences. The acute treatment begins
with documentation of the arrhythmia with a 12 lead
ECG, assessment of hemodynamic status and recog-
nition of the arrhythmia mechanism. Chronic therapy
is based on the SVT mechanism, the patients age, and
the frequency and patients complaint during the attack
as well as access to medical care and sophistication
of the patient caretaker [12]. For the aerodynamically
tolerated episode, vagal physical maneuvers are to be
used first. The patient may be taught to do Valsalva
maneuver , induce vomiting, dive the face in the iced
water for 10-20 seconds, or carotid sinus massage
may be done, an ocular pressure is not recommended
for children. These physical maneuvers are potent in
terminating re-entry SVT; mostly AVRT and to less
extent AVNRT [2].

An ultra-short-acting drug (Adenosine) is highly
effective in terminating AV node-dependent SVT,
but it is of limited value in the diagnosis of AT. Va-
gal maneuvers and adenosine produce transient AV
node block and result in sudden termination of SVT
in any tachyarrhythmia involving AV node but not in
AT [13].

The use of Beta blockers or long-acting calcium
channel blockers is of value especially for patients
with frequent atrial or ventricular premature beats
which may act as a cause of recurrence of SVT but
they must be used with great caution as they may po-
tentiate hypotension [2].

In an aerodynamically unstable child with severe
hypotension, electrical cardio version by synchroni-
zed DC shocks is the treatment of choice. It is a safe
and effective procedure in the majority of patients
[3]. Long-term management is dependent on a num-
ber of factors, including the age of patient, duration
and frequency of episodes and presence of ventricu-
lar dysfunction. In children with infrequent, mild and
self-limiting episodes, usually no treatment is nee-
ded. In children in whom the episodes are frequent,
prolonged, difficult to terminate or interfering with
sports participation, treatment is indicated. Treatment
options include medications or transcatheter ablation.
The purpose of using anti-arrhythmic drugs is to slow
conduction, preferentially within one limb of the re-
entrant circuit and therefore terminate the tachycar-
dia. Treatment options include digoxin, beta-blockers,
calcium-channel blockers and the sodium-channel
blocker, flecainide. While there is signifcant variati-
on in practice, the majority of European centres use
flecainide or atenolol as the first choice of drug for
the prevention of recurrent SVT [8]. There is little
difference in the efficacy of various medications and



a randomised controlled trial comparing digoxin and
propranolol found no difference in recurrence of SVT
in the two groups. While any of the anti-arrhythmics
can be used to initiate treatment, in cases of WPW
syndrome, use of calcium-channel blockers or digo-
xin should be avoided. Management of SVT has been
revolutionised with the development of transcatheter
ablation which is now considered standard treatment
for older children and adolescents. Radiofrequency
(RF) is the preferred energy source for paediatric ar-
rhythmias and catheter ablation is only chosen if two
or more antiarrhythmic drugs have failed [8]. An al-
ternative to RF is cryoablation, which is safer and mi-
nimises the risk of heart block during ablation. Howe-
ver, it is associated with a higher SVT recurrence rate
and therefore most centres use cryoablation in cases
where RF ablation is considered a higher risk [10].

Conclusions

SVT is a common condition in the pediatric po-
pulation. In most cases, it represents a benign heart
rhythm disorder, but infants, athletes, and patients
with WPW syndrome deserve special consideration
because of greater associated risks in these populati-
ons. Treatment with suppressive medications remains
the first-line therapy for infants and small children.
For symptomatic older children and adolescents, ca-
theter ablation appears to be a safe, effective form of
treatment.
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ADMINISTRAREA PRIN NEBULIZARE A SOLUTIEI SALINE HIPERTONICE 3% LA COPIII
CU SINDROM OBSTRUCTIV BRONSIC: STUDIU CLINIC RANDOMIZAT
IMSP Institutul Mamei si Copilului

SUMMARY

ADMINISTRATION OF NEBULIZED 3% HYPERTONIC SALINE SOLUTION IN CHILDREN
WITH BRONCHIAL OBSTRUCTIVE SYNDROME: A RANDOMIZED CLINICAL TRIAL

Key-words: children, bronchial obstruction, nebulization, 3% hypertonic saline solution.

Background. Several studies have suggested that the nebulization of hypertonic saline solution may be useful in
treating bronchial obstruction syndrome due to its fluidization action with the decreasing of the viscosity of bronchial
secretion and expectoration effect, thereby leading to clinical improvement.

Aim of the study: 7o establish the efficacy of nebulization by administering 3% hypertonic saline solution in the
treatment of patients with bronchial obstructive syndrome.

Material and methods. The research was conducted at the Pulmonology and Pediatric Intensive Care Units of
the Institute for Maternal and Child Healthcare, from November 2014 to March 2015. The study included 80 children
with bronchial obstructive syndrome, of which 40 children received inhalation treatment with 3.5 ml of 3% hypertonic
saline solution 3 times a day in association with standard treatment, whilst children in the control group were given
only standard treatment, without inhalation of hypertonic saline aerosol. Children in both groups were monitored for
24 hours, during which the clinical status was assessed at the time of inclusion and at 3-hour, 12-hour, and 24-hour
intervals, with the assessment of the clinical score and pulse oximetry parameters. The obtained results were processed
using the EXCEL and GraphPad Software.

Results. The primary outcome measured was the variation of the clinical score and respiratory symptoms. At 12
hours after the onset of the study, improvement in respiratory symptomatology was evident in both groups, however, a
more evident improvement was seen in the group of children whose standard therapy was supplemented with inhalation
of hypertonic saline aerosol. Thus, at the 12-hour interval from the onset of the study, 57.5% of children from the studied
group manifested mild bronchial obstruction or full recovery as cmparing with 38.5% in the control group (p <0.05).
Another important finding was that the duration of hospitalization was shorter for patients who benefited from the use
of 3% hypertonic saline solution inhalations (7.05%0.96 vs 9.28+0.98 days in the control group, p <0.0001).

Conclusions. The study results showed improvement of the bronchial obstructive syndrome in young children who
received nebulized 3% hypertonic saline solution in association with standard treatment.

PE3IOME

MPUMEHEHME 3% T'AMEPTOHNYECKOT'O COJIEBOTI'O PACTBOPA ITPH JIEYEHUE JETEN C BPOHXOOBCTPYKTHBHBLIM
CHHAPOMOM: PE3YJIBTATbBI PAHAOMHN3NPOBAHHOI'O KNIMHUYECKOI'O HCCJIEJOBAHUSA

KiroueBnie ciioBa: 1eTH, 6poHXHaIbLHAA 00CTPYKIUS, HeOy1nu3anus, 3% runepToHNYecKuii CoJIeBOl pacTBop.

AKTYaJbHOCTb. /[lanHble KIUHUYECKUX UCCIe008AHUL YKAZbIBATOM HA MO, YMO HeOYIU3AYUsL CUNEPIMOHUYECKO20 CO-
J1€6020 pacmeopa umee NOI0NCUMeNbHIL A Gexm npu nevenur OpoHX000CmMPYKMUEHO20 CUHOPOMA, O1A200APSs PA3JICU-
arcarougemy 0elcmeuio, YMEeHbUEHUIO 6513KOCU OPOHXUANBHOU CEKPeYyUll U CIUMYIUPOBAHUIO NPOYECcCa OMXAPKUBAHUS
MOKDOMbL, YMO NPUBOOUM K KIUHUYECKOMY YIYUUEHUIO COCIMOANUSL 6OTbHOZ0.

Leab uccaeqoBaHusI: YCmano8ums 3P HekmueHocms HebynatzepHulx uHeanayul 3% eunepmonuieckum conesvim
Pacmeopom npu ieveHuu NayueHmos ¢ 6POHX000CMPYKMUBHbIM CUHOPOMOM.

Marepuan u MeToabl. Mcciedosanue nposoousioch 8 OMOEIeHUsIX UHMEHCUSHOU mepanuu U nyibmonoro2uu Mncmu-
myma oxparsl 300p08bsi Mamepu u pebenxa ¢ Hosaops 2014 200a no mapm 2015 200a. B uccrneoosanue sounu 80 demeii
¢ OPOHX00OCMPYKMUBHBIM CUHOPOMOM, U3 HUX 40 Oemetl nonyyunu uneanayuonnoe reverue 3 % sunepmoHuuecKum cone-
8bIM pacmeopom 3 paza 8 Oetb 6 COHeMaHUL o CMAHOApMHbIM Jedenuem. Konmponvhas epynna nonyyana cmanoapmuoe
Jedenue, Oe3 UHeANAYUOHHOU mepanuu conesbim pacmseopom. IIposoouncs 24 uacosoii monumopune demeti 8 obeux zpyn-
nax 6 meuenue Komopwvix oyenusanacs msxcecms BOC 80 apemst gkatouenus 6 ucciedoganue u yepes 3-uacosoi, 12-uaco-
601 U 24-yaco6oti uHMepPBaIbl ¢ OYEHKOU WKANbl KIUHUYECKUX NAPpAMEmpOo8 U nokazameneti nyibcogou okcumempuu. Ilo-
JIyHeHHble pe3yibmamsl ObLiu 00pabomansl ¢ ucnonvzoéanuem cmamucmuyeckux npoepamm EXCEL u GraphPad.

55



Pesyabratbl. /Jannvle ucciedosanuss no36ONUNU OYEeHUMb USMEHEHUs. KIUHUYECKO20 medeHus 3a001e6anus Ha
OCHOBAHUY WIKATIbL KIUHUYECKUX NOKA3amenell U pecucmpupyemvlx pecnupamopHulx cumnmomos. Yepes 12 uacos no-
Clle Hayana uccie008anus YyiueHue pecnupamopHol CUMIIMOMATUKY ObLILO 3aUKCUPOBAHO 8 0beux 2pynnax, 00Ha-
Ko bolee bipadicennoe yiyuuleHue Habmo0aiocs 6 2pynne 0emetl ROLYHUBUIUX CIIAHOAPIMHYIO MEPAnUI0 8 CO4emaHuy
€ UHSANAYUSMU 2UNEPMOHUYECKO20 CONeB020 adpo3ons. Takum obpasom, na 12-uacosom unmepsaie ¢ Ha¥aNLA UCCIEA0-
sanust 57,5% Oemetl 8 0OCHOBOI epynne Uccied08aHus NPOSIBISIU JIe2KYI0 OPOHXUATLIHYIO 00CMPYKYUIO UL NOTHOE BOC-
manosieHue napamempos eHeuHe20 Obixanus, no cpaguetue ¢ 38,5% e konmponvuot epynne (p<0,05). Jpyzum He-
MANOBANCHBIM PE3VILINATOM UCCLE008aHUsL ObLIA OONLee KOPOMKAS NPOOOINCUMENbHOCHb 20CRUMATUZAYUL Y OOTbHBIX
nonyuuswux Hedynauzepruole unearsyuu 3% sunepmonuieckum conesvim pacmeopom (7,05+0,96 oueti no cpasnenuio ¢
9,28+0,98 6 xonmponvnoti epynne, p<0,0001).

BoiBonbI. Pesyivmamyl ucciedosanus ykasviéaiom Ha NOI0XCUMensHblil dghgpexm nebynatizeprnou mepanuu 3% au-
NEPMOHUYECKUM COLEGBIM PACMBOPOM 8 COYEMAHUU CO CIAHOAPMHbIM JleueHueM OPOHX00OCMPYKMUBHO20 CUHOPOMA
y 0emeli panue20 803pacma.

Introducere. Infectiile acute ale cailor respiratorii ori pe zi, in asociere cu terapia standard (oxigenotera-
la copii sunt cauze frecvente de adresabilitate a paci- pie, corticosteroizi, antipiretice si antibiotice in caz de
entilor de varsta mica pentru a primi asistentd medica- necesitate). Solutia salind hipertona a fost administra-
14, cu manifestari ale sindromului obstructiv bronsic ta inhalator prin nebulizare, utilizand nebulizator de
(SOB). Sindromul obstructiv bronsic la copii poate fi uz profesional (Microlife Neb 10, Elvetia). Grupul de
prezent in cadrul mai multor maladii: exacerbari ale control (lotul-martor) a inclus 40 de copii, care au pri-
astmului brongic, brongita obstructivd de etiologie mit 1n exclusivitate terapia standard.
infectioasd, fibroza chistica s.a., cele mai frecvente La etapa de inrolare in studiu, evolutia sindromului
adresari fiind determinate de cazurile de bronsiolita obstructiv brongic a fost evaluatad prin aprecierea sco-
[4]. Pentru tratamentul sindromului obstructiv bron- rului clinic, calculdnd punctajul sumar. Scorul clinic a
sic de geneza infectioasa la copiii de varsta mica sunt inclus urmatoarele simptome: frecventa respiratorie,
utilizate pe larg diverse grupe de preparate medica- prezenta ralurilor sibilante, prezenta cianozeli, partici-
mentoase, inclusiv epinefrina administrata inhalator, parea musculaturii auxiliare in actul respirator [2]. In
medicamente cu actiune bronhodilatatoare, antibioti- baza scorului acumulat pacientii au fost distribuiti in
ce, surfactant s.a. 3 subgrupuri in dependenta de severitatea sindromului

in cadrul mai multor studii s-a presupus ci admi- obstructiv brongic: SOB usor (2-4 puncte), moderat
nistrarea prin nebulizare a solutiei saline hipertone 3% (5-8 puncte) si sever (9-12 puncte).
poate ameliora evolutia SOB prin actiunea sa de flu- Copiii din ambele loturi de studiu au fost monitori-
idificare a secretului bronsic si reducerea viscozitatii zati pe parcursul a 24 de ore, timp in care s-a efectuat
lui. Prin urmare, se amelioreaza procesul de expec- evaluarea scorului clinic la 3, 12 si 24 de ore. Toto-
torare a sputei si functia respiratorie afectatd. Aceste data, pentru obiectivizarea functiei pulmonare la ace-
studii au fost realizate 1n special la copiii diagnosticati leasi intervale de timp a fost efectuatd pulsoximetria.
cu bronsiolita [1, 5]. Totusi, aceste rezultate constituie Eficienta medicatiei In cadrul acestui studiu a fost
un subiect controversat, avand in vedere faptul ca nu evaluata prin calculul urmatorilor indicatori: riscul re-
toti autorii au reusit s confirme eficienta solutiei sa- lativ (RR) si numarul necesar pentru a trata (NNT).
line hipertone in ameliorarea sindromului obstructiv Un alt aspect examinat a fost corelatia tratamentu-
bronsic [3]. lui administrat in grupurile de studiu cu durata spita-

Scopul studiului: evaluarea eficacitatii solutiei sa- lizarii pacientilor.
line hipertone 3% administratd prin nebulizare, in aso- Rezultatele studiului au fost analizate cu ajutorul
ciere cu tratamentul standard, la pacientii cu sindrom testului Fisher, criteriului y?, pragul de semnificatie
obstructiv brongic. fiind considerat valoarea p<0,05.

Material si metode. Cercetarea s-a desfasurat in Rezultate. La momentul includerii in studiu pa-
cadrul IMSP Institutul Mamei si Copilului, sectiile cientii din ambele loturi au fost comparabili dupa ca-
Pneumologie si Reanimare pediatrica in perioada no- racteristicile initiale (varsta, sex, parametrii clinici)
iembrie 2014 - martie 2015, primind avizul favorabil (Tabelul 1).
al Comitetului Institutional de Etica a Cercetarii. Par- SOB moderat a fost prezent la 88,8% dintre copiii
ticiparea in studiu a fost benevold, cu semnarea acor- ambelor loturi de studiu. Manifestarile obstructive in
dului informat de catre parintii/ingrijitorii copiilor. 71,3% din cazuri au fost primar diagosticate, in timp

Studiul a inclus 80 de pacienti cu varsta cuprin- ce 28,6% dintre copii prezentau recurenta.
sa Intre 3 luni si 3 ani si 11 luni. Subiectii studiului Analiza dinamica a evolutiei sindromului obstruc-
au fost distribuiti in doud grupuri de studiu: lotul de tiv bronsic, efectuata la 3, 12 si 24 de ore dupa initie-
baza, care a inclus 40 de copii ce au primit tratament rea tratamentului in loturile de studiu, a relevat ame-
inhalator cu solutie salind hipertona 3% (3,5 ml) de 3 liorarea evolutiei SOB in ambele grupuri de copii la

56



intervalul de 3 ore, fara sa fie atinse diferente statistice
semnificative (numarul de copii cu SOB usor a crescut
de la 7,5% la 17,5% in lotul de baza si de la 10% la
22,5% in lotul de control, p>0,05). Evaluarea in conti-

nuare la 12 ore a relevat aceeasi tendintd: deja 52,5%
dintre copiii care au primit solutie hipertona prin ne-
bulizare prezentau SOB usor, in comparatie cu 35,9%
in grupul cu tratament standard (p>0,05) (Figura 1).

Tabelul 1
Caracteristicile de baza ale pacientilor la etapa de includere in studiu (M+m)
Caracteristica Lm0, =40 L =40 p
Varsta (luni) 10,23+1,64 12,58+1,66 p>0,05
. . o 24 (60%)/
Sex, inclusiv raportul baieti/fete (%) 16 (40%) 25 (62,5%)/ 15(37,5%) p>0,05
()
FCC (batai/minut) 120,9+1,6 125,0+1,3 p>0,05
FR (respiratii/minut) 49,0+1,16 49,3+1,06 p>0,05
SpO,, % 94,4+0,26 94,2+2.7 p>0,05
Scorul clinic general de evaluare a SOB (din 5.8+0.3 52402 >0,05
12 puncte)
Sindrom obstructiv usor o o
(2-4 puncte) 3(7,5%) 4 (10%) p>0,05
Sindrom obstructiv moderat o o
(5-8 puncte) 36 (90%) 35 (87,5%) p>0,05
Sindrom obstructiv sever o o
(9-12 puncte) 1(2,5%) 1(2,5%) p>0,05
Lotul de baza Lotul-martor
100 100
20 87,5
80 -
80 76.3 80
60 5255 — 60 = |ipsa obstructiei
42,5 = obstructie usoara
40 40 ® obstructie moderata
20 l'fi, 1051 3; 20 m obstructie severi
7, 5 i
0. S5 0 ) 0 0
0

3Jore 12ore 24 ore

initial

initial 3 ore 12ore 24 ore

Figura 1. Evolutia dinamica a severitatii sindromului obstructiv bronsic pe parcursul a 24 de ore de la interventie

Diferente semnificative se atestd la evaluarea peste 24
de ore de la debutul interventiei. Astfel, in lotul de baza
doar 1n 13,2% din cazuri se atesta SOB moderat, in com-
paratie cu 36,8% in lotul-martor (p<0,05) (Figura I).

Obiectivizarea evolutiei functiei pulmonare la co-
piii cu SOB prin masurarea la aceleasi intervale de
timp a saturatiei oxigenului in sangele periferic a inre-
gistrat o ameliorare a acestui parametru pe parcursul
reevaludrilor (Figura 2).

Rezultatele studiului demonstreaza cresterea sem-
nificativd a valorilor medii ale saturatiei oxigenului
in sangele periferic in lotul de baza, in comparatie
cu lotul-martor la intervalul de 12 ore (0,95+0,2 vs
0,36+0,34; p<0,001) si 24 de ore, respectiv (0,78+0,27
vs 0,89+0,4; p<0,001).
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Estimarea indicatorilor utilizati in evaluarea
eficientei tratamentului cu inhalatii saline hiperto-
ne prin nebulizare a relevat cad numarul de pacienti
care trebuie sd beneficieze de aceastd metoda tera-
peutica pentru a ameliora evolutia SOB (NNT) este
egal cu 5 pacienti la intervalul de 12 ore si 4 paci-
enti la intervalul de 24 de ore de la debutul inter-
ventiei (Tabelul 2).

Totodata, studiul nostru a evaluat un alt crite-
riu de eficacitate a tratamentului, si anume durata
spitalizarii. Astfel, pacientii care au beneficiat de
asocierea tratamentului standard cu inhalatiile sali-
ne hipertone 3% au avut o duratd mai mica de spi-
talizare, in comparatie cu pacientii lotului-martor
(Tabelul 3).
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Figura 2. Evolutia dinamica a saturatiei oxigenului in sangele periferic la copiii cu SOB
pe parcursul a 24 ore de la interventie

Tabelul 2
Evaluarea eficacititii tratamentului cu solutie salini hipertona 3%
administrat prin nebulizare la copii cu sindrom obstructiv bronsic
Ameliorare | L =40 RR 1, p NNT
Peste 3 ore 4 6 0,67 0.20-2.18 p>0,05 20
Peste 12 ore 20 12 1,67 0.99-2.93 p=0,07 5
Peste 24 ore 32 22 1,45 1.05-2.0 p<0,05 4
Tabelul 3
Durata medie de spitalizare a pacientilor in loturile de studiu
L =40 L =40 -
1 0
Zile/pat Mo Mo ¢ P 11,
7,05+0.96 9,28+0.98 10,2 <0,0001 1,79 - 2,66
Concluzii:

1. Studiul a demonstrat ameliorarea evolutiei sindromului obstructiv bronsic la copiii care au primit tratamen-
tul standard in asociere cu solutie salind hipertona 3% prin nebulizare, mai semnificativ la intervalul de 24 de ore

de la initierea interventiei.

2. Eficacitatea acestei abordari terapeutice la copiii de varstd micd, demonstratd de o duratd mai scurtd de spi-
talizare si valoarea NNT, indica aplicabilitatea practica a administrarii prin nebulizare a solutiei saline hipertone

3% la pacientii cu sindrom obstructiv bronsic.
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SUMMARY

ASPIRATION OF FOREIGN BODIES IN PEDIATRIC RESPIROLOGY

Key words: foreign body, aspiration, bronchoscopy, children

Introduction: The aspiration of foreign bodies (FB) in children s respiratory tract is a major urgency, even in the
asymptomatic cases that can endanger the child s life at any time.

Aims: The aime of the research was to study the etiology of airway FB in children of different ages.

Methods: The cohort analytical study includes 106 children hospitalized in the Pulmonology Clinic showing a
positive history of foreign body aspiration. They underwent a bronchoscopy examination for diagnostic and treatment.

Results: The study found a high frequency of airway FB in children under 3 years (88,9%: 95CI, 81,1-94), with a
slight predominance of girls (57.5%: 95CI, 47,6-67,1). The FB extracted from the bronchial tree after bronchoscopy
were predominantly of organic origin: seeds (sunflower, watermelon), nuts and other foods (meat, apples).

Conclusions: The aspiration of FB in the respiratory tract is frequently met in children of 1-2 years old, with a
major predominance of organic foreign bodies, usually sunflower seeds and nuts.

PE3IOME

ACITAPALIMS MHOPOJHBIX TEJI B IBIXATEJBHBIE ITYTHA B JETCKOM IMTYJIbMOHOJIOT A

KnioueBble ciioBa: HHOPOAHOE TeJI0, ACMHPALHSL, OPOHXOCKONHUS, AeTH

Beenenue. Acnupayus uHopoouvix men 8 ovixamenvHvle nymu y oemeil A6Aemcsi ONACHLIM HEOMLONCHBIM COCMO-
SAHUEM, 0adice 8 DECCUMNMOMHBIX CLYHASX, KOMOPble MO2YM YePOACAMb ICUSHU peOeHKA 8 T11000e BPeMs.

Leablo uccnedosanus cmano uzyueHue npupoosbl UHOPOOHIX MeN U3BLEKAEMbIX U3 ObIXAMENbHbIX nymell Yy 0emetl
PA3HBIX 803PACMOS.

Marepuaasl 1 MeTOAbl. [Ipogedentoe Kocopmuoe anarumudeckoe ucciedogauue exaouuno 106 demet, eocnu-
MAIUUPOBAHHBIX 8 OMOENeHUe NYIbMOHOLOUU C AHAMHE30M UU CUMRMOMAMONO2UEU XAPAKMEPHbIMU Olsl ACRUPa-
yuu uHopooHoeo mena. Ilayuenmol npowinu 6POHXOCKONUYecKoe 00C1e008aHue N0 0OUWUM HAPKO30M C Yelbl0 OUACHO-
CMUKU U 1eUeHUsL.

Pe3ysbTaThbl ucciedosanus yKasvleaiom Hda GblCOKYIO YACMOMY ACRUpayuu UHOPOOHO20 meld 6 OblXameabHbie
nymu y demeti 00 3 nem (88,9%: 95/[U, 81,1-94), npu neznauumenvrom npeodonadanuu degoyex (57,5%: 95/[U, 47,6-
67,1). Hnopoouvie mena, uszsneuennvle us OpOHX08 npu 6pOHXOCKONUU, ObLIU NPEUMYUECBEHHO OPAHULECKO20 NPO-
UCXOJICOEHUsL: ceMeHa (NOOCOTHeUHUK, apby3, MblKed, KYKypy3a), opexu u opyeue nuujedvle npooyKkmol (Msco, A0N0KU).

BriBoasbl. Acnupayus unopoonozo mena 6 vixamenvhbvle nymu y 0emell 5mo yacmoe a6ieHue 8 0CHOB0M 8 803PAac-
me -2 nem, ¢ npeobnadanuem UHOPOOHIX Mell OP2AHUYECKOU NPUPOObI, A UMEHHO CeMSIH NOOCONHEUHUKA U OPeX08.

Actualitate. Aspiratia de corpi strdini in cdile res- le, continud si fie o cauza a morbiditatii respiratorii
piratorii (ACSCR) la copii este o urgentd pediatrica si mortalitatii accidentale a copiilor de varsta mica si
cu sindroame clinice variate si care are o rata inalta prescolari [17].
in structura mortalitatii infantile, dar si o cauza frec- Epidemiologie. Statisticile din SUA constata ca,
venta de simptome respiratorii acute, uneori recuren- pe parcursul unui an, aspiratia de corp strain a fost
te, cu riscuri de cronicizare bronhopulmonara intr-un responsabila pentru 17 mii de vizite ale departamentu-
diagnostic tardiv. Fenomenul aspiratiei de corp strain lui de urgenti la copii cu vérsta pani la 14 ani [16]. In
prezintd o urgentd comuna §i gravd pediatrica, care structura totala a cazurilor de aspiratii de corpi strdini,
impune o recunoastere rapida si initierea unui trata- 21% se diagnosticheaza la sugarul mai mare de 6 luni,
ment precoce pentru a minimiza consecintele grave si, 56% — la copilul de 1-3 ani §i 23% — la copiii mai mari
uneori, cu potential fatal. Inhalarea corpului strain in de 3 ani. Aspiratia de corp strdin in cdile respiratorii
sistemul respirator, conform statisticilor internationa- a fost evidentiatd ca a patra cauzd de deces subit in
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SUA. Conform National Safety Council, in anul 2006
au fost raportate 4100 decese din aspiratii de corp stra-
in, determinand 7% cazuri de deces la copii cu varsta
de 1-3 ani. In structura de varstd, cazurile de deces
prin aspiratie de corp strdin in 90% revin copilor sub
varsta de 5 ani. Raportul baieti:fetite este de 2:1, fiind
determinat de faptul ca baietii sunt mai curiosi, mai
activi.

Datele statistice din Franta relateazd ca ACSCR
sunt diagnosticate pana la 700 cazuri anual si se in-
talnesc la copiii sugari de la varsta de 5 luni. Aspiratia
de corpi straini in caile respiratorii la copii reprezinta
aproximativ 31% din urgentele medicale din toata po-
pulatia [9].

Etiologie. Factorii etiologici in caz de ACSCR
sunt corpii straini de origine vegetala — 75%, organi-
ca — 15%, mai rar corpi metalici (10%) si din plastic
(5%) [1,2]. Analiza epidemiologica a structurii etio-
logice a corpilor straini aspirati a constatat ca cei mai
multi sunt din materiale organice — 81% cazuri, nucile
si semintele fiind cele mai frecvente. Majoritatea cor-
pilor straine (88%) se instaleaza in arborele bronsic,
in laringe sau trahee, iar in bronhii — preponderent
din dreapta (52%), mai rar in arborele bronsic stang
(33%). Varietatea etiologica de corpi straini aspitati de
catre copii depinde de conditiile sociale, economice
si culturale specifice fiecarei tari. In tarile in curs de
dezvoltare, cu caracter agrar predomina aspiratiile cu
seminte de floarea-soarelui, miez de nuci, codite de
fructe, comparativ cu tarile inalt dezvolate unde pre-
domind aspiratiile cu fragmente de jucarii. 80% din
episoadele pediatrice de aspiratie de corp strain apar
la copiii mai mici de 3 ani, cu incidenta maxima ntre
unu si doi ani, varsta cand majoritatea copiilor sunt
capabili sa stea, exploreaza lumea pe cale orala si sunt
mai susceptibili la leziuni ale aspiratiei de coprpi stra-
ini in cdile respiratorii din cauza lipsei de dinti molari
si a coordonarii slabe a inghititului [7, 17].

Patogenie. Aspiratia de corp striin are o ratd inalta
de mortalitate la copii prin asfixie, din cauza cailor
aeriene relative inguste si a mecanismelor de protec-
tie imature. Asfixia din inhalarea unui corp strain este
cauza principald de deces accidental in randul copiilor
cu varsta mai micd de 4 ani si se datoreaza particu-
laritatilor anatomice specifice ale copilului de varsta
frageda care predispun la riscuri de aspiratii de corpi
straini in caile respiratorii. Un alt factor favorizant ar
fi o dentitie imaturd si nedezvoltarea mecanismului
laringian de protectie, care ar putea facilita aspirarea
accidentald a alimentelor din cavitatea bucald in la-
ringe, iar ineficienta reflexelor laringiene de protectie
determind patrunderea corpilor strdini in caile aeriene
inferioare. Interventia unor factori favorizanti privind
aspiratia de corpi straini la copii: mecanismele de
apdrare sunt incomplet sincronizate (insuficienta co-
ordonardrii intre masticatie, deglutitie, respiratie), cu-
riozitatea crescutd asupra lumii inconjuratoare pe care

60

si-0 exercitd printr-o activitate exploratorie maxima,
tendinta copiilor din aceasta grupa de varsta de a duce
la gura obiectele cu care se joacd sau alimentele cu
care vin in contact, obiceiul copiilor de a fugi, de a
se juca in timpul alimentatiei, labilitatea psihomotorie
care declanseaza accese de plans sau ras in timpul ali-
mentatiei, reactivitate crescutd a organismului ce de-
clangeaza rapid reflexe de protectie (tusea, stranutul)
[6, 21].

Manifestiri clinice. Debutul simptomelor aspira-
tiei corpului strdin este predominant brusc. Obiectele
straine inhalate induc inghitirea cu suferintd in timp
ce trec prin coardele vocale si epiglota. Corpii straini
traheali prezinta clinic un sforait astmatoid, sunet din
trahee palpabil. Sindromul de penetrare in ACSCR se
manifestd prin convulsii §i tuse neregulata, urmata de
varsaturi [1].

Examenul obiectiv in caz de obstructie totala a
bronhiei se realizeaza in atelectazie, asimetria cutiei
toracice, tiraj intercostal, vibratii vocale diminuate,
submatitate sau matitate localizati, murmur vezicu-
lar atenuat sau abolit, raluri hipersonore, mediastinul
poate fi deplasat spre partea afectata [1, 4, 17]. Istori-
cul pacientului in suspiciune de ACSCR prezinta ac-
cese de tuse fard circumstante infectioase, respiratie
suierdtoare si detresa respiratorie [10, 21].

Diagnosticul explorativ. Diagnosticul ACSCR la
copii include 3 semne considerate a fi decizionale:
hiperinflatie unilaterala la examen radiologic sau ate-
lectazii segmentare/lobare, criza convulsiva, care re-
comanda efectuarea bronhoscopiei diagnostice pentru
confirmare [1].

Bronhoscopia este indicata doar la prezenta ante-
cedentelor de ACSCR, chiar dacad semnele clinice sunt
minime, iar examenul imagistic nu este concludent.
Bronhoscopia repetata trebuie efectuatd la pacientii
cu semne §i simptome persistente respiratorii pentru a
exclude particulele organice straine trecute cu vederea
sau pentru a indeparta tesutul de granulatie persistenta
pentru a evita complicatiile pe termen lung, care ar
putea impune lobectomie [3].

Radiografia toracica adesea este neinformativa in
diagnosticarea corpului strdin, atunci cand el este ra-
diolucent. Publicatiile din domeniu relateaza, ca 11%
din corpii strdini aspirati de copii sunt radioopaci la
examenul radioimagistic, iar in 17% cazuri — radio-
grafia toracicd este normald [14]. Tomografia com-
puterizata tridimensionala este o tehnica noninvaziva
ce poate detecta ingustarea cailor respiratorii, care re-
zulta din prezenta unui corp strdin. Aspiratia de corp
strain in arborele bronsic a fost detectatd prin scanare
CT cu o sensibilitate maximala de 100%, radiografia
cutiei toracice la trei dintre pacienti nu a identificat ni-
ciun semn de prezentd a corpului strain, sensibilitatea
de 72,7% [11].

La copii aspiratia de corpi straini se intalneste de
4-5 ori mai frecvent decat la adulti si poate cauza de-



cesul copilului sau aparitia unor complicatii evolutive,
cum ar fi pneumonia, atelectaza, iar la distantd proce-
se cronice bronhopulmonare — pnemofibroza, brongite
cronice cu deformatii brongice localizate, bronsectazii
in sectoarele pulmonare de instalare a corpului strain
endobronsic [15, 18].

Problema de diagnostic si tratament a aspiratiei de
corpi straini este actuala si implica diversi specialisti,
deseori fiind o urgentd medicald. Simptomatologia
respiratorie atipica, persistentd impune suspectarea la
copil aspiratia de corp strain.

Materiale si metode de studiu. In studiul de co-
horta national a 106 copii internati in Clinica de pne-
umologie IMSP Institutul Mamei si Copilului pe peri-
oada 2011-2016 au fost evaluate cazurile accidentale
de aspirare al corpurpilor strdini in céile respiratorii la
acesti copii 1n functie de gender, varsta, localitate si
nivelul arborelui bronsic afectat. Diagnosticul a fost
confirmat prin bronhoscopie efectuatd cu anestezie
generald cu bronhoscop cu tub rigid sau fibrobronho-
scop in sectia endoscopie (sef dr. Victor Rascov), dupa
caz, cu extragerea corpilor strdini cu pensa, aspiratia
minutioasd a secretiilor brongice. Analiza statistica a
fost efectuata in programul Epilnfo.

Rezultate si discutii. Studiul a constatat ca ACSCR
este mai frecvent diagnosticata la fete — 57,5%: 95CI,
47,6-67,1 cazuri (61 fete) si respectiv in 42,5%: 95CI,
32,9-52,4 cazuri la baieti (F=0,5; p>0,05). Varsta me-
die a copiilor din studiu a fost 1,9+0,17 ani, cu variatii
de 1a 0,6 ani pana la 14 ani. Cazurile clinice de ACSCR
au fost repartizate in 3 grupuri, in functie de perioade-
le copilariei: cele mai frecvente cazuri (88,9%: 95CI,
81,1-94) au fost estimate la copiii anteprescolari cu
varsta medie de 1,57+0,06 ani, la copiii mai mari de
3 ani — in 8,5%: 95CI, 4-15,5 cazuri cu varsta medie
de 6,4+1,1 ani si, foarte rar, la copiii sugari — 2,8%:
95ClI, 0,6-15,5 cazuri, cu varsta medie 0,76+0,11 ani,
(F statistic=93,5; p<0,0001).

Aspiratiile accidentale cu corpi straini predomina
la copii din localitdti rurale — 67%: 95CI, 57,2-75,8
cazuri, mai rar acest eveniment se produce la copiii
din orage — 24,5%: 95CI, 16,7-33,8 si episodic la co-
piii din municipii (8,5%: 95CI, 4-15,5). in majorita-

tea cazurilor corpii straini au fost depistati in arborele
brongic, in 89,6%: 95CI, 82,2-94,7 cazuri, la 6 copii
fara specificare — 5,7%: 95ClI, 2,1-11,9, in trahee si la-
ringe la cate 2 si 3 copii (1,9%: 95CI, 0,2-6,6 si 2,8%:
95Cl, 0,6-8) cazuri, respectiv.

Diagnosticul ACSCR a fost confirmat prin investi-
gatii endoscopice efectuate la copii cu istoric sugestiv
de aspiratie, semne clinice pulmonare si radiologi-
ce — hiperinflatie localizata la 21% copii, atelectazie
segmentara/lobara n 27%, deplasarea mediastinului
—10,52% cazuri.

Incidenta maxima a fost la grupa de varsta 1-3 ani
(73,7%), concordanta cu datele din literatura (54,8-
85%) la aceeasi grupa de varstd [5,17]. Este varsta
cand copiii sunt extrem de curiosi, Incep sa meargs,
au acces mai mare la mediul inconjurator, cercetand
fiecare aliment sau obiect prin simtul gustativ. Inci-
denta ACSCR la sugarii de 6-12 luni este de 8,4%, la
copiii mai mari de 1 an — 18% si mai mari de 2 ani —
73,6%. In conformitate cu datele analizate, 65,8% din
copiii examinati provin din mediul rural, iar cele mai
multe cazuri de aspiratie de corpi straini se produc va-
ra-toamna (73,7%), cand in sectorul agrar se lucreaza
cu seminte, nuci.

Diagnosticul este usor de suspectat cand anamne-
za precizeaza un debut brutal, in plind sénatate, prin
fenomene de asfixie acutd, incadrate in sindromul de
penetratie manifestat prin tuse chinuitoare, spasmati-
cd, tiraj toracic, cianoza, anxietate, stridor. Sindromul
de penetratie in ACSCR nu este raportat in toate cazu-
rile, ar putea sa nu fie observat de catre persoanele ce
ingrijesc copiii, iar uneori simptomele respiratorii se
reduc treptat, dupa care survine perioada de acalmie
(simptom-free period), care poate dura de la cateva
zile pana la cateva saptamani. Sindromul de penetra-
tie in unele cazuri poate fi mai putin spectaculos fiind
insotit doar de cateva accese de tuse, dar important
pentru diagnosticul de corp strdin endobronsic [12,
15, 20].

in prezentul studiu, 76,3% copii cu ACSCR, au
prezentat un debut cu accese de tuse uscatd, crize de
dispnee (44,7%), respiratie suieratoare, galagioasa in
18,4% cazuri (figura 1).

76,3%
o 44,7%
18,4%
7,9% 10,5% 7,9% 13% '
' ' =
Tuse tuse accesde dispnee cianoza febra weezing hiperemia
uscata umeda tuse uscata periorala fetei

Fig. 1 Semnele clinice de debut ale aspiratiei de corp strdin in cdile aeriene la copiii investigati
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Patrunderea corpilor strdini in cdile aeriene repre-
zintd o urgentd majora §i in cazurile cu simptome mi-
nore, care pot evolua fulminant intr-o severitate majo-
ra prin mobilizarea corpului striin n urma unui acces
de tuse sau prin schimbarea pozitiei corpului [17].
Tabloul clinic la copiii din studiu s-a manifestat prin

sindrom de tuse in 95% cazuri, dispnee la toti copiii
si wheezing la 84,2% copii, urmate de disfonie — 29%
cazuri (figura 2). Alti cercetatori relateaza pentru ca-
zurile de ACSCR prezenta tusei in 90,6% din cazuri, a
dispneei in 87,5% si a wheezingului in 25% cazuri [1].

100%
84,20%
65,78%
42,10% 36,84% -
I I ‘u.sq [ ]
tuse tuse tuseinacces febra dispnee wheezing disfonie tiraj
uscata umeda

Fig.2. Tabloul clinic al aspiratiei de corp strdin in cdile aeriene la copiii investigati

Explorarile imagistice radiologice sunt obligatorii
la cea mai mica suspectie de aspiratie de corpi strdini,
desi un aspect radiologic normal nu exclude prezenta
lor in cdile respiratorii. Examenul radiologic in lotul
nostru de studiu a relevat semne indirecte de aspira-
tie, precum atelectazie in 26,3%, bronhopneumonie
in 26,3% cazuri, hiperinflatie pulmonara localizata —
21%, sindrom obstructiv — 15,7%, deplasarea organe-
lor mediastinului in 10,5% cazuri, ceea ce a sugerat

a b

prezenta corpilor straini in caile respiratorii in 63,15%
cazuri evaluate. Mecanismul de obstructie brongica
cu corp strain determina atelectazia lobului, elevarea
hemidiafragmului drept cu deplasarea mediastinului
spre dreapta. (figura 3a), iar mecanismul de supapa
— hiperinflatie localizata cu aplatizarea diafragmului
si deplasarea mediastinului spre hemitoracele sanatos
(figura 3Db, 3c¢).

C

Fig. 3 Radiografia cutiei toracice: atelectazia lobului mediu pe dreapta (a), obsrtuctia bronhului stang cu mecanism
de supapa (b), obstructia bronhului mediu drept cu mecanism de supapa (c)

Cazurile de suspiciune ferma clinicd sau anamne-
sticd impun necesitatea efectudrii repetate a radiogra-
fiei toracelui si efectuarea bronhoscopiei, care poate
confirma diagnosticul de ACSCR. Corpii strdini se lo-
calizau mai frecvent in bronhul drept (52,6%), dar un
procent destul de important 1l constituia si localizarea
in cel sting — 36,8% copii din studiu. In 10,3% cazuri
fragmente aspirate au fost depistate in bronhiile am-
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bilor plaméani. Cel mai frecvent corpii strdini patrund
in bronhul drept, care anatomic este mai larg si a carei
directie continud cu un unghi foarte mic directia tra-
heei [1,17].

Examenul bronhoscopic a constatat predominarea
corpilor strdini de origine organica: seminte de floa-
rea-soarelui (71%), seminte de bostan (5,7%), os de
peste (5,7%), miez de nuca, coditad de fruct, seminte de



pepene rosu, cojita de ou — a cate 2,6%, alte fragmente
alimentare in — 7,2% cazuri. Corpii strdini de origine
organica (87%) au fost cel mai frecvent depistati la
copiii cu aspiratii in cdile respiratorii inferioare si n
alte studii [1, 13, 17, 20].

Obligativitatea supravegherii copilului de varsta
mica de catre adulti este necesara, existand recoman-
dari privind securitatea alimentara si tipul de alimente
permis pe varste biologice. Legiferarea tuturor aces-
tora ar conduce, cel putin prin constientizarea riscului
de aspirare de catre adultii supraveghetori ai copiilor,
la reducerea incidentei acestei urgente respirologice
pediatrice [1, 4, 17, 19].

Concluzie. Asadar, varsta cea mai vulnerabila
pentru aspiratiile corpilor strdini in cdile respiratorii
sunt copiii cu varsta de 1-3 ani, iar etiologic structura
este dominata de corpii organici cu predelictie pentru
semintele de floarea-soarelui i nuci.
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SUMMARY

APPROACH TO CEREBROVASCULAR ACCIDENT IN CHILDREN

Keywords: stroke, cerebrovascular accident, children, management, treatment.

Background. Stroke in children represents is a major neurological emergency, being a principal cause of morbidity
and mortality. It is determined during the neonatal period in one of 2500 — 4000 live born, and in 1,2 to 8 per 100000
children aged over one month.

The aim of the study is to develop the national clinical protocol of stroke management for children.

Material and methods. The present study was based on the data from the special literature of the area and on the
international clinical protocols of stroke management for children.

Results. The therapeutic approach of stroke in children is based on stroke recognition, revaluation and continuously
registering of vital signs and neurological status within the first 6 hours. Stroke in children can manifest atypically, and
in one third to one fifth cases is accompanied by seizures, causing the necessity to monitor the seizure status using the
clinical protocol indicated in such cases. In small children sometimes stroke is accompanied by motor problems, and
disorders of speech and sensitivity. Stroke during pregnancy or immediately after birth can manifest without the marked
symptoms. In the newborn with stroke clinical symptoms may be subtle or stroke may be asymptomatic until the age of
4 — 8 months. Sometimes can be noted seizures or motor paralysis, frequently on the one side of the body. As a result,
many children from high risk group not receiving adequate treatment.

Conclusions: The national clinical protocol will help improving the knowledge of specialists in the field for stroke
management in children of different ages to prevent development of neurologic complications.

PE3IOME

MOAXO K MHCYJIBTY Y TETEN

KuroueBble c10Ba: HHCYJIBT, pe0eHOK, BeJeHUE, JeUeHne.

Benenue. Mucynom y Oemeii npeocmagnsem coOOU CepPbe3sHyI0 He8PONOSUYECKVIO CUMYayuio, SAGISIIOUYIOCs
OCHOBHOU NPUYUHOU 3a001e8aemocmu u cmepmuocmu. OH 6Cmpeuaemcs 8 HeOHAMaIbHOM nepuoode y 00Ho20 u3 2500-
4000 scusoposicoénnvix u om 1,2 0o 8 na 100000 oemett 6 6ospacme bonee 00HO20 Mecaya.

Lleanbio nucciIeOBaHNS A615€MCsl pa3pabomKa HAYUOHANLHOLO KIUHUHECKO20 NPOMOKONA 0EeMCKO20 UHCYIbIA HA
OCHOBE OAHHbIX TUMepamypbi.

Marepuan u Metoabl. Mccnedosauue OblIO OCHOBAHO HA UCCLEO08AHUSX IUMEPAMYPbL, MENCOYHAPOOHBIX
KAUHUYECKUX PYKOBOOCMBAX U NPOMOKOLAX NO BEOCHUI0 NAYUEHMOS C UHCYIbIOM 8 HeOUampuiecKkol npakmuxe.

PesyasTaTel. Tepanesmuueckuii nooOxo0 K UHCYAbMY y Oemell OCHOBAH HA PACNO3HABAHUU UHCYIbMA,
HOBMOPHOU OYeHKe OAHHBIX U HENPEPbIGHOU Pe2UCMPAYUU JICUSHEHHO BAJICHBIX NOKA3AMeNel U HeBPOI02UYECKO20
cmamyca 6 meuenue nepsvix 6 uacos. Baodcno ommemums, ymo uncyrbm y Oemell MOdcem NPOSGAAMbCA
amunuuno, U om OOHOU mpemu 00 O0OHOU NAMOU CIYHAE8 CONPOBONCOAEMCA CYOOPOLAMU, 8 C6A3U C HeM
HeoOX00UMO KOHMPOAUPOBAMb CYOOPONUCHBIU CMAMYC, RPUMEHSIS KIUHUYECKU NPOMOKOI, PeKOMEeHOOBAHHbIU
6 makux caydasx. Y manenvkux Oemeu uHO20a UHCYAbM CONPOBONCOACMCS OB8USAMENbHLIMU HAPYUEHUSMU,
HapyweHusmMu peuu u yyecmeumenvhocmu. Hucynom 60 @pemsi bepemeHHOCMU UMU CPA3y NOCIE PONCOEHUS
MOodIcem RPOAGAAMbCS De3 8bIPANCEHHBIX CUMIIOMOS. Y HOBOPOIICOEHHO20 C UHCYIbIMOM KIUHUYECKUE CUMNIOMbL
Mo2ym Oblmb He3HAYUMETbHBIMU WU UHCYIbIN MOdACem Obimb beccumnmomusvim 00 4-8 mecayes. Hnozoa mocHo
8bIAGUMb CYOOPO2U UNU HAPYUEHUS MOMOPUKYU, YACO NOo cemumuny. B pesyriemame muozue oemu u3z epynnul
8bICOK020 PUCKA He NOIYYAIOM A0eK8aAmMH020 ledeHust. Bbisoovl. HayuonanbHulll KIUHUYECKUL NPOMOKON NOMOICEM
VAYUMUMb 3HAHUSL CREeYUATUCTO8 8 00NACU Ge0eHUsl NAYUEHMO08 C UHCYIbIMOM Yy Oemell pa3Ho2o 603pacmd,
umoobwl NPeOomepPamums pazgumue He@pPOI02UYECKUX OCTONCHEHUI.
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Actualitatea studiului. Accidentul vascular cere-
bral (AVC) la copil reprezinta o urgenta neurologica
majora, fiind o cauza primordiald de morbiditate si
mortalitate. Este depistat in perioda neonatala la unul
dintre 2500-4000 copii nascuti vii, iar la copiii cu var-
sta de peste o luna se intalneste la 1,2-8 per 100 000.
La copii manifestarile clinice sunt diferite fata de cele
la adult, sunt obscure si cu polimorfism clinic variabil
in functie de varsta copilului. La copilul mic AVC este
insotit de probleme motorii, de vorbire si de sensibi-
litate. La fel, AVC-ul poate avea loc in timpul sarci-
nii sau imediat dupa nastere, fara simptome marcante
[1, 3]. AVC pediatric are o ratd a mortalitatii intre 5
si 10% [3]. Mai mult de jumatate dintre supravietui-
tori au sechele neurologice pe termen lung si 10-20%
sufera de recidive ale AVC. Aceasta impune crearea
unor centre de urgente, de ingrijire si de reabilitare a
pacientilor pediatrici cu AVC, o abordare multidisci-
plinara, evaluare si tratament inalt specializat [5, 34].
AVC impune solicitari semnificative asupra sistemu-
lui de sanatate, familiilor si comunitatii.

Etiologia AVC pediatric este multifactoriala, iar
factorii de risc sunt numerosi si se completeaza reci-
proc. Printre factorii etiologici ai AVC la copii men-
tiondm: encefalopatiile neonatale, unele sindroame
genetice, displaziile ereditare ale tesutului conjunctiv,
anomaliile de dezvoltare ale vaselor cerebrale (ano-
maliile arterio-venoase), malformatiile congenitale
de cord, siclemia, tulburarile metabolice si infectiile
virale herpetice, trombofiliile ereditare sau dobandite
si factorii de mediu. Neuroinflamarea reprezinta unul
dintre principalele mecanisme care stau la baza apari-
tiei si dezvoltarii AVC pediatric [3].

AVC la copii difera de AVC la adulti in ceea ce pri-
veste factorii de risc, etiologia si fiziopatologia. Toto-
data, nu este cunoscut ce fel de tip al raspunsurilor far-
macologice este prezent la copii in caz de reperfuzie
si in caz de aplicare a terapiilor preventive secundare,
si daca acestea sunt diferite fatd de adult, deoarece pot
fi datorate diferentelor de dezvoltare in sistemele he-
mostatice. In plus, rezultatele si efectele adverse ale
interventiilor dupa AVC 1in creierul imatur sunt sus-
ceptibile de a fi diferite fatd de adult, cu un esec con-
siderabil de a atinge obiective normale in dezvoltare,
acestea fiind la fel de importante ca pierderea functiei
[1]. Astfel, in timp ce unele principii de Ingrijire sunt
relevante, aplicarea directd a recomandarilor pentru
adulti vizavi de tratamentul copiilor este inadecvata.
Complexitatea in diagnosticul si gestionarea AVC la
copii este intr-o corelatie directd cu mai multe varia-
bile, de exemplu: cu frecventa AVC, cu variabilitatea
varstei la care a avut loc debutul afectiunii, cu diversi-
tatea cauzelor si cu conditiile complexe legate de co-
morbiditate. Toate aceste variabile necesita regimuri
specifice de diagnostic si de gestionare, printr-un mod
de administrare complexa al AVC pediatric [2,3].

Diagnosticul si gestionarea corectd a AVC in co-
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pildrie sunt dependente de o echipad pediatrica expe-
rimentatd multidisciplinard, care include medici de
urgentd, neurologi, neurochirurgi, neuroradiologi,
hematologi, cardiologi, pediatri, anestezisti, reabilito-
logi, geneticieni s.a. Implementarea cu succes a direc-
tiillor de management al AVC va permite colectarea
unor date precise privind incidenta si rezultatele aces-
tuia la nivel national, identificarea prioritatilor pentru
viitoarele cercetari in colaborare si reducerea variatii-
lor de ingrijire in cadrul institutiilor pediatrice tertiare
din Republica Moldova [3].

in pofida cresterii gradului de constientizare, AVC-
ul din copilarie este adesea trecut cu vederea de catre
profesionistii din domeniul sanatatii. Acest lucru poa-
te fi rezultatul cunoasterii limitate a AVC la populatia
pediatrica, frecventei crescute a imitatiilor AVC, di-
versitatii simptomelor, examinarii dificild si identi-
ficarea simptomelor subtile la copiii mici precum si
al accesului intarziat la expertiza neuroimagistica cu
scop de diagnostic. Implementarea protocoalelor stan-
dardizate de ingrijire este de asteptat sa creasca suspi-
ciunea clinica a AVC, sa reduca diagnosticul ratat si
intarziat i s ajute la elucidarea unei incidente precise
a AVC la copii din Republica Moldova.

Scopul studiului consta in elaborarea protocolului
clinic national de conduita al accidentului vascular ce-
rebral la copil pe baza datelor din literatura de specili-
tate si a protocoalelor clinice internationale.

Material si metode. Studiul s-a bazat pe cerceta-
rea datelor din literatura de specialitate, ghidurilor si
protocoalelor clinice internationale de management al
AVC la copil.

Rezultate si discutii. Un AVC pediatric poate fi
clasificat dupa tipul lui, la fel, dupa varsta la care a
aparut si in functie de vasele cerebrale implicate. Cele
trei tipuri primare ale AVC sunt: AVC ischemic arte-
rial, tromboza sinovenoasa cerebrala si AVC hemora-
gic. In functie de timpul de aparitie, AVC este clasifi-
cat in: (1) AVC perinatal, in cazul in care diagnosticul
a aparut sau se presupune cd a aparut intre 28 de sap-
tamani de gestatie si 28 de zile de viata sau (2) AVC
pediatric, care este definit prin injuria care a avut loc
intre varsta de 29 de zile si 18 ani [4]. In literatura de
specialitate strdind, AVC pediatric este de asemenea
clasificat dupa numarul de vase cerebrale implicate si
in functie de tipul teritoriului arterial implicat [5].

AVC ischemic este definit ca un infarct focal brusc
al tesutului cerebral, care este diagnosticat prin in-
vestigatii neuroimagistice sau la autopsie §i poate
conduce la AVC ischemic arterial sau infarct venos.
Un AVC ischemic apare atunci cand existd o ocluzie
bruscéd a uneia sau a mai multor artere cerebrale. La
adulti, AVC ischemic (AVCI) reprezintd 75-85% din
toate AVC intalnite la aceasta varsta. La copii, AVCI
arterial este, de asemenea, cel mai frecvent subtip,
reprezentand putin peste jumatate din toate acciden-
tele vasculare cerebrale [7]. Tromboza sinovenoasa



cerebrald este definitd prin tromboza in sistemul ve-
noaselor superficiale sau profunde. Este un tip mai rar
de AVC depistat la copii, care reprezintd aproximativ
unu din patru cazuri de AVC pediatric, dar este asociat
cu morbiditate si mortalitate semnificativa [6]. AVC
hemoragic este rezultatul sangerarii dintr-o artera
cerebrald rupta sau o sangerare care are loc in locul
unui AVC ischemic acut. Hemoragia cerebrald poate
include hemoragie intracerebrald si hemoragie suba-
rahnoidiana sau intraventriculara, care este mai putin
frecventa. AVC hemoragic reprezintd aproape juma-
tate din toate infarctele atestate in copilarie, in mod
semnificativ mai mult decat cele din populatia adulta,
care reprezinta de la sase la 15% cazuri raportate [7].

AVC perinatal cel mai des apare pe fundalul ur-
matoarelor cauze etiologice: siclemie, neuroinfectii,
malformatiile congenitale de cord, hiperhomocistei-
nemie, dehidratare, tulburari de coagulare, etc. [14].
AVCI neonatal cel mai des apare ca rezultatul al oclu-
ziel arterei cerebrale medii, mai rar se intdlnesc in
bazinul arterei carotide interne si arterclor cerebrale
anterioare si posterioare. La fel, in AVCI este posibi-
1a afectarea catorva artere ca rezultat al meningitei,
emboliei, trombofiliei, arteriopatiilor, degradarii unui
tromb mare 1n cativa mai mici.

Tabloul clinica al AVC pediatric variaza in func-
tie de tipul AVC, de vasele cerebrale implicate si de
varsta copilului. Variatiile in manifestarile clinice al
AVC la copil sunt citate ca un factor important in di-
agnosticul pierdut sau intarziat. Totodata, este impor-
tant de mentionat ca, AVC la copil decurge atipic (in
functie de varsta), iar in o treime pana la o cincime
din cazuri este acompaniat de convulsii, din care mo-
tiv este necesara monitorizarea statusului convulsiv
prin aplicarea protocolului clinic indicat in astfel de
cazuri. La copilul mic, uneori, AVC-ul este insotit de
probleme motorii, de vorbire si de sensibilitate [7]. Iar
AVC-ul din timpul sarcinii sau aparut imediat dupa
nastere poate evolua fard simptome marcante. Mai
mult, la nou-nascutul cu AVC simptomele clinice pot
fi subtile sau AVC-ul poate fi asimptomatic pana la
varsta de 4-8 luni. Uneori, se constatd convulsii sau
paralizie motorie, frecvent de hemitip [8]. Ca rezultat,
multi copii riscé sd nu primeasca tratamentul adecvat.
Toate acestea fac dificila diagnosticarea unui AVC, in
special in primele 6 ore de la debutul bolii. Doar 30%
dintre copiii cu ACV vor prezenta manifestari clini-
ce confirmate prin investigatii imagistice in fereastra
terapeutica [9]. Copiii de varstd frageda vor prezen-
ta manifestari atipice, in timp ce copiii de varsta mai
mare vor prezenta manifestari neurologice descrise la
adulti. La copiii mai mari, pe 1anga manifestarile neu-
rologice, precum: hemipareza, afazia, hemianopsia, in
30% cazuri va fi prezenta cefaleea, crizele convulsive
(la 20-48% dintre pacienti) [10]. Copiii cu AVC he-
moragic pot prezenta si simptome nespecifice. Exista
totusi studii retrospective care sugereaza ca varsaturi-
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le si pierderea constientei sunt mai frecvente in cazul
AVC hemoragic, deseori fiind asociate cu durerile de
cap, alterarea starii de constientd, in timp ce deficite-
le neurologice focale sunt mai frecvent observate la
copiii cu AVCI arterial. Atacurile ischemice tranzi-
torii sunt mai putin frecvente la copii comparativ cu
adultii. De asemenea, existd diferente semnificative
in prezentarea clinica in functie de varsta copilului.
Convulsiile sunt cel mai frecvent simptom prezent la
nou-nascuti, dar alte simptome nespecifice includ le-
targia, apneea sau hipotonia [11]. Copiii de varsta mai
mare pot prezenta si manifestari neurologice focale.
Prezenta simptomelor neurologice nespecifice si vari-
abile impune cercetarea tuturor cazurilor de boald cu
debut acut la copilul mic, pentru un potential AVC,
cu efectuarea investigatiilor prin imagistica cerebrala
[12].

Este cunoscut faptul ca, multe stari si conditii pot
imita AVC din copilarie. Urgentele neuropediatrice
care pot prezenta simptome asemanatoare AVC includ
statusul epileptic, hipertensiunea intracraniand acutd,
leziunile cerebrale traumatice, infectiile sistemului
nervos central si tulburarile demielinizante [12]. Desi
AVC la adult este diagnosticat in mod obisnuit dupa
aparitia brusca a simptomelor neurologice focale, in-
cluzand slabiciune focald, dereglari de limbaj, tulbu-
rari senzoriale/vizuale sau durerile de cap, acest lucru
nu este valabil in cazul copiilor.

Pentru efectuarea unui diagnostic diferential co-
rect si in timp util, specialistii din domeniul sanatatii
trebuie sd ia in considerare toti factorii de risc, origi-
nea etnica si antecedentele familiei, afectiunile pree-
xistente, cum ar fi bolile cardiace congenitale, istori-
cul recent al traumatismului capului sau gatului, febra
inexplicabila, infectiile recente, ingestia de droguri si
anemia sau tulburarile de coagulare. In tabelul de mai
jos sunt prezentate starile patologice, debutul tipic al
simptomelor si manifestarile clinice posibile in bolile
ce mimeaza un AVC pediatric (tabelul 1).

Copiii ce prezinta un debut brusc al simptomelor
clinice au un risc crescut de AVC si trebuie supusi
unei evaluari neurologice imediate, ludnd in consi-
derare investigatiile neuroimagistice urgente, dar si
manifestarile neurologice, precum: (1) sldbiciunea
focala (2) tulburarile vizuale sau de vorbire, (3) tulbu-
rarile de coordonare sau ataxie a membrelor, (4) starea
mentald alterata, (5) cefaleea, (6) semnele de tensiune
intracraniana crescuta sau (7) convulsiile asociate cu
alte simptome neurologice.

Diagnosticarea corecta si in timp util a AVC pedi-
atric este esentiala pentru a permite terapii de reperfu-
zie, cu scop de prevenire a recurentei si de a reduce la
minimum sechelele neurologice pe termen lung. Cu
regret, intarzierile precipitate in diagnosticare 1nain-
te si dupa ce copilul cu AVC a ajuns la spital, sunt
prea frecvente [13]. Unul dintre motivele principale
invocate pentru Iintrzierile spitalizarii este gradul



limitat de constientizare al AVC in randul medicilor
pediatri. La copii se utilizeaza diverse instrumente de
recunoastere a AVC pentru o combinatie de semne si
simptome clinice, avand scopul de a ajuta medicii sa
distingd un AVC de alte tulburari care imita AVC la
copii. La adulti, instrumentele de recunoastere a AVC,
care sunt utilizate pe scara larga de catre serviciile de
urgentd prespitalicesti, Imbunatatesc acuratetea di-
agnosticului, scad timpul de diagnosticare si, astfel,

sporesc accesul la terapiile de reperfuzie pentru a re-
stabili fluxul sangvin catre creierul cu risc de infarct
[14]. Cu toate acestea, la pacientii minori, precizia di-
agnosticului si fiabilitatea instrumentelor de evaluare
a AVC sunt neclare. La copiii care prezintd semne sau
simptome neurologice relevante pentru un AVC, utili-
zarea instrumentelor de recunoastere aplicate la adul-
tii cu AVC nu sunt recomandate in forma lor actuala
[14].

Tabelul 1.

Tabloul clinic al AVC pediatric si starilor patologice ce mimeaza AVC la copii

Debutul tipic al

t tologica ;
Starea patologica simptomelor

Manifestari posibile

AVC ischemic Brusc

Toate simptomele neurologice, in special slabiciunea focala, tulburarile
de vorbire, necoordinarea senzoriala sau a membrelor, ataxia.

Tromboza sinovenoasa
Brusc sau treptat

Cefalee, letargie, greata, varsaturi sau semne de tensiune intracraniana

cerebrala crescuta.
. Toate simptomele neurologice, in special dureri de cap, varsaturi,
AVC hemoragic Brusc - P . & p P
dereglari de congtienta.
. Tulburari vizuale sau senzoriale care de obicei se rezolva in 30 de
Migrena Treptat . .
minute, urmate de dureri de cap.
Convulsii/pareza Todd |Brusc Crize convulsive acute cu deficite motorii focale.

Paralizia Bell Brusc sau treptat

Slabiciune faciala superioara si inferioara izolata.

Pierderea congtientei asociatd cu un declansator identificabil, precedat

Sincopa Brusc . - - s . <

p de obscurare vizuala trecatoare, furnicaturi sau diaforeza.
Cerebelita Dereglari cerebelare izolate.

. . Treptat
postinfectioasa
. Encefalopatie, convulsii si deficiente neurologice multifocale care se
Encefalopatic ADEM | Treptat ralopatie, 1 ae ’ &
referd la multiple localizari din cadrul SNC.
< Diferite semne neurologice, constientd modificata si semnele tensiunii

Tumora Treptat ’

intracraniene crestute.

Institutul National de Sanatate al Accidentului
Vascular Cerebral utilizeaza scala NIHSS pentru ma-
surarea cantitativd a AVC legat de deficitele neurolo-
gice acute, care si-a dovedit fiabilitatea si valabilitatea
predictiva pentru rezultatul in randul adultilor. Scala
a fost dezvoltata prin consensul expertilor in pedia-
trie si adulti si a fost ajustatd in functie de maturarea
functiilor neurologice si cognitive ale copilului, avand
in vedere capacitatea acesuiaa de a intelege instructi-
unile. Astfel, scala a fost adaptatd pentru masurarea
cantitativa a AVC la copii — adaptarea pediatrica (Ped-
NIHSS). in unul din studii a fost apreciata fiabilitatea
PedNIHSS intr-o cohorta de 25 de copii, fiind consi-
derata ca buna pana la excelenta pentru toate elemen-
tele scalei la o medie de trei zile dupa debutul simp-
tomului [15]. Scala PedNIHSS este adecvatd pentru
utilizare la copiii suspectati pentru AVC cu varsta
cuprinsa intre doi §i 18 ani si, In mod ideal, trebuie
aplicata la sosirea in departamentul de urgenta, pentru
a determina eligibilitatea interventiilor.

Cu toate acestea, exista Intarzieri semnificative
in diagnosticul AVC din copilarie. Factorii care con-
tribuie la intarzieri includ incidenta scazuta, tabloul
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clinic variabil, accesul limitat la neuroimagistica ur-
genta cu scop de diagnostic si constientizarea slaba
a AVC in randul medicilor si ingrijitorilor. in ciuda
raportarii din partea diferitelor centre internationale
de aproape un deceniu a intarzierilor prejudiciale ale
AVC la copii, s-au inregistrat progrese mici in ceea ce
priveste reducerea acestora, ceea ce exclude accesul
la interventiile de urgenta pentru a minimiza gradul de
leziuni cerebrale [16].

Dezvoltarea unui “cod” al AVC (protocol de ras-
puns imediat) cu o echipa de interventie acuta care
include medici de urgentd, neurologi, neuroradiologi,
anestezisti, hematologi, echipe de ingrijire critica si
neurointerventionisti sau neurochirurgi ar trebui sa fie
o prioritate de cercetare in centrele tertiare pediatrice
din Republica Moldova.

Investigatiile neuroimagistice sunt esentiale pentru
diagnosticarea AVC in timpul copilariei si pentru di-
ferentierea AVC de alte stari patologice aseménatoare.
Progresele tehnologice in neuroimagistica oferd nu-
meroase modalitati si secvente pentru diagnosticarea
AVC acut la copii, inclusiv tomografie computerizata
(CT) cu sau fara contrast, angiografie CT, angiografie



magnetica prin rezonantd magneticd (MRI), venogra-
fie prin rezonanta magnetica (MRV) angiografia ce-
rebrala conventionald cu cateter [16]. Factorii interni
contribuie mai des la intarzierea diagnosticului decét
factorii prespitalicesti, iar imagistica falsa negativa
este un factor major [17]. Astfel, la copiii cu suspi-
ciune de AVC ischemic arterial, imagistica prin rezo-
nantd magnetica cerebrald (IRM) trebuie efectuata ca
o modalitate de diagnosticare precoce. La copiii cu
AVC ischemic suspectat, in cazul in care nu este posi-
bila RMN urgentd, imagistica prin CT cerebral poate
fi consideratd o alternativa, in special la adolescenti
[18]. Cand se efectueaza CT cerebrald, expunerea la
radiatii trebuie mentinuta la minimul necesar pentru a
produce imagini de calitate cu scop de diagnosticare,
iar protocoalele trebuie sa fie optimizate pentru copiii
de varste diferite, in functie de dimensiunea capului.
La copiii cu suspiciune de AVC hemoragic, trebuie
efectuata RMN cerebrald sau CT cerebrala. Aceste in-
vestigatii sunt la fel de sensibile in detectarea sangelui
intraparenchimatos. in timp ce RMN permite detecta-
rea malformatiilor vasculare, CT poate fi avantajos in
cazul cand copilul are nevoie de o interventie neuro-
chirurgicala urgenta [18].

Referitor la tratamentul AVC la copil exista opinii
contradictorii. Intervalele de timp recomandate pentru
tromboliza si trombectomie la adulti sunt mai putin
de 4,5 si respectiv 6 ore. Implementarea protocoalelor
complete ale AVC, impreuna cu ghidurile nationale, a
aratat ca reducerea timpului de diagnosticare al AVC
scade costurile si imbunatateste rezultatele la adulti
[18]. Terapiile trombolitice intravenoase si endovas-
culare au revolutionat gestionarea AVC ischemic la
adulti, reducand gravitatea ratelor de dizabilitate si
mortalitate. Pentru adulti, recomandarile privind eli-
gibilitatea si eficacitatea interventiilor se bazeaza pe
multiple studii clinice randomizate controlate. Cu re-
gret, nu existd astfel de studii la copii. In plus, diferen-
tele semnificative ale fiziopatologiei AVC la adoles-
cent si adulti nu permit extrapolarea directd a acestor
recomandari asupra copiilor [19]. Din lipsa dovezilor
randomizate pentru beneficiu, agentii trombolitici nu
sunt aprobati de catre Administratia produselor tera-
peutice pentru utilizare la copiii cu accident vascular
cerebral ischemic acut. In ciuda acestui fapt, existd un
numar mare de publicatii internationale care raportea-
za utilizarea acestor metode la copii. Astfel, existd o
puternicd motivatie pentru dezvoltarea centrelor pri-
mare de AVC pediatric si formularea protocoalelor
pediatrice cu orientari clare in ceea ce priveste cri-
teriile de eligibilitate si excludere, pentru a permite
unor copii sd primeasca tratamentul in afara etichetei,
reducand in acelasi timp riscul de complicatii [20].
Abordarea terapeutica a AVC la copil se bazeaza pe
recunoasterea AVC, reevaluarea continua si documen-
tarea semnelor vitale si starii neurologice, in primele
6 ore. Reabilitatea de lunga durata dupa un AVC la co-
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pil si evaluarea follow-up este foarte importanta [20].
ACV-ul, fiind o patologie cu un grad inalt de invalidi-
zare, duce la letalitate in 12% cazuri, iar in 70% cazuri
dezvolta un deficit neurologic stabil.

Concluzii: Dezvoltarea protocoalelor clinice nati-
onale, bazate pe studii internationale, in special pentru
populatia pediatrica, este importanta pentru recunoas-
terea in timp util a AVC, stabilirea precoce a diagnos-
ticului clinic si acordarea timpurie a ajutorului medi-
cal. Masurile preventive tin de educarea populatiei in
scopul recunoasterii AVC la copil si adresarea timpu-
rie la serviciul de urgente medicale. Protocolul clinic
national va contribui la ameliorarea cunostintelor
specialistilor din domeniu in vederea managementu-
lIui AVC la copilul de diferite varste pentru prevenirea
aparitiei ulterioare a complicatiilor neurolgice.
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SUMMARY

MANAGEMENT OF STRIDOR IN CHILDREN
(STANDARD CLINICAL PROTOCOL FOR EMERGENCY DEPARTMENT)

Key words: child, stridor, upper respiratory infection, emergency treatment

Background. Stridor is a common presentation in pediatric patients that denotes upper respiratory tract obstruc-
tion and may indicate a life-threatening health conditions. Infants and young children have some anatomic and physi-
ological features of the respiratory system that increase the risk of airway obstruction. Stridor often is a challenge for
the physician requiring prompt evaluation of the patient. The first priority in the evaluation of a child with stridor is
to determine if there is respiratory compromise, to determine the cause of stridor, and to ensure airway permeability.
The development of the standardized clinical protocol for management of stridor in Emergency Department (ED) has
resulted from the emerging need to unify and improve the care of pediatric patient with stridor.

Material and methods. The protocol is based on recently published international guidelines and recommen-
dations.

Results. In most cases stridor is the result of a relatively benign condition, but at the same time it may be the first
sign of a severe and even life-threatening disorder. The existence of a standardized protocol for the patient with stri-
dor admitted to ED will guide the clinician in assessing the pathway of the patient with emergency hospitalization in
intensive care unit or close follow-up in ED. At the same time, the protocol provides indications for medical treatment
recommended by international guidelines with high recommendation, but also prevents the judicious use of imaging
and counseling services, while maintaining a special focus on patient safety.
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Conclusions. [t is important that physicians recognize stable patients with inspiratory stridor that can be monitored
in ED, but do not miss the children with severe biphasic stridor that require a rapid assessment, emergency care and
treatment, and the request of the competent services.

PE3IOME

OKA3AHUE CKOPOM MEJULIMHCKOM IIOMOILM NPU CTPUJIOPE Y JETEN
(CTAHIAPIA3APOBAHHBIN KIMHUYECKHHI ITPOTOKOJI /I OTAEJEHUN HEOTJIOKHOM TOMOIIH)

KiroueBble ci10Ba: pe0EHOK, CTPHIOP, HH(PEKINS BEPXHUX AbIXaTeIbHX MyTel, HEOTI0KHAs TOMOIIb

Benenune. Cmpudop sie1semcsi 4acmviym KAUHUYECKUM NPUSHAKOM 8 ReOUampU4eckoll NpaKkmuKe, KOmopbulil yKa3bl-
6aem Ha 0OCMPYKYUIO GEPXHUX ObIXAMENbHBIX NYMELL U MONCEM A6IAMbCSL NPUSHAKOM NAMON02Ul, KOMOPAsi npedcmag-
JIslem OnacHOCmb OJsl JHCUZHU PeDeHKA U Hacmo AGNSEMCsl 8b13060M 071 6paya. [{vixamenvbHas cucmema pebeHka umeem
anamomuyeckue u QuzuonocuiecKue 0cO6eHHOCMU, KOMopble YEeIUUUBAIom pUck ooCmpyKyu OblXameibHblX nymel.
Jlemu ¢ npuznaxamu msaicenot 06cmpyKyuu 0ObIXamenibHovlx nymei mpeoyom o00ci1e008anus 01sa OnpedeleHus npuii-
HbL 3a001€6anus, a maxoice 05t 0becneyenus nPOXooUMocmu ovixamenvHovlx nymeu. Illompedbnocmo pazpabomku nedu-
ampuyecko2o CmaHOapmu308aHHO20 KIUHUYECKO20 NPOMOKONA 015l OMOeNeHUs: HeOMILONCHOU NOMOWU 603HUKILA U3-30
Heobx00uMocmu YHUGUKAYUY U YIyYiueHuy MeOUYUHCKOU NOMOWU NAYUEHMAM CO CIMPUOOPOM.

Marepuan u MeToabl. [Ipomokon cocmasien Ha 0CHO8e HOBLIX ONYONUKOBAHHBIX MENCOYHAPOOHBIX PEKOMEHOAYUL.

Pe3yabTaTbl. B 6onbuuncmee ciyyaeg cmpuoop 6nsemcs pe3yibmamom OMmHOCUMENbHO 1e2KOU NAMOoLo2UlU, HO
6 MO ice 8peMsi OH MOdicem Oblmb NePEbIM NPUSHAKOM MAICEN020 U Oddice ONACHO20 071 Jcuznu cocmosinus. Hanuyue
CMAaHOapmu308anHO20 NPOMOKOLA OISt NAYUEHMA CO CIPUOOPOM 20CTUMATUZUPOBAHHO20 8 OMOELEHUU HEOMIONCHOU
HOMOWU NOMODICem KIUHUYUCTY 8 OYEHKEe HeODX0OUMOCTU HEOMLONACHOU 20CRUMANU3AYUU NAYUEHMA 8 UHIMEHCUBHOU
mepanuu unu 6 oanrbHelulemM HabnodeHuu. B mo dce epems npomoxon cooepaicum pekomeHoayuu no eyeHuro, coana-
COBAHMbIE C MENCOVHAPOOHBIMU PEKOMEHOAYUAMUL.

BruiBoasl. Baoicno, umobsl épay paznuyan cmaduibHbIX NAYUEHMO8 ¢ UHCNUPAMOPHLIM CIPUOOPOM, KOMOPbIX
MOJACHO HAOIOOAmb 8 OMOeNeHUU HeOMIONCHOU NOMOWU, HO U He YRYCKAL Oemell ¢ MANCEIbIM 08YXPAZHbIM CIPUOO-
POoM, cocmosiHue Komopulx mpedyem 6blcmpol OyeHKU, ¢ RPedoCmagieHuem HeOMI0NCHOL NOMOWU U 3aNPOCOM KOH-
Cynbmayuy CReYuarucmos.

Introducere. Stridorul este un sunet aspru, grosi- tului respirator determina tirajul subcostal si sternal,
er, audibil fara stetoscop, indicand obstructia fluxului reducand eficienta mecanica a peretelui toracic. Rata
de aer la nivelul cailor respiratorii superioare. Stridorul metabolicd inaltd si necesitatea crescuta in oxigen pot
este un simptom important si o constatare fizica care ar determina, in cazul copiilor de varsta frageda cu caile
trebui sd determine o evaluare clinica prompta intrucét respiratorii compromise, deteriorarea rapida a functiei
poate fi reflectia unei patologii cu pericol pentru viata respiratorii. Totodata, capacitatea reziduald pulmona-
copilului prin obstructia completa a cailor respiratorii. rd micd §i cu mai putine fibre musculare rezistente la

Stridorul poate proveni din: oboseala in diafragma, determind o rezerva respirato-

(1) obstructia zonei supraglotice, care include rie micd In momente de suprasolicitare.
faringele; Cauzele cele mai frecvente ale stridorului acut la

(2) obstructia zonei traheale extratoracice, care in- sugari si copiii mici sunt: laringotraheita acuta (crup
clude glottisul, zona subglota si traheea proximala; si viral), laringita acutd spasmodicd, aspiratia de corp

(3) obstructia zonei traheale intratoracice, care se strain, epiglotita, traheita bacteriand, abcesul periton-
poate extinde la bronhiile primare si secundare. zilar, abcesul retrofaringian, angioedemul etc.

Stridorul prin obstructie supraglotica sau laringia- Protocolul clinic standardizat pentru UPU. La-
na este preponderent inspirator i este nsotit de tiraj ringotraheita acutd (crup viral) este responsabila de
superior (suprasternal, supraclavicular), iar cel traheal peste 80% din cazuri de stridor acut la copii. Aceasta se
este mixt (inspirator si expirator). datoreaza, de obicei, infectiei cu virusuri parainfluenza,

Mai multe particularitati anatomice si fiziologice dar poate fi cauzata si de virusurile gripale de tip A sau
ale sistemului respirator la sugari i copiii mici 1i fac B, virusul sincitial respirator sau rinovirus. Afectiunea
susceptibili la obstructia cailor respiratorii prin secretii este frecventd la copiii cu varsta intre 6 luni si 3 ani,
si edem. Componentele de suport ale cailor respirato- cu o incidentd maxima la 2 ani. Circa 2% din cazuri de
rii $i muschii auxiliari sunt imaturi, mai putin dezvol- laringotraheitd acutd necesita anual spitalizare, dintre
tati, iar pozitionarea orizontald a coastelor reduce ca- care doar 0,5-1,5% vor necesita intubare.
pacitatea de compensare a cutiei toracice. Consecinta Infectia are ca rezultat edemul subglotic si traheal,
a acestor particularitati, copiii mici in actul inspirator provocand stridor si alte semne de obstructie respira-
se bazeaza mai mult pe diafragma, iar cresterea efor- torie. In cazurile mai severe, afecteazi de asemenea
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cdile respiratorii mici, determinand obstructie bronsi-
cd, edem si atelectazie.

Laringotraheita acutd debuteaza gradual, preceda-
ta de simptome de infectie a tractului respirator supe-
rior, §i se caracterizeaza prin o tuse latratoare, febra
moderata/subfebrilitate, voce ragusita, stridor inspira-
tor si efort respirator crescut (tiraj superior), care pro-
voaca fatigabilitate, hipoxie si hipercarbie. Evaluarea
copilului cu laringotraheita acutd se impune pentru
determinarea necesitdtii interventiilor medicale sau
internarea in stationar.

Tratamentul include suplimentarea cu oxigen,
steroizi §i epinefrind nebulizatd. Epinefrina nebuli-
zatd reduce edemul prin vasoconstrictia mediatd de
receptorii alfa-adrenergici din mucoasa subglotica
inflamata, fiind utilizata atat epinefrina racemica care
contine cantitati egale de izomeri L si D, cat si L-epi-
nefrina. Doza obisnuitd de epinefrind racemica este
de 0,5 ml dintr-o solutie de 2,25% diluata la 4 ml cu
solutie fiziologica, doza care poate fi repetata la ne-
cesitate. Aceastd doza contine aproximativ 5 mg de
L-epinefrind activa, echivalentd cu 5 ml de epinefrina
(nonracemicad) 1:1000. Astfel, in crupul viral mode-
rat pana la sever este utilizatd epinefrind nebulizata
1/1000, 0,5 ml/kg pand la un maxim de 5 ml, repetat
daci este necesar dupa 30-60 de minute. Ameliorarea
starii pacientului intervine la scurt timp, prin reduce-
rea gradului de obstructie, dar efectul scontat este de
scurtd duratd, fiind necesarda administrarea repetata.
Desi efectele cardiovasculare secundare sunt rare, se
recomandd monitorizarea ECG a pacientului care ur-
meaza tratament inhalator cu epinefrina.

Glucocorticosteroizii reduc simptomele si amelio-
reazd obstructia la 6-24 de ore de la administrarea ini-
tiald, reducand astfel necesitatea intubarii sau reducand
perioada de intubare. Studiile controlate randomizate au
demonstrat ca doza unica de dexametazona administrata
parenteral (0,6 mg/kg), dexametazona administratd per
os (0,6 mg/kg) si budesonida prin nebulizare (2 mg) au
o eficacitate similard in tratamentul crupului viral. De-
oarece administrarea pe cale orald a dexametazonei este
mai rapida si mai putin streseaza copilul comparativ cu
nebulizarea sau administrarea parenterald, aceasta poate
fi recomandata de primé intentie la copiii spitalizati cu
laringotraheita virala moderata/severa.

Terapia prin umidificare a fost utilizata timp inde-
lungat in tratamentul crupului viral, dar cercetarile re-
cente nu au demonstrat reducerea severitatii maladiei,
a ratei de spitalizare, a necesitatii in ingrijiri medicale
suplimentare sau a utilizarii epinefrinei si corticost-
eroizilor la pacientii cu laringotraheitd virala usoara/
moderatd, chiar in conditiile asigurarii dimensiunii
particulelor care ar putea ajunge la laringe.

Laringita acuta spasmodica se prezintd cu anam-
nestic de episoade recurente, cu durata scurtd de tuse
latratoare, remisiune rapida in decurs de cateva ore.
Aceste episoade sunt determinate de factori nonin-
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fectiosi, precum sunt alergiile, factorii psihologici sau
refluxul gastroesofagian. Clinic, se caracterizeaza prin
debut supraacut pe timp de noapte, care nu este prece-
dat de semne de infectii ale tractului respirator superior.

Aspiratia de corp strain este relatata cu debut brusc
cu tuse, stridor sau wheezing, fara prodrom viral, mai
frecvent la copiii cu varsta intre 1 i 3 ani. Deseori, este
prezent sindromul de penetratie: debut brusc, in plina
stare de sanatate, In timpul mesei sau cand se juca cu un
obiect de dimensiuni mici. Diagnosticul cert este posi-
bil de confirmat prin tomografie computerizata pulmo-
nara sau bronhoscopie.

Epiglotita este o stare de urgentd majora cu pericol
pentru viata copilului, fiind cauzata de infectia bacteri-
and a epiglotitei, ariepiglotei si cartilajelor aritenoide.
La copii, in marea majoritate a cazurilor este provoca-
ta de infectia cu Haemophilus influenzae tip b (Hib),
desi poate fi cauzata si de streptococul beta-hemolitic,
stafilococ sau pneumococ. Din momentul introducerii
vaccindrii obligatorii contra Hib, epiglotita a devenit o
afectiune rara. Un studiu retrospectiv recent a demon-
strat ca 10% din copiii cu epiglotitd conditionata de in-
fectia Hib erau vaccinati. Aceste constatari evidentiaza
importanta diagnosticului diferential in vederea exclu-
derii/confirmarii epiglotitei la toti copiii care prezintd
obstructia cdilor respiratorii superioare.

Epiglotita se deosebeste de crupul viral printr-un
debut fulminant si prin aspectul toxic al pacientului.
De obicei, sunt afectati copii cu varste cuprinse intre
2-7 ani, cu o incidentd maxima la 3 ani. Din punct de
vedere clinic, existd un debut brusc cu febra inalta, du-
rere in gat, disfagie, disfonie, sialoree, stridor si obo-
seald marcantd a copilului. In mod obisnuit, copilul
prefera pozitia tripod inclinat in fatd, gura deschisa si
cu limba si maxilarul protruzionate pentru a deschi-
de caile respiratorii. Spre deosebire de crupul viral,
semnele de obstructie respiratorie in epiglotita sunt
putin probabil si fie ameliorate prin administrarea de
epinefrind nebulizatd. Boala rapid progreseaza spre
insuficienta respiratorie severa cu utilizarea muschilor
auxiliari, cianoza si modificari la nivel de constienta.

Traheita bacteriana este mai putin frecventa, dar din
momentul introducerii vaccinului Hib, a depasit epiglo-
tita in topul cauzelor obstructiei respiratorii cu pericol
pentru viata. Traheita bacteriana nu are predilectie de
varstd. Agentii patogeni cel mai frecvent implicati sunt
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Mo-
raxella catarrhalis, streptococii si specii Neisseria.

Semnele si simptomele traheitei bacteriene sunt
frecvent intermediare intre cele de crup viral si epi-
glotitd. Dupa un prodrom de 2-3 zile cu infectie a
tractului respirator superior, starea generala a copilu-
lui se altereaza rapid, timp de 8-10 ore, cu febra inata
si insuficientd respiratorie. Copilul prezintd tuse cu
secretii traheale abundente, dureri retrosternale, voce
ragusitd si stridor proeminent, dar nu are disfagie sau
sialoree §i pacientul de obicei nu ocupa pozitii forta-



te. Majoritatea pacientilor cu traheitd bacteriana vor
necesita intubare traheald, iar in plan terapeutic este
urmat protocolul pentru epiglotita.

Abcesul peritonzilar este deteminat de germeni
gram-pozitivi (inclusiv producatori de B-lactamaze),
gram-negativi sau agenti anaerobi. Anamnestic, se
prezinta cu disfagie, durere la nivelul gatului, mai ac-
centuata de partea afectata, iar la momentul exami-
narii poate fi determinatd deplasarea inferioara si me-
diana a amigdalelor, abaterea contralaterald a uvulei,
eritemul si exsudat asupra amigdalelor. Diagnosticul
clinic este confirmat in baza tomografiei computeriza-
te cu contrast intravenos.

Abcesul retrofaringian prrezinta o etiologie simi-
lara abcesului peritonzilar, fiind implicate microor-
ganismele gram-pozitive (inclusiv producatoare de
B-lactamaze), miroorganismele gram-negative sau
agentii anaerobi. Pacientul prezintd un istoric de fe-
bra, odinofagie, disfagie, dureri la nivelul gatului.
Examenul clinic releva hipersalivatie, stridor, proces
de volum in regiunea gatului, rigiditatea gatului. To-
mografia computerizatd cu contrast intravenos va de-
finitiva diagnosticul clinic.

Angioedemul prezinta edemul acut al cailor aeri-
ene superioare: edemul limbii, fetei si al faringelui,
conditionat de un factor alergic.

Tabelul 1.
Evaluarea gradului de severitate al obstructiei cailor respiratorii superioare
Severitatea
bstructiei Usoara Moderata Severa Iminent complet Complet
Semne clinice
Caracterul tusei Tuse latratoare | Tuse latratoare | Tusea poate fi Absentd Absentd
absenta
Caracterul vocii Voce ragusita | Voce ragusita | Disfonie pana la Afonie Afonie
afonie
Caracterul Absent Stridor prezent |Stridor prezent si | Stridor audibil, Absent
stridorului cand copilul in repaus in repaus (posibil
este activ/agitat bifazic), poate fi mai
silentios
Prezenta detresei | Absenta Detresa Detresa respiratorie | Detresa respiratorie | Detresa
respiratorii si respiratorie severa severa respiratorie,
a tahipneei/ moderata Tahipnee sau Tahipnee sau urmata de stop
polipneei Tahipnee bradipnee marcanti | bradipnee accentuatd | cardiac
Participarea Absenta Retractii Retractii costale Retractii costale Episoade
muschilor costale marcante marcante prelungite de
auxiliari* moderate Retractii Retractii suprasternale | apnee
Retractii suprasternale marcante
suprasternale | marcante Geamat respirator
Bataile aripilor nazale
Miscarile de piston
ale capului
Saturatia in oxigen | Normala Normala Hipoxie moderata | Hipoxie severa Hipoxie severa
a sangelui periferic pana la severa Sp0O,<90% SpO,<90% si
(SpO, %) la aerul | SpO,* 92-94% | SpO,* 92-94% |SpO,<90% NU raspunde la
din camera oxigenoterapie
Prezenta cianozei | Absentd Absenta Acrocianoza Cianoza generalizatd |Cianoza
generalizata
Circulatia sangvina > 3 secunde
timpul de
Eeunll)plere centrala > 3 secunde Pielea marmorata
. <2secunde |<2 secunde 2-3 secunde
a capilarelor, Tahicardie
apasand pe varful Tahicardie sau
sternului) bradicardie
Normal Letargie Letargie progresiva
Comportament Normal periodic Iritabilitate Iritabilitate in Obnubilare
agitatie intermitenta crestere

Nota: * - retractiile costale (tiraj) au semificatie clinica daca sunt vizibile si prezente in continuu: dacd ele sunt prezente
doar cand copilul este agitat sau mananca si nu sunt prezente cand copilul este linistit, atunci acest simptom nu are semnifica-
tie de tiraj; la copilul mai mic de 2 luni tirajul costal moderat este prezent in mod normal datorita elasticitatii peretelui toracic;
daca se atesta retractia doar a tesuturilor moi intercostale sau supraclavicular, aceasta nu este echivalentul tirajului
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Tabelul 2.
Examen paraclinic

Hemoleucograma

e identificarea semnelor de infectie bacteriand (leucocitoza cu neutrofilie) este sugestiva pentru epiglotita
Pulsoximetria

e este 0 metoda de examinare de rutina utilizatd in Unitatile de Primire Urgenta

e nu poate substitui evaluarea clinicd consecventa

e sensibilitatea pulsoximetriei este mult mai redusd, in comparatie cu afectiunile cdilor respiratorii inferioare
Radiografia laterala a ciilor respiratorii superioare

e nu trebuie efectuatd de rutind, deoarece laringotraheita si epiglotita sunt un diagnostic clinic si radiografia

nu poate oferi informatii suplimentare privind managementul maladiei

Radiografia cutiei toracice

e nu este indicata In cazul copiilor cu evolutie tipica a bolii si rdspuns pozitiv la tratament

e poate fi indicata 1n cazul necesitatii unui diagnostic diferential (aspiratie de corp strdin, pneumonie)
Tomografia computerizatia si bronhoscopia

e indicata in suspectie de aspiratie de corp strdin sau diagnostic incert
Laringoscopia directa

e se face doar de personalul medical abilitat in suspectie de epiglotita
Recoltare de gaze sangvine arteriale

e in formele cu evolutie extrem de severa cu pericol pentru viata

Tratament centrala a capilarelor >3 sec, puls slab si accelerat),
Ajutorul de urgenta si stabilizarea initiala in status mental alterat sau semne de deshidratare severa,
obstructia severa a ciilor respiratorii superioare oxigenoterapia se va face initial cu o rata standard a
cu pericol pentru viata: fluxului de gaz de 1-2 1/min la sugari si 2—4 1/min la
* Asigurarea permeabilitatii cdilor aeriene, a res- copii mai mari, pentru a atinge SpO,>94% [recoman-
piratiei si a circulatiei cu ajutorul echipamentelor si a dare puternica, nivel de dovezi foarte jos] [5];
medicatiei — oxigenoterapia cu flux standard nu necesita umi-
* Stabilizarea functiilor vitale ® Vezi Algoritm dificare [recomandare puternica, nivel de dovezi foar-
SVBP si SVAP te jos] [5];
* Solicitarea de urgentd a persoanei antrenate in — in forme severe ale bolii, in cazul oxigenoterapi-
intubarea copilului ei > 4 I/min cu o duratd mai mare de 1-2 ore, este ne-
* Aspiratia cailor respiratorii superioare (daca sunt cesard umidificarea si incalzirea gazelor inhalate [re-
semne de congestie nazala)* comandare puternica, nivel de dovezi foarte jos] [5];
* Mentinerea hidratarii si alimentatiei adecvate (daca — opriti oxigenoterapia daca pacientul nu manifes-
este necesar, prin sonda nazogastrica sau intravenos) ta detresa respiratorie marcanta, cianoza generalizata
Noti:* - doar in obstructia cu pericol pentru viatd sau semne de soc si mentine SpO, > 90% la aerul
de camera, fard administrare de oxigen [recomandare
Tratament de prima linie: conditionala; nivel de dovezi foarte jos] [5].
e Oxigenoterapie e Epinephrinum (Img/1ml = dilutia 1:1000) prin
— administrati oxigen, sub forma de butelie sau con- nebulizare:
centrator de oxigen, tuturor copiilor cu SpO, < 90% v' copii cu greutatea < 10 kg — 0,5 ml/kg/doza
[recomandare puternicd, nivel de dovezi foarte jos] [5]; v copii cu greutatea > 10 kg — 5 ml/doza
— folositi canulele nazale ca metoda preferatd de v intervalul minimal intre doze — 4 ore
oxigenoterapie; daca acestea nu sunt disponibile, poa- e Dexamethasonum 0,6 mg/kg, doza unica, per os
te fi folosit cateterul nazal sau nazofaringian; sau parenteral
— folositi un pulsoximetru pentru ghidarea oxige- NB! Se va evita administratea intramusculari a me-
noterapiei [recomandare puternica,; nivel de dovezi dicatiei si deranjul inutil al copilului (copilul in bratele
foarte jos] [5]; périntilor, pozitie de confort) care pot majora agitatia si
— daca pulsoximetrul nu este disponibil, continuati agrava obstructia.
sd administrati oxigenul pana la disparitia semnelor de e Tratament etiologic in functie de maladia de baza
hipoxie manifestata prin inabilitatea de a se alimenta
la san/bea lichide sau tahipnee; Monitorizarea pacientului internat in salonul
— la copiii cu forma severa a bolii, care manifesta de observatie din cadrul UPU
detresa respiratorie accentuatd, cianoza centrald sau * Pacientul internat in salonul de observatie va fi
semne de soc (extremitdti reci, timpul de reumplere urmarit de personalul din cadrul UPU péna la luarea
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deciziei finale in privinta internarii sau externarii pa-
cientului.

* Pacientul va fi examinat cel putin o data la fiecare
4 ore, fiind evaluate:

— parametrii functiilor vitale: frecventa respirato-
rie, frecventa pulsului periferic, frecventa cardiaca,
tensiunea arteriala

— caracterul tusei si al stridorului

— evolutia disfagiei (hipersalivatia), capacitatea de
a ingera alimente si lichide

— intensitatea tirajului toracic

— caracterul febrei

— saturatia 1n oxigen a sangelui periferic

» Copiii care manifesta forma severda a bolii cu
semne de pericol pentru viata trebuie sa fie examinati
si tratati in volum deplin prioritar altor pacienti si re-
evaluati timp de o ord [recomandare puternica, nivel
de dovezi inalt] [5].

* Asistentii medicali vor verifica la fiecare 4 ore
corectitudinea tehnicii de oxigenoterapie.

Criteriile de internare a pacientului cu laringo-
traheita sau epiglotita

* apnee (observata sau documentata)

* SpO, constant <92% la aerul din camera

* consum inadecvat de lichide (50-75% de la vo-
lumul obignuit)

* detresa respiratorie severa persistenta

* anxietatea parintilor

* lipsa accesului la asistenta medicala de urgenta
in timp util (inclusiv accesul la mijloace de transport)

* imposibilitatea de a se adresa la unitatile de pri-
mire urgentd in urmatoarele 24 ore de la prima adre-
sare

in sectie: daca fenomenele persista si necesita oxi-
genoterapie si/sau exista risc de progresare a bolii.

in sala de monitorizare/stabilizare a UPU (pana
la 12 ore): evolutie usoara, dar cu risc de hipoxemie.

in terapie intensivi: apnee, detresd respiratorie
severd si pacientul nu mentine SpO, >92% in timpul
oxigenoterapiei (necesitd oxigenoterapie cu oxigen in
flux continuu/ ventilatie noninvaziva cu presiune po-
zitiva, intubatie), suspectie sau diagnostic confirmat
de epiglotita.

Criteriile de externare a pacientului din UPU
(le intruneste pe toate)

* SpO, > 94% la aerul de camera timp de cel putin
8-12 ore, inclusiv perioada de somn

* Status mental normal

* Hidratarea si alimentatia orala adecvata (> 75%
de la volumul obisnuit)

* Dispnee usoara sau absenta

* Lipsa stridorului in repaus

* Tolereaza medicatia orala

* A fost monitorizat > 2 ore de la ultima doza de
epinefrind administratd prin nebulizare
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* A primit < 3 cure cu epinefrind administratd prin
nebulizare

» Parintele/ingrijitorul este capabil s monitorizeze
copilul, intelege semnele evolutiei severe, factorii de
risc si cand sd revind la medic la necesitate

Nota: nu externati pacientul in orele de noapte (de
la orele 23:00 pana la orele 6:00 dimineata)!

Recomandarile oferite parintilor pentru conti-

nuarea tratamentului stridorului la domiciliu:

» recomandati parintilor sa pastreze legitura cu
medicul de familie/pediatrul;

* informati parintii despre regimul mediului ambi-
ant (abordati factorii de risc, cum sunt poluarea aeru-
lui din incéperi, fumatul parintilor);

* recomandati parintilor sa incurajeze administra-
rea de lichide, dar sa nu administreze apa simpla la
copiii sub 6 luni;

* explicati parintilor ca dormitul intr-o pozitie mai
ridicatd poate ajuta — ei pot folosi o scoicd sau un ca-
rucior;

* explicati cum parintii sa elibereze cdile respira-
torii superioare de secretii — la copiii sub 2 ani, nasul
poate fi curatat folosind picaturi de ser fiziologic si
aspirand cu un aspirator nazal sub forma de para;

» recomandati parintilor cum sd combata febra
(t338,5°C axilar sau t339,0°C rectal), folosind Parace-
tamolum 15 mg/kg la 6 ore sau Ibuprofenum 10 mg/
kg la 8 ore (pentru copiii care au mai mult de 3 luni);

* recomandati parintilor sa sune la 112 sau sa revi-
na imediat in UPU daca starea copilului se agraveaza
sau daca acesta dezvoltd ,,semne de pericol” — apnee
sau cianoza; detresd respiratorie progresiva (geamat
respirator, batdile aripilor nazale, retractii costale
marcante); apatie sau somnolentd excesiva; consum
inadecvat de lichide (50-75% de la volumul obisnuit
sau absenta scutecului umed timp de 8-12 ore); copi-
lul devine extenuat (nu raspunde la stimulii obisnuiti,
reactioneazd/se trezeste la stimulare prelungita).

Echipament necesar:

* set de materiale de resuscitare pediatric (balon,
masti faciale, laringoscop, sonde de intubatie, cai oro-
faringene, sonde de aspiratie flexibile, sonde de aspi-
ratie rigide de tip Yankauer) care contine toate mari-
mile necesare

* monitoare

* sistem centralizat de oxigenoterapie si aspiratoa-
re de secretii

* ventilatoare (pentru ventilatie artificiala asistata/
controlata pe termen lung)

» materiale si echipamente pentru ventilatie nein-
vaziva

* nebulizator cu compresor

* materiale de acces intravenos periferic si central
de diferite marimi, sisteme de perfuzie
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ACTIVITATEA LACTATDEHIDROGENAZEI LA COPII CU GLOMERULONEFRITA
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Departamentul Pediatrie
2 IMSP Institutul Mamei i Copilului

Cuvinte-cheie: lactatdehidrogenaza, glomerulonefrita, copii.

Introducere. Lactatdehidrogenaza (LDH) este o enzima citozolicd prezenta in toate organele, inclusiv in rinichi,
unde este distribuitd uniform de-a lungul tractului urinar si al nefronului, in special in portiunea descendentd a ansei
Henle.

Obiective. Estimarea concentratiei urinare a lactatdehidrogenazei la copiii cu glomerulonefrita la diferite etape
clinico-evolutive ale maladiei.

Material si metode. Studiul a inclus un lot de 70 copii cu glomerulonefrita primara, inclusiv 20 copii cu glome-
rulonefrita acutd (GNA) sindrom nefritic, 25 copii cu sindrom nefrotic steroid-sensibil (SNSS), 15 copii cu sindrom
nefrotic steroid-rezistent (SNSR) si 10 copii cu glomerulonefritd cronicd (GNC) forma nefrotica. Grupul de control 1-au
constituit 20 copii practic sanatosi. Determinarea activitatii LDH s-a efectuat cu seturile de analiza ale firmei Eliteh,
(Franta), conform instructiunilor oferite de producétor.

Rezultate. Rezultatele studiului activitatii enzimei citoplastice LDH in urina a evidentiat o crestere de 2 ori a acestei
activitati In GNA cu sindrom nefritic in perioada manifestdrilor clinice. Activitatea LDH 1n urind a crescut de 4,5 ori in
SNSS in perioada de debut, cu o regresie pana la 2,214+0,36 nM/mM creatinina in SNSR, in raport cu valorile de control.
in perioada remisiunii in SNSS, activitatea LDH in urina s-a redus practic de 2 ori, dar a crescut de 2,5 ori in SNSR,
comparativ cu valorile de control. S-a semnalat o crestere de 2 ori a activitatii LDH in GNC forma nefrotica, perioada
de acutizare, si o reducere concludenta a activitatii LDH in perioada remisiunii, fata de valorile de control.

Concluzii. Determinarea activitatii LDH 1n urind reprezinta un marker al leziunilor tubulare renale care reflecta gradul
de severitate al afectarii renale, precum si de control al eficacitatii tratamentului aplicat la copiii cu glomerulonefrita.

ACTIVITY OF LACTATEDEHYDROGENASE IN CHILDREN WITH GLOMERULONEPHRITIS

Key words: lactatedehydrogenase, glomerulonephritis, children.

Introduction. Lactatedehydrogenase (LDH) is a cytosolic enzyme present in all organs, including the kidneys,
where it is distributed uniformly throughout the urinary tract and the nephron, especially in the downstream portion of
the Henle loop.

Objectives. Estimation of urinary concentration of lactatedehydrogenase in children with glomerulonephritis at
different clinical-evolutionary stages of the disease.
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Materials and methods. The study was performed on a group of 70 children with primary glomerulonephritis,
including 20 children with acute glomerulonephritis (AGN) nephritic syndrome, 25 children with steroid-sensitive ne-
phrotic syndrome (SSNS), 15 children with steroid-resistant nephrotic syndrome (SRNS), and 10 children with chronic
glomerulonephritis (CGN) nephrotic form. The control group consisted 20 healthy children. Determination of LDH
activity was performed with the analysis sets of Eliteh Company, (France), according to the manufacturer’s instructions.

Results. The study results of the activity of the cytoplasmic enzyme LDH in urine revealed a double increase in
AGN nephritic syndrome during clinical manifestations. LDH activity in urine increased by 4,5 times in SSNS at the
onset, with a regression up to 2,21 + 0,36 nM / mM of creatinine in SRNS related to the control values. During remissi-
on in SSNS, the LDH activity in urine practically decreased by 2 times, but increased by 2,5 times in SRNS compared
to the control values. There was a double increase the LDH activity in the CGN nephrotic form, the exacerbation period,
and a significant reduction of LDH activity during remission related to the control values.

Conclusions. Assessment of LDH activity in the urine represents a marker of renal tubular lesions reflecting the
degree of severity of renal impairment as well as control of the efficacy of treatment applied to children with glomeru-
lonephritis.

Angela Ciuntu!'?
SEMNIFICATIA CLINICA A INTERLEUKINEI-8 (IL-8) LA COPII CU GLOMERULONEFRITA
"Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”,
Departamentul Pediatrie
2 IMSP Institutul Mamei si Copilului

Cuvinte-cheie: Interleukina-8, marker, glomerulonefrita, copii.

Introducere. Interleukina-8 (IL-8) este o citokina produsa de diverse celule, inclusiv macrofage, fibroblaste, celule
mezangiale renale, celule tubulare si epiteliale renale, ea fiind implicata in chemotaxia leucocitelor si angiogeneza. IL-8
poate induce modificéri in permeabilitatea membranei glomerulare bazale prin reducerea sintezei de heparan sulfat si
proteoglicani in podocite, ceea ce determind aparitia proteinuriei in glomerulonefrita.

Obiective. Evaluarea modificarilor concentratiei urinare a IL-8 la copii cu glomerulonefrita la diferite etape clinico-
evolutive ale maladiei.

Material si metode. Studiul a fost efectuat pe un lot de 60 copii cu glomerulonefritd primara, inclusiv, 20 copii
cu glomerulonefritd acutd (GNA) sindrom nefritic, 25 copii cu sindrom nefrotic steroid-sensibil (SNSS) si 15 copii
cu sindrom nefrotic steroid-rezistent (SNSR). Grupul de control 1-au constituit 20 copii practic sanatosi. Algoritmul
diagnostic al sindromului nefrotic (SN) s-a bazat pe prezenta edemelor, proteinuriei masive (>40 mg/m?/h sau raportul
proteind/creatinind 1n urind >2,0 mg/mg) si hipoalbuminemiei (<25 g/l). Cuantificarea IL-8 urinare s-a efectuat prin
procedeul ELISA-sandwich.

Rezultate. S-a constatat ca in GNA sindrom nefritic, In perioada manifestarilor clinice, nivelul IL-8 in urina s-a ma-
jorat de 1,4 ori, dar aceste modificari s-au dovedit a fi fara relevanta statistica (p>0,05). Totodata, in SNSR, perioada de
debut, s-a inregistrat un nivel crescut al IL-8 in urina, ce depésea de 9,5 ori, iar iIn SNSS de 4,7 ori, valorile de control.
In perioada remisiunii nivelul IL-8 in urind a rimas majorat in toate variantele clinice ale glomerulonefritei, comparativ
cu grupul de control. De asemenea, nivelele urinare ale IL-8 au fost mai mari in perioada de acutizare a SN, comparativ
cu perioada de remisiune la copiii cu SNSS, iar concentratiile urinare ale IL-8 au corelat cu proteinuria. Mentinerea
nivelelor ridicate ale IL-8 1n timpul remisiunii este determinatd prin diminuarea clearance-ului urinar sau degradarea
lenta a acestei citokine §i persistenta procesului patologic in rinichi.

Concluzii. Determinarea nivelului IL-8 in urina reprezintd un marker important neinvaziv pentru aprecierea injuriei
renale, activitatii procesului renal, diferentierea diagnosticd a glomerulonefritei la copii.

CLINICAL SIGNIFICANCE OF INTERLEUKIN 8 (IL-8) IN CHILDREN WITH GLOMERULONEPHRITIS

Key words: Interleukin-8, marker, glomerulonephritis, children

Introduction. Interleukin-8 (IL-8) is a cytokine produced by various cells, including macrophages, fibroblasts,
renal mesangial cells, tubular and renal epithelial cells and is involved in leukocyte chemotaxis and angiogenesis. IL-8
can induce changes in the permeability of glomerular basement membrane by reducing the synthesis of heparan sulfate
and proteoglycans in the podocytes, which determines the appearance of proteinuria in granulonephritis.

Objectives. Assessment of interleukin-8 urinary concentration changes in children with glomerulonephritis at diffe-
rent clinical-evolutionary stages of the disease.
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Materials and methods. The study was performed on a group of 60 children with primary glomerulonephritis,
including 20 children with acute glomerulonephritis (AGN), 25 children with steroid-sensitive nephrotic syndrome
(SSNS) and 15 children with steroid-resistant nephrotic syndrome (SRNS) . The control group consisted of 20 healthy
children. The diagnostic algorithm of nephrotic syndrome was based on the presence of edema, massive proteinuria (>
40 mg/ m 2/ h or protein / creatinine ratio in urine > 2,0 mg / mg) and hipoalbuminemia <25 g/ 1). The urinary level of
IL-8 was performed by the ELISA- sandwich method.

Results. It was found that in AGN nephritic syndrome, during clinical manifestations, the level of IL-8 in the urine
increased by 1,4 times, but these changes proved to be not statistically significant (p> 0,05). At the same time, in the
SRNS, at the onset, there was an increased level of IL-8 in the urine that exceeded by 9,5 times, and in the SSNS by
4,7 times, compaired to the control values. During the remission, IL-8 levels in urine remained elevated in all clinical
variants of glomerulonephritis compared to the control group. Also, the urinary levels of IL-8 were significantly higher
in nephrotic syndrome compared to the remission periods in children with SSNS, and the urinary concentrations of IL-8
were correlated with proteinuria. Maintaining high levels of IL-8 during remission is determined by the decrease of
urinary clearance or slow degradation of this cytokine and persistence of the pathologic process in the kidneys.

Conclusions. Determination of IL-8 level in urine is an important non-invasive marker for the assessment of renal
injury, renal activity, diagnostic differentiation of different variants of glomerulonephritis in children.

Jana Bernic!, Victor Roller?, Angela Ciuntu?
INFECTIILE DE TRACT URINAR LA COPII
'Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”,
Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica
2Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie “Nicolae Testemitanu”, Laboratorul infectii chirurgicale la copii
3Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie “Nicolae Testemitanu”, Departamentul Pediatrie

Cuvinte-cheie: copii, infectia tractului urinar.

Introducere. Infectiile de tract urinar reprezinta primul motiv pentru care copilul este consultat de medic. Lucrarea
are caracter prospectiv si analizeaza copiii cu malformatii renourinare, asociate cu infectie de tract urinar.

Obiective. Evaluarea particularitatilor clinico-paraclinice la copiii cu malformatii congenitale renourinare asociate
cu infectie de tract urinar.

Material si metode. Studiul a fost realizat pe 230 copii cu varsta cuprinsa intre 0-18 ani, care s-au aflat la tratament
in CNSP de Chirurgie Pediatrica ,,acad. Natalia Gheorghiu”, clinica de Urologie Pediatrica, in perioada 2010-2017.
Manifestarile clinice la copilul nou-néscut si la primele luni de viata au fost nespecifice: varsaturi, diaree, accese fe-
brile, modificdri in examenul sumar al urinei prin leucociturie etc. La sugar si copilul mic (1-3 ani), la semnele clinice
enumerate s-au aldturat semne de localizare a infectiei la nivelul tractului urinar: polakiurie, disurie, hematurie etc.
La copilul mai mare au fost prezente semne ale piclonefritei acute (febra, frisoane, dureri lombare etc.). Explorarile
paraclinice au inclus ecografia sistemului urinar, urografia intravenoasa pentru a aprecia functia rinichiului, scintigrafia
renald dinamica, cistoureterografia mictionala, cu scopul de a exclude obstructia infravezicala, de a identifica prezenta
sau absenta refluxului vezico-ureteral.

Rezultate. Studiul releva o predominanta clara a sexului feminin — 128 (56 %) cazuri, fata de baieti 102 (44 %).
Rinichiul pe stanga a fost afectat la 124 copii (54 %), rinichiul pe dreapta la 106 (46 %) pacienti. Pacientii au prezen-
tat mai frecvent malformatii ale cdilor urinare, complicate cu infectie urinara, dureri lombare la 154 (67 %), dureri la
palpare 68 (29 %), varsaturi la 15 (6,5 %), febra la 70 (30%), modificari la examenul sumar al urinei — leucociturie la
90 (39 %), disurie la 56 (24 %). Examenul de laborator a evidentiat acidoza, modificari functionale renale, cresterea
ureei sengvine, creatininei, dezechilibre electrolitice. Examenul bacteriologic efectuat la toti pacientii luati in studiu a
inregistrat E. Coli in 48 %, Staphylococcus aureus in 10 % etc.

Concluzii. Infectiile de tract urinar la copii sunt mai frecvent descoperite dupa episoade repetate de infectie de
tract urinar. Maformatiile congenitale renourinare se complica frecvent cu pielonefrita secundara. Valoarea masurilor
de terapie medicald rezulta din complicatiile supraadaugate, lezinule asociate. Tratamentul este adaptat malformatiei
congenitale renourinare depistate.

URINARY TRACT INFECTIONS IN CHILDREN
Keywords: children, urinary tract infection.

Introduction. Urinary tract infections in children represent the first reason for consulting the doctor. The paper has
a prospective character and analyses children with renourinary malformations associated with urinary tract infection.

77



Objectives. Evaluation of clinical paraclinical features in children with congenital urinary malformations associated
with urinary tract infection.

Material and methods. The study was conducted on 230 children aged 0-18 years who were treated at the Pediatric
Surgery Nursing School “acad. Natalia Gheorghiu” Pediatric Urology Clinic during 2010-2017. Clinical manifestati-
ons in the newborn baby and in the first months of life were nonspecific: vomiting, diarrhea, febrile access, changes in
urine leucocyte lesions. In the infant and the young child (1-3 years old), the clinical signs listed above were associated
with localization of urinary tract infection: polakiuria, dysuria, haematuria. In the older child there were signs of acute
pyelonephritis (fever, chills, lumbar pain). Paraclinical explorations included ultrasound of the urinary system, intra-
venous urography to assess kidney function, dynamic kidney scintigraphy, cistouretrography, with the aim to exclude
infravesical obstruction, to identify the presence or absence of vesico-ureteral reflux.

Results. The study reveals a clear predominance of female sex 128 (56%), compared to boys 102 (44%). The left
kidney was affected in 124 children (54%), the right kidney in 106 (46%) patients. More frequently patients reported
urinary malformations complicated with urinary infection, lumbar pain in 154 (67%), pain on palpations 68 (29%),
vomiting in 15 (6.5%), fever in 70 (30%), changes in the urine leucocyte examination in 90 (39%), dysuria in 56 (24%).
The laboratory examination revealed acidosis, renal functional changes, the increase of sanguine urea, creatinine, elec-
trolyte imbalances. The bacteriological examination performed in all patients under study recorded E. coli in 48%,
Staphylococcus aureus in 10%.

Conclusions. Urinary tract infections in children are more commonly found after repeated episodes of urinary tract
infection. Congenital urinary malformations are often complicated by secondary pyelonephritis. The value of medical
therapy measures emerges from the supra-added complications, associated lesions. The treatment is adapted to the de-
tected congenital renourinary malformation.

Dana-Teodora Anton-Paduraru!, Carmen Oltean?, Adriana Cosmescu'
ROLUL CHIMICALELOR DIN MEDIU IN DEZVOLTAREA OBEZITATII
!Universitatea de Medicind si Farmacie "Grigore T.Popa” (lasi, Romdnia)
2Spitalul clinic de urgentd pentru copii “Sf-Maria” (lasi, Romdnia)

Cuvinte-cheie: obezitate, factori de risc, chimicale din mediu.

Numerosi factori pot avea un rol in dezvoltarea obezitatii — principala problema de sanatate publica a secolului 21.
Ipoteza mediului obezogen sugereaza ca expunerea prenatald si precoce la diferite substante, cum ar fi chimicale, ce
determina disruptie endocrind pot predispune la cresterea masei grase si exces ponderal. Lista chimicalelor studiate ca
posibili obezogeni continud sa creasca si include dietilstilbestrolul (DES), bisfenolul A (BPA), ftalatii, organotinele,
eterii difenil-polibrominati (PBDEs), chimicalele polifluoroalkil (PFCs), organoclorinele (OC) pesticidele si bifenil-po-
liclorinatele (PCBs). Diverse mecanisme explica rolul chimicalelor obezogene, majoritatea avand efecte disruptive asu-
pra homeostaziei balantei energetice, metabolismului glucozei si lipidelor si controlului adipogenezei. Aceste chimicale
afecteaza mecanismele epigenetice, structurale si functionale care controleaza homeostazia energetica, metabolismul
lipidic, reglarea apetitului si adipogeneza. Expunerea la aceste chimicale are efecte diferite: in cursul perioadei fetale si
copilariei efectele pot fi ireversibile si pot persista in perioada de adult, iar expunerea la doze mici in cursul perioadelor
critice ale diferentierii pot schimba programarea dezvoltarii si pot cauza obezitate. Fumatul matern prenatal este asociat
cu aparitia in crestere a supraponderalitatii la copil si adolescent. Unele consecinte asupra sanatatii pot deveni aparente
nu numai in copildrie, ci si In perioada de adult. Alte chimicale au impact asupra retardului de crestere intrauterina,
greutatii mici la nastere §i prematuritatii, fiind documentate ca factori predispozanti ai obezitatii.

Concluzie. Obezitatea epidemica ar putea fi consideratd o boald complexd multifactoriala. Efectul potential al chi-
micalelor asupra dezvoltarii obezitatii este mare §i sunt necesare mai multe studii asupra expunerii chimice in timpul
dezvoltarii pre- si perinatale si aparitiei obezitatii mai tarziu.

ROLE OF ENVIRONMENTAL CHEMICALS IN THE DEVELOPMENT OF OBESITY

Key words: obesity, risk factor, environmental chemicals.

Numerous factors may have a role in development of obesity - the principal public health disease of 21* century.
The environmental obesogen hypothesis suggests that prenatal or early-life exposure to certain substances as endo-
crine-disrupting chemicals may predispose individuals to increased fat mass and excess weight. The list of chemicals
studied as possible obesogens continues to grow and includes diethylstilbestrol (DES), bisphenol A (BPA), phthalates,
organotins, polybrominated diphenyl ethers (PBDEs), polyfluoroalkyl chemicals (PFCs), organochlorine (OC) pestici-
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des, and polychlorinated biphenyls (PCBs). Diverse mechanisms explained the rol of obesogen chemicals, the majority
having disruptive effects on homeostasis of energy balance, glucose and lipid metabolism, and control of adipogenesis.
These chemicals disrupt some epigenetic, structural, and functional mechanisms, which control energy homeostasis,
lipid metabolism, appetite regulation, and adipogenesis Exposure to these chemicals has different effects: during fetal
and infancy periods may be irreversible and long-lasting for adulthood and exposure to low doses during critical times
of differentiation can change the developmental programming and may result in obesity. Prenatal maternal smoking is
associated with increased occurrence of overweight among children and early adolescents. Such health consequences
may become apparent not only in childhood, but also in adulthood. Other chemicals have impact on intrauterine growth
retardation, low birth weight, and prematurity which are documented as predisposing factors for obesity.

Conclusion. Obesity epidemic should be considered a multifactorial complex disorder. The potential effect of che-
micals on the developmental programming of obesity is great and there are necessary more studies on chemical expo-
sures during pre- and perinatal development to assess later obesity.

Ludmila Balanetchi'?, Eva Gudumac?, Svetlana Sciuca'
COMPLICATII PLEURO-PULMONARE LA PACIENTII CU FIBROZA CHISTICA
IN RELATIE CU ETIOLOGIA BACTERINAA A INFECTIILOR PULMONARE
'Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”,
Departamentul Pediatrie
2Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,, Nicolae Testemitanu”,
Catedra de Chirurgie Pediatrica, Ortopedie §i Anesteziologie
3Spitalul Clinic de Urgenta pentru Copii Clinica Chirurgie si Ortopedie Pediatrica (Cluj Napoca, Romania)

Introducere. Fibroza chistica (FC) este o patologie ereditara cu transmitere autosomal-recesiva, caracterizatd prin
pneumopatii cronice obstructive, sindroame de malabsorbtie si malnutritie, cu evolutie cronica progresiva si cu preva-
lenta variabila.

Se cunosc peste 2000 de mutatii CFTR, cea mai frecventa fiind F508del, identificatd la 80% dintre pacientii cu FC.
Genotipul homozigot al mutatiei F508del este responsabil pentru cele mai severe forme clinice cu risc major de com-
plicatii pleuropulmonare cu potential letal major, care in asociere cu germenii multidrogresistenti accelereaza procesele
distructive ale parenchimului pulmonar si contribuie la dezvoltarea complicatiilor pulmonare.

Scop. Evaluarea complicatiilor pleuropulmonare la pacientii cu FC cu infectii pulmonare in raport cu etiologia lor
bacteriana.

Metode. in studiu sunt inclusi 80 de pacienti cu FC, spitalizati si evaluati clinic si paraclinic in Centrul de Fibroza
Chistica si in Clinica de Chirurgie Pediatrica, Ortopedie si Anesteziologie, pe o perioada de 20 de ani.

Diagnosticul pozitiv al FC a fost confirmat prin testul sudorii si de cercetarea moleculara a ADN-ului, pentru a de-
termina mutatia CFTR. Examinarile imagistice includ radiografia pulmonara, tomografia computerizata cu angiografie.

Rezultate. Caracteristicile principale ale grupului: varsta medie 8,79+0,96 ani (1 luna - 38 ani), distributie pe sexe
1:1 si varsta medie a diagnosticului CF — 3,61+0,88 ani, cu variatii in perioada neonatald pana la varsta de 34 de ani.

Evolutia progresiva a procesului patologic pulmonar a fost determinata de germeni rezistenti, cum ar fi Ps.aeruginosa
(62,5%), S. aureus (55%), St.maltophilia, complexul B.cepacia.

Bronsiectaziile (62,5%) la pacientii cu CF au fost predominant localizate in lobii superiori (50%), predominant
sacciforme (47,5%), adesea cu niveluri de lichid (18,7%).

Dilatarea hilurilor pulmonari, datorate adenopatiei infectioase, a fost determinata la %4 pacienti cu FC si cresterea
dimensiunii trunchiului pulmonar s-a evidentiat in 18,7% din cazuri, indicand instalarea hipertensiunii pulmonare si a
cordului pulmonar.

Pe perioada studiului, 25% pacienti cu FC cu infectii pulmonare au fost diagnosticati cu pleurezie, ce a necesitat
toracocenteza in 8,7% din cazuri. Empiemul pulmonar, confirmat in 7,5% din cazuri, reprezintd o complicatie grava la
pacientii cu FC. Distructii pulmonare (27,5% cazuri) au prezentat pacientii cu FC cu exacerbari ale infectiilor pulmona-
re cu S. aureus, Ps.aeruginosa si B.cepacia. 17,5% dintre pacientii cu FC dezvolta pneumotorace, care apare ca urmare
a rupturii tesutului pulmonar, fiind o complicatie grava cu risc pentru viata pacientului.

Concluzii. Sindroamele pulmonare la pacientii cu fibroza chistica evolueaza progresiv, cu riscul decesului prin
complicatii pleuro-pulmonare severe, care sunt cauzate de infectii agresive de Pseudomonas aeruginosa, afectiuni
alveolare pulmonare, abcese, pleurezie. Prognosticul FC cu implicare bronhopulmonari este legat de gradul leziunilor
respiratorii, natura complicatiilor pleuropulmonare, prezenta sindroamelor extrapulmonare.
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PLEURO-PULMONARY COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH CYSTIC FIBROSIS IN RELATION
WITH BACTERIAL ETIOLOGY OF LUNG INFECTIONS

Introduction. Cystic fibrosis (CF) is a hereditary pathology with autosomal-recessive transmission characterized
by obstructive chronic pneumopathy, malabsorption and malnutrition syndromes, with progressive chronic evolution,
and with varying prevalence.

Genetic researchers have discovered more than 2000 mutations in the CFTR gene, and the most common mutation
is F508del identified in 80% CF patients. The homozygous genotype of the F508del mutation is responsible for the most
severe clinical forms with major risks of pleuropulmonary complications, with high fatal potential, which accelerate the
destructive processes of the pulmonary parenchyma in association with multidrogresistant germs, which contribute to
the development of pulmonary complications.

Aim. Evaluation of pleural and pulmonary complications in CF patients with lung infections in relation with its
bacterial etiology.

Methods. It is a study of 80 patients with CF, hospitalized and assessed clinical and paraclinical in the Cystic Fibro-
sis Center and in the Clinic of Pediatric Surgery, Orthopedics and Anesthesiology, for 20 years.

The positive diagnosis of CF has been confirmed by the sweat test and molecular DNA research to determine CFTR
mutation. The imaging exam included pulmonary radiography, computed tomography with angiography.

Results. The group had characteristics: mean age 8,79+0.96 years, with age extremes 1 month - 38 years, distribu-
tion by sex 1:1, and average age of CF diagnosis — 3,61+0,88 years, with variations in the neonatal period up to the age
of 34 years.

The progressive evolution of the pulmonary pathological process was determined by resistant germs such as
Ps.aeruginosa (62.5%), S.aureus (55%), St.maltophilia, B.cepacia complex.

Bronchiectasis (62,5% patients) in CF patients was predominantly localized in upper lobes (50%) and predominant
sacciforms bronchiectasis (47,5%), often with fluid levels (18,7%).

The dilatation of the hills due to infectious adenopathy was determined in % patients with CF, and the pulmonary
trunk size increase in 18,7% of cases, which indicate the installation of pulmonary hypertension, pulmonary cord.

During surveillance, 25% CF patients with lung infections were diagnosed with pleurisy, which required thoracen-
tesis in 8,7% of cases. Lung empyema was a serious complication in these patients, confirmed in 7,5% of cases. Pulmo-
nary destructions (27,5% cases) developed in CF patients with exacerbations of S.aureus lung infections, Ps.aeruginosa
and B.cepacia. 17,5% of CF patients develop pneumothorax, which occurs as a result of pulmonary tissue rupture,
which is a serious complication with danger to the patient’s life.

Conclusions. Pulmonary syndromes in patients with cystic fibrosis evolve progressively, with the risk of death by
severe pleuro-pulmonary complications, which are caused by aggressive Ps.aeruginosa infections, by pulmonary al-
veolar affection, abscesses, pleurisy. The prognosis of CF with bronchopulmonary involvement is related to the degree
of respiratory lesions, the character of pleuro-pulmonary complications, the presence of extrapulmonary syndromes.

Ilia Catsap
PREVALENCE OF ANEMIA AND IRON DEFICIENCY BETWEEN
THE AGES OF 18 AND 36 MONTHS, A STUDY OF 244 INFANTS
“Clalit” Health Services (Israel)

Background: The prevalence of Microcyte Anemia, which is mostly caused by iron deficiency, has been extensive-
ly studied in a mammalian group aged 1 to 2 years.

In a work performed by “Clalit” Health Services in the population of infants aged 9 to 18 months, anemia was found
at an average frequency of 11.5%, with no decrease in toward the age of 18 months. The prevalence of the non-Jewish
population was twice as high as among Jewish-born infants.

Until today, there is insufficient information about the prevalence of anemia and iron deficiency in reservoirs (low
item values) between the ages of 18 and 36 months in Israel and abroad.

Iron deficiency in young ages has been shown to cause cognitive impairment, sometimes with irreversible injury.
Therefore, locating a condition of iron deficiency at a young age and providing iron-based preventive treatment is es-
sential for the childrenys future.

The accepted recommendations in Israel are to provide iron-powered treatment for all infants from 4 months to 1
year of age and to perform a blood count at the age of one year in order to locate babies with anemia and recommend
iron treatment. The reduction in the percentage of infants with anemia at one year was accepted as one of the quality
indicators of the health services in recognition of the importance of the issue.
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Purpose of the Thesis: The purpose of the present work Is to assess the prevalence of iron deficiency anemia in
an age group of 18 to 36 months with the intention of formulating recommendations for further screening at this age.

The study population: Clinical data and blood counts of 244 mammals aged 18 to 36 months were collected from
the pool of children treated in urban and rural clinics in the Northern District of “Clalit” Health Services.

For each investigated, a questionnaire was completed that included demographic details including: origin, age, and
years of schooling of the mother.

Data were also collected on anamnesis of carriers of thalassemia in the family, birth weight, place of the child in the
family, and renewal of lactation as exclusive food in the first year of life. Anamnesis of iron therapy was also reported
beyond routine iron administration as prophylaxis in the first year of life. In all children, a complete blood count and
feritin level were performed.

Results: A total of 244 children aged 18-36 months were enrolled in the study with an average age of 26 +- 5 mon-
ths. 52% of the babies are of Jewish origin and 48% of the non-Jewish sector. 55% of the respondents were boys. 16.5%
of children aged 18 to 36 months had hemoglobin values below 10.9 grams, which is the limit for anemia at these ages.
The most common among children of non-Jewish origin is 19.8%, compared with 13% among children of Jewish origin
(the difference is not significant).

In contrast, 31% of infants, especially infants of Arab origin (38% vs. 23% P = 0.013) showed low feritin values
(12> ng / dl) and / or low hemoglobin values. As a result, we can conclude that in both populations, but mainly in the
Arab population, the number of children with IRON DEFICIENCY is twice the number of children with low hemoglo-
bin values.

These data are consistent with the fact that iron deficiency anemia is more common in the Arab population than in
the Jewish population, and that anemia is actually the tip of the iceberg, and a double percentage of infants without ane-
mia are feritin, especially in Arab-born infants. Socioeconomic background, mothers age, multiple births and months
of breastfeeding as exclusive food. Also had an effect on the prevalence of anemia in these ages, but in this study all of
these data showed no differences between the groups.

The age group with a particularly high percentage of anemia and iron deficiency in the reservoirs is the 24 to 30
month age group, compared with the younger or older age group (39% vs. 26% and 22%, respectively, P = 0.042).

Discussion and Summary: Since the rate of iron deficiency anemia is unchanged and even worsens from the age of
18 months to the age of 36 months, we believe that the recommendations of the Ministry of Health should be changed
to provide preventive iron at least until the age of two years.

In addition, the nutritional composition of infants aged 1 to 3 years should be improved, including the introduction
of iron fortified foods. It may be necessary to perform a blood count routinely at the age of two years or the age of one
and a half years in order to identify anemic babies and instruct the parents about both proper nutrition and preventive /
therapeutic iron as needed.

Special attention should be given to the population of infants of non-Jewish origin. Of course the implementation of
similar works in additional areas in the country can confirm the findings of this work.

The study was funded by “Maternays” research fund.

Adriana Cosmescu!, Carmen Oltean?, Dana Anton-Paduraru’, Adorata Coman'!
ALGORITM DE DIAGNOSTIC AL HIPERGLICEMIEI LA COPIL
!Universitatea de Medicind si Farmacie "Grigore T.Popa” (lasi, Romdnia)
2Spitalul clinic de urgentd pentru copii “Sf-Maria” (lasi, Romdnia)

Cuvinte-cheie : hiperglicemie, copil, diabet zaharat

Definim hiperglicemia prin cresterea glicemiei a jeun peste 110 mg/dl sau printr-o glicemie oricand in cursul zilei
peste 140 mg/dl. In practica pediatrica, aceste valori pot fi cauzate de anumite medicamente, de stres sau pun problema
aparitiei diabetului zaharat. Dintre medicamentele care pot determina hiperglicemie mentiondm steroizii, tiazidele, hor-
monul de crestere i unele antipsihotice. Acestea din urma au fost asociate cu o incidenta crescuta a diabetului de tip 2
si cu Inrautatirea controlului metabolic in diabetul de tip 1.

Hiperglicemia de stres poate avea cauze minore, spre exemplu o infectie de tract respirator superior, sau cauze se-
vere, chirurgicale. Hiperglicemia din infectiile minore poate anunta aparitia unui diabet de tip 1 sau diabet MODY si
trebuie investigata ulterior.

Daca valorile glicemiei sunt peste 126 mg/dl a jeun si peste 200 mg/dl in cursul zilei, se stabileste diagnosticul de
diabet zaharat. In peste 90% din cazuri, in copildrie si adolescentd se diagnosticheaza diabetul de tip 1, pe baza simp-
tomelor tipice si prin confirmarea patogeniei autoimune, respectiv a markerilor de autoimunitate. Exista si posibilitatea
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unui diabet secundar asociat anumitor afectiuni, cum ar fi fibroza chistica, talasemia, feocromocitomul sau afectiuni
genetice.

Cand valorile glicemiei a jeun sunt intre 100-125 mg/dl, pentru a diferentia diabetul zaharat de tip 2 de un diabet
monogenic sau de un prediabet, se recomanda efectuarea testului oral de toleranta la glucoza asociat cu determinarea
hemoglobinei glicozilate Alc, a anticorpilor anticelule insulare ( ICA ), a anticorpilor antiinsulinici si a peptidului C.

in prezent, se remarci o crestere a incidentei diabetului zaharat de tip 2 la populatia pediatrica, si anume la pacientii
cu obezitate si istoric familial pozitiv de obezitate si/sau diabet de tip 2, cu valori normale sau crescute ale peptidului
C si fara autoanticorpi prezenti. Diabetul de tip MODY apare la 2-3,5 % din cazurile de diabet zaharat, copiii avand un
fenotip extrem de variabil, nu prezinta autoanticorpi, iar transmiterea autosomal dominanta este demonstrata de istori-
cul familial de diabet la 2-3 generatii.

in concluzie, hiperglicemia la copil pune probleme de diagostic diferential intre debutul diabetului zaharat, un dia-
bet secundar, o hiperglicemie indusa medicamentos sau o hiperglicemie de stres.

DIAGNOSTIC ALGORITHM OF HYPERGLYCEMIA IN CHILDREN

Key words: hyperglycemia, child, diabetes mellitus

Hyperglycemia is defined as an increase of the fasting blood glucose level above 110 mg/dl or by random blood glu-
cose level above 140 mg/dl . In pediatric practice, these values may be caused by certain medications, by stress or they
may be an indication of diabetes mellitus. Here are some of the medications that may cause hyperglycemia: steroids,
thiazides, growth hormone and some antipsychotics. The latter were associated with an increased incidence of type 2
diabetes and with poor metabolic control in type 1 diabetes.

Hyperglycemia caused by stress may have minor causes, for instance an upper respiratory tract infection, or severe
surgical causes. Hyperglycemia caused by minor infections may be the precursor of type 1 diabetes or of MODY dia-
betes and it should be further and more thoroughly analyzed.

When the fasting blood glucose levels exceed 126 mg/dl and when the blood glucose levels are over 200 mg/dl at
any time during the day, the diabetes mellitus diagnosis is set. Type 1 diabetes is diagnosed during childhood and ado-
lescence in over 90% of the cases, based on specific symptoms and when confirmed by autoimmune pathogenicity, i.e.
autoimmunity markers. There is also the possibility of secondary diabetes associated with certain conditions such as
cystic fibrosis, thalassemia, pheochromocytoma or genetic disorders.

When fasting blood glucose levels are between 100-125 mg/dl, in order to distinguish type 2 diabetes from mono-
genic diabetes or from prediabetes, an oral glucose tolerance test is recommended together with the determination of
glycosylated hemoglobin Alc, anti- islet cells (ICA), anti-insulin antibodies and peptide C.

Nowadays, there is an increase in the incidence of type 2 diabetes in the pediatric population, namely in patients
with obesity and family history of obesity and/or type 2 diabetes, with normal or elevated C-peptide levels and no
autoantibodies present. MODY diabetes occurs in 2-3.5% of the cases of diabetes, as children have a very variable
phenotype, do not show autoantibodies, and dominant autosomal transmission is demonstrated by family history of
diabetes in 2-3 generations.

To conclude with, hyperglycemia in children poses a differential diagnosis problem, as it is difficult to distinguish
between the onset of diabetes mellitus, secondary diabetes, medication-induced hyperglycemia or stress-caused hyper-
glycemia.

Aliona Cotoman'?, Rodica Selevestru', Svetlana Sciuca'
INSUFICIENTA RESPIRATORIE iN DISPLAZIILE BRONHOPULMONARE LA COPII
'Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”,
Departamentul Pediatrie
2 IMSP Institutul Mamei si Copilului

Cuvinte-cheie: insuficienta respiratorie, displazie bronhopulmonara, copii

Introducere: Sindromul de insuficienta respiratorie acuta evolueaza rapid, rezulta din incapacitatea sistemului res-
pirator in asigurarea schimbului gazos adecvat intre acrul alveolar si capilarele pulmonare, in repaus si la efort: hipoxe-
mia — P0,<60 mmHg, hipercapnia PC02>50 mmHg, acidoza respiratorie — pH-ul sangvin arterial < 7,2. Orice afecgim}e
a sistemului respirator sau diminuare a functiei pulmonare poate conduce la o insuficientd respiratorie la copii. In
displazia bronhopulmonara (DBP), ca urmare a afectarii extinse pulmonare, la diferite etape evolutive, se poate instala
insuficienta respiratorie.
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Obiective: Scopul cercetarii a fost evaluarea indicatorilor clinici in sindromul de insuficienta respiratorie la copiii
nascuti prematuri cu displazie bronhopulmonara.

Material si metode: Au fost evaluati 51 de copii spitalizati in Clinica pneumologie, care au facut parte dintr-un stu-
diu de cohortd, care este 1n derulare. Pacientii investigati ce au prezentat istoric pozitiv de nastere prematura si tratament
cu oxigen pentru sindromul de detresa respiratorie suportat in perioada neonatald. 15 copii ndscuti prematuri, care nu
au realizat displazie bronhopulmonara au constituit lotul de control (29,4%: 95CI 17,5-43,8) si 36 copii (70,6%: 95CI
56,2-82,5) — care au realizat displazie bronhopulmonara (lotul de baza). Analiza statistica a fost efectuata in programele
Microsoft Excel, Epi.info — 3,5.

Rezultate si discutii: La copii cu displazie bronhopulmonara s-a constatat tahipnee accentuatd egala cu 56,3+2,27
respiratii/min (valoarea medie corespunzatoare frecventei maxime a unei serii de distributii (Mo) egala cu 52 respiratii/
min, valoarea maxima de 80 respiratii/min si valoarea minima — 30 respiratii/min). in lotul control frecventa respiratiei
comparativ era mai mica - 50,4433 respiratii/min (Mo - 42 respiratii/min, valoarea maxima de 66 respiratii/min si va-
loarea minima — 42 respiratii/min) la copiii din lotul control, F=1,36, p>0,05. Tirajul intercostal si substernal, ca semn
de lupta respiratorie in insuficienta respiratorie a fost evidentiat in 71,1%: 95CI 54,1-84,6 cazuri la copiii cu DBP si doar
in 40%: 95CI 16,3-67,7 cazuri la copiii din lotul de control, x>=4,4 (p<0,05). Pentru obiectivizarea insuficientei respira-
torii la copiii cu DBP s-a apreciat saturatia oxigenului (SpO,) care era cu valori reduse considerabil — 88,9+1,15% (Mo
—90%, valoarea maxima de 97% si valoarea minima — 63%), iar in lotul control reducerea SpO, era mai putin exprimata
—91+1,5% (Mo — 90%, valoarea maxima de 96% si valoarea minima — 85%), F=0,69, p>0,05.

Concluzii: Tahipneea, SpO, tirajul intercostal si substernal sunt importante pentru evaluarea insuficientei respirato-
rii acute la copiii cu displazie bronhopulmonara.

RESPIRATORY INSUFFICIENCY IN BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA IN CHILDREN

Key words: respiratory failure, bronchopulmonary dysplasia, children

Introduction: Acute respiratory failure syndrome evolves rapidly, resulting from the inability of the respiratory
system to provide adequate gas exchange between alveolar air and pulmonary capillaries at rest and exertion: hypoxe-
mia - P02 <60 mmHg, hypercapnia PC02> 50 mmHg, respiratory acidosis - pH arterial blood flow <7.2. Any disease
of the respiratory system or diminished lung function may result in respiratory insufficiency in children. In bronchopul-
monary dysplasia (DBP) due to extensive pulmonary damage at different evolutionary stages, respiratory insufficiency
may occur.

Objectives: The aim of the research was to evaluate the clinical indicators in respiratory failure syndrome in pre-
term infants with bronchopulmonary dysplasia

Materials and Methods: All 51 children were part of a cohort study that is ongoing. The children hospitalized in the
Clinic of Pneumology, who presented a positive history of premature birth and oxygen treatment for respiratory distress
syndrome in the neonatal period, were evaluated. 15 preterm infants who did not have bronchopulmonary dysplasia
consisted of the control group (29.4%: 95CI 17.5-43.8) and 36 children (70.6%: 95CI 56.2-82.5) - who performed bron-
chopulmonary dysplasia (baseline). The statistical analysis was analyzed in Microsoft Excel programs, Epi Info - 3.5.

Results and Discussion: In children with bronchopulmonary dysplasia, marked tachypnea was 56.3 + 2.27 breaths
/ min (mean value corresponding to the maximum frequency of a series of distributions (Mo) equal to 52 breaths / min,
the maximum value of 80 breathing / min and minimum value - 30 breaths / min). In the control group, the respiration
rate was lower - 50.4 £ 3.3 breaths / min (Mo - 42 breaths / min, maximum value of 66 breaths / min and minimum value
- 42 breaths / min) F = 1.36, p> 0.05. Intercostal and substernal circulation as a sign of respiratory battle in respiratory
failure was highlighted in 71.1%: 95 CI 54.1-84.6 cases in children with DBP and only in 40%: 95CI 16.3-67.7 cases in
children in the control group, 2 = 4.4 (p <0.05). The oxygen saturation (SpO2), which was with considerable reduced
values - 88.9 + 1.15% (Mo - 90%, the maximum value of 97% and the minimum value - 63%), was appreciated for the
objective of respiratory insufficiency in children with DBP. in the control group the SpO2 reduction was less expressed
-91 £ 1.5% (Mo - 90%, maximum value 96% and minimum value - 85%), F = 0.69, p> 0.05.

Conclusions: Tachypnea, SpO2, intercostal and substernal circulation are important for assessing acute respiratory
insufficiency in children with bronchopulmonary dysplasia.
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Cuvinte-cheie: hiperprolactinemia, artrita juvenila idiopatica, JADAS, copii

Actualitatea. Cauze multiple ale prolactinemiei pot fi identificate la unii pacienti cu afectiuni reumatice. Prolac-
tina asigura mentinerea cartilajului, osteogeneza, procesul de crestere, proliferarea si apoptoza, precum si eliberarea
mediatorilor proinflamatori de catre celulele imune — fenomene ce pot atat induce cat si preveni afectiunile reumatice.
Obiectivul acestei cercetari este de a analiza nivelul seric al prolactinei la pacientii cu artritd juvenila idiopatica (AJI),
si asocierea cu indicii demografici si de activitate a bolii.

Materiale si metode. Studiul a inclus 50 copii cu artritd juvenila idiopatica. Au fost analizati nivelurile bazale serice
ale prolactinei in corelatie cu indicii de durata si activitate a AJI. Diagnosticul de AJI a pacientilor a fost stabilit in baza
criteriilor ILAR/ACR.

Rezultate si discutii. Indicii demografici ai subiectilor din studiu au relevat: varsta medie 9,74 ani, varsta medie
la debut - 6,1 ani, durata medie a bolii - 4,85 ani, distributia genderica 1:1,47. Forma oligoarticulara s-a constatat in
43%, forma poliarticulara seronegativa in 27,6% si forma sistemica 24,8 % cazuri. Scorul JADAS-71 a relevat in me-
diu 23,35 puncte. Paraclinic, cresterea nivelului seric a prolactinei s-a constatat la 6 din 50 de pacienti (12% cazuri;
fete:baieti=4:2). Manifestari clinice specifice starilor cu hiperprolactinemie (galactoree, dereglari ale cAmpului vizual,
sindrom tumoral hipofizar) nu au fost evidentiate. In cazul a 2 din 6 pacienti s-a mentionat cefalee periodici. Abnorma-
litatile prolactinei serice coreleaza cu activitatea bolii (scorul JADAS > 25 puncte in toate cazurile cu hiperprolactine-
mie) si varsta mica la debut (1,5-2,5 ani). Conform datelor din literatura, prolactina, cat si estrogenii reprezinta hormoni
pro-inflamatori, iar nivelurile Tnalt crescute la femei, explica raportul inalt femei:barbati. Corelati hiperolactinemiei cu
indicii de activitate a multor afectiuni reumatologice sunt inca contradictorii. Atat hipo- cat si hiperprolactinemia induc
stari imunocompromise. TNFa si IL-6 au posibilitatea de a stimula secretia de prolactina, care reprezinta o alta cauza a
hiperprolactinemiei la pacientii cu afectiuni reumatice.

Concluzii. In concluzie, nivelele serice crescute ale prolactinei in cazurile de artrita juvenila idiopatica poate sugera
posibil rolul sdu in raspuns autoimun. Identificarea comorbiditatilor endocrine in artrita juvenild idiopatica, are drept
scop prevenirea si limitarea impactului bolii asupra dezvoltarii copilului.

HYPERPROLACTINEMIA IN JUVENILE IDIOPATHIC ARTHRITIS

Key-words: hyperprolactinemia, juvenile idiopatic arthritis, JADAS, children

Background. Multiple causes of hyperprolactinemia can be identified in some patients with rheumatic diseases.
Prolactin maintains cartilage maintenance, osteogenesis, growth, proliferation and apoptosis as well as the release of
proinflammatory mediators by immune cells — events that can both induce and prevent rheumatic diseases. The aim of
this study is to analyze the serum prolactin level in patients with juvenile idiopathic arthritis (JIA), and their association
with demographic and disease indices.

Methods and materials. The study included 50 children with juvenile idiopathic arthritis. We assessed basal serum
prolactin levels in correlation with the JIA duration and activity indices. The JI diagnosis was established based on the
ILAR / ACR criteria.

Results and discussion. The demographic indexes of subjects in the study revealed: mean age 9.74 years, mean
age at onset - 6.1 years, mean disease duration - 4.85 years, gender distribution 1: 1.47. The oligoarticular form was
found to be in 43%, the seronegative polyarticular form in 27.6% and the systemic form 24.8%. The JADAS-71 score
averaged 23.35 points. Paraclinical findings revealed hyperprolactinemia in 6 of 50 patients (12% of cases; girls: boys
=4: 2). Clinical manifestations of specific conditions with hyperprolactinemia (galactorrhea, disturbance of visual field,
pituitary tumor syndrome) have not been identified. In 2 out of 6 patients, periodic headache was noted. Serum prolactin
abnormalities correlate with disease activity (JADAS score> 25 points in all cases with hyperprolactinemia) and low
onset age (1.5-2.5 years). According to literature data, prolactin along with estrogen is pro-inflammatory hormones, and
high levels in women explain the high proportion of women: men. The correlation of hyperprolactinemia with the indi-
ces of the activity of many rheumatologic conditions are still contradictory. Both hypo- and hyperprolactinemia induce
immunocompromised conditions. TNFo and IL-6 have the potential to stimulate prolactin secretion, which is another
cause of hyperprolactinemia in patients with rheumatic diseases.

Conclusions. In conclusion, elevated serum levels of prolactin in cases of idiopathic juvenile arthritis may possibly
suggest its role in autoimmune response. Identification of endocrine comorbidities in juvenile idiopathic arthritis, aims
to prevent and limit the impact of disease on child development.
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TESUTUL ADIPOS EPICARDIAL LA COPIII OBEZI CU SINDROM METABOLIC,
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Cuvinte-cheie: Tesutul adipos epicardial, sindrom metabolic.

Introducere: Tesutul adipos epicardial evaluat ecocardiografic reprezinta un nou indice al adipozitatii cardiace si
viscerale cu un potential inalt ca instrument de diagnostic si tinta terapeutica. Obiectivul acestui studiu a fost de a apre-
cia grosimea TAE la copiii obezi cu sindrom metabolic (SM), pre-SM si metabolic sdnatosi (OMS).

Materiale si metode: S-au colectat datele clinico-paraclinice ale 98 de pacienti cu varste cuprinse intre 10-18 ani
(media 14,542,5 ani) cu circumferinta abdominald > percentila 90, indicele masei corporale > percentila 85, internati
si evaluati 1n cadrul Clinicii Cardiologie IMSP IMsiC (noiembrie 2016-iunie 2018). Conform consensului Federatei
Internationale de Diabet (FID) au fost impartiti in trei grupe: obezi cu SM, pre — SM si metabolic sdnatosi. Toti subiectii
au fost evaluati prin ecocacardiografie cu masurarea TAE. Comisia de etica a cercetarii stiintifice a aprobat protocolul
de studiu, participantii si-au dat consimtamantul informat de participare.

Rezultate si discutii: Conform criteriilor propuse de FID, in 30% din cazuri a fost confirmat SM (dintre care 3
componente - 30%, 4 componente - 56 %, 5 componente - 14%), in 59% - cu pre-SM si 11% - OMS. Grosimea TAE
apreciata ecocardiografic a fost la subiectii cu SM — 5.7+1.53, pre-SM — 3.8£1.25, OMS — 3.2+1.59 (p<0.5).

Concluzii: La copii se admite ca grosimea TAE < Imm. In toate 3 grupe valoarea acestui parametru fost crecuta, cu
precadere la cei cu sindrom metabolic. Masurarea tesutului adipos epicardial prin tehnica de ecocardiografie pentru a
prezice adipozitatea viscerala si cardiaca este relativ recenta, dar are potentialul unui instrument de diagnosticare fiabil
si simplu pentru stratificarea riscului cardiometabolic. Este recomandabil de a se efectua aprecierea ecocardiografica a
tesutului adipos epicardial la copii obezi pentru reclasificarea ulterioard a amplorii riscului mentionat.

EPICARDIAL ADIPOSE TISSUE IN CHILDREN WITH METABOLIC SYNDROME, METABOLICALLY UNHEALTHY
AND METABOLICALLY HEALTHY

Key words: Epicardial adipose tissue, metabolic syndrome.

Introduction: Epicardial fat thickness (EFT) evaluated by echocardiography is a new index of cardiac and visceral
adiposity with a high potential as a diagnostic tool and the therapeutic target. Our study investigated the epicardial
fat volume in children with metabolic syndrome(MetS), metabolically unhealthy (MUO) and metabolically healthy
(MHO).

Materials and Methods: Clinical-paraclinic data we have collected from 98 patients aged 10-18 years (average
14.5 + 2.5 years) with abdominal circumference > percentile 90, body mass index> percentile 85, admitted and evaluate
in the the Cardiology Clinic, Institute for Mother and Child Health Care (November 2016 - June 2018). According to
the consensus of the International Federation of Diabetes (IDF), they we divided into three groups: obese with SM, pre
- SM and metabolically healthy. All subjects were evaluated by echocardiography and measurement EFT. The ethics
committee of the scientific research approved the study protocol, the participants gave informed consent for participa-
tion.

Results and Discussion: According to the criteria proposed by the IDF, in the 30% of the cases we have confirmed
MetS (3 components - 30%, 4 components - 56%, 5 components - 14%), 59% pre-MetS 11% - MHO. EFT evaluated by
echocardiography was in subjects with MetS - 5.7 + 1.53, pre - MetS - 3.8 + 1.25, MHO - 3.2 + 1.59 (p <0.5).

Conclusions: The measurement of EFT by the echocardiography technique to predict visceral and cardiac adiposity
is relatively recent, but it has the potential of a reliable and simple diagnostic tool for stratifying cardiometabolic risk.
It is advisable to perform echocardiography to measure EFT in obese children, for the subsequent reclassification of the
extent of this risk.
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SUBSTRATUL GENETIC iN AORTOPATIILE CONGENITALE LA COPII
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Cuvinte cheie:aortopatii congenitale, copii, sindroame genetice.

Introducere. Aortopatiile congenitale (AoC) ocupa un loc important in patologia cardiovasculara la populatia pedi-
atrica care decurg fecvent asimptomatic si pot fi o cauza a complicatiilor de tip anevrism, dilatare, disectie, ruptura de
aorti, complicatii in cele mai frecvente cazuri fatale. In ultimul deceniu au fost descoperite defecte genetice care stau la
baza afectiunilor aortice ducand la constituirea grupurilor moleculare omogene de anevrisme si disectii aortice toracice.
Obiectivul studiului a fost orientat spre morfometria aortei la acesti pacienti prin intermediul ecocardiografiei Doppler
color si calcularea scorurilor Z.

Material si metode. Au fost selectati 71 de copii cu AoC, (52 baieti si 19 fete) confirmate ecocardiografic. Varsta
medie a constituit 9,26 +1,7 ani. Mediu de provenienta: urban — 15,6%, rural - 84,4%. Din totalul de pacienti cu AoC —
5% au fost insotite de un sindrom genetic confirmat.

Rezultate si discutii: Esantionul studiului a fost repartizat in doud loturi conform datelor ecocardiogarfice a dia-
metrelor aortice raportate la suprafata corporala. (scorurile Z dupa Detroit). Primul lot l-au constituit copiii cu AoC cu
potential de dezvoltare a unei complicatii de tip: anevrism, dilatare, disectie, rupturd de aorta, iar al doilea lot — copiii
cu AoC fara complicatii. Din cele 5% de pacienti cu sindroame genetice ce implica afectarea aortei cea mai mare rata
ocupa sindromul Marfan apoi Turner dupa care Ehlers-Danlos, Holt-Oram. Riscul de a dezvolta o complicatie in cadrul
unei AoC l-au avut 42,3% din subiectii cercetati, sindroamele genetice incadrindu-se in acest lot.

Concluzii: AoC ocupi un loc de frunte in randul MCC la copii care necesitd o abordare medicald complexa si opor-
tuna pentru Imbunatatirea calitatii vietii. Copii cu patologie aortica necesitd urmarire pe toatd durata vietii, indiferent
de strategia initiala de tratament (medical, interventional sau chirurgical). Aceastd urmarire consta in evaluare clinico-
paraclinicd, reevaluarea terapiilor medicamentoase §i obiectivelor tratamentului, esentiald fiind imagistica aortei. Con-
form ghidului Societatii Europene cu privire la diagnosticul si tratamentul bolilor de aorta — 2014 recomandabila este
efectuarea testelor genetice la acesti copii.

GENETIC SUBSTRATE IN CONGENITAL AORTOPATHIES IN CHILDREN

Keywords: congenital aortopathies, children, genetic syndromes.

Introduction. Congenital aortic aneurysms (AoC) occupy an important place in cardiovascular pathology in the pe-
diatric population, frequently occur asymptomatically and may be a cause of complications such as aneurysm, dilation,
dissection, aortic rupture, complications in the most fatal cases. In the last decade, have been discovered genetic defects
that underlie aortic disorders, leading to the formation of homogeneous molecular clusters of aneurysms and thoracic
aortic dissections. The objective of the study was directed to the morphometry of the aorta in these patients by Echo-CG
doppler color and calculating the Z scores.

Material and methods. 71 children with AoC were selected, (52 boys and 19 girls) confirmed by echocardiography.
The mean age was 9.26 & 1.7 years. Environment: urban - 15.6%, rural - 84.4%. Of the total patients with AoC -5%,
they were accompanied by a confirmed genetic syndrome.

Results and Discussion: The study sample was divided into two groups according to the echocardiographic data of
the aortic diameters reported on the body surface of children with AoC (Z scores after Detroit). The first batch was made
up of children with AoC with the potential to develop a complications like: aneurysm, dilation, dissection, aortic rup-
ture; and the second group of children with AoC without complications. Of the 5% of patients with genetic syndromes
involving aorta affections, the highest rate is Marfan syndrome then Turner, after which Ehlers-Danlos, Holt-Oram. The
risk of developing a complication within an AOC was 42.3% of the investigated subjects, genetic syndromes falling
into this batch.

Conclusions: AoC is at the forefront of MCC in children requiring a complex and timely medical approach to
improving quality of life. Children with aortic pathology require lifelong follow-up, regardless of the initial treatment
strategy (medical, interventional or surgical). This follow-up consists of clinical-paraclinical assessment, re-evaluation
of drug therapies and treatment objectives, essential being aortic imaging. According to the European Society’s Guide-
line on the Diagnosis and Treatment of Aortic Disease-2014, genetic testing is recommended.
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ALAPTAREA — DE LA MIT LA REALITATE, CONCEPTII SI TENDINTE ACTUALE
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Cuvinte-cheie: alidptare, copil, educatie perinatala

Alaptarea a fost considerata intodeauna ca fiind ceva natural, normal, de care sa se bucure si pe care sd o pretuiasca
atat mama cat si copilul.

Recomandarile marilor Organizatii si Societati Occidentale cu privire la timpul §i modul in care bebelusii ar trebui
alaptati sunt unanim acceptate, desi potrivit UNICEF nicio tard din lume nu indeplineste integral standardele recoman-
date privind hrénirea bebelusilor la san.

La nivel international, locuri fruntase in ceea ce priveste succesul aldptarii sunt ocupate de tari din sud-estul Asiei,
Africa de Sud si de Est cu o rata a alaptarii de peste 60%, iar in Europa primele locuri sunt ocupate de téri precum
Norvegia, Suedia, Marea Britanie cu un procent de peste 80%, Replublica Moldova avand o rata a alaptarii de 36%, iar
in Romania aceasta este de 29,6% (potrivit studiului SAMAS efectuat in 2016). Numarul copiilor alaptati la san s-a im-
bunatatit daca comparam cu studiul din anul 2011, n care rata alaptarii era doar 12,6 % (mult sub media europeana), la
acest lucru contribuind educatia perinatald (personal medical, consultanti in alaptare, educatori perinatali) cu rol esenti-
al in cresterea ratei de alaptare exclusiva, in special daca aceastad consiliere este efectuata printr-un program dedicat de
pregitire. in topul femeilor care isi alipteaza exclusiv copiii pana la sase luni se afla mamele cu varsta cuprinsa intre
35 si 40 de ani, unele dintre ele aflindu-se la al doilea sau al treilea copil. Iar la polul opus se afla mamele foarte tinere,
cu varsta sub 19 ani, doar 9% dintre ele aldptdndu-si copilul in primele sase luni de viatd. De asemenea, doua din zece
femei aflate la primul copil renunta la aldptare in mai putin de o luna.

Un concept destul de nou si care castiga din ce in ce mai mult teren in tarile occidentale este conceptul de “milksha-
ring” si infiintarea de banci de lapte matern.

Programele de sanatate, educatia perinatala au dus la cresterea ratei alaptarii si constientizarea beneficiilor acesteia
atat pentru mama cat si pentru copil, dar uneori acest fenomen este dus la extrem si vorbim aici de prelungirea alaptarii
pana la varsta de 5-6 ani, precum si alaptarea in tandem. Pentru Tmbunatatirea alaptarii, Colectivul Mondial pentru
Alaptare cere introducerea unor prevederi legale cu privire la concediul parental platit si politici privind aldptarea la
locul de munca, imbunatatirea accesului la servicii de consiliere calificata cu privire la alaptare, ca parte a unor pachete
cuprinzatoare de politici si programe in favoarea aldptérii, aplicate in unitatile sanitare.

BREASTFEEDING - FROM MYTH TO REALITY, CURRENT CONCEPTIONS AND TRENDS

Key-words: breastfeeding, child, perinatal education.

Breastfeeding has always been considered to be something natural, normal, to be enjoyed and to be cherished by
both mother and child.

The recommendations of large organizations and Western Societies regarding the time and the way babies should
be breastfeed are universally accepted, although according to UNICEF, no country in the world complies fully with the
recommended standards for feeding babies to the breast.

At international level, the leading positions in breastfeeding success are occupied by South-East Asian countries and
South and East Africa with a breastfeeding rate of over 60%, and in Europe the top places are occupied by countries
such as Norway, Sweden, Great Britain with over 80%, Moldova Republic having a breastfeeding rate of 36%, and in
Romania this is only 29.6% (according to the SAMAS survey carried out in 2016). The number of breastfed babies im-
proved compared to the 2011 study, where the breastfeeding rate was only 12.6% (well below the European average), to
this contributing perinatal education (medical staff, breastfeeding consultants, perinatal educators) with an essential role
in raising the exclusive breastfeeding rate, especially if this counseling is done through a dedicated training program.

In the top of mothers who breastfeed exclusively babies up to six months, are mothers aged 35 to 40, some of whom are
in the second or third child, at the opused pole are the very young mothers,under19, only 9% of them breastfeeding their baby
during the first six months of life. Also, two out of ten women in the first child give up breastfeeding in less than a month.

A fairly new concept and gaining ever more ground in Western countries is the concept of “milksharing” and the
breast milk banks.

Health programs, perinatal education have led to a rise in breastfeeding rates and awareness of its benefits for both
mother and child, but sometimes this phenomenon is taken to the extreme and we are talking here about prolonging
breastfeeding to 5-6 years of age and breastfeeding in tandem. To improve breastfeeding, the World Breastfeeding
Association calls for the introduction of legal provisions on paid parental leave and on breastfeeding policies at the
workplace, to improve access to qualified breastfeeding counseling services as part of comprehensive policy packages
and programs in favor of breastfeeding, applied in sanitary units.
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ASPECTELE CLINICE ALE DEFICITULUI DE FIER PRELATENT
LA ADOLESCENTE iN PRACTICA MEDICULUI DE FAMILIE
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Cuvinte-cheie: adolescente, deficit de fier prelatent, feritini, medic de familie.

Introducere: Adolescenta este perioada cu risc sporit pentru instalarea deficitului de fier (DF), fiind cea mai frec-
ventd cauza a anemiilor (80-85%). DF prelatent are un debut insidios, iar manifestarile clinice sunt subtile, criteriul de
diagnostic fiind aprecierea feritinei serice. Medicul de familie este specialistul care supravegheaza starea de sanatate a
adolescentilor, fiind cel mai frecvent solicitat, cu orice problema de sandtate, in mod oportun, poate aprecia riscul pentru
deficitul de fier.

Material si metode: In studiul randomizat au fost incluse 220 de adolescente, cu vérsta medie 16,9+0,04 ani, care
au fost investigate sociologic, clinic si paraclinic. Examenul clinic focusat a evidentiat sindroamele anemic si sidero-
penic, iar cel paraclinic — determinarea feritinei, transferinei, fierului seric si hemoglobinei (Hb). Continutul feritinei
serice mai jos de 10 ng/ml, cu nivelurile fierului seric si hemoglobinei in limitele normei, a apreciat lotul adolescentelor
cu deficit de fier prelatent.

Rezultate si discutii: Din lotul total de 220 de subiecti, cu indicatorii sangvini in limitele normei au fost 114 adoles-
cente (51,8%), cu deficit de fier prelatent — 68 de adolescente (30,9%), in stadiul latent — 22 (10%) si cu anemie feripri-
va — 16 adolescente (7,27%). Valorile-limita ale concentratiei feritinei serice au fost de la 3 la 114,1 ng/l, concentratia
medie fiind de 16,6+1,19 ng/l, iar valori sub norma a feritinei s-au inregistrat chiar si la concentratii ale Hb de 130-139
g/, media fiind 1,4+0. Cele mai evidente si diverse manifestari clinice au fost identificate la subiectii cu DF anemic,
urmate de cei cu DF latent si prelatent. La adolescentele cu DF prelatent, semnele sindromului anemic s-au inregistrat
in 8,8+7,16% — 2,9+1,34% cazuri. Cel mai frecvent s-a constatat cefaleea si dispnee la efort fizic — cate 8,8+1,16%,
paloarea tegumentelor si dereglarea somnului — cate 7,4+1,62%, slabiciuni generale — 5,9+1,99%, labilitatea emo-
tionald — 4,4+1,25%, ameteli, oboseala si tahicardie — cate 2,9+1,34% dintre cazuri. Sindromul sideropenic a fost
consemnat mai frecvent, inclusiv : parul friabil — 60,3+6,76%, unghii fragile (koilonichie) — 54,4+8,53%, pervertirea
mirosului — 51,5+9,15%, piele uscata — 36,8+10,62, ragade — 20,6+9,8%, gargumente intestinale — 17,6+9,35%, glosita
—16,2+9,08%, pervertirea poftei de mancare — 13,248,44, fisuri calcaniene — 11,8+8,06% si disfagie sideropenica in
2,9+4,34%.

Concluzii: In stadiul prelatent al deficitului de fier manifestarile clinice sunt modeste, cu prevalarea semnelor usoare
ale sindromului sideropenic, la care medicul de familie trebuie sa fie vigilent. Testul la feritina a fost cel mai sensibil i
informativ in diagnosticarea DF.

CLINICAL ASPECTS OF PRELATENT IRON DEFICIENCY IN ADOLESCENT GIRLS IN FAMILY MEDICINE PRACTICE

Key words: adolescent girls, iron deficiency, ferritin, family doctor.

Introduction: Adolescence is the high-risk period of iron deficiency (ID), which is the most common cause of
anemia (80-85%). Prelatent ID is insidious in its onset with moderate clinical manifestations, whereas the assessment
of serum ferritin is the only diagnostic criterion. Family doctor is the specialist who monitors the health condition of
adolescents, being the most frequently addressed to, regarding any kind of health problem and who can timely assess
the risk of iron deficiency.

Materials and methods: 220 adolescent girls, aged 16.9+0.04 years old, were included in a randomized study.
They were sociologically, clinically and paraclinically investigated. The focus clinical examination showed anemic and
sideropenic syndromes, whereas the paraclinical examination determined the level of ferritin, transferrin, serum iron
and hemoglobin (Hb). The serum ferritin content below 10 ng/ml with iron serum and hemoglobin levels within normal
limits has identified the teenage group with prelatent iron deficiency.

Results and discussions: Of the total group of 220 patients, therewere 114 adolescents (51.8%) with blood indi-
ces within normal levels, 68 adolescents (30.9%) with prelatentiron deficiency, 22 cases (10%) with latent ID and 16
adolescents (7.27%) presented iron deficiency anemia. The limit values of serum ferritin concentration ranged from
3 to 114.1 ng/ml, the mean concentration being 16.6+1.19 ng/ml, and low ferritin values have been recorded evenin
concentrations of 130-139 g/l, the average values being of 4,5+2.67ng/ml. The most obvious and various clinical ma-
nifestations were identified in patients with anemic ID, followed by those with latent and prelatent ID. Signs of anemic
syndrome were recorded in 8.8+7.16% — 2.9+1.34% of adolescents with prelatent ID. The most commonly found were
the headache and dyspnea to physical exertion in 8.8+1.16% cases, pale skin and sleeping disorders in 7.4+1.62% of
cases, general weaknesses — 5.9+£1.99%, emotional lability — 4.44+1.25%, dizziness, fatigue and tachycardia in each
2.9+1.34% of every cases. Sideropenic syndrome was reported more commonly as: brittle hair — 60.3+6.76%, fragile
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nails — 54.4+8.53%, smell distortion — 51.5+9.15%, dry skin — 36.8+10.62, ragades — 20.6+9.8%, intestinal garguimen-
te — 17.6+9.35%, glossitis— 16.2+9.08%, taste disorders — 13,2+8.44, calcaneal cracks — 11.84+8.06% and siderophenic
dysphagia at 2.9+4.34%.

Conclusions: The clinical manifestations are quite modest within prelatent iron deficiency stage, with predominan-
ce of mild signs of sideropenic syndrome, to which the family doctor should be vigilant. The ferritin test was the most
sensitive and informative in iron deficiency diagnosis.

Mihaela Grecu!, Daniel Gafitescu!, Stefan Ailoaei!, Constantin Tordache?, Alina Costina Luca?, Grigore Tinica!
PEDIATRIC RADIOFREQUENCY CATHETER ABLATION FOR SUPRAVENTRICULAR AND VENTRICU-
LAR TACHYARRHYTHMIAS: A SINGLE CENTER RETROSPECTIVE ANALYSIS
!Cardiovascular Diseases Institute “Prof. Dr. George I. M. Georgescu” (lasi, Romania)

’Pediatric Cardiology Clinic, “Saint Maria” University Hospital (lasi, Romania)

Introduction. In recent years radiofrequency catheter ablation (RFCA) has become a standard of care treatment for
children and young adults with supraventricular and ventricular tachyarrhythmias. The aim of this study is to evaluate
the short term follow up of RFCA for ventricular and supraventricular tachyarrhythmias in pediatric age group.

Materials and methods. A total of 63 pediatric patients (mean age at the time of the procedure 12.94+6.7 years, wei-
ght 47.98+13.2 Kg), were referred for electrophysiologic study (EPS) and RFCA between April 2004 and April 2018.
The electrophysiologic study was performed in a tertiary center using a modified simple technique with right femoral
approach and 2 catheters 5 and 6 French one for stimulation and one for mapping. Referral for the RFCA procedure was
done according with the recent guidelines: Class I: WPW syndrome and recurrent and/or symptomatic SVT and age
>5 years; WPW syndrome and palpitations with inducible sustained SVT during EPS, age >5 years; Class [Ib: WPW
syndrome and recurrent and/or symptomatic SVT and age <5 years.

Results. A total of 68 EPS procedures were performed in 63 patients. Referral for WPW syndrome in 22 patients
(34.9%), atrioventricular node reentry in 20 patients (31.7%), concealed accessory pathways in 8 patients (12.7%), atri-
al tachycardia in 3 patients (4.8%), atrial flutter in 1 patient (1.6%), permanent ventricular tachycardia was the reason
RF ablation in 1 patient (1.6%), premature ventricular beats in 2 patients (3.2%). RFCA was performed under general
sedation in 5 patients (7.9%), the rest of procedure were under exclusively local anesthesia. RFCA success rate was
97.1%, with an arrhythmia recurrence rate of 5.9%. No complications occurred during procedures. In 1 patient (1.6%)
with WPW syndrome the mechanical induced atrial fibrillation with hemodynamical compromise needed electrical
shock therapy for rhythm control. Mean duration of RFCA was 103.7 min, with a mean radiation exposure time about
10.5 min and a mean dose about 1582 nGy/m?. Three-dimensional mapping system was needed in 3 RFCA procedures.

Conclusion. Radiofrequency catheter ablation is a safe and highly successful option of treatment for the supraven-
tricular and ventricular tachyarrhythmias in pediatric patients. The use of the modified simple technique reduces the
risk for major complications.

Svetlana Hadjiu'?, Mariana Sprincean'?, Cornelia Cilcii'?, Tamara Olaru?, Nadejda Lupusor'?,
Corina Griu', Ludmila Feghiu'?, Olga Tihai', Nadejda Bejan', Ninel Revenco'?
PARTICULARITAII DE DIAGNOSTIC AL CEFALEEI EPILEPTICE LA COPII
! Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu’, Departamentul Pediatrie
2 IMSP Institutul Mamei si Copilului
3 Centrul National de Epileptologie

Cuvinte-cheie: migrena, cefalee epileptica, electroencefalograma.

Actualitatea studiului. Cefaleea (durerea de cap) si crizele epileptice constituie doua fenomene neurologice comu-
ne printre copii, frecvent coexistente, care se caracterizeaza prin alterarea paroxistica a functiilor cerebrale, dupa care
urmeaza restabilirea completa a starii de baza. Aspectele etiopatogenetice raman pana in prezent neclare.

Scopul studiului consta 1n cercetarea aspectelor clinico-paraclinice ale cefaleei epileptice la copil pe baza datelor din
literatura de specialitate, la fel studiul manifestarilor clinico-electroencefalografice intr-un grup de pacienti cu cefalee.

Material si metode. Studiul s-a bazat pe cercetarea anamnezei, datelor examenului clinic, neurofiziologic si de
imagistica cerebrald Intr-un lot de 32 copii cu simptome de migrena, care au fost selectati din 201 copii cu variate tipuri
de dureri de cap, avand varsta cuprinsa intre 5 si 18 ani. Au fost excluse febra si bolile somatice.
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Rezultate. Semnele clinice, fiziopatologice si tratamentul cefaleei si epilepsiei deseori sunt identice. In studiul
nostru, efectuat pe un lot de 201 copii cu cefalee, migrena s-a intalnit in 16% din cazurile evaluate, dintre care au fost
inregistrati 6 (18,8%) copii cu dureri de cap epileptice ictale. Pe Inregistrarile EEG s-au apreciat trasee epileptiforme
variabile. Cu scop de diagnostic diferential, au fost descrise 2 cazuri clinice studiate.

Concluzii: Este important sa se recunoasca ,,durerea de cap epileptica ictala” prin documentarea manifestarilor paroxisti-
ce nonmotorice, precum si prin inregistrarile repetate electrografice in timpul accesului de cefalee, 1n special in cazurile care
nu raspund la terapia antimigrenoasa, pentru certificarea diagnosticului si administrarea medicamentelor antiepileptice.

DIAGNOSTIC FEATURES OF EPILEPTIC HEADACHE IN CHILDREN

Key-words: migraine, ictal epileptic headache, electroencephalogram.

Current relevance of study. Headache and epileptic seizures are two neurological phenomena which are common
in children, are frequent observed simultaneously, and characterized by paroxysmal disorders of cerebral function,
following with complete restoring of baseline status. Etiopathoigenetic aspects to date remain unclear. Clinical and
physiopathological signs as well as treatment are frequent similar.

The aim of the study is to investigate clinical and paraclinical aspects of migraine and epileptic headache based on
literature data, aimed at performing a differential diagnosis in a group of patients with headaches, as well as presenting
some clinical cases related to the topic.

Materials and methods: The study was based on history, clinical, neurophysiological, and brain MRI examination
in a sample of 32 children with migraine symptoms selected from 201 children with various types of headache aged
from 5 to 18 years. Fever and somatic diseases were excluded.

Results. In present study which comprise the sample of 201 children with headache, migraine was mentioned in 16%
of studied cases, from which were registered 6 (18,8%) children with ictal epileptic headache. On EEG recording were
registered epileptic-like variable features. Aiming to differential diagnosis we are described 2 of studied clinical cases.

Conclusions: Ictal epileptic headache occurs among children with epilepsy and migraine, which is characterized by
symptoms that can last seconds, minutes, hours or days. Documentation of non-motoric isolated manifestations, such as
epileptic headache in patients with epilepsy are required for confirmation of diagnosis. Repeated electrographic records
during headache are required to detect cases of ictal epileptic headache, especially in cases that do not respond to anti-
migraine drugs. Attacks of epileptic headaches must be resolved by intravenous administration of antiepileptic drugs.

Svetlana Hadjiu'?, Mariana Sprincean!?, Ninel Revenco!?
MANAGEMENTUL CONVULSIILOR LA COPIL
! Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”, Departamentul Pediatrie
2 IMSP Institutul Mamei si Copilului

Cuvinte-cheie: convulsie epilepticd, management, tratament.

Actualitatea studiului. Convulsiile reprezintd un eveniment tranzitoriu caracterizat prin semne si/sau simptome
clinice datorate unei activitati excesive si hipersincrone a unui grup de neuroni cerebrali din substanta cenusie, cu sau
fara pierderea starii de constienta, fiind detectata cu ajutorul EEG.

Scopul studiului consta in elaborarea protocolului clinic de management al convulsiilor la copil.

Material si metode. Studiul s-a bazat pe cercetarea datelor din literatura de specialitate.

Rezultate. Abordarea terapeutica a convulsiilor acute se bazeaza pe reevaluarea si documentaterea semnelor vitale
si starii neurologice in mod continuu in primele 6 — 12 ore de la criza convulsiva (exceptie: convulsiile febrile simple);
respectarea principiilor tratamentului anticonvulsivant medicamentos: administrarea rapida a medicatiei anticonvulsi-
vante (MAE), utilizarea unei doze corecte de MAE, respectarea modului de administrare corect. Se recomanda evitarea
dozelor mici si frecvente sau a dozelor individuale insuficiente (acestea prelungesc timpul in care se atinge nivelul tera-
peutic). Dupa fiecare doza de MAE se face monitorizarea starii la fiecare 5 min in timpul cat criza continua si la fiecare
15 min dupa o criza pand cand nivelul de constienta revine la normal. Decizia de a trece la o terapie de linie superioara
se va lua in timp util. Cele mai frecvente erori In tratamentul aplicat pacientului cu convulsii: subdozajul medicamentos,
intervalul prea mare dintre doze, alegerea gresitd a medicamentului, alegerea gresita a caii de administrare. Concluzii:
In cazul in care ne confruntim cu o crizd convulsiva este important si o recunoastem, si acordim ajutor de urgenti
prin pozitionarea copilului, administrarea tratamentului antiepileptic, solicitarea serviciilor competente, supravegherea
copilului de catre neuropediatru, administrarea drogurilor antiepileptice in caz de recurenta a crizelor, solicitarea servi-
ciului UPU, in caz de necesitate.
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MANAGEMENT OF CONVULSIONS IN CHILD

Keywords: convulsion, epileptic, management, treatment.

Current relevance of the study. Convulsions are a transient event characterized by signs and/or clinical symptoms
due to an excessive and hypersynchronous activity of a group of cerebral neurons in the gray matter, with or without
loss of consciousness, being detected by EEG.

The purpose of the study is to develop a clinical protocol for seizure management in children.

Materials and methods: The study was based on the research of literature data.

Results. The therapeutic approach to acute seizures is based on the reevaluation and documentation of vital signs
and neurological status continuously within the first 6-12 hours after the seizure (with exception of simple febrile sei-
zures); observance of the principles of pharmaceutical anticonvulsant treatment, i. e., rapid administration of anticon-
vulsant medication (MAE), using a correct dose of MAE, observing correct administration, it is advisable to avoid low
and frequent doses or insufficient individual doses, as these drugs can prolong the time at which the therapeutic level
is reached, after each dose of MAE, status monitoring is performed every 5 minutes while the seizures continues and
every 15 minutes after a seizures ceased, until the level of consciousness returns to normal, and in proper time can be
made decision to change the therapy for more effective scheme. The most common errors in the treatment of the patient
with convulsions are using sub effective dose, wrong choice of medication, wrong choice of route of administration.

Conclusions: In the case of seizures it is important to recognize this situation, to provide emergency help by positi-
oning the child, administering anti-epileptic treatment, to request of the competent services, to ensure supervision of the
child by neuropediatrician, to administer anti-epileptic drugs in the event of a recurrence of seizures, and, if necessary,
to request the UPU service.

Vladimir Iacomi, Ninel Revenco
ROLUL GENOTIPULUI C677T AL ENZIMEI METILENTETRAHIDROFOLAT REDUCTAZA
iN APRECIEREA PRECOCE A RATEI DE NON-RASPUNS LA TERAPIA
CU METOTREXAT iN ARTRITA JUVENILA IDIOPATICA
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”, Departamentul Pediatrie

Cuvinte-cheie: metilentetrahidrofolat reductaza, metotrexat, artrita, copii

Introducere. Intoleranta la metotrexat reprezintd o problema frecventa in tratamentul de lunga durata a artritei juve-
nile idiopatice. Genotiparea enzimei metilentetrahidrofolat reductaza ar avea o valoare predictiva in estimarea riscului
de nonraspuns la tratamentul de lungé duratd cu metotrexat.

Materiale si metode. A fost initiat un studiu analitic, tip caz-martor, cu elucidarea prin tehnica PCR real time, a
prezentei mutatiei frecvente C677T a metilentetrahidrofolat reductazei la copiii cu artritd juvenila idiopatica ce urmeaza
metotrexat. A fost evaluata eficacitatea terapeutica la distantd mai mare de 6 luni de la debutul administrarii metotre-
xatului prin scorurile DAS28, JADAS — 71, ACR pedi 30. A fost apreciata corelarea eficacitdtii clinice in functie de
polimorfismul genetic prin prelucrare statistica in cadrul IBM SPSS Statistics 22.

Rezultate. Au fost examinati 18 copii care urmeaza metotrexat in cadrul artritei juvenile idiopatice la care locusul
677 al genei cercetate a prezentat 7 (38,9%) cazuri fara mutatie, 2 (11,1%) cazuri de mutatii homozigote T/T, $i 9 (50%)
mutatii heterozigote C/T. Scorul DAS28 si Scorul JADAS — 71 s-a apreciat mai mare in cadrul heterozigotilor cu media
5,03 (p=0,0005) si respectiv 18,1(p=0,0013), comparativ cu lotul copiilor fara mutatie — 3,17 (p=0,00017) si respectiv
2,4 (p=0,0022). Indicele ACR pedi 30 la heterozigoti a fost apreciat in medie cu 22 % (p=0,0011) eficacitate, compara-
tiv cu lotul de control — 37 % (p=0,001).

Concluzii. A fost apreciatad o corelatie semnificativa privind statutul heterozigot C677T si rata de nonraspuns la
terapia cu metotrexat in artrita juvenila idiopatica. Validarea, in cohortd independentd, a screeningului prin genotipare a
enzimei metilentetrahidrofolat reductaza in artrita juvenila idiopaticd, ar ajuta clinicienii in identificarea pacientilor cu
risc de dezvoltare a intolerantei terapeutice.

IMPORTANCE OF GENOTYPE C677T OF METHYLENETETRAHYDROFOLATE REDUCTASE ENZYME IN EARLY
APPRECIATION OF NON-RESPONSIVENESS TO METHOTREXATE THERAPY IN JUVENILE IDIOPATHIC ARTHRITIS

Key words: methylenetetrahydrofolate reductase, methotrexate, arthritis, children

Introduction. Methotrexate intolerance is a frequent problem in long term treatment of juvenile idiopathic arthritis.
Genotyping the methylenetetrahydrofolate reductase enzyme could have a predictive value in estimating the risk of
non-response to long term treatment with methotrexate.
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Materials and methods. There has been initiated an observational, case-control study, with assessing through PCR
real time technique the frequent mutation C677T of methylenetetrahydrofolate reductase in children with juvenile idi-
opathic arthritis that administer methotrexate. There has been evaluated the treatment efficacy at more than 6 months
from the methotrexate initiation through DAS28, JADAS — 71, ACR Pedi 30 scores. There has been estimated the
corelation of clinical efficacy to the genetic polymorphism through IBM SPSS Statistics 22.

Results. There has been examined 18 children that administer methotrexate in juvenile idiopathic arthritis in whom
the 677 locus of the assessed gene presented 7 (38,9%) cases of no mutation, 2 (11,1%) cases of T/T homozygotes and
9 (50%) cases of C/T heterozygotes. The DAS28 and JADAS — 71 scores was higher in the heterozygote cases with
the mean value of 5,03 (p=0,0005) and 18,1(p=0,0013) respectively, compared to the non-mutation sample — 3,17
(p=0,00017) and 2,4 (p=0,0022) respectively. The ACR Pedi 30 in heterozygote sample had a mean value of 22%
(p=0,0011) improvement compared to the control group — 37 % (p=0,001).

Conclusion. There has been determined a significant correlation between the heterozygote C677T status and the
non-response rate to methotrexate therapy in juvenile idiopathic arthritis. Validation, in independent cohort, of the scre-
ening through genotyping the methylenetetrahydrofolate reductase enzyme in juvenile idiopathic arthritis could assist
clinicians in identification of patients at risk to develop therapeutic intolerance.

Ana-Mihaela Nuta'!, Adela Stamati', Ina Palii, Ninel Revenco'?
PARTICULARITATILE EVOLUTIVE ALE FORMELOR GRAVE DE TETRALOGIE FALLOT LA COPII
"Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”, Departamentul Pediatrie
2 IMSP Institutul Mamei si Copilului

Cuvinte-cheie: tetralogia Fallot, crize hipoxice, interventie chirurgicali, urgenta cardiaca

Introducere. Tetralogia Fallot (TF) este o anomalie congenitald cianogena, constituie 10% din cardiopatiile con-
genitale. Crizele hipoxice sunt comune la pacientii cu forme grave de TF, cauzate de spasmul tractului de ejectie al
ventriculului drept, declansat de factorii care scad rezistenta vasculard sistemicd. Majoritatea pacientilor sunt operati
in primul an de viata, pana la dezvoltarea modificarilor morfologice si a complicatiilor hipoxice importante. Se aplica,
preferential indinte de 6 luni de viata, corectia radicald intr-o etapa. Interventiile paliative sunt folosite in cazuri speci-
ale, ca etapa premergatoare a etapei corective radicale.

Material si metodia. Am efectuat un studiu retrospectiv analitic, in care ne-am propus evaluarea particularitatilor de
diagnostic si conduita terapeutica ale copiilor cu TF. Grupul general a inclus 67 de copii cu diagnosticul de TF confirmat, in-
ternati consecutiv 1n perioada 01.2014-01.2017, divizat in 3 loturi in functie de tratament: lotul I -39 (58,2%) copii dupa co-
rectie chirurgicala radicald, lotul I — 10 (14,92%) pacienti dupa corectie paliativa si lotul 11l — 18 (26,86%) copii neoperati.

Rezultate. Varsta medie pe lot a fost de 4.52+1.7 ani, cu prevalenta baietilor in 61,2% din cazuri. Majoritatea copii-
lor din studiul nostru au fost supusi tehnicilor corective la varsta frageda (73%). La copiii neoperati s-au constatat dife-
rente semnificative ale parametrilor clinici, biologici si ecocardiografici, comparativ cu copiii supusi corectiei radicale:
rata interndrilor repetate determinatd de accesele hipoxice in formele grave de TF si complicatii sau fost de 38,88%,
p<0.05 vs lotul I — 12,81 % si lotul IT — 10 %. Simptomatologia in momentul internarii a conturat un tablou clinic pre-
dominant de dispnee — 84% 1n lotul I, 90% in lotul II. Accesele hipoxice au dominat in 83% tabloul clinic al copiilor
din lotul III, n concordanta cu evoluta naturald a TF. Lotul III a inregistrat valori medii ale saturatiei oxigenului SpO2
— 67 %. Crizele hipoxice au fost redresate cu succes prin sedare, reechilibrare metabolicd, terapie cu O, si admnistrarea
de betaadrenoblocante in 12,6 % din numarul total de cazuri. S-au constatat diferente statistice intre loturi ale valorilor
medii ale enzimelor cardiace (LDH,557+0,29 v/l vs 38540,47 u/l, p<0.001; CK-MB, 47+0,19 u/l vs 32,28+0,37 u/l,
p<0.001) si ale fractiei de ejectie a ventriculului stang (FEVS,%): 75.38+6.3 (lotul I), vs lotul II (64.242.4, p<0.001) si
lotul 111 (67.88+5.38, p<0.001), aceste valori fiind dependente de termenele si tehnica de corectie chirurgicala aplicata.

Concluzie. Formele grave de TF se manifesta timpuriu prin accese hipoxice (12,6% copii ), care necesita spitalizari
repetate cu acordarea masurilor de urgentd. Interventiile paliative sunt aplicate rar (14,92%), in cazurile speciale de TF.
Depistarea si efectuarea corectiei radicale la varsta frageda contribuie la o evolutie favorabila a bolii.

EVOLUTIONAL PECULIARITIES IN SEVERE FORMS OF TETRALOGY OF FALLOT IN CHILDREN

Key words: tetralogy of Fallot, hypoxic spells, cardiac surgery, cardiac emergency

Introduction. Tetralogy of Fallot(TOF) is a congenital cyanogenic anomaly, accounting 10% of total number of
congenital heart disease. Hypoxic crises are common in patients with severe TF, caused by spasm of the right ventricu-
lar ejection tract, triggered by factors that decrease systemic vascular resistance. Most patients are operated in the first
year of life until morphological changes and important hypoxic complications develop. The radical correction in one

92



step, is applied preferentially before 6 months of life, Palliative interventions are used in special cases as a premature
stage of the radical corrective.

Material and method. We performed an analytical retrospective study in which we proposed to evaluate the di-
agnostics and therapeutic behavioral characteristics of children with TOF. The general group included 67 children,
consecutively admitted between 01.2014-01.2017. Depending on treatment, the patients were divided into three groups:
group I - 39 (58.2%) - after radical surgical correction, group II - 10 (14.92%) - after palliative correction and group
111 — (86%) - unoperated children.

Results. The mean age on the batch was 4.52 + 1.7 years, with a prevalence of boys in 61.2% of cases. Most children
in our study have undergone corrective techniques at an early age (73%). In case of unoperated children, there were sig-
nificant differences in clinical, biological and echocardiographic parameters compared to children undergoing radical
correction: repeated hospitalization rates due to hypoxic access and complications (38.88%, p<0.05 vs group I - 12.81%
and lot IT 10%).In III group, average values of SpO2 oxygen saturation were recorded - 67%. Hypoxic spells have
been successfully redressed by sedation, metabolic rebalancing, O2 therapy and administration of beta-adrenoblocks
in 12.6% of the total number of children. Were found statistical differences between the mean rate of cardiac enzymes
like LDH, 557 +£0.29 w/l vs 385 + 0.47 u/l, p <0.001, CK-MB, 47+0.19 u/ 1 vs 32.28 £ 0.37 and left ventricular ejection
fraction (FEVS,%): 75.38 + 6.3 (group I) vs. group II (64.2 + 2.4, p <0.001) and group I1I (67.88 £ 5.38, p <0.001), the
values being dependent on the terms and technique of surgical correction.

Conclusion. Serious forms of TOF occur early with hypoxic access (12,6% of children), requiring repeated hospi-
talizations with emergency measures. Palliative interventions are rarely applied (14.92%), in special TOF cases. Deter-
mining and performing radical correction at an early age contributes to a favorable evolution of the disease.

Carmen Oltean', Adriana Cosmescu?
HIPOSTATURA iN PATOLOGIA PEDIATRICA
!Clinica IIl Pediatrie, Spitalul Clinic de Urgente pentru Copii ,,Sf. Maria” (lasi, Romdnia)
’Disciplina Medicina de Familie, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr.T.Popa” (lasi, Romdnia)

Talia micé constituie o motivatie relativ frecventd de adresabilitate la medic. De cele mai multe ori ea reprezinta
doar o variatie de la fiziologia normald mai curand decat o consecintd a unei patologii reale. Dezvoltarea staturo-pon-
derala este conditionata de factori genetici (“zestrea genetica”), factori de mediu si psiho-sociali si starea de sanatate
a persoanei respective. Hipostatura reprezinta talia sub 2 deviatii standard (sau sub percentila 3) comparativ cu media
taliei pentru varsta si sex la persoane apartinand aceluiasi grup etnic si rasial. Deficitul de crestere defineste o ratd de
crestere inferioara velocitatii (vitezei) medii de crestere pentru varsta si sex. Dwarfism-ul, termen In general evitat,
se referd la o hipostatura extrema (adultul cu talia sub 147 cm). Cauzele hipostaturii pot fi grupate in 3 categorii non-
endocrine (intrauterine, psiho-sociale sau boli cronice: pulmonare, digestive, renale, cardiace, reumatice, neoplazice,
genetice, displazii scheletale), endocrine (deficit/rezistentd periferica la GH, hipotiroidism, sindrom Cushing, tulburari
ale glandei paratiroide si vitaminei D) sau variante normale de hipostatura (familial, constitutional, idiopatic). Investi-
garea unui copil cu hipostatura presupune o anamneza completa (date legate de perioada perinatala, ancheta familiala,
consanguinitate, alimentatie, conditii psiho-sociale, boli preexistente), examen clinic amanuntit (indici antropometrici,
velocitatea de crestere a taliei §i greutdtii, dezvoltare somatica si neuro-psihica, eventuale dismorfii), investigatii pa-
raclinice (biologice, hormonale, radiologice, genetice sau specifice pentru decelarea unor boli cronice). Hipostatura
idiopatica reprezintd un diagnostic de excludere (dupd infirmarea cauzelor organice si psiho-sociale).

In concluzie, diagnosticul precoce si corect al hipostaturii permite instituirea unui tratament precoce si adecvat, cu
eficienta terapeutica maxima.

SHORT STATURE IN PEDIATRIC PATHOLOGY

Short stature is a motivation relatively frequent for addresability to pediatrician. In most patients it is just a variation of
normal physiology rather than a true pathology. Staturo-ponderal development is conditioned by genetic factors (heredity),
environmental factors, psycho-social factors and health status. Short stature is defined as absolute height below —2 SDS (<
percentile 3) for age, sex at people belonging to the same ethnic and racial group. Growth failure represent a growth rate
below average growth velocity for age and sex. Dwarfism, term often avoided, refers to extreme short stature (height under
147 cm in adult). Etiology of short stature can be grouped into 3 categories: non-endocrine (intrauterine causes, psycho-
social causes or chronic diseases: pulmonary, digestive, renal, cardiac, neoplastic, rheumatic, genetic diseases or skeletal
dysplasia ), endocrine (deficiency or peripheral resistance for GH, hypothyroidism, Cushing syndrome, disorders of the
parathyroid gland or D vitamin) or normal variations of hypostature (family, constitutional, idiopathic). A logical process
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of assessment is required for a child with short stature including a complete anamnesis (perinatal period, family history,
consanguinity, nutrition, psycho-social condition, preexisting diseases), detailed clinical exam (auxological parameters,
the growth velocity of the height and weight, somatic and neuro-psychic development, dismorphic features), laboratory
procedures (biological, hormonal, radiological and genetic investigations, specific investigations for chronic diseases).
Idiopathic short stature refers to hypostature without a cause (denial organis and psycho-social causes).

In conclusion, early and correct diagnosis of short stature allows for appropriate treatment with optimal therapeutic
effectiveness.

Ton Popovici!, Petru Liuba!, Ina Palii®*
COARCTATIA DE AORTA - CONCEPTE MODERNE DE ABORDARE SI TRATAMENT
Spitalul Polivalent Novamed, Departamentul Cardiologie
2Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie “Nicolae Testemitanu”’, Departamentul Pediatrie
SIMSP Institutul Mamei si Copilului

Cuvinte-cheie: Coarctatie de aorta, stent-graft, malformatii congenitale cardiace.

Introducere. Coarctatia de aortd (CoA) poate fi diagnosticata la orice varsta, dar in multe cazuri, pacientii pot fi
absolut asimptomatici pana la varsta pubertara. In alte cazuri nou-ndscutii pot prezenta insuficientd cardiaci severa,
acidoza sau soc cardiogen dupa inchiderea ductului arterial.

Scopul. Studierea eficacitatii utilizarii stent-graftului dedicat de tip ,,BeGraft Bentley” in abordarea endovasculara
a coarctatiei de aorta la copii.

Material si metode. Pentru realizarea scopului studiului au fost analizate rezultatele implementarii graft-stentului
,,BeQraft aortic Bentley”.

Rezultate. in studiu au fost incluse si rezolvate prin stentare 8 cazuri de CoA la pacienti cu varsta intre 6 si 32 ani;
5 pacienti au fost de sex masculin, 3 — de sex feminin. Din 4 cazuri de valvulopatii asociate — 2 au fost cu PVM, 1 -
stenoza VAo, 1 — bicuspidia Ao. MCC asociate: 2 pacienti prezentau Canal arterial patent (CAP), 1 — Defect de sept
atrial. Cauza de baza pentru care pacientii au fost supusi interventiei endovasculre - CoAo ( in toate 8 cazuri), 3 pacienti
au avut insuficienta cardiacd. Hipertensiune arteriala, care de-facto se dezvolta la toti paientii, a fost prezenta in toate 8
cazuri, iar claudicatia — s-a manifestat la 7 pacienti. Complicatiile poststentare, cel mai frecventa fiind recoarctatia, au
lipsit la toti, iar pseudoanevrismul s-a manifestat in 1 caz.

Concluzii. 1. Abordarea endovasculara a CoAo este in prezent metoda de electie pentru tratamentul acesteia gratie
ratei scazute de complicatii, timpului de spitalizare redus, inofensivitatii relative.

2. Stenturile aortice tip Bentley par a fi foarte promitatoare, fiind ugor ajustabile, avand o siguranta si protectie ma-
ximd comparativ cu generatiile mai vechi sau cu metoda clasica — prin dilatare cu balon.

3. Avantajul mare al graft-stenturilor Bentley este posibilitatea tratamentului simultan al CoAo si CAP.

AORTIC COARCTATION - MODERN CONCEPTS OF APPROACH AND TREATMENT

Keywords: Aortic coarctation, stent-graft, congenital heart defects.

Introduction. Coarctation of the aorta ( CoAo) can be diagnosed at any age, but often times, patients may be asymp-
tomatic until pubescence. In other cases, newborns may undergo severe heart failure, acidosis, or cardiogenic shock
after closing the arterial duct.

The aim. Studying of the efficacy of ,,BeGraft Bentley” type stent-graft utilization in the endovascular approach of
the CoAo.

Materials and methods. Retrospective analysis of the ,,BeGraft aortic Bentley” stent-graft implantation results.

Results. Totally 8 cases of CoA were included and solved in patients aged between 6 and 32 in the study; 5 patients
were male, 3 - female. Of 4 cases of the associated valvular disease - 2 were presented with MVP, 1 - VAo stenosis,
1 - Ao bicuspids. The associated CHD: 2 patients were presented Patent Arterial Duct (PAD), 1 of them - Atrial septal
defect. The baseline reason for patients undergoing endovascular intervention - CoAo (in all 8 cases), was associated
with heart failure in 3 patients. Hypertension, which de facto develops in all patients, proved to be in all 8 cases, and
claudication - manifested in 7 patients. The postoperative complications: the re-coarctation was absent in all patients,
and the pseudoaneurysm manifested in one case.

Conclusions. 1. The endovascular approach of CoAo is currently the method of choice for its treatment due to the
low rate of complications, reduced hospitalization time, relative inoffensiveness.

2. Bentley type aortic stents appear to be very hopeful, being easily adjustable, with maximum safety and protection
compared to elder generations or the classic method - by balloon expansion.

3. The great advantage of Bentley graft stents is the possibility of simultaneous treatment of CoAo and PAD.
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FACTORI DE PROGNOSTIC iIN MORBIDITATEA SI MORTALITATEA CARDIOVASCULARA
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Cuvinte-cheie: tensiune arteriali, variabilitatea circadiana, profil diurn.

Introducere: Monitorizarea ambulatorie automata a tensiunii arteriale (MAATA) in raport cu tensiunea arteriala
(TA) de oficiu are o informativitate superioara in estimarea morbiditatii si mortalitdtii cardiovasculare. Copiii cu un
patern nocturn de tip ,,non-dipper”, variabilitate circadiana Tnalta a TA si o viteza de crestere a TA peste limitele normei
in orele matinale mai frecvent au afectarea organelor-tintd si un prognostic negativ in ceea ce priveste evenimentele
cardiovasculare ulterior 1n viata.

Material si metode: In studiu au fost inclusi 80 copii cu hipertensiune arteriala esentiala (lotul de bazi) si 31 copii
normotensivi (lotul de control), cu varsta cuprinsa intre 10-18 ani. Monitorizarea ambulatorie automata a tensiunii ar-
teriale a fost efectuatd utilizand aparatul DIASYSOFT, versiunea 4.6.4.

Rezultate: Valorile medii ale tensiunii arteriale conform MAATA au constituit: TAS 133,01+0,68 — lotul de baza;
106+5,07 — lotul de control si TAD 74,3+0,77 — lotul de bazi; 67,7+1,24 — lotul de control, p<0,001. Analiza profilului
diurn al pacientilor inclusi in studiu a evidentiat urmatoarele rezultate: la pacientii lotului de baza profilul diurn de tip ,,non-
dipper” al TAS s-a atestat la 51 (63,7%) de pacienti versus 5 (16,1%) copii din lotul de control (p<0,01); profilul diurn de
tip ,,non-dipper” al TAD s-a depistat la 34 (42,5%) de subiecti din lotul de baza si 1a 3 (9,7%) din lotul de control (p<0,01).
Profilul diurn de tip ,,dipper” (norma) al TAS si TAD a fost constatat mai frecvent la copiii lotului de control (TAS n=26;
83,9% si TAD n=27; 87,1%) versus copiii lotului de baza (TAS n=24; 30% si TAD n=22; 27,5%) cu veridicitate statistica,
p<0,01. Profilul diurn de tip ,,night-picker” al TAS si TAD a fost semnalat doar la pacientii lotului de baza, iar profilul de
tip ,,over-dipper” al TAS s-a inregistrat si la 1 (3,2%) copil din lotul de control. Variabilitate inalta a TA s-a depistat mai
frecvent la pacientii lotului de baza (TAS 24 de ore n=57; 45,6%; TAD 24 de ore n=27; 21,5%). La pacientii lotului de baza
TAS in 12,1% din cazuri si TAD in 5,05% din cazuri au marcat cresteri peste limitele normei in orele matinale, totodata la
ei fiind Inregistrata si o viteza de crestere a TA peste 10 mm Hg/ora (83% versus 9,2%; p<0,01).

Concluzii: Copiii hipertensivi s-au dovedit a fi posesori ai unei variabilitati Tnalte de TA, cu profiluri diurne de tip
patologic precum si cu presiune pulsatila crescuta, totodata la ei inregistrandu-se o crestere cu o viteza rapida a cifrelor
TA, ceea ce se asociaza cu un risc crescut al evenimentelor cardiovasculare sau de moarte subitd ulterior 1n viata.

PROGNOSTIC FACTORS FOR MORBIDITY AND MORTALITY IN CARDIOVASCULAR DISEASES

Keys words: blood pressure, circadian variability, diurnal profile.

Introduction: Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) has importance in the estimation of cardiovascular
morbidity and mortality. Children with a “non-dipper” nocturnal pattern, high circadian variability of blood pressure
(BP), and rate of increase of BP over the norms in the morning hours more frequently affected the target organs and
have negative prognosis for cardiovascular events in life.

Material and methods: In the study were included 80 children with essential hypertension (baseline) and 31 nor-
motensive children (control group), aged 10-18 years. Ambulatory Blood Pressure Monitoring was performed using
the DIASYSOFT 4.6.4 device.

Results: The mean values of systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) according to ABPM
were SBP 133,01+0,68 — bas line; 106+5,07 - control group and DBP 74,3+0,77 — baseline; 67,7+1,24 — the control
group, p<0,001. Analysis of the diurnal profile of the patients enrolled in the study revealed the following results: in the
baseline patients the SBP “non-dipper” diurnal profile was attested in 51 (63,7%) patients versus 5 (16,1%) children of
the control group (p <0,01); DBP’s non-dipper diurnal profile was found in 34 (42,5%) subjects in the baseline group
and in 3 (9,7%) of the control group (p <0,01). The SBP and DBP diurnal (norm) profile of SBP and DBP was found
more frequently in the control group children (SBP n=26; 83,9% and DBP n=27; 87,1%) versus the children of the
baseline group (SBP n=24; 30% and DBP n=22; 27,5%) with statistical veracity, p <0,01. The “night-picker” diurnal
profile of SBP and DBP was only reported in patients in the baseline group, and the over-dipper profile of SBP was also
recorded in 1 (3,2%) child in the control group. High variability of BP was found more frequently in patients in the
baseline group (SBP 24 hours n=57; 45,6%, DBP 24 hours n=27; 21,5%). In the base group the SBP in 12,1% of cases
and DBP in 5,05% of cases was observed increases above norms in the morning hours, with the rate of increase of BP
above 10 mm Hg/hour (83% versus 9.2%, p <0.01).

Conclusions: Hypertensive children with high BP variability, pathological diurnal profile associated with rapid
increase the rate of BP was characterized by high risk of cardiovascular events or sudden death in life.
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ABORDAREA ACCIDENTULUI VASCULAR CEREBRAL LA COPIL
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Cuvinte-cheie: accident vascular cerebral, copil, management, tratament.

Actualitatea studiului. Accidentul vascular cerebral (AVC) la copil reprezinta o urgentd neurologica majora, fiind
o cauza primordiala de morbiditate si mortalitate. Este depistat In perioda neonatala la unul dintre 2500-4000 copii
nascuti vii, iar la copiii cu varsta de peste o luna se Intalneste la 1,2-8 per 100 000.

Scopul studiului consta in elaborarea protocolului clinic national de conduita a accidentului vascular cerebral la copil.

Material si metode. Studiul s-a bazat pe cercetarea datelor din literatura de specialitate si a protocoalelor clinice
internationale de management al AVC la copil.

Rezultate. Abordarea terapeutica a AVC la copil se bazeaza pe recunoasterea AVC, reevaluarea si documentaterea
semnelor vitale si starii neurologice in mod continuu in primele 6 ore. Totodata, este important de mentionat ca AVC la
copil decurge atipic (in functie de varstd), iar in o treime pana la o cincime cazuri este acompaniat de convulsii, din care
motiv este necesara monitorizarea statusului convulsiv prin aplicarea protocolului clinic indicat in astfel de cazuri. La
copilul mic, uneori, AVC-ul este Insotit de probleme motorii, de vorbire si de sensibilitate. [ar AVC-ul din timpul sarcinii
sau aparut imediat dupa nastere, poate evolua fara simptome marcante. Mai mult, la nou-nascutul cu AVC simptomele
clinice pot fi subtile sau AVC-ul poate fi asimptomatic pana la varsta de 4-8 luni. Uneori, se constata convulsii sau paralizie
motorie, frecvent de hemitip. Ca rezultat, multi copii risca s nu primeasca tratamentul adecvat. ACV-ul, fiind o patologie
cu un grad Tnalt de invalidizare, duce la letalitate in 12% cazuri, iar in 70% cazuri dezvolta un deficit neurologic stabil.

Concluzii: Dezvoltarea protocoalelor clinice nationale, bazate pe studii internationale, In special pentru populatia
pediatricd, este importantd pentru recunoasterea in timp util a AVC, stabilirea precoce a diagnosticului clinic si acorda-
rea timpurie a ajutorului medical. Masurile preventive tin de educarea populatiei in scopul recunoasterii AVC la copil si
adresarea timpurie la serviciul de urgente medicale. Protocolul clinic national va contribui la ameliorarea cunostintelor
specialistilor din domeniu in vederea managementului corect al AVC la copilul de diferite varste pentru prevenirea
aparitiei ulterioare a complicatiilor neurolgice.

APPROACH TO CEREBROVASCULAR ACCIDENT IN CHILDREN

Keywords: stroke, cerebrovascular accident, children, management, treatment.

Current relevance of the study. Cerebrovascular accident or stroke in children represents is a major neurological
emergency, being a principal cause of morbidity and mortality. It is determined during the neonatal period in one of
2500 — 4000 live born, and in 1,2 to 8 per 100000 children aged over one month.

The aim of the study is to develop the national clinical protocol of stroke management for children.

Material and methods. The present study was based on the data from the special literature of the area and on the
international clinical protocols of stroke management for children.

Results. The therapeutic approach of stroke in children is based on stroke recognition, revaluation and continuo-
usly registering of vital signs and neurological status within the first 6 hours. At the same time, it is important to note
that stroke in children can manifest atypically, depending on age, and in one third to one fifth cases is accompanied by
seizures, causing the necessity to monitor the seizure status using the clinical protocol indicated in such cases. In small
children sometimes stroke is accompanied by motor problems, and disorders of speech and sensitivity. Moreover, stroke
during pregnancy or immediately after birth can manifest without the marked symptoms. In the newborn with stroke
clinical symptoms may be subtle or stroke may be asymptomatic until the age of 4 — 8 months. Sometimes can be noted
seizures or motor paralysis, frequently on the one side of the body. As a result, many children from high risk group not
receiving adequate treatment. Stroke often lead to a high degree of disability and can be cause of death in 12% cases,
and in 70% cases develops a long-lasting neurological deficit. Conclusions: Development of national clinical protoco-
Is, based on international studies, especially for the pediatric population, is important for timely recognition of stroke,
early establishment of clinical diagnosis and early ensuring of medical assistance. Preventive measures are related to
the education of the population for the purpose of recognizing of stroke in children and early addressing for the medical
emergency service. The national clinical protocol will help improving the knowledge of specialists in the field for stroke
management in children of different ages to prevent development of neurologic complications.
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