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Rezumat

Obezitatea, factor de risc pentru diverse tulburari metabolice si cardiovasculare, a atins dimensiuni epidemice la nivel
mondial, fiind responsabila si de intinerirea sindromului metabolic (SM). Acest fapt suscita diagnosticul precoce al facto-
rilor de risc, precum si identificarea SM la etape preclinice prin noi biomarkeri noninvazivi. Scopul studiului a fost: esti-
marea factorilor de risc si a particularitatilor sindromului metabolic la copiii supraponderali si obezi. Material si metode.
Studiul a inclus 218 copii supraponderali/obezi cu varsta 10-18 ani. Criteriile SM s-au estimat in conformitate cu reco-
mandarii Federatiei Internationale de Diabet (IDF, 2007). La toti copiii din cercetare s-a apreciat nivelul seric al insulinei,
acidului uric, leptinei, adiponectinei, TNF-a si hs-PCR. La 120 de copii si parintii acestora s-a determinat polimorfismul
genelor ECA, AGTR1 si NOS, prin metoda de analizd a lungimii fragmentelor amplificate si a fragmentelor polimorfe de
restrictie. Protocolul studiului a fost aprobat de catre Comisia de Etica Medicala. Rezultate. SM s-a atestat la 46 (21,1%)
copii. Cei mai prevalenti factori de risc asociati obezitatii abdominale au fost — hipertensiunea arteriala (84,78%) si hipo
HDL-C (80,43%). Copiii cu SM s-au remarcat printr-un portaj prioritar al genotipului DD al ECA (70,97%) si CC al
AGTR 1 (51,61%). Rezistenta la insulina a fost observata atat la copiii cu SM, cat si la cei farda SM, dar care au avut unul
din urmatorii factori de risc: obezitate abdominala, dereglari metabolice sau hipertensiune arteriala (HTA). Valorile serice
ale adiponectinei s-au atestat mai mici, iar cele ale acidului uric, leptinei si markerilor proinflamatorii mai mari la copiii cu
SM, fata de cei fara SM. Concluzie. Cea mai eficienta metoda in prevenirea SM este prevenirea sau tratamentul obezitatii,
iar cele mai valoroase instrumente pentru diagnosticul SM la etape preclinice sunt markerii proinflamatorii, adipokinele,
insulina serica si acidul uric.

Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, copii, markeri proinflamatorii, adipokine, insulina, acidul uric

Summary. Risk factors and particularities of the metabolic syndrome at children with overweight/obesity

Obesity, the risk factor of different metabolic and cardio-vascular disorders, reached the epidemic dimension at the
world level being responsible for the rejuvenation of the metabolic syndrome (MC) as well. The goal of the investigati-
on: estimation of the risk factors and particularities of the metabolic syndrome at children with overweight and obesity.
Material and method. The investigation included 218 children with overweight /obesity at the age of 10-18. Criteria of
the MS were estimated in accordance with the recommendations of the International Diabetes Federation (IDF, 2007).
At all children were determined the level of serum insulin, uric acid, leptin, adiponectin, TNF-a and hs-CRP. At 120
children and their parents was determined the polymorphism of the genes ACE, AGTR1 and NOS, through the analyses
of the restriction fragment length polymorphism (RELP). The protocol of the investigation was approved by the Medical
Ethics Committee. Results. MS was found at 46 (21,1%) children. The prevalence risk factors associated with abdominal
obesity were — arterial hypertension (84,78%) and hipo HDL-C (80,43). At children with MS - DD ACE (70,975) and
CC AGTRI1 (51,61%) were prevailing. Insulin resistance was determined bothe at children with MS and without it, but
having one of the following risk factors: abdominal obesity, metabolic changes and arterial hypertension. Serum level
of adiponectin was lower, but the level of the uric acid, leptin and proinflammatory markers was higher at children with
MS in comparison with the children without it. Conclusion. Effective method of prevention of the development of the
MS is preventative and treatment of the obesity, but the most important methods of early diagnostics are determination of
proinflammatory markers, adipokines, serum insulin and uric acid.
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Pe3ome. @akTOpbI pUCKA M 0CO0EHHOCTH MeTA00JIMYeCKOro CHHAPOMA Y eTeil ¢ M30BITOYHBIM BECOM M OXKHU-
peHuemM

[TpoGiieMa 0XUPEHHUS U TECHO - ACCOIMUPOBAHHBIN ¢ HUM MeTabonndeckuii cuaapoM (MC) B mociegHue roapl Ipu-
oOperaeT Bcé Horee yrpoXKaromue MacITadbl M MPOYHO BXOAUT B MEAHATPUICCKYIO MPAKTUKY. ITOT (PakT, TpeOyeT CBO-
€BPEMEHHOTO BBISBICHUS (PAKTOPOB PUCKA M JUATHOCTUKH META0OIMYECKOTO CHHAPOMA Ha AOKIMHUYCCKUX CTaIUsX,
MIPUMEHSST HOBbIE HEeMHBa3MBHBIX OnoMapkepoB. Llesan ucciaenoBanusi. OrneHka GakTopoB pucKa U 0COOEHHOCTEH Me-
TabOJIMIECKOTO CHHPOMA Y AeTeH ¢ N30BITOYHBIM BECOM M OKupeHueM. MartepuaJ u MeToabl. B nccnenoBanne 6putn
BKJTFOUEHBI 218 neTeit ¢ n30bITOUHBIM BECOM M OKHpeHneM B Bo3pacte oT 10 go 18 set. Kpureprun MC Oblmu O1IeHEHbI
B COOTBETCTBUH C peKoMeHIanusIMu Mexayraponnoit @enepannu Auadeta (IDF, 2007). Y Bcex aeTeit ObUT ompeneneH
YPOBEHb CBIBOPOTOYHOTO MHCYIIMHA, MOYEBON KMCIIOTHI, JICNITHHA, aAUITOHEKTHHA, (hakTop Hekposa omyxonu (TNF-a), n
C-peaxmuenbutit 6enok evicokoii uyecmeumenwvrocmu (hs-PCR). Y 120 neteii u ux poautesieii ObU1 ompeieeH HoIuMOop-
¢usm renoB ACE, AGTRI1 u NOS3 meTogom aHanu3a noaumMopdusMa JUTHHBI PeCTPUKITMOHHBIX (pparmenToB (I1JJPD).
[IpoTokon nccnenoBanus ObIT 0JOOPEH KOMHTETOM TI0 MEAUITMHCKOM 3THKe. Pe3yabrarsl. MC Ob11 moaTBEepkaeH y 46
nereii (21,1%). Hanbonee pactpocTpaHeHHBIMU (haKTOPaMHU PHCKa B aCCOLUAINHN C a0TOMUHAIBHBIM OXHPEHHEM ObLIH
aprepuanbHas runeprensus (84,78%) u monmxenusiit yposens JITIBII (80,43%). V aereit ¢ MC mpeBanupoBai FeHOTHI
DD ECA (70,97%) u CC AGTR 1 (51,61%). UncynuHOpE3UCTEHTHOCTH ObLTa BBIsIBICHA y neteil ¢ MC, a Taxke y netei
6e3 MC, HO IMEIOITNX OIWH U3 CIACAYIONINX (GaKTOPOB PUCKA: aOJOMIUHAIFHOE O)KUPEHNE, METabO0IHIeCKIE N3MEHEHUS
WIA apTepUaNbHyI0 THIepTeH3n0. CHIBOPOTOYHBIN YPOBEHb aJIUMIOHEKTHHA OBLT HIDKE, a YPOBEHb MOYEBON KHCIIOTHI,
JIETTAHA U MIPOBOCIATMTENBHBIX MapKepoB BhImIe y aeteit ¢ MC, B cpaBHeHnH ¢ netbmu 6e3 MC. BeiBoa. D¢ dexTus-
HBIM METOJIOM TpefoTBpaneHus pa3sutus MC sBisercs nporuiIakTuKa WIN JICYSHHE 0KUPEHIS, a Hanboiee IeHHBIMI
WHCTPYMEHTaMH{ paHHEH JUAarHOCTHKH CIyKaT ONpeAeTICHIEe IPOBOCTATUTEILHBIX MapKEPOB, aJUITIOKHHOB, CBIBOPOTOY-

HOTO YPOBHS MHCYJIMHA U MOYEBOU KHUCJIOTHI.

KuroueBble ci10Ba: MeTaOONMYSCKUH CHHIPOM, IETH, MPOBOCIAIUTEIBHBIE MapKephl aTUIMOKWHBI, HHCYIUH,

MOYCBas KHCJIOTa

Introducere. In consonanti cu tendintele epide-
miologice actuale ale principalelor factori constitu-
enti ai SM, se atestd si o crestere a prevalentei acestu-
ia la copii. O evaluare sistemica a literaturii de speci-
alitate (n=378 studii, anii 2003-2013) a consemnat o
prevalentd generald a SM la copii de 3,3% (intervalul
0-19,2%), in special relevanta fiind la copiii supra-
ponderali - 11,9% (intervalul 2,8-29,3%) si obezi -
29,2% (intervalul 10-66%) [1]. Este evident ca pre-
valenta SM variaza si depinde de criteriile utilizate in
diferite definitii, precum si de componenta populatiei
studiate (gen, varsta, rasa, origine etnica etc.), dar in-
diferent de ce criterii sunt utilizate, prevalenta acestu-
ia este mai mare si in crestere la copiii supraponderali
si obezi. Acest fapt poate fi explicat si prin descope-
ririle recente din biologia tesutului adipos, care au
aratat cd acesta nu este doar un organ de stocare ener-
getica ci si un organ endocrin activ, al caror produsi
secretati joacd un rol important in reglarea valorilor
tensionale, insulinorezistentei, satietatii, inflamatiei,
functiei endoteliale etc. De fapt, descoperirea aces-
tora a constituit un moment de cotitura in abordarea
legaturilor patogenetice intre componentele SM, iar
biomarkerii, care integreazd semnale metabolice si
inflamatorii ar putea fi considerati candidati atractivi
pentru evaluarea moderna a SM [2,3.,4].

Desi de la prima descriere a SM de catre Reaven
et al in 1998 s-au efectuat un sir de cercetari, continua
sd persiste numeroase controverse legate de definirea
SM la copii, de valorile de referinta, care ar avea re-
levanta in evolutia ulterioara, componentele acestuia

fiind influentate de crestere, pubertate si nu doar de
gen si etnie ca la adult [5]. Prin urmare, in societatea
actuald, in care asistam la o continua crestere a numa-
rului copiilor cu exces de greutate, conceptul de SM,
desi controversat, continud s castige in acceptare, el
constituind o problemad majora de sanatate pe plan
mondial.

In studiul efectuat am evaluat 218 copii supra-
ponderali si obezi, cu varsta 10-16 ani pentru prezen-
ta SM, avand ca scop estimarea factorilor de risc si a
particularititilor SM la copiii supraponderali si obezi.

Material si metode. SM, in conformitate cu reco-
mandarile IDF, 2007, s-a diagnosticat la 46 (21,1%)
copii. In functie de prezenta SM s-au conturat doui
loturi: lot de cercetare - 46 de copii cu SM si 172
de copii farda SM — lot martor. Copiii cu SM au avut
varsta medie de 15,52+0,26 ani, 15 (32,61%) copii au
fost baieti si 31 (67,3%) - fetite, iar copiii farda SM au
avut varsta medie de 13,97+0,20 ani, 100 (58,14%)
copii au fost baieti si 72 (41,86%) fetite (p<0,01). Din
copiii cu SM - 17 (36,96%) s-au incadrat 1n categoria
de varsta 10-<16 ani si 29 (63,04%) - in categoria de
varsta 16-18 ani. Printre copiii fara SM - 93 (54,07%)
au fost de varsta 10-<16 ani si 79 (45,93%) de varsta
16-18 ani (p<0,05).

TNF-a, leptina si adiponectina serica s-au deter-
minat prin metoda imunoenzimatica ELISA; hs-PCR
- metoda latex-imunoturbidimetrie; fibrinogenul -
metoda de coagulare optica (dupd Knaycca); insulina
sericd — metoda imunochimica cu detectie prin elec-
trochemiluminiscenta (ECLIA). HOMA IR s-a calcu-
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lat dupa formula: insulina 4 jeun (LU/ml) x glicemia
a jeun (mmol/1)/22,5. Polimorfismul genelor ECA,
AGTRI si NOS, s-a apreciat prin metoda de analiza
a lungimii fragmentelor amplificate si a fragmente-
lor polimorfe de restrictie. Protocolul studiului a fost
aprobat de catre Comisia de Eticd Medicala.

Rezultatele studiului

Estimarea impactului factorului ereditar

Pe punctul de povara ereditara a pacientilor din
loturile de cercetare am analizat antecedentele fami-
liale de maladii cardiovasculare, DZ tip II si obezita-
te la rudele de gradul I si II. Nu au existat diferente
importante din punct de vedere statistic intre loturile
comparate cu referire la anamnesticul heredo-familial
pentru DZ tip 11 si obezitate (p>0,05), exceptand isto-
ricului familial de HTA (¥*=9,856; p<0,05).

Cat priveste polimorfismul genelor de interes, am
obtinut pentru frecventele genotipurilor genei ECA cu
insertie (I) sau deletie (D) a elementului Alu de 287-
pb in intronul 16 al genei, o acumulare preferentiala
(x> =26,421; p<0,001) a genotipului DD la copiii cu
SM (DD-70,97% vs 1D-29,03%), iar a genotipul ID la
cei fard SM (ID-61,80% vs DD-21,35%, 11-16,85%).
La mamele copiilor cu SM a predominat genotipuri-
le DD (41,94%) si ID (48,39%), fata de genotipul 11
(9,68%). lar la mamele copiilor fara SM mai frecvent
s-a atestat genotipul ID (60,67%), fatd de genotipu-
rile DD (14,6%) si 11 (24,72%). Aceste diferente au
avut semnificatie statistica (y>=11,026; p<0,01). Insa,
repartitia genotipurilor polimorfe ale genei ECA I/D
la tati s-a atestat fara veridicitate statistica (p>0,05).

Frecventele genotipurilor genei AGTRI1 cu vari-
antele 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 copiii fara SM, fiind atestatd o acumu-
lare preferentiald a genotipului CC la copiii cu SM,
iar a genotipului AC - la copiii farda SM (y*=11,936;
p<0,01). La mamele copiilor cu SM a predominat
genotipurile AC (64,52%) si CC (29,03%) vs AA
(6,45%), de vreme ce, la mamele copiilor faira SM
- genotipurile AC (55,06%) si AA (32,58%) vs CC
(12,36%) (x>=10,271; p<0,01). Diferentele inregistra-
te la tati au fost neconcludente statistic (p>0,05).

Repartitia frecventelor genotipurilor genei NOS,
Asp298Glu, in loturile cercetate, s-a constatat fara
discrepante statistice (p>0,05). Tendinte similare s-au
consemnat si in raport cu polimorfismul genei de in-
teres detectat la tati (p>0,05). Mamele copiilor cu SM
au detinut mai frecvent genotipurile AG (61,29%) si
GG (35,48%) vs AA (3,23%), iar mamele copiilor
fara SM - genotipul AG (68,54%) vs AA-19,10% si
GG-12,36% (x*=10,750; p<0,05).

Analiza factorilor de risc prenatali si comporta-
mentali

Distributia copiilor, in functie de termenul de
gestatie, a aratat ca 36,61% din copiii cu SM versus
8,82% din copiii farda SM s-au ndscut prematur, iar
6,52% din copiii cu SM, fata de 13,95% din cei fara
SM s-au nascut postmatur. La termen s-au ndscut
60,87% din copiii cu SM si 77,33% din copiii fara
SM (¥*=17,999; p<0,001). Extremele de greutate la
nastere - reprezintd, de asemenea, un factor de risc
pentru dezvoltarea ulterioara a SM. In cercetarea
efectuata majoritatea copiilor, din ambele loturi, s-au
incadrat in intervalul greutatii normale la nastere (fara
SM - 3109,53+38,06 g vs cu SM - 2886,52+81,26 g;
p<0,05). De remarcat faptul ca 32,61% din copiii cu
SM si doar 8,72% din copiii fard SM au avut 0 masa <
de 2500 g la nastere. Ponderea copiilor cu masa > de
4000 g a fost de 2,17% printre cei cu SM si de 6,89%
printre cei fara SM (¥*=19,658; p<0,01). Cat priveste
tipul de alimentatie si dezvoltarea fizicd in primul an
de viata, nu s-au constatat diferente importante intre
loturile comparate (p>0,05).

La analiza factorilor de risc comportamentali am
obtinut o pondere mai mare a copiilor cu SM care
nu practica gimnastica matinala (95,65 vs 76,16%;
p<0,01). De asemenea, mai multi copii cu SM nu par-
ticipa nici la orele de cultura fizica si sport (52,17 vs
20,35%; p<0,001). Iar ponderea copiilor, care prefera
sd posteze la calculator/televizor in timpul liber este
mare in ambele loturi de cercetare (p>0,05). Astfel,
dedicd mai putin de 2 ore in zi calculatorului/TV nu-
mai 4,35% din copiii cu SM si 6,98% din cei fard SM,
2-4 ore - 56,52% din copiii cu SM, fata de 61,05%
din cei fara SM, iar mai mult de 4 ore in zi - 39,13%
din copiii cu SM, fata de 31,98% din cei fara SM. Se
implica in diverse activitati dinamice (frecventeaza
sectil sportive, practicd sport neprofesional, dansuri
etc.) numai 4,35% din copiii cu SM si 12,79% din cei
fara SM.

Rezultatele obtinute in urma anchetei nutritiona-
le se inscriu in tendinta constatatd la nivel mondial.
Copiii din ambele loturi de cercetare au avut o ali-
mentatie nesanatoasa, caracterizatd prin aport caloric
crescut, reducerea marcantd a aportului de legume si
fructe, cereale, carne, peste, produse lactate si creste-
rea consumului de produse tip ,,fast food”, dulciuri
si bauturi carbogazificate (p>0,05). Orarul meselor
a fost nesistematizat, majoritatea copiilor, fara dife-
rente semnificative intre loturi, au raportat 1-2 prize
alimentare in zi. Estimarea preferintelor alimentare a
scos 1n evidenta diferente semnificative intre loturile
comparate numai pentru consumul de grasimi satura-
te (y*=5,441; p<0,05) si excesului salin (sararea bu-
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catelor Tnainte 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 copiii cu SM (32,61 vs 11,63%; ¥*=11,854,
p<0,001). Este alarmanta si constatarea, ca 15,22%
din copii cu SM sunt fumatori sistematici. Fumeaza
ocazional 17,39% din copiii cu SM si 11,63% din
cei fara SM (¥*=29,016; p<0,001). Consuma bauturi
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
(¥*=4,254; p<0,05).

Fiind analizate nocivitatile familiale, am consta-
tat prezenta stresului cronic mai frecvent in familiile
copiilor cu SM (43,48 vs 22,67%; v*=7,958, p<0,01).
Un climat psihologic nefavorabil la scoala, conditio-
nat de conflicte cu profesorii, colegii, de asemenea,
s-a regasit mai frecvent la copiii cu SM (47,83 vs
16,28%; v>=20,435, p<0,001). Pentru consumul de al-
cool in familie, nu s-au constatat diferente importante
din punct de vedere statistic intre loturile comparate.
in schimb, un numar mare de copii (43,48% cu SM
vs 26,74% fara SM) au fost victima fumatului pasiv
in mediul familial, deoarece au fumat in preajma co-
pilului un parinte, ambii parinti, sau un alt membru al
familiei (y*=4,815 p<0,05). De remarcat si faptul ca
28,26% dintre mamele copiilor cu SM, fata de 9,30%
dintre mamele copiilor farda SM - au fost expuse fu-
matului pasiv si In timpul graviditatii (y*=11,311;
p<0,01).

Caracteristica componentelor SM

Varsta medie de debut a excesului de greuta-
te la copiii cu SM a fost de 8,89+0,57 ani, fata de
9,0540,26 ani - la copiii fara SM. Copiii cu SM s-au
deosebit statistic printr-un grad mai avansat de obezi-
tate (indicele masei corporale (IMC) - 33,43+0,819;
CA (circumferinta abdomenului) - 104,28+1,623
cm), fatd de copiii fara SM (IMC - 27,98+0,151, CA -
87,06+0,728 cm). Hipertensiunea arteriala (HTA) s-a
diagnosticat la 84,78% din copiii cu SM si la 40,12%
din cei farda SM (¥*=28,966; p<0,001). Ponderea dis-
lipidemiilor inregistrate, de asemenea, s-a postat mai
mare la copiii diagnosticati cu SM, fata de cei fara
SM si a fost reprezentata de: hipercolesterolemie
(60,87 vs 31,40%; p<0,01); majorarea valorilor de
LDL-C (26,09 vs 13,37%; p<0,001); trigliceride seri-
ce (60,87 vs 16,86%; p<0,001) si diminuarea valorilor
de HDL-C (80,43% vs 17,44%; y*=67,651, p<0,001).

Analiza corelativa a stabilit o relatie de ordin
negativ, semnificativa statistic, intre IMC cu valori-
le HDL-C (r=-0,55; p<0,001) si una pozitiva cu cele
ale colesterolului total (r=+0,33; p<0,001), LDL-C
(r=+0,51; p<0,001), trigliceride (r=+0,46; p<0,001)
si glicemia bazala (=+0,41; p<0,001). Prezinta inte-

res si corelatia pozitiva intre IMC cu valorile tensiu-
nii arteriale sistolice (r=+0,38; p<0,001) si diastolice
(r=10,25; p<0,001), ambele semnificative statistic.
Analiza corelativa a pus in evidenta si o interrelatie
pozitiva, semnificativ statistica, intre CA cu valori-
le colesterolului total (r=+0,45; p<0,001), LDL-C
(r=+0,51; p<0,001), trigliceride (r=+0,46; p<0,001),
glicemia bazald (r=+0,25, p<0,001), valorile tensiu-
nii arteriale sistolice (r=+0,51; p<0,001), diastolice
(r=+0,51; p<0,001), paralel cu o legatura de sens in-
vers cu nivelul HDL-C (r=-0,55; p<0,001).

La adult, pentru evaluarea tulburarilor de me-
tabolism glucidic, a insulinorezistentei si a intole-
rantei la glucoza, sunt acceptate atat glicemia a jeun,
TTGO, insulinemia 4 jeun, cat si alte metode de evi-
dentiere a insulinorezistentei, in functie de definitie.
Studiile existente la copii au demonstrat, ca hipe-
rinsulinemia 4 jeun precede modificarile glicemiei,
glicemia fiind un indicator tardiv al modificarilor
de metabolism glucidic, de aceea la copil este reco-
mandabil de utilizat insulinemia 4 jeun, ca indicator
timpuriu al posibilei aparitii a factorilor de risc pe
termen lung [6-8].

In cercetarea efectuati, valoarea medie a gluco-
zei & jeun s-a obtinut, in ambele loturi de cercetare,
in limitele normativelor de varsta, insa copiii cu SM
au avut o valoare mai elevata, fatd de cei fara SM
(4,99+£0,11 vs 4,61+0,05 mmol/l; p<0,01). Conside-
rand drept normale valorile glicemiei 4 jeun < de 5,60
mmol/l am constatat, ca 23,91% din copiii cu SM,
fata de 7,56% din cei fara SM au prezentat o glicemie
bazala modificata (3>=9,909; p<0,01). TTGO s-a ob-
tinut in limitele normativelor de varsta. Cat priveste
valoarea medie a insulinei serice, ea a fost mai inal-
ta la copiii diagnosticati cu SM, fata de cei fara SM
(31,26+2,22 vs 16,714£0,65 pU/ml; p<0,001). Indice-
le HOMA IR, care reprezintda modelul homeostatic de
evaluare indirecta a rezistentei la insulind, de aseme-
nea, s-a inregistrat mai nalt la copiii cu SM, fata de
cei fara SM (6,91+0,52 vs 3,43+0,14; p<0,001) (fig.
1).

Insulina serica a inregistrat o corelatie poziti-
va, semnificativa statistic, cu IMC (r=+0,58, CA
(r=+0,65), colesterolul total (r=+0,37), LDL-C
(r=1+0,42;), trigliceride (=+0,42), glicemia baza-
la (r=+0,23), tensiunea arteriala sistolica (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 indicele HOMA IR - o corelatie negativa cu
valorile HDL-C (r=-0,49) si una pozitivd cu IMC
(r=10,63), CA (r=+0,65), tensiunea arteriala sistoli-
ca (r=10,45; p<0,001), valorile colesterolului total
(r=10,37), LDL-C (r=+0,45), trigliceride (r=+0,45),
glicemia bazala (r=+0,46).
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Fig. 1. Valorile medii ale insulinei serice (uU/ml) si indicelui HOMA IR in functie de loturile cercetate

Nota: "p<0,001

Desi valorile insulinei serice si indicelui HOMA
IR s-au postat veridic mai Tnalte la copiii cu SM, une-
le persoane fara SM pot avea valori mai elevate ale
acestor parametri si, invers, unele persoanele cu SM
pot avea valori mai mici. Apare intrebarea: care din
acesti copii prezintd un risc metabolic mau mare?
Pentru a da raspuns la aceastd Intrebare am analizat
separat in, interiorul fiecarui lot, asocierea dintre dife-
rite nivele ale insulinei serice si indicelui HOMA IR
cu parametrii antropometrici (IMC, CA), metabolici
si valorile tensionale.

Lotul copiilor fara SM. Cu cresterea gradului
de obezitate a crescut ponderea copiilor cu valori
majorate ale insulinei serice. Un nivel seric normal
al insulinei (<15 pU/mL) au avut 4,00% din copiii
obezi si 46,26% din cei supraponderali. Valori majo-
rate ale insulinei serice (>20 pU/mL) au fost inregis-
trate la 20,41% din copiii supraponderali si la 60,0%
din cei obezi (¥*=22,358; p<0,001). Tipul de obezi-
tate, de asemenea, a influentat veridic nivelul seric
al insulinei, deoarece 40,0% din copiii diagnosticati
cu obezitate abdominald au avut un nivel borderline
al acesteia (15-20 pU/mL), iar 60,0% - valori majo-
rate (x>=24,878; p<0,001). Printre copii hipertensivi
la 23,19% s-au obtinut valori normale ale insulinei
serice, la 43,48% - borderline, iar la 33,33% - valori
majorate (y>=13,748; p<0,01). De asemenea, cu cres-
terea nivelului seric al insulinei a crescut ponderea
diferitor forme de dislipidemii. Printre copiii cu va-
lori majorate ale colesterolului total - 9,26% au avut
un nivel normal al insulinei serice, 40,74% - un nivel
borderline, iar 50,0% - un nivel majorat al acesteia
(1>=36,927; p<0,001). Cu majorarea nivelului seric al
insulinei a crescut si ponderea copiilor diagnosticati
cu valorile HDL-C diminuate: 13,33% dintre acestia
au avut valori normale ale insulinei serice, 46,67%
- un nivel borderline, iar 40,00% - valori majorate
(¥*=10,963; p<0,01). Un nivel seric superior al in-
sulnei a fost atins si de cétre 52,17% din copiii cu
valori majorate ale LDL-C (y*=13,630; p<0,01) si de

catre 51,72% din copiii diagnosticati cu hipertriglice-
ridemie (¥*=21,678, p<0,001). Tendinte similare s-au
consemnat si pentru valorile indicelui HOMA IR. Cu
cresterea acestui indice, a crescut ponderea copiilor,
care au prezentat obezitate abdominald, HTA si dis-
lipidemii. Astfel, un indice HOMA IR mai mic de
2,5 s-a observat doar la 4% din copiii cu obezitate
abdominald, pe cand la 80,00% dintre acestia s-a in-
registrat o valoare a acestui indice mai mare de 3,5
(x>=17,297; p<0,001). Printre copiii hipertensivi -
23,19% au avut indicele HOMA IR cuprins intre 2,5-
3.5, 1ar la 57,97% - a depasit valoarea 3,5 (y*=14,106;
p<0,001). Un indice HOMA IR mai mare de 3,5 a
fost diagnosticat si la 76,92% din copiii cu glicemia
bazald modificata, la 72,22% din copiii cu colestero-
lul total majorat, la 78,26% din copii cu LDL-C ma-
jorat, la 72,41% din copiii cu trigliceride majorate si
la 76,67% din copiii cu valorile HDL-C diminuate.

Lotul copiilor cu SM. Mai multi copii obezi, in
special cu obezitate abdominala, au avut un nivel ma-
jorat al insulinei serice (94,87%), fata de copiii su-
praponderali (42,86%) (x*=18,290; p<0,001). Printre
copiii hipertensivi, 7,69% au avut un nivel borderli-
ne al insulinei serice si 92,31% - valori majorate. lar
printre copiii normotensivi - 14,29% s-au prezentat
cu valori normale; 28,57% - borderline si 57,14% -
majorate (x>=8,796; p<0,05). Toti copiii hipertensivi
(100,0%) si 85,71% din cei normotensivi au avut un
indice HOMA IR superior (p<0,05). Cét priveste re-
latia dintre nivelul insulinei serice si indicelui HOMA
IR cu variabilele metabolismului lipidic - nu s-au
obiectivizat diferente semnificativ statistice, la majo-
ritatea copiilor, atat cu valori normale, cat si majora-
te ale parametrilor analizati, s-au diagnosticat valori
supranormative ale insulinei si indicelui HOMA IR
(p>0,05).

Aprecierea valorilor serice ale acidului uric si al
corelatiilor cu alti indicatori

Cat priveste valorilor serice ale acidului uric
(AU), am obtinut un nivel seric mai 1nalt la copiii di-
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agnosticati cu SM, fata de cei fara SM (413,11£9,385
vs 323,88+5,375 pmol/l; p<0,001). In incercarea de
a stabili relatia dintre nivelul seric al AU cu indicii
obezitatii, parametrii metabolici si valorile tensiona-
le, loturile de cercetare (separat) le-am stratificat n
tertile, in functie de nivelul seric al acestuia.

Lotul copiilor fara SM. Cu cresterea gradului de
obezitate a crescut ponderea copiilor de la tertila I a
AU spre tertila III. Astfel, numai 34,69% din copiii
supraponderali au avut un nivel superior al AU (terti-
la II), iar printre persoanele obeze - 4,00% copii s-au
incadrat in tertila I dupa nivelul AU, 16,00% - ter-
tila 11, iar 80,00% - tertila IIT (y*=18,414; p<0,001).
Ponderea copiilor cu obezitate abdominald a fost,
de asemenea, in crestere de la tertila I a AU (4,00%)
spre tertila III (76,00%) (x*=15,179; p<0,01). Ten-
dinte similare s-au constatat si la copiii hipertensivi:
8,70% dintre acestia au avut valorile AU Incadrabile
in tertila I, 24,64% - tertila II, iar 66,67% - tertila 111
(¥*=32,303; p<0,001). Urmarind relatia dintre tertile-
le AU si diverse forme de dislipidemii, am constatat
cresterea frecventii acestora cu cresterea tertilei AU.
Astfel, printre copiii cu colesterolul total majorat
9,26% au avut un nivel inferior al AU (tertila 1) si
62,96% - un nivel superior (tertila III) (¥*=16,908;
p<0,001). Tendinte similare s-au conturat si pentru
copiii cu valori majorate ale LDL-C (8,70% - tertila
I vs 65,22% - tertila III; ¥>=6,764; p<0,05). In con-
sonanta cu cresterea tertilei AU a crescut veridic si
ponderea copiilor diagnosticati cu hiperinsulinemie/
insulinorezistenta (p<0,001). Cu referire la valorile
glicemiei bazale, trigliceridelor si HDL-C, raportate
la tertilele pentru AU — nu au existat diferente impor-
tante din punct de vedere statistic.

Lotul copiilor cu SM. La analiza relatiei dintre
tertilele AU cu indicii obezitdtii, valorile tensionale
si variabilele metabolismului glucidic si lipidic ana-

lizate - nu s-au dedus diferente semnificative statistic
(p>0,05), exceptie fiind nivelul trigliceridelor serice
(p>0,05). Un nivel superior al AU (tertila III) au pre-
zentat 39,29% din copiii cu hipertrigliceridemii, fata
de 5,56% din copiii cu trigliceride normale (p<0,05).

Folosind metoda corelationala de analiza statis-
ticd, am obtinut o relatie de ordin pozitiv, semnifi-
cativa statistic, intre nivelul AU cu varsta (r=+0,22;
p<0,001), IMC (r=+0,65; p<0,001), CA (r=+0,66;
p<0,001), wvalorile colesterolului total (r=+0,42;
p<0,001), LDL-C (r=+0,52; p<0,001), trigliceri-
de (r=+0,45; p<0,001), glicemia bazala (r=+0,36;
p<0,001), TAS (r=+0,58; p<0,001), TAD (r=+0,39;
p<0,001), insulina serica (r=+0,61; p<0,001), leptina
(r=+0,65; p<0,001), TNF-a (r=+0,71; p<0,001), hs-
PCR (r=+0,74; p<0,001), precum si o relatie negati-
va, de asemenea, semnificativa statistic, cu valorile
HDL-C (r=-0,54; p<0,001) si adiponectina serica (r=-
0,64; p<0,001) (fig. 2).

Estimarea nivelului seric al leptinei, adiponec-
tinei, markerilor proinflamatorii si al corelatiilor cu
alti indicatori

Descoperirea adipokinelor a constituit un moment
de cotiturd in abordarea legaturilor patogenice intre
bolile creditate a face parte din SM, respectiv - obezi-
tate, HTA, DZ tip II si dislipidemii. Totodata, cerce-
tarile recente nu au reusit sa dea un verdict in ceea ce
priveste participarea adipokinelor in patogenia acestor
boli, existand chiar lucrari contradictorii. Analizand,
in cercetarea efectuata, nivelul seric al adiponectinei
si leptinei in functie de prezenta SM - am obtinut
cele mai mici valori ale adiponectinei (5,18+0,157 vs
6,80+0,134 ng/ml; p<0,001) si cele mai mari ale lep-
tinei (20,47+0,948 vs 11,74+0,390 ng/ml; p<0,001) la
copiii diagnosticati cu SM. Nivelul seric al markerilor
proinflamatorii cercetati, de asemenea, s-a postat mai
elevat la copiii cu SM, fata de cei fara SM: hs-PCR
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0,6 A |

0,4 0,22

02 A PR PR/
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Fig. 2. Corelatia acidului uric cu varsta, parametrii antropometrici, valorile tensionale si unii indicatori biochimici

Nota: IMC - indicele masei corporale, CA — circumferinta abdomenului, TAS — tensiunea arteriala sistolica, TAD — tensiunea arte-
riald 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 de necroza tumorala alfa; hs PCR — proteina C reactiva inalt sensibila
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Fig. 3. Valorile adipokinelor si markerilor proinflamatorii in functie de loturile cercetate

Nota: "p<0,001

(3,65+0,142 vs 2,2540,084 mg/l; p<0,001), TNF-a
(13,07+0,683 vs 7,48+0,206 pg/ml; p<0,001) si fibri-
nogen (4,98+0,150 vs 3,65+0,770; p<0,001) (fig. 3).

Desi valoarea serica a adipokinelor cercetate a
avut putere statistica pentru a discrimina convingator
copiii cu SM, fata de cei fara SM, unele persoane fara
SM pot avea o valoare a leptinei mai mare, iar a adi-
ponectinei mai mica si invers - persoanele cu SM pot
avea o valoare a leptinei mai mica, iar a adiponectinei
mai mare. Apare firesc intrebarea: care din acesti co-
pii prezinta un risc cardiometabolic mau mare? Pen-
tru a gasi un raspuns mai plauzibil, am analizat sepa-
rat la copiii cu si fara SM parametrii antropometrici,
valorile tensionale si profilul metabolic in functie de
tertila leptinei si adiponectinei.

Lotul copiilor fara SM. Am constatat, cd 96,0%
din copiii obezi si 33,33% din cei supraponderali s-au
incadrat in tertila III, dupa nivelul seric al leptinei
(x*=34,424; p<0,001). Valori superioare ale lepti-
nei s-au obtinut si la 92,0% din copiii diagnosticati
cu obezitate abdominald (¥*=29,715; p<0,001), iar
88,0% dintre acestia au avut valori serice inferioare
ale adiponectinei (y*=24,435; p<0,001). De aseme-
nea, un nivel diminuat al adiponectinei serice s-a in-
registrat la 92,0% din copiii obezi si la 34,69% din cei
supraponderali (¥*=28,755; p<0,001). Aceste consta-
tari indicad asupra faptului ca nivelul seric al leptinei
creste, iar cel al adiponectinei descreste cu majorarea
IMC, obezitatii abdominale atribuindu-se un rol im-
portant.

Frecventa dislipidemiilor, de asemenea, a fost in
crestere cu cresterea tertilelor pentru leptind si des-
cresterea celor pentru adiponectina. Astfel, din copiii
cu valori majorate ale colesterolului total 70,37% au
avut un nivel seric superior al leptinei, iar 5,56% - un
nivel inferior (¥*=29,382; p<0,001). Dintre copiii cu
hipertrigliceridemie 75,86% s-au incadrat in tertila
I dupa nivelul seric al leptinei, iar 3,45% - tertila I
(x*=17,601; p<0,01). Valori serice superioare ale lep-
tinei, de asemenea, s-au constatat la 80,00% din copii

cu un nivel diminuat al HDL-C (¥*=22,007; p<0,001)
si la 69,57% din copiii cu valori majorate ale LDL-C
(x*=12,017; p<0,01). In consonanti cu cresterea va-
lorilor serice ale insulinei si indicelui HOMA IR, a
crescut si ponderea copiilor de la tertila I spre tertila
111, in functie de nivelul seric al leptinei (p<0,001).
Astfel, 75,56% din copiii cu valorile insulinei serice
mai mari de 20 pU/mL si 66,67% din copiii cu indice-
le HOMA IR mai mare de 3,5 s-au incadrat in tertila
111, dupa nivelul seric al leptinei. Valori superioare ale
leptinei serice s-au regésit mai frecvent si la copiii hi-
pertensivi, fata de cei normotensivi (52,17 vs 35,92%;
¥*=12,716, p<0,01).

Cat priveste relatia dintre parametrii metabolici si
valorile adiponectinei serice am constatat, ca cu des-
cresterea nivelului adiponectinei a crescut frecventa
dislipidemiilor. Astfel, la 70,0% din copiii cu nivelul
diminuat al HDL-C s-a diagnosticat un nivel inferi-
or al adiponectinei serice si numai la 6,67% - valori
superioare (x*=10,901; p<0,01). De asemenea, un ni-
vel seric mai mic, relevant statistic, al adiponectinei
s-a regasit si la 70,0% din copii cu colesterol total
majorat, la 73,91% din copiii cu LDL-C elevat si la
62,07% din copiii cu trigliceride serice marite. De
asemenea, la 77,78% din copiii cu hiperinsulinemie,
fatd de 17,39% din copiii cu valori normale ale in-
sulinei serice, s-au diagnosticat valori diminuate ale
adiponectinei serice (y*=61,255; p<0,001). Tendinte
similare s-au consemnat si pentru indicele HOMA IR,
66,67% din copiilor cu valoarea acestui indice mai
mare de 3,5 - au avut un nivel al adiponectinei serice
incadrat in tertila I (¥>=57,080; p<0,001). De aseme-
nea, mai multi copii hipertensivi, fatd de cei normo-
tensivi au prezentat un nivel seric diminuat al adipo-
nectinei (56,52 vs 33,98%; x=17,553, p<0,001).

Lotul copiilor cu SM. Analizand relatia dintre
nivelele acestor adipokine cu indicii obezitatii am
constatat, ca 38,46% dintre copiii obezi au avut un
nivel al leptinei Incadrat in tertila III, de vreme ce,
copiii supraponderali s-au incadrat numai in tertila I
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(71,43%) si 11 (28,57%) (¥*=5,921; p<0,05). Un nivel
inferior al adiponectinei (tertila I) s-a diagnosticat la
41,03% din copii obezi, de vreme ce, copiii supra-
ponderali s-au incadrat numai in tertila II (14,29%)
si III (85,71%) (x*=15,427; p<0,001). Obezitatea ab-
dominald, de asemenea, a influentat veridic statistic
valorile adipokinelor serice. Ponderea copiilor, care
au avut un nivel seric superior al leptinei si inferior al
adiponectinei, a fost mai mare printre copiii diagnos-
ticati cu obezitate abdominala. Cat priveste tertilele
leptinei si adiponectinei relationate cu valorile tensi-
onale, variabilele metabolismului lipidic si glucidic
- nu s-au obiectivizat diferente semnificative statistic,
exceptand valorile insulinei serice (p<0,05).

Discutii. SM la copii ramane un subiect de actu-
alitate si maxim interes, datorita prevalentei in ascen-
siune, complexitatii asocierilor pe care le presupune,
dar si datorita patologiilor ce apar ca urmare a acestu-
ia [1]. In pofida progreselor inregistrate in delimitarea
factorilor de risc, care predispun spre realizarea SM,
existd multe aspecte esentiale, care raman neclare,
ca exemplu, rolul factorului genetic, precum si in-
teractiunea dintre factorii genetici cu cei de mediu.
In cercetarea realizati copiii cu SM mai frecvent au
avut genotipul DD al ECA (70,97%) si GG al AGTR1
(51,61%), ceea ce demonstreaza ca detinatori acestor
genotipuri sunt mai susceptibili de a realiza SM. La
mamele copiilor cu SM s-au Inregistrat preferential
genotipurile DD si ID al ECA, iar la mamele copii-
lor fara SM - genotipul ID (¥*=11,026; p<0,01). Cat
priveste repartitia frecventelor genotipurilor genei
AGTRI, am constatat o acumulare preferentiald a ge-
notipurilor AC si CC la mamele copiilor cu SM, iar
a genotipurilor AC si AA - la mamele copiilor fara
SM (¥*=10,271; p<0,01). Repartitia genotipurilor po-
limorfe ale genei ECA I/D si AGTR1 A1166C la tati -
s-a prezentat fara semnificatie statistica (p>0,05). In-
tr-o meta-analiza, efectuata in baza a 10 studii (1939
cazuri/2845 control), cele mai multe efectuate la albi,
s-a obtinut asocierea polimorfismului genei ECA I/D
cu un risc crescut de realizare a SM 1in cadrul unui
model DD+ID vs II (OR=1.39, 95% CI, 1.22-1.60,
p<0,001). Folosind acest model, rezultate similare
s-au gasit si in studiile, care au inclus diferite etnii,
definitii ale SM si in studiile, care au avut peste 100
de cazuri [9].

Patogenia SM continud sa trezeasca si ea multe
discutii in literatura de specialitate rimanand un su-
biect deschis pentru viitoare cercetdri in domeniu.
Se invoca importanta insulinorezistentei §i obezitatii
abdominale, asociate cu inflamatia de grad mic, care
este mediata de adipokine (leptina, adiponectina etc.),
inclusiv citokinele proinflamatorii, produse de adipo-
cite, ce interfereaza cu semnalul insulinic [10,11].

Cercetarile recente nu au reusit sa dea un verdict in
ceea ce priveste participarea adipokinelor in patoge-
nia SM, existand chiar lucrari contradictorii [4]. Noi
am obtinut valorile adiponectinei 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, fata de valorile adiponectinei (6,80+0,134 ng/
ml) si leptinei (11,74+0,390 ng/ml) inregistrare la
copiii fara SM (toate p<0,001). Aceste constatari se
acorda cu datele raportate de o serie de studii, prin-
tre care si cele obtinute de catre Miguel si colegii
sdi, care au constatat pentru adiponectind o valoare
de 12,0+4,8 ng/ml la copiii obezi, dar fard SM si de
9,4+2,8 ng/ml la copiii obezi cu SM (p<0,001) [12].
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 [13].

Mediatorii inflamatiei sunt, de asemenea, impli-
cati 1n procesele fiziopatologice prin care obezitatea,
in special cea abdominala, determina aparitia SM.
Intr-o analiza sistemica recenta (102 publicatii pe-
diatrice) cele mai multe studii revizuite au sugerat o
relatie consecventa intre hs-PCR si SM. Altele, insa
au raportat ca nivelele majorate ale hs-PCR nu co-
respund cu debutul modificarilor metabolice, cu ex-
ceptia, celor cu un grad mai mare de obezitate [14].
In cercetarea noastrd markerii proinflamatorii anali-
zati au fost mai elevati la copiii cu SM, fata de copiii
fara SM: hs-PCR (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) si fibrinogenul - (4,98+0,150 vs 3,65+0,770;
p<0,001).

Rezistenta la insulind este o altd tulburare me-
tabolica asociata cu obezitatea si este definitad ca o ca-
pacitate diminuata a insulinei de a stimula absorbtia
glucozei de catre muschii scheletici si tesutul adipos
precum si reducerea capacitatii insulinei de a suprima
productia hepatica de glucoza. In studiul realizat de
Lee si colegii sai (n=4902 copii, cu varsta 12-19 ani)
s-a constatat, ca obezitatea la adolescentii din SUA
reprezintd cel mai important factor de risc pentru re-
zistenta la insulind, independent de gen, varsta sau
rasd/etnie. Copiii obezi (IMC>95™ percentild) au avut
un nivel semnificativ mai mare al HOMA IR - 4,93
(95% C14,56-5,35), comparativ cu copiii cu greutatea
normald (IMC < 85™ percentila) - 2,30 (95% CI 2,21-
2,39). Dupa autori, excesul de greutate a fost cel mai
important factor determinant al rezistentei la insulina,
reprezentand 29,1% din variatia HOMA IR [15]. Insa,
intr-un alt studiu indivizi cu un IMC similar au avut
diferite grade de insulinorezistenta. Astfel, 57% din
copiii obezi cu un IMC apropiat ca valoare au avut
grad moderat de insulinorezistenta, iar 34% - un grad
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sever, totodata, insulinorezistenta s-a corelat mai bine
cu tesutul adipos visceral, raportul talie/sold (ca si
masuratori antropometrici), decat cu tesutul adipos
total sau subcutanat (exprimat de IMC) [16]. In cerce-
tarea noastra, valoarea medie a insulinei serice s-a ob-
tinut mai inalta la copiii cu SM, decat la cei fara SM
(31,26+2,22 vs 16,71+0,65 pU/ml; p<0,001). Indice-
le HOMA IR, de asemenea, s-a constatat mai nalt la
copiii diagnosticati cu SM, decat la copiii faira SM
(6,91£0,52 vs 3,43+0,14; p<0,001). Insulina serica a
inregistrat o corelatie pozitiva, semnificativa statistic,
cu IMC, valorile colesterolului total, LDL-C, triglice-
ride, glicemia bazala, TAS si o corelatie negativa cu
valorile HDL-C. Aceiasi tendinta s-a depistat si pen-
tru indicele HOMA IR.

In ultimul deceniu s-au acumulat dovezi plau-
zibile pentru rolul acidului uric in SM la adult, iar
unii cercetatori l-au considerat ca si component al
acestuia. Cat priveste populatia pediatrica, implica-
rea acidului uric in SM este insuficient cercetata, ceea
ce constituie un subiect de perspectiva investigatio-
nali. In cercetarea noastra valorile acidului uric au
fost mai elevate la copiii cu SM (413,1149,385 vs
323,8845,375 pmol/l; p<0,001) si s-au corelat con-
secvent cu varsta, componentele SM, markerii proin-
flamatorii si adipokinele cercetate.

Rezumand asupra celor prezentate pe punctul de
esenta a studiului realizat putem conchide, ca obezi-
tatea consemnata in crestere, atat la nivel mondial, cat
si in populatia de copii din Republica Moldova, se
implicd in constituirea morbiditatii prin SM la varsta
de copil. Riscurile acesteia se multiplica atunci cand
la factorul genetic se asociaza factorii de risc prena-
tali si comportamentali cum ar fi: varsta gestationald
mare/mica, extremele de greutate la nastere, alimen-
tatia nesanatoasa, sedentarismul, stresul cronic, fu-
matul activ si pasiv etc. De altfel, evidentele atestate
sub acest aspect ne-au sugerat, ca determinarea facto-
rilor de risc, biomarkerilor metabolici, rezistentei la
insulind, de comun cu aprecierea valorilor serice ale
acidului uric, vor facilita la etape preclinice diagnos-
ticul SM, initierea precoce a masurilor de profilaxie
si tratament, reducand astfel din morbiditatea acestei
patologii.

Concluzii

1. SM s-a diagnosticat in 21,10% din cazuri,
dintre care 67,4% au fost de genul feminin. Cei mai
prevalenti factori de risc asociati obezitatii abdomi-
nale au fost — HTA (84,78%) si hipo-HDL colestero-
lemia (80,43%).

2. Copiii cu SM mai frecvent s-au nascut pre-
matur si/sau cu o masa mica la nastere. Acesti copii
s-au evidentiat veridic si printr-un consum sporit
al sarii si grasimilor saturate, mai frecvent au fost

fumatori activi si pasivi, precum si expusi stresului
cronic.

3. Dintre variantele polimorfe ale genelor de in-
teres s-a remarcat la copiii cu SM portajul prioritar
al genotipului DD al ECA (70,97%) si CC al AGTR
1 (51,61%), astfel detinatorii acestor genotipuri fiind
mai susceptibili de a realiza SM. Mamele copiilor cu
SM au fost preponderent homo/heterozigote dupa
alela D al ECA si alela C al AGTR 1, iar repartitia
variantelor polimorfe ale genei de interes la tati, s-a
consemnat fara diferente statistic semnificative.

4. Repartitia frecventelor genotipurilor NOS,
Asp298Glu s-a prezentat fara discrepante statistic
semnificative, desi mai multi copii cu SM au deti-
nut genotipul GG (29,03%) vs AA (6,45%). Mamele
copiilor cu SM s-au remarcat veridic printr-un por-
taj preferential al genotipurilor AG (61,29%) si GG
(35,48%), 1ar diferentele inregistrate la tati au fost ne-
concludente statistic, desi portajul genotipului GG a
fost mai mare la tatii copiilor cu SM (19,35 vs 5,62%;
p>0,05).

5. Rezistenta la insulind a fost diagnosticata atat
la copiii cu SM, cat si la cei fara SM, dar care au avut
unul din urmatorii factori de risc: obezitate abdomi-
nald, dereglari metabolice sau HTA.

6. Cele mai inalte valori serice ale acidului uric
s-au consemnat la copiii cu SM, acesta a corelat con-
secvent cu varsta, componentele SM, markerii proin-
flamatorii si adipokinele cercetate.

7. Hipoadiponectinemia si hiperleptinemia, in
cercetarea efectuatd, au avut o relatie consecventa
cu SM in ansamblu, cat si cu componentele acestuia,
ceea ce sugereaza ca aceste adipokine joacd un rol
important In dezvoltarea SM si pot servesc drept bio-
markeri ai acestuia.
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