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ADNOTARE

Livia Bogonovschi:ASt udi ul afecttrii cardiovascul a
Chi Hintu, 2023
Lucrarea estepagipunistdepet d8d4 de bazti,a el e

5 capitole, concluzigener al e Hi recomandtr i practice.
|l i terare. Materi al ul ilustrativ este repre:z:
sunt publicate “"n 20 de lucrtri Htiin™i fice

Cuvinte-cheiecar t r it adj opanikk, dislipidemie, h
ritmului cardiac, aterogenezt.

Obi ecti vel e determmimarea tuhor icaomponente ale factorilor de risc
cardiovascul ar : obezitateal/retard ipdbindpeatail g
func™Hi e de durata bolii, gradul de activita
mor fofunc™ onale a sistemul ui cardiovascul
bol ii, gradul dtei pauclt itvri @taag e nat ud alii;i alial i z ¢
mani festitrilor sistemul ui n e r vdeterminaea iadicilot i v
variabi l it L™ i ritmul ui cardiac “n f upulc Hi e
tratamentul ui ; corela™Hi a indicilor wvariabil
determina™ “"n artrita juvenilt idiopatict.

Nout at ea Hi origsmadiidlatea@aalHtz atnHi ¢ prcézi
determinantelof act ori | or de ri sc cardiovascul ar ,
cardiovascular,e vi den'Hi er ea I mplickrii sistemul ui
variabi |l it t"™Hii ritmul ui car di ac ‘vor coatrbtitai t a
dezvoltarea programel or de diagnostic Hi 1
preven™i ei aterosclerozei timpuri.i

Problema Htiin™Hi ficbnstod u™Hino naaptrtec’i er & a& .
cardiovascud aatt rliat tcojpuvenicl t i diopatict cu
ulterioare.

SemnificaHbutdeolreéefeegtuat elucideazt co
activitate a bolii, durata bolHioinaHi ftHipwmletd
afectare cardiovasculart | a copiii cu artr.]

Val oar ea ap/!l i analiza structuriefactorilocde tisc gardiovascular in artrita
juvenil bt i1 diopatilkibp er cpoelrersi tse reovli edneine'i eHie ah i
cu grad Tnalt de activitate a bolii, durata mare a bolii, inclusiv la copiii care au primit doze de
glucocorticostPrboeke Ppiri mehdt merdatickril e n
var i abilitatea ritmului cardiac cu predomi ne
bolii, durata mare a bolii Hi tratamentul c
ti mpurie a fenomenel oruvdeenidrbo atderoggaetn eczkt. I
hi per homoci steinemie Hi hi percol esterol emi
ti mpurii “n artrita juvenilt idiopatict.

Implementarea rezultatelor studiului af o st e in edivitatem tcllnie a | MS
l nstitutul Ma me i Hi Copilului, precum Hi ’

Universitatea de St AlcoladTee sMeedmicS anntu OHi Far mac



SUMMARY

Livia Bogonovschi: "Study of catrhbhiovastliit i
Chisinau, 2023

The paper | 82preedemtned drext pageshampdeir:
gener al conclusions and practical 22Z2Riotmmreanr
sources. Tmatetiaktr s2t3r &lplr &4fadagiutrd si.n The r e
are published in 20 scientific papers.

Keyworjdsenil e idiopathic arthritis, dy
cardiac variability, atilmerosclerosis, endot

The objectivesdedtfermhe arte demmamdh: some compoa
facobbesmdlyndfrl t pod ,imetjabwoémnisime i di opathic
duration of the disease, odfi stehaes emoarcpthi ovfiutnyc te
the cardiovascular system in juvenile idiop
the activity of the disease and treat ment ;
mani fest ateigensaatofvet m@erwous system in idiop.
hear't rate wvariability i ndices according
correlation of heart rate variabinad yi n niddicc
juvenile arthritis.

Scientific novettheg wathddyriigiaatompl ex st
cardiovascular risk factors, mor phofuncti on
the invol vemget atoifvet hmer vous system and cc
variability in juvenile idiopathic arthritd.i
of programs for the diagnosis andtoborpaement
atherosclerosi s.

The scientific probl ecnronsokved iinn asbes:
cardiovascular damage in children with juv:
Ssubsequent prophyl axi s measures.

Theor etgnciaflitds@nscseé udy shows significant ¢
the disease, the duration of the disease an
treatment administe+#eddadwitti lontarladiitsikord alctamd

The applicatwoetkkhal cemplfexihtty of the iss
devel opment and i mplementation of prophyl a
cardiovascular and endothelial conditions I

The reseanmnnlliyss sl tof: the structure of ca
juvenile arthritis revealed hyperchol estero
di sease activity, |l ong duration and hion rcehxialt
Data on cardiovascul ar morphofunctional <cha
their decrease i n children wi t h hi gh di
glucocorticosteroids and medihottirexaoe pooa:
juvenile idiopathic arthritis. |l denti fying
wi || hel p strengthen early prophylactic mea

| mpl ementtatei are bafl r etshuel ts# uodfly! evment ed i n
activity of the | MSP Mother and Child 1ns
Department of Pediatrics, State University
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ABREVIERI
AllTArtrita Juvenilt I diopatict
ARTArtritt Reumatoi dt
AHA 1 American HearAssociation
AST Atriul Stang
CIC 1 Complexe Imune Circulante
CT 1 Colesterol Total
CIG i Cardiointervalografia
DEiDi sfunc™ e Endotelialt
DTDVS 1 Diametrul Telediastolic al Ventricolului Stang
DTSVS1 Diametrul Telesistolic al Ventricolului Stang
DMARDs i Disease Modifying Antirheumatic Drugs
EGBiEval uarea Gl obalt a Dureri:i
ESC1 European Society of Cardiology
FCCiFrecven™Ha Contrac™i il or Cardiace
FSVSiFrac™Hi a de Scurtare a Ventricolului
FEVSiFracHi a de Ejec™Hi e a Ventricolului S
GCsi Glucocorticosteroizi
HcyiHomoci st ei nt
HHcy 1 Hiperhomocisteinemie
IL 6 T Interleukina 6
IL-817 Interleukina 8
IL 1b T Interleukina 1b
ILAR 7 International League of Associations of Rheumatology
IMC 71 Indicele Masei Corporale
MTX T Metotrexat
NAD-Numtul de Articul a’Hi i Dureroase
NATT Numbtr ul de Articul a’Hi i Tumefi at e
PCRTiProteina C Reactivt
PVYMiProl aps de Valvi Mitralt
VSH i Viteza de Sedimentare a Hematiilor
SVADiScal a Vizualt Analogt a dureri.i
SNV Sistem Nervos Vegetativ
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TAs1T Tensiune Arterie £ Si st ol i ct
TAdiTensiunea Arterialt Diastolict
TNF ai Tumor Necrosis Factor alfa

TG i1 Trigliceride

VRC i Variabilitatea Ritmului Cardiac
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INTRODUCERE
Actualitatea 'Hi i mportan™a probl emei aborda
Artrita juvenilt i1 diopatict (AJI) este
League of Associations for Rheumat deletoiggie) ¢
necunoscutt cu debut “naintea WOSL{i®lit mPea i 16
In ultimele decenii, ® demonstr at ct patologia aeun
bolilor sistemuluicardiovascular in randul persoanelor mature (B{3V.)
Procesul inflamator sistemic duce kccelerarea patologiei cardidcea p a c AR Nn "Hi i

careprezintt principala cauzt de deecestimandeseu o

un risc cu 50% mai ma f3¢7l.dec©t "~ n popul a’Hi a
Af ectarea cardiact | a pacisfsn’diel ,cu acAR nC
bol i ma i mare de 10 ani pre[dgli ntt modi ficktr
Cn urma acestor estimbri, Liga Europear
recomandt evaluarea riscului cmad@Bdifascul ar
Afectareasistemuluicardiovasculat a copi i i cu AJIl reprezin
ale morbodmatHi stemict a mal adi ei a fost [

c ar d[lLl2h €uh toate acestea, riscul pe ternteng a patologiei cardiovasculare in AJl este
neelucidat compldh literatura de specialitate.

Cn ultimii ani, o serie de fact ampiopde# arHi
generag. Totodat t, au f o satp adar&dilueicdrtiovastwdarpredum c t o
homoci steina (Hcy)c¢arPeg op e e dnateiCla RealcdARmH i

comparaH e cu [Bd4ul a™Hi a general t

Di sfunc™i a endotelialt (DE) a f ostozepirost u
popul a’Hi [&5].gePreirnalur mar e, eforturile de a el
riscului cardiovasculdnaltl a paci en Hi i -<@uwcorltentrat cel mai frecvantresupma r i
endoteliului, capensemnmveHteraa& Hh unet@e miaa Hmt

Endotel i ul vascul ar , prin capac ibibchimig,a s
joact un rol activ “n regl ar ea celulaezvasoulag g i c
proliferarea celulelor muscl[a3d18)t ur i i net ede

Di sf unc ™Hi aa eanpdtortuet!| ificadlsdrogatimpartantpéntrumani f est t
cardiovascul ar e. Rol ul ssiktemului pardiavasduldiprecune a
ateroscleroa, este un indicator timpuriu al blr cardiovasculare care atepermite modificarea

factoril or deafamacslagt s aunainntee & echéHi MGJ.1 t L r i i a
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Homoci steina (Hcy), |l a r©ndul stu, prezi

participt “"n procesul de oxidare a | ipopr
muscul atuactimatedet Hombocitelor. At©t | a c
de Hcy au efecte toxice directe Hi i ndirec

riscsuplimentaa s u p r a siaténmalaidarbiovascular, accidenteloerebrovasculare timpurii,

“n special c¢c©nd sunt asocia™Hi culldl Hi f act o

Unul dintre principalii f act @nrescutebte acelul mi n
folic, datorittopasuicdptrieimesal arén Studi
arttat oa s c didserdiecadHi &ci dul ui folic Hiultebabar

concent reaHey[#8i19]s er i C

Cn prezent, exi sttt puHine date cu privir
AllUnel e studii relevitddeapeedismifeHi @gdedrt pocox
grupdes u b i e c "Hi

| mplicarea ™HesutpruindeafMdi accompion &AMt ec uv ¢
dezechilibrul simpatovag$20]. Echilibrul “"ntre sistemul ne
o variaH e a frecven'Hei cardiace nor mal e.
eferente smpati ce Ki parasi mpatice au ac$Siune ¢
cardiacdarpar asi mpat[Ri¢ul “ | inhibt

Sistemul ner vos vegetatiyv parasi mpatic
i nter medi ul nervului Reagptdrn bier @und c arcien i ¢ ic
acetilcolinei prin crekterea influxul ui i nt
cordul ui Ki ca urmare ar ¢22]l oc reducerea rat

SNVP influenSeazitnd ietpmunle fcrairndk axci enloirbeepricC
recepaoremebgici prin AMPc cu fosforilarea

influxului intracelular de Cat++Astfel,c r e Kt e r at a, stih@dandcelgetelpacemakera r e

‘Havard un efect cronotrop pozitj23].

l nterpretarea cantitativie Hi calitativti
poate fi real i z atbd | gtmutuiidardidc §VRC)u Redueegiea VRCr eiste
asociatt cu tEHeHteaedi moabdcd24pre | a pacien't

Mai multe studii efectuatén randula d dokr aHi r el at at d e sope bk a’@dlix

puternicea indicilorVRCcupr ezen™a dur er i i cronice.
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Unstuducare a inclus 104 coyw®ristsa ndudrFHnn sH
cu dur eragelamp oe rsearribmi f i cat i v madiciloridRCderepasla al o
copi . cu ,dor e o quea v laitdetertdi2blo 'Hi

C o n d icaHt predispun la dezechilibrul simpatigarasimpatic pot determina un status
proinflamator marcatarepredispun spre dezvoltarea aterosclerazgilicanda st f el r el a
creHtereaafdeacenMei pr ogr eis stuaile axpeeimeotslg26]l.e r o0 z e

For Hed cki ma&mi ce generate demanmieflgrgimgrantt r e

“n injuria vasculart, favoriz©nd at ©t mecar
l a nivel ul pl Lcii de ater om, rg&¥lponsabil e d
Cn condi HbonbecinHeheeclinice lapoep wlradieas u

incep mai devreme,ént.  d i n cpoepriilatprtibec ar e a a c "Hi la copii) To r d
specialls ubidngrihlde ri sc pandri oviealdcau tAJ li,n cplrues:
mare interes Aceste mbsuri pot opr i d e-unvstadiut fGanmee a
timpuriu. T o t, suktinecesare studii suplimentare care ar permite evaluarea riscului de dezvoltare
timpuriea aterosclerozei, inclusiv la agapcu AJl.
Scopul studiului
Cercetarea unor factori de risc cardiovasepyéaa f ect Lt ri i  Hi reacti v
Hi deter minar e,& ar engldied i id ev ¢ queritcanalt cerdiovascalahi "Hi ¢
artrita juvenilt idiopatict.
Obiectivele studiului
1. Determinarea unor componente ale factorilor de risc cardiovascular (obezitatea/retarc
ponderal, met abol i smul i pidic) “n artr
gradul deactivitatea b otlpul detrathiment;
2. Studierea particularitt™ilor mor f ofu
juvenil t i diopati ct gradul déaativitatétdi e b odltgauli deuHia t
tratament;

3. Anal i za Hi strudit uoar manplesi cwuil or

artrita juvenilt i1 diopatict;

4. Aprecierea ndi ci |l or variabil itk ™i i r igraduludé u i
activitatea b otipul tratariinalui;

5. Corel aHaai amidli ict 4 "&lir i ritmul ui cardi a
determina™ “"n artrita juvenilt idiopatdi
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Postulatele ktiinSifice principale “naintat

Actualitatea probl emei pentru vOr stulate ped
demonstraté n numer oase studi. clinice Ki experir

1. ateroscleroza 'dre origin@in perioadac o p iijl £ r i e

2.factorii de risc pentru dezvoltarea at

i nflama™ a cronidtopatiact r Ht af ¢ u\He Inérnsitaeano d i

frecven'Hei cardiace joact wun rol Il mportant
proaterogenice, c¢c©t Hi generarea de complic
.ac™H unil e de rprdewvwsnipra o dardiovasdularinlargita s i

juveni |l £t i defectpatdd etapetgimpurii @l roaiadiei.
Val oarea aplicativt a studiul ui

Analiza structuri.i factorilorddepatisct c:
evidemhiHpereal est er ol e mi eatatlddopiii bugradénalbdeactivatatd s t e
Hi dur aboli,c @alraéHis udbareec ' HHiu pri mit gl ucobDaelet i c
privind modi f omalealeisistemulumardiovasdularindiidiar i abi | i t £ H
cardiac cu pr edomi n agraeinalt dectlvithte a bolii, duratamagtbalii ¢ o p
W tratament ul cu gl ucocor ta garsmpkiea fenomeneldi m
de proaterogenezt “n artrita j uviralh idé t

hiperhomocisteinemiellipercolesterolemie va contribuilamb untt £t "Hi r ea t i mpu

proflaxie" n artrita juvenilt idiopatict.
Noutatea’Hi imalitadteg Ht i i n™Hi f i c Lt

Studi ul repr ezi ntindetermiraredatos|dr derrisc cardiovapcular,x L
modi ficktril or lemdrsfteefmwnd aw'Hi ocnaarldel oav ascul ar |, e
nervos vegetativ 'Hi corelarea indicilor wvar

Rezultatele ob™Hi nute vor C O studii, idéduii a glnao ded € z \
tratamentadar t ri tei juvenile idiopatice cu scopu

Implementarea rezultatelor

Datele ob™Hi nute sunt aplicate “"n activit
l nstitutul Mdimom IHG # i k,(Rephblida Mdldova.
Sumarul compartimentelor

Teza este3axepypxatgime 1T ext de baztit Hi cup

introducere5capi t ol e, concluzii, recoma mR82ddesursep r a
Materialul iconografic includ@3det a b e54 adefigtti.
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in introducere a fostanalizat| i t er atura de specialitate

cercetiidfiactporriivii de ri sc c asistdnmulnivcadsocasculaHti, n
modi ficktrile sistelutloudaf fottpreacaentveget aciopul
noutatea Htiin™H fickt, 1 mptezeiHezulidele stugiolui.,et i ct

Capitolul | AFactor i de risc darvckeindJ as g udle aorip mtt
revista | iteraturi.]i cu expunere detaliatt,
copi il cu AJIl " n patogenia disfunc™™i ei endc
de risc cardiovascular prea "Hi l a copiii cu AJI p Hengiwam d i
obezitatea. Cn acel atist i nage,0 ¢ @ datadtl@a rdéHrise  d ¢

netradi "Hi onal id e pfraezctu maf cluatietieothtscistéiiac ar e mani f ¢
tendinHLl depace#db®dre cu si ndr oidi i n mp ampdl & ocilar

sistemului nervos autonom “n reglarea dn sfu
bazai ndi ci | or vari abi lciotpti "Hiii crui tAnull,ui ca auni g
cardiovascul ar . De as e meantel®,, cares pon faplicaex gentra e |
diminuarea i scul ui cardiovascular | a pacien™i i ¢

Capitolul I AMat eri al e cHin&nemeotdoeddo| ogi a cerce
studiul ui 'Hi dueraréagun U lo sstt wachiad li wia.t eCmr ezul t at ¢
scopul THi obiectivele trasate. Pentru real.

" n fedendardth maladiggradul deactivitatea b otipul tratarieintuli administrat Au fost

respectgc r i teri il e de ipnelkwpdeide nHFHapacdeomlUiladdudivue ,
in cadrul | ucrstar i "Hi nut examiamneq sisténeuli musculoscheletal celui
car di ov acloinetvas vegéthtivi o 'Hi par ti ci pan™H i studi ul
de evaluare, care a inclus: I nt eruw ichesti@gare a
special elaborat pentu cer cet ar e; examenul clinic det:
antropometrici; analize de laborater;] ect r ocar di ografia " n 12 de
transtoracict 2D; cardiointerval ogr mdicloa , H
variabi |l it t"™Hii ritmul ui cardi ac.
In capitolul Il ACaracteri ptar@a@ | chiokbca copiilor

i di o p autfost@aral@zate ambele loturi de cercethired accentuate mai multe conexiuni intre
valorile serice alecolestertului total, trigliceride, homocisteancu gradul deactivitatea bolii,

dur at a b ol tipul tratarpentalicaudnmi Hii st r at , corticostero
semnificativeau fostdescriseli pentru i ndi ci i cuduratadbdiiHl i ¢  aHd

deactivitatea bolii.
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incapitolul IV AAf ect area sistemul ui nervos vege

au fost supuseanalizi spectrul acuzelor din partea sistemului nerwegetati, parametii

cardiointeval ografi ei ‘Hi Ti ontdoi dcaidstiefectzak ai oarbei || a "It
cuf actor i d e ceinsect rtarda dHi ‘Birommcad iis t'leic @ , i pi
variabi | it Hatdi i ritmul ui card

In capitolul VASi nt eza r ezuldt at & locsitbtalddisismlilt) &
concluziileo b "Hi an fostcemparate cu alteezultate alestudiior din literatura de specialitate.
De asemenea, sunt analizegeultateléHimpactula p a rdislipideeiei, hiperhomocisteinemiei
Hi indicii wvariabiliti™™i.i ritmului cardiac

AConc | uzi iaingles pringipalélessiateze ale studiylui ¢ o nukklerm®medte
importante’H i r e c open&run ichplementarea in practicke zi cu zj fiind reflectate in
ARecomandtri practiceo.

Aprobarea rezul tRagzdlotrat el iei ntSd A#dic e au f o s
recomandat e spre susSinere | a Kedi nSa Dej
Testemi Sawveo bépbr mces 10, din 29.03.2023) ,
specialitatea 322.0l Pediat i e 'Hi n e o n-aetbal hro3gdin 47.06.2023%ic e'sn c a

Senatului universitar (procerbal nr.5 din 24.05.2023).

Materialele studiului au fost reflectate n@p u b |l i ca™i i Ht i i n™Hi f i ¢
reviste recenzat@clusivdou h a "Hi :6niRa&lve st a Stntkttate Publict,
“n Medici itRediicstZa01dée Cx i i nWe din2086HSL nint AW it ii
revi st a i IntermationabJélirnalrofaldnavation Scientific Research and Revaen,

202, o publ i ca™iCaul e emaen aau tReerz umat e Siinwi
Oi tiner il oanul201§r cpertetzteonrtit rdii "Hi comuni ctr i re
naHi onal EohheCiadWwel orUnievde rcxit tet WZii il ede 03t at
ANicolaeT e s t e mdin@14 200632022incadrulConf er i nWwel or NaWi or
I nternawi onal t de PedingadmulBuktindui de Pétifatbldgie2060 1 5
incadrulConf eri nWei Nawionale cu pariticipare
2016Hi 3 participtr iCxior ti é r rdae"HiPe i d faeadrii0® naddedtr i unlz
I nternawional e a Soci et taitirii cR&imCN0el 5S¢ @ d Re u m
| nt er nBufbdpeamJaulnal of Pediatriadin anul2016.

Cuvinte-cheiecar t rita juvenilt i diopatictkt, di sl

variabilitatea ritmul ui da®rldiadd,, ateroscl er
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1. FACTORII DE RISC CARDIOVASCULAR CN ARTRI TA JUVENI LI I D

1.1. Mecani s mel esisgtemuluicaazrtd i aolvea sacfue catrt r"ini a |
i diopatict

1.11Defini Wie &i variantele ewolutive ale

Artrita juvenilt idiopatict (AJI) este c
fiind termenul colectiv pentru un grup clinic divers de sindroame inflamatorii reumatice de
etiologie necunoscutt. Debutuill aciest el npian «
16 ani[1,2].

Conf bntmernati onal League of (AEARYiI @t ino
di sting AJIlsudbu ipabut oligoarticular cu subt
debut poliarticular (sepo z i t i vi& ‘Hi seronegativtit); AJIl si
enteziteil Hi forme care nu “"ndeplinesc crif

caracteristici ale mai multor subtipuri (Tab.1[1)28].

Tabelul 1.1Analizac |l asi ficktri |l or aftjtritei Co

Artrita Reuma Artrita Cron| Artrita I diop

(ACR) (EULAR) (ILAR)
Sistemict Sistemict Sistemict
Poliarticu Poliarticu Poliartineglada
Ol igoartic| Artrita Reumg Poliartipoul a

(pauciarti |

Pauciartic Ol igoartic
Artrita Juve Persisten
Spondilita A Extinst

Juvenilt

ArtritaPs or i at i

Artrita “n as
Alte Artrite

l nci den"™Ha AJOI1 elsat el1 0d0e. OO 0 ,t reesltd emaif i i maelc

i nflamatorii cronice “n r©ndul <copiilor.
Artrita juvenilt i1 diopatickt este o boal
i munol ogici, genetici, hormonali, psihologi
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Primele modificktri apar | a nfiiviedadidi preelne r:
pe care se desftHoar[29. eveni mentele patogene

Un r ol i mportant “n patogenia AJ5H0%I Hij
l i mfocitele BE%YMBlare reprezinttit 1

Cn procesul patogenetic are | oc 'Hi-1prHod:!
| 66 (inductoare arpradd®dN&ul(ci tokRf hamate prove
i nduce 'Hi menH ne procesel e -4 n(fdiatmak iomrt i a rHti
I nhi bt ac€lt iHiratTaN& § (IBHct i vrar eHa «ealeHtelrea pr
al fla 7 (ac™ une -1s i Hiea [N&ME c(ludcltli varea macr o
[1,6,28]

De BHioalnat r £t “Im ruennpiies igeapiciur suli7 &% i dpoand, ir eni "k

necesitt tratament cont[RP9huu sau recurent | a

Scbtderea speran’Hei de viaHb este asoci a
| egaggeadel achakbki babei, Odupakbawaleiht i g/Hicocor
Hi met otMaenx dtest Lri | e isliestAedni cien cHiu ds oahipd cettaa
afectarea ocul ar t, neur ol ogi ct, osteaefopotr arz

cardi ovasauleaptipneizpaltde cauzt de mofRabjRat
1.1.2 Afectareasistemuluic ar di ovascul ar “n artrita | u\
Artrita juvesiétoidoaphtiotl|l amatrtaseneeesrt ®
o0 abordarARI| ai midlua rHL , cu pr itmpuri@ bolila sistemwuc u |
cardiovascul ar . Ast fel, ma i mul te studid. e
subclinicetimpuriial e di s f u n c[630]eAll cugradiimalt de kivitedicle s t € con s i
a fi un factor de risc independeBf "n dezvo
Artrita juversitlet oi diooaplakt iicntf | amatori e cr
modi ficktri cardiovascul are sf680].1 are altor a
I nfl amadimi aptotasef dei pepsatteo | boi riHec < tutyod isaat ta &
ma i pu’Hions ceusttte icmpn i carea procesul ui I nf |l am
progresarea ultefplioart a atersosclerozei
Ateroscleroza reprezi ntsi sctasconaualdupio.yv aAs,t p h &
studierea fazetenHdal mpami Heevelst @ar eeab o lei ia|
[32,33]
Procesul ateroscl er otaicclirestiamp@ite zdt s ptink

speci fic, ¢cQav dHiud hies poairti @ p[B4dhbcesul ui I nfl
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| nf | ama ™i a fpaezasliesy tolg e'nre ztedaat a e

p©ntaplaalie™dii aam ier os cflieirnodt ilcoec u |
mo n o c il ti enf Bl 6j35]. e

i nfl

fiectr

aprovizionarea

amator

ui "He

| a

ni,H er

de interac™iu

Ma i mul t exi sttt o asembinar

“n artritantevmatHbudt!| Hi calt elr @rs

fundamental nu sunt diferite de cele ale bolilor cronice inflamatorii, cufn AR. REspun:
sut sau organ specific depinde

cu s©nge Hi I i mf b, precum 't

n arteriei (faeroiscaered@atbdgSAldR) t s

cel ul

ar e

di

Tabel umpligaoeasul ui

a tnef rl cagrehi t ecaro 2 unmakf @i64d

Patol o¢gMonoc|Li mfoGranul|Celul eMatric{(Mecani
Hi "Hesut Uextrac(patoge
macr o conjun

At erosdq+ + - Celul eCol agell eziun

muscul/l Il Hi |disfun

netedegel astilcelul e

fibron(endot e

proteo(depune

fibrin

formar

degr ad

matric

ceamu d

necr oz

Artritdg+ + +4 fibrohgCol agell ezare

Reumat ¢ Hi 'l jcel ul e

fibron(sinovi

proteo(eroziu

cartil
Nott: semnul pl us den,otstanpruelz endénBudse npal Ubrde cel ul e
Endotel i ul este un strat monocelul ar, ca
peretele vasului Hi sO©Onge. De a scesmee nperae, z i enntd
un organ homeostatic pentru reglareautenu | u i Hi structuri.i vascu

mecani

ci , d

e

I nf | a maehempostak[37,38]

Di

modi f i

stimulii fiziologici, pr i n

Ast f el

sf unc Hi

car e

, DE

f unc Hi
decl

este

on al

aesgamredoure !l f af men

anHar e a

un

e
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progresia pl t d40il43). DE este enrindicatorltimpura tcarepeate fi modificabil
“"n dezvoltarea ater odelpemnadzeait, dearfeacdeordez
i nver s @mduledéactivithtea balii[44,45]

Progresele realizate “n domeniul reumato
di mi nsemreiaf i cati vt a ratelor mortaliti ™idi [
reumat sluogi csea pu'Hi unodi npr oaaoasd Hiileni.fdIrd angdtreiircaee
dintre factoriitrdedirHex®mpalaiedeavasacobati cost

creeazt o avaclaanddipnodec e eatcé&di ogeneza ti mpuri
[46].
At er osclre@mdzul "“maci en™i | or cu ddeviiner etuont:

prezé€nttvol uH a ateroscl:snmaddiul seoreéicsiinng

stadi ul clinic manifest. Cn stadi umo dpirfeiccltrr
ni vel ul examépupbi fizsuspectate exliastrinvHal
si st emeurdWia a rvdaisoc[dM.arCu t oate acestea, exi stt
dezvoltare a at er oisicil e@@p zAJil subclinice | a c

Un studiuedecawtadspd,ae b pc f ad T Aipeh ccHie nt &
dovezi hi stologice de ateubseicéHhdbismp3tdd mi
prezintmaiunharridseczvol t arezaei at eompar ati v cu
ma i probabi | t tHinmalbctoal [i23)] act i vit

in anul1850,Rudolf Virchowa obser vat ct ateroscleroza
de lipide pe peretele arterighe st e Hi o i nfl ama™™i e croni ct,
| arg accepattdtmummaptadle a ©®fL niHk s © @jtad adcotb ©nraliin d |
I ni H er ea Hi progr esama renti rabler linigerate sistemului d u c
cardiovascular CunoaHt er ea mecani smelor inflamator
obiectivel or pemstruapreduceiriscdl £ a ap draeniHif ee slterioara aleo r
sistemuluicardiovasculaf48].

In anul 1999, Russell Rosa pututs £ e x p u n k e ¢ ®aie Avapia etiologiei

inflamatoriia ateroscleroei (Fig.1.1)[49].

Conform acestei i poteze, prima etapt °
endotelialt. Cn aceastt etapt are |l oc activ
care fac parte citokinel e, facjfomact de c o
dezvoltarea pltcilor aterosclerotice. -6it ol
Interleukina 1b (IL1Db), Interleukina 8 (IL8) sau Tumor Necrosis Factor alfa (TTdF) , j o a c |
rol semnificatigvr €sni a elzevzoilunairlecar Hit eprroos c |l er
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(TNF-alfa), inteleukinal (IL-1 )  Hi i ROt(le-6) epaolb un r ol esen
men™H nerea rtspuns y49ib2. Fumo iHi HI e  pINEafdinclad a A é

producerea de proteine de fazt acut dieticepr o

contribuind | a decl &rm®Hiad ccar eil maftlta mauHi af e cti e
art i c u lcuagradul deacivitatéd bolii[41,49,52]

Cn a doua fazt a dezvoltbkrii ateroscler
produc™Hi a |l ocalt de citokine proinflamator |
cttre monocite 'Hi macr of agmu.s cRr aa es enled edlee
i ntima vaselor, unde are | oc prolif éclusivae a 't
colagenului filamentar, induc rigiditatea Vv

Cn a treia farzda aplet ¢ ioic atadgmuos !l eroti ce.
|l a formarea | ipidelor erdtraiced al axter &dHd elaulr &
de cttre proteinazele secretate de <ctdatee m

produce tromB%bila secundart

< ——
ondo
_/ NG
' ~ >
intima & - intimal SMCs -
* * 9

== %_/\
’;" 5, - thin fibrous cap
LiE T -
_._' = intimal SMCs
2 necrollc
cf

* ells
retained pro-resolving oo ; :f:e’?:g;:. .. * *
apoB LPs mediators  inflammatory pro-resolving
Mé enguifing an mediators retained apoB LP: i
= apoptotic cell p bag mediators ~
e —— = = =
. ——_ — —— —
— —
Stable lesion Advanced lesion

T o e
) B | e
ggja necrotic intimal SMCs

defective ®_ @
efferocyte - s * X
inflammatory pro-resolving
retained apoB LPs medistors mediators
_—— = === —

Ruptured plaque with lumenal thrombosis

Fig. 1.1 Fazele de for m@#f,e a pl tcil

Procesul inflamator cronic este un factor important in dezvoltarea aterosclerozei la toate

etapele de formare[2ld pl tcil or ateroscleroti

Exi sttt mai mul te studi.i care demonstrea:
perioadac o p iilAkfelilne20l11Academi a Amer i aalabdrat uheGhidPpemru a t
eval uar ea 'Hi reducerealb3l.i scului cardiovascu
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Fi i ndhatHi erea procesul ui aterosclerotic

acestor mo dcurénd mpokibjild h icegrt ‘Wima'nn feelwsd émHEt @er Ast f
deosebitt trebuie acordatt Ilesisemuluicardiovadcular. g r
Copi i i cu boli reumatice infl amat ormediudepr e
dezvoltar e sistemaucardiogascul&fs4j. | or

Studiile efectuat e Nlaepocltit rceie kPearleianzstktid e $ p
procesel or cahtiearro sccil ne rpd riNleaaidfaefsetrthrrdid@en @ad lo.gi ¢
n timpul dezvolttitrii fetale sunt din ce " n
copil triei Hi adol escen’™Hei . Hi per cscelmns tf d rcae
formarea de stri a’Hii adi poase “n arterele
par "Hi al “n condi "Hi i nor mocol esterol emice,
hi percol esterol emi ce estue maunet nmaimorclop.bejbtt ed

Natura modi ficalre | per epteerlsuie s puoahdeeab@l e Htee
aterogenehliei meé aamiagoreeri ceo leenst er obamodoalcesi &
schi mbrterbiui e i nvestigate, deoarece pot of e
ateroscl erozei Hi pentru ct i nterven™Hi ile 7
considerabile pe termen | ung.

113Met ode de evalsaséeéeemuhaoWwi cmaldiL oaascul
I di opatict

Modi ficktrile func™H onale ale activitti™ii
ale tonusul ui i ni mii., suflu sistolic func'H
spatitate, sexima@lbdoveHne¢ rAeddl oaqli iigo awau cpudlair
| @07 0% din Adioadin £t gmbE L

Un rpdrainm "~ nafpacboigeinieasdeoegrdiea func ™Hi ei
a ventriculului st®©ng. Cn AR,scamu esteaipat pfe

activitiE™ii procesul ui I nfl amator Hi a di
i nfor maiHndl et pdi ul sttrii func™ onale a mi«
HiinHhfcaee nu existt paralele climolcied dHia ti

bol ipr excruemz éHi "Ha mani f est[bt57,150&] si stemice di

O problemkt i mportantt esuéepudier iaglaemeddea
paci en i i cu AR, inclusiv identifi cargeraadaurli
deacti wmitmtesul ui, itnufl lTbaumnattroHl e f usntor"Hicanuarlad e a
cardiovascul ar . Cn acelaHi timp, studiile d
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cu AR, sthefngetHumaée pe un materi al clinic n
[ 5.9]

Cn proeesxwaminare instrumentalt a sistel
el ectrocardiografice sunt detectasehsmhiitor
observate " n aproximativ 50% din @lazubrOiO® a
din cazuri | a pacien™Hii cu o formkt sistemic
detectate mai des “~n ti.mpRuels preoootniitMoo i izzann é a E

trebuie efectuathil aar diHiacpea s iuspc@ipituacie deazdA

c ©t THi pentru control ul di nami ci i modfi 80 ct
6 1]

O scbtdere a activitti™ii el ectrmadckei fa crir
di st4+ of il aenator ii. Procesele distrofice 'Hi
alternan™e electrice a complexul ui QRS “"n

depl asarea segment uleuielST d(es urbedpeonliavreilzaarree) .s (
T Hi se-dmeert mbébBfb6el)

Tul burtrile de conducere | a diferite ni
observate | a pacien™Hii cu |l eziuwmnniri miveandmrdict

formk de diverse blocaje se observi rel ati

interv@l uCmiePal uarea ECG | a pacien’Hi.i cu A
“n unele cazuri,r aom bdroecmtr ealc ofmpd @it cu Ildwel ui F
modi fichtri indickt cel ma i probabi [ 602gttur a

Examenul eceoaat dmaodizfaifdicr i | e f unc ™Hi ei c
evideniHi  atkederea volumul ui sistolic 'Hi a fr
ventriculare sto©ngi, semne de hipertrofie

apari H a regelrginitveliulf updi@d éded seaandidac ¢ ul
afectare chodmacsti ShemiJ¢et este pericardita,
observid0O% d2i,nf cazuri . Uni i cercetttor.i con
caract ertiusrtki cab itnmpdsitctr i i cardiace " n artri:H
singura manifestare cl i[bi8gt6Bd ni muinicd £ rdiei ve@a
|l eziunea pericardictkt apare | aAdpr &bhi meet icvar!
priunnt rmi ¢ revkirsat exudati v, prezenHa gr ant
maj oritatea cazuril or, pericardita (" n mar
favormdddtte caractiescsépraaZHmmxtge atcetl e cl i nic

privind frecven™a pericarditei. Dezvoltare.
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I nfl amator autoi mun Hi este unul dintre in
remat p 6@ e]

Endocar dul este rAR &frectvaemnh Haaapacit &m Hi i
AJIl, conform difer i%Hal38r, &auwt dmuinc H &r daez £ od @
paci en Hi cu AJIl esuwmrnftecdeas ®r ias et ucaizwrri vdal vel
formeaztd dwpt d2 | a debut ul endo-car gir taei mH
deteriorare a strufc@@a]rilor aparatului wvalwvu

Rezultatele numecomrafsien mk prtezden Hx | amo mal

cu AMR.tori il vaccrebstiiloirni azt wutilitatea ecocard
musculare ale inimii, implicarea [p40, ¢&&,C@7]
|l itedatsapaci ali tate existt studii cu refer.i
[ 6.8]

CercetBhtomni iBiauGiolbhbsem v at modi fickri al e
pacienH i -lerf oramei bsjiieademnsicdks ial eboddfi@ctkhat b
Nomeir Qi ,dwafceDcotnealadl e val vei mi3tOr aHie, arue sfpoes

dintre padii®8T0 i mamui dAiRmu Oe vicbdmBi.at tul bur t
ale cuspidelor aortice | a aproximativ 24%
obsep@mit | as dI8i%taiHini o 'Hi Hi , prin ur mar e, nu
aAR[ 70, 74]

De asemema?d0 16’,n celricleit tPama udi r apd ratba 't C |
i nsuficien™t tricuspidiant Hiezawaiv dled ed.a 1t
n scullezdeahivul are este semadif e aidiee ®maAR ma
l nsuficien™Ha valvei tridcipnapii d@tdla AR stur omi®s @ r

valaeritiacaere a fost obserdm,tt6]l a 52. 5% din

1.1.4.Implicarea sistemului nervos vegetativ Triextareasistemuluicardiovascular in

artrita juvenilt idiopatict
Si st emul ner vosesvYegectoantpiomehbHV)si stamel 1
controleazt contrac™Hi ile cardiace, activita
modespfic, SNV poate regla ritmul cardiac,
corpul ui, t r &n seplitrea "HA @t ipwietctu Hi vi sc,édkbale .efg
conHt ifemtmtdr ol at de centri.i l ocali z4g™®0] " n mt
SNV are dout sisteme care interac™Hi oneaz

exercitkt efecte antagoniste asupnarunicmnsun
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energi e, situa’Hii de urgen™H sau stresante.

condi Hii de odi hnt. Cel parasimpatic contr a
Hi readuce organi $§wal 774 o stare de odi hnt
Si stemul nervos simpatic elibereazt nor

parasi mpatic el i ber@®taizmulaacetac t €ibling atriicbCIlh )
contracmiidaarad elaui . Cn schi mb, tsmuslt e mak dip
contractilitf&t0e & 2hi ocar dul ui

Si st emul cardiovascul ar respunde nu doa
Facit ocare influen™Heazt activ sistemul card
Il nclusilv Hoer enkeduwa spinkrii, pO©nt | a cel per
i nfluen™at de un sistfeimpndédeconducef eueniHat n
vegef atvj] v

Af ectramgédri.i cardiemaffastubkarimdiemtH ec atomyv
ul ti mi Adéaufcerttercielanet eatiri buit un factor de ri s
[ 7.8]

Folosind “n mar e parte met cadue pirnedzierne catt
echivoce cu privire | a prezenHa diah@aBda™Hi e

cercefAdtani iGau cpullbicat un studiTuhe nJowue wnia
Physi,olporgiyn care @amumeedegniumztooavaAR. fAuwmtcoHi it
observat o creHtere a frecven'Heli cardi ace,
Acest afeozsul tcaptr 2diaf f dedHima #Hiur er e, evi deinsHi u ma’l
vegetativie Hi si[mpa,omr]l e tipice ale AR
Cman@aD16, c Sruzaitkti t almi i sNaukdaiiat r el a™™i a bi di

i muynprocesuHi isnifsitaemaulorner vos centr al ( SNC)
poartegla func™H a sistemul ui I munitar prin
specifice receptorilor al e ncotrffaiddrreenlad i mest (
Ssimpatice pe organele | imfoidelpr iamai e nHi AS
ale acetilcolinei asupra macr of aalefl @ r@Hid p& e
ci t ok8i0One8 1]

AvOnd "n vedere caracteristicile AR, est
anomal i i vadgeetfautnicvidi.eiExacer bar-iemaf lazreastt arn e
“n consecinHL, efecte dezadaptative Hi dktun

din urmt |af dectzvroilcaagtkadvt e @@ 8E&t e 1 mportant

efectele care vizeazt at Ot i nfl ama™i a, c Ot
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concenge Onmupri ncspat eempaldd fod Rt r@d3ah r
Di sfunc™Hi a sistemul aunonsecrwtots ‘vnegeaatl v |

infl amatorii cronice, care se caracterizeaz
parasimpatic¢22].

Aceste modifickri apar datoritdét creuptheri
SNC, modul ©nd rtspunsurile inflamatori. pe
i nf |l ama ™HBOBWB6E r oni c e

In cazul unui proces inflamattimpuriu, are | oc o creHtere sis

Hi act i \nipotaemeh iax @ fisiuzparat[88lnalCh acel aHi ti mp,
simpati ci acHi oneazt asupra celulelor i mun:
"He $20,80,85]

Pe mbsurt ce inflamaHi a devvekulrdesctur
este decuplatt de influen™Ha centralt prin r
l a ro©ndul e i [85) $epnalizarea merviulai vag ake ua puternic efect antiinflamator

“n aceste t'HesHit varsiu pafae cifg’df | AlmaHu ki vagsi emct

refl exul infl amator care controleazt riEtspur
| ezat din cauza infl ama'™i ei per[B2. erBircacHuHi sa
al SNV joact 'Hi el un r ol semni ficativ, du
asupra altor structur.i Cu excepH a sinapse
macrofage, cartele asemeneau receptar adr ener gi ci . Poten™i al e
cerebral i nhi bL[83.roduc ™H a de citokine

AJl este o afec™H une inflamatorie croni c

VRC,car acter-+z atalr i pbi hSictLadteeicdoa & R@sdki . ndi ckt o0
cardiovascul ar £t v e gperteaztieimfHaeh §isteitie dHi a & aAceske & & .

constattri suger e mdchHor VRE ta eopiil cu Ad. e a eval ubtrii
1.2 Factorii de risc cardiovasculari’Ar t r i ta Juvenil t | diopat
l21Factorii de risc cardiovascular tradi
La copii, cei mai fr ecvenpH e Zigonctlo familiald e

de bol i cardi ovascul ae geutates itcleanistamiouli fasnifial tle batii

cardiovascul are este un factor de risc nen
modi fica prralatiter™$a s@zul t at trebuie privi
cumulativiaacast £t categorie de vOrstt.

Pentru prima datt ter menul de factor de
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studiul ui [RBr&damritnogrhiaim de ri sc cardiovascul ar

E
S

S

o O @

o o o o o un

a
u

e

u
e
a
i

0]

ctorinededriscabil iH seamediviCatsea., Breixmutdtre f
mt pertensi unea harpteerciod letsutiedihitedr)eami, a ,0 bdéiHza t ea
dentari smulH a€tor made rrice@mae Dcr i, Hipr 2 mum
activt, fibrinogenul[,8%]Jactori tromboti ci
Factori.i de riscHTArdi ®oviagicd é mir a pr @&ic alme t
il oul de viaHL sedentar ‘Hi anaetegent elemst
eni ment el or[ 6c, ak &}t eo vhaisnceu | gaur reacskanucto nftarpot luul | f
sc modificabild] clasi ci p oraetdeu csGentdd eaas t sf eerh
ribui fRBO0OaBésteia

Pregiozi Hiha familialt pentru bolile cardi
terialt ki factoridi stilul ui de viaSt, C
noscuSi factori de risc i mpootdli88d] oz &it turdu
cohortt “~n popKlraiHi agdeamedaikntyg éuimdgsn t i
i denti fi ca[B89394]akne sad mrc efpatc teoptr wtk rn end ¢ ratm
stemickt cronict poatidembhE ni pui muad apadi’

hortt mari | a paci emHiail izk AR.c olheo re xed noprl w

azontr ol ale eveni mentpdooirencliridicow aAR uil ade

a

e

(0]

rdiovascular de aproxi mati 95960 % Deo mpamatni
monstrat c¢ct inducerea remisiei bol i i, c hi
|l iiveoit ®ae reduce riscul eveni mgo.tel or <c
Existt o relaH e pozitivit “"ntre numbrul
eroscl erozei, iic htijaérle rHi l a copii Hi adul ™™
Unult rdee lne mai ampl e studi. referitor | a
i i a BHogal g a draudrets f t Hur-2a005n Aoest 189%Aad
cierea dintre ampl oar ea | eziidmirl ode arties

rosChevoma. ac-aststiiabst utdi ets precursori.i

o d O T

‘eppch dopil Erie. Cel e mai cl ar e, chaaweaztit p

N

iunil e aterosaderaticeepgotrohavi eidei apli S
sl i pdrde’dti eri etae nvisal lrudnesrili sadhoi | i dciea sit od b e i[ 9a't] e a
Factorii de risc cardiovascular setmoeéeif

dicele de mast corporal t, tensiunea arte

colesterolului total, trigliceridelor au fo
Hi

arterdlédr coronare
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Prevaliecndbdak rai dsti |l ul ui de viaHL sedentar
de inactivitate fizickt |l a vOrste mai [mBi.0il]a

De notat c¢ct prevalen™a “"naltt a supraport
raportate de 1[@a3,281]13 |l a 25% cazur.i

Hi pertensiunea arterialt |l a copii se nun
Preval en™ai hi petéeenala raportatAll , n7 % neMae
studii au notat o previabmpdtamad] cuesetielr p

Un alt factor de risc cardiovascular de
atgien o ratt de |l a 5,7% pO©nt | a 6, 1%. Met od

Ssubestimeze prevalen™al 3Jealt a fumatului pr

Factori.i de risec tradi "Hi onal i (forbatulz 1 t a
hipertensiunearat er i al L, rezi st en’™Ha | a i nsul int Hi
contribuind | a dezvoltarea aterosclerozei,

pediatrickt nu s[698 pe deplin studi a'Hi
Copiii cu boli reumat c e cronice mani festt o] prev
aterosclerozei accelerate | a vOrsta adultt.
esenH alt pentru prevenirea mal@8l.festtril or
Obezietsatteeaun factor de Diovezieéeuocoaspui vpe
dicel ui Ma $MEin GoJrlp osruanite a(on ts e di dicpdety @lt5i 4 . d eC
din SWAAdIcosstatat ct 18 %Adierstturlet eapta caasetngHad i:
obe
pen
ct obeze tuant efaa cetsotr de risc pentru dezvoltar e

zitt™M i " n popul a[Hh.&a] Pgecn eerndHi ti lcau cAalgi iaiu

tru obezitate, inclusiv rate r edua eprdoep wa

produsel or derivate din "™Hesut ul adi po[s3, 6p]r ¢
Combina™Hi a de obezitate, i1ieadusimadH ep wtres cau
un efect sinergic asupra riscului cardiovas

Cn AR, I MC sctzut a fost asociat cuarmris:

putea presupune ct acestgrladculua tsted \diattcaleCaaz L
sctzueéesipleeprezintt un emeg¢®B.63Mai nmblamaH ud

prevalen™tL ridicattit a stiErii nut [ 9 M. 4 ORPInet a
prezent, ni ciun studiu nu a explorat rel a’t
Persoanele cu AJIlI pot avea modificktri si mil
ma i mare pentru un anumit | MC) cu adul "Hii c
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De men'Hi onat ct pacien'Hii cu AR, car e

cardiovascular crescut. L& & Ht i paci en’ Hi se dezvoltt caHe
prin pierderea masei corporalg5l]. " n timp ce

Aceste modifickhkri l'a nivelul WHesdt @lmait o
i mpl icciatroekai nel or proinflamatorii, tulburtri
AJl . De asemenea, printre cauzele prezente
fizice. Paci en Hi i cu forma s[bs] Amstudrdetl ajuu wtni
st uadiuipli mentare privind obezitatea Hi Comp ¢
apari H a bolilor .sistemul ui cardiovascul ar

Un alt factor deinasti va[llOdli elra $capiaiti ecw

se noteazt un stil de viaHL sedentar [18i n c
106].

Participarea regulatt | a un nivel moder
cardiovasfpbu0ay 1®@&\Wdiuzsui re sistematickt a 850
activitatea fizickt | a copii este importantdt
"mbunttt™™Mi rea capacitt ™Hii aer obel0 3aLle0bdr]eHe i d
col,alu explor at activitatea fizict, nivel u
adol esceno mpcaur aAd Iv cCu MAMaromoirii i astomnbts@eHiv.art
semni ficativ de activitatecdpiziulcdhJHi &Nilue latu

demonstrezegoadalcaiHae baheilddi acf veil oat sug:

actiafiizatce bt zutt | a paci en’™ i i cu AJI nu se
Ei iau “"n considerare posibile explicaHi.i (
ar fi anxietatea pacientului ade m@xievicn éHi | |
reducerea p10#mei de sine

Nl ae studii au ~ noatcrtiitv ictoantse aftiidzriddat it adu
cu A10O4]0 -aredlai zt a <cinci studi i de atcatiati tc
activitatea fizickt | a copiidi cu AJIlI a fost
[ 74] . I mportant este ct o revli audoAmliCimachuaa

st identifice nicHuhiedepta aauvfel &7 jalCiHicix emeli
recomandt efectuarea exerci H il or regul at e
Deocamdatt, nu se cunoaHte dactc aacdd aosvtaas cwd

Dislipidemia car e se defineHte prin creHterea
este unul din factori.i de r i sgradutimlt de acéivitatac u n c
bolii este as odameitlacapiicupded,z08]MtHaHI diinelai giol est e
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aterogenezei ,easbuimdusbei nreolsutludpraitrkci pal [33). de

Paci en ™Hi i cu AJI au un risc crescut vawceia d
ftrt artritkt. Astfel, adul ™Hii cu antecedent
a dezvolta aterosclerozt subclinickt, ceea c
[109].

Astfel, moni torn afairlewal udonltii miudi ca ap put

mortalitatea “~ n [®nldau |p apcaice ne'iHi"Hi |cour AaRd uplriidiv a |
" nt Pbe6 55608,111 114]

Patogenia dislipidemiéH i a riscului cardiovascul ar |
deplin elucidatt. Colesterolului 1 se atrib
prin activarea <celulelor endotel i al erecdri m

citokinelor proinflamatori{115,116]

Mul tiple studid@ au dermamudt rdaetb aot t a & dHti ia @ pe
dislipi dae@i0@der CalR& d 0 Kl ineethie zgalalmot at cor el
factorul nceer-alefca a@E EMNMEB u Hi riscul cardi ovascu
notatt o corelare puterni[#f, "ntre nivel ul F

Autorii Ur ban OGaucelabden’™i at cale gotestardlilui & Ht a |l c i
trigliceri de,alelpomaecisteieicutiorilecregcgel aleolestarolului totall17].

In contrariu, alte studii efectuate o nc ©l ves, Tsemhpsas evi BarkKia
semnificative stetdsticol éat eromlcenodt alHi iHIl 1
numbtrul ui prea mic dHESHYHci enHi incluHi "~ n s

Una lstt uafi eucl tau gpta c i e n "Hi i cu AJIl a idenal ffac
modi fict profilubhceHpidpacpen@di er @geprkaen’
Hi / sau a unui VSH crescut, inves[67.ga™ a met

Di slipsdemiazintt frecvent |l a pacien’™i i

prezentat o stare nutri H onalt satisfitckttoa

Astfel, deHi hipercolesterolemia este I m
cardiovascul are, trebui ¢120] Aterdstlerozarestecimmod clad @ r a
boalt inflamatori e 'Hi nuder ezul tt doar din a

Fumaesutle | uat f'anc tcoarl cduel rdirsecptc.&ediceWas bul
Oi caubabfectuat un sondaj poHtal privind ft

i dr5, 4% au raportat c¢on[slu2riu]l Acdees ttau teusnt € ns iun g
"n care se raporteazt ratelte idneclfussmanti clia np

pentru compar aH e, deHi preval en™a fumatul u
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adol escen’Hi |, suger ©nd c¢ct persoanele tinere

semen[i56] or

Hi pentnermasiarGepiiiaill tcu AJI mani festtdt o] [
dezvoltarea hipertensiuni. arteri @&alfaftein iea
cr easpcruetc um 'Hi utilizarea sistemict de gluco

HTAste udefacsor cardiovascul ar de o im
aterosclerozei Hi poolribard i Wik "Hin a&alag @n blar asIctud
cardioyasesdul ar

CreHterea TA | a copi. esta&ra@asacarntder e€iu «a
vOrsta " naintatt. Tensiunea arterialt sisto
depunerilor l i pidice ~rnHampttetransbuonaeariiar tle
determint dezvoltarea disfunc™i ei endoteli a
arterial e. CngroHarea inti mei medi i “noart e

dicnoipcitni pensi une ar[tleOr8i]Jal £ pri mart
Prevalhiemédat ensi uni i arteriale |l a ©pacien

aproxi ATa3t%.v Se2 car aotefizeentHpmantscbzutt

a controlmparaif#fei ean'tioi hi p¢e¢b6énsi vi fLrt a
Exi sttt un numbr mic de studi. dedi cate ¢

Cman@bD1dl,owi-Olsskzaews ka. B. adi oboémabat creHteri

arterialeiisilsaotopei medu AJI comparativ cu
AJl faHt de 111 mmMRR®]l a copiii stnttoHi

Ac e Ht i cercetttor. au concluzionat ct c
tensiunii arterial e camptaemgei wniciu aratr ¢ oiral e

determinate mai mu | t de vOr&ax adreec @ idref | une

asupra parametrilor tensiunfili22arlt2e8r]i al e dec

Factorii de risc Atradi H onali o reprezin
mai | mportant mecaniemtén dosbnec HHmaduaundote
endotelialt precede 'Hi i ni HHazt ateroscl ero

de apari Hi et acmbrboduiiolyodra d il ar

1.2.2.Factoriideriscc ar di ovascul ar netradi Wi onal i [
|l di opatict
At eroscleroza este un proces compl ex, C 3

modi ficabili, “n timp ce al "Hii nu pot fi mo
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Paci en ™i i C ub oAadl la taicntdi vstk paSstiblinevoia devexdndsré a

a cercettrilor privind preval en Haxe$tluoufima i | o
i mportant | a pacien™H i cu forme si sgeemhté& ahh
cronict Hi wutilizare[l2p)r el ungitt a corticost

Efectele proinflamatorii din cadrul maladiilor inflamatorii cronice pot fi consigenai
factori de risccardiovasculaf126].

De asemenea, este esbntmal kernidenni fdiecd r
ateroscleroticeMu | t i pl e studi i au corel at di fer i "Hi
sistemului cardiovascular. Detectardanpuriea acest or bi omar ker i I
preveni decl amHaomea smanieimds mi vcatdrovasttbkeh

se “"ncadreazt “"n 9 categorii generale: mark
trombozei, mar ker i asoci a’Hi | i p i dxieldtig markerma r k
met abolici, markeri de np@vascul ari zar e Hi

Dintre factorii detruidd a "Hi ePtfraadeii Hiac rCa |IRiElas

produst de ficat <ca r k6s pwmns elea sd catniutwmadree & aizn
a fost i ni "Hi al consideratt un martor pasi v
i denti ficat roluldeaetnivmwd marker olgerdezti,nf
[33,112,126,127] Pr ot ei ma pC erzda andtki win predi ctor pute
eveni ment e dl28].diAocsvtafseclu | aarcet i vi tatea “~naltt
de casdi o{y7/AX®cul ar

Se cunoaHte ct val or iséieflanRiBriRnespectice.dn prerent,d i |
exi sttt dovezi clare ct PCR ar putea prezi
i ndependent de pr ezen'™Ha Hrima armarg anmploarea rmseului r i ¢
cardiovascular pentru PCRtindet fi e | a fel de mare precum f
hiperlipidemia salyrs5011pE0182¢ nsi unea arteriallt

Este de men’ H pma 1'ldircstruatracdiuleler smtiseulaturii netede din
arterele aterosclerotice, fagare a fost validat in urma mai multor studii ca marker principal in
declanHarea risituswor clardlé oviasc uRaynol ds, P
rand cu istoricul familial pentru badile sistemulucardiovasculaf50,94,131] De asemeneanai
mul t e obs er vFafhinghamdHeara us t cuadn fuilr mat i ndependen
ma ni f e sigtemuluicardiovasculaf88]. Ut i | i t atea clinickt a PCR
datel or disponi bi ICetn@rosnntf cm RiI0OOLa sdee Carttrreo |
Ameri can He a[82{93,185183184] at i on
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DerandclPCRJIL-6 | a fel se prezintkt ca un bi oma
aterosclerotice.Valorile crescuteale IL-6 cor elceuazdapair $ fHI mc Hi e en
d e c | a atérosalema subclinie[112,130,135,136]

Dact agent uwmdcivieausagenHhdeptrt a'Hi sau ant

i nfl ama™i a progreseazt, respunsul se schi mt
Ast f el de |l eziuni constante sau repetitive
daunele prin intermediul unui Trktspuns fibro
capacitatea func™Hi onalt a "Hedl2lul ui sau org

1.2.3.Rolul homocisteinei in patogeneza aterosclerozeilacopiidcu t r i t £ Juve
|l di opatict

Homocisteina(Hcy) e st e un aminioacid sul fhidric
metioninkt "~ n timpul [18&3,437]er Biri iencismdleel en cchis
sunt dependente de aRl Ad.ul Asftofl @ lc, acediaifaimaca aenna He
putea juca un r ol asupra creHterii Hcy pl a:
sex, stil ul de viaHt (consumul de caf ea, fu
laoact vitate severt diminuattkt a enzi meuheber [
medi camente 'Hi bol i I nt e,r ¢eemaimmbrtamat cu apoetul deb o |
vitamine B. Deoarece vitaminele di nnagunupul
implicate in catabolismul homocisteine@lorile lor plasmatice sunt asociate invers cu cea a
homocisteinej18,19] Hiperhomocisteinemia(HHgQy cu concentra™ i pl as
“n plasmt O 15 &M [4] este asociatbt cu sckti
risc cardiovascular bine cunosdatp opul a™Hi a gener AR{I35H3713Bla p ¢
Hi n©nd a«cadt che driiosvrascul ar | a pacien™d i cu |
antiinflamatori i, cum ar fi i nterven'™i il e
categorie de paci en’Hi

Cn decursul vie'H i, h opn@oncki sltae | pmear isoeard ac Ly
nor male ale homocisteinei seri ce-19 mcmot/lolp i i
perioada pubertart nivel7ulmcsreorli/d ,all ah ovn®or csit s
10-11 mcmol/lL.Hiperhomot st ei nemi a este definitdét atuwunci
15 mcmol/l, distingandis e ur mit orao e ¢ re a3g incena/kemedie > 300 mcmol/l
Hi severt [812M181] mc mol / |

36



Cn prezent, sunt C unosuccu "Hi nfrhualnai"ilai. fAas

hi perhomocisteinemie poate fi detectatale fr e
[135,142]

CreHterea homocisteinei serice induce d:
trombocitelor, i n i @Hifazei enflamatorii f i i n d astfel i mplicatt
aterosclerozei, atribuinds e rol ul de factor de risc i n

ateroscleroticeDe asemenea homoci steina <circulanttk este
pr eaeniHf I[38,1i8,13b, B4B145]

Din cauza asocieri:. inflamH ei cu nivelu
grade de hiperhomocisteinemie Tn majoritatea bolilor inflamat¢ti89]. Detectarea
hiperhomocisteinemiei a fost rapottat nu doar | a paci en’™i i cu b
precum artrita i nfl amaalesistemeluycardibveasculdfi35,1B% paci

In anul 1969, intr-un studiu efectuala copiii cu homocisteinurie sa observato

susceptibilitatec r e sdeuntotar t e pr emat ur £ dat.ocAtunct autorat er

Mc Cul | y.,adi mrodmbs no™Hi unea de hiperhomoci st
independenfl46]. De atunci, sau constatat in mod continuuc un ni v el crescut
pl asmatickt ~ n25 netneorlv/all ud fdestl5corel at cu b
cerebral, stenoza arterei p e rfolaf[kt].iDe asemerea, 0 ml
unstudiudemetanahbhi atttat ct, pentru fiecare cr e'Hf
putea creHte riscul de boalt coronariant c
adulte[147]. Unaltstudiudemetanal i zt si mi |l ar a rreadedoric@mtei de
mortalitdé ™. |l a paci,eomidipiar ati ki p e r[ld4l) dgifa,ic SHi ¢
cOteva studid. de intervenH e au demonstra
hi perhomoci steinemie asi mptomat[l48lt poate ' n

HHcy este frecventt "~ n r ©ndul “hnafadtoslor "Hi |

geneticgenhkitimon asoci a’ Hi cu deregl area met :
geneti ci sunt “n mo d esen’H al reprezent e
metilentetrahidrofol at r etduditmiznu g rMeTed FnRet,i Ic
pentru a forma metioninfl37]. Tn timp ce factorinorg e net i ¢ i includ vOr
masculin, caracteristicile specifice ale AR

(DMARDs) [137,150]

Metotrexatul(MTX) este medicamentul cel mai frecvent utilizat pentru tratarea artritei
juvenile idiopaticg151]. Cn ceea ce priveHte influen’™a ¢
MTHFR 1298A/ C este asociat cuemodi Hi chr i best
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demonstrat influen™a sa " n dezivatided pa e bdiHd e s §
sistemuluic ar di ovascul ar l a adul "Hii cu AR. Met ot

cardiovasculuaARe Prai nndwd ithrie,c eficacitatea

medi cament poate compensa efectul pot en’Hi a
homoci[$5l]lei nt
Ef ectele globale ale MTX | a paciaan Hii Hiu

sunt asociate cu un risc cardiovascul ar sct
Hi capacitatea sa de a “"ncetini progresia a
important nu numai pentru controlul Adl,a r  'Hi pentru reducerea ri

Cn |iteratura de specialitate existt mul
croni ce Hi a HHcyManWmioirs ualuetrokraiz,t pirnedcuucne r e a
i nfl ama™Hdei ceEtori tHiélcy . Ex i st t:udaopeniru pcotucerea n f
crescutt a markerilor i nfl amat drei aldiemahta,
acestor marker. infl amatori va depi[b58¥3]Hi (
Hi perhomoci steinemia este probabil i ndust p
precum imobilitatea, procesul croi c¢ "ndelungat al i nfl ama ™Hi e
poliomorfismul). Sunt necesare studii suplimentare pentru a se concentra asupra impactului MTX
Hi suplimentelor de acid folic asupra pacie

Eficacitatea acidului folic poatefinaic r e s c utitn i "ati bfbakzia , dec Ot
[154. Ometaanal i zt a 14 st uah, placebeaontlaten cazeaatinelys 732 u b
persoane, a raportat o amelti radra & Lepit:mOma
acid folic 'Hi acest efect ptr ea i[Ib5 eApester d e n
modi ficktri au fost paralele cu o reducere b
Constat Lrmetaa n alciesd e s us "H mb U mt ecddbeliuticeaataprine
tratamentul cu acid folic independent de reducerea plasmei homocigi8inei

Inprezent i psesc date privind eficacitatea s
preveniredBCVlaacest gr u.f od,aprmpedconte stutile prospective au demonstrat
“n mod clar o reducere a morbiditt™ i Hi a
beneficiu este par H al datssagad HHcys uipdd urmsein t
[155]. Co mb i na"Hi a dHiacidnfelit a tdus éaxua tisc redus de mortalitate de 0,2

comparativ cu 0,5 pentru metotrexat in monoterdpieA R , probabil din
homaocisteinei prin suplimente de acid folM.a i mul t un studiu ulte
arttat O creHtere a homocisteinei p-l0aghat i

Sstpt H{IBE.n L
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Este remarcabil fapt ul ct pacdaea ddnfarct c u

miocardicHaccident vascular cerebfalu 6 0 % mai mar e compaiHat uwn
risc crescut de infarct miocardic cu 488ai marg150]. Depl e Hi af raed khHoyl "tla
ultericael a paci eaXHl i cwu PARrdHina'HL apcreians t-shftatiateviea r e ¢
exce[8blvtMai mult, wvariai il e vdnesenniboaty progesiae i n
aterosclerozei l a paci en’™ i i cu AR. Psuntn u
recomandabilpentruar educe ri scul deARBCV | a popul a’Hi i
BCV poate fi prevenitt | a pacien™i.i cu
scktdea nivel ul de homocisteint din plasmt
cardiovasculareTot uHi , | shudeilpee sccart | argt THi pe

homocisteinei cu acid folic sunt justificate pentru a concluziona cu privire la cauzalitatea asocierii
dintre HHcy Hi BCV "n AR 'Hi pentru a clari:
folic pentru o problemk cardiovascul art. Ac
pacien™H |l or cu risc crescut de deficit de a
[156].

l24.Impactulgl ucocrticosteroizilor asupra ate
| di opatict
Rel a™i a dintre glucocorticosteroizi ( GC

Adlersberg a constatat efectul steroizilor asupra profilului lipidic, carareptieatin dezvolarea

timpuriea at erosclerozei. Astfel, dozele terape
apari Hhe a BCV prin mndicefea HTH3I9,55,158]r of i | ul ui
AvOnd “"n vedere cor el a'Hiia 'Hii nmordei fdi oczterliel

in unele studii, utilizarea glucocorticoizilprr e zun mltimportant in patogenia dislipidemiei la
copiii cu AJl. Cn acel aHiosti npbseavatt 0 asociere
glucocorticost ee[lbVi ¥50]l Marr ahhi g odnii,slé kidgniecdaebuardportat
o tendin™Ht " ntre wutilizarea cr eaeCl[116] Astfelg!| u c
utilizarea ~n-uaridldtrersed nd eD MARD Hi a agen’H |

nocive ale glucocorticoizilor asupra metabolismului lipid¢i160]

Efectele GCs asupra riscului cairsdnt maiasc
compl exe. Pe de o parte, GCs cresc riiarpa l a
de altt parte, efectul l or terapeutic ar

i nf | ama "Hi [#57] Usedlesdpaaneisegaaez £ "~ mbuntt £t ™Hirea func’
suprimbrii pr ocesus[i5B,159,161] amat or de cttre C
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Rol ul GCs asupra func™H ei endotelial e
comparativ cu condi "Hi i | e flamata GCsaag uncetect vastular ¢ a
benefi c, medi at de activarea receptorul ui
aterosclerozdil62].

Studiile efectuattaani mal e au constatat ct Hoareci
faHc6Csdeau | eziuni ateroscl er ot i dielotahdelcantroma i
Astfel, putem concluziona ct recept mecesului pe

aterosclerotic[163]. Mecanismele implicate in efectele benefice ale GCs asupra celulelor

endoteliale “n cazul condi H il or i nfl amat
citokinelor ( IL-6, IL-8) [164].

Efectele GCs unt dependent e 'Hi de durata bolii
ct GCs ar fii responsabili de deteriorarea |
sunt insuficient¢165].

1. 3. Il ndici i Variabigiiitibwau AR ttrmutltuiJ LCwaea

O altt metodt mai sensibilt de apreciere
ritmul ui cardiac (VRC).

Activitatea vegetadiveéeriestede mtshimiacikt @atin e
refl exel or cardfi bd@yRELI aerset eHiunNVRM st rument

fluctua™i il e ciclice al e frecvediHeactc airndfil
parasi mpatice Hi simpatice cardiace. Sctder
Hi mortal itk ™ioi cardiovascul ar e, precum Hi
aritmiilor dupf2046@}f ct ul mi ocardi c
Estecunoscdaptulc £t r Etspunsul i nflamator este par
astfel VRC prezintt uflé8l nteres major "~ n eva
l ndicii VRC au fost invers cor el,a Hiaiapu ph
stntt oast Hiale disemutuear ac¢iuo vweasidaul ar . Proteina
asociatt c82lAodacsti i VRECtezt se aflt | a baza
rela™ a inverst dintre deregl area fHradoladéHi e i

activitatea bolii in cadrul maladiilor inflamatorii sistemi¢&68]. Exi st t mdddidarea d e <
i ndicilor VRC "n dependen™™HtL de activitatea
Astfel, odatt cu sctderea activitt™ i Dbolii
fi un marker norinvaziv de aprecieregradului deactivitate aoliilap a ¢ i o& bolHnhflamatorii
cronice[87,169,170]
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Artrita este cea ma i frecventt ,maemestee st

asociatt “"n unele studidi Cu sctdétrediaetct i
articula™i il or este mai puHin probabilt. To
“"n considera™Hi e rol ul stimul LriipaaigatA® il a

[23,171,172]

Sunt cunosiufthctmarni mudr e pot modi fica VR
bolile sistemuluic ar di ovascul ar , di abetul, t[Ar3], @eneu'Hit, i
factori fiind mai rar “nt®©l ni ™H ~ fiemaicensbilil c
la factorii psihosociali, uneori mai sensibilecat gradul dexctivitatea bolii [82,174] Acest
fenomen rezultkt “n ur npaacd eméH ioe miei momeir @it le
artritt. Astfel, depr epréecamHi d wrbeorseeaa,l at, u If br lerc
art,sunt asoci ate2lfu sctderea VRC

A'Ha ca mmen ™™ onat ma i sus, di sf unc "Hrua a-t
dezvoltarea BCYV, acH on©nd prin impactul S|
articulare manifestt o sBegldaetc®©Otc proiud[EHEH @ma Is
Ast fel, putem concluzionatekh bl ei ac idiuuneer:
i nvestigat 247987 conti nuar e

Este bine cunoscutt relaHi a dintre AR 'Hi

este mer eu corel at cu factori.i de rifbrci t

cardiovasculare a stat deregl area SNV. Cn

prezentat semne[2@d.l e di sfunc™ ei SNV
ReducereadicilorVRC | a paci enHicei ndi ateo ™ Hhdapt ab

r e d (24,85,169,175]1n studiul efectuat ranul2 006 dBurh t De-a ddsewdt

corela™Hia inver st ~ nt[85¢76] intdun stidiu efattR48 anihale sd u r a
a constatat ct st r eiadicilor VcRCo.n i lcraidldibasl e, \asa ts cd d
frecvenHermn cé&sguasel a factorul de stres, u
frecven HRO174 €a phnteaaurmui macni sm de adaptare sub

stres sau sub influen™a receptorilor noci ce¢

-

amurt a SNV ar putea acH ona ca un factor
peoperimdt mai ‘[2B]del ungatt

Cn timp ce unele studii efectuate | a pa
relatat rezultate diferiteRe ns bur g, adobsewvat f alecven Hnaicacdé acd
paci en Hi i cu AR compar at liovthraa a 0 méinu aumtat mick + n t
di f er en"™™L s efnmnel cfvi ecna’ilaia wckamtdni ttwcetmi n i m#{170,1@8] pac i
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In2006,Ani c h k o v, aubbsercatiehsambenea VRC ma i sctzut t

AR, comparativ cu lotul martdi4]. Admini strarea intraperitor
antiTNF alfa | a Hoareci a redus considerabil
farmacol ogi c td ias nlea vatl eunn u avraega ael i b e[X72.r i i de

Actual mente, studiile care ar reflecta r
AR sunt | imitate. La copii] cu AJ lpedepltr Sea b i |
cunoaHte ct toate ctile centrale ale dureri
fi nucl eul tractul ui solitar. De men'Hi onat
din AR rtLtmOf/él. neel uci datt

in concluzie, VRCet e redust | a pacsendHi asacai ARe |
Hi inverst cu durerea. Prezen™a disfunc™i e

frecven H#li satdernea indicilor VRC Hi patcee Ht

duce | a creHtereaPer metsulrtbti ceasédi Omasaukarpr
se controleze durerea Hi [26hf | ama™Hi a, acest
1.4. Posibilii predictorid e af ectare cardiovasculart ' n

Cn decemBmieei 2606 HeafAHMA)ssacpabliomat r ec

aprobate de Academia Americant de Pediatr i e

Ulteram@0Ql@@ nnavut | oc o actualizare a acesto
cardiovascular |l a pacien’™i.i pedi atrici. AceEe
pentru dezvoltarea bolilor caetdubdbvaddculrarse
ni vel ul I 1[19.4(Jr i sc schbzut)

Copiiianctecedent e familiale de boal t

hi percol esterolemie semnificativik ar trebu
folosind un eumfincdp@rndiaocu av©Or s& agppndiet 21 anwv
adultt, chiar dact profilurile anterioare s

Copcecibpbl i inflamatorii cronice, precum cC¢
pentru factoarndi adwagsdul ar .

Astfel, Tn martie 2010, a fost public&®onsensul ith Polonia privind prevenirea bolilor

cardiovasculare | a copi/| Hi adol escen’™Hi,
i dentificarea grupurilor de risc 'Hi manage
[179].

Strategiile de Btrakbnrngciil umag¥gamef ost
gener al £ ‘'Hi se bazeazt pe calcularea scoru
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ades S8BA" i model ul de evaluare si(stemazBatt:

"n EuFaopBdri.i de risc tradi H onal!] integr a
tensiunea arterial bt Hi ni velder i" Inea | d-@&o lldeegntisal r
(HDd) ) . Esti marea risculuiorCiVe |lmupaci estfHi pe
pOnt M 9FBr,.elBONt

In2009,The European Al liance of( EAISLSAGROI, a trieocnc
screaehing identificarea flacparci leomriiaded dnbi sadR
recomandtri asAfeebiprexawsinztui 0 recomandiri d
AR ( AT B,9,831]

Primul principiu al managementul ui este
cardiovascular total. Aceasta include recon
fumat , activitatea fizict,. nRietlra "Hiiaeg,rcdghudtu tc
actiai bat ei Hi boala cardiovascul art subl ir
recomand¢dbLri sunt bazate pe dovezi Hi pe baz

ur ma "Hi peret rusgpualce ¥ Ha cu [ar8X,it&2]i nf |l amat

AR tarmebui privitkt ca o afecH une asoci at
fiindadg@ttewvat en’Hei crescute a f acteoprriolcoers ud
I nf |l gdgnBatoorl 8 3]

Studiile care <cer celtaemmazli easHici &tr @@o sdcil ne
Il mportant al i nfl ama ™Hi[e8, 9 6n, laBcAccedl Sebré¢a rreeaz ud tt
i nteracH unea dintre inflama™H e Hi ateroscl
abordéespurnktoare “"n tratamentul artriteil i
eficaedovedit a fi asociat “n mB8dilBOHepende

Este necesart evaluarea anual t a urirscsuwl
sctzut Hi boalt inactivt evaluarea ri[sk@2]ui
Evaluarea riscul ui CV poatwi Ziit £ ndce rrpwtrian tb

AR prin adtugar ea( cdoelteesrtreirnotlr i'Ha Ides rpii gdbeol coert o d

Hi prin mbsur ar[ea 1t9elnsi uni i arteriale
Model el e de apreciere a scorului de risc
cu AR prin introducerea unui factor de mul
utilizat atunci cOnd pacientctaldelceas ARei ndept
ma i mare de 10 ani, FRBChogati preaen’Ha e&ln e
extraafiBeullaeceg
Deoarece factorii de risc cardiovascul ar
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de apeec escorul ui, este Il mportant st se

cardiovascul ar crescut |l a pacien™ i cu AR.

“n numeroasendhepervyieo creHtaeaocieemHmMmorctualdur
manfe&, 27,i112%)] 193

Raportul colesterol total/colesterol HDL
SCOREN profil |l i pidic nefavorabil poate con
i nfdtaafr9i4e, 182, 196]

Rol ul i nhi bio&ogi2naHzit dael cmacjloor i t £ "Hi i anti
“n riscul CV nu este bine stabilit Hi neces

cu precau'Hi e, atnesplieici at pehoabbtpcardi ovasc
unor factori dEe9fyisc cardiovascul ar

Medi camentele antiinflamatoare nest&roic
COX 11) sunt asociaH8, d9EFWlectebe gepst tit ec
supra riscului CV sunt greu de stabilit, d
otrombotice d®axxomgienlapienlkih eicieitHt @ ia catgee n "Hi
rocelsarmd t8anif2 9 8 ]

Corticosteroizii sunt util i za Hi “n mod ¢

T T 9 —
-

rdi ovascul ar “n dout modur i concurent e. P

o

toritt efectetomaréomaspptaenliHi pi ddbon}t t ol
Zzi sten'Hei la insulint, tensiuni i arteri al
tderea riscului de ateroscl erozt cHirebol in
radoxal, poate ~“ mbuntt £ Hi[ 2iA D]l er an"™Ha | a
Di n caacuezsat or efecte opuse ale corticost el

vu o o 9 Q

T O

se ia “n considerare caracteristicile] 03] i
Cn plus, riscul CV este maipemarea mean fdamige nc
doze mici ddg 309qrlt8i0c ®2Dt6dr oi z i

Cn prezent, dedli arhau f evnasttbc hdbeen spbri
cardiovascul ar “n AR, acesta conedtabupaeci’er
I ndi viduali. Prin urmare, se recomandt insi

folosind amelteodmaibalzulante pe dovezi

Lu©ond "n cehei ther afHeeentre o erfGoramigteatne Sm
of r@a ol EYgYy al uarea riscul ui de apari Hi e a E
ani | a t o Hi[9149%6,207]e n "Hi i cu AR

Mor bi ditatea Hi mortalitatea cardiovasc.!
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adul "Hi i cu bodtiorrieiumaRriocger esndlleanmr eal i zat e °

ul timele deceni i au condus | a o sctdere se
factorii tradi H onali de risc car drioonviacstc uclrae
oavalmerHbect £t pentru at egrogpeogalaatHi enpuri e | .

Ateroscleroza este acum din ce “"n ce n
infl amatori i, dar exi sttt pu™Hine infor ma'Hii

Obiecstudial siunpr elzenat det er mirnaHiscs tuldec ar
aterosithercopi il cu AJI Hi el aborarea strat

ateroscl erozei |l a acest grup de paci en'Hi
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2. MATERI AL Rl METODE DE CERCETARI
21.Caracteristica generalt a cercettrii O
Studiul clinic prospectiv a fost realizat wadrul Departamentuli Pediatrie, USMF

ANicolaeT e s t e min Sesicadesabilor 2014-2019.
Cn studiu au f diagrostid de c\Jlsiabilit coafanp criteriiloc WLAR
(International League of Associations for Rheumatology, 1H97

Desf L' Hur ar e a -aefeaudtincdteva etapelde cercetare:s

| - el aborarea pl anul ui c e r chdidgrafica existepte i n
contemporane; definirea scopului Hi obiecti

Il - elaborarea desigruils t udi ul ui ; determinarea <c¢crit
el aborarea chestionarului de cercetare Hi <c

Il -prd ucrarea matemati ct Hi prezentarea st

IV-analiza rezultatelor ob™i nut e.
AvOnd “"n vedere ct studiul a fost efectu
0 b "Hinmodobligatoiud e | a pthtarii n "Hi s au

Cercetarea adef oGdmidperradatde Etickt a Ce
Test emi "Ha-verbal nr.(49 dindd8.@6.2015).

Numtr ul necesar de uni t t Hi de cercetare a

_ 1 32(Za+zb)2xP(1- P)
S ) R T

unde:
Po = copiicu AJl, conform datelobibliografice (R= 45,0% de cazuri) [2,3].
P1 = copiicu AJlin lotul de cercetare valoarea va fi de 80,0%(£80);

P = (R + P1)/2=0.625

ZUvaloarea tabel art. Pentru semnifica’™ a st
1.96

Zpoivaloar ea tabel art. Pentru puterea so=428 stic
f = propor Sia subiecSilor care se prognozes
efectul i nvefgfEli0gla(@®i)ei q = 1/ (1
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Introducénd datele fformulk s-ao b "Hi

nut :
_ 1, 2(1.96+1.28)’x0.625¢0.375
(1- 0.1) (0.45- 0.80)°

Astfel, lotul de cercetare ainclus @6¢c o p i | cu AJI
copii. Lotul de control ainclus 12.ec o pi i d e
Neam propus

aceeaHi
st
dout |

, di vi
studi
oturi:

z ala
vOrstt Hi :
e m A Behtru Cencetdreuan fosHéreate d e
1la imdlus 45 dedcepii au &3l @i eabwul belii rhai mic ded24uni;
lar lotul de cercetareda inclus 45 de copii cu AJl cu debutul bolii mai mare del@dini.
Ulterior,sa ef ect uat compararea
tratamentul administrat.
Lotul de control ba i nc |
copiilor din lotul de control in studia e
a consi

rezul tatel or
us 125 de copi. stntt oHi
dafHost frLcutdkt prin metods
MHL mMOnt ul ui nf ormat al ptrin™H | or .
stndbazbh flestobshmiHom®Nt

copi.i de | a

pawut iadiupa nl’ldi
drepurile participantuluH¢c onf i den"™Hi al i t at e a

[
Participarea "~ n,
ptrin’™i / pktrin’Hi

Hi
copiilor

vOr st a

clunosHt i n"HL
Cn

de
scopul ,
dat el or per sc
de studiu, atot "~ n L1,
respectiv 54,50% “"n LO

(Fig. 2.1)

1 4
ambel e |

oturii
6 3, Hi

m ¢
30 %

Repartizarea loturilor

dupt sex

fete mb £ i e "Hi

0,
63.30% 54.50%
36.70%

45.60%

(o

0101

Fig.2.1. Prezentarea lotului de cercetarein@lp e nden ™ML d e
Cn studiu au fost

s e X
met o d a I istsdierea literatturii;

folosite urmbttoar el

e me t
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metoda cdapat aziavif enomenul ui “n diferite
met oda mapreenlatcrcdr ea Hi cal cul area dat el

met oda biioasnaltiizsa i parametril or o b "Hi nu Hi

tratament.

Criteriile de includere Tn studiu

s

fcopi i cu vOrali8Banicuprinst ntre
1 copii cu AJI;
facor dul saguhblutoriorHi | or
Criteriile de excludere din studiu
fcopi i cu alte mal adi i reumatice croni ce
sistemice);
frefuzul ptr i n’H dpanicipddi / sau a copiil or de

Cn funcH e de vari aopi @l ecuevdlutifver naa e
poliarticulart au fost <cei ma i mu | "Hi (40%

rar au fost copii cu AJl asociat entezitei (4%).

Tabelul 2.1. Caracteristicile lotului general de studiu (n=90)

Parametriiev a | u a "Hi Valoarea medie
Varsta (luni) 128,76 £ 5,52
DAS 28 456 +0,12
SVAD (mm) 59,4 +1,51
Durata bolii (luni) 42.35+0,5
Varsta la debutul bolii (luni) 85,56 + 5,52

2.2. Metode de cercetare a datelor primare

Chestionarul elaborat

Anc het ar e afantlidopacestbra fosteldétuat conform chestionarului elaborat,

care a inclus: date generale despre vOrstt
articula™i i dureroase (NAD) atlureri(8VAB)f acuaeden ( N
partea sistemul uli cardiovascul ar ; date des
incluHi "n studiu au fost cerceta™i compl ex

2.2.1.Metode clinice complexe

Dezvoltaaeaopiiziet a inclus deter minare

percenticile “"n func™Hi e de vOrstt Hi sex.
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Greutatea a fost mbsuratti cBCH6Djlwt ecnuulpre®
gr, copiii fiind dezbrtca'Hi pOnt | a | enjeri
Talia a fost mbLsuratt cu ajutorul cmt al i

ML sur ar eaa etfeelciteuiats | a cweri tl subieetditmailipit'ely spatete dep o0 z |

scala taliometrul ui. Copil ul atinge scal a
pozi Hhoneazt drept. Rigla de mbsurare se fi
Cn wur maktrmilsour a fost calcul at | ndinwpeardate M

cu valorile din tabel el ApreQdvd Indicelp Masei £orporalé a

(1 MC) conform recomandtril or OMS [ Gl obal C
Ogani zation, 2006] se calculeazt dupt for mu
| MC astfel, ' 18,5 kg/ m2 &4,9kg/mZ noanpporeleral, 3% £ c
29,9 kg/m2- preobezitate, 3034,9 kg/m2- obezitate gr. I, 3899 kg/m2-obezi t at e gr
kg/m2- obezitate gr. Ill.

Existt mai multe sisteme de apreciere a
(2007), valoarea I MC "n funcSie de vOrstt K
stadard (DS) de | a medie (scorul z sau scor ul

IMC mai mare cu 1 DS peste medie (scor z > 1) sau > percentila 85; obezitatea IMC mai mare ci

2 DS peste medie (scor z > 2) sau > percentila 95.

Indicii hemodinamici frecven$Sa contrac$Siilor cardi
repetate;

MbLsurarea valorilor tensiuni.i arteriale
manual , conform metodei K o, c @ tirkobidstatism. AfdreCie¢rea” n

valorilor TAsa ef ectuat dupst, Scopinluale fdiei me paHe z a-
mtsurarea ambul atoeisespeatdHmatde BMmMAcavehsun

cu sfigmomanometawméa maniumad , renpstuatt de tr el

cal cul area valoril or paecdeifie.ctAuuastc wplet aa'Hitae rcau |
de fosaCoobotmaml icl asi fictridl NHBPEP (ANati o
Prog a mo , 2005) , valorile tens,duanciti earrauver mail
percentila 90 pentru v©OrstkLil asewxaltir itlael iTeA
diastolice situate "~ ntre parecielrmtl itd ep te'Hi9r0e a't
percentil ei 95 |l a trei meLsur Lri consecuti ve
Hg se considerau prehipertensivi 'RD8."n cazu

Par amet r jaiticularé: e ct £ r i i
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Acuzele de bazt | a pacien'Hii cu mal adi i r
simpt omul principal | a aceHti paci en’Hi . P
ur mbttoarea grada'Hi e:

0 - lipsa durerii;

| - durere minink , care nu scade capacitatea de m

I -durere moder at t car e scade capacitat
antiinflamatoare nosteroidiene;

Ml-durere puternict, aproape per mazcent L,

IV-durere insuportabilt
SVAD( Scara Vizualt Aha©Oogi ckel amBur érieicyent
se apreciazt pe o0 scdhtctdeitat 8idamnilwbt ahitme
boli. SVAD <407 dur eceaer twu;H S\N6&Du4@r e moderatt; SVAD

i nsuportabil t.

NAD-aprecierea numtrului de articula™i i -dur e
oligo-(p©nt |l a 4 articula™ i) sau poliartralagi
NAT-aprecierea numtrului de articul a™ i tume

Redoarea -mati pubauh’™Haé dodr siDuataédHmatd fitde la cateva
minute p©nt | a cO©Oteva ore.
Determinarea indicelui DAS 2@®iseaseActivity Score)
DAS 28 = 0,56A A&ANAD28+0, 28AdeT RABT+ 0N W AL MWIS
articula™ il énumiumel i at i c WNIA& Mitezal de sedindentarea o a
hematiilor; Lni logaritmul natural; EGB ev al uar ea dJgltdHial tb od d a p tdiev
scala vizualt analogt de 100 mm.
DAS 28 > 5,1 corespundéaatcitvivi tHHi i mbdat atee
< 2,6 corespunde remisiiimaladie|1].

2.2.2. Metode paraclinicd teste de laborator

l nvesti gaWwiau fost eféciuateciadruh Laboeatorulii biochimic al IMSP

l nstitutul Ma mei Hi Copilului, material ul d
prelevat di mmeadtHa, pdupt aPRi mentart. Toat e
prelevare “n maximum 30 de minute, apoi "~ ng

Hemoleucogramaa ef ectuat | a t o'Hi copi i@ i ncl u
din |lotul de control (125 de copii). Viteza
manual £t Westergren: se aHe-anzstporegpd atb emial i me g
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citeHte nivel ul de sediomedrt arval @arh ¢ ma tdlS8Si Ir @1

ani) este de < 10 mm/h;

Lipideletotaleau f ost apreciate | a t o'Hi copi il 0
din lotuldec ontr ol (125 de copii). Met oda f ol osi
(colesteroli oxidaza/peroxidaza K i a inclus evaluarea met a
colesterol total (CT), trigliceride (TG)). nvest i ga Hi i | eajutarul amalzaotuluie f e

biochimic tipinchis Cobas C 311 (Japoni&)alorile majorate sau consideraa fi patologice la
pacien™Hi i cu CT >01,5, 2mmomdll/.| RHizuTGatel e o
chestionarul de bazt;

l nvesti gprdHi ei pai @fostirdeaecitliiaevaitd™™i c o pi,find 1 nc
efectfonattladr ul Laboratorul bi ochi mic al I MS
react i ¥t u duajuiisl@analizatorului Cobas 6000, prin metadg | u t Malorilerde |
ref er i n Hkseinhtre Geglly ©n d u

Homocisteinea f ost efectuatt | a to™H subi ec™i.i
control . l nvestiga™i a a av-diagnodtio al IMSP Centrald r u
Republicande Dagnost i c asfae cMé ckicdadaltt s©nge din vena
Sangele a fost recoltat in recipient cu EDTAl as ma f i i nd ma i adec
homoci steinei. Centri fugar e maximiBbhde eminuter Btodae s ¢
de apreciere: enzi matit<4l 2 Edm&IA/L. L .ValiomiBt ad e
emol / L.

Rezul tatele ob™™i nute au fost i ncluse “n che

2.2.3.Metode instrumentale de diagnostic

Electrocardiografia(ECG) derepaus,ar e a per mi s detectar ea

a fost efectuatt | a 83 de paci en’Hi i ncl u'Hi
l nstitutul Ma me i Hi Copilului, uti BD2O@Kd Hi
CARDIMAX FX 1 326U. EGG de repaus a fost “nregistrat
der i va'Hii

Examenul Ecocardiografia f ost efectuat | a 73 de copi
al I MSP I nstitutul Mamei Hi Copilul ui modcu e

M, precum Hi Doppler spectral ™Hi col 6350AM a a
1997. Ecocardiografia bidimensionalt (L) a
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apreciere a caracteristicekami amatammoef Bl C

cavitt™H |l or cardiace, valvelor Hi vaselor n

Determinarea regl tri i v egrdidinenvalografieitdHoleer u t
ECG 24 0ore cu aprecier ea ritmau cadiacl(pdN50 SRNNj SDBNN, i t £
rMSSD) ca model de factor netradi Hi onal de

Cardiointervalografia (CIGla f ost efectuatt | a 20 sdeec "dio
di agnostic func™i onal al MRS, I'Inat & p3de ak u IM;
determinarea tonusul ui vegetativ ini™Hi al Hi
etape: prima “nregistrare a el-acefecaudtogd
orizontal t de mdas. A douaninregisttaré i me di at dupt trec
vertical, timp de 10 minute. Pe parcur sul “nreg
de cicluri cardi ace, ceea ce a per mi d LdeHie

verti cal i valodavea durateientai frecvent intalnite a intervaluldR Rindicele care

refleckc al ea umoralt de reglare Hi nivelul de f
-numbr ul de val o-Regal@adueMo,sat ervabpel bobat Rl a nui
cardiace “nregistrate “"n % (valoarea ce det

simpatic)idefpXKneslee. vari aH a di fer-Rnihlak omald
minimal in cele @0 de cicluri cardiace inregistrate (refleattivitatea sistemului nervos vegetativ

parasi mpatic); indicele de efort (I E), come
compensatori.i al e organi s mul mlia,ritmuui careidcy tared e

a fost calculat prin formula:

AMo, %
| E, unittH —convenH onale =
2 X Mo, sec. X X, sec.

Tabelul 2.2. Valorile cardioin®rvalogr

Valorile, M + Varsta, ani
m 1-3 4-7 8-10 11-13 14-15
Mo, sec 0,58 +0,02 0,62 +0,03 0,72 +0,02 0,73 +0,02 0,74 +0,02
p X sec 0,23 +0,04 0,23 +0,05 0,28 +0,02 0,27 +0,02 0,38 +0,04
AMo, % 28 +2 5 27 +1,0 16 +0,9 23+15 18 +1,0
| E, un 134 £17,7 94 +15,0 57 £11,0 82 +10,0 39 46,6
conven’

Holter ECG24deora f ost efectuat | a 45 de copi i

monitori ztbridi ambul atori.i a electrocardiogt
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Medi tech Card (X) Pl ore cu prelucrateaetaat

"nceapt evaluarea |l a interval de 3 minute
nopMaici ent ul a fost rugat st completeze u
"nregistritrii. ParameitbifitbW™rimbri fHnului foatd
Variabilitatea ritmului cardiac (VR&Y 71 e
sensibil, ce reflectt activitatea component

inimii. Dintr-o serie de ritmuri cardi® instantanee sau de intervale ciclice Tnregistrate timp de 24

h pot fi obSinute date statistice divizate
intervalelor NN sau a ritmul ui cardi angce i ns
intervalele NN. Domeniudlet i mp poate fi analizat cu metod

parametri ai VRC de timpr{me domaihsunt:
Parametrii statistici:
- SDNN (standard deviation of the normal to normal NN intenals)e pr e z iSnitat
standard a tuturor intervalelor RR norn
mecanismelor de reglare a ritmului cardiac. Este un parametru integral ce descrie VRC le
gener al , dependent de influenSel e upsal St e
nodului sinusal;
- SDNN-i(index)(ms)( Mean of the standard deviations of all NN intervals foradlrfute
segments of the entire recordiigne di a devi aSi il or standarc
segmente de 5 minute pentru intreaga inregistrare;
- SDANN (ms) (Standard deviation of the averages of NN intervals in-alinbte
segments of the entirerecordingj e vi aSi a standard a medi ei
segmente de inregistrare de 5 minute din intreaga inregistrare;
- IMMSD (The squag root of the mean of the sum of the squares of differences between
adjacentNNintervals)r tdtci na pttrattét a mediei pLttr
NN adiacente pe “"ntreaga duratt de 24 de
- NN50 (Number of pairs ofdjacent NN intervals differing by more than 50 ms in the

entire recording; three variants are possible counting all such NN intervals pairs or only

pairs in which the first or the second interval is longet)u mt r u | perechil ¢
NN adiacente@r e di fert cu mai mu | t de 50 ms
“"nregistritrii. Trei variante sunt posi bi

perechile n care primul sau al doilea interval este mai lung;
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- pPNN50% ( NN50 count divided by ¢htotal number of all NN interval$) procentul de

i ndependenSt a

di ferenSel or

egal it L™ i a

efectuat

biochimici, ecografici) sa

nt er ac "Hi

semni fi
trei Hi
prin analiz
unea di
stabili

| tanifidloas i ki
a @tilizatreritene t8tudent. Eesthreat u r

a dispersionalt

cati

ma i
ntr e
t pri
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mu |

t e

dantfopometritli

n cal

cul

medi i,

u l

i ntervale NN adiacente care difert
“"nregistritrii, numbtrul NN50 " mptLtr Sit
Parametrii MEAN, SDNN, SDNN K i SDAINNa melfil za ti
ur meazt unRiI02djupt al t ul
Tab. 2.3. Parametrii medii diurniaVRC lacopii  Hi  ad ol e $2&0¢ n "Hi i
Varsta | Foc | MEAN T SDNNTTTSDARKI TSONNITMSSD oy ey
luni
0-1 ] 394+11 48 +5 - - 22+5 | 0,98+0,3
2-3 - 449+26 64 +8 - - 2615 2,6£2,1
4.5 ] 459+16 65 +12 - - 27+8 2,7+2,4
6-9 ] 461+22 65+13 - - 22 +4 1,7+1,6
4-24 - 479+59 70 £21 - - - R
ani | sex
I - 618,3+35,6| 123,7+14,5 101,9+14,1 58,2+75 47,6456 | 15,1 43
35 I - 546,3+41,3| 116,6+13,1 114,2+12,4 53,6t4,6| 50,2 x66 | 134153
I - 668,2 £424 | 1407+142| 110.9+£7.8] 689156 548173 | 19738
68 I - 703,2+2#4 | 131,8+102| 115.3x12.q 734497 54,2+7,8 213+4,2
I - 676,6+46,8| 163,5+18,9 133,1+12,3 81,2+9,4 | 63,949,2 | 24,4+8,6
9-11 I - 793,9+34,5| 183,4+19,2 157,8+17,7] 91,5+8,2 | 72,6£9,3 | 33,4%8,5
I - 740,2 £52,1| 183,6+21,4/167,9+11,§ 94,6£7,2 | 77,1 +7,8| 39,916,8
1215 I . 823,5+54,5| 227,3+56,6 193,5+26, 105,9+9,3| 82,5+12,3| 42,7+6,8
23Met ode de prelucrare Oi analiza rezul
Chestionarul studiul ui a nclus anal
Statistics pentru Windows, versiunea, ROi Mi crosoft Excel
parametrii calitativissu pr ezentat prin tabele de

caolteanallorChs

hemodimamione t r
(Ncfind f i c |

cu

nterval

2010.

contii

-a n

(proced



i nterpretat dupt Hopkiiinnsdi” cne mmoedgulli juarbmtltio rf:o

i ndi ce maj orindicéfoaite mare;r>0PaPr®ape perfect, de:
variabile practic indistincte.

Cn paralel cu coeficientul de cor el a'Hi e
probabilitatea statistiakctdacaacshii peobabul
de 5 % (p °~ O0,05). Respecti v, i nterpretare:
statistickt este semnificativit (" ncredere 9E
(incredere 9% ©nd p < 0, 001, |l egbttura statistict
atunci c©®nd p > 0,05, |l egttura statistict e

Sa efectuat cal cul ul riscul ui relativ,
necesari: riscul® | i i |l a expuHi: P =al/ (a+b) ; riscul b
P /P ; riscul “n popula™Hie (frecven™a cel or
riscului “"n popula™Hi e (rit®cutfractiHi bBuabribiun
nedorit prezent iPQ®PLExx1P0Deienminared A=RR(1[+g/®:Etapa l. X
2= (tD[(axdy (bT c)] )] /n Tn ITm Im , wulterior calcul
veridicitate z = 1,96; Etaplll. I lim. sup = RR(1+ z/x); I lim.inf = RR(% z/x) .

Interpretarea riscului relativa efectuat in raport cu cifra 1, respectiv RR kfactor de
pr ot ec Siidactor Rdferent, RR>1If act or de ri sc. Il nterpr
pentru RR cu valoare mai mare de 1 ‘'Hi | C c
valoareali exi sttt asociere pozitivkt “ntre factor

mare de 1, dar IT include valoareé factorul de risc studiat esindiferent (oricat ar fi valoarea

|l ui calcul att) . Pentru RR cu valoare mai mi
i nclude valoarea 1, putem decide ct existt
RR cu valoare @ i mi ct de 1, d airfactor@ de risccstudiatl este wdifdremta r
(oricot ar fi wvaloarea | ui calcul att).

De asemenea,-&8 ef ectuat Hi calcul area 0Odds R
"mbol nkvire | a cei expuHnhet#lkpuodlta €a i mbetl g
1, aratt cote asembnttoare, ceea ce “~nseamr
ma i mar i de 1 aratt o tendinHL de cor el a'Hi €
careeste onsi deratt cauzal . Val or jinagesticaz,xpuneread e

este consideratt un factor dea efectuattpancpibcedee P

tabel are Hi grafice.
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in cadrul studiuluprospectva u  f o0 st s u p ulfHdonfosnutateeca chéstiogamul U i
elaborat90dec opi i cu AJI1l , c u-18w@His tdaelofii dirplotul desdntrol n t |
deacea Hi v ©r st t 'Hi sex. Gau evalwatfactorli de sisc nadviaseulau i [
prin metode fizice, paracliniceatHi efi@act uwaitme

intre parametrii paraclinici cu durata bofiradul deactivitatea b o | i i (contipdr m
detratamen
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Copii cu AJl

n=90
(conform criteriilor
ILAR)

(H /_ -
< < ~ ECG
; NAT Z Hemoleucograma | s |G
: NAD ’Z  Colesterol total é EcoCord
. SVAD < Triglceride > Holter ECG
"~ DAs28 ~ PCR >

IMC AU Homocisteina o

FCC > ®

TA ﬁ>

AN
AJl timpuriu,
Hn f dz Tratament cu Gcs
A;}fd t ' DAS 28>5.2 Tratament cu MTX
e stare,
28t DAS 28< 5.2
X HNO RS tjazy,
Analiza statistict a dat el

Fig. 2.3.Designul studiului
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3. CARACTERISTICA CLINICO -PARACLI NI'ClF A COPI I LOR CU

JUVENI LI | DI OPATI CI
31Caracteristica generalt a | otului de p
Tn cadrul acestui compartiment de cercetareclipicor acl i ni ct, efectu

diagnosticul de AJl ¢onform criteriilor ILAR199Y a f ost eval uat spectr
cardi ovmaarctuilaulbkar ittt ™H |l e clinice, I magistic
| i pidograma (col esterol t ot adradulderactigtatabolier i d e
dur at a mpultratamermtuli adhhinistrat.

Cn timpijmedémacetObstei pacienHilor din |o
il ar cea a copiilor din | otul martor a fost
24 Hi 204 |l uni) . Dupt apartenendebetdie Hs ek 6 3]

33debti e™Mi (36, 7%). @af eltdt’Hel (mSeBdritdods)Hi aH{ 4f507s6t%)6
dupt apartenen™Ma de sex THi vOr sttt OGfost | ot

nesemnificatie statistic(Fig. 3.J).

Lot1 Lot O
fete mb £ i e "Hi fete mb £ i e "Hi
36.3% 45.6%
63.7%
Fig.3. 1. Repartizarea pacienHi | or ¢
Conform evoliidi mal adi ei , forma ol igoar tcélecrmal ar Lt
frecvent intalnite36dec o pi i (res@eety 35 deicopii (39 %), urmand cei cu forma

Si stelm cdaopi i4copi(f4%)x uHIAJIl aso(Figd8BL entezitei
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4,4%
17%

40%

E2f A 32 NIAID A | NIsaOd i SNNasGidt entezitei

Fig. 3.2. Formele evolutive ale artritei juvenile idiopatice

Durata medie a boliiafostde 4236 @l uni , durata minimtL a
lardur ata maxi mk a bol ii a fost de 168 de |
7134, 36 ani, vOrsta minimk | a debutul bol i
a fost de 192 deini (Tab.3.1).

Tab. 3. 1. l ndi ci i de vOrstt 'Hi dur a
Indicii Valoarea medie SD I ntervale va
(Vmin. T Vmax.)
Varsta (luni) 128,76 v & 24-204
Durata bolii (luni) 42,35 4351 0,5- 168
Varsta ladebutul bolii (luni) 85,56 UL tv ¢ 12-192

3. 2. Eval usstemaluinauscelasaheletal la copiii cu AJl

Eval uar esastemdueastutoscheletata ef ect uat prin apre
articul a’™i i dur er ocaarstei c(uN ADHi,i nt wmterfadiaizual d eN A
analoga durer i i ( SVAD) Hi aprecierea indicel ui

Majoritatea copiilor aumanifestaa r t i cul a™Hi i dur eroase (98,

dureroase-s inregistrat la 31 de copii (34,8%), ldea

mul t

5 |

a

15

a r- 87ide aopiia "Hi i

d e nothtBla 24 detcopit (A3l6% ) Hiumefietear e r

ar t i c-ahotatrld mamritatea copiilor cu AJl84,4%, dintre care 41 de copii (54%) au

arti

(41, 6% Hi mai
manifestattumef e r e
articulart de

Media SVAD a constituit 59,41 4 , 4

constituit 80 mm.

cul ar t

a 5 | a 15

mm,

59

art

i cul a’Hi i

| 29 dercapii (3§ 196)Hiu avutduenefidre a r

Hi. 6 ¢

val oar eaalm aari er&t ma xfi



Printre alte acuze din partea sistemului osteoarticudarme n "Hi onatdoar, e ma
" nt ©I 77 detcopii (85&8%), dintre care 26ec o p i i (33, 7%) au mani f e
cu o dur att ma iute; malgiiesau chaat |& 456 dedcepii (80%); mers dificil au
manifestat 2@le copii (28,9%)H contracturi de flexi@u fost observatéa 14 copii (15,6%)

Activitatea bolii sa apreciat conform formulei de calcul DAS 28. Valoarea medie a DAS
28aconstuit456 1, 22, val oar ea ,mivrail mtarea af amatx i dret 22, (

Det er mi nar edefaz acatcat ainn'ifillaonra "Hi e i a avut un
aprecierea gradului de severitate a bdliteza de sedimentare a hematiilor (VSH) a fost
efectuatt | a t o'Hi copi i cu AJIl 14,37Gnmifth,ear c o p
Pr ot ei na PCR)aavat o \aloaretmedie de 24,640,4.

3.2.1. Evaluaressistemuluio st eoar ti cul ar | a pacienwii
bolii

Pentru compararea rezultatelor ob™Hi nute
AJl au fost dilviexaii nbkai momendout | oturi “r
fost 1 ncl uHi copi.i cu d-4r6a tdae bcoolpiiii nfadil %Ma rH
copi i cu dur at a boi 44 de copi(49%inDuwata medee a Dotiilotdle | ur
aconstituit 723742, 56 |l uni Hi “"n | ot ul I 7,08dumir at a me

Lot ul | de 28udfieetcioHHeGeb LH (@32 ardn lotul Il au fost 29
def e t(16"68€20)5b Hi (e3'Hi %) . Di f erte naHea rmaq mea re"Had udpe s e x

loturi nu au fostdepistae (Fig. 33).

fete mpb £ i e "Hi

62% 64%
38% 36%
durata > 24 luni durata < 24 luni
Fig. 33. Repartizarea copiilor dupt sex

Conform variantei evolutive a bolii, la copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni mai

frecventsa not at f or mal 80 | d ogpoiair t ( 2, B¥%)} 1THH copiio r ma
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(32, 6%) , ur moOnidl2 €opiir(26,4%) mrivaianta esoaiatt. e n taéntainit e i
doar la 2 copii (2,2%).

La copii. cu durata bol ii ma i mi ct de 24
" nt ©RMde topii (45,4%rmandf or ma o | i, gaceaaintainitlailld eopiik(41%),

f or ma sa sftoesndacakot 8ot 3 copi i ( 6air8aki, deldsemensap c i
la 3 copii (6,8%)

Spectrul acuzelodin partea sistemulb st eoarti cul ar “~n func'’t
ur mkttoar ea: t o'Hi copi il cilau aturat artrakgH 46 delcopii ma
(100%) THi 43 de copi.i (97, 7 %) din gruqul C
men™Hi onat | a 39 de copi. (84, 7%) cu dur at a

cu durata boldiei lmaii ;mircetd odaer e24dmati nal £t au a

bolii mai mare de 24 de luni Hi 36 de copi.
sau notat | a 26 de copi. (56, 5%) cu3d8%ruat a
durata bol i ma i mict de 24 de |l uni; mers d
mare de 24 de | uni THi 15 copi i (34%) cu dur
au fost depistatka 8 copii (17,4%) cu durata boi i ma i mare de 24 de |
cu durata bolidi ma i mict de 24 de |l uni . Di f
l a copii “~n depen-dedapbliafFigi3a). dur at a bol i nu s
durata boliimaimarede 24 deluni =dur ata bol ii ma i mi
100% 97.70%
84.70% 84% 89'10%81_80%
56.50%
43.20%
34%
24% 13.60%
‘ \\ 17.40%
artralgii tumefiere redoare mialgii mers dificil contracturi
articumariktnal t de flexie
Fig. 34. Spectrul acuzeloro st eoarti cul are " n dependen ™t ¢
AJl
Conform activittk™io.i bol i i, copi il cu dur

medie a DAS 28 de 4,-27NR, 2 a( waBleeamppemtix quimti n
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425t1, 6 (val oar2a0dni nvalto&r @8 ) maai mopi i C
de 24 de lun{F = 0,059, p<0,01).

La pacien™i i cu
ntalnit la 27 de copii (59%) comparativcud® p i i
unde,c®=5,470, gl=1, p < 0,0(Fig. 35).

durata bol i ma i ma-ae de

(34%) cu durata bol

59%**
ﬂ 34%
durata > 24 luni durata < 24 luni

DAS 28>5,1

Fig.35. Activitatea bol ii l a copiii cu A

NotDBAS28>51lacti vitateapko| Dil, wmalobre*tonsider

Instudiulact ual a durats loliice gradg destivitatea bolii. Prin urmarea
det er mi nat aduraei boloau BAS28Hr=60,44pbliz i p K@daDtlh) c u

fost
creHt er ea cd eHHgradel deachvaatea i pb ol i i . Respecti v, p
ma i mare au prezentat(Fig3&.ctivitate mai "~ nal

200,0—

150,0
[=]

Durata bolii

100,0 =

50,0 ]
o0 o

[ J¢]
]
v]

@’%88‘”"000"

o o
== o© o o
o a0

0
[o]

T T
5,00 6,00
DAS 28

Fig. 36. Corelarea duratei bolii cu gradul deactivitate a bolii DAS 28

N o t RAS 28 activitatea bolii; *-p <0, 01, val oare consideratt
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In continuare, a f os't e & a ondafad Hicut a

activitatea bolii.Valoarea medie VSH-uluia fostde 186 16, 51

f ost de 2 mm/ h ‘'Hi cea maxi

Hi delD392mm/ h (valoar ea

i nfl ama i ei

mt a f ost

mm/ h

de

(val oa

55 m

mi n i mit48 in/h) tacopid e 2
cu durata bol i iuni(a3675nundetp 0,858 Af2elstdeoldser vatt
pozitiWXSH "Hit rceur at a b o:lcu dat dfrata=b0lii eSt& mar marepcy @at 0 1

valoarea VSHuU | u i este “"n creHtere.

Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni a

fostde 30,8454, 48 (val oarea mi
(val oarea minimk a fost
24 de luni.

ni
de

mt a

0 ‘Hi cea

3.2.2. Evaluaressistemuluio st eoar ti cul ar

activitatea bolii

O aten™Hi e deosaahiitvt tesHi d
det er mi nar ea c oasidtemtlucartiavasculdre

Cn func™H e de activitatea

f ost

4336

0 Hi

ma x i mt

| a p gradulden Wi i

adoodridatlta
afectare
bol i

car

fost cl asi f i caTHiinclusrcopidco activitate @ bolii mai mard de,batildtul

'l a inclus copii cu activitatea

Valoarea medie a DAS 28 in lotul | a fost de 5,62, 6 4 ,

bol i

val oar e a

paci et

e a

ma i

,mi ni

larval oarea maxi mbt a médes DASRE |la dopiiedih lotulW a toastituite a

3640, 77 (valoarea mini mt

42 de copii (46,7%), dintrecare e t-2 ™He ( 6 4 , 3 - ¥&)(35,A %) inddtul llealHbst 48

a

f os

decopii (53,3%)f et-B OHe ( 6 D t 5-a84®7,5%)(Fig.37).

t de

2 aWfdast

Lot |

mfete “b L i e "Hi
36%

64%

Lot Il

u fete

bti e Hi

Fig. 3.7. Repartizarea
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NotlWotlicopi i Cu activi tiactoegpi'inalut taca ibvaltiait;e Lroetdile

Conform variantei evolutive a bolii, la copiii ain grad inalt dectivitate a bolii mai
frecventsa "~ nt ©l ni t f ©22mecopi (b2,4%¢omparativ eU 3acopiL (27%) cu
grad de activitatenod er at s au s ctzut afastabporleiniaiiectentdlama s

copiii cugrad inalt de activitate a bolil 3 copi i (31%) 'Hi |l a doar
scbtzutt sau moderatt a bolii. For magradinaltg o ar
de activitate a boliicompara i v. cu 29 copi i (60, 4%) cu act.i
asociatt einderrtidtdeairc aalt af ocsotp i i i cu activiidt at e

copii (8,4%). Conform variantei evolutive a bolii, la copiiignad Tnalt de activédte a boliis-au
nregistrad i f er en™Me st atistice r é&l2e5480FB,e<@®®ht r u
Spectrul acuzelodin partea sistemultd st eoar ti cul ar au f ost
mani festat t o'Hi Copidi2i dceu caocptiiiv i(tlaltOe%) ,n aHit t
activitate sctzutt sau mo-deotatda 4D deacopip(69,29%0)cu T L

activitate “naltt a bolii Hi |l a 36 de?=copi
6,609, gl=13p 0,00] , redoare matinalt au acuzat 41
bol i Hi 36 de copili ( 75 %) c1=7,48% glF7ypi ,081),e mo
mi al gi i au mani festat 26 de c o9®paopii (30,994 cu9 %)

activitate sctzut’E4464agi=1,peq0p meastdificil @ manddstatil5 (
copii (35,7%) cuwgrad Tnalt de activitate a boliiil 11 copii (23%) cugrad deactivitate moderat

sau sctzut a bokiauy poevzeatctttril2deopl exi 28,
Hi 2 copii (4,2%) cu act ,unde® al0,k56, glclLw<d,000 s a
(Fig.38).
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Lotl mLotll

100%
° 97.90%g5 5004+ 97.60%**

75% 75%
62%*
39.50‘? 0
5.70%
230/028.500/0*”‘
I 4.20%

artralgii tumefiere redoare mialgii mers dificil contracturi
articumatitnal t de flexie

Fig. 3.8. Spectrul acuzelordin partea sistemuluiosteoarticular la copiii cu AJl in

func™™H e de activitatea bol ii

NotlWotlicopi i CcCu activitatepinatutaat bwoilti ate LI
boli; *-p<0, 05, val oar e c onspkOOgirvaatl to asreemn infail ¢t a tsievmtn;i f
Inumaanal i zei i nvest ivgoardd metie a VSHilei a fost nleo r a t

235216, 09 mm/ h (valoarea minimk a fost de 2

copiii cugrad inalt de activitate a boliide 9,758 , 32 mm/ h (val oar e mir

Hi cealMm&Axmmikh) | a copi i cu activitate sct
p mimmp
Val oarea medie a proteinei C reactive |
420060, 74 (valoarea minimkt at fdet 1828)2958iHi d
(valoarea minimkb a fost de 0 Hi cea maxi mt
moderatt a bol ii (F=10,370, wunde p <0,001).
3.2.3. Evaluaressistemuluio st eoar ti cul ar | a pdml enwii

tratamentului administrat

Din numbrul tot al d e pa aflakelatrddament DMARD. | ,
Glucocorticosteroizi aadministrat33 de copii (36,7%) comparativ cu 57 de copii (63,4%) care
nu auadministratglucocorticosteroizi.

Metotrexat (MTX) ayprimit 39 de copii (43,4%) comparativ cu 51 de copii (56,6%) care
nu se aflau la tratament cu MTX.

Din numkrul total de copii care au pri mi
feti He (72,7%) Hi 9 btieH (27,3% . Cn | ot
copii) au fost 243 td e Hie t(id'Be%)( 58 %) Hi
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Durata nedie a tratamentului a fostde 69,480, 24 | uni, val oarea
|l uni Hi valoarea maximk a fost de 168, 0 de

Conform variant ei e v ol u t-ainanitla 14kcapii (12,4%) f or
care se afl au illa®l dercapit (36/8%)care nu se aiiao la tratdment cu Gcs,
forma sistemict a fost mai fr ecV &rdpik(36l4%) c op
'Hi doar |l a 3 copii (5, 3%)c=t8«82eundep <GofplFoanfal a u
ol i g o ar-aint&lnit ma ratla cepiii cu tratamentcu Gc6 c o pi i (18, 2 %)

f r e c v en tlacopiin¢a® hunse aflau la tratamentcu 630 de copi i (52,
asoci at t-aiatanit amncopd (5,3%)caee afl a | a tratament
lotul care nu se aflau la tratament cu Gcs.

I nci den™Ha acuzelor osteoarticulare | a a
acuzat 33 de copii (100%) cage aflau la tratament¢&sic s Hi 5%8 ,d3&%)c ofptiri & (t
cu Gcs. Tumetfai enroe aar tliac #lBardte scopi i (84, 8%) ,
28 de copii (84,2%), care rau primitGc s . Redoare matinalt au ac
au primit Gcs ‘Hi7%)carsmawprimtGeMidgii auaqzall dé @i,
(63,6%)care au primit Gc# i 24 de caenuauadminBtratiGes? = 3,876, gl =
1, unde p Tt T pmers dificil au manifestat 10 copii (30,3%gre se aflau la tratament cu Gecs

‘Hi cdpib(28%)care nu au primit G¢sontracturi de flexie-au notat la 8 copii (24,2%are

au administrat Gcsl i | a 6 ccarenu au adnlindstrabG@s5ig.39).

tratament cu glucocorticosteroizi mf L r £ t rat ament cu ¢
100% 984 00%

84. 80%84% 80 70%

63.60%**
42.10%
30%pgqo,
28% 24.20% 50%

artralgii  tumefiere redoare  mialgii mers  contracturi

articunlagrimal t dificil de flexie

Fig. 39. Spectrul acuzelordin partea sistemuluiosteoarticular™ n  f unc "Hi e
tratamentul cu glucocorticosteroi zi

Not*-:p<0, 001, valoare consideratt “"nalt semn
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Conformgradului de activitate Aolii, copiii care se aflau la tratament cu Gcs au avut
valoarea medie a DAS 28 de 5,14+24 (val oa2.,eh2 miwnalmdéiar6B,a ma
comparativ cu 4, 231X, 2,0 8v 4 lvaé i®xacepiicareiiusd mt
aflau latratament cuGes(F = 13,100, unde p it T p

Copiii care se aflau la tratament @gsau notat un indice DAS 28 mai mare de 5,1 in 24
cazuri (72,7%) comparativ cu 18 cazuri (31,5%) copii, care nu se aflau la tratanGag oode
&>=14,218,gl = 1, unde p Tt Tt Fig. 3.10).

72.70%**
31.50%
copii cu copii ftEtrt
glucocorticosteroizi glucocorticosteroizi
Fig.3100Acti vitatea bolii la copiii cu AJI "~n f
Not*-p<0, 001, val oare consideratt “nalt semn

In urma analizer e a ¢ t defaMiadutoai nf | a meadHi reat, ats ur mkt o
medii: valoarea medie a VStlui a fost de 22,6716, 58 mm/ h (val oar ea
mm/ h Hi cea maximb a fost de 55 mm/ h) |l a co
aVSHuluiafostde 122 11, 28 mm/ h, valoarea mini ng& f i
mm/h (F= 12,120, unde p0,001).

Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii din lotul | a fost de 4394 (valoarea
minimk a fost de 0 Hi cea38@axXivmml oarfea@as tmi de r
Hi cea maximk a fost de 192) “n |l otul 1 ( F

Din numitr ul tot al d e as primittratameinicy MTX Qlotudle ¢ o [
Hi 51 de oawap primitrétebnént ¢ ¥ X (lotul II).

inl otul | au fost 28 de feti ™He (71, 8%) 'Hi
(56,8%) Hi 22 de btie™H (43, 2%). Dif elotuein He
nu sau depistat.

Durata medie a tratmentului cu MTX afost®6,56 T @ uni , val oarea I

de 3 luni Hi val odelumia maxi mb a f ost de 168
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Au fostinregistrated i f er en™e st atistice " ntre forrv

tratamentul cu MTXAstfel,f or ma pol-aafht ©@uhattla 17 copili

18 copi. (35, 3%) dian floosttull mrld,d i fecorpnad Ls(i 258 ,e2n
l a 4 copid. (7,8 %) di randtadatll ¢opiil(282,%)f odri mma | coltiug
de copii (49, 1%) din |atfuds fahaun tomitain latd lpdarn at L
a fost depistatt |l a 4 copii (7,8% ) din | ot

| nci de n Hdin partea sisteiwudsteoarticular la aceste loturi de dogifost
ur mkttoarea: artralgii au acuzat 39 de copili
tumefiere articulart au manifestat 34 de co

l'1; redoare matinal ki naul oatcuulz alt 'HBi6 4clo pcioip i(i9 2

sau notat | a 25 de copii (64, 1%) .d&b475glolt ul
p<0,01) mers dificil au mani festat 13 copi. (
contracturi de flexeswu not at | a 9 copi.i (23, 07%) din

Di f er en’"He s t-aubhsesvatidaaein aaziljmialgitamde. .?=5,475, gl=1, p<0,01
(Fig.3.11).

ECUMTX mf Lr b MTX
1009, 98.00% 92.30%
87.20% g5 3096  80.40%
64.10%**
39 209%633:30% 53 070
25 50%
9.80%
artralgii  tumefiere redoare  mialgii mers  contracturi
articmhairbalt dificil de flexie
Fig. 3.11. Spectrul acuzelordin partea sistenuluio st eoar t i cul ar "~ n
tratamentul cu MTX | a pacien' i
N o t MTXimetotrexat; **-p<0, 01, valoare consideratt “~nal

Conformgradului de activitate bolii, copiii care se aflau la tratament cu MTX au avut
val oarea medie a DAS 28 iz, 4 0BIN vig Rd@el)(evaa | r
comparativ cu 4,21N 1,11 la copii.i carie nu
2,02, valoarea maxmit6,79), unde F = 11,258, p<0,01.
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Act i vi tabble(DASR&>b,1pl manifestal5 de copii (64,1%) care se aflau la
tratament cu MTX ‘Hi adpfimtddXy undec£8137, gb=% p<0,006r1 e
(Fig. 3.12.

64.10%*
33.30%
cu MTX frtrt MTX
mEDAS 28> 5,1
Fig.32.Acti vitatea bolii | a copiii cu AJI

NotRAS28>51liacti vitate ~ nalilcodicaee seaflduilaitratament cuMT X
met ot r e x ati copiitakemd se 8MlAuXa tratament cu metotrexapz0,05, valoarecorisd er at Lt

semni f.i cati vt

Cn ur ma analdefaz acutrad a citnafnl "HimadHi ei , -ulwial oar
fostde20561 6, 46 mm/ h (valoarea minimkL a fost de
l a copiii dinllopo3@!l mm/ MHi(dael d2r &2 mi ni mkL f i
48 mm/h) la copiii din lotul Il (F= 6,936, unde [©,01).

Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii din lotul | a fost de 353,/ 7 (valoarea
minimk a fost de 0 2Hi Hdie aldmab®, Mty aal ofaorseta dnei

Hi cea maximk a fost de 192) Il a copiii din
3.3. Afectaressistemuluic ar di ovascular “n artrita juv.
Eval uar egsstemdlue@atr din ioivascul ar a inclus par:t

func™i onal e, hemodi namice, vegetative, | M

homoci steina. Toate aceste variabi Ilgedulde f o

activitate ab o | tipul trdthimentuli administrat.

Analiza structurii acuzelor din partea sistemului cardiovascular a notat cel mai frecvent
prezen™™a fati gabi%)i,t LdHi ma tl taxardiabe 4dad cppio@B9H), i( 7 2
dureriprecordi®@-34 de copi i (- 3 Gopil§1%Y0) Dterile gprecsrgiater st

inregistrate mai frecvemta paci en "Hi i cu AJI “n compa? a’Hi

69



=26,500, gl =1, unde p < 0,001). Fatigabilitateacuzatai frecventopii cu AJIl “~n <c
cu lotul martor (72,2% vs 28%.2 =18,775, gl = 1, unde p < 0,01). De asemenea, copiii cu AJl
“n comparaH e cu copiii din | otcardiac®dI% ws.r ma
12%), ..2=35,761, g1, unde p < 0,00(Fig. 313).

mlotl rLotO

72.20%**
490%™ 38.0096+*
28% '
12% ‘ 8.80%
0
fatigabilitate pal pi t a’dureri dispnee
precordiale

Fig. 3.13. Spectrul acuzelor din partea sistemului cardiovascular la copiii cu AJl

NotDatele sunt exprimate "n Vvadmpirii @absadturiet
i di op aticopiitdin lotul maértor **p<0,01

Istoricul familial de BCV a fost notat la 15 copii (16,7%), sedentarisrauhstat la 4
copii (44%)Nu au fost notate diferen™He semnifica
istoricului familial de BCV in loturile examinate (p0305).

Cn func™Hi e -ale matratt aurbmdtioasel e acuze di |
fatigabilitateau acuzaB8 de copii (83%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni comparativ cu 27
de copi i (61%) cu durat? Boloi6i0o, mail =ri, ctund e
cardiaceausemnalaR 8 de copi i (61%) cu durata bolii
cu durata bolii mai?-5#405glkl, uhde pDDl);dadialgivan manifestat n
23decopii(®%) cu durata bolii ma i mare de 24 dc¢
mi ct de 22%45980egl=1, umie p<,04); istoric familial de BC\aswotat la 12 copii
(26%) cu durata bol ii ma i mar e dea i24made miut
de luni; sedentarisma f ost Ime n3H oa@iti (6,5%) cu durata
l a un copi l (2,3%) cu duraida bol i i ma i mi c t
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m durata bolii mai marede 24 delunmdur at a bol ii ma i

83%**

61% 61%**

36% QR

25%
0% 2%
- 4
fatigabilitate pal pi t acsldialgii dispnee
Fig.3.14. Manifestitrile clinice ldam prrftemc $i e |
bolii
Not*-<p<0, 01, voal oare consideratt semnificat

Cn f u noraddil deactiVitatea bolii au fost inregistratel r mt t o a r @rivirel a c |

sistemul cardiovascular: fatigabilitate au
Hi 32 de copii (66, 7%) cu act i vcardiacetaea notatdad e r «
27 de copil (64, 3%) cmparatdvect iL7gopiit (3614%) cu activitate £ ¢
moder at t s au sd,474,witEl unde pb,05); cardialgii au acuzat 23 de copii

(54, 7%) cu activitate “naltt a bolii Hig 11
=9,664, gl=1, nde p<0,00}% istoric familial de BCV a fosme n "Hilaol0 aopii (23,8%) cu

activitate “naltt a bolii Hi la 5 copii

sedentarismula notat | a 3 copii (7, 1% )(2%)auachwtatel v i
moderatt sau sctzutit a bolii Hi di spnee au
bolii Hi Il a niciun copil cu df.tivitate mode

mDAS 28>5.2 = DAS 28<5.2

78.60%

66.70%g, 3094+
54,700
35.40%

23%

2 Ll()‘-"/@n/U

fatigabilitate pal pi t a tdidialgii dispnee

Fig.315. Spectrul acuzelor din partea sist

activitatea bolii
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Notlotlicopii cu activitizto@iinalutacd ilvoltiait;e Llme
istoric BCVii st ori c de boal-p<00xmwtibavas seimap<@qgotalbarev t ;

“"nalt semni ficativt

Mani festdbri clinice din partea sistemulL
tratamentul administraPa c i e n "Hi i care se aflau |l a tratan
fatigabilitate- 28 de copii (84,9%), comparativ cu 37 de copii (65%) care nu se aflau la tratament
cu G%=4%,141,@l=1, unde p < 0,05); cardialgii au manifestat 17 copii (51,5%) care au primit
tratament cu Gcs Hi 17 coeinit € 39468%)=1 cae e
p<0, 05) ; cardiacésyau ottt 6 copii (18,2%) care se aflau la tratament cu Gcs,
comparativ cu 3 copi.i (5, 3%) c &13876nglrl, sngle a f
p<0,05); istoric familialde BVa f ost |m®aopiH(206,3%E ¢are se aflau la tratament cu
Gcs Hi (16,5%Pcare muse dflau la tratament cu Gc&4,220, gEl, unde p<0,05);
sedentarismula notat | a 3 copii (9 %) care se af/l:

din lotul care nu se aflau la tratament cu @€g. 316).

m tratament cu glucocorticosteroizief £ r £ tr at ament cu

84.90%*

65.00%
51.50%*

29.80%

18.20%*

5.30% 0.000 1.75%

A———
fatigabilitate pal pi t a Bardialgii dispnee
Fig.3.16. Mani festtrile clinice dinumaHteade:i

tratamentul cu glucocorticosteroizi
NotBCV-boalt cardi-p<0@88§cal aakte ¢onsideratt se

Cn funcHie de tratamentul cu MTX, “n spe
s-aunotat fatigabilitate la31de o p i | (79,5%) care au primit N
nu au primit MTX; pal pita™ii l a 24 de copi |

care nu au primit MTX_ u n d-e4,403, gk1, unde p<0,05); cardialgii au manifestat 18 copii
(46,2%) care au primit MTX comparativ cu 16 copii (31,4%) care nu au primit MTX; istoric
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familialde BCVa f os't

(9,8%) care nu au prii t
copii (7, 7%)

MmO kAjpli (2b16%)tcard aa primit MTX comparativ cu 5 copii

MT X 2-3,091,dylel, unde p<0,05); sedentarismial sotat la 3

care au primit MTX Hi | a ). cop

79.50%

66.70%

EcUMTX =mf Lr & MTX

61.50%*

39 20% 46.20%
.20%

31.40%

2.60% Qo

Y
fatigabilitate pal pi t a  Wardialgii dispnee
Fig317 Mani festtrile clinice din pantHeadsei s
tratamentul cu MTX
NotcuMTXipaci enWwi care se aflau | dpacatamentaca

la tratament cu metotrexat; BGvb oal £ car di-pw@s 06| avha| odare consi

In concluzie, cele mdrecvente acuzerivind sistemul cardiovascular la copiii cu AJl au

fost fati gabi daidiaceie a¢ a rpdcail gpligiai'Hia .l eAu f ost

i mportante

administrat.
La t o Hi
contr ol a

18, 33N0, 12
ale | MC >

Di f er en "He

(p>0,05).

at ©t “gradufdeadcticitétba boli,d €© t d tHri a t teatarbeatir ic i"Hi
copi i i ncl u'Hi “"n studiu a fost
fost de 18, 10NO0, 36 (valoarea mini

(val oarea mini mimaaiimhbsta desi6de

27

au

fost r a 8% copa tirelotul martdk 6T&b.3)c o p |

statistice semnificati v-@udetarminae |
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Tab. 32. Indici i antropometrici l a copi il

Indicii Lot 1 (n=90) Lot 0 (n=125)
Valoarea I nterval e Valoarea Il nterval e
medie SD (Vmin.-Vmax.) medie SD (Vmin.-Vmax.)
IMC 18,10 3,45 12,17 27,7 18,33 1,45 16,026,3
Talia(cm) | 136,94 27,4 0,87182 140,2 17,4 0,93179
Greutatea| 36,08 16,27 9-79 43,2 23,7 14-76
(kg)
N o t Malorile sunt prezentatecamedd e vi aWwi e st andar t IMEéIndicelauMaska t e |
Corporale,LXcopi i cu art-copti jdiveniotul L@artor, n =
Lu©ond "n consideraHi e vOrsta pacien'™i | or
au fost folosite tabelele percentilice cuent val el e respective. Eva
percentilice pentru greutate (kg) 'Hi talie
bolii, activitatea bolii ™Hi tratamentul adn

Astfel, valoarea medie a IMC la copiii cu durata bolai mare de 24 de luni a fost de
18, 19N0, 47 (val 0la% ,ela 'Hii nv anlko aair 2fag da xHimbL d e I

(val oarea +4#Hh2nidmiHi a v Rib2em r7e)a | ma xcionp i i i cu o d
24 de Il uni. Dtiif ee estHet issetnmind f ictar e aceste d
(p>0,05).
In urma analizemasei corporaleonform tabelelor percentilicéa copiii cu durata bolii

mai mare de 24 de lunita not at O greutate mai mi ckt de
comparativ cu 7 copil. (16%) cu durata ol i
notat o greutate egalt sau mai mare de perc
de 24 de |l uni THi la 4 oopiti de92%) deul andur a

Di feren™He semnificative statistice al e n
de 24 de |l uni THi cei c u d+audeterminab(p>D,05). ma i mi
Cn urma analizei val oril or taliei confor

au eviden™ at ur mkttoarele rezultateaunestatlbor i

17 copi. (37%) cu dur at aa5hkapii (L1,3%)ca durata bolii enai d e
mict de 24 de [ uni. Val or i ale talieil “ncac
copi i (6,5 %) cu durata bolii ma i mare de 2
24 de luni.
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Inconcl uzi e, di f er e n "Hdevadotilam IMC, sleti acl eialesnasaethii f | ¢

corporale “n func™i e deaudotatr(@z®0b). bol i i l a cop
AceHti parametri au fost anal i-gedé&#tisemiga "~ n
dout | ot ur Valdoearpeaac ineendddie. a | MC | a copi i c
17, 9RN0, 51 Hi de 18, 28N0,52 la copii.| cu
semnificative nu au fost determinate (p>0,05).
Conform tabelelorpec ent i | i ce, greutatea egalt sau
la 16 copii (38 %) cu activitate “"naltt a b

a bolii, undec® = 21,830, gl=1, p<0,008-ig. 318).

ODAS 28>5,1 ODAS 28<5,1

66%

48%
38.00%*

10,4% . 0 .
= ) Sl

percentila <10 percentila 25-75 percentila 90-95 percentila > 97

Fig.318 Apreci erea maseil corporale confor:
activitatea bolii
NotDBAS28>5TTactivitate “"nal titacdilvoltiaitie IhAS e2 &<

bolii;*-p<0, 005, valoare consideratt semnificativt

Rezultatesim| ar e au fost determinate Hi “"n urr
ma i mict sau egalt de percentila 10 a fost
l a 4 copi i (8%) cu act?kFQ,ire4,d4,0<0j0@pst sau med

Di f er en "He cu val oar e statistict reduev a

inregistrat (Fig. 3.9).
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ODAS 28>5,1 @DAS 28<5,1

65%

48%
0/ *%
y 20 |

8% 1% 10%
m 4.80%

percentila <10 percentila 25-75 percentila 90-95 percentila > 97

Fig.319. Aprecierea taliei conform tabelelor
NotRAS28>5Tactivitate "~ naltitacdilvoltiait,e IhAS e2 &<
bolii;** -p<0, 001, valoare consideratt “"nalt semnifi
Cn urma acestei anali ze, putem concl uzi

prezintt un cefaitairtalpaomuder amdaiHif recvent dec
sctzutt a bol ii

Cn funcH e de tratamentul cu Gcs, valoar
se aflau |l a tratament -Xa, IGcHi (wallfosta@ @z 7 Jma Hii
18, 41N3, 48 (val-bar & a'Hmi w a k¥ Q)dacdpii eatexii smaflau la
tratament c wtatSicesemnifiddtiie intrecacedturid e s u b i e c ™Hi nu
(p>0,05).

De asemenea, greut at ea e g-ahotatlasld gopiinb,4%)mi c

care primeau Gcs Hi l a 6 copi. (10,5%) <car
percentila 95 a fost not att donatr clua Gc sc ohii
(8, 8%) care nu se aflau |l a trat-amenbtat Gao

categorie de paci enHi (p>0, 05) .
Di f e rstatisti¢césemnificativeau fost observate in urma analizei valorilor tdheiopiii

cu AJ care se aflau la tratamentcu Ges Ast f el , tali e mai mi ctk s
notatt “"n 45.4% cazuri |l a pacien™ii care s
care nu se afl a@=19481, d=-6,p¢00Mdaita ¢ n c@ods a(tdt mai
percentila97® notat "n 6, 1% cazuri | a copiii <car

la copiii care nu se aflau la tratament cu Gces (Fi20)3.
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® tratament cu corticosteroizi ftrt tratament cu c

65.00%

45.40%**

12.30% 14.00%

8.70%

<10 25-75 90-95 >97

Fig.320. Aprecierea taliei conform tabelelor

tratamentul cu corticosteroizi

Not*-:p<0, 01, valoare consideratt “"nalt semnific

Cn concluzie, pacienHii care se bnulkrhai | a
frecvent dec®©t paci en'Hii care nu primesc Gc

Ac e Ht i i ndici au fost anali za'Hi d/aloaes e me
medie a | MC “"n grupul copiilor care au prim
-12, 1 daHie av amheoxii2nt, 7a) fHistde 18, 24N3-122 1( Hal ova
maxiirB&Z , 0) | a pacien’™™i i c ar e @asemndicativeintre ateste M-

loturid e s u b i-ae gothli (p>0,05). s

Cn ur ma analoirpeir ad ree wtoln™Hioir m t abel el or pe

egal t cu pearrcetndti llaa 104 scopi i (35, 9%) <care
nu au primit tratament cu MTX. De asemanea,
fost notatt doar |l a 2 copii (5,1%) <care au

Di feren™e statistic semnificative ale -gureut
depistat (p>0,05).

Studiereaparametrilortaliei in fuc 'Hi e de tratamentul cu
percentilice a eviden™i at urmkttoarele rezul
l a 14 copid. (35,9 % ) care se aflau | a tra’
tratamet cu MTX. AQi respectiv, talia “ncadratt
la 2 copi.i (5,1 %) care se aflau | a trat ame

La apgadinéeun ldiu f ost obser vaicativedi f er en™He st at.i
Cn urma anal i zei,cohfM®tabelglor percentiligdiaiu 'Hio t taa | idé
statistice s e mngrddul deactivitateab 0 Ini if uldic "Hi era td@ment u
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copi il CuU o0 a c tainotat maafteevenfpm &lztetn "Ha Kelfiiici g ul ui
comparativ cu cei cu activitate moderatt sa

asemenea, copijicare sau aflat la tratament cu Gau prezentat mult mai frecvent deficittsital

(45. 4% vs. 12.3%) “"n comparaH e cu paci en’Hi

Evaluarea indicilor hemodinamictes ef ect uat “n compar a’H e
stabilind diferen™He statistice FEQpentrdambedet i v
loturi.

Valoarea medie a TAs la copiii cu AJl a fost de 106,85+0,7 mmHg vs 103,72+1,26 la copiii
din | otul de control (di apaz,é&x05301 mdefpaB05. cup

Valoarea medie a TAd afostde 79,86#060Hg | a copi i i cu AJI
mmHg la copiii din lotul martor (F= 266,687, unde p < 0,001).

Val oarea medie a FCC a fost de 86, 12N1, 6
p < 0,05). In tabelul 3. sunt prezemtevalorile mediia| e TAs, TAd ‘Hi FCC

AJIl Hi copii.i din | otul martor
Tab. 33. Val oril e medi i ale i ndicilor he
Indicii Lot 1 (n=90) Lot 0 (n=125) F p
Valoarea Intervale Valoarea Intervale

medie SD |var i a’fh medie SD |[var i a’H

TAs, mmHg | 106,85 0,70 88-120 103,72 1,29 80-130 5,301 < 0,05*
TAd,mmHg | 79,86 0,65 60-86 63,21 0,79 50-90 266,687 | < 0,001**
FCC, bt t 86,12 1,67 56-140 83,18 0,53 66-96 3,693 < 0,05*

N o t Malorile sunt prezentate camedie devi awi e standart pentru

p<0,057T consi deratt s-etmndiicmdd vart elrAistad s isuinsetao | a r

di astol-fcervEB®@®a cont maenkiriull odec zmogpi ace; n
Cn urma anali zei indicilor hemodinamici
ct | a pacien'™ i cu AJl existt o tendin™™L de
au fost “"ncadrate “n |imitelsé tmdaremeiev ahAudsgst
hemodi nami ci |l a fiecare examinare a pacien’l
l ndi ci i hemodinamici au fost de asemenea
bolii Hi tratamentul administrat.
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iIn func™Hi e de du diaaBAs dfostdeilQ4,35¢156D mraHg ¢valoaraa
minimk a fost de 85 mmHg Hi valoarea maxi mt
mare de 24 de luni Hi de 103, 07N1,97 mmHg
val oarea makX3tmmaHd ) slta deopi i i cu durata bo
sau not at diskrenffieativédevalsritoraltAiss t"inc f unc ™Hi e de dur

Val oarea medie a TAd | a pacien™Hi i cu du
64, 04N0, 93 mmHg i(50| mmHg a Himi viaim® & r enanH gna x iHi
62,34N1,29 mmHgi%5® ammidg eHi mv @B hd mendlg ina k a mp a

durata bol ii ma i paiuc thodeat24dider lewmiHe. TAdNM t & S
func™Hi e de durata bol ii (p>0, 05) .

Cn funcH e de durata bolii a fost detern
cu durata bolii ma i mare de 24 de | uni a f

56 btt./ mi maxiHmnkt val aseéade 120 btt./min)
minimkt a fost de 56 iblt4t0/ nbitnt.. /'Hni nv)a |l caa rceog i ma

de 24 de [l uni. Cn f unecaki en odtea td udriaft earficivgHei is,
(p>0,05).

Valorile indicilor hemodinamici au Pfinost
urmarein f unc H e de activitatea bolii, val oar
(val oarea minimk a fost @ éost8e0130nmmiHg) la’ldopiii sua |
activitate “naltt a bolii Hi de 102, 96N12, 6
val oarea maximkt a fost de 130 mmHg) | a copi
medie a TAd lacopiicuat i vi tate " nalttét a bol ii a fiost
50 mmHg Hi va9oammedAg)naki mde 62, 08 NG6i,58@mHymH g
Hi val oarn&® maHigmL | a copi i i cu actividtwmte

determhat di ferenH statistic semnificative al

Val oarea medie a FCC "n func'™Hi e de act.i
(val oarea minimk a fost de 70 bt/min)lamapincu Hi
activitate “naltt a bolii Hi de 81,54N16,0
val oaredal®ma@axbmt. / min ) | a copiii cu activit
unde p < 0,005).

in urma analizevaloiilor F C C gratiului deactivitate a bolii, neam propuscorelarea
acestor parametfPrinurmare a f ost o0 b s er v a tidire activitaied baliikDAS d i
28) Hi wvalorile FCC, respecti v,oareaF€C@({t=0,30tu c
p<0,01). Pent rawu Tnhost aHi cToA de | nauHi si pozitive (
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De asemenea, a fost notatt 'Hi c or ddara 'Hi a
sugereazt act i) astfehvt eelao r'inlael t RC G rclerdtt siecr -@oa la dvaSt Ht

paci en’ Hi i cu AJI (r=0,39**, p<0,01).

Cn concluzie, paci en’Hii cu activitate
comparativ cu pacien’™i i cu activitate mode
creHt ened Hhatibolii, creHte Hi valoarea FCC.

pentru valorile TAs Hi TAd.

Parametr i hemodi nami ci au fost ¥aloarka z a’
medie a TAs | admpisteiGes Hrif car edaul03, 18N10, 6
a fost de 80 mmHg Hi val oar ea ma6mnidg (vatoardao s t
minimk a fost de 80 mmHg Hi respectiv val o:
auadministralGcs. Val oarea medie a TAd a fioh®mnmHhe 6
Hi val oarn &@ammig)taicopii care au primec s  'Hi de 63, 1N8, 0
mi nitmb mmHg Hi v d 9mnamHg) & capia care mikau primit Ges. Nu au fost
notate diferen™He statistic semnificative al
(p>0.05).

Valoarea medie a FCG Icopiii care auadministratGcs a f ost de 87, &
(val oarea minimkb a fost de 68 btt./ min. H
85,32N17,5 btt./min. (valoarea miini4@t batf dsg

la copii care nu avadministratGc s . Di feren™e st at iabgeivatdnteee mn |
valorile FCC Hi tratamentul cu Gcs (p>0.05)
Cn funcH e de tratamentul cu MTadministeal 0 a1

MTX a fost de 104,23+11,99 mmH ( val oarea minimk a fost de
fost de 130 mmHg) Hi de 103, 33N12,06 mmHg (
val oarea maximkt a fost de adnbitratiiiK Vglpared raedip a c i
a TAd liai paarienddi primit MTX a fostiS50emHy4, 2
Hi val oatr%0a mmakkg )mtHi de 62, 41N7i,503 mmllgg Hi v & |
maxii®0 mmHg) | a pacien™ i care nu au pri mit

Valoarea medie a FCC la copiii caeadministratMT X a f ost de 85, 87
(val oarea minimk a fost de 60 bttt ./ min. H
86, 31N17,7 btt./min. (valoarea miirni4t ba tf ds
la copiii care nlauadministratMTX.

Di f er en’sBlee mnti dtiicattiiove nu au fost notate
FCC) Hi tratament ul cu MTX (p>0.05) .
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in urma studierii indicilor hemodinamici la copiicu AJlas obser vat tendi
atot a TAs, TAd, c©Ot Hi a FCC, comparatiwv
corelaH a pozitivit dintre E€CeHal aetcaitegbe
au fost observate diferenHe semnificative s

3.3.1. Modificktrile profilului l i pidic

Dislipidemia este unul dintre factorii de risc cardiovascsilar u dniAdl. Hpidogranaa
incluscolesterall total( C T }Yrigli¢éridde (TG), careau fostefectuadl a t o ™Hi s ubi ec
| otul de bazt (90 de copii ) 'Hi Ivaldrisedmnifroaiv t or
mai crescute ale colesterolului total (CT > 5,2 mmol/l) comparativ cu lotul medtoarea medie
aCTla copiii cu AJl a fost de 5,3N0,11 mmol /
mmol/l) comparativ cu valoarea medie dinulotnartor de 4,7+0,05 mmol/l (diapazonul a fost
cuprins “ntre 3,47 mmol /1 Hi N&, B@mrmols/t] )noft k
semnificative statistic alealorilor TG in aceste loturi de copii. Astfel, valoarea medie a TG la
copii cu AJd a fost de 1,38N0, 086, ifhommb| / vaHeawva
3,97 mmol/l. La copiii din lotul martor valoarea medie a TG a fost de 1,41+0,02 mmol/l, valoarea
minithe 75 mmol /I Hi val dd@abh.84a maxi mkt 2, 15 mmao

Tab. 34. Indi catorii lipidogramei la copiii cu AJl
Indicii Lot 1 (90 copii) Lot 0 (125 copii) F p

Valoarea Intervale Valoarea Intervale

medie SD |var i a’kbmedie SD|vari o’k
Colesterol total,, 5,34 0,11 3,207,90 | 4,70 0,05 | 3,476,10 28,286 | <0,001**

mmol/| mmol/| mmo/I mmol/l mmol/|
Trigliceride, 1,38 0,05 0,57-3,97 | 1,41 0,02 | 0,751 2,15 0,169 > 0,05
mmol/l mmol/l mmol/l mmol/l mmol/l

N o t Valorile sunt prezentate ca medie e vi aWwi e standar't p- evaloareaului d a t

p<0,00liconsi deratt semnifidavtnstbtdevatbanesemnif pe

De me n "Hvaln aescute dle CT au fost inregistrate mai frecleegbpiii cu AJl

comparativ cu lotulmartpb 8 copi i (64, 4% )?%=2v,819, gl316p8,004.pi i (
Valori crescute ale TG (TG>19mmol/lassu not at | a 13 copi.i (
Hi |l a 9 copii (7,2%) din lotul martor (p >
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mlotl =LotO

64. 40 %E* *

28.80%

| 14.40%

. 7.20%

Colesterol total
Trigliceride

Fig. 321 Raportul indicatorilor lipidogramei la copiii cu AJl
Notlotl-copi i cu artritt iwepedn létll martat;i**eo p<@Qli c t ;

val oarea semnificativ statistict

Conform variantei evolutive ale bolii, la copiicu G5, 2 mmol / | fao r me
not at l a 11 copi i %) ctkt8T%)52 Hmmbh/ 4; cfopi wméost d 12,
“nr e gla22tde i £38%) cuCT52 mmol / | 'Hi | a 1452 omglli i (
f or ma pol-arotattlai28 de copir(39,6%) cucb,2 mmol / | 'Hi l a 12
CT<52mmol /| Hi f or mainragstoatai2 aopii (480) cat €% 5.2e imnso | / |
la 2 copii (6,3%)cuCT &2 mmol /| . Di f er e n "He-awdepsstati(psQ.05)c s ¢

Printre copiicu TG 1, 7 mmol /| , -ahalatlendac o pi $t € RIOG &7 %3
copii (14,3%)cuT& 17 mmo/ | ; f or maanatdt la Yoomi (15,4%0) auTAL7L s
mmol / | 'Hi |l a 34 d&&7 cromali/ I(;4 4f, dr%ma cpuo ITiGar t i ¢
(385%)cu TG 1,7 mmol / | piiH39%)lcaTG8 87 cnomo | / | Hi respec
enteziteil a fost not>ali7t mmo |l 2 1 cdHpi il a( B3, 7cdo%P)i
mmol/l unde >= 8, 208, gl =3 Hi p<0,05).

Astfel, put efapaonehiHz i oo ava@ddlaleT&>aly7 emmalu a \

mai frecvent aintalnitf or ma s desét la ¢riica & 1,7 mmol/l ( 30,70% vs 1430%,
p<0.05) Hi respectavnotfatr muaiol d g alkd,7impreald iae
comparati v c ulpmamol/l 4109 Vs 154%, p<0.05).

In studiul prezents-a efectuat analizanani f est tri | or clinice
cardiovascul ar | a pPanaimargfitijabilitatea fodt inp @ pla Bde d ¢ i
copii (75,8%) cuCP52mmd /I Hi | a 21 d<52c angmoil / (I @dipG%)p i
s-au notat la 33 de copii (56,9%)cu€Bb,2 mmol / | 'Hi | a valbriale€CTo<pb,R | (
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mmol/l ( = 4,186, gl=1, unde p<0,05); cardialgii acuzaR6 de copii(44,8%) cu CT> 5,2

mmol / | 'Hi | a vabori ale€P< 512 mind/Iy 9%)3,449,ugl=1, unde p<0,05); istoric
familial de BCV same n "Hiladl4 agii (24,2%) cu C$52 mmol / |  'Hi la 1 <c
<52mmolll (>=6, 556, gl =1, sedemadi®nuly notat 1203, c@pil (5,29} cu CT
52 mmol /| 'Hi | a <52omopli(Fg.3223, 1 %) cu CT

Nusau notat di feren™e statistic semnifi
cardiovascul ar THi nivelul TG > 1, 7mmol /| (p

75.80%
65.60%
59.909%6*
44.80%6
34.30%
25%
fatigabilitate pal pita’™ii cardialgii

mCT>5.2 mCT<5.2

Fig. 3222 Ma n i fde partéarsistdmeluicardiovascular la copiii cu CT crescut

N o t &T:iicolesterol total; *-p <0, 05, val oar e consp<@@Eyrvaldate s e
consideratt “"nalt semnificativt

in concluzie,]l a paci en Hi i cu hipercol esterol emi
cardiacd{ 59. 9% vs 34. 3%, p<0.05) Hi cardialgi:]i
cuvalorialeCT<52 mmol / | . De asemenea, | a fpeevent sa n "Hi
notat prezenHa istoricului familial de BCV

3.1%, p<0.01).

Pentruprezentulstudiy a f ost relevant st se efectue
hiperlipidemie. Astfel, media IM{a copiii cu CT > 5,2 mmol/l a fost de 18,03,45 (valoarea
minimk a fost de 12,1 Hi val 850|ec@mpiimalX< 58t a
mmo | / | (valoarea minimkt a fost de 12, 1 Hi

semnficatvenusau notat “~ntre media | MC 'Hi hi perco

83



Media IMC la copiicu TG 1,7afostde 19834 , 75 (val oarea mini
val oarea maxi mkt a f3gst3 de a2 G,a4R)e A'Hidi chev X ©,a8 ]
25,7), F= 3,923, p<0,05.

Unul din obiectivele studiulua fostanal i za valoril or CT Hi T
activitatea bolii TnHif unmmca'tiaemede ud u raadtma nhiosltiria
loturi:| ot ul I a undabmuast pakoleiniH mai mare de 24
durata bol ii ma i mict de 24 de | uni

In urma analizei lipidogramei;auinregistratvalori medii ale CT de 5,97+0,16 mmol/l la
paci en’ Hi i din | otul I (val oarea minimk a f
mmol /1) Hi de 4, 71N0;:;3,02mmordll/ I( VHiil ovaa leca rme
| a paci enl'tH=38,68D,ipxn0,0010.t ul I

Val oarea medie a TG “"n lotul | 171a5Tmomil de
'Hi val oar3ga® 7mammiorht/ | ) Hi (dael taddBOmMDAI mmoh/ f
Hi val oarea maxi mbinlaullf(bab.85.de 2, 50 mmol /1)

Tab.35.Var i a™Hi i | € nCTd e'lpie nTd@ n "HL la cbgiicdAJr at a b
Parametri L I (46 copii) L I (44 copii) F p
M m M m
Valoarea 5,97 0,16 4,71 0,10 38,680 < 0,001**
medie a CT,
mmol/|
Valoarea 1,33 0,09 1,44 0,65 0,979 >0,05
medie a TG,
mmol/l
N o t Ll i copii du durata bolii mai mare de 24 de luni; Ld o p i i cu durata bol

de luni; CTi colesterol total; TG trigliceride; p< 0,001i v al oar e consi der atit se

valoare nesemnificativt

in concluzie, la copiii cu data bolii mai mare de 24 delurksu not at val or |
crescute, comparativ cu pacien™H i cu durat a
in lotul copiilor cu durata bolii mai mare de 24 delwsis not at cr e Ht er ea
(87%) Hi | acl8 ocdpmiriat®4 a%)b ol i i ?=20¢&lil,gl=hiuade (
p<0,001).Nusau notat diferen™He statistic semnifi

crescutealeTGa notat |l a 7 copi. (15, 6%)I1l(Hig.3.23)e s p e «
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13.60%
durata bolii<24 luni | 41%
15.20%
durata bolii>24 luni | ) 87%*
0% 20% 40% 60% 80% 100%
BTG @CT
Fig323.Evol u™Hia indicatorilor | ipidogramei
AJl
N o t MGi trigliceride; CTT colesterol total;**p <0, 001, valoare consi

In urma acestor rezultate,-aem p r o@airs eveddtilm CT cu durata bolii.Tn urma
anali zei c @ ohsdénatiHno ealde pesden™™Ha paoQTiotdiavtit dei
majorarea duratei bolii (r=0,46**, p<0,01).

8,00
o o o
o o]
[} o o (=]
7,00 o o
(o]
s 0 o
= oo o
g 5,00 =
£ o © og ° 2 8
w
o
% a g o o 8
o o oa® oo o] o]
5,00 @ o
o 8 [o]
OO C>o -
P
4,00 g oo
o ° =
)
(e} =
o o
3,00 T T T T T
0 50,0 100,0 150,0 200,0

Durata bolii

Fig.324. Corela™Hia dintre durata bol ii

Not*-p<0, 01, val oare consideratt semnificati

Cn concluzie, durata bolii Bbipercgestaaemiritat c
paci en Hii cu AJIl ,saeldipeceéeli g Hdat eome h®MHdaoan al
odatt cu creHterea duratei bol ii

Cn funcHi e de activitatea bolii, paci en’l
lotul | a inclus paci en’Hi cu>5dqgt itMi tlaotteual blioll iai
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activitatea bol ii me Blg. Valt dr islaas mediziutadl  DAT
| au fost de 5,88N1, 12 mmalo/ Immov dll o adtiea arhior
de 7,90 mmol /) Hi de 4,87K0, &#hoimmb| Hi yaho

mmol /1) |l a pacien™ i din | otul 1T (F=23, 012

Val oarea medie a TG |l a pacienlH i(val oalr et
i0,57 mmol /|l Hi2yvadommelh/ maxHmkLde 1, 32NO0, 56
de 0,64 mmol /Il Hi valoarea maxi mk a ®HBost de

Tab. 36. Valorile medii ale lipidogrameiindependen™tL de acti v

Parametri L 1 (42 copii) L2 (48 copii) F p
M DS M DS

Valoarea 5,88 1,12 4,87 0,87 23,012 | <0,001**
medie a CT,

mmol/I

Valoarea 1,46 0,46 1,32 0,56 1,621 >0,05
medie a TG,

mmol/|

NotW-copi i cu activitcotpe i " mal tatlcta vih @ laitie; mlo?2 e

M-valoarea medie; D$ deviere standart; CT colesterol total; TG trigliceride; ** - p<0,001, valoare

“"nalt semni fivaladarnvd ;n@sddmmiS5f i cati vi

Media DAS 28 la copiiicu C® 5,2 mmol/lafostde 4,811, 24 mmol /| (v al
2,12 mmol /| Hi-7 v@al ommela/ Iha 0Bimmedé¢ / 4, 1230 o0ar
mmol / | 'Hi v &l, ®da2r eranonma X i) md 52 mmpavl¢unde R=Hi34, p<0,0b). C T

La copiiicu TG> 1,7 mmol/l, media DAS 28 afostde4,9B, 33 (val 63X2ea 1
mmo | / | Hi valeg &r aremomd X i) InfHi9 d(ev a4 ,0eAX @2 mmaoli i
val oarea maxi mkt 7, 61 <iymombll @®>pP.05).a paci en Hi i c

Apreciere SVAD este I mpor t amtediaSVAD laecopail u a
cuCT>52mmol/lafostde62,414, 0 mm (val oarea minimk a f
e de 80 mm)l 3Hi6 4d emnd 4(,v0a6l00 &6 £ @ a me a30 minxla copiii
cu CT< 5,2 mmol/l (F =7,430, unde p<0,05).

De asemenea, a fost stabil ICTHI r8VAaM &a&r s

p<0,05).Prin urmarecu céat intensitatea durerii este mai mare, cu atatni¢dl@s e “n cr e

86



Nusau notat diferenHe semnificativ stati
TG (p>Q05).

A fost efectnuatet vcad roeihi duee @aS H nHil i CZBenbtatc o r
O corela™i e dir ecatz tp oczti toidvatt,t cceue ax rrcesld tseurigaear e
CT (r=0,26*, p<0,05).

In lotul copiilor cu activitatea bolii maimaress not at cr eHterea CT
l a 23 copi i (47, 9%) cu o adé=t3 262, gth p<®,004). bol i i

Nusau notat diferen™He statistic semni-fica

au notat |l a 9 copi. (21, 4%) cu activitate
moderatt sau se@.zutt a bolii (Fig. 3.
activitatea 'actiivitctmneesaubbl ii
83.30%**
47.90%
21.40%
| 8.33% )
e
Colesterol total Trigliceride
Fig.325.Ponderea modificktrilor indicatorilor
bolii la copiii cu AJI
Not*-p<0, 001, valoare consideratt “nalt semn

Conform datelor analizater8 const at at de a s e me ntaistic Hi

concludentt “"ntre valorile colesterolul ui t
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8,00~

7,009

6,00

Colestrerol tot.

5,00

4,004

T
2,00

Fig. 326.

N o t DAS 28 activitatea bolii; **-p <0, 01,

Co

T
5,00

DAS 28
di

val oar e

rel a™Hi a

ntre

DAS 28 Hi

consideratt

In concluzie, activitatea bali

|l a pacien i i

cu

AJdl

ar e 0

CT.La paci en’Hi i cCu activitamet analptrieze nbHal ihii
observandis e t ot odatt Hi corela™Hi i direct pooteit i
ale CT. Respectiv, dat £t cu creHterea indicilor actiwv
reprezintt un factor de risc important “~n a
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Analiza | ipidogr aanedf d at patc i Tamertlil@dmioistrattA il «
iIn func™Hi e de trat amednotusl Icout uGcs daeu pfaccsi te ndHi
care se aflau | a tratament cu Gcs 'Hi l ot ul
Valorile medii ale CT | a pacien™ i din | otu
de3, 80 mmol /Il Hi valoarea maximbL a fost de 7
3,20 mmol /1l Hi valoarea maximk 7,90 mmol /1)

Val oarea medie a TG |l a pacienlH i(valoal et
T0, 57 mmol /| 'Hi-2 ,v5a0l onamoela/ ImMa xHimtde 1, 35N0, 54
de 0,64 mmol /| Hi val oarea maximk a fost |
[Tab.37].



Tab.37.Ni vel ul 1Cdep éHi d efrGHL d e glucecortecosteraii lal | cu

copiii cu AJl
Parametri L I (33 copii) LII (57 copii) F p
M m M m
Valoarea 5,89 1,10 5,03 1,0 14,158 | <0,001**
medie a CT,
mmol/|
Valoarea 1,45 0,49 1,35 0,54 0,811 >0,05
medie a TG,
mmol/l

No t i copii care se aflau la tratament cu corticosteroizi; L2Zopii care nu se aflau la
tratament cu corticosteroizi; CT colesterol total; TG- trigliceride; ** - p<0,001, valoare Tnalt

semnificatvakoapeOn®dSemni ficati vtk

Tn lotul cogilor care au administrat Gcsss not at cr e Hterea CT | a
30 de copii (52, 6%) car e=9467,glslep<@dl).au | a tr a

Nusau notat diferen™e statistic semnefic
aeTGsau notat | a 6 copi. (18, 2%) care pri mea
(Fig.327).

12.30%
ftrt tratament c glhucocor fishgo,st eroi zi

18.20%
tratament cu glucocorticosteroi 0 84.8006**

BTG OCT

Fig. 327. Indicatorii lipidogramei “ n f unc Hi e de tratament ul

N o t GT-colesterol total; TQ trigliceride; ** -p <0, 00 1, val oare consi de
Cn urma acestei anali ze, pcuatreem sceo nacfllutz il o
Gcs prezintkt valori crescuwdre alue s@T arhd ikt fl rae

explicanduse astfel efectul proaterogen al Gecs asupra peretelui vascular.

Cn funcHie de tratamentul cu MTX, paci e
l oturi: | otul |l a incluls IplacaeniHc!|l caar papi el
tratament cu MTX. In urma analizeiss constatat ct valorile mec
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5, 7N1, 2 mmol /| (valoarea minimk a fost de 3

Hi de 5, 0Q0aba@damedal2hi nmmotl / | Hi valoarea max
din lotul Il (F=11,834, p< 0,001).
Val oarea medie a TG “n | otul | 7a0,5Tmnmolil de

'Hi val oafe & Omamwnothi 4 ) N0 H65 drmmol /I (val oar ea

Hi valoarea maximb a fost de 38), 97 mmol /1) |

Tab.38.Ni vel ul "OnT fHincTH e de tr atament

Parametri L I (39 copii) L II (51 copii) F p
M m M m
Valoarea 5,78 1,2 5,0 0,92 11,834 | <0,001**
medie a CT,
mmol/|
Valoarea 1,33 0,47 1,44 0,56 0,066 >0,05
medie a TG,
mmol/I

N o t LT copii care se aflau la tratament cu metotreXx® i copii care nu se aflau la tratament
cu metotrexat; CTi colesterol total; TGV trigliceride; ** - p<0, 001, val oare ¢

semni ficatvakoampeOcO@®@bsi deratt nesemnificativt
In lotul copiilor care au primit MTX®9 not ata €iMTe Htaer3el copi i
copi i (53%) care nu a%e,7971gliFlminde p40j0H.t ament cu

Nusau not at di feren™He statistic seqdqanotaf i c &
creHterea TG | a 5 c¢6%) iniotul(l (F§.928). Hi l a 8 copi i

15.60%
53%
: I13.00%

79.50%**

fEtrt

cu MTX

oTG mCT

Fig.3.28. Indicatorii lipidogramei “ n f unc ™Hi e de tratamen
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N o t cu MTXi copii care se aflau la tratament cu metotrexat f L r ikcopMdabe nu se aflau
la tratament cu metotrexat; T@rigliceride; CT1 colesterol total; **-p <0, 01, val oare c¢¢

semni ficati vt

Pa c i e n "Hauiaflatlaatratemerst cu MTX de asemenea au prezentat valori crescute ale

CT,compar ati v paci en i i

cu care nu se afl au |
fond cu MTX |l a pacien™ i cu AJI prezintt
creHterea valorilor CT.

3.3.2 Homocisteina factor de risc cardiovasculan et r a d i

Wi onal
Cn ultimii ani se acordt o atenHie deose
cu boli cardiovascul ar e Rrinwmareneim Ipir p@emuis o mé c
homoci steina ca factor de #disdHcyaradifomwas cawl
copi i cu AJlI Hi l a 95 de copi. din | otul m
14, 69N0, 61mmol /|l (valoarea minimk a fost d
mmol /1) Hi de 90 ar3eNs0 ,n2i9n immo la/ If of{svtalde 2, 50 |
de 16,20 mmol/l) la copiii din lotul martor (Tab93.
Tab. 39. Activitatea homocisteinei la copiii cu AJl
Parametru L 1 (90 copii) LO (95 copii) F p
Valoarea | Intervale Valoarea Intervale
medie SD|(vari a’l medie SD | vari a”
Homocisteina,| 14,69 0,61 | 2,50-29,50| 9,43 0,29 | 2,50 16,20 61,889 | <0,001**
mmol/| mmo/l mmol/l mmol/| mmol/I

N o t Valorile sunt prezentate ca medied e v i a Wi @entsutdatelednametice; ** valoarea lui
p<0, 01,

martor

consideratt-cemnii fewaarn viki tst iecppi gireletut | £ L

La copiii cu AJl sau notat valori semnificativ crescute ale homocisteinei (Hcy> 12

mmol/l),la6ld e copi i -&rotat,dedalta 16 coplii(15,88 %) din lotul martom d%e ¢
51,328, gl=1, p< 0,00(Fig.329).
Cn urma acestei analize, putem concluzio

apari Hhe a hiperhomocisteinemiei, comparat:.
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mlotl =LotO

67.70%**
_15.78%
)
Homocisteina
Fig.329. Analiza comparativit a homociste
NotlUot:l-copi i g wvearmntirl ittt H diicapipdatoiulentrtor; *t-@<0,0@L, valoare
semni ficativkt statistic
Copi i i i ncl u'Hi "n studiu au prezentat h
copii), dintre care f-€1(34H806) enparafives 32,2% din cgz@ri5 , €
(29 de copii) |l a subiec™ i cu valori nor mal

Cn func™i e de variant a evoluti vt a mal &

poliarta cndtaatt Isa 25 de copi. ( 44 freoymalédHale | a
homoci steinei; faormmat aotl ilgonazlt icalaocphi is ( 34,
l a 15 copid. (51, 7%) cu valori nor mal e al e |
copi i (23%) cu hi perH{4vpco niveltl eldy indimitel@enorkeif=1 a 1
9,521, gl=3, unde p < 0,01MHi f or ma as sa notat la  nopile (4,6%) ecu

hi perhomocisteinemie 'Hi l a 3 copi. (10, 4 %)

Di feren™He statistic semnificative au fos
frecvent au prezentat hiperhomocisteinemie,
ale bolii.

Evaluarea homoci steine’inaf froc™i efdcaetdurt ad

bolii Hi tratamentul administrat.

iInfuncHi e de durata bolii, v al oa4namoline di
(val oarea minimk a fost del2,0 mmol /I Hi V ¢
durata bolii mai mazz,e24d emmnodl /dle (I wanlio @i e a emi8r
Hi valoai®h, @ xmmé&l /1) | a copiii cu durata

unde p < 0,001)Prin urmarecopiii cu durata bolimaimar@u o tendi n"HL de ¢
Hcy.
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La copiii cu durata boliimaimarede 24 delwdasr not at cr eHt er i al
de copii (86, 9%) Hi l a 21 de copjunde.(CA5847 %)
gl=1, unde p< 0,00¢Fig. 330).

m durata bolii > 24 luni durata bolii < 24 luni

86.90%**

47.70%

Hcy > 12,0

Fig.330. Ni vel ul Hcy “"n func™H e de dur e

N o t HcyT homocisteina; *-p <0, 001, valoare consideratt 71
In urma acestorezultatenea m p r ocpourseviattno r i | e Hcy 'Hi dur
ob™Hi nut o corelaHie direct pozitivi “ntre
fortifickt rezultatele noastre, precudd).ct va
30,00 o
o
(=] L=l
o = 3 @ o
o Oo o
gzu,ocr o o
s ® 8% o 5
& oQC o o 4
% 008020 go ® =
T &J O o o (=]
] o © o
00080 o
10,00 ooogg o o . o
oeoo o
(=]
fals) T T T T T
0 500 100,0 150,0 200,0

Durata bolii

Fig.33L.Cor el a™Hia dintre homoci steint

Not*-:p<0, 01, valoare consideratt “"nalt semni
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Cn concluzie, copiii cu durata bolii mai
hiperhomocisteinemieic ar e prezintt un factor de risc
aterogenezei.

De asemenea,yem pr opus st evallatpm aican Hiiit ad e av
Hcy. Prin urmare,d copiii cu valori crescute ale Hcy, valoarea medie a DAS 28 a fost de 4,93+1,14
(val oar €@, Bi4niHnt validabéy iMHaxidmbt 3, 80N20203 (
val oar e &b5,88dacdpiindu valori normale ale Hcy (unde F = 20,183, p<0,001)

La copiii cu activitate “naltkt a bolii (
|l a 38 de copi. (90, 5%) Hi la 23 de copi i ( 4
< 5,1), unde ’= 18, 578, gl=1p < 0,001(Fig.3.32).

90.5096
100.00%
48.00%
50.00% \
0.00%
= DAS 28 >5,1 = DAS 28<5,1
Fig. 3.32. Ni vel ul Hcy |l a copiid. cu AJI
Not@RAS28>5TTactivitate "~ naltitacdilwvoltiaite A8 e?2 &t
boli;*-p<0, 001, valoare consideratt " nalt semnific
Totodat t, poesnttrruu as tfuodsitulr enl evant £ 'Hi st a
activitt™ i bolii, pr-acomt ®A Sc @ B e HarHiglaaredi r &

Hcy Hi ,ubdeS=@®,851**, p udder0BO**Hp<0,E(Fidh B33).

94



30,00

20,00

Homocisteina

= [=] [=] (=] &P ° (=]
(=} = o = &J (=]
o‘géD Do o 2 °
10,00 ° o © = oo o o (=]
DDO o OQ.)OD o [=]
2,00 3,00 4,00 D;;DZB 6,00 7.00 8,00
Fig.333. CorelaHia dintre homoci st ei
N o t DAS 28 activitatea bolii; *-p <0, 01, valoare “nalt semnif

n concluzie, valorile crescute ale Hey la copiii cu AJl sunt determiatitede durata bolii,

cOt Hi de aodi stwobiéatholHii refiaiHi a cor el a’Hi
Cn funcHie de tratamentul cu Gecgatmmoallal o a
(valoarea minimk a fost de 6,24 mmol /| Hi ‘

care au primib, G8smiMpl d (2ab®@amemal mli niHmML v a
- 28,70 mmol/l) la copiii care nu au primit Ges (F=11,980, unde p<0,001).
Va | Hcy

copii (58 %) care nu au prim@cs, unde .?=6,953, gl=1, p<0,00&Fig. 334).

or i crescute al e au fost not ate |

ftrt Gcs

mcu Gces

58%

Hcy

Fig. 3.34. Valorile Hcy la copiii cu AJl care au primit tratament cu

glucocorticosteroizi

NotcuCsicopi i

car e

Hcyihomocisteina;*v al oar e a

au

p<0, 005,

95

p r i miicopii care nutau peiroitcdrtieasteroizz; i

val oare consideratt



Val or i statistic semniiddetatamenuleu MI/albacea t n
medie a Hcy a fost de 17,58, 47 mmo | / | (valoarea minimt a
maxi mkb a fost de 29,50 mmol /| ) b5@&@mnwld@aloarea™Hi i
mi ni2nkt50 mmol / | x iHr28,¥0arimol/§ ka eogiii cara nu au primit tratament cu
MTX (F=20,718, p<0,001).

Din numktrul total de copii ¢ arue naou apgr icmie
Hcy serice comparativ cu 26 de copii (50,1%gre nu au primit tratament cuT{, unde..2=
15,205, gl=1, p<0,0(Fig.3.35).

mcuMTX =f Lr &t MTX

90%*

50.10%

Hcy

Fig. 3.35. Valorile Hcy serice la copiii cu AJl care au primit tratament cu MTX
N o t cu MTXi copii care se aflau la tratament cu metotrexat f L r ikcopMdabe nu se aflau

la tratament cu metotrexat; Hdyhomocisteina; *p <0, 00 1, val oare consider

Ast fel, at ot Gc s, c Ot Hi MT X, care fac
prezintt unapadarsic’Hica etsicpugr hoomoci stei nemi el
ulterioart a acestor paci en’Hi

Neam propus, st efectuktm o anal izt Hi
cardiovasculare la copiii cu valori crescute ale Heystructura acuzetadin partea sistemului
cardiovascular au fost observate: fatigabilitatea swotat la 45 de copii (73,7%) cu
hi perhomocisteinemie Hi |l a 20 de c capliade au( 6 9
manifestaB5 de copii (57,4%) cu hiperhomocisteinerm Hi la 9 copi. (31Y
Hcy ( % B,4568, glsl, unde p<0,01) urmand cardialgiile, zane f o st I|a28rdpli o n a
(46%) cu hiperhomociesteinentiti | a 6 copii (20, 7%53b,glvlal or
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unde p <0,0%)istoricul familialdeBCVs=a not at | a 14 copi.i (23 %)
doar | a 1 copil (3, 4%) ?%equ, ¥&I ,org!| =lo,r macicce ag
sedentarismud fost inregistrat a 4 copi i (6, 5%) c u-ahotapleenicihbno mo
copil cu valori normale ale Hcy.

Cn urma acestei analize a fost aliaceHiv at
cardialgiilor la copiiicu hiperhomocisteinemie comparativlotul copiilor cu valori normale ale
Hcy.

In continuaream evaluatH i indicii hemodi nami ci | a pe
Prinurmare val oarea medie a TAs |l a paci enlIHobd cu
mmHg (valoarea minimk a fost de 80 mmHg Hi
102,59N12,7 mmHg (valoarea minimkt a fost de
130 mmHg) | a pacien’™i i cu val orificativecn anddste a
observate (p>0,05)

Nuau fost notate diferen’™e st atValeatea ntediss e m

a TAd | a pacien™Hi i cu hiperhomoci steiinSmi e
mmHg Hi val ®80rmemblg)Hia xdemt61, 6 N5, 9 mmB@ Mmwméiligo &
val oarea7mmammichg) | a paci en ™ i cu valor.i nor

Val oarea medie a FCC |l a copiidi cu hiper|

(val oarea minimk a fosmaxiemtb6ba bftast mde. 1#
87, 79N13,95 btt./ min. (val oarea miln3d0onkb tat .f/o
la copiii cu valori normale ale Hcy. Valori statistic semnificative rausnregistra{p>0.05).

in baza anali zei deefazt taeuh "Wiil on nf | ama ™Hi ei , I
hiperhomocisteinemie valoarea medie a Vdhi a fostde 19,4115, 76 mm/ h (val o
a fost de 2 mm/ h Hi cea ma&dx i6r@dkt man/ fho tv ad o a5 &
de3 mm/ h ‘Hi 71c3& mm/hhk xapimdu valori normale ale Hey (F= 10,779, unde p
0,001). Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii cu hiperhomocisteinemie a fost de
328557,0 (valoarea minimk a fost 0dH,1(valehreac e ¢
minimk a fost de 0 'Hi cea maximk a fost de
Hcy (Tab.3.D).
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Tab.3.10. Valoril e medi al react an’ Hi
nivelul Hey la copiii cu AJl
Parametri L 1 (61 copii) L2 ( 29 copii) F p
M SD M SD
Valoarea 19,41 15,76 9,38 6,62 10,779 < 0,001**
medie VSH,
mm/h

Valoarea 32,85 57,0 6,0 11,12 5,620 <0,01*
medie PCR

N o t ¥1-:copii cu hiperhomocisteinemie; Li2copii cu valori Tn limitele normei ale homacisteinei- M
valoarea medie; SD deviere standard; VSHyviteza de sedimentare a hematiilor; PCRroteina C

r eact iivchmplexe im@dno circulante; **p<0,001, valoae

In urma acestor rezultate,-aem pr op u s
VSH 'Hi
r =0, 41 *R(r=0,26*5<0,05)1 )

Hcy 'Hi
VSH (

Cn concl

respectiv

st
PCR.
Hi

PC

stabi

30,00

20,00

Homocisteina

10,00

00

Fig. 3.36.

N o t MSH viteza de sedimentare a hematiilor;*p <0, 0 1,
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e, v al

PCRului. Prinurmare, @ at £ c u
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f ost de 3,30 mmol /| Hi val oarea maxi mt a f

mi nikdnk20 mmol /I Hi valldaned ampricmien6bH 10 cmmy
24,846, p< 0,001).

Valoarea medi@a TGl a paci en Hi i cu hiperhomociste
(val oar e-a0, i7ninmo | / | Hi -3yarvoammea/ mpax iHNL de
(valoareami ni mt a fost de 0,65 mmol /I Hi valoar e

val or i nor male ale Hcy. Dau bbsarvaprOHGh (Tabt34dl). i st i c

Tab.3.11. Val oril e medii al e |Inivgul Hcylgaoo@ioe i~ 1
AJl
Parametri L 1 (61 copii) L2 (29 copii) F p
M SD M SD
Valoarea 5,70 1,07 4,58 0,7 24,846 < 0,001**
medie a CT,
mmol/I
Valoarea 1,41 0,58 1,33 0,37 0,439 >0,05
medie a TG,
mmol/|

N o t L{1- copii cuhiperhomocisteinemie; L2 copii cu valori in limitele normei ale homocisteinei; €T
colesterol total; TGI trigliceride; M- valoarea medie; SD deviere standard; ** p<0,001, valoare

consideratt “nal't semni ficativt

Totodat t, a fastcoamrdlaiH atntal Hi "mdlr@™HICT 'Hi

corelaH a pozitivkt directt “ntre valorile F
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30,00

20,00 8 8 o

Homocisteina

10,00 o

o0 T T T T
3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 5,00

Colestrerol tot.

Fig337. Corela™HHia dintre homocisteini

Not*-p<0, 01, val o:aemnicfoinsatdieviat t

Cn concl uzi e honpastinemip Hieizi omu thioperal oar e me
a CT “"n comparaHi e cu paci en’™i.i cu valori
i nterrela™Hia directt datk ecwadme Hil er éla yv &l o

Hcy 'Hi i nver s.

3.3.3. Modi ficktrile electrocardiografice
i diopatict

Pentru evaluarea detaliatt aaeffdudtiECGIG2 r i |
d e r i Analizéi parametrilor electrocardiografitia t o "Hi cC opi,ianotaiunth u 'Hi
cardiac sinusal. Pr e z e+ahtegistiat la 23glé copii (28 %)rcu Allle  r
Tul bur tri de conduc einregistiate la ddaceopd (17%), dintne caserlak13 a
copii (15,9%) sa notat bloc complet de ram drept al fascicolului His, iar la 1 copil (1,2%)csat
bl oc complet de ram sto©ng al f -audncegistrat la 36 de i I

copii (44%), respectiv tahicardie 17 copii (20,7%); bradicardie 9 copii (11%); extrasistole

ventriculare8 copi i (9, 8%) Hi e xacopd @,4%).tAa fostinregistpate a v
urmbtoarele modifickri | aavVSinl 6/ ed awp i ivenlt g, %)
VDil copil (1, 2%)i 1Hicolpii p e r(tlr, %) mregsttatda 1 Edpil | a

(1,2%). Durata medie a intervalului QT a constituit 0,85, 02 ms (val oarea m
0,29 ms 'Hi vaddstaa 0,48 ens. Buaaxaiintedvalului PR a avut o valoare medie de

0120, 01ms ( valoarea minimk a fost de 0,10
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Cn cadrul studiul ui, au fost “nregistra
Valoareamedie a diametrului anteroposterior al atriului stang a fost de 23,88 mm. La analiza
proprietdt™i | or ventricolul ui st ©On@ID W - f o0 s
40,57 8,20mm; DTSVS 2399 3, 35 mm; fr ac 'Hi3a43Be 7H6d PuattldHi e
ejecH e a VS calculatt prind46ih oda Si mpson

De asemenea, rf@m pr opus St analiztm rel a'Hi a
ecocardiografici cu unii indici hemodinamici.

Astfel, a fost st atkeivdlorileé parametrilorcecoeatdiagidfice cu s t
ur metorii I ndi ci hemodi namici : AS Hi TAs (
FCC(r=0, 36** p<0,01). Totodatt, a fost sta
VS 'Hi TAs (5r)=0,T2A7d* ,(pr<=00,,023*, p< 0, 05) Hi FC
(r=0,48**, p<0,01), TAd (r=0,46**, p<0,01)

O relaHi e corelaH onalt pozitivi a fost
(r=0,30**, p¥A DR, p<0Py. VS Hi

A fost analizatt 'Hi rela™ a corel a™ ona
reactan’Hi i fazei acut e -aa sitmafblidma ™Hioeic orCenl ad
valorile DTD VS Hi VSH (r=0,23*, p<0,05).

Auf ost anali zate THi rela™ a corel a™ ona
colesterol ul total . Ast-del ,notcatr elcas™Hi ur mia |l
ecocardiografici DTD VS (r=0,24*, p<0,05), DTS VS (r=0,38**, p<0,01), FE =0,24*,
p<0,05).

Printre cele mai frecvente modi fictri V g

prol apsul ui de vamnobtatla 68rde dopii €O4,4%); eegurgeareilamivelulsvalvei
tricuspide a fost notat la 58 de copi(8%); regurgitare la nivelul valvei pulmonard9 de copii
(68,1%); indurarea valveimitrale4 8 de copi i (66, 7%) 'Hi re&gur (
copii (11,1%). Cordajul fals a fost observat la 48 de copii (66,7%).

Modi ficktribgrafecerdlicaedbpcardi ografice a
bolii, activitatea bolii, tratamentul administrat.

Astfel, modificktrile electrocardiografic
ur mbtoarel e: pr ez e n "Ha-aidregistegld 16 copiil(38%) cudderata elp o |
ma i mare de 24 de luni 'HmaiamVcetopiei=2806de5°
gl =1, unde p <0,05). Tulburtri de conducere
cu durata bolii ma i mare de 24 de | uni ‘'Hi I

dintre care: blocomplet de ram drept al fascicolului His a fost notat la 5 copii (12 %) cu durata
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bol i ma i mare de 24 de | uni ‘'Hi la 9 copi.i

de ram stang al fascicolului Hisasnotat la 1 copil (2,4%) cu durdtalii mai mare de 24 de luni

Hi -aunetat | a niciun copil cu durata bo-l il
au “nregistrat | a 23 de copil (54, 8%) cu du
cu dur at a b @4deluni, mspectivitahicatdieaghaat la 11 copii (26,2 %) cu durata

bol ii ma i mare de 24 de | uni 'Hi l a 6 copil

sa notat | a 5 copii (12%) cu du@e4d e dbatalbaolii m
ma i mict de 24 de | uraunotatéa6 tcapia(B4j3%)tcwdurata bolé mai r i
mare de 24 de |l uni Hi la 2 copili (5 %) cu
supraventriculare-au notat la 2,4% dis u b i e ¢ "Hi (1 copil) cu dur a
Hi la 2,5% din subiec ™i.i studiul ui (1 copl
“"nregistrate urmbtoarele modifictri l a ni ve
9cpi i (21,4% ) cu durata bolidi ma i mar e de

de 24 de | uni iandtatlpZ4esfcapin(t cepillacu ddmata Isolii mai mare de 24 de
l uni -AHinoeotuats | a nici un c ae24lde luny hipdruofisaviD a fost o | |

notatt " n 2,5% cazuri (1 copil) Il a copiii c
bol i mai mi ct de 24 deredistratin 2,3% coph (1 popily cu ducatai a
bolimaimar e de 24 de | uni Hi ' a niciun c¢c @&9§.il C

Durata medie a intervalului QT la copiii din lotul | a constituit0,85, 02 ms (val oar
constituit 0,29 ms Hi val @85 @,a0 2Znams mkv al d ars
constituit O0,31ms Hi valoarea maxi mkb a cons
PRaavutovaloaremediedd® 0, 01 ms ( valoarea minimkL a fo
a fost 0,18 ms) 10d20pp#ai msd{(aailC,aluC anhsmiHkiii

maximkt 0,18 ms) |l a copiidi din | otul I
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Lotul | mLotul Il

38.00%*

26.20%
17.50% 21.40% 20.00%
15.00% ™ H17.50% 14 3%
129 12% 10.00% cbwg
1 I 5.00%

dereglarea tahicardie hi p e r f ublocd®li dradicardie extrasistole

proceselor VS conducere ventriculare
de de ram
repolarizare drept

Fig. 3.38. Modi ficktrile el eicitrowaAdli o'gmr adéd prend ean

N o t latul I-copii cu durata bolii mai mare de 24 de luni;lotld opi i cu durata boli
luni;*-p<0, 05, valoare consideratt semnificativt
Cn urma analizei mo d i f comiitcu AJl, ‘om feu rec Hir @ c ¢

boli,isa constatat c¢ct deregl area proceselor de
24 de | uni se ‘,ob@paedtevmau topcventu dur e
(p<0.05).Di f eren™Me st atistic maj o caediografice hu-sw notae | e |

(p>0.05).
Valorile medii ale parametrilor ecocardi
au fost urmkbtoarel e: val or@rmaetulunsidiogia st de 2536 a me

3,53mm (valoea8eammiHhi mial-@&r anan) mdxai nckop i i i (
25193, 64 mm (valoarea minimk 16 mm Hi valoar
II; valoarea medie a DTD VS afode 41,1110, 49 mm (val oarea mini

val oarea maximk a fost de 9&,M@m) mma (vap ioiair

fost de 27 mm Hi val oarea maximk a fost de
VSafostde2364 3, 26 mm (val oarea minimk a fost de
mm) | a copiii d3,nd46 omml(MalHhadea 2me Bi3e a f o:

a fost de 30 mm) la copiii din lotul II; valoarea medie a FS VS a fost de 39,80% (valoarea
minimk a fost de 34% 'Hi val oar ea 3mdoxValoatea a f
minimk a fost de 32% Hi valoarea maxi mt a f
FEVS afostde7094 , 73 % (val bastadmi 6B#%LHE val oar e:
l a copiii dinm,5®0t%ul( vial déal @ ea'Himid na | met/8%)daaopima X i
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din | otul 1. Di feren™Me statisti'cne fsuemenHifda c

bolii, nu sau notat (p>0.05).

Printre cele mai frecvente modifickbkri %
mi tral t-aamtodraitorl as 35 de copi i (97, 2%) din
regurgitare la nivelul valvei tricuspidess not at | a 31 de copii ( 86,

(75%) din lotul Il; regurgitare la nivelul valvei pulmonara sotat la 25 de copii (69,4%) din lotul

I Hi l a 24 copi. (66, 7%) din | ot-aihtalntld24de nd
copii (66,7% vs. 66,7%), iar regurgitare la nivelul valvei mitraéeiatalnit la 3 copii (8,3%) din
|l ot ul I 'Hi l a 5 copii (13,8%) din | otul I

Di feren™He statistic semnnn ffiunc Hivee, ndaghued uarp
nota la copiii cu AJl (p>0.05).

Au fost analizate modificktrile electroc:
prezenHa deregltrilor de repolarizare a f os
a bolii) ™Hi dian 1lllotcwlpilil ((2&cA4)i vi tate moder .
conducere intraventriculart au fost "~ nregis

din lotul Il, dintre care bloc complet de ram drept al fascicolului His a fost lzo8copii (7,89

%) din | otul I Hi |l a 10 copii (22,7%) din |
sa notat |l a nici-annobpth Hanlloopll I (Hj 28 ¢
cardiac sau inregistrat la 21opii (55,2%) din lotul | comparativ cu 15 copii (34,1%) din lotul II,
respectiv tahicardie-a not at la 14 copi. (36, 8%) din |
(.2=11,185, gl =1, p 0,00); bradicardie nu-a inregistrat la niciun copil dih 0 t u ta ndtat Hi

la 9 copii (20,4%) din lotul 11 (3=8,731, gl =1, p i1t TT)pextrasistole ventriculareau notat la

5 copi i (13,1% ) din | otul I 'Hi l a 3 eapi.i
notat la 2 copii (5,3%) din lat| | -aHhiotat fa wmicius copil din lotul 1l. Au fost inregistrate
ur mbtoarele modifickri l a nivelul ventricul
din | otul I Hi l a 8 copi i +aho&tlréwn codilidinlotulb t u l
‘Hi-a nstat la 1 copil (2,3%) din lotul Il; hipertrofiaVDntas not at | a ni ci un
fost notatt |l a 2,3% cazuaindiat |lloauhi ¢il-armMic

notat 2,3% cazuri ifotul 11 (Fig. 3.39). Durata medie a intervalului QT la copiii din lotul | a
constituit0,340, 02 ms (valoarea minimkb a constitui
ms) G35 0deO2 ms (valoarea mini mk a c osotsittOd3 ui t
ms) la copiii din lotul 1l (F= 4,302, p<0,005). Durata intervalului PR a avut o valoare medie de

0120, 01ms (valoarea minimk a fost de 0,10 m
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| ot ul 0,12 OHi1l 4daens ( v aillOgdlar s ri nvankoar ea maxi mt

lotul II.
mLotul | = Lotul ll
36.80%**
31.57%
21.00%g 2095 22.70% 20.40%*
13.1%
8% 6.8%
0%
dereglarea tahicardie hi p e r f ublocd#li dradicardie extrasistole
proceselor VS conducere ventriculare
de de ram
repolarizare drept
Fig. 3.39. Spectrul modi fickrilor electrocarc
activitatea bolii
NotlUotlicopi i cu activitada®epi'inadu ta at ibwiltidt;e Lm
boli;*-p<0, 005, val oare conpd@ed@l Lt waelmmnarfae cadn sviktd e
Cn urma anal iezeictmodiafridd orgirladri ce | a copi
boliisa observat o creHtere a frecven™ei tahic
cu copii. cu activitate moderatt sau ecwtend
crescutt a bradicardiei pri nt r ecompargtivcuicopit u
cu durata bolii ma i mare de 24 de luni. As
duce | a apari "Hi a t arhviactalr dHiei”,n cdeeesac rciee rae & ods
DAS 28 cu FCC).
Valorile medid. al e parametrilor ecocardi
boli,au fost urmbtoarele: valoarea mediamstde di

2462 3, 42 mm (vallbb@Grmm Hi nviaHDdlarmm) maxiocpi i i
de25873, 62 mm (valoarea minimk 18 mm 'Hi val o
grupul Il; valoarea medie a DTD VS afost de 40,092,199 mm(&a | oar ea mi ni mt a
Hi valoarea maximb a fost de4982mmm (& ato@mi
a fost de 32 mm Hi valoarea maxi mbti297F326t d

mm (val oarea mmmi Mk wafFoatedemds®i mt a fost
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H24,89 3, 22 mm (valoarea medie a fost de 18 mm
din grupul Il (F= 6,331, unde p<0,01);FSVY800 3, 43% (val oarea mini

valor ea maxi mk a fost de 48%DP% O(vplt omokeagmunpi

Hi val oarea maximk a fost de 49 %) la copi i
71324, 25% (val oarea minimk a f ost9%)laecopibdd 'Hi
grupul | M, 8 3% (6Wal7dl& 11 a Hini rviamid 80% la copiadini mtL
grupul I1.

Printre cele mai frecvente modifickri %
mi t r al & 3lade topiir(91,8%) din grupul 'Hi 37 copii (97, 3%) d
nivelul valvei tricuspidé 29 de copii (85,3%) din grupul | comparativ cu 29 de copii (76,3%) din
grupul I1; regurgitare la nivelul valvei pulmonaie2 7 c o pi i (79, 4%) din
6579%)din grupul I 1 ; indurarea valvei mitrale
“n grupul I I 'Hi regur-gi tatel hat ni aebutopal v

4 copii (10,5%) din grupul 1.
Cn wur ma a n ailori ezoeardiogradiog’i f i cunc ™Hi e de acti vi

statistic semnificative nu-gu notat (p>0.05).

Modi fickrile electrocardiografice au fos
Astfel, netedrochrdiagdafice la ecopiii cu AJl" n f unc™i e de t
corticosteroiziau f ost ur mkbtoarel e: pr eaiwaydtatlad4ecopmg! t

(48,3%) din grupul I (copii care au primit Gcs), comparativ cu 9 copii (17%) dpugtu(copii
care nu au primit Ges), unde? = 9, 096, gl =1lunde p< 0,005
intraventriculart au fost “nregistrate | a =2
%) din grupul II, dintre care-a notat bloc complet de madrept al fascicolului His la 3 copii
(10,3%) din grupul I Hi I a 10 copii (18, 9%)
Hisnusa notat | a niciuaa motpatl Ida nl gocampiull (1 ,/HI

de ritm cardia sau inregistrat la 11 copii (38%) din grupul I comparativ cu 25 de copii (47,1%)

din grupul Il, respectiv tahicardiess not at | a 10 copi.i (34, 5%)

din grupul II; bradicardie¢ | a ni ci un copi l d(17%) digp gruppll (.2 Hi
5,163, gl=1, unde p< 0,01); extrasistole ventriculasets not at | a 1 copi |l (
7 copi i (13,2%) din grupul lau notétila nieintcopiadini s t
grupul I Hi%) | @i 2 goppul (B]8 Au fost "~ nregi

ventriculul ui sit8©ncg:pihi p(er7f,nd) Hida nVv3r upul
hi per f uncdHi rao tvdt nlua sni c i sbamotat la Jpdopill,9&6) dm grgpuldl p u |
Hi hipeilrobpal VD1, 9 %)nredistrat la 1 a0/l (119%) din grupul §, In
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grupullnusau “nr egi st r a#0). Dwalai mediecatintervalu{uiFQT da.copi8 din
grupul I a constituit 0,340,022 msy al oarea minimk a constituidt
fost de 003,02 His(dal oarea minimkb a const
constituit 0,43 ms) la copiii din grupul Il (F= 3,814, unde p < 0,05). Durata intervalului PR a avut
o vdoare mediede 0,120, 01 ms ( valoarea minimbL a fost
0,16 ms) |l a coPlz20, @i nmgr uwpailDg drOoeHansdighi i mata | o
0,18 ms) la copiii din grupul 1.

m Lotul | Lotul Il

48.30%*

34.50%
27.60%
15.00% 18.90%

10.309 172.00%** 13209
I 0 I 3.8%
A

dereglarea tahicardie hi p er f Wilocd#i bradicardie extrasistole

proceselor VS conducere ventriculare
de de ram
repolarizare drept
Fig. 340. Modi fictrdilegreaficteolca copi il cu AJI

cu glucocorticosteroizi
N o t Uot:I 7 copii care se aflau la tratament cu corticosteroizi; Lot Bopii care nu se aflau la tratament
Cu corticosteroizi; *- p<0,005,valoarc onsi der att spmh, i cavalvaar & *cc

semni ficati vt

Cn concluzi e, paci en i i care au pri mit
repolarizare “n comparaHi e cu paci en’Hifost c ar
“"nt ©l nitkt mai frecvent | a pacien'Hi i care nt
Gcs.

Valorile medi. ale parametrilor ecocardi

cu glucocorticosteroiziau f o st ur rarea medie & diametrulw artecoposterior al
atriului stang afostde 24,823 , 26 mm ( valb&rmm 'Hi nv ankkIlanmke a n
l a copii. di n 3g,r7u5p unhm I ( Vil odaer e2a5 ,mbi7/ni mt 18 m
32 mm) la copiii din grpul Il; valoarea medie a DTD VS a fost de 38,3914 mm (valoarea

mi ni mt a f ost de 29 mm Hi val oar ea ma Xx i mt



41959, 76 mm (valoarea minimk a fost de 27 mn
dingrupull; DTSVSi1 23,043, 32 mm (valoarea minimk a f oc¢
a fost de 29 mm) l a 83pp7i mmd(wmvalgoaped me Hi
val oarea maximk a fost de 30 mm) | aFS&/®ipi i i
39614, 08% (valoarea minimk a fost de 33% Hi
Hi de 33%9932% (valoarea minimk a fost de 32%

din grupul 1 Hi val oar 634%Mmedi eave & EmVISi mt f
Hi val oarea maximk a fost ded72%% (amacdpri ki
61% Hi val o&0%)plaacopm dix grumdl II.

Printre cele mai frecvente modifi dterivav
mitralt anterior l a 27 de copi. (96, 4%) di

regurgitare la nivelul valvei tricuspide25 de copii (89,3%) din grupul | comparativ cu 33 de

copii (75%) din grupul II; regurgitare la nivelul valyglmonare 17 copii (60,7%) din grupul |

Hi |l a 32 de copi. (72, 7 %) idi8n cerpup ul( 6141, ;3 %) n
30 de copii (68, 2%) “n gr upul-anofatlaicopir(ZLg%)r g i
din grupu | I Hi l a 4 copi i (9%) din grupul [
in urma analizei parametrilor ecocardiografici la copiicuAJh f unc Hi e de t
Gcs, diferen™He statistice semnificative nu
Modi fickrile el ectrocar diepgegrnadfeincdt Idae dap

a fost ur mbktoar ea: p r e z eanirikmistrdt dar12 gopit(324%)adin  d
grupul | (copii care au primit MTX) comparativ cu 11 copii (24,4%) din grupul Il (copii care nu
au primit MOE) comdubererintraventricul art

din grupul | comparativ cu 10 copii (22,2%) din grupul 11, dintre casen®tat bloc complet de

ram drept al fascicolului His | a 4rumdipbloc (1
complet de ram stang al fascicoluluiHisras not at | a ni ci wamotatadaun |
copil (2, 2%) din gr up uduindedistrat|d 1Blcdpiu(486%)idin greul r |
I, comparativ cu 18 copii (40%) dgrupul 11, respectiv tahicardieanotat la 9 copii (24,3 %) din
grupul I Hi |l a 8 copii -B17T,0p%) di8n 1dgw) u muln
(13,3%) din grupul Il; extrasistole ventricular@s notat la 5 copii (13,5%) din grupuHi | a
copi i (6, 7%) din grupul Fal nottila 2¢7% topiia(s do@ltdim | e
grupul I Hi la 2, 2% copi i (1 copil) din gr
nivelul ventriculul8ociopst ©0@1, BPRop&r diumc dir & p\
grupul [ hi-penduat Hi a N Dc nuanstattapn copil @2%) gr
din grupul | 1-2’HR B parczur of i( 4 -atpiegstrdt )h 2,29 copd V!
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(2 copil) din grupul Il, ingrupul lnu-aeu "~ nregi strat modi fickhkri
la copiii din grupul | a constituit0,3490 , 02 ms (val oarea mini mk a
maxi mkb a fost 0,3be0,0dmsdWalmsarHe a drai ni mk a const
maxi mk a constituit 0,43 ms) |l a copiii din
de0,120, 01ms (valoarea minimk a fost de 0,10
dingrupull H},12@e¢ 01 ms ( v ailOqg alrle ansmiHii mtal oar ea ma
dingrupulllDi f er en™e st atistice semnificative ~nt
Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la copiicu AJln  f unc Hi e de
cuMTX,au f ost wurmttoarele: valoarea medie a d
de2522 3, 0 mm ( valiolar emam nHin ivnaki 8lanmgla copiiair grupdl
I Hi dx, 25mmM 3(val 6amema Hmi nambatea maxi mkt a
grupul Il; valoarea medie aDTD VS afostde 41,251, 0 mm (val oarea min
Hi val oarea maximb a fost de 598 émmm |(av acl copair
afostde2mm Hi val oarea maxi mk a fost d2366 815mm)
mm (valoarea minimk a fost de 17 mm Hi valo
Hi 23,283 mm (valoarea medie a f os3 mueh)dacdpi mm
dingrupulll ; FSVS 39503, 94% (val oarea minimkt a fost
de 47%) "n primda,l6PYgru@pyv i oare B 9Imi3Bi mt a f os
fost de 49%) | a copi iieaREVSafgstde pOib¥,871%l (valthirea v a |

minimk a fost de 62% Hi valoarea maxi4dh% a f
(val oar a1 i mk al 0 80v)elaacopm dix grumdl II.

Printre cele mai Ul aceemtue frosdi:f ipcrierzie nv
mitral W3dncepioi (96, 8%) din grupul I 'Hi | a
la nivelul valvei tricuspidé 26 de copii (81,2%) din grupul | comparativ cu 32 de copii (80%) din
grupul II; regurgitare la nivelul valvei pulmonarel 7 copi i (53,1%) din
(80%) din grupul Il (2= 5,906, gl=1, unde p <0,01); indurarea valvei mitrafermtat la 20 de
copi i (62,5%) din grupul I Fegurgltage lah®@eluldvelveic o p
mitralesa “nt ©l nit | a 5 copi. (15,6%) din grupu

In urma analizei parametrilor ecocardiograficin - f unc "Hi e de ,lacopit a me
cu AJI, diferenHe statistic valide nu au fo

Modi ficktrile electrocardiografice Hi pa
func™Hi e de valoarea colesterolului total
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Nusau notat diferentHi Stati stoceelvati dec a
val orile colesterolului total | a pacien™i.i

Cn schi mb, au fost observat e di feren’l
ecocardiografici” n  f unc "Hi e de valoareg <tCcol datnerH leul
colesterol ul ui total, urs@aut atiriaspar amethrH ec
medie aDTdVS afostde38,88, 39 mm (val2d2ammaHimiwa ImdGammg a m
la copiii cu CT >5,2 mmol/l comparativic43,54 11, 92 mm (valdar emmm ‘hi

val oar e a9 8hamm)mt unde F= 5,678, p <0, 3018 mnH( m e

val oar eal 6mimm mHi v a |-29 anmg la copiiack CTa15,2 comparativ cu
25193, 38 mm ( v alloda rnmema Hni nvianh30 mm),euade Freb687 npk0,01.
De asemenea, a fost efectuatt 'Hi rel a’Hi

valoareaCT. Dintre t o'Hi par ame tsraistabiliteca® & dira i v gl ia
col ester ol ur024%p<@0Os5);DdVS DHW,S38* , p €¢0,247,p30,0Hli F

Modi ficktrile electrocardiografice Hi pa
func™Hi e de Modl bac keai Heryaeflieccet rloac aa ap ioi i cu A
Hcy a fost urmbtoar ea: pr-a2iaregistfbdda 18 eopiié3d,6%) din | o
grupul I (Hcy>12 mmol/l) comparativ cu 5 copii (20%) dingrupul ll (Hest 2 mmo | / | ) . 7
deconduer e i ntraventriculart au fost "~ nregist:H
copii (24%) din grupul II, dintre careanotat bloc complet de ram drept al fascicolului His la 7
copi i (12, 3%) din grupul I ‘Hdompletade &m stamg al |
fascicoluluiHissa not at | a un copi tandtaialadietn copii dm grgpulu p
' 1. Tul bur tr -auidegistnatilat2rcopmi @47,4%) dingyrusul | comparativ cu 7 copii

(28%) din grupul Il, respéw tahicardesa not at | a 15 copi. (26, 3
(8%) din grupul Il; bradicardi@ 8 copi i (14 %) din grupul I

extrasistole ventriculareau not at | a 5 copi.i (8, 8%Jrupdli n g
Hi extrasistol-&u snuptratvelnarl c8Wacepisi (1 cory
copil) din grupul I Au fost “nregistrate
hi per f uinl® ddpiig22,89%) din grupdl  Hi 3 copi. (12%) din

sa notat | a un copi la (nlot8%) Ilda nnigcriuupnu lc olp i'Hi
VDi11,8 % cazuri ( 1 -adnoepgistrat jn 1,820 com@i (1\é@pil) diragrupuél] in s
grupul llnusau " nregistrat modi fickri. Dur ata me

constituit0,350, 03 ms (valoarea minimkb a constitui
ms) G35 0deO2 ms(valoarea minilmiarae ac omast imtu iat

ms) la copiii din grupul II. Durata intervalului PR a avut o valoare medie de 0,02ms
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(valoarea minimkb a fost de 0,10 ms 'Hi val oa
0,120, 01 ms (vailodlarmsa i niankoarea maxi mkt 0, 17

Modi ficktri el ectr oasatst;i wmgf ahc Hee sheopival
cu AJl nu au fost notate (p>0.05).

Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la copiiicu Adl,Tf unc "Hi e ,de n
au fost urmktoarele: valoarea medie a di ame
3,41mm (val oa8eammHni mAli@&r enan) md i mtop i i i d
25043, 90 mm (valoareal omameatmdsi min &Hifost de
II; valoarea medie a DTD VS a fostde 40,8/, 47 mm (val oarea minin
val oarea maximk a fost de 984mthy mMmm Cwoploar
a fost dd o2 enam ntdix ivnat a f ost de 50i2850)3,26 a ¢
mm (valoarea minimk a fost de 16 mm Hi valo
Hi 243,992 mm (valoarea medie a fostmmdéacdpiB mm
dingrupul ll ; FSVS 3936 3, 76 % (val oarea minimkt a fost
de 49%) “"n primd|l6g2%wp( Hal adaer 88, Bi8ni mt a f o
a fost de 45%) | a copi akFEVSafostde7yle 63 % (Valoarddi v
minimk a fost de 62% Hi valoarea maxidB8% a f
(val oar eéé16bbi iMi mk al © arvkelaacopm dix grumdd I1.

De asemenea,-&8 ef ect uat Hinat &1 a Hitar ec ovrae loaa’Hie a

ecocardiografici. Ast fsalabil at paoireh diHi acpo
DTSVS (r=0,26*, p<0,05).

Printre cele mai frecvente modifickri %
mitral. anteri or la 45 de copii.i (93, 7 %) din

regurgitare la nivelul valvei tricuspide40 de copii (83,3%) din grupul | comparativ cu 18 copii
(75%) din grupul II; regurgitare la nivelul valvei pulmonar8l dec o p i i (64, 6%) d
18 copii (75%) din grupul 1I; indurarea valvei mitrala siotat la 31 de copii (64,6%) din grupul
I Hi la 17 copi. (70, 8%) di n gr-amtalitlal7IicopiHi |
(14, 6%) dila3 capii (L2H%) din grupid I1.

Di feren™HMe statistic semnificative ale n

ecocardiografici’' n f unc™Hi e ,da paktoand&ai Hcy AJIl nu au
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Concluzii

1. Cele maifrecvente acuze din partea sistemului cardiovascular la copiii cu AJl au fost
fatigabilitate p a | p cardecCelH i cardial gi i . Au f ost C
semnificativea t ©t "n funcH e de da@tatdi boh i f
tratamentul administrat.

22.Cn urma analizei ,dtoMEm tabglelar perceniitice-au idtat t a
di feren™He stat’immtficrec Bieenndd i aati viet at e
Astfel, l a copi i €au noo taactt imaiit aftree c’'vreanlt
ponderal Hi statwural comparativ cu cei
vs 10, 2%ovs.Bbib). D& asemenea, copiii caras aflat la tratament cu Ges au
prezentat mult mai frecvent deficit statural @% vs. 123 %) “n compar
paci en’ Hi i care nu se aflau |l a tratamen

3. Tn urma studierii indicilor hemodinamici la copiii cu AJkaso b s er v a't ten
creHtere at©t a TAs, TAd, c¢c©t Hi a FCC

a fost observatt corela™Hia pozitivi d

celelalte categorii d e p a samaificakive statistic a u
(p>0,05).

4. Atat activitatea bolii, durata bolic ©t Hi tr at ament ul |l a pa
enormt asupra valorilor CT. Astfel, | a
ma i mare de 24 dper ilminti gHiucoeior¢carc® sae

freceentsau notat prezenHa hipeecbbectdatbl &
directe pozitive “ntre aceHti parametr
5. Valorile crescute ale Hcy la copiii cu AJl sunt deteate atat de durata bolii,

activitatea bolijic ©t Hi tratament, fiind stabilit

cu hi perhomoci steinemie prezintt o va

comparaH e cu pacien’Hi ie asemaheni noifi
i nterrela™Hia directt “"ntre valorile Hc
cresc Hi valorile Hcy Hi invers.

6. Cn urma analizei modi fi cktr i | @rconstatatemait r o
frecvent dereglarepr oces el or de repol ari zare, t a
crescutt a bradicardiei printre copiii
care nu au primit corticosteroi zi. Di f
cceacori veHt e modi ficktrile ecocardiograf
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4. AFECTAREA SI STEMULUI NERVOS VEGETATI V
| DI OPATI CI
4.1. Spectrul acuzelor din partea sistemului nervos vegetativ in AJl

Studierea spectrului acuzelor din partea sistemului nervos vegetagvmatidi f i c at

extremi tt™Hi |l or reci | ai246 deke co@piii (@Bkopth) ,
(16,7%), anxietatée 1 0 copi i (11, 178 ,c addisip o(z8 ,’Hd %) dopiib i & x
(44%).De men'H onau ,AXxlt awpmani festat mai frecyv

copiii din lotul martor (51,1% vs 11 %2 =26,342, gl= 1, unde p < 0,001). Nu au fost notate
di feren™He semnificative pentru emotivit,at e,
p > 0,05(Fig.4.7).

60.00% 51.10%*

50.00%
40.00%

30.00% 26.70%

21.00%
16.70%
0, I
20.00% | 11% 1110%  1000%  5.90%
10.00% \ 3% _ \i”’ 3%
> Y ) A >

0.00%
extr emémotiviteie t r ans p ianx®td#e | marmorarea di spozi "Hi
reci extremi titaWiillokr

Hlotl mLotO

Fig. 4.1. Spectrul acuzelor din partea sistemului nervos vegetativ la copiii cu AJl

NotlUot:licopi i cu artrittigopidirlotul mattor;i**d<0,6lp at i c Lt
Evaluarea sistemului nervos vegetativla copiicuAdlsef ect uat “~n f un
bol i i), activitatea bolii Hi tratament ul ef e

Tn spectrul acuzelor dipartea sistemului nervos vegetativ, conform duratei bediinstat:
extremitt Hi reci au prezentat 61% copi . di
| ot u3=3,584,gl=1, p<0,05); emotivitateasnotat la 12 copii (26%)digr up ul | 'Hi |
(27,3%) din grupul II; anxietate au prezentat 8 copii (17,3 %) din lotul I, comparativ cu 2 copii
(4,5%) dimd4,Il»2u,l dJdll=%,6 p<0,05); transpir a’Hi
Hi 9 copii ( 2Marrdobéadea tegunmentgor au prazentat 5lcopii (10,8%) din grupul
Il Hi 4 copii (9%) dian ngortuaptu |l al 15; cdoipsipio z(ilgi, et
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(6, 8%) din grupul 1 Hi excitabi |opit(48%0gdna u |
lotul Il (Fig. 4.2).

70%  61%*

60%
50% 41%
0,
40% 27.30% 26%
30%
iy | 17s0w 003/0-40%
0 : 10.80% 10.809
50% 0-80%g94 10-808% 00t
10% 1\/ n
S \ LN
0%
e x t r e mémotiviteie anxietate t r ans pmarmmittiea di spozi "Hi
reci tegumentelor | abi | t
Edurata boliimaimarede 24 deluni ®=dur ata bol ii ma i mi
Fig. 4.2. Manifestitrile clinitca f8unciHae
durata bolii
Not*p:<0, 05, valoare consideratt semnificatiywv

Din partea sistemului nervos vegetatiasl not at ur:mbieéxtar eiddt ta'di

de copi i (55%) din grupul | 'Hi -15 8opiid35,7%)dip i |
grupul I Hi 9 cop EPF3,2061@=1 dnde p Od, iOrb ) g r uipOuabpisIpli r
(21, 4%) din gr ®&y)udih grdpul IHanxi&atécco wioipi (i1 2,12 %) di
copi i (10,4%) din @gbupaoapiill¢l2i podi iH gr Lpt
grupul I I Hi ceoxpciiit a(bdi,|7%)atdei n gr upul .48). Hi 2
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Lotll mLotl

dispozi ’ﬁﬁi’/ﬁlmt
1

. —10.40%
nxi
a etate: 0%
_— 9
.. -— 0,
emotivitate & 35.70%*
o o 0,
extremiP_ 48% oy
Fig. 4. 3. Mani festtrile clinice din parte
activitatea bolii
NotlotlT copi i cu activitacepinalwut aatbolitiatel

bolii;* - p<0,05,valoarec onsi deratt semni ficati vt

Cn de
copii (48,5%) din lotul I, comparativ cu 30 de copii (52,6%) din lotul Il; emotiviteaenstat la
14 (42, 4%)0 dé¢ mpigir up L7, 3%06lli6ddlFda p<D0L);p u |
anxietate au prezentat 4 copii (12,2%) din lotul I, comparativ cu 6 copii (10,5%) din lotul II;

func™i e trat amantnwlt adu @Ixuaocaeamo rt tLi"H

copii

transpiraHi i au manifestat 4 copi. (12, 2%)
| abial mog at | a 4 copi. (12,2%) din grupul I
prezentat 1 copil (3%) din lotul I Hi 3 cop
48.5096 22-60%
42.40%*
17 50% 19.20%
50% 12.20%
10,500 12.20% 12.20%
. / L 1%
e x t r e mi emhatilkiate anxietate transpidiasHhozi Hi e
reci labilt
tratament cu glucocorticosteroizi mf £t r £ tr at ament cu ¢
Fig. 4. 4. Manifestbitrile clinice din par-

de tratamentul cu glucocorticosteroizi
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Not*-p<0, 01, val oare consideratt “"nalt semni

Cn funcHi e de t-nmamamant ule x dpreziE Xitddcopir e ¢
(53,8%) din lotul I, comparativ cu 25 de copii (49%) din lotul Il; emotivitaterstat la 16 copii
(41%) din grupul Il  'Hi | a &-7@286pgl=i, undd 5<0,009)) ¢

anxietate au prezentat 5 copii (12,8%ih lotul I, comparativ cu 5 copii (9,8%)din lotul II;

transpira’™™ii au mani festat 6 copi. (15, 4%)
tegumentelor au prezentat 4 copi. (10, 3%) ¢
labi Fat nsot at | a 4 copi i (10, 3%)din grupul I
prezentat 3 copi. (7, 7%) din | otul I Hi 1 c

4. 2. Analiza parametrilor cardiointerval

Detemi narea regl tri i veg e tcadointerelogiafiHHalter | o
ECG240r¢ cu aprecierea indicilor variabilcatt’
model de factor netradi "Hijounvaelnid ek riidsico pcaatridci:

Cardiointerval ografia (ClI G) a f oPRatametrif ec't

medii orizontal:| ai cardiointerval ografd ei
ori zemagzrad,t15; Amoj 266k 908X tarlitzORdDalld % 'Hi r e
| N, orii 6340tl1a2l3t, 164. Valorile medi. ale para

Moverti @e@dlOt 10 ; A moi, 29,40e7t05 Yo | L eritQ,16 &I, 0 78 'Hi
ver t-R0OA L2A5,1. Valoarea medie a raportului IN a fost de 21,95 (Tab.4.1).

Tab. 4.1. Valorile medii ale parametrilor cardiointervalografiei la copiii cu AJl

Parametrii Valoarea medie SD I ntervale vag
(Vmin.-Vmax.)
Mo, OFri zont g 0,67 0,15 0,10- 0,86
Amo , ori zon 26,51 9,08 % 0,26- 46,0 %
X, ori zon 0,20 0,11 0,06- 0,40
I N, ori zon 163,40 123,16 42 - 495
Mo, vertiec 0,60 0,10 0,52- 0,96
Amo , vertic 29,40 7,05 % 1871 42 %
X, vertic 0,16 0,07 0,08-0,40
INNvertical 200,20 125,10 42-439
IN, raportul 2,155 1,95 0,2-6,5




N o t valorile sunt prezentate camedée vi aWwi e standart pvwloatea duratdiat e |
mai frecvent intalnite a intervalelorR; AMin umk r ul de v al oRedgalexcl Mraportatt e r v
la numbtrul total de cidXivari a®i di @acéermrmagil rr a

R-R ma x i nmanbl in@ale 100 de cilcuri cardiace nregistrate, ilihdicele de efort

Tonusul vegetati v-anomtiint®a i sai mpatir286%diho n e cC

cazuri. Reactivitat ea vmgmr Hibhomia dopijsasgsimppat o Co b
la35% din copi i, iar hi peb®icopp(kig.d5)c ot oni ct a f
Tonus vegetatdi Reactivitate ve

simpaticotonic = eutonie simpaticotonie asimpaticotonie

® hipersimpaticotonie

75%
50%
35%
25%
» y S\
Fig. 45. Parametrii cardiointervalografiei la copiii cu AJl
Conform parametrilor cardiointervalografieia c opi i i cu AJI au f

semni ficative ale Amo orizontal t THi FCC (r
asemenea, a fost identificattYXoorioze®ntadHi eH

(r=0,50*, prEO56OEH,05)Hi VSH
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407 o o

304 o

20 (] [+]

Delta X orizontala
o]

00 T T T T T T
200 300 4,00 500 8,00 7,00

DAS 28

Fig.46. Cor el aYHi ardizomtnt@a!| Hi DAS 28

NotwXivariaWwia diferenWwel oR maxitmal ddir amiani maler 3

cardiace nregistrate; DAS 28activitatea bolii; *-p <0, 05, val oare consi de

Corel a™Hi-du snatoamts eHis “~nt ral tp aHiaméS H i ( r ;AON,C
PCR(r=0,60**, p<0,01) Hi “"ntre IN verticaldt

4. 3. Studierea indicilor variabilitbtWii

Variabilitatea ritmul ui c arcardiografic foNhR@Yy r e
ce reflectt activitatea componentel or simpa

Variabilitatea scktzutt a ritmul ui car di
parasimpatice, prezicand riscul de mottadit e dupt i nfarct ul mi o c a
Rovere Hi colab., 1998) Hi, prin urmare, po
|l a paci en™i i cu,A@nt StwalprbeertitectbatVRC e s
compant i v cu controalele stnttoase (Adl an et
elucidate.

VRC a fost determinatt | a 45 de copi.i C
SDANN; SDNN Hi r MSSD.

Repartizarea copiilorn&dHafdet gehe®i uatok s

vOr sta cuanianfest2 " (n4 r4e%)6;8ami3i ¢ &, 64 ;6 f et i "He
intre91lanii 4 ( 9%) 1, 4 bk9 %)Hi Hi feti "He e€ldanva@fod 24 cu
(53, %)ii SHHV,7%).

Valoarea medie a PNN50 afostde 21,a75, 77, val oarea mini mt
ma x i 1ni8,2; valoarea medie a SDANN151,14 4 3, 39, v al i04a3,eCa 'Hii nv a



ma x i 1m@9,0; valoarea medie a SDNN147,17 47,43, valoa e a mi 06 ,mk Hi vV a
max iin2t6 5, 6 Hi val oarea medi28, 89 r M6&Db%,r & it
val oar ealdmax i mt

In urma analizei comparativess const atat o corelaHi e poz
de apreciere a inflarfidi e i precum, DAS 28 (r=0,563**, p
VSH (r=0,322*, p<0,05).

80,0

60,0

PNN 50
%o

40,0

20,0

T T T T T T
2,00 3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 8,00
DAS 28

Fig.47. Corel a™i a dintre pNN5O0 Hi
Not ANN5O-nu mtr ul N Nl&a Wtalitaterpirterv@elor NN; DAS 2&ctivitatea bolii;

*»*.p<0, 01, val oare consideratt “nal't semni ficat.i
80,0
[«
&0,0-
[=] [s]
2 2 o o
=
o 40,04 & [} o
[s]
go .
(=]
a Og o
20,0 [l e] ®
OOOoD ooo Oo
o o = o @ o
00 o ® o o
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o

VSH

Fig.48. Corela™Hi a dintre pNN50 'Hi
No tpNN50-numbtr ul NN50 " mpitr Sit | arlJitezdde sedimeatare a |

a hematiilor;* -p<0, 01, val oare consideratt semnificatiyv

12C



Aceastt corelaHie fii-snedd mrelmnli fi ot amhat o
PNN50. De asemeneaas obser vat interrela™ a dintre P
(r=0,398**, p<0, 01), creHterea ace#torarael
dintre PNN50 Hi FCCmin (r=0, 343*%*, p<0, 05) ;
p<0,01), sctderea PNN50 duc®©nd | a sctderea

° o o ) @ ° o °
o o @ OQJO ° °
- " Trig:ifi ride - -
Fig4d9. Corela™Mi a dintre pNN50 Hi t

Not pNN50- numbir ul NNSDt "mp total it ap<6@b, veloatee r v

consideratt semnificativt
o o]
2 o o©°
Emﬂ- (] o
! o]
(s}
° s
o o o o
20,0 %D
(8]
09,0 oo © °
) ODQ &C:O Q
| | IHomocisteinal I I
Fig410. Corel a™Hia dintre pNN50 Hi F

Not pNN50- nu mtr ul N N Sa0totalitatg@ tintelydletor NN;** p<0,01, valoare

consideratt “nalt semnificativt
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O corel a™Hi ea iobtserersagant’'tntgs e S DANN Hi par
(r=0, 355*, p<0, 05) , de asemenea Hi interr
(=0,474**, p<0,01) Hi rMSSD (r=0,343*, p<o0,

La apreciereatiet®DNBKI|I BiH par amet,sauinotal e a
o corelaH e pozitivkt cu DAS 28 (r=0,421**,

Al't parametr u eB®SD’'Hbsavédndale YRCof el adHi e po
(r=0,526**, p<0,01), corela™ a cu ceil al "Hi
statistic (p>0,05). Totodatt, este esen'H al
unde p<0,05). &a not at THi corela™i a cu al "Hi i ndi ci
SDANN (r=0,343*, p<0,05) Hi SDNN (r=0, 687**

4. 3. 1. l ndicii variabilittwii ritmul ui c
tratamentul adninistrat

Cn funcHi e de activitatea bolii, val oar e
319721, 08 (val 0@r @a Hmi ~ i nb78R)ecamparadivxcu B;3413,15
(val oar eiad, Mi nHimktv a | io4b,7)eleacopm auDASMA8>5,1 (F=5,988, unde
p<0,01); valoarea medie SDANN165,14 31, 04 (vald4&28i7e@® fMWHinvmmbLoar
208,0) la copiii cu DAS 28<5,1 comparativ cu SDANN4764 45, 64 (val @430 ea
Hi v al o ar 808,0) maopii catDAS 28>5;lvaloarea medie SDNN 175,71 42,19
(val oar e-ad3Ini i kit v ai 26%6) eoapanatey xxu 142,036,47 (valoarea
miniitb, 0 Hi valid2a3e@d) maximapi ii cu DAS 28 >
valoarea medie rMSSD afostde 62,259 , 05 ( v al i03&br, 2a Hni rwiarh82,8)r e a
la copiii cu DAS 28<5,1 comparativcu54,224 , 9 (val ola,r®aHimiwalimdar e
143,7) la copiii cu DAS 28>5,1 (Tab2.

Tab.42. ParametriVRC " n func™™H e de activitate

Parametri DAS 28 <5,1 DAS 28 >5,1 F p
M SD M SD
PNN50 31,97 21,08 18,34 13,15 5,988 < 0,01**
SDANN 165,14 31,04 147,64 45,64 1,176 >0,05
SDNN 175,71 42,19 140,03 46,47 4,385 <0,05*
rMSSD 62,75 19,05 54,24 24,9 0,911 >0,05

NotRBAS28<5Tacti vitate moderatt sablastcivziut &t @ ¢
a bolii; M- valoarea medie; SD devierea standardpNN50- n u m& r u | NN50 " mptktr $
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intervalelor NN SDANNidevi aSia standard a medi ei i nterval ¢
inregistrare; SDNNi devi aSi a standard a tuturormrtbiidhtce maa lne
pttratickt a diferenSelor succeps005ev dlimnarme danst

semni fiem¢0yv@l, *val oare consi defvwadltodrmel ne semmii

Cn funcH e de durata bolii,15v,all % a(rveal oveerd
a fost de 0, 07 49]1)lacopii ca durai bolii ma marende 24 de luni comparativ
cu228117, 29 (val-dabedi mval-tnayr2)a Imaxdonki i i cu
de 24 de luni; valoarea medie SDANN afostde 15365 , 17 (v al-@d&8r, da Hni wia
ma X i -rB@9,0) la copiii din grupul | comparativ cu 146,335, 6 5 (v al é8a&r, 8a Hn
val oar e d 208Q) yaicapit din grupul Il; valoarea medie SDNN la copiii cu durata bolii
mai mare afostde 146,86 4, 05 ( v al -0t&r, da Hni rviar856) cengaratia x i 1
culda79131, 92 (valiora8r et nvianliandd3,é)#a capiaou durata bolii mai
mict Hi valoarea medie r MSSD | a c 2663 (valoareau d
mi niidt 0 'Hi valioldd7pcorppmaat mk cu copiid cu du
valoarea medie rMSSD afostde 58,177 , 8 0 ( v al 102a3r,efa Hni nviamtoar e a
de 85, 4) . Di feren™e stati st i causcbsemwat{prO0a)t i v e

Sauobservatddr en™He st atistic semnificative al
tratament cu corticosteroizi, astfel, valoarea medie PNN50 a fost de 13,49 (valoarea
mi niir@t 0 Hi v a | i04a,7) eaaopimeexadmimistrau corticosteroizi compiarau
30564 15,85 (valoarea minimk fiind de 7,7 'Hi ‘
aflau la tratament cu corticosteroizi (F=18,004, p<0,001); valoarea medie SDANN a fost de
1509052, 85 (v alioda3r,efa 'Hni nvi artB09zDyc@mparativecu 151428,84
(val oar e 6mi8n iHNnL v a li @04,B)daacopimneare inunde aflau la tratament cu
corticosteroizi; valoarea medie SDNN afostde 1284% , 25 ( v a |l iodar, eDa Hni nviat
ma x i 1n2k3,9) la copiii care au primcorticosteroizi comparativ cu 170,538,36 (valoarea
miniimb, 2 Hi vald»aéabsed@, max1lonkt687, p<0, 001) ‘'Hi
de 442218, 49 (val ©o&r 8&a Hmi rviarmio &jO)ela copiiaare autprimit
corticosteroizi cmparativcu 70,612 1, 98 ( v al io3a5,e2a 'Hni nv aritb3,7) e a

la copiii care nu au primit tratament cu corticosteroizi, F=19,132, unde p<0,001 8Jab.4.
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Tab.43. Parametrii VRC ~ n de podicostezori'ldtcopiie t r

cu AJl
Parametri CuCs FLrt Cs F p
M Dev.std. M Dev.std.
PNN50 13,49 11,07 30,54 15,85 18,004 < 0,001**
SDANN 150,90 52,85 151,44 28,84 0,002 >0,05
SDNN 128,45 46,25 170,57 38,36 10,687 <0,001**
rMSSD 44,22 18,49 70,61 21,98 19,132 <0,001**
NotcuCsicopi i care au pr i micopicare nutau priritcdrteasteroizz i ;
M- valoarea medie; dev. std. devi aWwi e standabdul pNN50 " mpLtr Si
intervalelor NN SDANN-deva Si a standard a medi ei intervalelo

inregistrare; SDNN-devi aSi a standard a tuturomrtidhtce naa lne
pttratickt a diferenSelor sucemE@liOyebdi amtcendibddri
semnificatvakoampelOn®semni ficati vtk

Cn acel aHi ti mp, |l a pacienHaiu camaabat ¢
considerabile ale parametrilor VRC compar a
val oarea medie PNN50 | a paci elml2Hili0 c(ev ad roiames:
0, 0O 'Hi v a |l iod®,0)eca@mparadivxcu 8it820 6 , 27 (v al e/ar7e aHi mivnail
ma x i TnTR,2) la copiii care nu se aflau la tratament cu MTX (F=15,288,084); valoarea
medie SDANN la copiii din grupul | afostde 151,949, 48 ( v al 104a3r,e0a 'Hni nvi an
ma x i11339,0) comparativcul149,780, 80 (val-8&r 8aHmi na @By e a
la copiii din grupul Il (F=0,025, p>0,05); valoaneeedie SDNN a fost de 134,085,36 (valoarea
mi nitme, 0O Hi v ai2e3@ylacepiii cegprmean MTX comparativ cu 170,82,76
(val oar eid® Omi2n iHht v a li @6b,6)daacopiin aexnu primeau MTX (F=7,052,
p<0, 01) Hi v a$Dola comiiace primeahu MTX ra koSt de 47,930,7 (valoarea
mi nii@wmt O 'Hi v alidB20) eomparatey xui 7642 2, 92 (v al iod4a3r,eda ‘'Hn
val oar e al488d bacopiktce nu primeau MTX (F=11,325, p<0,001) (T&h.4.
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trata

Tab.44Parametrii VRC “"n func™H e de
Parametri Cu MTX Frrt MTX F p
M Dev.std. M Dev.std.
PNNS5O 15,3 12,10 31,82 16,27 15,285 < 0,001**
SDANN 151,91 49,48 149,74 30,80 0,025 >0,05
SDNN 134,09 45,36 170,87 42,76 7,052 <0,01**
rMSSD 47,93 20,7 70,47 22,92 11,325 | <0,001**
NotduMTXicopi i care au pr i nmicdpii careruau primitxnatotrexatf £ r |

M- valoarea medie; dev. std. devi aWwi e

intervalelor NN SDANN-d evi aSi a
inregistrare; SDNN-devi aSi a standard

di f ebdn e ll @r nou enep el \aGkOed,i mii anléoi a; r*e*

pttrat

ict a

st

andard

standatdupyl

a

a

medi ei

i nt

p N N Sa0totalitatep £ r Si

er val e

tuturomrtidhtce maa lne

semnificatvakoapelOn®semni ficati vtk

c

43.2. Parametrivar i abi |l ittt Wi in fiutnmwli i deawvd®irasd Lt
AJl
La fetele cu v Odlkaiaa absepat corelarea PNM50O cueDAS 28
(r=0,48*, p<0,05); Hcy (r=0,45*, p<0,05); F
VRC: SDNN Hi rMmssb (r=0, 72%**, p<0;a0lnotrasxO
i nterrela™i a ~ ntrneaxSDNN =Hi, 4DIAS 2p8< 0 ,FOCGGC r =0
cu PNN50 Hi r MSSD (r =0, 72**, p<0, 01; r =0, -
observatt 'Hi “"ntre r MSSD Hi Hcy (r=0, 49*,
SDNN (r=0,75,** p<0,@; r=0,49*, p<0,05).
o
Fig.41l. Corel a™Hi a dintre SDNN 'Hi F
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NotRCCmaxifrecvenWwa contracwi i-ISDNN-dav idarglacdea ma »

tuturor intervalelor RR normale; *p <0, 0 1, val oare consideratt semr

La bkti e ™ ii din aceaeabis eratad g croire | caéHi wOr g
(r=0,78*, p<0, 05) . A fost not at t* pe®@Ob)e Dea "Hi
asemenea,-&8 oObservat Hi corela™i a dintre SDNN

(r=0,92**, p<0,01; r= 0,88**, p<0,01; r=0,76*, p<0,05; r=0,87**, p<0,01).
La fetele cu va@Qrstamicuwprfiosdst nontat@PAS2Bor e |

(r=0, 98*, p<0, 05) . La aceastt categorie de
colesterol ul tot al cu SDNN 'Hi r MSSD (r =0, 97

La bkti e ™i.i cu wiQrars $aa nou @rti ncsotr e’l mMtbASE28 i n
(r=0, 98*, p<0, 05) ; FCC min. (r=0, 99* * | p<o0,
r=0,97*, p<0, 05; r=0, 95*, p<0, 05) . De aseme!l
DAS 28 (r=0, 95*, p<0, 05) ; FCC m(rm0,98*(pr0;06;, 9 9

r=0,98% p<0,05). &8 not at THi corelaHi a dintre r MSSD
(r=0,95*, p<0,05).

La feti ™Hel e cu -8 Cansit aa cfuopsrti nosbts e rnvtartet 6i nt
28 (r=1, 0** pHc (r,0%, p<0,Cl; SDANNG SIMNN; rMSSD (r=1,0**,

p<0, 01) . A fost notatt corela™ a dintre SEC
CorelaHie similart a fost observatt Hi “nt
p<0,01). De asemeneaam ot at Hi i nterrelaHia dintre par
Hi PNN50 (r=1,0**, p<0,01).

La bti e ™ i cu v®anisshaobsprvastconeéel a H6a

SDNN(r=0,99*, p<0,05; r=1,0*,p<0,05). De asemenea, snot at a ™Hi a i &t etr r e |
SDNN (r=0,99*, p<0,05).

4. 4. Rezultatele aprecierid.i risculul ui r
Cn cadrul cercettridi a fost esen’H al de
aterosclerozeilacopiicuAAs f el , a fost calculat riscul r
homoci steina, colesterol ul tot al Hi trigl i
necesar.i cu interpretarea rezult aluld3. or obHi
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Tab.45. Aprecierea riscul ui de apari H e a
fa™ML de cei neexpuwHi
Copii cu AJl Copii din lotul de Total
control
Ex p u'Hi 61 15 76
NeexpuH 29 80 109
Total 90 95 185

Conform rezultateal orb ™M thwdi winuir ide fredtat i
"n care riscul relativ are valori ma i mar i
bol i exi sttt o | egtt ua Lf id ec acwz ae | daéHi loanmHter, i ic
l a cei neexpuwHi Astfel, putem concluziona
relativ crescut “n apari H a hiperhomocistei
carepezi ntt | ot ul martor .

De asemenea, a fost e s en’ H a(OR)dliatre cotalde u | ¢
"mbol nkvire | a cei e X puHi (copi i cu AJIl) F
cazul nostru, OR = 11,2, ceea ce “"nseamnt c
hiperhomocisteinemiei. Valorilemul peste 1, aratt o tendi n'™Ht
a bolii la pacient.

Ri scul relative ( RR) a fost cal cul at t
rezultatelor ob™H nute, putem conclmiEnbhaunt
relativ moderat “n apari H a hiperc6. esterol

Raportul dintre cota de mbol nktvire | a ¢
| a cei neexpuwHi (Odds RagmogQomclfuomsitoreag ad it &
fa™Mt de AJI influen™Heazt creHterea col este
moderatt de corelaHie "ntre ele.

Tab.46. Aprecierea riscul ui relativ de apar

AJl fa™Ht de cei neexpuwHiI
Copii cu AJI Copii din lotul de Total
control
EXx p u Hi 58 36 94
NeexpuH 32 89 121
Total 90 125 215



Deasemenea;:a ef ect uat Hi cal cul area riscul ui

|l a subiec™H i expuHi, copiii cu AJI 'MW oshuHiin
un risc relative egal du IT,u5 AlJdeamndd esnsdeaq
“n apari H a hipertrigliceridemiei faHL de
corela™Hi e “"ntre AJI Hi cr7gHterea valorilor

Rezultate similamaacgcafestl tolh'H matper Hiul un
| a cei expuHi, pacien’™ii cu AJIlI Hi cota de
egal cu 4,5. Astfel, putem concluziona ct e
colst erol ul ui tot al (hi percolesterol emia), e
ele.

Tab.47. Apari H a riscul ui relativ de hiper

neexpuHi

Copii cu AJI Copii din lotul de Total
control
EXx p u Hi 13 9 22
NeexpuH 77 115 192
Total 90 124 214
Cn concluzie, pacien™Hii cu AJI sunt expu
hi percol esterol emi e Hi hi pertrigliceridemie
Ast fel, paci en’Hi i cu AJI prezintdt un ri
comparaH e Raesbetul vimaekpunerea copiilor fa
a hiperhomocisteinemiei.
De asemenea, pacienii cu AJI prezinttét u

Hi un risc relativ scbtzutosaHohobder hapkrorrt ¢

“"ntre AJI Hi apar o HudaHolr perteanlda snmt'"Her od ee ma ree
trigliceride.

Calcul area acestui elabsrarear exctoemaad eniHl af t
argumentarea necesitt ™Hii investiga™ il or | a
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Conzluzii

1. Dintre manifestitrile din partea <umtte mu
extremitt Hi reci, emotivitate, anxieta
Ssimpaticotonia a fost observatt maate f r e

vegetativit hipersimpaticotonickt a fost n

2.Cn urma anal ziei i ndi cidaorconarniad it | icttt "Hi
activitatea bolii ¢ ©t Hi tratament ul cu glucocort.
sctdeaocesaat or a. Au f ost notate cor el a’Hii [

de risc cardiovascular precum PCR, TG, Hcy.

3. Copi il cu artritt juvenil t idiopati c/
hi perhomocisteinemie, wrmnrpiagsa@tr e/l a&tui v emo
hipercolesterolemiei.



5. SNTEZA REZULTATELOR OBHI NUTE

Cn prezent, sunt studiaH multipli fact
dintreace &t i aut ea fi modi ficabili, “n timp ce

risc cardiovascularisuntinr cont i nut c rleclhiceate erocestlo aterasaerotic "He

se mani fesapbpdé adHbhiacadul t t, “n timp ce proc
copil ktriei

Cn ultimele deceni. exi sttt un interes c
cardiovascuee | a persoanele cu artritt i nflamato
mar i a factorilor de risc cardiovascular t

aterosclerozgp].
Astfel, introducereavaher | mbesapiipremesp
grupului de risc pentru boli cardiovasculare, inclusiv copiicydd f i de mar e | mg

m& s u r diminpaddzvoltarea procesului aterosclerotic Huntr stadiu foarte timpuriu. Cu toate

acestea sunt necesare studii supli ment atinpuriear e
a aterosclerozei l a copii, i nclusiv |l a cop
aterosclerozei Hi AJI

Cu toate acestea, studiile privindriscu de af ect are car di ovasc.l
limitate. Prin urmar@neam propus a elucida acest aspect la copiii cu AJl.

Explica™Hi a ateroscl erozei accelerate “n
preval en He C r eos dai tise camdiovasaulatrr ada cHi onal i . Pac
i nfl amatorie pot avea de asemenea activitat
motiva™Hi e Hi a c,obhverngecilHorl defsknhakeappot &
i nclud efectele secundare ale agen™H | or far
AINS [56].

De asemenganea m propus st studiem preval en’Ha
net r adde dfecare adisiemulcardiovascular la copiii cu AJl.

Obezitatea este un factor de risc cunosc
IMC n AJl sunt contradictorii. Intun studiu efectuat la 154 coplin SUA cu AJl, 18% sau
dovedit a fi obezi. Acest lucruese si mi | ar ¢tpopataHobepgenkiHal
SUA. Paci en ™i i cu AJI au un numktr de facto

activitate fi zi ct997140] intsmdivhprezeatn c u a Bt €IX0 & 2 ia t
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semni ficative ale creHteri:i I MC | a c o p-aui i (
observat cr e Ht e gradul adadivitdtelC bwi ¢i , ddpk at a bol
steroizi.

Mai multe studii rapardtetarziti on ptrreiv’ail @maHL
aunuiMC sctzut | a pacien™HHii cu AJI

Retardul “"n creHtere este o complica'Hi e
are o frecven™Hb de |l a 35 pOnt Kai4@ %e Cae
direct legate de durata bolgradul deactivitatea bol i i c¢c©t Hi de trat al
MTX. Prinurmare  f i i nd observate cazuri ma i grave
duratt Hi 1 nfcdrumealve |sai sctogpmiiae ckHi pol i articul
poate duce | a ~ nta®©e timpHutiezarea glucecbtticesteroizilor pentru
controuli nf | ehdeaseétnengaoat e duce | a ~ fato®©r e Heexeceeas i ovrke
greutate, ceea ce fledl ateazt studiile mai ve

Prinurmare t ul burtril e de creHtere sunt asodc
copi il cu AJI, afect©nd astfel calitatea vi

Conform studiuluiprezent dur ata bol i a fost un f ac
creHterii | a copiii cu AJI. Astfel, copiid]i
statureponder al (< percentila 10) compam@at imi ca
(greutated 30, 40% vs.-312%% Hi 14a) B®W). Aceste obser

din |iteraturt, care aratt o “"ntO©rziere de
l ucru fiind un punditnflamatanicronicgfs6]. t o ™Hi copi i i ¢

De asemenea, un efect semnificativ asupr
tratament cu glucocorticosteroizi (45, 4% v
vine “n concordanifttcprdatuml ebtdiunili ztaraa

agraveazt r et[2l2lduPe dke caletHt ep &r t e, apetitul

urmare a bolii inflamatorii cronice sau ca efect secundar al medicamentelor cu toxicitate

gastront estinal £, cuB6. ar fi metotrexatul

Gradulde ativitatea bol i i de asemenea a avut un i m
copii. Copi il cu o activitat eonderalih 42{2%/28% b o |
comparativ cu 8%/10,4% a z ur i la copi il cu o] activit
(p<0, 001/ p<0,005) . Ceea ce e “~n c-ponderalafbst n "Ht
notattin263 3 % cazur i |l a copii[Rl2lcu activitate “~na

uni i cer cumtLtetl dreiv,e |l guede x @ mil mdt prevalen’t
copi i cu AJIl . Aut or aleacthatu"Hzcb la @piivca AJl comparativ e ¢
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cu | otul martor . Cn schi mb, nu au readulHdet s
acti vi t[l®4l.e nAfii zailctke st udi i precunicht exi Stdaceasti
redust | a pEG.i en™M i cu AJI

La paci enpiezenndu na us teuxdiisutlat di fer en™He semr

salentarismului printre copiii cu AJl comparativ cu lotul martor.

Sa demonstrat ct starea inflamatorie croc
tradi Hhonali, de exemplu, | a paci e+sadiservabc u h
rigiditate cresRRiBft a peretelui arterial

Cn prezent, exi sttt pu'Hi ne dat e cu ref
hemodi namici l a copi . Rezul tatele noastre
TAs (p<O0, 05) 'Hi TAd (p<0,001) Calorilerineadrénohpei i i
“n | imitele normei. Aceste rezul t atAudie ANt

colab.care de asemenea au constatat o preval er
comparativ cu lotul martgj213]. Rezultate similare afbsto b "He 'Hiduet cQgturze @O; cCo
care au atribuit aceste rezultate wutiliztr
[214]. Cu toate acestea, problem f ost at eBirte daan acbare acaevbiih Vialoeile

presiunii sistolice Hi diastolice I a 38 cop
copiilor cu AJI comparativ cu |l otul martor .
la interval de 12 luni, unde audeseopi t o reducere semnificatdi

aceste rezultate ar putea fi datorate unui control mai bun a[2ihj.

Aceste date corespund surselor din | ite
hi pertensi uneadHiaar tceur iAaR.L Unau lp odpiunl ast udi i |l e
de cltnmeael a . Gi” nc o2l0alb6 , care a raportat prez
pacien™ | or cu AR timpurie | a moment ul deb
strict al tensiunii @&216ler i All"Bi |&au tparcii elnaHi fi e
crescutt a tensiuni.i arteriale | a paci en’Hi
arterialt ar fi S U lpdiil agHi @as ttiCcAatrék , iHmapsaurntaCaniad ik
apari Hha condi H il or cardiacdg2l7l.n viitor 'Hi

Frecven™a conta adkcdhidadiotr a afridicarceescsut £t " n

Aceste studii suntinconcr d a n "HL  'Hi studiwlui prezentGdpiti cu AJe du @vut o medie
a FCC de 861,67 bpm vs 83,180, 53 bpm | a copi i din | otul
semni ficativ statistic ale FCC au foegradnot &

Tnalt deactivitate a boliau avut o medie a FCC de 91,361,09 bpm comparativ cu 81,546,08
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bpmlacopiicgraddeact i vi t ate moderat sau sctzut a b
fi |l egatt de caracijcéar iHdt idea merdfi laga ma2p r iienfd ¢
Este cunoscut faptul c¢ct bolile inflamato

boal t coronar i ant apunachimportanttin prod@sele htérgscledotca) icane

pot filegate ddboal a aut oi munkt. Ri scadr edHt ea pd eozgw celst
creHterea colesterolufi@®) total Hi hipertrig

De asemenea, markeiin f | amat or i reprezintt un f ac
vasculare. Rezultatele mai multor studii prospective au demonstrat utilitateaVSeli  Hi  pr

C reactive 1n prezicerea evenimentelor cardiovasculare adverse, cum ar fi infarctul imiocard

accidentul vascul ar cerebr al I schemic. Mar
asociate independent cu mor biditatea 'Hi m
[127,131]

Aceste date sunt Tn conformitate cu studiul nostrm, d e , la copi il cu
bolii media VSHuluia f os't ma i mare comparatiyv cu C

(23,52 16,09 mm/h vs 9,75 8,32 mm/h, p<0,001). Valoarea medie a proteinei C reactive, de
asemena, a fost maimareingrupalei i | or cu acti vi t6d,7devsK20e s cu
29, 54, p<0, 001) . Un i mpact a-aupwvatciHePrider iai
urmare copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni au avut valori medii ale-Mi8Hnai mar

dec Ot cei cu durata bol il651lmaih vsmiB,27kp fwnem/h2 4

p<0,05). Aceste rezultate sunt in conformitatsduu d i i | e e fWuw tdiia t QhEileaeb c
Oi ¢, cateabraportat valori crescute ale markeriloam#itori la copiii cu AJI[113,188] De
asemenea, | a c optudiusa cab Adrlvatncd awrHa | d "AHi a- p o z
uuiHi  CT (r=0,26, p<0,05), ceea ce e “n conc

in1989, | owi t eaudst primibdara &u.descris un profil de lipoproteine modificat
at ©t | a paucefioernmidi ia cctui VARLGE ©t  'Hi i nactive

Copi il cu AJI au o disfunc™H e a metabolii
cttUhbandi cohmé.au efectuat un studiu |l a 25 c
clinice de obezitate Hi au eviden™i at conc
[117].

Studiul nostru a vizat clarificarea riscului cardiovaacul | a copi i i cu A
profil ul | i p igrdulde attivitatel aibolaipubtratémentuli administrat. Astfel,
copiii cu AJI au avut mai frecvent valori crescute ale CT comparativ cu lotul martor (64,4% vs
28,80%, p<0,001). Cn studiul nostru nu au e

trigliceridelbtwinld,4%vs d20%,9+005).dJo studiu realizaGlenc al ves
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colah efectuat la 51 de copii cu AJl au constatatsdeame nea cr e Ht er | al e
de studiul n o sntat'H aloracresciie aldG {16} Ba k k aaluo g | intr- Oi
un studiu cu 19 copii cu AJl, de asemenea nu au raportat valori crescute ale TG, d¢at@|.CT

instudil e ef ect umltiez adbee t.chtTHbed ma® |.@bsacolodls er v at

semni ficative ale profilul 1131 i pi dic | a cop

Cn prezentul studiu a fost observatib dat
cu creHterea duratei bolii, creHte Hi preva
Aceste rezultate nu au fost ob™Hi nute "~ n al't

formei evolutive aolii. In schimb, mai mite studii au raportat asocierea dintre activitatea bolii

'Hi nivelul CT | a pezpti iciopdu iAXxlar eCrmus tawdiitulo
avut wvalori mul t mai crescute ale CT compa
(83,3% vs. 47,9%, p<0,001), observargde Hi corelaH a semnificat

p<0,01). Nu au fost ob™Hi nute rezultate si mi
sunt “n conformitateDursmo gt udOiTHie é ma b. Cateaat o ¢ ¢
raportat valori crescute al &olip¥l®218219 1 ui | i p

Utilizarea corticosteroizilor este un alt aspect neelucidat definitiv. Este cunoscut impactul

glucocrticoizilor aspra profilului lipidic la copiii cu AJl. Efectul glucocorticosteroizilor asupra

| i pidel or | a pacien™HHii cu artritkt inflamato
al acestor agen’Hi as upr-aerogeaitc, dbopesmcel wil t ki
l uate “n considerare Hi ef e 167 Instudalimdstrujcopiil a m

care se aflau la tratament cu glucocorticosteroizi au avut niveluri mai crescute ale CT comparatiy
cu copiii care nu saflau la tratament cu glucocorticosteroizi (84,8% vs 52,6%, p<0,001). Aceste
rezultate sunt “n confor nlihtealtnea cdure aatobkaavht | e
creHteri ale nivelurilor CT[219nin aerluapHil tcionppi,i
direct al glucocorticosteroizilor asupra metabolismului lipidic esteaptoer ogeni c .
atiinflamatorie a glucocorticoizilor poate
rezultand un profil lipidic mai benign. Aset e constat tri sunt “n de:
cttBreeda HVIcaohl oasb . éare aw radoréabrezultate contradictorii ale profilului

l i pidic, creHter.i ale nivelurilor de tcriigel i
de activitatea bolii 'Hi[215,228]t amentul cu gl uc

Hi perhomoci steinemia a fost consideratt

cardiovasculare prin diferite mecanisme, inclusiv leziuni endoteliale vasculare, stimularea
proliferdbtridi celul el or muscul atur i net ede

trombozei . Studiil e anterioar e au stabilidt
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hi per homoci steinemie, di sl ppideni e Hcy ater e

"ntre acest aminoacid THi |l i poproteine a I
hi perhomocisteinemie. Hi perhomoci steinemia
cardiovascul are | @l4placi en™Hi i cu di sl ipi demi

Aceste date sunjto,edke©md i mpovwddeard aa anom
pot fi modificate "~ n timpul copil&btriei Hi &
mar e 'Hi l a o calitatet eaa,vireéHia HimaiHdwnlta oCa
bine determinatt.

instudiulde #Bdafbst observatt creHterea valor
lotul martor, 67,7% vs 15,78% (p<0,001). Aceste date corespund cu alte studii, precum studiu
efectuadHudmerc t.dirceacrod alba f el au prezethftait co
cu AJl comparativ cu lotul martgt55]. De partea opust , Gosmtcuadiviels
colab. nu au relatat diferen™He ale concentra't
[119].

Este cunoscut efectul MTX asupra metabslmu | u i Hcy, precum at
pl amatict [ 21] prezéicopii eack sewaflau Is tratachéntcli MTIX au avut valori
ale Hcy semnificativ crescute comparativ cu copiii care nu primeau MTX (90% vs. 50,1%,
p<0,001).

Acestedatesut “n concordan™Ht cu ¥HManeEde uddi i c
asemenea au concluzionat <c¢ct MTX [R2la Rezultater e H'
simil ar e Guoun coabl "Wiensy tCuikidceo laaub r aportantcéa™Hti 5¢
ale Hcy primeau tratament cu MTX19].

Glucocorticosteroizii la fel pot i1 nterfe
este sus H nde t, fuiditHeopiiiecu Altcaralse aflau la tratament cu steroai
prezentat concentra™Hi i crescute ale Hcy atn 8
primit doze desteroizi- 58% (p<0,005).

Cn unele studi.i au fost observate corel

i nfl ama™Hhang ddistdamllgblportat o corelaHi e poz

[222. Aceste date sunt “n conf or det ,fJubdHaudost r e
observate corel a’Hii pozitive ~ nt rasgmenenadostnt r
observatt Hi corela™Hia dintre concenEriasH ad

colah. nu au ob™i nut c 0[228].| RaZitiate similard, unele nd @ pututHi
demonstratt corel aiHhfal damat oeiGHay aH¥ p.¢ladk & c'E

13¢



| l owi te @iu cdluadbd at copi i i cu LES Hi au
creHterea concent r agrdtduldectiHatea botii[224p s Acaagt kta ks
fost observatt Hi | a copiii din studiul nos
Hcy 'Hi DAS 28 (r=0,51, p<0,01). De asemenea
SVAD (r=0,30, p<0,01). La copigu AJl acest lucru nu a fost pe deplin elucidat. Astfel, in studiile
efectuatUe bdhe dHMG@omeclad w.esuGaucbbab.raportate
Hcy Hi actliilild atAea sh el diate di screipamite de p
in aceste studigradulde activitate a bolic ©t Hi dur ata bol ii

Exi st tstudiot emace care demonstreazt | egttu
metabolismului lipidic. Cn studiul prezent
pl asmatict a Hcy THi CT (r=0, 26, p<@e®@5%)e |
homoci steint. Cor el a'Hi i similare “ntre homc

Ur ban @dil7lcol ab
Anan Oiaucorlaapbo.r t at date contradictoridi

homoci st ei na Hgliceroes dar na sucaesterdlutLtofalb]. t

Intr-un alt st udi u, preval en’Ha hi per maamioen it lead
hiperlipidemie a fost raportatHf226].i i nd mai n
Cutoate acestea, nutoate studiilgaus i t cor el a™™i i "~ ntre hi pe

lipidiceeYadav GQiawcwodlaportat ct nu a existat ni ci
colesterol tot al Hi t (2674 | i ceri de | a 60 de s

In timp ce studiile carexxami neazt asocierea dintre hi
|l i pidice Ia om au avut concluzii mixte, cel
crescutt este asociatt cu cr eHt er emm ccoon ceosrt de:
cu rezultatele prezentului studiu.

Datele clinicef édii teopairdee mi & e h o mq suntsfdargei n t
l i mitate. Chn pl us, maj o-aut aatderae s a &r cpeatctireinl
cardiovascukcaekcsbaupcecumscdi abet =zaharat.
despre acest fenomen la copii.

Dezechilibrul sistemului nervos autonom a fost observat in numeroase boli autoimune
cronice, inclusiv artrita raumaescdtt disbdn
Hi scbtderea tonusul ui parasi mpalg6l.c a f ost a

Cu toate acestea, exi sttt puHine date r
sistemul ui autonom |lmatpompiué a™Hi al tctlu e stae cmea

cu artritkt inflamatori e.

13¢



Evaluarea rel a™Hi ei dintre factori.i de ri
Allnu este studiatBtp®nbl "actpualzentelcefactoriicor
individuali de risc de BCV n AJI.

Cn concordan'™™Mt cu al tae gsttsuidti io & sno cpireerzee |

trigliceride, avoOnd “"n vedere asoc taobsernat di
corel a'™Hind rien\paNMNSHO “Hi trigliceride (r=0,297
corela™Hia inverst “ntre PNN50 Hi homoci st e
specialitate.

Sunt studii <car e mwcesulnflagaos gradul deactavitateacholie r e
Hi SNVUnel ARstudi i au raportat asocierea P
activitatea bol il ( DAS 2 8)SNW[82f1688t asoci att

Mecani smel e care stau | a baza reduceri.
prezent obscure. Un mecanism ar fi i mplicar
indicilor VRC prin i Ratrckirdne di.uldHd khabi snluiau &F
administrat intraperitoneal <citokine proinf
parasimpatic al VRC (SDNNR28,229]

Cn studiul de fa™Mt am observat idnflamataici er
Cn alte studii, pr edeschbadh.eab fosHiamnrate asodieri d e

str©nse " ntre 2BORa Hconsdattat &RELuternict r
"ntre durerea raportatt Hi VRC.

Acesteconcuzi i sunt “n lini.i mar i conform st
condi "Hi i de durere cronict. Unul di Aratudid
colabh , care au raportat o asoci eindeiloiVR@ pNNSOL ~ r
Hi SRMNNMa i mul t, dur er e as u lnidsisriHi tieoXHi e rdi enteenr tiai
a indicilor VRC consecventt cu sctderea ac
efectuakKoemi g t[dGBlecol ab.

Studiile anterioare care au evalwuat o c
rezultate vari &abhilcdkdiv @dunwobdHliihat ocioir el a Hi i
Hi SDANN cu numbrul art i c tabdilgs4]i Thsiudiul éfectme dei a t

c L tkruemar Oi awo asuctt z u't semnificativ indicid.@
creHterea vOrstléll I|IRe |l maHiid reHdi nadu eARRC Hi
explicatec o mp|l et , av©O©nd " n vedere datele insufic

Studiulprezena demonstrat un control simpatioc
Hi "n alte boli autoi mune.
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CONCLUZII GENERALE

1. Paci en i i cu artrdilt)t, jcuaween iplrte zii ditdp aot idcauk
de |l uni, prezamarki Hina rhispger mallgst exr ol e mi
r ol i mportant “n apari H a modificktrilor

gradului de actitate a bolii. Prin urmare, la copiii cu grad Tnalt de activitate a balu s
constat at creHt er i at Ot ale colesterolu
glucocorticosteroizilor prezintt wuni efe
inflamator, manifestandine f ect pr o at e r mvglduiserical dolestelulie Ht e
total Hi homoci steinei serice. De asemenea,
admi ni tsatameatale fénd cu metotrexsa U  n o t a te hamoossteineserce a |
dincauzes ct der i i nisetulciaoddiafolie. a

2. Printre modifickrile electrocardiog-avaf i c
not at tdefitrb cardifcy dinfreecare, mai frecvertahicardia, urmaneéxtrasistole
ventriculare Hi extraslsteomedstpcavenet e
auinregistrat der egl ar ea pr oc es el wventricdlwuistaegplacl a r |
de ram drept al fasaikului His. La copiii cu durataolii mai mare de 24 de luni mai
frecventsa not at prezen'™a der egl Lt rceikuoactvitate o c e

crescutt a b oeadaterminapmaa v dlrerc™ae nttatlsi car di e

| a copi i i c ubolia Dereglareapraceselor deorepslatizae afostr e gi s t
mai frecvent la copiii care administrag | ucocor ti cost e cebcargnu ~ n
administrau acest tratament Pr i ntre modi ficktril e -acoc:
evi depnr'idilaatp:s u | dentvad var miitmadfi ci en"Ha v
val vei pul monare, indurarea val vei mi t r a
. I mplicarea sistemul ui ner vos aAJtporneozm ntnk
asemenea n ri sc “n apari H a ceavree ismeinnohpeBEnmoel tcta
mani festtrile sistemul ui nervos vegetat:i

cu martoriaiu bornatt o Hiexs remit £ ™H xemte.iLa er
copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni, mai frecvelat s " nr egi str af
extremitt ™ | olrafebae cfi o SHi naontai,tett” awted@rkcveanttlalt a t
copi il cu activit at edninistatglacacorticosteroiti.i i Hi I
4. Sctderea indicilor wvariabil itk ™ii ritmul
i nfl amator precum act i vitpuattataneentluimdnministtat a L

Astfel, l a copiiiis@estmac ts vidate a npat &me

13¢€



SDNN. Sctderea pNN50, SDNN 'Hi rMSSD a
glucocorticosteroizi. La copiiitcr o r-aadnhinistradgmetotrexat, de asemenearts notat
scktderi ale pNN50, SDNN 'Hi r MSSD.

. LacopiicuAdlau fost eviden™ ate corel a’Hii s e
ritmului cardiac Hi factorii de risc tra
Astfe,sau notat corela™Hi i indiifiéect€oretaddi p
au fostinregistrateH i “nt rHer iggNN5OGr i de, PpNN50 'Hi hor

13¢



RE COMA N D PRACTICE

1. Paci en i i cu artAliinéeceguivtelni ¢ validaropatsicg
riscde afectare cardiovascul ar t, “n absen’k

2. Este recomandatt eval uar eAll, ihdependehibdg dusatae i

gradul de activitateb ol i i Hi tratamentul administra
3. Homocisteina, ca un markenportantal inflama "Hi ei , necesi tt a fi
cuAJl pentru prevenirea 0 mp | i dinapdtiea sistemului cardiovascular in timp
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ANEXE

Anexa 1[232]
Masa corpului (kg) in functie de varstd (bdieti)
Varsta Centile

3 10 25 | 75 20 97

0 luni 2,4 2,7 3,0 3,7 4,0 4,4

1» 3,1 3,5 3,8 4,5 5,2 5,6

2» 3,9 4,3 4,6 5,5 6,2 6,6

3» 4,5 4,9 5,4 6,4 7,0 7,5

4» 5,2 5,6 6,2 7,2 7.9 8,4

S» 5,8 6,2 6,8 7,9 8.6 9,1

6» 6,4 6,8 7,4 8,6 9,2 9,7
7o 6.9 7,4 7,9 9,1 9,8 10,3
8» 7.4 7,8 8,4 9,6 10,3 10,8
9» 7,8 8,3 8,9 10,1 10,9 11,3
10» 8,0 8,6 9,2 10,6 11,3 11,8
11» 8,3 8,9 9,5 11,0 11,8 12,3
12» 8,6 9,1 9,8 11,5 12,2 12,7
15» 9,2 9,6 10,5 12,2 12,9 13,5
18» 9,6 10,2 11,0 12,8 13,6 14,2
21» 10,1 10,6 11,5 13,5 14,3 14,9
24» 10,6 11,1 12,0 14,1 14,9 15,4
27» 11,1 11,6 12,4 14,6 15,4 15,9
30» 11,5 12,0 12,8 15,1 16,0 16,5
33» 11,9 12,4 13,2 15,6 16,5 17,0
36» 12,1 12,8 13,6 16,0 16,9 17,5
3,5 ani 12,7 13,4 14,2 17,0 18,0 18,7
4» 13,3 14,2 15,1 18,0 19,1 20,0
4,5» 14,0 14,9 15,9 19,0 20,6 21,7
S 14,8 15,7 16,8 20,1 22,0 23,2
5,5» 15,5 16,6 17,8 21,4 23,4 25,1
6» 16,3 17,6 18,9 22,6 24,9 27,0
6,5» 17,2 18,4 20,0 24,0 26,4 29,0
7 18,2 19,6 21,3 25,5 28,0 31,1
8» 20,0 21,5 23,4 28,4 31,7 35,1
O 22,0 23,4 25,6 31,4 35,4 39,2
10» 24,0 25,6 28,0 35,1 39,5 45,0
11» 26,0 28,0 31,0 39,2 44,5 50,5
12» 28,3 30,4 34,4 43,8 50,0 57,0
13» 31,0 33,4 39,8 49,0 56,2 63,6
14» 34,0 35,2 42,2 54,6 62,2 70,6
15» 37,8 40,8 46,9 60,2 65,1 76,5
16» 41,2 45,5 51,8 65,9 73,0 82,5
17» 46,4 50,5 56,8 70,6 78,0 86,2
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Anexa 2[232]

Masa corpului (kg)in functie de varsta (fete)

Varsta Centile
3 10 25 75 90 97
0 luni 2,3 2,6 3,0 3,5 3,8 4,0
1» 3,0 3,3 3,7 4,3 4,6 4,9
2» 3,7 4.0 4.4 3,0 5,3 5,6
3» 4.4 4.6 5,0 57 6,1 6.5
4n 5,0 5,3 5,6 6,5 6,9 7.4
S» 5,5 5,8 6,2 7,2 7,7 8,2
6» 6,1 6,3 6,8 7,9 8,5 9,0
7T 6,5 6,8 7,3 8,5 9,1 9,7
8» 7,0 7,3 7,7 9,1 9,7 10,5
O 7,4 7,7 8,2 9,6 10,4 11,2
10» 7,7 8,1 8,7 10,1 11,0 11,3
11» 8,1 8,5 9,1 10,6 11,5 12,2
12» 8,3 8,8 9,4 11,0 11,9 12,6
15» 8,9 9,4 10,0 11,7 12,7 13,3
18» 94 9,9 10,6 12,5 13,4 13,9
21» 9,8 10,4 11,1 13,1 13,9 14,6
24y 10,3 10,9 11,6 13,5 14,5 15,2
27» 10,8 11,3 12,0 14,0 15,0 15,7
30» 11,2 11,7 12,5 14,5 15,5 16,3
33» 11,5 12,1 12,9 14,9 16,0 16,8
36» 11,8 12,5 13,3 15,4 16,5 17,3
3,5 ani 12,4 13,1 14,0 16,3 17,8 18,6
4n 13,1 13,9 14,8 17,2 19,0 20,0
4 5y 13,8 14,9 15,8 18,4 20,4 21,6
5» 14,9 15,8 16,9 19,8 21,9 23,7
5,5» 15,6 16,6 17,8 21,2 23,6 25,8
6» 16,3 17,4 18,8 22,5 25,1 27,9
6,5» 17,1 18,2 19,9 24.0 26,7 29.8
T 18,0 19,3 20,8 25,3 28,4 31,8
8» 20,0 21,2 23,0 28,5 32,2 36,4
O» 21,9 23,3 25,4 32,0 36,4 41,0
10» 23,9 25,6 28,0 36,0 41,1 47,0
11» 26,0 28,0 31,1 40,3 46,0 53,5
12» 28,4 31,4 35,2 45,4 51,3 58,8
13» 32,0 35,3 40,0 51,8 56,8 64,2
14» 36,1 39,9 44 .0 55,0 60,9 70,0
15» 39,4 43,7 47,6 58,0 63,9 73,6
16» 42.4 46,8 51,0 61,0 66,2 76,1
17» 45,2 48,4 52,4 62,0 68,0 79,0

164



Talia (cm) in functie de varsta (baieti)

Anexa 3[232]

Varsta Centile
3 10 25 75 90 97
0 luni 48,0 48,9 50,0 53,2 54,3 55,1
1» 50,5 51,2 52,8 56,3 57,5 58,7
2» 53,4 54,3 55,8 59,5 61,0 62,1
3» 56,1 57,0 58,6 62,4 64,0 65,5
4y 58,6 59,5 61,3 65,6 67,0 68,7
S» 61,0 61,9 63,4 67,9 69,6 70,9
6» 63,0 64,0 65,6 69,9 71,3 72,5
7 65,0 65,9 67,5 71,4 73,0 74,1
8» 66,5 67,6 68,9 73,0 74,5 75,7
O» 67,8 68,8 70,1 74,5 75,9 77,1
10» 68,8 69,9 71,3 76,1 77,4 78,8
11» 69,9 71,0 72,6 77,3 78,9 80,4
12» 71,0 72,0 73,8 78,5 80,3 81,7
15» 72,9 74,3 76,0 81,3 86,5 84,9
18» 75,0 76,5 78,4 84,4 83,4 88,2
21» 77,2 78,6 80,8 86,8 88,2 91,0
24» 79,4 81,0 83,0 88,4 92.0 93,8
27 » 81,4 83,2 85,5 92,2 94.6 96,3
30» 83,7 85,2 87,5 94.8 97,2 99,0
33» 86,0 87,4 90,0 97,4 99,7 101.,4
36» 88,0 89,6 92,1 99,7 102,2 103,9
3,5 ani 90,3 92,1 95,0 102,5 105,0 106,8
4» 93,2 954 98,3 105,5 108,0 110,0
4,5» 96,3 98,3 101,2 108,5 111,2 113,5
S» 98,4 101,7 105,9 112,0 114,5 117,2
5,5» 102,4 104,7 108,0 115,2 118,0 120,1
6» 105,5 108,0 110,8 118,8 121.4 123,3
6,5» 108,6 110,9 113,9 122,0 124 .4 126,4
T 110,3 113,8 114,0 125,0 127.,9 130,0
8» 116.,4 118,8 122,0 131,0 134.3 136,4
O» 121,5 124.,6 127,5 136,5 140,3 142,5
10» 126,4 129,2 133,0 142,0 146.2 149,1
11» 131,2 134,0 138,0 148,3 152,9 155,2
12» 135,8 138,8 142,7 154.,9 159,5 162,4
13» 140,2 143,6 147.,4 160,4 165,8 169,6
14» 144,9 148,3 152,4 166,4 172,2 176,0
15» 149,3 153,2 158,0 172.,0 178,0 181,0
16» 154,0 158,0 162,2 177,4 182,0 181,0
17» 159,3 163,0 168,1 181,2 185,1 187,9
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Talia (cm) in functie de varsta (fete)

Anexa 4[232]

Varsta
O luni
1»
2}?
3»
4»
5»
6n
Tn
8»
Qy
10»
11»
12»
15»
18»
21»
24»
27»
30»
33»
36»
3,5 ani
4y
4,5»
5»
5,5»
6»
6,5
T»
8»
Qy
10»
11»
12»
13»
14»
15»
16»
17»

Centile
3 10 25 75 90 97
47,0 48,0 49,2 52,1 53,3 54,5
49,7 50,7 52,4 55,3 56,9 57,7
52,2 53,3 55,0 58,6 59,9 60,8
55,1 56,1 57,9 61,5 63,0 63,9
57,4 58,6 60,5 64,1 65,6 66,4
59,9 61,0 62,8 66,4 67,8 68,8
62,1 63,0 64,3 68,2 69,8 70,8
63,7 64,2 66,4 70,0 71,6 72,7
65,2 66,1 67,7 71,6 73,1 75,2
66,5 67,5 69,3 72,8 74,5 75,8
67,7 68,8 70,5 74,2 75,9 77,1
69,0 70,3 71,7 75,7 77,1 78,3
70,3 71,4 72,8 76,3 78,3 79,3
72,2 73,6 75,2 78,8 81,2 82,4
74,0 75,8 77,5 82,1 84,4 86,0
76,0 78,2 80,0 84,6 87,4 88,8
78,4 80,4 82.6 87,5 90,2 92,2
80,8 83,0 85,4 90,1 93,0 94,7
83,4 85,6 87,8 92,8 05,6 97,3
85,9 88,2 90,3 95,5 98,2 100,0
88,6 90,8 92,9 98,1 100,8 102,9
91,0 93,4 95,6 101,0 103,9 105,8
94,0 96,2 98,4 104,2 106,9 109,1
96,9 99,3 101,5 107,1 110,6 114,0
99,9 102,4 104,9 110,7 114,0 116,5
102,5 105,2 108,0 114,5 117,1 120,0
105,3 108,0 111,0 118,0 120,8 124,0
108,0 110,5 114,0 121,7 124.,4 127.4
111,0 113,6 117,0 125,0 128,1 131,3
116,6 119,4 123,0 131,0 134.,4 137.6
122,0 124.,4 128,5 136,7 140,6 143,8
127,0 130,0 133,8 142,5 146,6 150,1
131,0 134,2 138,6 148,6 153,9 156,8
135,2 138,4 143,0 155,1 159,3 163,5
139,5 143,1 148,0 160,3 164,3 168,0
144,0 147.,4 152,4 164,2 168,0 170,5
148,1 151,6 156,3 167,0 170,3 172,6
151,7 155,0 158,3 169,0 172,0 174,1
154,2 157,3 161,2 170,0 173,1 175,5
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Anexa 5[232]

TABELE CENTILICE ALE VALORILOR TENSIUNII ARTERIALE LA COPII

Valoarea tensiunii arteriale, corespunzitoare percentilei 90 si 95 in dependenti de varsta si talie la fetite
(dupd Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in Children, 1987)

TA sistolicd in corespundere cu percentilele | TA diastolicd in corespundere cu percentilele
Virsta | Percentilele A e tel
(ani) TA
5% | 10% [ 25% | 50% [ 75% | 90% [ 95% | 5% | 10% | 25% | 50% | 75% | 90% | 95%

L 20 97 | 98 | 99 [ 100 | 102 [ 103 | 104 | 83 | S§3 | 53 | 54 | 55 | 56 | 56
95 101 | 102 | 103 [ 104 | 105 [ 107 | 107 | 57 57 58 58 59 60 60

5 90 99 | 99 | 100 | 102 | 103 | 104 | 105 | 87 | 57 | S8 | 58 | 89 [ 60 | 6l
95 101 | 102 | 104 | 106 | 108 | 109 | 110 [ &1 61 62 62 63 64 65

90 100 | 100 | 102 | 103 | 104 | 105 | 106 [ 61 | 6l 6l | 62 | 63 | 63 | 64

’ 9s 104 [ 104 | 105 | 107 | 108 | 109 | 110 [ 65 | 65 | 65 | 66 | 67 | 67 | 68
4 90 101 | 102 | 103 | 104 | 106 | 107 | 108 | 63 | 63 | 64 | 65 | 65 | 66 | 67
95 105 | 106 | 107 | 108 | 109 | 111 | 111 | 67 | 67 | 68 | 69 | 69 | 70 | 71

90 103 | 103 | 104 | 106 | 107 | 108 [ 109 [ 65 | 66 | 66 | 67 | 68 | 68 | 69

> 9s 107 | 107 | 108 [ 110 | 111 [ 112 {113 [ 69 | 70 [ 70 | 71 | 72 | 72 | 73
6 90 104 | 105 [ 106 | 107 [ 109 | 110 | 111 | 67 | 67 | 68 | 69 | 69 | 70 | 71
95 108 [ 109 | 110 | 111 | 112 | 114 | 114 [ 70 [ 71 | 72 | 73 | 73 | 74 | 75

7 20 106 [ 107 | 108 | 109 | 110 | 112 | 112 [ 69 [ 69 | 69 | 70 | 71 | 72 | 72
95 110 [ 110 | 112 | 113 | 114 [ 115 | 116 | 73 73 73 74 75 76 76

90 108 [ 109 | 110 | 111 | 112 | 113 [ [14 | 70 | 70 | 7L | 7L | 72 | 73 | 74

s 95 112 ) 112 | 113 | 115 [ 116 | 117 | 118 | 74 74 75 75 76 77 78
90 110 | 110 | 112 | 113 | 114 | 115 | 116 | 71 | 72 | 72 | 73 | 74 | 74 | 75

i 95 114 | 114 | 115 | 117 | 118 | 119 | 120 | 75 76 76 77 78 78 79
10 90 112 ) 112 ] 114 [ 115 | 116 | 117 | 118 | 73 73 73 74 75 76 76
95 116 | 116 | 117 | 119 | 120 | 121 [ 122 77 77 77 78 79 30 80

1 90 114 | 114 | 116 | 117 | 118 | 119 | 120 [ 74 | 74 [ 758 | 75 [ 76 | 77 | 77
95 L18 [ 118 | 119 | 121 | 122 | 123 | 124 | 78 [ 78 | 79 | 79 | 80 | 8l 81

1 90 116 | 116 | 118 | 119 | 120 | 121 | 122 [ 75 75 76 76 77 78 78
95 120 [ 120 | 121 [ 123 | 124 [ 125 | 126 | 79 79 80 80 81 82 82

13 90 118 | 118 | 119 | 121 | 122 | 123 | 124 | 75 76 76 77 78 79 80
95 121 ) 122 | 123 | 125 [ 126 | 127 | 128 | 79 80 81 82 83 83 84

147 90 119 [ 120 | 121 [ 122 | 124 | 125 | 126 | 77 77 78 79 79 80 81
935 123 | 124 | 125 | 126 | 128 | 129 | 130 [ 81 81 82 | 83 | 83 | 84 | 85

90 121 | 121 | 122 | 124 | 125 | 126 | 127 | 78 78 78 79 80 81 82

B 95 124 | 125 | 126 | 128 [ 129 | 130 | 131 | 82 82 83 83 84 85 86
16 90 122 | 122 ) 123 | 125 | 126 | 127 | 128 | 79 79 79 80 81 82 82
9s 125 | 126 | 127 | 128 | 130 | 131 | 132 [ 83 | 83 [ 83 | 84 [ 85 | 8 | 86

17 90 122 | 123 | 124 | 125 | 126 | 128 | 128 [ 79 | 79 [ 79 | 80 [ 81 | 82 | 82
95 126 | 126 | 127 [ 129 | 130 | 131 | 132 ) 83 | 83 | 8 | 84 | 85 | 86 | 86




Anexa 6[232]

Valoarea tensiunii arteriale, corespunzitoare percentilei 90 si 95 in dependenta de virsta si talie la baietei
(dupd Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in Children, 1987)

TA sistolici in corespundere cu percentilele | TA diastolicd in corespundere cu percentilele
Virsta | Percentilele i e
(ani) TA
5% | 10% | 25% | 50% | 75% | 90% [ 95% [ 5% | 10% | 25% | 50% | 75% | 90% | 95%
1 90 94 95 97 98 [ 100 | 102 | 102 | SO 51 52 53 54 54 55
95 98 99 | 101 | 102 | 104 | 106 | 106 | 55 55 56 57 58 59 59
5 90 98 99 | 100 | 102 | 104 | 105 | 106 | 55 55 56 57 58 59 59
95 101 | 102 | 104 | 106 | 108 | 109 | 110 | 59 59 60 61 62 63 63
90 100 | 101 | 103 | 105 | 107 | 108 | 109 | 59 59 60 61 62 63 63
. 95 104 [ 105 | 107 | 109 | 111 | 112 | 113 | 63 63 64 65 66 67 67
4 90 102 | 103 | 10§ | 107 | 109 | 110 | 111 | 62 62 63 64 65 66 66
95 106 | 107 | 109 | 111 | 113 | 114 | 115 | 66 67 67 68 69 70 71
90 104 | 105 | 106 | 108 [ 110 | 112 | 112 | 65 65 66 67 68 69 69
: 95 108 | 109 | 110 | 112 | 114 | 115 | 116 | 69 70 70 71 72 73 74
90 105 | 106 | 108 | 110 | 111 | 113 | 114 | 67 68 69 70 70 71 72
6 95 109 | 110 | 112 | 114 | 115 | 117 | 117 | 72 72 73 74 75 76 76
. 90 106 | 107 | 109 | 111 | 113 | 114 | 115 | 69 70 71 72 72 73 74
95 110 | 111 | 113 | 115 | 116 | 118 | 119 | 74 74 75 76 77 78 78
90 107 | 108 | 110 | 112 | 114 | 115 | 116 | 71 71 72 73 74 75 75
i 95 111 | 112 | 114 | 116 | 118 | 119 | 120 | 75 76 76 77 78 79 80
9 90 109 | 110 | 112 | 113 | 115 | 117 | 117 | 72 73 73 74 75 76 77
95 113 ) 114 | 116 | 117 | 119 | 121 | 121 | 76 77 78 79 80 80 81
10 90 110 | 112 | 113 | 11§ | 117 | 118 [ 119 | 73 74 74 75 76 77 78
95 114 ) 115 | 117 | 119 | 121 | 122 | 123 | 77 78 79 80 80 81 82
90 112 ) 113 | 115 | 117 | 119 | 120 | 121 | 74 74 75 76 77 78 78
H 95 116 | 117 | 119 | 121 | 123 | 124 | 125 | 78 79 79 80 81 82 83
90 11§ | 116 | 117 | 119 | 121 | 123 | 123 [ 75 | 75 | 76 | 77 | 78 [ 78 | 79
2 95 119 ) 120 | 121 | 123 | 125 | 126 | 127 | 79 79 80 81 82 83 83
13 90 117 | 118 | 120 | 122 | 124 | 125 | 126 | 75§ 76 76 77 78 79 80
95 121 | 122 | 124 | 126 | 128 | 129 | 130 | 79 80 81 82 83 83 84
14 90 120 | 121 | 123 | 125 | 126 | 128 | 128 | 76 76 77 78 79 80 80
95 124 125 | 127 | 128 | 130 | 132 | 132 | 80 81 81 82 83 84 85
15 90 123 ) 124 | 125 | 127 | 129 | 131 | 131 | 77 77 78 79 80 81 81
95 127 [ 128 | 129 | 131 | 133 | 134 | 135 | 81 | 82 | 83 | 83 | 84 | 85 | 86
16 90 125 ) 126 | 128 | 130 | 132 | 133 | 134 | 79 79 80 81 82 82 83
95 129 | 130 | 132 | 134 | 136 | 137 | 138 | 83 83 84 85 86 87 87
17 90 128 | 129 | 131 | 133 | 134 | 136 | 136 | 81 81 82 83 84 85 85
95 132 | 133 | 135 | 136 | 138 | 140 | 140 | 85 85 86 87 88 89 89
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Anexa 7

Recomandtrile EULAR ~rmamanagyamentl wlr eb dlai Ipa

EULAR recommendations for the management of cardiovascular comorbidities (36)
@ Disease activity should be controlled optimally in order to minimize CVD risk in all patients with RA, axSpAor PsA.  1Ib-Ill B

® CVD risk assessment is recommended for all patients with RA, axSpA or PsA at least once every 5 years and
should be reconsidered following major changes in antiheumatic therapy. -V C

@ This risk estimation should be performed according to national quidelines. The SCORE CVD risk prediction
model (624) should be used if no national quideline is available. lll=IV C-D

@ Total cholesterol and HDL cholesterol should be measured when disease activity in patients with RA, axSpA and PsA
15 low or when patients are in remission. Non-fasfing lipid measurements can also be included in the risk assessment. [l C

@ When conventional models are used for CVD risk assessment, the resuiting values should be adjusted in RA
patients, for example by a 1.5 multiplication factor. [lI<lV C

@ Screening for asymptomatic atherosclerolic plaques by methods such as carotid ultrasound may be considered
as part of the CVD risk estimation in patients with RA. -V C-D

& Recommendations for lifestyle changes should be made available to all patients, emphasizing the benefits of
a healthy diet, smoking cessation and regular exercise programs. e

® CVD risk management should be carried out according to national quidelines in RA, axSpA or PsA.
Antinypertensives and statins may be used for the same indications as in the general population. -V C-D

@ Especially for patients with increased CVD risk or documented CVD, nonsteroidal ant-inflammatory drugs
(NSAIDs) should be prescribed with caution, i.e. only after a careful risk/benefit assessment. lla-ll C

® For prolonged treatment, the glucocorticoid dosage should be kept to a minimum and a glucocorticoid taper
should be attempted in case of remission or low disease activity. The reasons to continue glucocorticoid therapy
should be regularty checked. [V C

Thee figures denote the kvel of evidence, the ledters denole the slrength of the recommendabon,
axspA. axial spondyloarthrifis; CVD, cardiovascular disease; EULAR, European League Against Rheumatism; PsA, psoriatic arthrifis; RA, teumatcid arthrifis
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Lista lucriirilor gtiintifice, stiintifico-metodice §i didactice

ale Dnei Bogonovschi Livia, absolventa doctoratului,
Departamentul Pediatrie, Universitatea de Stat de Medicind i Farmacie ,Nicolae Testemifanu™
din Republica Moldova, publicate la tema tezei ,,Studiul afectirii cardiovasculare in artrita
juvenila idiopatica”, specialitatea 322.01-Pediatrie §i neonatologie

Lucriiri stiintifice

1. Ciirti de specialitate

1.1. cdrfi de specialitate colective
1.1.1 REVENCO, N. 5.a. Reumatologie Pediatrica. Chisinau: Tipografia ,Reclama”, 2018,
pp. 104-133. ISBN 978-9975-58-147-9.

2. Articole in reviste gtiintifice
2.1. in reviste din bazele de date Web of Science §i Scopus

2.1.1. REVENCO, N. s.a. The clinical and paraclinical efficacy of Tocilizumab in juvenile
idiopathic arthritis. In: Archives of the Balkan Medical Union, 2021, Volume 56,

Supplementl, pp. 185-192. Online: ISSN 2558-815X.

2.2, in reviste din Registrul Nafional al revistelor de profil, cu indicarea categoriei

- categoria B

2.2.1. REVENCO, N., BOGONOVSCHI, L., CRACEA, A., FOCA, S. Particularitifile afectarii
sistemului muculoscheletal §i indicii paraclinici in artrita juvenild idiopatica. In: Buletin de
Perinatologie. Chigintu, 2016, 1(69), pp. 76-83. ISSN 1810-5289.

2.2.2. REVENCO, N. s.a. Semnificalia infectiei cronice nazofaringiene in artropatia inflamatorie
la copii. In: Buletinul Academiei de Stiinfe a Moldovei. Stiinfe Medicale. Chiginiu, 2016,
1(50), pp.126-131. ISSN 1857-0011.

2.2.3. REVENCO, N., BOGONOVSCHI, L. Aspectele electrocardiografice §i ecocardiografice
la copiii cu artrit juvenild idiopatica. In: Sandtate Publicd, Economie si Management in
Medicind . Chiginau, 2016, nr. 2(66), pp. 61-64. ISSN 1729-8687.

2.2.4. REVENCO, N. s.a. Tratamentul cu preparatul Tocilizumab la pacientii cu artrit3 juvenila
idiopatics — eficienja clinicd §i paraclinica. in: Buletin de Perinatologie. Chisiniiu, 2021,
nr. 2(91), pp. 6 -10. ISSN 1810-5289.

categoria C
2.2.5. BOGONOVSCHI, L., REVENCO, N. Factorii de risc cardiovascular in artrita juvenild

idiopatics: studiu prospectiv. In: Revista de Stiinfe ale Sanatafii din Moldova. Chiginau,
2016, nr. 3(9), pp. 23-30. ISSN 2345-1467.
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3. Teze in culegeri stiintifice
3.1, in lucrdrile conferinfelor stiinifice internationale (peste hotare)

3LL

312

3.13.

3.14.

315

3.1.6.

317

REVENCO, N., CRACEA, A., FOCA, S., BOGONOVSCHI, L. Eficacitatea clinici a
tocilizumabului la pacientji cu artritd juvenild idiopaticd. A IlI-a Conferinji Nafionald cu
participare internafionald a Societalii Roméne de Reumatologie Pediatricd. in: Volum de
rezumate. lTagi, Romdnia, 2015, pp. 41-42. ISSN 2457-2764.

REVENCO, N. s.a. Rezultatele implementirii Registrului Najional al maladiilor reumatice
la copii in Republica Moldova. Al XlI-lea Congres Naional de Pediatrie cu participare
internafionald. fn: Revista Societdii Romdne de Chirurgie Pediatricd. Jurnalul Pediatriei.
Volum de rezumate. XVIII, suppl. 2. Timigoara, Roménia, 2015, p. 88. ISSN 2360-4557.

REVENCO, N., TARANET, 1, FOCA, S., BOGONOVSCHI, L. Variantele evolutive ale
artritei juvenile idiopatice in baza registrului nafional al maladiilor reumatice la copii. Al
XII-lea Congres Naional de Pediatrie cu participare internaionald. fn: Revista Societdii
Romdne de Chirurgie Pediatricd. Jurnalul Pediatriei. Volum de rezumate. XVIII, suppl.
2. Timigoara, Romdnia, 2015, p. 121. ISSN 2360-4557.

REVENCO, N., ROMANCIUC, L., HADJIU, S., BOGONOVSCHI, L. Aspecte clinice §i
paraclinice ale tulburdrilor de ritm la copii cu prolaps de valvi mitrald. in: Scoala Medicald
Pediatricd cu participare internafionald. Edifia a IV-a. Volum de rezumate. lasi, 2015, p.
59. ISSN 2393-3453.

REVENCO, N., BOGONOVSCHI, L., BUSU, T., EREMCIUC, R. Afectarea cardiacd in
artrita juvenild idiopaticd. In: A /ll-a Conferinjd Najionald cu participare internafionald
aSocietdfii Romdne de Reumatologie Pediatricd. Volum de rezumate. lagi, Romdnia, 2015,
pp. 92-93. 1SSN 2457-2764,

REVENCO, N., EREMCIUC, R., BOGONOVSCHI, L., GRIN, O. Diagnosticul sclerozei
sistemice juvenile ~ analiza comparativ a criteriilor de diagnostic. in: Volum de rezumate.
Zilele pediatriei lesene N.N.Trifan” cu participare internafionald, edifia a XXIX-a. lagi,
Roménia, 2016, pp. 32-33. ISSN 2537-1401.

REVENCO, N., BOGONOVSCHI, L., EREMCIUC, R., DOLAPCIU, E. The analysis of
cardiointervalography in juvenile idiopathic arthritis, In: The 9th Congress of the European
Academy of Pediatric Societies. Geneva, 2016, vol. 175, p. 1259.

3.2, in lucririle conferinfelor stiinfifice nafionale cu participare internafionali

321

322

323.

BOGONOVSCHI, L., REVENCO, N., ROMANCIUC, L. Aprecierea dercglarilor de ritm
in prolapsul de valvi mitrald simptomatic la copii. in: Volum de rezumate. Conferinja
Najionald cu participare Internafionald WActualitdfi in pediatrie”’. Chigindu, 2014, p. 30.
REVENCO, N., BOGONOVSCHI, L., GRIN, 0., EREMCIUC, R. Riscul cardiovascular
in maladiile reumatice la copii. In: Conferinja Il Nafionald (cu participare internafionald)
in Sandtatea Adolescenpilor Sporirea rezilienjei-dezvoliarea sdndtoasd in condifii de
risc"". Chigindiu, 2016, p. 87.

REVENCO, N., GRIN, 0., BOGONOVSCHI, L., EREMCIUC, R. Factorii de risc
infecfiosi in artropatia inflamatorie la adolescenti. in: Conferinja Il Nafionald (cu
participare internafionald) in Sndtatea Adolescenfilor ,Sporirea rezilienfei-dezvoltarea
sdndloasd in condifii de risc"". Chigindu, 2016, pp. 90-91.
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3.3, in lucrdrile conferingelor stiinfifice nafionale

3.3.1 .BOG(.)N(')‘_JSCI:H, L. Monitorizarea ambulatorie Holter ECG 24 de ore la copiii cu artrita
juvenila idiopatics. In: Volum de rezumate. Zilele Universitdyii yi Conferinja stiinfifica
anuald. Chigindu, 2016, p. 60.

3.3.2. PQGO!\!OVSCHI, L., REVENCO, N. Manifestarile cardiovasculare in artrita juvenila
idiopatica, In: Volum de rezumate. Conferinfa tiinfificd anuald. Chisindu, 2022, p. 381.

33.3. REYE_NCO. N. s.a. Dereglarile de cregtere la copii cu afectiuni cronice dupd modelul
artritei juvenile idiopatice in practica medicului pediatru. in: Actualitdfi in practica
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1. Denumirea ofertei pentru implementare: "EVALUAREA HOMOCISTEINEI iN
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2. Autori: Ninel REVENCO, dr. hab. §t. med., prof. univ, BOGONOVSCHI Livia,
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4. Unde si cind a fost implementati: Metoda a fost implementatd in IMSP IMsiC,
Clinica Reumatologie in calitate de parte componentd in algoritmul de evaluare a subiectului
pediatric cu artritd juvenill idiopaticd, in 2014-2022 aa.

5. Eficacitatea implementirii: Valoarea aplicativi a acestei metode i§i gliseste oglindire in
activitatea stiingific — ipotezele deduse cit §i cunogtinjele cipitate vor largi orizontul de
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cardiologie gi activitatea practicd — cunogtintele cipitate vor imbundtiji activitatea Clinicii de
Reumatologie.

6. Rezultatul implementirii: Implementarea evaluarea homocisteinei serice la copiii cu
artritd juvenild idiopatic va avea efect benefic asupra micsordini riscului cardiovascular §i
reducerea mortalitdfii §i morbiditdfii premature la acqt: pacienti.

Prezenta inovafie este implementatd
Director ; g -
IMSP IMsiC 3‘% / g“/
dr. st.med., conf.univ N\ o VAP % Sergiu GLADUN
e Y
Sef departament de cercetare, .. "C, < /

dr. hab. st. med,, conf. univ
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Institutul Naflonal do Cercotare In Medlcind $l Sanétate

APROB
Prorector pentru activitate de cercetare,

SMF"NIF lne Testemitanu” din RM

DE IMPLEMENTARE A’
(in procesul gtiinjifico-practic)

Denumirea  ofertei  pentru  implementare:  "ESTIMAREA  RISCULUI
CARDIOVASCULAR LA COPIII CU ARTRITA JUVENILA IDIOPATICA”
Autori: Ninel REVENCO, dr. hab. st. med., prof. univ, Lilia ROMANCIUC dr. st med,,
conf. univ,BOGONOVSCHI Livin, medic, asistuniv.
Numiirul inovatici: Nr. §916 din 31 Mai 2022
Unde si ciind a fost implementati: Metoda a fost implementatd in IMSP IM5iC, Clinica
Reumatologie in calitate de parte componenti in algoritmul de evaluare a subiectului
pediatric cu artritd juvenild idiopatici, in 2014.2022 aa.
Eficacitatea implementirii: Valoarea aplicativi a acestei metode i5i giseste oglindire in
activitatea gtiinfificl — ipotezele deduse cit §i cunogtinjele cipitate vor ldrgi orizentul de
cercetare la accasth categoric de pacienti; in procesul de instruire a studentilor/rezidentilor,
precum §i in activitatea stiingific a cadrelor didactice, cu profil pediatrie; reumatologie si
cardiologic §i activitatea practic — cuncgtinjele cApatate vor imbundtifi activitatea Clinicii
de Reumatologie.
Rezultatul implementiirii: Implémentarea evaluarea indicilor variabilitdfii itmului cardiac
la copiii cu artritd juvenild idiopaticd va avea efect benefic asupra micsorni riscului
cardiovascular si reducerea mortalitdtii gi morbiditafii premature la acesti pacienti.

Prezenta inovafie este implemen xﬁ‘cb fa}"qb
Director
IMSP IMgiC
dr. st.med., confiuniv

$ef departament de cercetare,
dr. hab. st. med., conf. univ
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Institutul Nalonal de Cercetare in Medicina gl Sanatate |  F°&6/7
APROB
g tru activitate de cercetare,
¢ Testemifanu” din RM

1

DE IMPLEMENTARE A INOVATIEI
(in procesul gtiinfifico-practic)

1. Denumirea ofertei pentru implementare: "EVALUAREA INDICILOR
VARIABILITATII RITMULUI CARDIAC LA COPIII CU ARTRITA JUVENILA
IDIOPATICA”

2. Autori: Ninel REVENCO, dr. hab. st. med., prof. univ, Svetlana HADJIU dr. hab. §t.
med., prof. univ, BOGONOVSCHI Livia, medic, asist.univ.

3.  Numirul inovatiei: Nr. 5915 din 31 Mai 2022

4. Unde si cind a fost implementatii: Metoda a fost implementati in IMSP IMsiC, Clinica
Reumatologie in calitate de parte componentd in algoritmul de evaluare a subiectului
pediatric cu artrit} juvenild idiopatic3, in 2014-2022 aa.

5§  Eficacitatea implementirii: Valoarea aplicativi a acestei metode igi giseste oglindire in
activitatea stiinfifici — ipotezele deduse cit §i cunostinjele cipétate vor largi orizontul de
cercetare la aceastd categorie de pacienti; in procesul de instruire a studentilor/rezidentilor,
precum §i in activitatea gtiingificd a cadrelor didactice, cu profil pediatrie; reumatologie i
cardiologie §i activitatea practici — cunostinfele clipitate vor imbuniitifi activitatea Clinicii
de Reumatologie. )

5, Rezultatul implementirii: Implamentarea evaluarea indicilor variabilitifii ritmului cardiac
la copiii cu artritd juvenild idiopatici va avea efect benefic asupra micsordrii riscului
cardiovascular si reducerea mortalit3fii §i morbiditifii premature la acesti pacienti.

Prezenta inovafie este implementatd conform descrierii in cerere.
Director

IMSP IMsiC
dr. st.med., conf.univ
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Republica Moldova
Ministerul Sanatatii

Nr. 5914

Pentru inovatia cu titlul
EVALUAREA HOMOCISTEINEI IN
ARTRITA JUVENILA IDIOPATICA

Inovatia a fost inregistrata pe data de
la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”
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Republica Moldova
Ministerul Sanatatii

| CERTIFICAT iz INOVATOR | £ |
X Nt 5915 3

Pentru inovatia cu titlul
EVALUAREA INDICILOR VARIABILITATII
RITMULUI CARDIAC LA COPIII CU
ARTRITA JUVENILA IDIOPATICA

Inovatia a fost inregistrata pe dztza de
la Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemifanu™

Se recunoaste calitatea de autort(i)

REVENCO Ninel, HADJIU Svetlana,
BOGONOVSCHI Livia

31 Mai 2022
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Republiea Moldova
Ministerul Sanatatii

CERTIFICAT 5z INOVATOR |

Nr. 5916

Pentru inovatia cu titlul
ESTIMAREA RISCULUI
CARDIOVASCULAR LA COPIIL CU
ARTRITA JUVENILA IDIOPATICA

Inovatia a fost inregistratd pe data de
la Universitatea de Stal de Medicind si Farmacie
“Nicolae Testemitanu”

Se recunoaste calitatea de autor(i)

REVENCO Ninel, ROMANCIUC Lilia,
BOGONOVSCHI Livia

' ,"\bmrii 31 Mai 2022
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DeclaraSia privind asumarea r L-:¢

Subsemnatul, declar pe rktspundere person
sunt rezultatul propriilor cercettri K i rea
Conktientizez ct, “n caz <contrar, ur me

| egi sl aada. a " n vigo
Numele, prenumele Bogonovschi Livia
Semnttur a

Data



CURRICULUM VITAE

Livia Bogonovschi

Dat a n @HL/O87idet £ "Hemli dkeav e a n LtGen: Femioim© n £
Numbtr de(#8F8)0R298839 (Numbr de t el e
E-mail: livia.bogonovschi@usmf.md-mail: livia.nistor@yahoo.com

LinkedIn: https://www.linkedin.com/in/livianistor1a777248/Facebook:
https://www.facebook.com/livia.nistorbogonovschi.9/Messenger:

Facebook

Adr esttrrada Doctor Tudor Stri Hct, 8/ 1
Chi Hi ntu, Mol dova (Acast)

EXPERI ENRMGFESI ONAL

2020iCN CURS Chi Hi ntu, Mol dov a
ASISTENT UNIVERSITAR, DEPARTAMENTUL PEDIATRIE, USMF AN.
TESTEMI HANUDO

201412019 Chi Hi ntu, Mol dov a
DOCTORAND, DEPARTAMENTUL PEDIATRIE USMF AN. TESTEMI HANU

201112014 Chi Hi ntu, Mol dov a
MEDIC -REZIDENT PEDIATRU USMF AN. TESTEMI HANUDO

EDUCAHI E nql FORMARE PROFESI ONAL

201112014 Chi Hi ntu, Mol dov a
STUDI | DE REZI DENHI AT SPECI BWEMHAFAAKRA PEDI AMiF

20056512011 Chi Hi ntu, Mol dov a
MEDIC USMF TAeNs.t e mi "Han u o

1994'|'2~005 sat ul Trinca, rai onul Edi neH, Mol do
ELEVihcoal a Medi e
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