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ADNOTARE  

Livia Bogonovschi: ĂStudiul afectŁrii cardiovasculare ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁôô 

ChiἨinŁu, 2023 

Lucrarea este expusŁ pe 134 de pagini de text de bazŁ, electronic Ἠi include: introducerea, 

5 capitole, concluzii generale Ἠi recomandŁri practice. Indicele bibliografic citeazŁ 232 de surse 

literare. Materialul ilustrativ este reprezentat ´n 23 de tabele Ἠi 54 de figuri. Rezultatele obἪinute 

sunt publicate ´n 20 de lucrŁri ἨtiinἪifice. 

Cuvinte-cheie: artrita juvenilŁ idiopaticŁ, dislipidemie, homocisteinŁ, indicii variabilitŁἪii 

ritmului cardiac, aterogenezŁ. 

Obiectivele cercetŁrii: determinarea unor componente ale factorilor de risc 

cardiovascular: obezitatea/retard ponderal, metabolismul lipidic ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ ´n 

funcἪie de durata bolii, gradul de activitate a bolii Ἠi tipul de tratament; studierea particularitŁἪilor 

morfofuncἪionale a sistemului cardiovascular ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ ´n funcἪie de durata 

bolii, gradul de activitate a bolii Ἠi tipul tratamentului; analiza Ἠi structurarea particularitŁἪilor 

manifestŁrilor sistemului nervos vegetativ ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ; determinarea indicilor 

variabilitŁἪii ritmului cardiac ´n funcἪie de durata bolii, gradul de activitate a bolii Ἠi tipul 

tratamentului; corelaἪia indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac cu factorii de risc cardiovascular 

determinaἪi ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 

Noutatea Ἠi originalitatea ἨtiinἪificŁ: studiul realizat reprezintŁ o cercetare complexŁ a 

determinantelor factorilor de risc cardiovascular, modificŁrilor morfofuncἪionale a sistemului 

cardiovascular, evidenἪierea implicŁrii sistemului nervos vegetativ Ἠi corelarea indicilor 

variabilitŁἪii ritmului cardiac ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. Rezultatele obἪinute vor contribui la 

dezvoltarea programelor de diagnostic Ἠi tratament al artritei juvenile idiopatice cu scopul 

prevenἪiei aterosclerozei timpurii. 

Problema ἨtiinἪificŁ soluἪionatŁ ´n tezŁ constŁ ´n aprecierea riscului de afectare 

cardiovascularŁ la copiii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ cu implementarea acἪiunilor de profilaxie 

ulterioare. 

SemnificaἪia teoreticŁ: studiul efectuat elucideazŁ corelaἪii semnificative ale gradului de 

activitate a bolii, durata bolii Ἠi tipul de tratament cu factorii de risc tradiἪionali Ἠi netradiἪionali de 

afectare cardiovascularŁ la copiii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ. 

Valoarea aplicativŁ a lucrŁrii: analiza structurii factorilor de risc cardiovascular în artrita 

juvenilŁ idiopaticŁ a permis evidenἪierea hipercolesterolemiei Ἠi hiperhomocisteinemiei la copiii 

cu grad înalt de activitate a bolii, durata mare a bolii, inclusiv la copiii care au primit doze de 

glucocorticosteroizi Ἠi metotrexat. Datele privind modificŁrile morfofuncἪionale cardiovasculare, 

variabilitatea ritmului cardiac cu predominarea scŁderii lor la copiii cu grad ´nalt de activitate a  

bolii, durata mare a bolii Ἠi tratamentul cu glucocorticosteroizi Ἠi metotrexat contribuie la apariἪia 

timpurie a fenomenelor de proaterogenezŁ ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. Identificarea riscului de 

hiperhomocisteinemie Ἠi hipercolesterolemie va contribui la rezistenἪa mŁsurilor profilactice 

timpurii ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 

Implementarea rezultatelor studiului a fost efectuatŁ în activitatea clinicŁ a IMSP 

Institutul Mamei Ἠi Copilului, precum Ἠi ´n activitatea didacticŁ a Departamentului Pediatrie, 

Universitatea de Stat de MedicinŁ Ἠi Farmacie ĂNicolae TestemiŞanuò. 
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SUMMARY  

Livia Bogonovschi: "Study of cardiovascular damage in juvenile idiopathic arthritis" 

Chisinau, 2023 

The paper is presented on 132 electronic text pages and includes: introduction, 5 chapters, 

general conclusions and practical recommendations. The bibliographic index cites 232 literary 

sources. The illustrative material is represented in 23 tables and 54 figures. The results obtained 

are published in 20 scientific papers. 

Keywords: juvenile idiopathic arthritis, dyslipidemia, homocysteine, indications of 

cardiac variability, atherosclerosis, endothelial dysfunction. 

The objectives of the research: determination of some components of cardiovascular risk 
factors:obesity / malnutrition, lipid metabolism, in juvenile idiopathic arthritis depending on the 

duration of the disease, disease activity and treatment; study of the morphofunctional features of 

the cardiovascular system in juvenile idiopathic arthritis depending on the duration of the disease, 

the activity of the disease and treatment; analysis and structuring of the peculiarities of the 

manifestations of the vegetative nervous system in idiopathic juvenile arthritis; determination of 

heart rate variability indices according to disease duration, disease activity and treatment; 

correlation of heart rate variability indices with cardiovascular risk factors determined in idiopathic 

juvenile arthritis. 

Scientific novelty and originality: the study is a complex study of the determinants of 

cardiovascular risk factors, morphofunctional changes in the cardiovascular system, highlighting 

the involvement of the vegetative nervous system and correlating the indices of heart rate 

variability in juvenile idiopathic arthritis. The results obtained will contribute to the development 

of programs for the diagnosis and treatment of juvenile idiopathic arthritis in order to prevent early 

atherosclerosis. 

The scientific problem solved in the thesis: consists in assessing the risk of 

cardiovascular damage in children with juvenile idiopathic arthritis with the implementation of 

subsequent prophylaxis measures. 

Theoretical significance: the study shows significant correlations between the activity of 

the disease, the duration of the disease and the  

treatment administered with traditional and non-traditional risk factors for cardiovascular damage. 

The applicative value of the work: the complexity of the issues addressed will allow the 

development and implementation of prophylactic measures aimed at reducing the influence of 

cardiovascular and endothelial conditions in juvenile idiopathic arthritis.  

The research results: analysis of the structure of cardiovascular risk factors in idiopathic 

juvenile arthritis revealed hypercholesterolemia and hyperhomocysteinemia in children with high 

disease activity, long duration and in children who received glucocorticosteroids and methotrexate. 

Data on cardiovascular morphofunctional changes, heart rate variability with the predominance of 

their decrease in children with high disease activity, duration and treatment with 

glucocorticosteroids and methotrexate contribute to the early prediction of proaterogenesis in 

juvenile idiopathic arthritis. Identifying the risk of hyperhomocysteinemia, hypercholesterolemia 

will help strengthen early prophylactic measures in juvenile idiopathic arthritis. 

Implementation of the results: the results of the study was implemented in the clinical 

activity of the IMSP Mother and Child Institute, as well as in the teaching activity of the 

Department of Pediatrics, State University of Medicine and Pharmacy "Nicolae Testemitanu". 
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ɸʅʅʆʊɸʎʀʗ 

ʃʠʚʠʷ ɹʦʛʦʥʦʚʩʢʠ: çʀʟʫʯʝʥʠʝ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʳʭ ʟʘʙʦʣʝʚʘʥʠʡ ʧʨʠ 

ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʦʤ ʶʚʝʥʠʣʴʥʦʤ ʘʨʪʨʠʪʝè 

ʂʠʰʠʥʝʚ, 2023 ʛ. 

ɼʠʩʩʝʨʪʘʮʠʷ ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʝʥʘ ʥʘ 132 ʩʪʨʘʥʠʮʘʭ ʵʣʝʢʪʨʦʥʥʦʛʦ ʪʝʢʩʪʘ ʠ ʚʢʣʶʯʘʝʪ ʚ ʩʝʙʷ: 

ʚʚʝʜʝʥʠʝ, 5 ʛʣʘʚ, ʦʙʱʠʝ ʚʳʚʦʜʳ ʠ ʧʨʘʢʪʠʯʝʩʢʠʝ ʨʝʢʦʤʝʥʜʘʮʠʠ. ɹʠʙʣʠʦʛʨʘʬʠʯʝʩʢʠʡ 

ʫʢʘʟʘʪʝʣʴ ʩʦʜʝʨʞʠʪ 232 ʣʠʪʝʨʘʪʫʨʥʳʭ ʠʩʪʦʯʥʠʢʘ. ʀʣʣʶʩʪʨʘʪʠʚʥʳʡ ʤʘʪʝʨʠʘʣ ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʝʥ 

23 ʪʘʙʣʠʮʘʤʠ ʠ 54 ʨʠʩʫʥʢʘʤʠ. ʇʦʣʫʯʝʥʥʳʝ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʦʧʫʙʣʠʢʦʚʘʥʳ ʚ 20 ʥʘʫʯʥʳʭ ʩʪʘʪʴʷʭ. 

ʂʣʶʯʝʚʳʝ ʩʣʦʚʘ: ʶʚʝʥʠʣʴʥʳʡ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʠʡ ʘʨʪʨʠʪ, ʜʠʩʣʠʧʠʜʝʤʠʷ, 

ʛʦʤʦʮʠʩʪʝʠʥ, ʚʘʨʠʘʙʝʣʴʥʦʩʪ ɹʩʝʨʜʝʯʥʦʛʦ ʨʠʪʤʘ , ʘʪʝʨʦʛʝʥʝʟ. 

ɿʘʜʘʯʠ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ: ʦʧʨʝʜʝʣʝʥʠʝ ʥʝʢʦʪʦʨʳʭ ʢʦʤʧʦʥʝʥʪʦʚ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʳʭ 

ʬʘʢʪʦʨʦʚ ʨʠʩʢʘ ʧʨʠ ʶʚʝʥʠʣʴʥʦʤ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʦʤ ʘʨʪʨʠʪʝ ʚ ʟʘʚʠʩʠʤʦʩʪʠ ʦʪ ʜʣʠʪʝʣʴʥʦʩʪʠ, 

ʘʢʪʠʚʥʦʩʪʠ ʠ ʣʝʯʝʥʠʷ; ʠʟʫʯʝʥʠʝ ʤʦʨʬʦʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʳʭ ʦʩʦʙʝʥʥʦʩʪʝʡ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-

ʩʦʩʫʜʠʩʪʦʡ ʩʠʩʪʝʤʳ ʧʨʠ ʶʚʝʥʠʣʴʥʦʤ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʦʤ ʘʨʪʨʠʪʝ ʚ ʟʘʚʠʩʠʤʦʩʪʠ ʦʪ 

ʜʣʠʪʝʣʴʥʦʩʪʠ, ʘʢʪʠʚʥʦʩʪʠ ʠ ʣʝʯʝʥʠʷ; ʘʥʘʣʠʟ ʠ ʩʪʨʫʢʪʫʨʠʨʦʚʘʥʠʝ ʧʨʦʷʚʣʝʥʠʡ ʚʝʛʝʪʘʪʠʚʥʦʡ 

ʥʝʨʚʥʦʡ ʩʠʩʪʝʤʳ; ʦʧʨʝʜʝʣʝʥʠʝ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ ʚʘʨʠʘʙʝʣʴʥʦʩʪʠ ʩʝʨʜʝʯʥʦʛʦ ʨʠʪʤʘ ʚ 

ʟʘʚʠʩʠʤʦʩʪʠ ʦʪ ʜʘʚʥʦʩʪʠ, ʘʢʪʠʚʥʦʩʪʠ ʟʘʙʦʣʝʚʘʥʠʷ ʠ ʣʝʯʝʥʠʷ; ʢʦʨʨʝʣʷʮʠʷ  ʚʘʨʠʘʙʝʣʴʥʦʩʪʠ 

ʩʝʨʜʝʯʥʦʛʦ ʨʠʪʤʘ ʩ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʳʤʠ ʬʘʢʪʦʨʘʤʠ ʨʠʩʢʘ. 

ʅʘʫʯʥʘʷ ʥʦʚʠʟʥʘ ʠ ʦʨʠʛʠʥʘʣʴʥʦʩʪʴ: ʧʨʦʚʝʜʝʥʥʦʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʷʝʪ 

ʩʦʙʦʡ ʢʦʤʧʣʝʢʩʥʦʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ ʜʝʪʝʨʤʠʥʘʥʪ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʳʭ ʬʘʢʪʦʨʦʚ ʨʠʩʢʘ, 

ʤʦʨʬʦʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʦʡ ʩʠʩʪʝʤʳ ʩ ʚʦʚʣʝʯʝʥʠʝʤ 

ʚʝʛʝʪʘʪʠʚʥʦʡ ʥʝʨʚʥʦʡ ʩʠʩʪʝʤʳ ʠ ʚʟʘʠʤʦʩʚʷʟʠ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ ʚʘʨʠʘʙʝʣʴʥʦʩʪʠ ʩʝʨʜʝʯʥʦʛʦ 

ʨʠʪʤʘ. ʇʦʣʫʯʝʥʥʳʝ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʙʫʜʫʪ ʩʧʦʩʦʙʩʪʚʦʚʘʪʴ ʨʘʟʨʘʙʦʪʢʝ ʧʨʦʛʨʘʤʤ ʜʠʘʛʥʦʩʪʠʢʠ ʠ 

ʣʝʯʝʥʠʷ ʶʚʝʥʠʣʴʥʦʛʦ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʦʛʦ ʘʨʪʨʠʪʘ ʩ ʮʝʣʴʶ ʧʨʦʬʠʣʘʢʪʠʢʠ ʨʘʥʥʝʛʦ 

ʘʪʝʨʦʩʢʣʝʨʦʟʘ. 

ʅʘʫʯʥʘʷ ʧʨʦʙʣʝʤʘ, ʨʝʰʘʝʤʘʷ ʚ ʜʠʩʩʝʨʪʘʮʠʠ: ʦʮʝʥʢʘ ʨʠʩʢʘ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʳʭ 

ʧʦʨʘʞʝʥʠʡ ʫ ʜʝʪʝʡ ʩ ʶʚʝʥʠʣʴʥʳʤ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʠʤ ʘʨʪʨʠʪʦʤ ʜʣ ̫ʧʨʦʚʝʜʝʥʠ ̫ʧʦʩʣʝʜʫʶʱʠʭ 

ʧʨʦʬʠʣʘʢʪʠʯʝʩʢʠʭ ʤʝʨʦʧʨʠʷʪʠʡ. 

ʊʝʦʨʝʪʠʯʝʩʢʘʷ ʟʥʘʯʠʤʦʩʪʴ: ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ ʜʝʤʦʥʩʪʨʠʨʫʝʪ ʜʦʩʪʦʚʝʨʥʫʶ 

ʢʦʨʨʝʣʷʮʠʶ ʤʝʞʜʫ ʘʢʪʠʚʥʦʩʪʴʶ, ʜʣʠʪʝʣʴʥʦʩʪʴʶ ʟʘʙʦʣʝʚʘʥʠʷ ʠ ʧʨʦʚʦʜʠʤʦʡ ʪʝʨʘʧʠʝʡ ʩ 

ʪʨʘʜʠʮʠʦʥʥʳʤʠ ʠ ʥʝʪʨʘʜʠʮʠʦʥʥʳʤʠ ʬʘʢʪʦʨʘʤʠ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʦʛʦ ʨʠʩʢʘ ʫ ʜʝʪʝʡ ʩ 

ʶʚʝʥʠʣʴʥʳʤ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʠʤ ʘʨʪʨʠʪʦʤ. 

ʇʨʘʢʪʠʯʝʩʢʦʝ ʟʥʘʯʠʤʦʩʪʴ: ɸʥʘʣʠʟ ʬʘʢʪʦʨʦʚ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʦʛʦ ʨʠʩʢʘ ʧʨʠ 

ʶʚʝʥʠʣʴʥʦʤ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʦʤ ʘʨʪʨʠʪʝ ʚʳʷʚʠʣ ʛʠʧʝʨʭʦʣʝʩʪʝʨʠʥʝʤʠʶ ʠ 

ʛʠʧʝʨʛʦʤʦʮʠʩʪʝʠʥʝʤʠʶ ʫ ʜʝʪʝʡ ʩ ʚʳʩʦʢʦʡ ʘʢʪʠʚʥʦʩʪʴʶ ʠ ʧʨʦʜʦʣʞʠʪʝʣʴʥʦʩʪʴʶ 

ʟʘʙʦʣʝʚʘʥʠʷ, ʘ ʪʘʢʞʝ ʫ ʜʝʪʝʡ, ʧʦʣʫʯʘʶʱʠʭ ʛʣʶʢʦʢʦʨʪʠʢʦʩʪʝʨʦʠʜʳ ʠ ʤʝʪʦʪʨʝʢʩʘʪ. ɼʘʥʥʳʝ 

ʦ ʤʦʨʬʦʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷʭ ʩʝʨʜʝʯʥʦ-ʩʦʩʫʜʠʩʪʦʡ ʩʠʩʪʝʤʳ, ʚʘʨʠʘʙʝʣʴʥʦʩʪʠ 

ʩʝʨʜʝʯʥʦʛʦ ʨʠʪʤʘ ʩ ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʝʥʥʦ ʩʥʠʞʝʥʥʦʡ ʯʘʩʪʦʪʦʡ ʩʝʨʜʝʯʥʳʭ ʩʦʢʨʘʱʝʥʠʡ ʫ ʜʝʪʝʡ 

ʩ ʚʳʩʦʢʦʡ ʘʢʪʠʚʥʦʩʪʴʶ ʟʘʙʦʣʝʚʘʥʠʷ, ʙʦʣʴʰʦʡ ʜʣʠʪʝʣʴʥʦʩʪʴʶ ʠ ʣʝʯʝʥʠʝʤ 

ʛʣʶʢʦʢʦʨʪʠʢʦʩʪʝʨʦʠʜʘʤʠ ʠ ʤʝʪʦʪʨʝʢʩʘʪʦʤ, ʩʧʦʩʦʙʩʪʚʫʶʪ ʨʘʥʥʝʤʫ ʧʨʦʛʥʦʟʠʨʦʚʘʥʠʶ 

ʷʚʣʝʥʠʡ ʧʨʦʘʪʝʨʦʛʝʥʝʟʘ ʧʨʠ ʶʚʝʥʠʣʴʥʦʤ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʦʤ ʘʨʪʨʠʪʝ. ɺʳʷʚʣʝʥʠʝ ʨʠʩʢʘ 

ʛʠʧʝʨʛʦʤʦʮʠʩʪʝʠʥʝʤʠʠ, ʛʠʧʝʨʭʦʣʝʩʪʝʨʠʥʝʤʠʠ ʧʦʤʦʞʝʪ ʫʩʠʣʠʪʴ ʨʘʥʥʠʝ ʧʨʦʬʠʣʘʢʪʠʯʝʩʢʠʝ 

ʤʝʨʦʧʨʠʷʪʠʷ ʧʨʠ ʶʚʝʥʠʣʴʥʦʤ ʠʜʠʦʧʘʪʠʯʝʩʢʦʤ ʘʨʪʨʠʪʝ. 

ɺʥʝʜʨʝʥʠʝ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʦʚ: ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʧʨʦʚʝʜʝʥʥʦʛʦ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʙʳʣʠ ʚʥʝʜʨʝʥʳ ʚ 

ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʫʶ ʜʝʷʪʝʣʴʥʦʩʪʴ ʀʥʩʪʠʪʫʪʘ ʤʘʪʝʨʠ ʠ ʨʝʙʝʥʢʘ IMSP, ʘ ʪʘʢʞʝ ʚ ʜʠʜʘʢʪʠʯʝʩʢʫʶ 

ʜʝ̫ʪʝʣʴʥʦʩʪʴ ʢʘʬʝʜʨʳ ʧʝʜʠʘʪʨʠʠ ɻʦʩʫʜʘʨʩʪʚʝʥʥʦʛʦ ʫʥʠʚʝʨʩʠʪʝʪʘ ʤʝʜʠʮʠʥʳ ʠ ʬʘʨʤʘʮʠʠ 

ʠʤ. ʅʠʢʦʣʘʝ ʊʝʩʪʝʤʠʮʘʥʫ. 
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INTRODUCERE  

Actualitatea Ἠi importanἪa problemei abordate 

Artrita juvenilŁ idiopaticŁ (AJI) este definitŁ conform criteriilor ILAR (International 

League of Associations for Rheumatology) ca artritŁ autoinflamatorie, persistentŁ, de etiologie 

necunoscutŁ cu debut ´naintea v©rstei de 16 ani, cu o duratŁ de cel puἪin 6 sŁptŁm©ni [1,2]. 

În ultimele decenii, s-a demonstrat cŁ patologia reumaticŁ are o prevalenἪŁ crescutŁ a 

bolilor sistemului cardiovascular în rândul persoanelor mature (BCV) [3].  

Procesul inflamator sistemic duce la  accelerarea patologiei cardiace la pacienἪii cu AR, 

care prezintŁ principala cauzŁ de deces, cu o ratŁ crescutŁ de mortalitate cardiacŁ, estimându-se 

un risc cu 50% mai mare dec©t ´n populaἪia generalŁ [3ï7]. 

Afectarea cardiacŁ la pacienἪii cu  AR coreleazŁ cu durata bolii. Astfel, pacienἪii cu durata 

bolii mai mare de 10 ani prezintŁ modificŁri cardiace mai progresive [4]. 

Ċn urma acestor estimŁri, Liga EuropeanŁ de Combatere a Reumatismului (EULAR) 

recomandŁ evaluarea riscului cardiovascular la toἪi pacienἪii cu artritŁ reumatoidŁ [8ï11]. 

Afectarea sistemului cardiovascular la copiii cu AJI reprezintŁ una din cauzele importante 

ale morbiditŁἪii. Forma sistemicŁ a maladiei a fost identificatŁ ca predominantŁ ´n afectarea 

cardiacŁ [12]. Cu toate acestea, riscul pe termen lung a patologiei cardiovasculare în AJI este 

neelucidat complet în literatura de specialitate. 

Ċn ultimii ani, o serie de factori de risc au fost asociaἪi unui risc cardiovascular al populaἪiei 

generale. TotodatŁ, au fost descriἨi noi factori de apariἪie a riscului cardiovascular, precum 

homocisteina (Hcy), Proteina C ReactivŁ, care prezintŁ valori înalte la pacienἪii cu AR, în 

comparaἪie cu populaἪia generalŁ [13,14]. 

   DisfuncἪia endotelialŁ (DE) a fost postulatŁ ca un prim pas ´n patogeneza aterosclerozei în 

populaἪia generalŁ [15]. Prin urmare, eforturile de a elucida mecanismele care duc spre apariἪia 

riscului cardiovascular înalt la pacienἪii cu boli inflamatorii s-au concentrat cel mai frecvent asupra 

endoteliului, care serveἨte ca o interfaἪŁ pentru interacἪiunea mai multor factori de risc. 

  Endoteliul vascular, prin capacitatea sa de a rŁspunde la stimuli mecanici Ἠi biochimici, 

joacŁ un rol activ ´n reglarea fiziologicŁ a tonusului vascular, adeziunii  celulare vasculare, 

proliferarea celulelor musculaturii netede Ἠi rezistenἪa la trombozŁ [13,15]. 

DisfuncἪia endotelialŁ a apŁrut ca un punct final surogat, important pentru manifestŁrile 

cardiovasculare. Rolul sŁu ´n iniἪierea manifestŁrilor sistemului cardiovascular, precum 

ateroscleroza, este un indicator timpuriu al bolilor cardiovasculare care poate permite modificarea 

factorilor de risc sau intervenἪia farmacologicŁ ´naintea dezvoltŁrii aterosclerozei [16]. 
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Homocisteina (Hcy), la r©ndul sŁu, prezintŁ Ἠi ea un rol primordial ´n apariἪia DE timpurii, 

participŁ ´n procesul de oxidare a lipoproteinelor cu densitate joasŁ, proliferarea celulelor 

musculaturii netede Ἠi activarea trombocitelor. At©t la copii, c©t Ἠi la adulἪi, concentraἪiile crescute 

de Hcy au efecte toxice directe Ἠi indirecte asupra endoteliului vascular Ἠi prezintŁ un factor de 

risc suplimentar asupra afectŁrii sistemului cardiovascular, accidentelor cerebrovasculare timpurii, 

´n special c©nd sunt asociaἪi cu alἪi factori de risc, cum ar fi hipercolesterolemia [17].  

   Unul dintre principalii factori determinanἪi ai concentraἪiei Hcy serice crescute este acidul 

folic, datoritŁ participŁrii sale ´n procesul de remetilare. Studiile efectuate la copiii sŁnŁtoἨi au 

arŁtat o corelaἪie a scŁderii  serice a acidului folic Ἠi cobalaminei cu creἨterea ulterioarŁ a 

concentraἪiei serice a Hcy [18,19]. 

 Ċn prezent, existŁ puἪine date cu privire la riscul de apariἪie a aterosclerozei la pacienἪii cu 

AJI. Unele studii relevŁ despre iniἪierea procesului de aterosclerozŁ din fragedŁ copilŁrie la acest 

grup de subiecἪi. 

   Implicarea Ἢesutului cardiac ´n AR cuprinde Ἠi componente vegetative rezultate din 

dezechilibrul simpatovagal [20]. Echilibrul ´ntre sistemul nervos simpatic Ἠi parasimpatic reflectŁ 

o variaἪie a frecvenἪei cardiace normale. De obicei, ´n majoritatea stŁrilor fiziologice, fibrele 

eferente simpatice ĸi parasimpatice au acŞiune antagonistŁ: simpaticul mŁreĸte automatismul 

cardiac, dar parasimpaticul ´l inhibŁ [21]. 

Sistemul nervos vegetativ parasimpatic (SNVP) influenŞeazŁ ritmul cardiac prin 

intermediul nervului vag eliber©nd acetilcolinŁ. Receptorii muscarinici rŁspund la acŞiunea 

acetilcolinei prin creĸterea influxului intracelular de K+, hiperpolarizeazŁ celulele pacemaker ale 

cordului ĸi ca urmare are loc reducerea ratei de depolarizare [22]. 

   SNVP influenŞeazŁ ritmul cardiac eliber©nd epinefrinŁ ĸi norepinefrinŁ. Acestea activeazŁ 

receptorii ɓ-adrenergici prin AMPc cu fosforilarea ulterioarŁ a proteinelor membranare ĸi creĸterea 

influxului intracelular de Ca++. Astfel, creĸte rata de depolarizare, stimulând celulele pacemaker 

Ἠi având un efect cronotrop pozitiv [23]. 

   Interpretarea cantitativŁ Ἠi calitativŁ a modulŁrii simpatovagale a funcἪiei cardiovasculare 

poate fi realizatŁ prin efectuarea variabilitŁἪii ritmului cardiac (VRC). Reducerea VRC este 

asociatŁ cu creἨterea morbiditŁἪii cardiovasculare la pacienἪii cu AR [24]. 

Mai multe studii efectuate în rândul adulἪilor au relatat despre existenἪa unei corelaἪii 

puternice a indicilor VRC cu prezenἪa durerii cronice.  
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Un studiu care a inclus 104 copii sŁnŁtoἨi Ἠi 48 de copii cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 8-17 ani, 

cu durere cronicŁ, a relatat prezenἪa semnificativ mai micŁ a valorilor indicilor VRC de repaus la 

copiii cu durere cronicŁ, ´n comparaἪie cu subiecἪii sŁnŁtoἨi [25].  

   CondiἪiile care predispun la dezechilibrul simpatico-parasimpatic pot determina un status 

proinflamator marcat, care predispun spre dezvoltarea aterosclerozei, explicând astfel relaἪia dintre 

creἨterea frecvenἪei cardiace Ἠi progresia aterosclerozei descrise în studiile experimentale [26]. 

   ForἪele hemodinamice generate de creἨterea frecvenἪei cardiace manifestŁ un rol important 

´n injuria vascularŁ, favoriz©nd at©t mecanismele proaterogenice, c©t Ἠi generarea de complicaἪii 

la nivelul plŁcii de aterom, responsabile de evenimentele coronariene acute [27]. 

Ċn condiἪiile ´n care consecinἪele clinice ale procesului de aterosclerozŁ la populaἪia adultŁ 

încep mai devreme, încŁ din perioada copilŁriei, aplicarea acἪiunilor de prevenἪie la copii, în 

special la subiecἪii din grupul de risc pentru boalŁ cardiovascularŁ, inclusiv cei cu AJI, prezintŁ un 

mare interes. Aceste mŁsuri pot opri dezvoltarea procesului aterosclerotic ´ntr-un stadiu foarte 

timpuriu. TotuἨi, sunt necesare studii suplimentare care ar permite evaluarea riscului de dezvoltare 

timpurie a aterosclerozei, inclusiv la copiii cu AJI. 

Scopul studiului 

Cercetarea unor factori de risc cardiovasculari, ai afectŁrii Ἠi reactivitŁἪii cardiovasculare  

Ἠi determinarea reglŁrii vegetative, ca model de factor netradiἪional cu risc înalt cardiovascular în 

artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 

Obiectivele studiului 

1. Determinarea unor componente ale factorilor de risc cardiovascular (obezitatea/retard 

ponderal, metabolismul lipidic) ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ ´n funcἪie de durata bolii, 

gradul de activitate a bolii Ἠi tipul de tratament; 

2. Studierea particularitŁἪilor morfofuncἪionale a sistemului cardiovascular ´n artrita 

juvenilŁ idiopaticŁ ´n funcἪie de durata bolii, gradul de activitate a bolii Ἠi tipul de 

tratament; 

3. Analiza Ἠi structurarea particularitŁἪilor manifestŁrilor sistemului nervos vegetativ ´n 

artrita juvenilŁ idiopaticŁ;  

4. Aprecierea indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac ´n funcἪie de durata bolii, gradul de 

activitate a bolii Ἠi tipul tratamentului; 

5. CorelaἪia indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac cu factorii de risc cardiovascular 

determinaἪi ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 
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Postulatele ĸtiinŞifice principale ´naintate spre susŞinere 

Actualitatea problemei pentru v©rsta pediatricŁ este confirmatŁ prin urmŁtoarele postulate 

demonstrate ´n numeroase studii clinice ĸi experimentale:  

1. ateroscleroza ́Ἠi are originea în perioada copilŁriei;  

2. factorii de risc pentru dezvoltarea aterosclerozei pot fi identificaŞi ´n copilŁrie, iar 

inflamaἪia cronicŁ ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ Ἠi forἪele hemodinamice generate de intensitatea 

frecvenἪei cardiace joacŁ un rol important ´n injuria vascularŁ, favoriz©nd at©t mecanismele 

proaterogenice, c©t Ἠi generarea de complicaἪii ale plŁcii de aterom;  

3. acἪiunile de prevenire Ἠi control asupra modificŁrilor sistemului cardiovascular în artrita 

juvenilŁ idiopaticŁ trebuie efectuate la etapele timpurii ale maladiei. 

Valoarea aplicativŁ a studiului 

Analiza structurii factorilor de risc cardiovascular ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ a permis 

evidenἪierea hipercolesterolemiei Ἠi hiperhomocisteinemiei atât la copiii cu grad înalt de activitate 

Ἠi duratŁ mare a bolii, c©t Ἠi la subiecἪii care au primit glucocorticosteroizi Ἠi metotrexat. Datele 

privind modificŁrile morfofuncἪionale ale sistemului cardiovascular, indicii variabilitŁἪii ritmului 

cardiac cu predominarea scŁderii lor la copiii cu grad înalt de activitate a bolii, durata mare a bolii 

Ἠi tratamentul cu glucocorticosteroizi Ἠi metotrexat contribuie la apariἪia timpurie a fenomenelor 

de proaterogenezŁ ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. Identificarea riscului înalt de 

hiperhomocisteinemie Ἠi hipercolesterolemie va contribui la ´mbunŁtŁἪirea timpurie a acἪiunilor de 

profilaxie ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 

Noutatea Ἠi originalitatea ἨtiinἪificŁ 

Studiul reprezintŁ o cercetare complexŁ în determinarea factorilor de risc cardiovascular, 

modificŁrilor morfofuncἪionale ale sistemului cardiovascular, evidenἪierea implicŁrii sistemului 

nervos vegetativ Ἠi corelarea indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 

Rezultatele obἪinute vor contribui la dezvoltarea programelor de studii, de diagnostic Ἠi de 

tratament ale artritei juvenile idiopatice cu scopul prevenἪiei aterosclerozei timpurii. 

Implementarea rezultatelor 

Datele obἪinute sunt aplicate ´n activitatea Clinicii de Reumatologie pediatricŁ a IMSP 

Institutul Mamei ĸi Copilului din oraἨul ChiĸinŁu, Republica Moldova. 

Sumarul compartimentelor  

Teza este expusŁ pe 132 de pagini text de bazŁ Ἠi cuprinde urmŁtoarele compartimente: 

introducere, 5 capitole, concluzii, recomandŁri practice, un indice bibliografic cu 232 de surse. 

Materialul iconografic include 23 de tabele Ἠi 54 de figuri. 
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În introducere a fost analizatŁ literatura de specialitate pentru argumentarea actualitŁἪii 

cercetŁrii privind factorii de risc cardiovascular, manifestŁrile sistemului cardiovascular Ἠi 

modificŁrile sistemului nervos vegetativ. TotodatŁ, au fost prezentate scopul Ἠi obiectivele, 

noutatea ἨtiinἪificŁ, importanἪa teoreticŁ, valoarea aplicativŁ a tezei Ἠi rezultatele studiului. 

Capitolul I  ĂFactorii de risc cardiovascular ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁò prezintŁ 

revista literaturii cu expunere detaliatŁ, subliniind importanἪa sindromului inflamator cronic la 

copiii cu AJI ´n patogenia disfuncἪiei endoteliale. De asemenea, sunt descriἨi factorii tradiἪionali 

de risc cardiovascular prezenἪi la copiii cu AJI precum dislipidemia, sedentarismul Ἠi, mai rar, 

obezitatea. Ċn acelaἨi timp, o atenἪie deosebitŁ este acordatŁ prezenἪei factorilor de risc 

netradiἪionali, precum reactanἪii de fazŁ acutŁ a inflamaἪiei Ἠi homocisteina, care manifestŁ o 

tendinἪŁ de creἨtere la pacienἪii cu sindrom inflamator cronic, cum ar fi AJI Ἠi importanἪa implicŁrii 

sistemului nervos autonom ´n reglarea disfuncἪiei endoteliale. Astfel, sunt descrise concepte noi în 

baza indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac la copiii cu AJI, ca un potenἪial factor de risc 

cardiovascular. De asemenea, sunt expuse recomandŁri actuale, care pot fi aplicate pentru 

diminuarea riscului cardiovascular la pacienἪii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ. 

Capitolul II  ĂMateriale Ἠi metodeò conἪine metodologia cercetŁrii, caracteristica 

studiului Ἠi designul studiului. Ċn lucrare au fost analizate rezultatele cercetŁrii ´n corespundere cu 

scopul Ἠi obiectivele trasate. Pentru realizarea scopului Ἠi obiectivelor au fost formate douŁ loturi 

´n funcἪie de durata maladiei, gradul de activitate a bolii Ἠi tipul tratamentului administrat. Au fost 

respectate criteriile de includere Ἠi excludere, precum Ἠi prezenἪa acordului pacientului la studiu.   

În cadrul lucrŁrii s-a Ἢinut cont de examinarea sistemului musculoscheletal, celui 

cardiovascular Ἠi a celui nervos vegetativ. ToἪi participanἪii studiului au fost supuἨi unei proceduri 

de evaluare, care a inclus: intervievarea subiecἪilor cu introducerea datelor ´ntr-un chestionar 

special elaborat pentru cercetare; examenul clinic detaliat pe sisteme; mŁsurarea parametrilor 

antropometrici; analize de laborator; electrocardiografia ´n 12 derivaἪii standard; ecocardiografia 

transtoracicŁ 2D; cardiointervalografia, Holter ECG 24 de ore, pentru aprecierea indicilor 

variabilitŁἪii ritmului cardiac. 

În capitolul III  ĂCaracteristica clinico-paraclinicŁ a copiilor cu artritŁ juvenilŁ 

idiopaticŁò au fost analizate ambele loturi de cercetare, fiind accentuate mai multe conexiuni între 

valorile serice ale colesterolului total, trigliceride, homocisteina cu gradul de activitate a bolii, 

durata bolii, precum Ἠi tipul tratamentului administrat, corticosteroizi Ἠi metotrexat. Conexiuni 

semnificative au fost descrise Ἠi pentru indicii variabilitŁἪii ritmului cardiac cu durata bolii Ἠi gradul 

de activitate a bolii.  
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În capitolul IV  ĂAfectarea sistemului nervos vegetativ ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁò 

au fost supuse analizei spectrul acuzelor din partea sistemului nervos vegetativ, parametrii 

cardiointevalografiei Ἠi indicii variabilitŁἪii ritmului cardiac. TotodatŁ, au fost efectuate corelaἪii 

cu factorii de risc tradiἪionali Ἠi cei netradiἪionali precum: homocisteina, lipidograma Ἠi indicii 

variabilitŁἪii ritmului cardiac. 

În capitolul V ĂSinteza rezultatelor obἪinuteò a fost fŁcutŁ o totalizare a studiului, iar 

concluziile obἪinute au fost comparate cu alte rezultate ale studiilor din literatura de specialitate. 

De asemenea, sunt analizate rezultatele Ἠi impactul apariἪiei dislipidemiei, hiperhomocisteinemiei 

Ἠi indicii variabilitŁἪii ritmului cardiac ´n declanἨarea aterosclerozei timpurii la copiii cu AJI. 

 ĂConcluzii generaleò a inclus principalele sinteze ale studiului, conἪin©nd unele momente 

importante Ἠi recomandŁri pentru implementarea în practica de zi cu zi, fiind reflectate în 

ĂRecomandŁri practiceò. 

Aprobarea rezultatelor ĸtiinŞifice. Rezultatele tezei au fost discutate, aprobate ĸi 

recomandate spre susŞinere la ĸedinŞa Departamentului Pediatrie a IP USMF ,,Nicolae 

TestemiŞanuò (proces-verbal nr. 10, din  29.03.2023), la Seminarul ĸtiinŞific de profil 322.  

specialitatea 322.01 ï Pediatrie Ἠi neonatologie (proces-verbal nr. 3 din 17.05.2023) Ἠi ´n cadrul 

Senatului universitar (proces-verbal nr.5 din 24.05.2023). 

Materialele studiului au fost reflectate în 20 de publicaἪii ἨtiinἪifice, inclusiv 3 articole ´n 

reviste recenzate, inclusiv douŁ naἪionale: în Revista SŁnŁtate PublicŁ, Economie ѽi Management 

´n MedicinŁ din 2016, în Revista de Ѽtiinѿe ale SŁnŁtŁѿii din Moldova din 2016 Ἠi un articol ´n 

revista internaἪionalŁ International Journal of Innovation Scientific Research and Review, anul 

2021; o publicaἪie de monoautor ´n Culegere de Rezumate Ѽtiinѿifice ale studenѿilor, rezidenѿilor 

ѽi tinerilor cercetŁtori din anul 2016; prezentŁri Ἠi comunicŁri rezumative la 7 conferinἪe ἨtiinἪifice 

naἪionale ´n Cadrul Conferinѿelor dedicate Zileleor UniversitŁѿii de Stat de MedicinŁ ѽi Farmacie 

ĂNicolae TestemiŞanuò din 2014, 2016 ѽi 2022 în cadrul Conferinѿelor Naѿionale cu Participare 

InternaѿionalŁ de Pediatrie din 2014, 2015 ѽi 2016, în cadrul Buletinului de Perinatologie, 2016, 

în cadrul Conferinѿei Naѿionale cu pariticipare internaѿionalŁ ´n SŁnŁtatea Adolescenѿilor din 

2016 Ἠi 3 participŁri internaἪionale ´n cadrul Ѽcolii de Pediatrie din Iaѽi, 2015, în cadrul Conferinѿei 

Internaѿionale a SocietŁѿii Rom©ne de Reumatologie PediatricŁ, 2015, Ἠi ´n cadrul ConferinἪei 

InternaἪionale European Journal of Pediatrics din anul 2016. 

Cuvinte-cheie: artrita juvenilŁ idiopaticŁ, dislipidemie, homocisteinŁ, proteina C reactivŁ, 

variabilitatea ritmului cardiac, aterosclerozŁ, disfuncἪie endotelialŁ. 
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1. FACTORII DE RISC CARDIOVASCULAR   ĊN ARTRITA JUVENILŀ IDIOPATICŀ 

1.1. Mecanismele de bazŁ ale afectŁrii sistemului cardiovascular ´n artrita juvenilŁ 

idiopaticŁ 

1.1.1. Definiѿie ѽi variantele evolutive ale artritei juvenile idiopatice  

  Artrita juvenilŁ idiopaticŁ (AJI) este cea mai frecventŁ boalŁ reumaticŁ ´n r©ndul copiilor, 

fiind termenul colectiv pentru un grup clinic divers de sindroame inflamatorii reumatice de 

etiologie necunoscutŁ. Debutul acestei patologii ´ncepe din fragedŁ copilŁrie, ´naintea v©rstei de 

16 ani [1,2].  

Conform International League of Associations for Rheumatology (ILAR) din 2001, se 

disting 7 subtipuri: AJI cu debut oligoarticular cu subtipurile sale (persistentŁ Ἠi extensivŁ); AJI cu 

debut poliarticular (seropozitivŁ Ἠi seronegativŁ); AJI sistemicŁ; artrita psoriazicŁ; artrita asociatŁ 

entezitei Ἠi forme care nu ´ndeplinesc criteriile pentru subtipurile menἪionate mai sus sau conἪin 

caracteristici ale mai multor subtipuri (Tab.1.1) [1,28]. 

 

Tabelul 1.1 Analiza clasificŁrilor artritei cornice la copii [1]. 

Artrita ReumatoidŁ JuvenilŁ 

(ACR) 

Artrita CronicŁ JuvenilŁ 

(EULAR)  

Artrita IdiopaticŁ JuvenilŁ 

(ILAR)  

SistemicŁ SistemicŁ SistemicŁ 

PoliarticularŁ PoliarticularŁ PoliarticularŁ FR-negativŁ 

OligoarticularŁ 

(pauciarticularŁ) 

Artrita ReumatoidŁ JuvenilŁ PoliarticularŁ FR-pozitivŁ 

 PauciarticularŁ OligoarticularŁ 

 Artrita JuvenilŁ PsoriaticŁ PersistentŁ 

 Spondilita AnchilozantŁ 

JuvenilŁ 

ExtinsŁ 

  Artrita PsoriaticŁ 

  Artrita ´n asociaἪie cu entezitŁ 

  Alte Artrite 

 

IncidenἪa AJI este de 7 - 401 la 100.000, astfel fiind una dintre cele mai frecvente boli 

inflamatorii cronice ´n r©ndul copiilor. 

Artrita juvenilŁ idiopaticŁ este o boalŁ polifactorialŁ, cu implicarea mai multor factori 

imunologici, genetici, hormonali, psihologici Ἠi de mediu, capabili de a declanἨa boala. 
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Primele modificŁri apar la nivelul membranei sinoviale pericondrale, fiind principala scenŁ 

pe care se desfŁἨoarŁ evenimentele patogenetice [29]. 

Un rol important ´n patogenia AJI ´l joacŁ limfocitele T, care reprezintŁ 30-50% Ἠi 

limfocitele B, care reprezintŁ 1-5% [28]. 

Ċn procesul patogenetic are loc Ἠi producerea citokinelor proinflamatorii, precum IL-1 Ἠi 

IL-6 (inductoare a procesului inflamator), TNF-alfa (citokinŁ de provenienἪŁ macrofagalŁ, care 

induce Ἠi menἪine procesele inflamatorii Ἠi distructive articulare), IL-4 (citokinŁ antiinflamatorie, 

inhibŁ activitatea IL-1 Ἠi TNF-alfa), IL-15 (activarea celulelor T Ἠi creἨterea producerii de TNF-

alfa), IL-17 (acἪiune sinergicŁ cu IL-1 Ἠi TNF-alfa), IL-18 (activarea macrofagelor sinoviali) 

[1,6,28]. 

DeἨi boala intrŁ ´n remisie la unii copii pe parcursul anilor, circa 41ï78% dintre pacienἪi 

necesitŁ tratament continuu sau recurent la v©rsta adultŁ [29]. 

ScŁderea speranἪei de viaἪŁ este asociatŁ cu diverse manifestŁri sistemice Ἠi complicaἪii 

legate de gradul ´nalt de activitate a bolii, durata bolii Ἠi tipul tratamentului, glucocorticosteroizi 

Ἠi metotrexat. ManifestŁrile sistemice Ἠi complicaἪiile AJI includ afectarea musculo-scheletalŁ, 

afectarea ocularŁ, neurologicŁ, osteoporoza indusŁ de glucocorticosteroizi, inclusiv afectarea 

cardiovascularŁ, care reprezintŁ principala cauzŁ de mortalitate printre pacienἪii cu AR [2,6,28].  

1.1.2. Afectarea sistemului cardiovascular ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ 

Artrita juvenilŁ idiopaticŁ este o boalŁ inflamatorie cronicŁ de lungŁ duratŁ, care necesitŁ 

o abordare similarŁ AR la adulἪi, cu privire la riscul dezvoltŁrii timpurii a bolilor sistemului 

cardiovascular. Astfel, mai multe studii efectuate la copiii cu AJI au descris apariἪia semnelor 

subclinice timpurii ale disfuncἪiei endoteliale [6,30]. AJI cu grad înalt de activitate este consideratŁ 

a fi un factor de risc independent ´n dezvoltarea complicaἪiilor cardiovasculare [31]. 

Artrita juvenilŁ idiopaticŁ este o boalŁ inflamatorie cronicŁ, care declanἨeazŁ ´n timp 

modificŁri cardiovasculare similare altor afecἪiuni reumatice la adulἪi [6,30]. 

InflamaἪia, ´n calitate de proces fiziopatologic izolat, este bine studiatŁ Ἠi cunoscutŁ, ´nsŁ 

mai puἪin este cunoscutŁ implicarea procesului inflamator ´n iniἪierea disfuncἪiei endoteliale cu 

progresarea ulterioarŁ a atersosclerozei [6]. 

Ateroscleroza reprezintŁ cauza principalŁ a afecἪiunilor sistemului cardiovascular. Astfel, 

studierea fazelor de apariἪie este esenἪialŁ ´n dezvoltarea terapiilor de stopare a progresiei bolii 

[32,33]. 

Procesul aterosclerotic este rezultatul unei acἪiuni care implicŁ at©t rŁspunsul imun 

specific, c©t Ἠi nespecific, cu evoluἪia ulterioarŁ a procesului inflamator [34]. 
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InflamaἪia persistŁ ´n toate fazele aterogenezei: de la iniἪierea activŁrii celulelor endoteliale, 

p©nŁ la apariἪia leziunilor aterosclerotice, fiind locul de interacἪiune ´ntre celulele endoteliale, 

monocite Ἠi limfocite T [6,35]. Mai mult, existŁ o asemŁnare ´ntre componentele procesului 

inflamator ´n artrita reumatoidŁ Ἠi aterosclerozŁ. InteracἪiunile celulare ´n aterogenezŁ ´n mod 

fundamental nu sunt diferite de cele ale bolilor cronice inflamatorii, cum ar fi AR. RŁspunsul 

fiecŁrui Ἢesut sau organ specific depinde de caracteristicele Ἠi arhitectura celulelor sale, de 

aprovizionarea cu s©nge Ἠi limfŁ, precum Ἠi de natura agenἪilor ofensivi. Astfel, rŁspunsurile 

celulare din artere (ateroscleroza) Ἠi articulaἪii (artrita reumatoidŁ) sunt similare (Tab.1.2) [36]. 

Tabelul 1.2 Implicarea procesului inflamator ´n aterosclerozŁ Ἠi artrita reumatoidŁ [36]. 

 
 

Patologia Monocite 

Ἠi 

macrofage 

Limfocite Granulocite Celule ale 

Ἢesutului 

conjunctiv 

Matricea 

extracelularŁ 

Mecanisme 

patogenetice 

Ateroscleroza + + - Celule ale 

musculaturii 

netede 

Colagen tip I, 

III Ἠi IV; 

elastinŁ; 

fibronectinŁ; 

proteoglicani 

leziuni Ἠi 

disfuncἪii ale 

celulelor 

endoteliale; 

depuneri 

fibrinŁ; 

formarea Ἠi 

degradarea 

matricei; 

centru de 

necrozŁ 

 

 

Artrita 

ReumatoidŁ 

+ + +/- fibroblaἨti Colagen tip I 

Ἠi III; 

fibronectinŁ; 

proteoglicani 

lezarea 

celulelor 

sinoviale; 

eroziunea 

cartilajului 

 
NotŁ: semnul plus denotŁ prezenѿa tipului de celule, iar semnul minus indicŁ absenѿa lor   

 

Endoteliul este un strat monocelular, care joacŁ un rol de barierŁ fizicŁ, fiind interfaἪa dintre 

peretele vasului Ἠi s©nge. De asemenea, endoteliul nu este doar un Ἢesut static, ci se prezintŁ Ἠi ca 

un organ homeostatic pentru reglarea tonusului Ἠi structurii vasculare. Drept rŁspuns la stimulii 

mecanici, de stres Ἠi chimici, endoteliul participŁ ´n procesul de reglare vasomotorie Ἠi în procesele 

inflamatorii Ἠi de hemostazŁ [37,38]. 

DisfuncἪia endotelialŁ este un termen utilizat pe scarŁ largŁ pentru a descrie orice 

modificare funcἪionalŁ, reversibilŁ a celulelor endoteliale, declanἨ©nd un rŁspuns inadecvat la 

stimulii fiziologici,  prin declanἨarea reacἪiilor proinflamatorii, proliferative Ἠi protrombotice [39]. 

Astfel, DE este un eveniment timpuriu ´n patogeneza aterosclerozei, contribuind la formarea Ἠi 
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progresia plŁcilor aterosclerotice [40ï43]. DE este un indicator timpuriu, care poate fi modificabil 

´n dezvoltarea aterosclerozei, care se dezvoltŁ independent de factorii de risc tradiἪionali, fiind 

invers corelatŁ cu gradul de activitate a bolii [44,45]. 

Progresele realizate ´n domeniul reumatologiei pediatrice ´n ultimele decenii au condus la 

diminuarea semnificativŁ a ratelor mortalitŁἪii pacienἪilor la v©rsta adultŁ. PacienἪii cu afecἪiuni 

reumatologice sunt supuἨi unor provocŁri drastice din cauza inflamaἪiei cronice. InteracἪiunea 

dintre factorii de risc cardiovascular tradiἪionali, expunerea la corticosteroizi Ἠi inflamaἪia cronicŁ 

creeazŁ o avalanἨŁ de reacἪii,  care poate induce aterogeneza timpurie la acest grup de pacienἪi 

[46]. 

Ateroscleroza ´n r©ndul pacienἪilor cu boli reumatismale inflamatorii devine tot mai 

prezentŁ. Ċn evoluἪia aterosclerozei se disting douŁ stadii: stadiul preclinic (asimptomatic) Ἠi 

stadiul clinic manifest. Ċn stadiul preclinic nu sunt prezente manifestŁri clinice sau modificŁri la 

nivelul examenului fizic. TotuἨi, pot fi suspectate existenἪa modificŁrilor funcἪionale la nivelul 

sistemului nervos Ἠi cardiovascular [47]. Cu toate acestea, existŁ puἪine date despre riscul de 

dezvoltare a aterosclerozei subclinice la copiii cu AJI [30]. 

Un studiu de autopsie, efectuat la copiii cu AJI, arŁta faptul cŁ 30% din subiecἪi prezentau 

dovezi histologice de aterosclerozŁ [34]. De menἪionat, cŁ subiecἪii cu AJI ´n forma sistemicŁ 

prezintŁ un risc mai mare de dezvoltare a aterosclerozei, comparativ cu forma oligoarticularŁ (cel 

mai probabil din cauza activitŁἪii ́nalte a bolii) [12,30]. 

În anul 1850, Rudolf Virchow a observat cŁ ateroscleroza nu rezultŁ doar din acumularea 

de lipide pe peretele arterial, ci este Ἠi o inflamaἪie cronicŁ, ca rŁspuns la leziunile vasculare. Este 

larg acceptat faptul cŁ atât imunitatea ´nnŁscutŁ, c©t Ἠi cea dob©nditŁ, joacŁ un rol esenἪial în 

iniἪierea Ἠi progresia aterosclerozei, duc©nd la apariἪia manifestŁrilor clinice ale sistemului 

cardiovascular. CunoaἨterea mecanismelor inflamatorii ale aterosclerozei indicŁ importanἪa Ἢintirii 

obiectivelor asupra inflamaἪiei pentru a reduce riscul de apariἪie a manifestŁrilor ulterioare ale 

sistemului cardiovascular [48]. 

În anul 1999, Russell Ross a putut sŁ expunŁ cea mai reuἨitŁ teorie asupra etiologiei 

inflamatorii a aterosclerozei (Fig.1.1) [49]. 

Conform acestei ipoteze, prima etapŁ ´n dezvoltarea aterosclerozei este disfuncἪia 

endotelialŁ. Ċn aceastŁ etapŁ are loc activarea celulelor endoteliale. Limfocitele Ἠi macrofagele din 

care fac parte citokinele, factorii de creἨtere Ἠi enzimele proteolitice joacŁ un rol major ´n 

dezvoltarea plŁcilor aterosclerotice. Citokinele proinflamatorii, cum ar fi Inteleukina 6 (IL-6), 

Interleukina 1b (IL-1b), Interleukina 8 (IL-8) sau Tumor Necrosis Factor alfa (TNF-a), joacŁ un 

rol semnificativ ´n dezvoltarea Ἠi progresia leziunilor aterosclerotice. Factorul de necrozŁ tumoralŁ 



 24 

(TNF-alfa), inteleukina -1 (IL-1) Ἠi interleukina -6 (IL-6) joacŁ un rol esenἪial ´n declanἨarea Ἠi 

menἪinerea rŁspunsului imun Ἠi ´n cadrul AJI [49ï52]. FuncἪiile primare ale anti TNF-alfa includ 

producerea de proteine de fazŁ acutŁ, proliferarea Ἠi diferenἪierea celulelor hematopoietice 

contribuind la declanἨarea inflamaἪiei, iar IL ï 6 fiind corelatŁ cu afectarea radiologicŁ a 

articulaἪiilor Ἠi cu gradul de activitate a bolii [41,49,52]. 

Ċn a doua fazŁ a dezvoltŁrii aterosclerozei are loc migrarea celulelor mononucleare Ἠi 

producἪia localŁ de citokine proinflamatorii. La acest nivel are loc absorbἪia lipoproteinelor de 

cŁtre monocite Ἠi macrofage. Procesele de migrare a celulelor musculare netede din tunicŁ spre 

intima vaselor, unde are loc proliferarea Ἠi producerea macromoleculelor extracelulare, inclusiv a 

colagenului filamentar, induc rigiditatea vascularŁ cu instalarea disfuncἪiei endoteliale.  

Ċn a treia fazŁ are loc maturizarea plŁcii aterosclerotice. Apoptoza celularŁ din placŁ duce 

la formarea lipidelor extracelulare Ἠi a resturilor celulare, matricea extracelularŁ fiind descompusŁ 

de cŁtre proteinazele secretate de cŁtre macrofagele din placŁ. Astfel, ´n aceastŁ fazŁ se poate 

produce tromboza secundarŁ [49,51]. 

 

  

Fig.1.1 Fazele de formare a plŁcilor aterosclerotice [27]. 

 

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

etapele de formare a plŁcilor aterosclerotice [27]. 

ExistŁ mai multe studii care demonstreazŁ iniἪierea proceselor aterosclerotice ´ncŁ din 

perioada copilŁriei. Astfel, în 2011, Academia AmericanŁ de Pediatrie a elaborat un Ghid pentru 

evaluarea Ἠi reducerea riscului cardiovascular la copii [53]. 
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FiindcŁ iniἪierea procesului aterosclerotic are loc foarte devreme, se impune identificarea 

acestor modificŁri c©t mai curând posibil, chiar Ἠi ´n absenἪa manifestŁrilor clinice. Astfel, o atenἪie 

deosebitŁ trebuie acordatŁ copiilor din grupul de risc pentru bolile sistemului cardiovascular. 

Copiii cu boli reumatice inflamatorii, precum AJI, se ´ncadreazŁ ´n grupul cu risc mediu de 

dezvoltare a manifestŁrilor sistemului cardiovascular [54]. 

Studiile efectuate de cŁtre cercetŁtorii italieni Napoli ѽi Palinski relateazŁ despre iniἪierea 

proceselor aterosclerotice chiar din perioada embrionarŁ. ManifestŁrile fiziopatologice care apar 

´n timpul dezvoltŁrii fetale sunt din ce ´n ce mai recunoscute ca influenἪ©nd ateroscleroza ´n timpul 

copilŁriei Ἠi adolescenἪei. Hipercolesterolemia maternŁ ´n timpul sarcinii creἨte semnificativ 

formarea de striaἪii adipoase ´n arterele fetale umane. DeἨi striaἪiile adipoase fetale regreseazŁ 

parἪial ´n condiἪii normocolesterolemice, progresia aterosclerozei la copiii cu mame 

hipercolesterolemice este mult mai rapidŁ dec©t la copiii cu mame normocolesterolemice [55]. 

Natura modificŁrilor persistente ale peretelui arterial fetal, responsabile de creἨterea 

aterogenezei la copii, Ἠi mecanismele de hipercolesterolemie maternŁ induc la concluzia cŁ aceste 

schimbŁri trebuie investigate, deoarece pot oferi perspective importante asupra patogenezei 

aterosclerozei Ἠi pentru cŁ intervenἪiile Ἢintite la mame ´n timpul sarcinii ar putea aduce beneficii 

considerabile pe termen lung. 

 

1.1.3. Metode de evaluare funcѿionalŁ a sistemului cardiovascular ´n artrita juvenilŁ 

idiopaticŁ 

ModificŁrile funcἪionale ale activitŁἪii inimii ´n AJI includ: labilitatea pulsului, modificŁri 

ale tonusului inimii, suflu sistolic funcἪional. Cardiomiopatia secundarŁ, conform literaturii de 

specialitate, se ´nt©lneἨte la aproximativ 50% dintre copiii cu AJI forma oligo sau poliarticularŁ Ἠi 

la 60-70% din cazurile cu AJI, forma sistemicŁ [56].  

Un rol important ´n patogenia afectŁrii miocardice este dereglarea funcἪiei diastolice Ἠi sistolice 

a ventriculului st©ng. Ċn AR, acestea pot fi cauzate de miocardiofibrozŁ sau miocarditŁ pe fundalul 

activitŁἪii procesului inflamator Ἠi a disfuncἪiei endoteliale. Ċn literatura de specialitate, 

informaἪiile privind studiul stŁrii funcἪionale a miocardului sunt prezentate doar ´n c©teva lucrŁri 

ἨtiinἪifice, ´n care nu existŁ paralele clinice Ἠi instrumentale cu activitatea procesului bolii, durata 

bolii, precum Ἠi prezenἪa manifestŁrilor sistemice din AR [57,58]. 

O problemŁ importantŁ este, de asemenea, diagnosticul tulburŁrilor de ritm cardiac la 

pacienἪii cu AR, inclusiv identificarea aritmiilor de grad ´nalt Ἠi studiul relaἪiei acestora cu gradul 

de activitate a procesului inflamator, tulburŁrile structurale Ἠi funcἪionale ale sistemului 

cardiovascular. Ċn acelaἨi timp, studiile de afectare cardiacŁ, inclusiv aritmii cardiace la pacienἪii 
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cu AR, sunt puἪine, fiind efectuate pe un material clinic mic, iar datele obἪinute sunt contradictorii 

[59]. 

Ċn procesul de examinare instrumentalŁ a sistemului cardiovascular ´n AJI, modificŁrile 

electrocardiografice sunt detectate sub formŁ de diferite forme de aritmie. Aceste schimbŁri sunt 

observate ´n aproximativ 50% din cazuri la pacienἪii cu AJI forma oligoarticularŁ Ἠi ´n 90-100% 

din cazuri la pacienἪii cu o formŁ sistemicŁ a bolii. TulburŁrile de ritm Ἠi de conducere ´n AJI sunt 

detectate mai des ´n timpul monitorizŁrii ECG 24 de ore. Respectiv, monitorizarea ECG 24 de ore 

trebuie efectuatŁ la toἪi pacienἪii cu leziuni cardiace suspectate ´n AR, at©t ´n scopuri de diagnostic, 

c©t Ἠi pentru controlul dinamicii modificŁrilor electrocardiografice ´n timpul tratamentului [60, 

61]. 

O scŁdere a activitŁἪii electrice a miocardului se observŁ prin apariἪia modificŁrilor 

distrofice-inflamatorii. Procesele distrofice Ἠi sclerotice severe se manifestŁ prin apariἪia unei 

alternanἪe electrice a complexului QRS ´n combinaἪie cu o scŁdere persistentŁ a undelor R Ἠi T, 

deplasarea segmentului ST (subdenivelare). Procesele de repolarizare sunt adesea perturbate (unda 

T Ἠi segmentul S-T se modificŁ) [60,62]. 

TulburŁrile de conducere la diferite niveluri ale sistemului de conducere sunt mai des 

observate la pacienἪii cu leziuni miocardice difuze. DeceleraἪia conducerii atrioventriculare sub 

formŁ de diverse blocaje se observŁ relativ rar, ´n principal sub forma unei alungiri relative a 

intervalului P-Q. Ċn evaluarea ECG la pacienἪii cu AR, adesea se determinŁ o blocare parἪialŁ Ἠi, 

´n unele cazuri, o blocare completŁ de ram drept al fasciculului His. Natura tranzitorie a acestor 

modificŁri indicŁ cel mai probabil legŁtura lor cu procesul inflamator din miocard [60, 63]. 

Examenul ecocardiografic subliniazŁ modificŁrile funcἪiei contractile a miocardului, 

evidenἪiate prin scŁderea volumului sistolic Ἠi a fracἪiei de ejecἪie, apariἪia disfuncἪiei diastolice 

ventriculare st©ngi, semne de hipertrofie a pereἪilor ventriculari Ἠi ai septului interventricular, 

apariἪia regurgitŁrii funcἪionale la nivelul valvelor cardiace [58,64]. Un semn destul de comun de 

afectare cardiacŁ ´n AJI, forma sistemicŁ este pericardita, a cŁrei dezvoltare, conform literaturii, se 

observŁ ´n 2,7 - 40% din cazuri. Unii cercetŁtori considerŁ pericardita exudativŁ ca fiind cea mai 

caracteristicŁ trŁsŁturŁ a implicŁrii cardiace ´n artrita reumatoidŁ sistemicŁ, iar pericardita poate fi 

singura manifestare clinicŁ a implicŁrii cardiace ´n AR [58,65]. Din punct de vedere morfologic, 

leziunea pericardicŁ apare la aproximativ 50% dintre copiii decedaἪi cu AJI Ἠi se caracterizeazŁ 

printr-un mic revŁrsat exudativ, prezenἪa granuloamelor Ἠi o tendinἪŁ moderatŁ la aderenἪe. Ċn 

majoritatea cazurilor, pericardita (´n mare parte fibrinoasŁ) are o evoluἪie asimptomaticŁ Ἠi 

favorabilŁ. Aceste caracteristici explicŁ discrepanἪele prezente ´n datele clinice Ἠi patologice 

privind frecvenἪa pericarditei. Dezvoltarea pericarditei indicŁ o activitate ridicatŁ a procesului 
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inflamator autoimun Ἠi este unul dintre indicatorii de prognostic nefavorabil ai evoluἪiei artritei 

reumatoide [65, 66]. 

Endocardul este rar afectat la pacienἪii cu AR. FrecvenἪa afectŁrii valvulare la pacienἪii cu 

AJI, conform diferiἪilor autori, variazŁ de la 3% la 13%, ´n funcἪie de forma clinicŁ a bolii. La unii 

pacienἪi cu AJI sunt descrise cazuri de afectare a tuturor valvelor. Boala cardiacŁ valvularŁ se 

formeazŁ dupŁ 2-3 ani de la debutul endocarditei Ἠi se caracterizeazŁ printr-un grad mic de 

deteriorare a structurilor aparatului valvular [66]. 

Rezultatele numeroaselor studii clinice confirmŁ prezenἪa anomaliilor cardiace la pacienἪii 

cu AR. Autorii acestor lucrŁri subliniazŁ utilitatea ecocardiografiei ´n detectarea leziunilor 

musculare ale inimii, implicarea pericardicŁ Ἠi a bolii valvulare cardiace ´n AR [40,66,67]. Ċn 

literatura de specialitate existŁ studii cu referire la implicarea valvularŁ dob©nditŁ la copiii cu AJI 

[68]. 

CercetŁtorii Bacon ѽi Gibson au observat modificŁri ale valvei mitrale la 6,9% dintre 

pacienἪii lor, atribuindu-le formei sistemice a bolii [69,70]. Ċn studiile efectuate de cŁtre Prakash, 

Nomeir ѽi MacDonald, defecte ale valvei mitrale au fost observate la 25, 30 Ἠi, respectiv, 10% 

dintre pacienἪii cu AR [70ï73]. Toumanidis ѽi colab. au evidenἪiat tulburŁri ale valvei mitrale Ἠi 

ale cuspidelor aortice la aproximativ 24% din pacienἪii cu AR. Prolapsul valvei mitrale a fost 

observat p©nŁ la 18% din subiecἪii sŁnŁtoἨi Ἠi, prin urmare, nu poate fi considerat o caracteristicŁ 

a AR [70,74]. 

De asemenea, ´n anul 2016, cercetŁtorii Lili Pan ѽi colab. au raportat cŁ riscul de 

insuficienἪŁ tricuspidianŁ Ἠi aorticŁ este mai mare dec©t cel al altor leziuni valvulare. TotodatŁ, 

riscul de leziuni valvulare este semnificativ mai mare la pacienἪii cu AR, dec©t la cei fŁrŁ. 

InsuficienἪa valvei tricuspide a fost observatŁ la 72.5% din pacienἪii cu AR, urm©nd insuficienἪa 

valvei aortice, care a fost observatŁ la 52.5% din pacienἪi [75,76]. 

 

1.1.4. Implicarea sistemului nervos vegetativ în afectarea sistemului cardiovascular în 

artrita juvenilŁ idiopaticŁ 

Sistemul nervos vegetativ (SNV) este componenta sistemului nervos periferic, care 

controleazŁ contracἪiile cardiace, activitatea visceralŁ Ἠi funcἪiile glandulare ale organismului. Ċn 

mod specific, SNV poate regla ritmul cardiac, tensiunea arterialŁ, frecvenἪa respiraἪiei, temperatura 

corpului, transpiraἪia precum Ἠi alte activitŁἪi viscerale. SNV funcἪioneazŁ continuu, fŁrŁ efort 

conἨtient, fiind controlat de centrii localizaἪi ´n mŁduva spinŁrii, creier Ἠi hipotalamus [20]. 

SNV are douŁ sisteme care interacἪioneazŁ: sistemul simpatic Ἠi sistemul parasimpatic, care 

exercitŁ efecte antagoniste asupra inimii. Sistemul simpatic pregŁteἨte corpul pentru consumul de 
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energie, situaἪii de urgenἪŁ sau stresante. Ċn schimb, sistemul parasimpatic este cel mai activ ´n 

condiἪii de odihnŁ. Cel parasimpatic contracareazŁ sistemul simpatic, dupŁ un eveniment stresant, 

Ἠi readuce organismul la o stare de odihnŁ [21,77]. 

Sistemul nervos simpatic elibereazŁ norepinefrinŁ (NE), ´n timp ce sistemul nervos 

parasimpatic elibereazŁ acetilcolinŁ (ACh). Stimularea simpaticŁ creἨte ritmul cardiac Ἠi 

contractilitatea miocardului. Ċn schimb, sistemul parasimpatic scade ritmul cardiac Ἠi 

contractilitatea miocardului [20,22]. 

Sistemul cardiovascular rŁspunde nu doar la modificŁrile acute, dar Ἠi la cele cronice. 

Factorii care influenἪeazŁ activ sistemul cardiovascular variazŁ de la sistemul nervos central, 

inclusiv creierul Ἠi mŁduva spinŁrii, p©nŁ la cel periferic. Sistemul cardiovascular este controlat Ἠi 

influenἪat de un sistem de conducere intrinsec unic, fiind puternic influenἪat Ἠi de sistemul nervos 

vegetativ [77]. 

Afectarea reglŁrii cardiovasculare vegetative a fost studiatŁ cu o atenἪie tot mai mare ́ n 

ultimii ani. Astfel, lucrŁrile recente i-au atribuit un factor de risc aparte asupra bolii cardiovasculare 

[78]. 

Folosind ´n mare parte metode indirecte, studiile anterioare au prezentat informaἪii 

echivoce cu privire la prezenἪa disfuncἪiei vegetative la pacienἪii cu AR. Astfel, ´n anul 2017, 

cercetŁtorii Adlan ѽi colab. au publicat un studiu ´n revista internaἪionalŁ The Journal of 

Physiology, prin care au efectuat o evaluare cuprinzŁtoare a funcἪiei vegetative ´n  AR. Autorii au 

observat o creἨtere a frecvenἪei cardiace, datoritŁ creἨterii activitŁἪii simpatice la pacienἪii cu AR. 

Acest rezultat a fost corelat cu gradul de inflamaἪie Ἠi durere, evidenἪiind legŁtura dintre disfuncἪia 

vegetativŁ Ἠi simptomele tipice ale AR [24,79]. 

Ċn anul 2016, cercetŁtorii Suzuki ѽi Nakai au studiat relaἪia bidirecἪionalŁ dintre sistemul 

imun, procesul inflamator Ἠi sistemul nervos central (SNC). AceἨti autori propun ipoteza cŁ SNC 

poate regla funcἪia sistemului imunitar prin douŁ mecanisme: prin efectele proinflamatorii 

specifice receptorilor ale noradrenalinei (norepinefrina) eliberatŁ de cŁtre fibrele postganglionare 

simpatice pe organele limfoide primare Ἠi/sau secundare, sau prin efectele antiinflamatorii directe 

ale acetilcolinei asupra macrofagelor splenice, care suprimŁ eliberarea TNF-alfa Ἠi ale altor 

citokine [80,81]. 

Av©nd ´n vedere caracteristicile AR, este posibil sŁ sugerŁm cŁ inflamaἪia poate declanἨa 

anomalii ale funcἪiei vegetative. Exacerbarea acestui dezechilibru neuro-inflamator va promova, 

´n consecinἪŁ, efecte dezadaptative Ἠi dŁunŁtoare asupra sistemului cardiovascular, duc©nd ´n cele 

din urmŁ la dezvoltarea afectŁrii sistemului cardiovascular [22,82]. Este important sŁ se studieze 

efectele care vizeazŁ at©t inflamaἪia, c©t Ἠi funcἪia sistemului nervos vegetativ la pacienἪii cu AR, 
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concentr©ndu-se ´n principal pe afectarea sistemului cardiovascular [20,83]. 

DisfuncἪia sistemului nervos vegetativ este cunoscutŁ ´n cazul pacienἪilor cu boli 

inflamatorii cronice, care se caracterizeazŁ prin creἨterea activitŁἪii simpatice Ἠi scŁderea activitŁἪii 

parasimpatice [22]. 

Aceste modificŁri apar datoritŁ creἨterii citokinelor proinflamatorii, care acἪioneazŁ asupra 

SNC, modul©nd rŁspunsurile inflamatorii periferice, astfel exercit©nd un rol patogen ´n cazul 

inflamaἪiei cronice [80,84ï86]. 

În cazul unui proces inflamator timpuriu, are loc o creἨtere sistemicŁ a activitŁἪii simpatice 

Ἠi activarea axei hipotalamo-hipofizarŁ-suprarenalŁ [83]. Ċn acelaἨi timp, neurotransmiἪŁtorii 

simpatici acἪioneazŁ asupra celulelor imune, declanἨ©nd mecanisme antiinflamatorii la nivel de 

Ἢesut [21,80,85]. 

Pe mŁsurŁ ce inflamaἪia devine cronicŁ, reglarea simpaticŁ la nivelul Ἢesuturilor specifice 

este decuplatŁ de influenἪa centralŁ prin respingerea fibrelor nervoase simpatice care favorizeazŁ 

la r©ndul ei tipul inflamaἪiei [85]. Semnalizarea nervului vag are un puternic efect antiinflamator 

´n aceste Ἢesuturi afectate Ἠi asupra inflamaἪiei sistemice [87]. Nervul vag joacŁ un rol esenἪial ´n 

reflexul inflamator care controleazŁ rŁspunsurile imune ´nnŁscute ´n momentul c©nd Ἢesutul este 

lezat din cauza inflamaἪiei periferice Ἠi atenueazŁ rŁspunsul sistemului imun [82]. BraἪul simpatic 

al SNV joacŁ Ἠi el un rol semnificativ, duc©nd la eliberarea noradrenalinei, care acἪioneazŁ Ἠi 

asupra altor structuri cu excepἪia sinapsei, precum asupra celulelor imune, inclusiv limfocite Ἠi 

macrofage, care, de asemenea, au receptori adrenergici. PotenἪialele cŁi eferente ale trunchiului 

cerebral inhibŁ producἪia de citokine [83]. 

AJI este o afecἪiune inflamatorie cronicŁ care poate ´n timp sŁ acἪioneze asupra indicilor 

VRC, caracterizatŁ printr-o variabilitate redusŁ. ScŁderea indicilor VRC indicŁ o disfuncἪie 

cardiovascularŁ vegetativŁ fiind asociatŁ cu prezenἪa inflamaἪiei sistemice Ἠi durerea. Aceste 

constatŁri sugereazŁ necesitatea  evaluŁrii indicilor VRC la copiii cu AJI. 

 

1.2. Factorii de risc cardiovascular în Artrita JuvenilŁ IdiopaticŁ 

1.2.1. Factorii de risc cardiovascular tradiѿionali ´n ArtritŁ JuvenilŁ IdiopaticŁ  

La copii, cei mai frecvenἪi factori de risc cardiovascular sunt prezenἪa istoricului familial 

de boli cardiovasculare, sedentarismul Ἠi excesul de greutate. Întrucât istoricul familial de boli 

cardiovasculare este un factor de risc nemodificabil Ἠi nu se pot ´ntreprinde mŁsuri pentru a 

modifica prevalenἪa sa ´naltŁ, acest rezultat trebuie privit ca o alertŁ, deoarece creἨte riscul 

cumulativ la aceastŁ categorie de v©rstŁ. 

Pentru prima datŁ termenul de factor de risc a fost propus ´n 1961 ´n primul raport al 
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studiului Framingham [88]. Factorii de risc cardiovascular pot fi modificabili Ἠi nemodificabili. 

Factori de risc nemodificabili sunt v©rsta, sexul Ἠi ereditatea. Printre factorii de risc modificabili 

sunt: hipertensiunea arterialŁ (HTA), hipercolesterolemia, diabetul zaharat, obezitatea, fumatul Ἠi 

sedentarismul. Cei mai recenἪi factori de risc descriἨi sunt cei inflamatori, precum Proteina C 

reactivŁ, fibrinogenul, factori trombotici precum Hcy [89].  

Factorii de risc cardiovascular precum HTA, dislipidemia, diabetul, fumatul, obezitatea, 

stilul de viaἪŁ sedentar Ἠi antecedentele familiale de BCV sunt factorii de bazŁ pentru majoritatea 

evenimentelor cardiovasculare [6,51].  Este bine cunoscut faptul precum cŁ controlul factorilor de 

risc modificabili clasici poate scŁdea semnificativ prevalenἪa BCV, reduc©nd astfel mortalitatea 

atribuitŁ acesteia [90,91]. 

PredispoziἪia familialŁ pentru bolile cardiovasculare precum dislipidemia, hipertensiunea 

arterialŁ ĸi factorii stilului de viaŞŁ, cum ar fi obezitatea, inactivitatea fizicŁ ĸi fumatul, sunt 

cunoscuŞi factori de risc importanŞi pentru dezvoltarea acceleratŁ a aterosclerozei [13,92].  Studiile 

de cohortŁ ´n populaἪia generalŁ, cum ar fi Framingham Heart Study Ἠi Young Finns au contribuit 

la identificarea acestor factori [88,93,94]. Un concept apŁrut recent presupune cŁ inflamaἪia 

sistemicŁ cronicŁ poate contribui la apariἪia DE, ideea baz©ndu-se ́ n primul r©nd pe studiile de 

cohortŁ mari la pacienἪii cu AR. De exemplu, o meta-analizŁ a cohortelor comunitare Ἠi a studiilor 

caz-control ale evenimentelor cardiovasculare la pacienἪii cu AR indicŁ o creἨtere a riscului 

cardiovascular de aproximativ 50% comparativ cu populaἪia generalŁ [95,96]. De asemenea, s-a 

demonstrat cŁ inducerea remisiei bolii, chiar Ἠi la pacienἪii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a 

bolii pot preveni sau reduce riscul evenimentelor cardiovasculare la pacienἪii cu AR [40]. 

ExistŁ o relaἪie pozitivŁ ´ntre numŁrul de factori de risc cardiovascular Ἠi severitatea 

aterosclerozei, chiar Ἠi la copii Ἠi adulἪii tineri [6]. 

Unul dintre cele mai ample studii referitor la evaluarea factorilor de risc cardiovascular la 

copii a fost studiul Bogalusa Heart, care s-a desfŁἨurat ´n anii 1972-2005. Acest studiu a evidenἪiat 

asocierea dintre amploarea leziunilor aterosclerotice Ἠi prezenἪa factorilor de risc pentru 

aterosclerozŁ. Ċn urma acestui studiu s-a stabilit cŁ precursorii bolilor cardiovasculare la adulἪi 

´ncep ´ncŁ din copilŁrie. Cele mai clare dovezi provin din studiile de autopsie, care aratŁ cŁ 

leziunile aterosclerotice coronariene apar la ´nceputul vieἪii Ἠi sunt puternic asociate cu prezenἪa 

dislipidemiei, creἨterea valorilor tensiunii arteriale sistolice Ἠi diastolice, inclusiv obezitatea [97]. 

Factorii de risc cardiovascular se modificŁ ´n timpul perioadelor de creἨtere Ἠi dezvoltare. 

Indicele de masŁ corporalŁ, tensiunea arterialŁ sistolicŁ Ἠi diastolicŁ Ἠi concentraἪiile serice ale 

colesterolului total, trigliceridelor au fost puternic asociate cu amploarea leziunilor la nivelul aortei 

Ἠi arterelor coronare [6]. 
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PrevalenἪa ridicatŁ a stilului de viaἪŁ sedentar trebuie abordatŁ la nivel global. Rate ridicate 

de inactivitate fizicŁ la v©rste mai mici au fost gŁsite ´n mai multe studii din ´ntreaga lume [3,91].  

De notat cŁ prevalenἪa ´naltŁ a supraponderabilitŁἪii Ἠi creἨterea circumferinἪei taliei sunt 

raportate de la 23,3 la 25% cazuri [3,91]. 

Hipertensiunea arterialŁ la copii se numŁrŁ printre factorii de risc cardiovascular esenἪiali. 

PrevalenἪa hipertensiunii arteriale raportatŁ ´n unele studii variazŁ ´ntre 8,1%-11,7%. Mai multe 

studii au notat o prevalenἪŁ mai crescutŁ printre bŁieἪi, comparativ cu fete [3]. 

Un alt factor de risc cardiovascular de neglijat este fumatul. Ċn prezent, fumatul la copii 

atinge o ratŁ de la 5,7% p©nŁ la 6,1%. Metoda intervievŁrii la o v©rstŁ mai micŁ ar putea sŁ 

subestimeze prevalenἪa realŁ a fumatului printre copii [3].  

Factorii de risc tradiἪionali (obezitatea, inactivitatea fizicŁ, dislipidemia, fumatul, 

hipertensiunea arterialŁ, rezistenἪa la insulinŁ Ἠi predispoziἪia familialŁ) sunt bine stabiliἪi 

contribuind la dezvoltarea aterosclerozei, ´n timp ce alἪi factori de risc netradiἪionali la populaἪia 

pediatricŁ nu sunt pe deplin studiaἪi [3,6,98]. 

 Copiii cu boli reumatice cronice manifestŁ o prevalenἪŁ crescutŁ de apariἪie a 

aterosclerozei accelerate la v©rsta adultŁ. Asfel, identificarea factorilor de risc din copilŁrie este 

esenἪialŁ pentru prevenirea manifestŁrilor cardiovasculare la v©rsta adultŁ [98]. 

Obezitatea este un factor de risc recunoscut pentru BCV. Dovezile cu privire la modificŁrile 

Indicelui Masei Corporale (IMC) ́n AJI sunt contradictorii. Ċntr-un studiu efectuat pe 154 de copii 

din SUA cu AJI, s-a constatat cŁ 18% dintre pacienἪi sunt obezi. Acest rezultat este similar cu rata 

obezitŁἪii ´n populaἪia generalŁ la copiii din SUA [56]. PacienἪii cu AJI au o serie de factori de risc 

pentru obezitate, inclusiv rate reduse de activitate fizicŁ Ἠi terapia cu steroizi. La adulἪi s-a propus 

cŁ obezitatea este un factor de risc pentru dezvoltarea artritei inflamatorii, potenἪial datoritŁ rolului 

produselor derivate din Ἢesutul adipos, precum leptina, ´n procesul inflamator Ἠi autoimun [3,6]. 

CombinaἪia de obezitate, inflamaἪie crescutŁ Ἠi activitate fizicŁ redusŁ ar putea avea, prin urmare, 

un efect sinergic asupra riscului cardiovascular ´n AJI. 

Ċn AR, IMC scŁzut a fost asociat cu riscul cardiovascular la toate grupele de v©rstŁ. S-ar 

putea presupune cŁ acest lucru se datoreazŁ asocierii dintre gradul ´nalt de activitate a bolii cu IMC 

scŁzut Ἠi, respectiv, reprezintŁ un efect al inflamaἪiei sistemice [56]. Mai multe studii raporteazŁ o 

prevalenἪŁ ridicatŁ a stŁrii nutriἪionale afectate Ἠi IMC scŁzut la pacienἪii cu AJI [99,100]. P©nŁ ´n 

prezent, niciun studiu nu a explorat relaἪia dintre IMC scŁzut Ἠi indici cardiovasculari ´n AJI. 

Persoanele cu AJI pot avea modificŁri similare ale compoziἪiei corporale (grŁsime corporalŁ totalŁ 

mai mare pentru un anumit IMC) cu adulἪii cu AR. 
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De menἪionat cŁ pacienἪii cu AR, care prezintŁ un IMC scŁzut, manifestŁ un risc 

cardiovascular crescut. La aceἨti pacienἪi se dezvoltŁ caἨexia reumatoidŁ, care se caracterizeazŁ 

prin pierderea masei corporale, ´n timp ce Ἢesutul adipos tinde sŁ creascŁ [51].  

Aceste modificŁri la nivelul Ἢesutului adipos ar putea fi legate de procesul inflamator, cu 

implicarea citokinelor proinflamatorii, tulburŁri de absorbἪie Ἠi efectul medicamentelor de fond ´n 

AJI. De asemenea, printre cauzele prezente sunt alimentaἪia defectuoasŁ Ἠi limitarea activitŁἪii 

fizice. PacienἪii cu forma sistemicŁ au un consum de energie sporit [51]. Astfel, sunt justificate 

studiile suplimentare privind obezitatea Ἠi compoziἪia grŁsimii corporale ´n AJI Ἠi legŁtura lor cu 

apariἪia bolilor sistemului cardiovascular. 

Un alt factor de risc cardiovascular este inactivitatea fizicŁ [101]. La copiii cu AJI, deseori 

se noteazŁ un stil de viaἪŁ sedentar din cauza durerii, obosealŁ Ἠi chiar tulburŁri de somn [101ï

106]. 

Participarea regulatŁ la un nivel moderat de activitate fizicŁ este asociatŁ cu un risc 

cardiovascular redus [102,103]. O revizuire sistematicŁ a 850 de articole a concluzionat cŁ 

activitatea fizicŁ la copii este importantŁ pentru controlul greutŁἪii, reducerea tensiunii arteriale Ἠi 

´mbunŁtŁἪirea capacitŁἪii aerobe, a forἪei musculare Ἠi a sŁnŁtŁἪii scheletului [103,104]. Lelievld ѽi 

colab., au explorat activitatea fizicŁ, nivelurile Ἠi cheltuielile energetice la 30 de pacienἪi 

adolescenἪi cu AJI, comparativ cu martorii sŁnŁtoἨi. Autorii au observat niveluri reduse 

semnificativ de activitate fizicŁ Ἠi cheltuieli energice ´n grupul copiilor cu AJI. Nu au reuἨit sŁ 

demonstreze o relaἪie ´ntre gradul de activitate a bolii Ἠi nivelul de activitate fizicŁ, suger©nd cŁ  

activitatea fizicŁ scŁzutŁ la pacienἪii cu AJI nu se explicŁ prin dizabilitate funcἪionalŁ sau fizicŁ. 

Ei iau ´n considerare posibile explicaἪii comportamentale pentru reducerea activitŁἪii fizice, cum 

ar fi anxietatea pacientului cu privire la potenἪialele efecte adverse ale exerciἪiilor fizice Ἠi 

reducerea stimei de sine [104].  

ἧi alte studii au ´ntŁrit constatarea cŁ existŁ o activitate fizicŁ redusŁ la copiii Ἠi adolescenἪii 

cu AJI [104]. O meta-analizŁ a cinci studii de activitate fizicŁ la pacienἪii cu AJI a constatat cŁ 

activitatea fizicŁ la copiii cu AJI a fost cu 22% mai micŁ dec©t cea observatŁ la martorii sŁnŁtoἨi 

[74]. Important este cŁ o revizuire Cochrane recentŁ a exerciἪiilor fizice la copiii cu AJI nu a reuἨit 

sŁ identifice niciun efect advers al exerciἪiului fizic asupra activitŁἪii bolii [107].  Ċn concluzie, se 

recomandŁ efectuarea exerciἪiilor regulate de intensitate moderatŁ Ἠi exerciἪii de ´ntŁrire. 

DeocamdatŁ, nu se cunoaἨte dacŁ aceasta va avea un impact asupra riscului cardiovascular. 

Dislipidemia, care se defineἨte prin creἨterea nivelului de colesterol Ἠi/sau trigliceride total, 

este unul din factorii de risc cei mai cunoscuἪi la copiii cu AJI. Astfel, gradul înalt de activitate a 

bolii este asociat cu prezenἪa dislipidemiei la copiii cu AJI [67,108]. AcἪiunea colesterolului asupra 
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aterogenezei este bine studiatŁ, atribuindu-se rolul principal ´n declanἨarea aterogenezei [33]. 

PacienἪii cu AJI au un risc crescut de a dezvolta modificŁri ´n profilul lipidic comparativ cu cei 

fŁrŁ artritŁ. Astfel, adulἪii cu antecedente de AJI ´n copilŁrie prezintŁ un risc de 6 ori mai mare de 

a dezvolta aterosclerozŁ subclinicŁ, ceea ce duce la un risc crescut de boli cardiovasculare ´n timp 

[109]. 

Astfel, monitorizarea continuŁ a profilului lipidic ar putea reduce morbiditatea Ἠi 

mortalitatea ´n r©ndul pacienἪilor adulἪi [110]. La pacienἪii cu AR prevalenἪa dislipidemiei variazŁ 

´ntre 55%- 65% [108,111ï114]. 

Patogenia dislipidemiei Ἠi a riscului cardiovascular la pacienἪii cu AJI nu a fost ´ncŁ pe 

deplin elucidatŁ. Colesterolului i se atribuie un rol important ´n declanἨarea disfuncἪiei endoteliale 

prin activarea celulelor endoteliale Ἠi musculare, secreἪia mediatorilor inflamatori, precum 

citokinelor proinflamatorii [115,116]. 

Multiple studii au demonstrat o asociere ´ntre gradul de activitate a bolii Ἠi prezenἪa 

dislipidemiei. Ċn anul 2021, cercetŁtorii Rodriguez-Jimenez Ἠi colab., au notat corelarea dintre 

factorul de necrozŁ tumoralŁ-alfa (TNF-alfa) Ἠi riscul cardiovascular crescut. De asemenea, a fost 

notatŁ o corelare puternicŁ ´ntre nivelul PCR Ἠi majorarea CT [51]. 

Autorii Urban ѽi colab. au evidenἪiat concentraἪii crescute ale colesterolului total Ἠi 

trigliceride, precum Ἠi corelaἪii ale homocisteinei cu valorile crescute ale colesterolului total [117]. 

În contrariu, alte studii efectuate de Gonc©lves, Tselpsis ѽi Bakkalogu nu au evidenἪiat diferenἪe 

semnificative statistic ´n concentraἪiile de colesterol total Ἠi trigliceride (posibil din cauza 

numŁrului prea mic de pacienἪi incluἨi ´n studii) [118,119]. 

Un alt studiu efectuat la pacienἪii cu AJI a identificat cŁ terapia cu preparate anti TNF-alfa 

modificŁ profilul lipidic proaterogen la aceἨti pacienἪi. Ċn prezenἪa unei activitŁἪi crescute a bolii 

Ἠi/sau a unui VSH crescut, investigaἪia metabolismului lipidic ar trebui extinsŁ [67]. 

Dislipidemia se prezintŁ frecvent la pacienἪii cu AJI, deἨi majoritatea pacienἪilor au 

prezentat o stare nutriἪionalŁ satisfŁcŁtoare Ἠi absenἪa unor componente ale sindromului metabolic. 

Astfel, deἨi hipercolesterolemia este importantŁ la aproximativ 50% dintre pacienἪii cu boli 

cardiovasculare, trebuie luaἪi ´n considerare Ἠi alἪi factori [120]. Ateroscleroza este în mod clar o 

boalŁ inflamatorie Ἠi nu rezultŁ doar din acumularea de lipide.  

Fumatul este luat ´n calcul drept factor de risc cardiovascular tradiἪional. CercetŁtorii Nash 

ѽi colab., au efectuat un sondaj poἨtal privind fumatul la 52 de adolescenἪi cu AJI ´n Ohio, SUA, 

iar 15,4% au raportat consumul de tutun ´n ultimul an [121].  Acesta este singurul studiu publicat 

´n care se raporteazŁ ratele de fumat la pacienἪii cu AJI. Nu a fost inclus niciun grup de control 

pentru comparaἪie, deἨi prevalenἪa fumatului a fost mult mai mare, 26% din populaἪia generalŁ de 
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adolescenἪi, suger©nd cŁ persoanele tinere cu AJI pot fi mai puἪin susceptibile de a fuma dec©t 

semenii lor [56].  

Hipertensiunea arterialŁ. Copiii cu AJI manifestŁ o predispoziἪie crescutŁ pentru 

dezvoltarea hipertensiunii arteriale, fie din cauza disfuncἪiei endoteliale, rigiditŁἪii arteriale 

crescute precum Ἠi utilizarea sistemicŁ de glucocorticosteroizi.  

HTA este un factor de risc cardiovascular de o importanἪŁ majorŁ, de recunoaἨtere a 

aterosclerozei Ἠi morbiditŁἪii cardiovasculare, chiar Ἠi ´n absenἪa altor factori tradiἪionali de risc 

cardiovascular [108]. 

  CreἨterea TA la copii este asociatŁ cu risc crescut de calcificare a arterei coronare la  

v©rsta ´naintatŁ. Tensiunea arterialŁ sistolicŁ peste 110 mmHg la copii este asociatŁ cu dezvoltarea 

depunerilor lipidice ´n artera coronarŁ dreaptŁ Ἠi aortŁ. Hipertensiunea arterialŁ ´n copilŁrie 

determinŁ dezvoltarea disfuncἪiei endoteliale, remodelarea peretelui vascular Ἠi creἨterea rigiditŁἪii 

arteriale. ĊngroἨarea intimei medii ´n artera carotidŁ comunŁ este mai mare de 8 mm la jumŁtate 

din copiii cu hipertensiune arterialŁ primarŁ [108]. 

PrevalenἪa hipertensiunii arteriale la pacienἪii adulἪi cu artritŁ reumatoidŁ este de 

aproximativ 52-73%. Se caracterizeazŁ printr-o eficienἪŁ mai scŁzutŁ a terapiei antihipertensive Ἠi 

a controlului TA ´n comparaἪie cu pacienἪii hipertensivi fŁrŁ artritŁ [56]. 

ExistŁ un numŁr mic de studii dedicate problemei hipertensiunii arteriale la copiii cu AJI. 

Ċn anul 2011, Glowinska-Olszewska B. ѽi colab., au observat creἨteri semnificative ale tensiunii 

arteriale sistolice medii la copiii cu AJI comparativ cu martorii sŁnŁtoἨi, 120 mmHg la copiii cu 

AJI faἪŁ de 111 mmHg la copiii sŁnŁtoἨi [122].  

AceἨti cercetŁtori au concluzionat cŁ copiii cu AJI au o creἨtere mai semnificativŁ a 

tensiunii arteriale comparativ cu martorii sŁnŁtoἨi. Valorile tensiunii arteriale la copiii cu AJI sunt 

determinate mai mult de v©rstŁ dec©t de ´nŁlἪime. Durata terapiei GCS are o influenἪŁ mai mare 

asupra parametrilor tensiunii arteriale dec©t doza actualŁ de GCS [122,123].  

Factorii de risc ĂtradiἪionaliò reprezintŁ doar o parte ´n iniἪierea disfuncἪiei endoteliale. Cel 

mai important mecanism ´n disfuncἪia endotelialŁ este, totuἨi, gradul ´nalt de inflamaἪie. DisfuncἪia 

endotelialŁ precede Ἠi iniἪiazŁ ateroscleroza Ἠi mŁsurile de corecἪie sunt asociate cu un risc scŁzut 

de apariἪie a bolilor sistemului cardiovascular [124]. 

 

1.2.2. Factorii de risc cardiovascular netradiѿionali la copiii cu ArtritŁ JuvenilŁ 

IdiopaticŁ 

Ateroscleroza este un proces complex, care implicŁ mai mulἪi factori. Unii dintre ei pot fi 

modificabili, ´n timp ce alἪii nu pot fi modificabili. 
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PacienἪii cu AJI tind sŁ aibŁ boala activŁ p©nŁ la v©rsta adultŁ. Astfel, nevoia de extindere 

a cercetŁrilor privind prevalenἪa factorilor de risc ´n apariἪia BCV este esenἪialŁ, acest lucru fiind 

important la pacienἪii cu forme sistemice Ἠi poliarticulare, manifest©nd un risc crescut de inflamaἪie 

cronicŁ Ἠi utilizare prelungitŁ a corticosteroizilor [125]. 

Efectele proinflamatorii din cadrul maladiilor inflamatorii cronice pot fi considerate noi 

factori de risc cardiovascular [126]. 

De asemenea, este esenἪialŁ identificarea noilor biomarkeri ´n declanἨarea leziunilor 

aterosclerotice. Multiple studii au corelat diferiἪi biomarkeri serologici cu declanἨarea bolilor 

sistemului cardiovascular. Detectarea timpurie a acestor biomarkeri la populaἪia generalŁ ar 

preveni declanἨarea manifestŁrilor sistemului cardiovascular din viitor. Astfel, aceἨti biomarkeri 

se ´ncadreazŁ ´n 9 categorii generale: markeri inflamatori, markeri de eroziune a plŁcii, markeri ai 

trombozei, markeri asociaἪi lipidelor, markeri ai disfuncἪiei endoteliale, stresul oxidativ, markeri 

metabolici, markeri de neovascularizare Ἠi markeri genetici [50]. 

Dintre factorii de risc netradiἪionali sau noi studiaἪi face parte Ἠi Proteina C ReactivŁ (PCR), 

produsŁ de ficat ca rŁspuns la activarea interleukinei-6, care este un reactant de fazŁ acutŁ Ἠi care 

a fost iniἪial consideratŁ un martor pasiv al inflamaἪiei vasculare, pentru ca mai t©rziu sŁ fie 

identificat rolul activ ´n aterogenezŁ, devenind markerul de inflamaŞie cel mai studiat 

[33,112,126,127]. Proteina C reactivŁ reprezintŁ un predictor puternic ĸi independent de risc pentru 

evenimente cardiovasculare [128]. Astfel, activitatea ´naltŁ a bolii trebuie inclusŁ ´n lista factorilor 

de risc cardiovascular [7,129]. 

 Se cunoaἨte cŁ valorile PCR cresc ´n diferite procese inflamatorii nespecifice. În prezent, 

existŁ dovezi clare cŁ PCR ar putea prezice apariἪia evenimentelor cardiovasculare ´n viitor, 

independent de prezenἪa factorilor de risc tradiἪionali. Prin urmare, amploarea riscului 

cardiovascular pentru PCR tinde sŁ fie la fel de mare precum factorii de risc tradiἪionali, cum ar fi 

hiperlipidemia sau hipertensiunea arterialŁ [7,50,112,130ï132]. 

Este de menἪionat cŁ PCR este prezentŁ Ἠi ´n structura celulelor musculaturii netede din 

arterele aterosclerotice, fapt care a fost validat în urma mai multor studii ca marker principal în 

declanἨarea riscului cardiovascular. În scorul de risc Reynolds, Proteina C reactivŁ este inclusŁ de 

rând cu istoricul familial pentru boli ale sistemului cardiovascular [50,94,131].  De asemenea, mai 

multe observaἪii din studiul Framingham Heart au confirmat independenἪa PCR pentru apariἪia 

manifestŁrilor sistemului cardiovascular [88]. Utilitatea clinicŁ a PCR a fost stabilitŁ Ἠi ´n baza 

datelor disponibile p©nŁ ´n 2002 de cŁtre Centers for Disease Control and Prevention and the 

American Heart Association [92,93,131,133,134].  
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De rând cu PCR, IL-6 la fel se prezintŁ ca un biomarker important ´n declanἨarea proceselor 

aterosclerotice. Valorile crescute ale IL-6 coreleazŁ cu apariἪia disfuncἪiei endoteliale Ἠi 

declanἨarea aterosclerozei subclinice [112,130,135,136]. 

DacŁ agentul sau agenἪii nocivi nu sunt ´ndepŁrtaἪi sau anulaἪi de rŁspunsul inflamator Ἠi 

inflamaἪia progreseazŁ, rŁspunsul se schimbŁ de la un rŁspuns protector la un rŁspuns de lezare. 

Astfel de leziuni constante sau repetitive pot stimula fiecare Ἢesut pentru a repara sau deteriora 

daunele prin intermediul unui rŁspuns fibroproliferativ, care, atunci c©nd este excesiv, diminueazŁ 

capacitatea funcἪionalŁ a Ἢesutului sau organului Ἠi devine parte a bolii [112]. 

 

1.2.3. Rolul homocisteinei în patogeneza aterosclerozei la copiii cu ArtritŁ JuvenilŁ 

IdiopaticŁ 

Homocisteina (Hcy) este un aminioacid sulfhidric derivat din aminoacidul esenἪial 

metioninŁ ´n timpul conversiei sale ´n cisteinŁ [18,34,137]. Principalele cŁi metabolice ale Hcy 

sunt dependente de acidul folic, vitamina B6 Ἠi B12. Astfel, deficienἪele de aceste vitamine ar 

putea juca un rol asupra creἨterii Hcy plasmatice. ConcentraἪia sa plasmaticŁ depinde de v©rstŁ, 

sex, stilul de viaἪŁ (consumul de cafea, fumat, activitate fizicŁ, alcool), mutaἪii genetice care duc 

la o activitate severŁ diminuatŁ a enzimelor implicate ´n catabolismul homocisteinei, unele 

medicamente Ἠi boli interfer©nd cu metabolismul acestuia,  cel mai important cu aportul de 

vitamine B. Deoarece vitaminele din grupul B (acidul folic, piridoxina Ἠi cobalamina) sunt 

implicate în catabolismul homocisteinei, valorile lor plasmatice sunt asociate invers cu cea a 

homocisteinei [18,19]. Hiperhomocisteinemia (HHcy) cu concentraἪii plasmatice de homocisteinŁ 

´n plasmŁ Ó 15 ɛM [4] este asociatŁ cu scŁderea concentraἪiilor de folat. HHcy este un factor de 

risc cardiovascular bine cunoscut la populaἪia generalŁ Ἠi la pacienἪii cu AR [135,137ï139].  

Ἡin©nd cont de riscul cardiovascular la pacienἪii cu AR Ἠi inflamaἪia sistemicŁ cronicŁ, strategiile 

antiinflamatorii, cum ar fi intervenἪiile de scŁdere a homocisteinei, sunt necesare la aceastŁ 

categorie de pacienἪi. 

Ċn decursul vieἪii, homocisteina sericŁ creἨte treptat p©nŁ la perioada pubertarŁ. Valori 

normale ale homocisteinei serice la copii Ἠi adolescenἪi se ´ncadreazŁ ´ntre 5-15 mcmol/l. În 

perioada pubertarŁ nivelul seric al homocisteinei este de 6-7 mcmol/l, la v©rsta adultŁ variind ´ntre 

10-11 mcmol/l. Hiperhomocisteinemia este definitŁ atunci c©nd homocisteina sericŁ depŁἨeἨte 12-

15 mcmol/l, distingându-se urmŁtoarele grade: moderatŁ: 15-30 mcmol/l; medie > 30-100 mcmol/l 

Ἠi severŁ > 100 mcmol/l [18,140,141]. 
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Ċn prezent, sunt cunoscuἪi multipli factori care induc inflamaἪia. Astfel, o uἨoarŁ 

hiperhomocisteinemie poate fi detectatŁ frecvent Ἠi ´n r©ndul persoanelor sŁnŁtoase, asimptomatice 

[135,142]. 

CreἨterea homocisteinei serice induce dezvoltarea disfuncἪiei endoteliale prin agregarea 

trombocitelor, iniἪierea fazei inflamatorii, fiind astfel implicatŁ direct ´n dezvoltarea 

aterosclerozei, atribuindu-se rolul de factor de risc independent ´n iniἪierea proceselor 

aterosclerotice. De asemenea, homocisteina circulantŁ este un marker sensibil care reflectŁ 

prezenἪa inflamaἪiei [33,119,135,143ï145]. 

 Din cauza asocierii inflamἪiei cu nivelul plasmatic al homocisteinei, sunt detectate diferite 

grade de hiperhomocisteinemie în majoritatea bolilor inflamatorii [139]. Detectarea 

hiperhomocisteinemiei a fost raportatŁ nu doar la pacienἪii cu boli inflamatorii bine cunoscute, 

precum artrita inflamatorie, dar Ἠi la pacienἪii cu boli ale sistemului cardiovascular [135,139]. 

În anul 1969, într-un studiu efectuat la copiii cu homocisteinurie, s-a observat o 

susceptibilitate crescutŁ de moarte prematurŁ datoritŁ aterosclerozei severe. Atunci, autorii 

McCully ѽi colab., au propus noἪiunea de hiperhomocisteinemie ca factor de risc cardiovascular 

independent [146]. De atunci, s-au constatat în mod continuu cŁ un nivel crescut de homocisteinŁ 

plasmaticŁ ´n intervalul de 15-25 ɛmol/l a fost corelat cu boala coronarianŁ, accident vascular 

cerebral, stenoza arterei periferice, tromboza venoasŁ Ἠi deficienἪa de folat [141]. De asemenea, 

un studiu de meta-analizŁ a arŁtat cŁ, pentru fiecare creἨtere de 5 ɛmol ´n plasmŁ, homocisteina ar 

putea creἨte riscul de boalŁ coronarianŁ cu 60% pentru bŁrbaἪii adulἪi Ἠi cu 80% pentru femeile 

adulte [147]. Un alt studiu de meta-analizŁ similar a raportat de asemenea o creἨtere de 7 ori a ratei 

mortalitŁἪii la pacienἪii cu hiperhomocisteinemie, comparativ cu subiecἪii sŁnŁtoἨi [148]. Astfel, 

c©teva studii de intervenἪie au demonstrat cŁ suplimentarea cu acid folic la pacienἪii cu 

hiperhomocisteinemie asimptomaticŁ poate ´mbunŁtŁἪi dilatarea endotelialŁ [149]. 

HHcy este frecventŁ ´n r©ndul pacienἪilor cu AR, ca o reflecἪie a interacἪiunii factorilor 

genetici Ἠi non-genetici asociaἪi cu dereglarea metabolismului homocisteinei. Factorii de risc 

genetici sunt ´n mod esenἪial reprezentaἪi de genotipul homozigot sau heterozigot 

metilentetrahidrofolat reductazŁ (MTHFR), care are ca rezultat diminuarea metilŁrii homocisteinei 

pentru a forma metionina [137]. În timp ce factorii non-genetici includ v©rsta ´naintatŁ, sexul 

masculin, caracteristicile specifice ale AR Ἠi medicamentele antireumatice modificatoare ale bolii 

(DMARDs) [137,150].  

Metotrexatul (MTX) este medicamentul cel mai frecvent utilizat pentru tratarea artritei 

juvenile idiopatice [151]. Ċn ceea ce priveἨte influenἪa geneticŁ, se Ἠtie cŁ polimorfismul genetic 

MTHFR 1298A/C este asociat cu modificŁrile nivelurilor de homocisteinŁ Ἠi a fost de asemenea 
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demonstrat influenἪa sa ´n dezvoltarea disfuncἪiei endoteliale Ἠi a riscului înalt de apariἪie a bolii 

sistemului cardiovascular la adulἪii cu AR. Metotrexatul a fost asociat cu apariἪia mortalitŁἪii 

cardiovasculare la adulἪii cu AR. Prin urmare, eficacitatea antiinflamatorie mediatŁ de acest 

medicament poate compensa efectul potenἪial prevestitor mediat de creἨterea nivelurilor de 

homocisteinŁ [151]. 

Efectele globale ale MTX la pacienἪii cu boli inflamatorii mediate imun, cum ar fi Ἠi AJI, 

sunt asociate cu un risc cardiovascular scŁzut. Av©nd ´n vedere efectul sŁu antiinflamator sistemic 

Ἠi capacitatea sa de a ´ncetini progresia aterosclerozei, MTX ar trebui privit ca un agent terapeutic 

important nu numai pentru controlul AJI, dar Ἠi pentru reducerea riscului cardiovascular.  

Ċn literatura de specialitate existŁ multe studii, care constatŁ prezenἪa inflamaἪei acute Ἠi 

cronice Ἠi a HHcy. Unii autori, precum Mansoor ѽi Li sugereazŁ inducerea fazei incipiente a 

inflamaἪiei cronice de cŁtre HHcy. ExistŁ douŁ cŁi inflamatorii diferite: una pentru producerea 

crescutŁ a markerilor inflamatori Ἠi alta pentru producerea de HHcy. De asemenea, creἨterea 

acestor markeri inflamatori va depinde Ἠi de c©t timp este prezent factorul inflamator [152,153]. 

Hiperhomocisteinemia este probabil indusŁ prin intermediul unei interacἪiuni a factorilor exogeni 

precum imobilitatea, procesul cronic ´ndelungat al inflamaἪiei Ἠi factorii genetici (precum, 

poliomorfismul). Sunt necesare studii suplimentare pentru a se concentra asupra impactului MTX 

Ἠi suplimentelor de acid folic asupra pacienἪilor cu AJI.  

 Eficacitatea acidului folic poate fi mai crescutŁ ´n faza iniἪialŁ a bolii, dec©t ´n faza tardivŁ 

[154]. O meta-analizŁ a 14 studii randomizate, dublu-orb, placebo-controlate, care a inclus 732 

persoane, a raportat o ameliorare a disfuncἪiei endoteliale dupŁ patru sŁptŁm©ni de suplimente de 

acid folic Ἠi acest efect pŁrea independent de reducerea sericŁ a homocisteinei [155]. Aceste 

modificŁri au fost paralele cu o reducere bruscŁ a concentraἪiei plasmatice totale de homocisteinŁ. 

ConstatŁrile acestei meta-analize susἪin ´n continuare ´mbunŁtŁἪirea endoteliului lezat prin 

tratamentul cu acid folic independent de reducerea plasmei homocisteinei [19]. 

În prezent lipsesc date privind eficacitatea strategiilor de scŁdere a homocisteinei pentru 

prevenirea BCV la acest grup de pacienἪi. TotuἨi, aproape toate studiile prospective au demonstrat 

´n mod clar o reducere a morbiditŁἪii Ἠi a mortalitŁἪii cauzate de tratamentul cu metotrexat Ἠi acest 

beneficiu este parἪial datorat de suplimentele de acid folic care scad HHcy indusŁ de metotrexat 

[155]. CombinaἪia de metotrexat Ἠi acid folic a dus la un risc redus de mortalitate de 0,2, 

comparativ cu 0,5 pentru metotrexat în monoterapie în AR, probabil din cauza scŁderii 

homocisteinei prin suplimente de acid folic. Mai mult, un studiu ulterior al pacienἪilor cu AR a 

arŁtat o creἨtere a homocisteinei plasmatice dupŁ o dozŁ micŁ de metotrexat de 7,5-10 mg / 

sŁptŁm©nŁ [151]. 
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Este remarcabil faptul cŁ pacienἪii cu AR au un risc crescut de deces cauzat de infarct 

miocardic Ἠi accident vascular cerebral, cu 60% mai mare comparativ cu populaἪia generalŁ, Ἠi un 

risc crescut de infarct miocardic cu 48% mai mare [150].  DepleἪia acidului folic Ἠi frecvenἪa HHcy 

ulterioare la pacienἪii cu AR explicŁ parἪial aceastŁ tendinἪŁ prin activarea imuno-inflamatorie 

excesivŁ [156]. Mai mult, variaἪiile de homocisteinŁ din plasmŁ pot preveni semnificativ progresia 

aterosclerozei la pacienἪii cu AR. Prin urmare, strategiile de scŁdere a homocisteinei sunt 

recomandabile pentru a reduce riscul de BCV la populaἪiile cu AR. 

BCV poate fi prevenitŁ la pacienἪii cu AR prin suplimentarea cu acid folic, care poate 

scŁdea nivelul de homocisteinŁ din plasmŁ Ἠi scŁderea riscului de apariἪie a modificŁrilor 

cardiovasculare. TotuἨi, studiile clinice pe scarŁ largŁ Ἠi pe termen lung privind scŁderea 

homocisteinei cu acid folic sunt justificate pentru a concluziona cu privire la cauzalitatea asocierii 

dintre HHcy Ἠi BCV ´n AR Ἠi pentru a clarifica cu certitudine condiἪiile de suplimentare cu acid 

folic pentru o problemŁ cardiovascularŁ. Astfel, suplimentarea sistematicŁ cu acid folic a tuturor 

pacienἪilor cu risc crescut de deficit de acid folic sau HHcy pentru a preveni BCV este preferenἪialŁ 

[156]. 

 

1.2.4. Impactul glucocrticosteroizilor asupra aterogenezei la copiii cu ArtritŁ JuvenilŁ 

IdiopaticŁ 

RelaἪia dintre glucocorticosteroizi (GCs) Ἠi BCV este cunoscutŁ din anii 1950, c©nd 

Adlersberg a constatat efectul steroizilor asupra profilului lipidic, care este implicat în dezvolarea 

timpurie a aterosclerozei. Astfel, dozele terapeutice de GCs sunt asociate cu creἨterea riscului de 

apariἪie a BCV prin modificarea profilului lipidic Ἠi inducerea HTA [39,157,158]. 

 Av©nd ´n vedere corelaἪia dintre dozele cumulate mai mari Ἠi modificŁrile CT observate 

în unele studii, utilizarea glucocorticoizilor prezintŁ un rol important în patogenia dislipidemiei la 

copiii cu AJI. Ċn acelaἨi timp, a fost observatŁ o asociere ´ntre doza cumulativŁ a 

glucocorticosteroizilor Ἠi dislipidemie [157ï159].  Marangoni ĸi colab., de asemenea au raportat 

o tendinἪŁ ´ntre utilizarea crescutŁ a glucocorticoizilor Ἠi nivelurile crescute ale CT [116]. Astfel, 

utilizarea ´n creἨtere a DMARD-urilor sintetice Ἠi a agenἪilor biologici poate minimiza efectele 

nocive ale glucocorticoizilor asupra metabolismului lipidelor [7,160]. 

Efectele GCs asupra riscului cardiovascular la pacienἪii cu boli inflamatorii sunt mai 

complexe. Pe de o parte, GCs cresc riscul apariἪiei BCV prin modificarea profilului lipidic, iar pe 

de altŁ parte, efectul lor terapeutic ar putea reduce riscul de apariἪie a BCV prin scŁderea 

inflamaἪiei sistemice [157]. Unele rapoarte sugereazŁ ´mbunŁtŁἪirea funcἪiei endoteliale ´n urma 

suprimŁrii procesului inflamator de cŁtre GCs [158,159,161]. 
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Rolul GCs asupra funcἪiei endoteliale ´n cazul condiἪiilor inflamatorii este diferit, 

comparativ cu condiἪiile fizilogice. Ċn cadrul procesului inflamator, GCs au un efect vascular 

benefic, mediat de activarea receptorului endotelial. Acest fenomen fiind prezent Ἠi ´n cazul 

aterosclerozei [162]. 

Studiile efectuate la animale au constatat cŁ Ἠoarecii care nu au acest receptor endotelial 

faἪŁ de GCs au leziuni aterosclerotice mult mai severe comparativ cu Ἠoarecii din lotul de control. 

Astfel, putem concluziona cŁ receptorul pentru GCs este important pentru inhibarea procesului 

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

endoteliale ´n cazul condiἪiilor inflamatorii sunt datorate scŁderii expresiei endoteliale a 

citokinelor ( IL-6, IL-8) [164]. 

Efectele GCs sunt dependente Ἠi de durata bolii. Astfel, ´n pofida presupunerilor precum 

cŁ GCs ar fi responsabili de deteriorarea funcἪiei endoteliale, datele din literatura de specialitate 

sunt insuficiente [165]. 

1.3. Indicii VariabilitŁѿii Ritmului Cardiac la copiii cu ArtritŁ JuvenilŁ IdiopaticŁ 

O altŁ metodŁ mai sensibilŁ de apreciere a reglŁrii vegetative a cordului este variabilitatea 

ritmului cardiac (VRC). 

Activitatea vegetativŁ este mŁsuratŁ printr-o serie de tehnici care includ testarea clinicŁ a 

reflexelor cardiovasculare Ἠi VRC [166]. VRC este un instrument neinvaziv care mŁsoarŁ 

fluctuaἪiile ciclice ale frecvenἪei cardiace ´n repaus pentru a evalua indirect influenἪele 

parasimpatice Ἠi simpatice cardiace. ScŁderea indicilor VRC este asociatŁ cu creἨterea morbiditŁἪii 

Ἠi mortalitŁἪii cardiovasculare, precum Ἠi cu o prevalenἪŁ crescutŁ a insuficienἪei cardiace Ἠi a 

aritmiilor dupŁ infarctul miocardic [20,24,167]. 

Este cunoscut faptul cŁ rŁspunsul inflamator este parἪial reglat de sistemul nervos autonom, 

astfel VRC prezintŁ un interes major ´n evaluarea ei [168]. 

Indicii VRC au fost invers corelaἪi cu biomarkerii serici, precum PCR Ἠi IL-6, la populaἪia 

sŁnŁtoasŁ Ἠi la cei cu boli ale sistemului cardiovascular. Proteina C reactivŁ este independent 

asociatŁ cu indicii VRC [82]. AceastŁ ipotezŁ se aflŁ la baza multor studii clinice, care au constatat 

relaἪia inversŁ dintre dereglarea funcἪiei autonome reflectatŁ prin indicii VRC Ἠi gradul de 

activitate a bolii în cadrul maladiilor inflamatorii sistemice [168]. ExistŁ date despre modificarea 

indicilor VRC ´n dependenἪŁ de activitatea bolii la aceiaἨi indivizi, la intervale diferite de timp. 

Astfel, odatŁ cu scŁderea activitŁἪii bolii, au crescut indicii VRC, ceea ce denotŁ cŁ VRC ar putea 

fi un marker non-invaziv de apreciere a gradului de activitate a bolii la pacienἪii cu boli inflamatorii 

cronice [87,169,170]. 
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Artrita este cea mai frecventŁ manifestare ´n maladiile inflamatorii cronice, care este 

asociatŁ ´n unele studii cu scŁderea activitŁἪii parasimpatice. Semnalizarea vagalŁ directŁ asupra 

articulaἪiilor este mai puἪin probabilŁ. TotuἨi, aceastŁ constatare ar putea avea valoare clinicŁ lu©nd 

´n consideraἪie rolul stimulŁrii vagale la modelele de animale cu artritŁ Ἠi la pacienἪii cu AR 

[23,171,172]. 

Sunt cunoscuἪi mai mulἪi factori care pot modifica VRC, printre care sunt v©rsta avansatŁ, 

bolile sistemului cardiovascular, diabetul, tutunul, cofeina Ἠi unele medicamente [173], aceἨti 

factori fiind mai rar ´nt©lniἪi ´n r©ndul copiilor. ĊnsŁ, este posibil ca indicii VRC sŁ fie mai sensibili 

la factorii psihosociali, uneori mai sensibili decât gradul de activitate a bolii [82,174]. Acest 

fenomen rezultŁ ´n urma aprecierii indicilor VRC la pacienἪii cu forme moderate sau uἨoare de 

artritŁ. Astfel, depresia, durerea, tulburŁrile de somn precum Ἠi oboseala, frecvent ´nt©lnite ´n 

artritŁ, sunt asociate cu scŁderea VRC [21]. 

AἨa cum s-a menἪionat mai sus, disfuncἪia autonomŁ este un factor patogen pentru 

dezvoltarea BCV, acἪion©nd prin impactul SNV asupra inflamaἪiei. PacienἪii cu boli inflamatorii 

articulare manifestŁ o reglare cardiacŁ parasimpaticŁ mai scŁzutŁ dec©t populaἪia sŁnŁtoasŁ [169]. 

Astfel, putem concluziona cŁ interacἪiunea dintre activitatea bolii, durere Ἠi VRC trebuie 

investigatŁ ´n continuare [24,79,87]. 

Este bine cunoscutŁ relaἪia dintre AR Ἠi riscul crescut de apariἪie a BCV. ĊnsŁ acest risc nu 

este mereu corelat cu factorii de risc tradiἪionali. Ċn schimb, la baza acestor modificŁri 

cardiovasculare a stat dereglarea SNV. Ċn aceste studii, aproximativ 60% pacienἪi cu AR au 

prezentat semne ale disfuncἪiei SNV [20]. 

Reducerea indicilor VRC la pacienἪii cu afecἪiuni reumatice indicŁ o adaptabilitate cardiacŁ 

redusŁ [24,85,169,175]. În studiul efectuat în anul 2006 de cŁtre Dunn ѽi Croft s-a observat 

corelaἪia inversŁ ´ntre indicii VRC Ἠi durata durerii [85,176].  Într-un studiu efectuat la animale s-

a constatat cŁ stresul cronic duce la scŁderea indicilor VRC. IniἪial, s-a observat o creἨtere a 

frecvenἪei cardiace ca rŁspuns la factorul de stres, urmatŁ mai apoi de o tranziἪie de scŁdere a 

frecvenἪei cardiace [20,177]. Ca parte a unui mecanism de adaptare sub influenἪa stimulilor de 

stres sau sub influenἪa receptorilor nociceptivi de duratŁ, activitatea crescutŁ a parasimpaticului, 

ramurŁ a SNV ar putea acἪiona ca un factor de protecἪie, menἪin©nd astfel adaptabilitatea cardiacŁ 

pe o perioadŁ mai ´ndelungatŁ [23]. 

Ċn timp ce unele studii efectuate la pacienἪii cu durere cronicŁ ´n artrita inflamatorie au 

relatat rezultate diferite, Rensburg ѽi colab., au observat o frecvenἪŁ cardiacŁ mai crescutŁ la 

pacienἪii cu AR comparativ cu martorii sŁnŁtoἨi, ´n timp ce Louthrenoo ѽi colab., nu au notat nicio 

diferenἪŁ semnificativŁ ´ntre frecvenἪa cardiacŁ maximŁ Ἠi minimŁ la pacienἪii cu AR [170,178]. 
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În 2006, Anichkov ѽi colab., au observat deasemenea o VRC mai scŁzutŁ la pacienἪii cu 

AR, comparativ cu lotul martor [84]. Administrarea intraperitonealŁ a citokinei proinflamatorii 

anti TNF alfa la Ἠoareci a redus considerabil indicii VRC. Ċn timp ce stimularea electricŁ Ἠi 

farmacologicŁ a nervului vag a dus la atenuarea eliberŁrii de citokine proinflamatorii [172]. 

Actualmente, studiile care ar reflecta relaἪia dintre inflamaἪie Ἠi indicii VRC la pacienἪii cu 

AR sunt limitate. La copiii cu AJI variabilitatea ritmului cardiac nu a fost studiatŁ pe deplin. Se 

cunoaἨte cŁ toate cŁile centrale ale durerii se suprapun cu segmentele de control autonom, cum ar 

fi nucleul tractului solitar. De menἪionat cŁ asocierea dintre durere Ἠi funcἪia autonomŁ cardiacŁ 

din AR rŁm©ne neelucidatŁ [77]. 

În concluzie, VRC este redusŁ la pacienἪii cu AR, raport©ndu-se o asociere independentŁ 

Ἠi inversŁ cu durerea. PrezenἪa disfuncἪiei SNV la pacienἪii cu AR, manifestatŁ prin creἨterea 

frecvenἪei cardiace Ἠi scŁderea indicilor VRC Ἠi creἨterea activitŁἪii vasoconstrictoare simpatice 

duce la creἨterea riscului cardiovascular. Pe mŁsurŁ ce se ´ncearcŁ prin tratament farmacologic sŁ 

se controleze durerea Ἠi inflamaἪia, acest risc ar putea scŁdea [26]. 

 

1.4. Posibilii predictori de afectare cardiovascularŁ ´n Artrita JuvenilŁ IndiopaticŁ 

Ċn decembrie 2006, American Heart Association (AHA) a publicat recomandŁri practice 

aprobate de Academia AmericanŁ de Pediatrie pentru evaluarea riscului cardiovascular la copii. 

Ulterior, ´n anul 2019, a avut loc o actualizare a acestor recomandŁri privind reducerea riscului 

cardiovascular la pacienἪii pediatrici. Aceste recomandŁri stratificŁ pacienἪii ´n 3 niveluri de risc 

pentru dezvoltarea bolilor cardiovasculare: nivelul I (risc ridicat); nivelul II (risc moderat) Ἠi 

nivelul III (risc scŁzut) [94]. 

Copiii cu antecedente familiale de boalŁ cardiovascularŁ prematurŁ sau 

hipercolesterolemie semnificativŁ ar trebui sŁ fie testaἪi pentru hipercolesterolemie familialŁ 

folosind un profil lipidic a jeun ´ncep©nd cu v©rsta de 2 ani Ἠi apoi la fiecare 3-5 ani, p©nŁ la v©rsta 

adultŁ, chiar dacŁ profilurile anterioare sunt ´n limite normale.  

Copiii cu boli inflamatorii cronice, precum cei cu AJI ar trebui sŁ fie examinaἪi periodic 

pentru factorii de risc cardiovascular. 

Astfel, în martie 2010, a fost publicat Consensul din Polonia privind prevenirea bolilor 

cardiovasculare la copii Ἠi adolescenἪi, care a prezentat de asemenea recomandŁri pentru 

identificarea grupurilor de risc Ἠi managementul nefarmacologic Ἠi farmacologic corespunzŁtor 

[179]. 

Strategiile de screening Ἠi management al riscului CV au fost dezvoltate pentru populaἪia 

generalŁ Ἠi se bazeazŁ pe calcularea scorului de risc CV, cum ar fi scorul Framingham (utilizat 
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adesea ´n SUA) Ἠi modelul de evaluare sistematicŁ a riscului coronarian SCORE (utilizat adesea 

´n Europa). Factorii de risc tradiἪionali integraἪi ´n aceste modele sunt v©rsta, sexul, fumatul, 

tensiunea arterialŁ Ἠi nivelurile de lipide (colesterol Ἠi lipoproteine de ´naltŁ densitate-colesterol 

(HDL-c)). Estimarea riscului CV la pacienἪii cu artritŁ inflamatorie nu a fost pe deplin elucidatŁ 

p©nŁ ´n prezent [93,180]. 

În 2009, The European Alliance of Associations for Rheumatology (EULAR), recomandŁ 

screening-ul ´n identificarea factorilor de risc cardiovascular la pacienἪii cu AR, iar ´n 2016 aceste 

recomandŁri au fost revizuite. Astfel, ´n prezent existŁ 10 recomandŁri de aplicat la pacienἪii cu 

AR (Anexa 7) [8,9,181].  

Primul principiu al managementului este de a evalua Ἠi controla toate componentele riscului 

cardiovascular total. Aceasta include recomandŁri corespunzŁtoare bazate pe dovezi cu privire la 

fumat, activitatea fizicŁ, nutriἪie, greutate Ἠi tensiune arterialŁ. RelaἪia clarŁ dintre gradul de 

activitate a bolii Ἠi boala cardiovascularŁ subliniazŁ importanἪa controlului strict al bolii. Aceste 

recomandŁri sunt bazate pe dovezi Ἠi pe baza opiniilor experἪilor cu privire la paἨii care ar trebui 

urmaἪi pentru a reduce riscul CV la pacienἪii cu artritŁ inflamatorie [181,182]. 

AR ar trebui privitŁ ca o afecἪiune asociatŁ cu un risc mare de boalŁ CV. Riscul crescut 

fiind datorat at©t prevalenἪei crescute a factorilor de risc tradiἪionali, c©t Ἠi prezenἪei procesului 

inflamator [8,9,183]. 

Studiile care cerceteazŁ asocierea dintre inflamaἪie Ἠi aterosclerozŁ confirmŁ rolul 

important al inflamaἪiei ´n accelerarea aterosclerozei [8,96,184,185]. Aceste rezultate ilustreazŁ 

interacἪiunea dintre inflamaἪie Ἠi aterosclerozŁ ´n artrita inflamatorie Ἠi subliniazŁ importanἪa unei 

abordŁri corespunzŁtoare ´n tratamentul artritei inflamatorii. Tratamentul antireumatic timpuriu Ἠi 

eficient s-a dovedit a fi asociat ´n mod independent cu un risc CV mai mic [8,186ï190]. 

Este necesarŁ evaluarea anualŁ a riscului CV la pacienἪii cu AR. La pacienἪii cu risc CV 

scŁzut Ἠi boalŁ inactivŁ evaluarea riscului cardiovascular se efectueazŁ la fiecare 2 sau 3 ani [182]. 

Evaluarea riscului CV poate fi ´ncorporatŁ cu uἨurinἪŁ ´ntr-o vizitŁ de rutinŁ pentru monitorizarea 

AR prin adŁugarea determinŁrii lipidelor (colesterol Ἠi trigliceride) la testele de laborator de rutinŁ 

Ἠi prin mŁsurarea tensiunii arteriale [9,191]. 

Modelele de apreciere a scorului de risc cardiovascular ar trebui adaptate pentru pacienἪii 

cu AR prin introducerea unui factor de multiplicare de 1,5. Acest factor de multiplicare trebuie 

utilizat atunci c©nd pacientul cu AR ´ndeplineἨte douŁ dintre urmŁtoarele trei criterii: durata bolii 

mai mare de 10 ani, FR pozitiv sau creἨterea anti-CCP sau prezenἪa anumitor manifestŁri 

extraarticulare [182,192]. 

Deoarece factorii de risc cardiovascular tradiἪionali sunt deja incluἨi ´n modelele existente 



 44 

de apreciere a scorului, este important sŁ se identifice Ἠi alἪi factori asociaἪi cu un risc 

cardiovascular crescut la pacienἪii cu AR. Un predictor important este durata bolii, care este ilustrat 

´n numeroase rapoarte, unde se observŁ o creἨtere a mortalitŁἪii la pacienἪii cu durata bolii mai 

mare [8,27,127,193ï195]. 

Raportul colesterol total/colesterol HDL trebuie calculat atunci c©nd este utilizat modelul 

SCORE. Un profil lipidic nefavorabil poate contribui la creἨterea riscului CV la pacienἪii cu artritŁ 

inflamatorie [94,182,196]. 

Rolul inhibitorilor de ciclo-oxigenazŁ-2 Ἠi al majoritŁἪii antiinflamatoarelor nesteroidiene 

´n riscul CV nu este bine stabilit Ἠi necesitŁ investigaἪii suplimentare. Prin urmare, ar trebui utilizaἪi 

cu precauἪie, ´n special pentru pacienἪii cu o boalŁ cardiovascularŁ documentatŁ sau ´n prezenἪa 

unor factori de risc cardiovascular [9]. 

Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) Ἠi inhibitorii de ciclooxigenazŁ-2 

(COX II) sunt asociaἪi cu un risc crescut de BCV [8,197]. Efectele generale ale AINS Ἠi COX-II 

asupra riscului CV sunt greu de stabilit, deoarece, pe de o parte, majoritatea, dar nu toate, au efecte 

protrombotice datoritŁ inhibŁrii ciclo-oxigenazei 2, iar pe de altŁ parte aceἨti agenἪi ´mbunŁtŁἪesc 

procesul inflamator [8,198ï201]. 

Corticosteroizii sunt utilizaἪi ´n mod obiἨnuit la pacienἪii reumatici Ἠi pot influenἪa riscul 

cardiovascular ´n douŁ moduri concurente. Pe de o parte, corticosteroizii ar putea creἨte riscul CV 

datoritŁ efectelor lor potenἪial dŁunŁtoare asupra lipidelor, toleranἪei la glucozŁ, producἪiei Ἠi 

rezistenἪei la insulinŁ, tensiunii arteriale Ἠi obezitŁἪii. Pe de altŁ parte, corticosteroizii pot duce la 

scŁderea riscului de aterosclerozŁ Ἠi boli cardiovasculare prin suprimarea inflamaἪiei, care, ´n mod 

paradoxal, poate ´mbunŁtŁἪi intoleranἪa la glucozŁ Ἠi dislipidemie [202ï204]. 

Din cauza acestor efecte opuse ale corticosteroizilor asupra riscului CV, este important sŁ 

se ia ´n considerare caracteristicile bolii reumatice, precum Ἠi factorii de risc CV tradiἪionali [205]. 

Ċn plus, riscul CV este mai mare la pacienἪii trataἪi cu doze mari pe termen lung comparativ cu 

doze mici de corticosteroizi [39,180,206]. 

Ċn prezent, deἨi nu existŁ dovezi clare cŁ fumatul are un rol-cheie ´n sporirea riscului 

cardiovascular ´n AR, acesta contribuie ´n mod clar la un risc absolut crescut la pacienἪii 

individuali. Prin urmare, se recomandŁ insistent renunἪarea la fumat, ori de c©te ori este posibil, 

folosind cele mai bune metode bazate pe dovezi. 

Lu©nd ´n consideraἪie cele mai recente recomandŁri, ´n conformitate cu  European Society 

of Cardiology (ESC), evaluarea riscului de apariἪie a BCV se recomandŁ a fi efectuat o datŁ la 5 

ani la toἪi pacienἪii cu AR [91,196,207]. 

Morbiditatea Ἠi mortalitatea cardiovascularŁ devin preocupŁri majore de sŁnŁtate pentru 
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adulἪii cu boli reumatice inflamatorii. Progresele realizate ´n domeniul reumatologiei pediatrice ´n 

ultimele decenii au condus la o scŁdere semnificativŁ a ratei mortalitŁἪii. InteracἪiunea dintre 

factorii tradiἪionali de risc cardiovascular, expunerea la corticosteroizi Ἠi inflamaἪia cronicŁ creeazŁ 

o avalanἨŁ perfectŁ pentru aterogeneza timpurie la aceast grup de populaἪie. 

Ateroscleroza este acum din ce ´n ce mai recunoscutŁ la adulἪii cu boli reumatice 

inflamatorii, dar existŁ puἪine informaἪii referitoare la afecἪiunile reumatologice cu debut pediatric. 

Obiectivele studiului prezent sunt de a determina riscul cardiovascular Ἠi riscul de apariἪie a 

aterosclerozei la copiii cu AJI Ἠi elaborarea strategiilor ulterioare de prevenire a progresŁrii 

aterosclerozei la acest grup de pacienἪi. 
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2. MATERIAL ἧI METODE DE CERCETARE 

2.1. Caracteristica generalŁ a cercetŁrii ѽi proiectarea volumului de lucru 

Studiul clinic prospectiv a fost realizat în cadrul Departamentului Pediatrie, USMF 

ĂNicolae TestemiŞanuò, în perioada anilor 2014-2019. 

Ċn studiu au fost incluἨi copii cu diagnostic de AJI, stabilit conform criteriilor ILAR 

(International League of Associations for Rheumatology, 1997) [1]. 

DesfŁἨurarea studiului clinic s-a efectuat în câteva etape de cercetare: 

 I - elaborarea planului cercetŁrii prin studierea datelor bibliografice existente 

contemporane; definirea scopului Ἠi obiectivelor cercetŁrii; 

II  - elaborarea designului studiului; determinarea criteriilor de includere Ἠi excludere, 

elaborarea chestionarului de cercetare Ἠi colectarea materialului primar; 

III  - prelucrarea matematicŁ Ἠi prezentarea statisticŁ; 

IV - analiza rezultatelor obἪinute. 

Av©nd ´n vedere cŁ studiul a fost efectuat asupra minorilor, acordul informat ´n scris a fost 

obἪinut în mod obligatoriu de la pŁrinἪi sau tutori. 

Cercetarea a fost aprobatŁ de Comitetul de EticŁ a CercetŁrii al USMF ĂNicolae 

TestemiἪanuò (proces-verbal nr. 49 din 08.06.2015). 

NumŁrul necesar de unitŁἪi de cercetare a fost determinat ´n baza formulei:  

( )

( ) ( )

( )21

2
12

1

1

PP

PxPZZ

f
n

o-

-+
³

-
=

ba

  

unde: 

Po = copii cu AJI, conform datelor bibliografice (Po= 45,0% de cazuri) [2,3].  

P1 = copii cu AJI în lotul de cercetare valoarea va fi de 80,0% (P1=0,80); 

P = (P0 + P1)/2=0.625 

ZŬ ï valoarea tabelarŁ. Pentru semnificaἪia statisticŁ a rezultatelor de 95.0% coeficientul ZŬ va fi 

1.96 

Zɓ ï valoarea tabelarŁ. Pentru puterea statisticŁ a comparaἪiei de 90.0% coeficientul Zɓ = 1.28 

f = proporŞia subiecŞilor care se prognozeazŁ sŁ abandoneze studiul din motive care nu depind de 

efectul investigaἪiei q = 1/(1-f), f=10,0% (0,1). 
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Introducând datele în formulŁ s-a obἪinut: 

( )
( )

( )2
2

80.045.0

375.0625.028.196.12

1.01

1

-

+
³

-
=

xx
n

  

 Astfel, lotul de cercetare a inclus 90 de copii cu AJI, divizat ´n douŁ subloturi a c©te 45 de 

copii. Lotul de control a inclus 125 de copii de aceeaἨi v©rstŁ Ἠi sex. 

Ne-am propus sŁ studiem AJI ´n funcἪie de debutul bolii. Pentru cercetare au fost create 

douŁ loturi: lotul de cercetare L1 a inclus 45 de copii cu AJI cu debutul bolii mai mic de 24 de luni; 

iar lotul de cercetare L2 a inclus 45 de copii cu AJI cu debutul bolii mai mare de 24 de luni. 

Ulterior, s-a efectuat compararea rezultatelor ´n funcἪie de durata bolii, activitatea bolii Ἠi 

tratamentul administrat. 

   Lotul de control L0 a inclus 125 de copii sŁnŁtoἨi de aceeaἨi v©rstŁ Ἠi sex. Selectarea 

copiilor din lotul de control în studiul de faἪŁ a fost fŁcutŁ prin metoda aleatorie, ´n baza listelor Ἠi 

a consimἪŁm©ntului informat al pŁrinἪilor.  

Participarea ´n studiu a fost benevolŁ, ´n bazŁ de consimἪŁm©nt informat, semnat de cŁtre 

pŁrinἪi/pŁrinἪi Ἠi copii de la v©rsta de 14 ani. Acordul informat a fost semnat dupŁ ce pŁrinἪilor Ἠi 

copiilor participanἪi li s-au adus la cunoἨtinἪŁ scopul, metodele, tehnicile utilizate ´n studiu, 

drepturile participantului Ἠi confidenἪialitatea datelor personale. 

   Ċn ambele loturi de studiu, at©t ´n L1, c©t Ἠi ´n L0, au predominat fetiἪele, ´n proporἪii de 

63,30% Ἠi respectiv 54,50% ´n L0 (Fig. 2.1).  

 

 

Fig.2.1. Prezentarea lotului de cercetare în dependenἪŁ de sex 

 

  Ċn studiu au fost folosite urmŁtoarele metode: istoricŁ, comparativŁ, matematicŁ Ἠi biostatisticŁ: 

metoda istoricŁ ï studierea literaturii; 

63.30%
54.50%

36.70%
45.60%

Repartizarea loturilor

dupŁ sex 

fete bŁieἪi
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metoda comparativŁ ï analiza fenomenului ´n diferite ἪŁri; 

metoda matematicŁ ï prelucrarea Ἠi calcularea datelor; 

metoda biostatisticŁ ï analiza parametrilor obἪinuἪi legŁturii ´ntre factori, duratŁ Ἠi 

tratament. 

Criteriile de includere în studiu:  

¶ copii cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 2-18 ani; 

¶ copii cu AJI; 

¶ acordul pŁrinἪilor sau al tutorilor. 

Criteriile de excludere din studiu:  

¶ copii cu alte maladii reumatice cronice ( LES, sclerodermie, dermatomiozitŁ, vasculite 

sistemice); 

¶ refuzul pŁrinἪilor Ἠi/sau a copiilor de a participa. 

Ċn funcἪie de variantele evolutive ale bolii, copiii cu AJI, forma oligoarticularŁ Ἠi 

poliarticularŁ au fost cei mai mulἪi (40% vs. 39%), urm©nd cei cu forma sistemicŁ (17%) Ἠi mai 

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

 

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

Parametrii evaluaἪi Valoarea medie 

Vârsta (luni) 128,76 ± 5,52 

DAS 28 4,56 ± 0,12 

SVAD (mm) 59,4 ± 1,51 

Durata bolii (luni) 42,35 ± 0,5 

Vârsta la debutul bolii (luni) 85,56 ± 5,52 

 

2.2. Metode de cercetare a datelor primare 

Chestionarul elaborat 

Anchetarea copiilor Ἠi a familiilor acestora a fost efectuatŁ conform chestionarului elaborat, 

care a inclus: date generale despre v©rstŁ, sex; date antropometrice; evaluarea numŁrului de 

articulaἪii dureroase (NAD) Ἠi tumefiate (NAT), scala vizual analogŁ a durerii (SVAD); acuze din 

partea sistemului cardiovascular; date despre istoricul bolii Ἠi tratamentul administrat. Copiii 

incluἨi ´n studiu au fost cercetaἪi complex prin examinŁri clinice, paraclinice Ἠi instrumentale.  

 

2.2.1. Metode clinice complexe 

Dezvoltarea fizicŁ a copiilor a inclus determinarea taliei Ἠi greutŁἪii conform tabelelor 

percenticile ´n funcἪie de v©rstŁ Ἠi sex.  
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Greutatea a fost mŁsuratŁ cu ajutorul c©ntarului electronic ĂTanita BC-601ò cu precizie 0,1 

gr, copiii fiind dezbrŁcaἪi p©nŁ la lenjeria de corp Ἠi plasaἪi pe mijlocul platformei;  

Talia a fost mŁsuratŁ cu ajutorul taliometrului standardizat cu precizie de 0,1 cm. 

MŁsurarea taliei s-a efectuat la copil desculἪ, ´n poziἪie verticalŁ, subiectul fiind lipit cu spatele de 

scala taliometrului. Copilul atinge scala cu ceafa, spaἪiul ´ntre omoplaἪi, fese Ἠi tŁlpi; capul se 

poziἪioneazŁ drept. Rigla de mŁsurare se fixeazŁ pe punctul superior al capului, fŁrŁ presiune. 

Ċn urma mŁsurŁrilor a fost calculat Indicele Masei Corporale (IMC), care a fost comparat 

cu valorile din tabelele OMS raportate la sex Ἠi v©rstŁ. Aprecierea Indicelui Masei Corporale 

(IMC) conform recomandŁrilor OMS [Global Database on Body Mass Index. World Health 

Organization, 2006] se calculeazŁ dupŁ formula Quetelet: IMC=kg/m2. Se folosesc patru clase ale 

IMC astfel, ᾽ 18,5 kg/m2 a fost apreciatŁ ca subponderal, 18,6-24,9 kg/m2 - normoponderal, 25 -

29,9 kg/m2 - preobezitate, 30 - 34,9 kg/m2 - obezitate gr. I, 35-39,9 kg/m2 - obezitate gr. II, ι 40 

kg/m2 - obezitate gr. III.  

ExistŁ mai multe sisteme de apreciere a valorilor IMC. Conform curbelor de creἨtere OMS 

(2007), valoarea IMC ´n funcŞie de v©rstŁ ĸi sex este raportatŁ ca percentile ĸi ca numŁr de deviaŞii 

standard (DS) de la medie (scorul z sau scorul deviaŞiei standard): supraponderalitatea corespunde 

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

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

Indicii hemodinamici: frecvenŞa contracŞiilor cardiace (FCC) la etapa iniŞialŁ ĸi la vizite 

repetate;  

MŁsurarea valorilor tensiunii arteriale a fost efectuatŁ cu ajutorul unui sfigmomanometru 

manual, conform metodei Korotkoff, at©t ´n poziἪie clinostaticŁ, c©t Ἠi în ortostatism. Aprecierea 

valorilor TA s-a efectuat dupŁ 5 minute de repaus, copilul fiind aἨezat cu spatele sprijinit, prin 

mŁsurarea ambulatorie automatŁ. Ċn cazul unei suspecἪii de HTA, tensiunea arterialŁ era mŁsuratŁ 

cu sfigmomanometrul manual, mŁsurarea fiind repetatŁ de trei ori cu intervalul de 5 minute Ἠi 

calcularea valorilor medii. AuscultaἪia cu stetoscop s-a efectuat pe artera brahialŁ cu 2 cm mai sus 

de fosa cubitalŁ. Conform clasificŁrii NHBPEP (ĂNational High Blood Pressure Educational 

Programò, 2005), valorile tensiunii arteriale se considerau normale, dacŁ erau mai mici de 

percentila 90 pentru v©rstŁ, sex Ἠi talie, prehipertensiunea arterialŁ ï la valorile TA sistolice Ἠi/sau 

diastolice situate ´ntre percentilele 90 Ἠi 95, hipertensiunea arterialŁ ï la depŁἨirea valorilor 

percentilei 95 la trei mŁsurŁri consecutive. AdolescenἪii cu valorile TA mai mari de 120/80 mm 

Hg se considerau prehipertensivi Ἠi ´n cazul c©nd valorile nu au atins percentila 90 [208]. 

Parametrii afectŁrii articulare: 
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Acuzele de bazŁ la pacienἪii cu maladii reumatice sunt durerile articulare, care reprezintŁ 

simptomul principal la aceἨti pacienἪi. Pentru determinarea intensitŁἪii durerii se utilizeazŁ 

urmŁtoarea gradaἪie: 

 0 - lipsa durerii; 

I - durere minimŁ, care nu scade capacitatea de muncŁ Ἠi nu necesitŁ tratament; 

II  - durere moderatŁ care scade capacitatea de muncŁ Ἠi care cedeazŁ uἨor la 

antiinflamatoare non-steroidiene; 

III  - durere puternicŁ, aproape permanentŁ, care cedeazŁ greu sau deloc la analgezice; 

IV - durere insuportabilŁ. 

SVAD (Scara VizualŁ AnalogicŁ a Durerii) rŁm©ne cel mai frecvent utilizatŁ ´n practica clinicŁ, 

se apreciazŁ pe o scalŁ de la 0 la 100 mm, unde 0 ï activitate minimŁ Ἠi 100 ï activitate ´naltŁ a 

bolii. SVAD < 40 ï durere uἨoarŁ; SVAD 40 ï 60 - durere moderatŁ; SVAD Ó 70 durere severŁ, 

insuportabilŁ. 

NAD - aprecierea numŁrului de articulaἪii dureroase palpator Ἠi prin limitarea miἨcŁrilor; mono-, 

oligo- (p©nŁ la 4 articulaἪii) sau poliartralgii (mai mult de 5 articulaἪii); 

NAT - aprecierea numŁrului de articulaἪii tumefiate cu limitarea miἨcŁrilor active Ἠi pasive; 

Redoarea articularŁ - mai pronunἪatŁ dimineaἪa - redoare matinalŁ. Durata ei poate fi de la câteva 

minute p©nŁ la c©teva ore. 

Determinarea indicelui DAS 28 (Disease Activity Score) 

DAS 28 = 0,56Ā ãNAD28+0,28ĀNAT28+0,7ĀLnVSH+0,014ĀEGB, unde: NAT ï numŁrul 

articulaἪiilor tumefiate; NAD ï numŁrul articulaἪiilor dureroase; VSH ï viteza de sedimentare a 

hematiilor; Ln ï logaritmul natural; EGB ï evaluarea globalŁ a activitŁἪii bolii de pacient, dupŁ 

scala vizualŁ analogŁ de 100 mm. 

DAS 28 > 5,1 corespunde activitŁἪii ´nalte; DAS < 3,2 ï activitŁἪii moderate sau minimale; DAS 

< 2,6 corespunde remisiunii maladiei[1]. 

2.2.2.  Metode paraclinice ï teste de laborator 

Investigaѿiile biochimice au fost efectuate în cadrul Laboratorului biochimic al IMSP 

Institutul Mamei Ἠi Copilului, materialul de lucru a fost s©ngele venos, recoltat din vena cubitalŁ, 

prelevat dimineaἪa, dupŁ 12 ore de pauzŁ alimentarŁ. Toate probele au fost centrifugate dupŁ 

prelevare ´n maximum 30 de minute, apoi ´ngheἪate ĸi prelucrate.  

Hemoleucograma s-a efectuat la toἪi copiii incluἨi ´n studiu (90 de copii) Ἠi la toἪi copiii 

din lotul de control (125 de copii). Viteza de sedimentare a hematiilor a fost apreciatŁ dupŁ metoda 

manualŁ Westergren: se aἨeazŁ eprubeta ´n poziἪie verticalŁ ´ntr-un suport gradat milimetric Ἠi se 
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citeἨte nivelul de sedimentare a hematiilor ´n mm dupŁ o orŁ. Valorile de referinἪŁ la copii (0-18 

ani) este de < 10 mm/h; 

Lipidele totale au fost apreciate la toἪi copiii din lotul de bazŁ (90 de copii) Ἠi la toἪi copiii 

din lotul de control (125 de copii). Metoda folositŁ a fost cea de spectrofotometrie enzimaticŁ 

(colesterol ï oxidaza/peroxidaza) ĸi a inclus evaluarea metabolismului lipidic (lipide totale, 

colesterol total (CT), trigliceride (TG)). InvestigaἪiile au fost efecuate cu ajutorul analizatorului 

biochimic tip închis Cobas C 311 (Japonia). Valorile majorate s-au considerat a fi patologice la 

pacienἪii cu CT Ó 5,2 mmol/l Ἠi TG > 1,7 mmol/l. Rezultatele obἪinute au fost incluse ´n 

chestionarul de bazŁ; 

InvestigaἪia privind proteina C reactivŁ a fost realizatŁ la toἪi copiii incluἨi ´n studiu, fiind 

efectuatŁ ´n cadrul Laboratorul biochimic al IMSP Institutul Mamei Ἠi Copilului. Proteina C 

reactivŁ a fost studiatŁ cu ajutorul analizatorului Cobas 6000, prin metoda aglutinŁrii. Valorile de 

referinἪŁ ´ncadr©ndu-se între 0-5mg/l; 

Homocisteina a fost efectuatŁ la toἪi subiecἪii din lotul de bazŁ Ἠi la 90 subiecἪi din lotul de 

control. InvestigaἪia a avut loc ´n cadrul Laboratorului clinic-diagnostic al IMSP Centrul 

Republican de Diagnosticare MedicalŁ: s-a colectat s©nge din vena cubitalŁ, dimineaἪa, a jeun. 

Sângele a fost recoltat în recipient cu EDTA, plasma fiind mai adecvatŁ pentru testarea 

homocisteinei. Centrifugarea probelor de s©nge a fost efectuatŁ ´n maxim 30 de minute. Metoda 

de apreciere: enzimaticŁ, ELISA. Valori de referinŞŁ ï < 12 ɛmol/L. Limita de detecŞie ï 2.8 

ɛmol/L. 

Rezultatele obἪinute au fost incluse ´n chestionarul de bazŁ. 

 

 2.2.3. Metode instrumentale de diagnostic 

Electrocardiografia (ECG) de repaus, care a permis detectarea dereglŁrilor de ritm cardiac, 

a fost efectuatŁ la 83 de pacienἪi incluἨi ´n studiu, ´n secἪia de diagnostic funcἪional al IMPS 

Institutul Mamei Ἠi Copilului, utiliz©nd aparatele CARDIOFAX GEN N ECG ï 9020K Ἠi 

CARDIMAX FX ï 326U. ECG de repaus a fost ´nregistratŁ conform metodei standard ´n 12 

derivaἪii. 

Examenul Ecocardiografic a fost efectuat la 73 de copii ´n secἪia de diagnostic funcἪional 

al IMSP Institutul Mamei Ἠi Copilului, cu evaluarea ecocardiograficŁ bidimensionalŁ (2D) Ἠi mod-

M, precum Ἠi Doppler spectral Ἠi color la aparatul TOSHIBA (COREVISION) model SSA-350A-

1997. Ecocardiografia bidimensionalŁ (2D) a fost stabilitŁ drept o metodŁ imagisticŁ principalŁ de 
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apreciere a caracteristicilor anatomice Ἠi funcἪionale cardiace, examinarea morfologiei Ἠi funcἪiei 

cavitŁἪilor cardiace, valvelor Ἠi vaselor magistrale. 

Determinarea reglŁrii vegetative a avut loc prin efectuarea Cardiointervalografiei Ἠi Holter 

ECG 24 ore, cu aprecierea indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac (pNN50, SDNN, SDANN, 

rMSSD) ca model de factor netradiἪional de risc cardiovascular ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 

Cardiointervalografia (CIG) a fost efectuatŁ la 20 de copii din lotul de studiu ´n secἪia de 

diagnostic funcἪional a IMPS Institutul Mamei Ἠi Copilului, la aparatul ʕʂ1ʊ ï 03M2 cu 

determinarea tonusului vegetativ iniἪial Ἠi a reactivitŁἪii vegetative. Metoda a inclus urmŁtoarele 

etape: prima ´nregistrare a electrocardiogramei ´n derivaἪia II standard s-a efectuat ´n poziἪie 

orizontalŁ dupŁ 10 minute de repaus. A doua înregistrare ï imediat dupŁ trecerea ´n poziἪie 

verticalŁ, timp de 10 minute. Pe parcursul ´nregistrŁrii electrocardiografice au fost mŁsurate 100 

de cicluri cardiace, ceea ce a permis determinarea urmŁtoarelor valori ´n poziἪie orizontalŁ Ἠi 

verticalŁ: Mo, sec. ï valoarea duratei mai frecvent întâlnite a intervalului R-R (indicele care 

reflectŁ calea umoralŁ de reglare Ἠi nivelul de funcἪionare a sistemului nervos vegetativ); AMo, % 

- numŁrul de valori ale intervalelor R-R egale cu Mo, sec., raportat la numŁrul total de cicluri 

cardiace ´nregistrate ´n % (valoarea ce determinŁ starea de activitate a sistemului nervos vegetativ 

simpatic); ȹX, sec. ï defineἨte variaἪia diferenἪelor dintre durata intervalului R-R maximal Ἠi 

minimal în cele 100 de cicluri cardiace înregistrate (reflectŁ activitatea sistemului nervos vegetativ 

parasimpatic); indicele de efort (IE), comensurat ´n unitŁἪi convenἪionale (ce reflectŁ mecanismele 

compensatorii ale organismului, nivelul de funcἪionare Ἠi reglare central a ritmului cardiac), care 

a fost calculat prin formula: 

                                                                AMo, % 

IE, unitŁἪi convenἪionale = _______________________________________ 

                                                                                2 x Mo, sec. x ȹX, sec. 

 

Tabelul 2.2. Valorile cardiointervalografiei realizate la copiii sŁnŁtoἨi [209] 

Valorile, M ± 

m 

Vârsta, ani 

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 

ȹX, 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 ±1,5 18 ±1,0 

IE, unitŁἪi 

convenἪionale 

134 ±17,7 94 ±15,0 57 ±11,0 82 ±10,0 39 ±6,6 

 

Holter ECG 24 de ore a fost efectuat la 45 de copii din lotul de studiu. Copiii au fost supuἨi 

monitorizŁrii ambulatorii a electrocardiogramei ´n decurs de 24 de ore cu ajutorul monitorului 
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Meditech Card (X) Plore cu prelucrarea automatizatŁ a datelor. Aparatul portabil a fost setat sŁ 

´nceapŁ evaluarea la interval de 3 minute ´n timpul zilei Ἠi la interval de 60 de minute pe timpul 

nopἪii. Pacientul a fost rugat sŁ completeze un jurnal cu simptomele apŁrute pe parcursul 

´nregistrŁrii. Parametrii urmŁriἪi au fost cei ai variabilitŁἪii ritmului cardiac.  

Variabilitatea ritmului cardiac (VRC) reprezintŁ un marker electrocardiografic non-invaziv 

sensibil, ce reflectŁ activitatea componentelor simpatic ĸi vagal a SNA ale nodului sinoatrial al 

inimii. Dintr-o serie de ritmuri cardiace instantanee sau de intervale ciclice înregistrate timp de 24 

h pot fi obŞinute date statistice divizate ´n 2 grupe: (1) parametrii derivaŞi din mŁsurarea directŁ a 

intervalelor NN sau a ritmului cardiac instantaneu ĸi (2) cele derivate din diferenŞele dintre 

intervalele NN. Domeniul de timp poate fi analizat cu metode statistice ĸi geometrice. Principalii 

parametri ai VRC de timp (Time domain) sunt: 

Parametrii statistici: 

- SDNN (standard deviation of the normal to normal NN intervals) ï reprezintŁ deviaŞia 

standard a tuturor intervalelor RR normale ´n 24 de ore. SDNN caracterizeazŁ starea 

mecanismelor de reglare a ritmului cardiac. Este un parametru integral ce descrie VRC la 

general, dependent de influenŞele sistemului nervos simpatic ĸi parasimpatic asupra 

nodului sinusal; 

- SDNN-i(index)(ms)( Mean of the standard deviations of all NN intervals for all 5-minute 

segments of the entire recording) ï media deviaŞiilor standard a tuturor intervalelor NN pe 

segmente de 5 minute pentru întreaga înregistrare; 

- SDANN (ms) (Standard deviation of the averages of NN intervals in all 5-minute 

segments of the entire recording) - deviaŞia standard a mediei intervalelor NN calculate pe  

segmente de înregistrare de 5 minute din întreaga înregistrare; 

- rMMSD (The square root of the mean of the sum of the squares of differences between 

adjacent NN intervals) ï rŁdŁcina pŁtratŁ a mediei pŁtratelor diferenἪelor dintre  intervalele 

NN adiacente pe ´ntreaga duratŁ de 24 de ore a ´nregistrŁrii; 

- NN50 (Number of pairs of adjacent 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 longer) - numŁrul perechilor de intervale 

NN adiacente care diferŁ cu mai mult de 50 ms pe ´ntreaga duratŁ  de 24 de ore a 

´nregistrŁrii. Trei variante sunt posibile numŁr©nd toate perechile de intervale sau numai 

perechile în care primul sau al doilea interval este mai lung; 
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- pNN50% ( NN50 count divided by the total number of all NN intervals) ï procentul de 

intervale NN adiacente care diferŁ cu > 50 ms, calculat pe ´ntreaga duratŁ de 24 de ore a 

´nregistrŁrii, numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea intervalelor NN. 

Parametrii MEAN, SDNN, SDNN-i ĸi SDANN reflectŁ analiza intervalelor RR vecine ce 

urmeazŁ unul dupŁ altul [210,211]. 

 

Tab. 2.3. Parametrii medii diurni a VRC la copiii Ἠi adolescenἪii sŁnŁtoἨi[210]: 

Vârsta FCC 
MEAN  

(ms) 
SDNN 

(ms) 

SDANNi 

(ms) 

SDNNi 

(ms) 

rMSSD 

(ms) 
PNN50 (%) 

luni  

0-1 - 394±11 48 ±5 - - 22 ±5 0,98+0,3 

2-3 - 449+26 64 ±8 - - 26±5 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 - - - - 

ani sex  

3-5 
ǀ - 618,3+35,6 123,7+14,5 101,9±14,1 58,2±7,5 47,6+5,6  15,1 ±4,3 

ǁ - 546,3+41,3 116,6+13,1 114,2+12,6 53,6±4,6 50,2 ±6,6  13,4±5,3 

6-8 
ǀ - 668,2 ±42,4 140,7±14,2 110.9±7.8 68,9±5,6 54,8±7,3  19,7±3,8 

ǁ - 703,2+28,4 131,8+10,2 115.3±12.6 73,4±9,7 54,2+7,8   21,3±4,2 

9 - 11 
ǀ - 676,6+46,8 163,5±18,9 133,1±12,3 81,2±9,4 63,9±9,2 24,4±8,6 

ǁ - 793,9±34,5 183,4±19,2 157,8±17,7 91,5±8,2 72,6±9,3 33,4±8,5 

12-15 
ǀ - 740,2 ±52,1 183,6+21,4 167,9 ±11,6 94,6±7,2 77,1 ±7,8 39,9±6,8 

ǁ - 823,5±54,5 227,3+56,6 193,5+26,6 105,9+9,3 82,5±12,3 42,7±6,8 

 

2.3. Metode de prelucrare ѽi analiza rezultatelor obѿinute 

Chestionarul studiului a inclus analiza statisticŁ cu ajutorul programelor IBM SPSS 

Statistics pentru Windows, versiunea 20, ĸi Microsoft Excel 2010. DependenŞa statisticŁ dintre 

parametrii calitativi s-au prezentat prin tabele de contingenŞŁ, iar pentru verificarea ipotezei de 

independenŞŁ a liniilor ĸi coloanelor s-a folosit criteriul Chi pŁtrat (ɢ2). Pentru estimarea 

diferenŞelor semnificative ´n mediile loturilor de cercetare s-a utilizat criteriul t Student. Testarea 

egalitŁἪii a trei Ἠi mai multe medii, ´n studiul conform numŁrului de componente, clustere s-a 

efectuat prin analiza dispersionalŁ (procedeul ANOVA).  

InteracἪiunea dintre diferiἪi parametri cantitativi (antropometrici, hemodinamici, 

biochimici, ecografici) s-a stabilit prin calculul coeficientului de corelaἪie Pearson (r), fiind 
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interpretat dupŁ Hopkins ´n modul urmŁtor: r < 0,1 ï indice neglijabil, foarte mic; 0,1 Ó r < 0,7 ï 

indice major; 0,7 Ó r < 0,9 ï indice foarte mare; r > 0,9 ï aproape perfect, descrie relaἪia dintre 3 

variabile practic indistincte.  

Ċn paralel cu coeficientul de corelaἪie a fost interpretatŁ valoarea p, care reprezintŁ 

probabilitatea statisticŁ de a obἪine rezultatele prezente, dacŁ aceastŁ probabilitate este mai mare 

de 5 % (p ᾽ 0,05). Respectiv, interpretarea valorilor p se exprimŁ astfel: c©nd p < 0,05, legŁtura 

statisticŁ este semnificativŁ (´ncredere 95%), c©nd p < 0,01, legŁtura statisticŁ este semnificativŁ 

(încredere 99%), c©nd p < 0,001, legŁtura statisticŁ este ´nalt semnificativŁ (´ncredere 99,9%) Ἠi 

atunci c©nd p > 0,05, legŁtura statisticŁ este nesemnificativŁ.  

S-a efectuat calculul riscului relativ, elabor©nd tabelul 2x2 Ἠi calcularea indicatorilor 

necesari: riscul bolii la expuἨi: P =a/(a+b); riscul bolii la neexpuἨi: P =c/(c+d); riscul relativ: RR= 

P /P ; riscul ´n populaἪie (frecvenἪa celor expuἨi la factorul de risc): Rp=(a+b)/(a+b+c+d); excesul 

riscului ´n populaἪie (riscul atribuibil ´n populaἪie): Rap = Rp ï P; fracἪia atribuibilŁ (% din efectul 

nedorit prezent la expuἨi): FAe= [(P1 ï P0)/P1] x 100; Determinarea IÎ = RR(1 ± z/x): Etapa I. X 

2= (t-1)[(a×d)- (bĬc)]Į/n Ĭn Ĭm Ĭm , ulterior calculul valorii lui X ; Etapa II. Pentru 95% de 

veridicitate z = 1,96; Etapa III. IÎ lim. sup = RR(1+ z/x); IÎ lim.inf = RR(1 - z/x) .  

Interpretarea riscului relativ s-a efectuat în raport cu cifra 1, respectiv RR < 1 ï factor de 

protecŞie, RR = 1 ï factor indiferent, RR > 1 ï factor de risc. Interpretarea RR ´n funcἪie de IĊ: 

pentru RR cu valoare mai mare de 1 Ἠi IĊ cu valori apropiate de RR calculat care nu include 

valoarea 1 ï existŁ asociere pozitivŁ ´ntre factorul de risc Ἠi rezultat, pentru RR cu valoare mai 

mare de 1, dar IÎ include valoarea 1 ï factorul de risc studiat este indiferent (oricât ar fi valoarea 

lui calculatŁ). Pentru RR cu valoare mai micŁ de 1 Ἠi IĊ cu valori apropiate de RR calculat care nu 

include valoarea 1, putem decide cŁ existŁ asociere negativŁ ´ntre factorul de risc Ἠi rezultat, pentru 

RR cu valoare mai micŁ de 1, dar IĊ include valoarea 1 ï factorul de risc studiat este indiferent 

(oric©t ar fi valoarea lui calculatŁ). 

De asemenea, s-a efectuat Ἠi calcularea Odds Ratio (OR), raportul dintre cota de 

´mbolnŁvire la cei expuἨi Ἠi cota de ´mbolnŁvire la cei neexpuἨi. Ca interpretare, valori apropiate 

1, aratŁ cote asemŁnŁtoare, ceea ce ´nseamnŁ cŁ expunerea nu influenἪeazŁ prezenἪa bolii. Valori 

mai mari de 1 aratŁ o tendinἪŁ de corelaἪie ´ntre prezenἪa expunerii Ἠi a bolii la pacienἪi, corelaἪie 

care este consideratŁ cauzalŁ. Valori mai mici de 1 aratŁ tot o corelaἪie, dar, în acest caz, expunerea 

este consideratŁ un factor de protecἪie. Prezentarea datelor statistice s-a efectuat prin procedee 

tabelare Ἠi grafice.  
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În cadrul studiului prospectiv au fost supuἨi screeningului, în conformitate cu chestionarul 

elaborat, 90 de copii cu AJI, cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 2-18 ani Ἠi 125 de copii din lotul de control 

de aceeaἨi v©rstŁ Ἠi sex. Ċn cadrul studiului prospectiv s-au evaluat factorii de risc cardiovascular 

prin metode fizice, paraclinice Ἠi instrumentale. Ċn urma analizei statistice s-au efectuat corelaἪii 

între parametrii paraclinici cu durata bolii, gradul de activitate a bolii (conform DAS 28) Ἠi tipul 

de tratament. 
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Fig. 2.3. Designul  studiului  
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3. CARACTERISTICA CLINICO -PARACLINICŀ A COPIILOR CU ARTRITŀ 

JUVENILŀ IDIOPATICŀ 

3.1. Caracteristica generalŁ a lotului de pacienѿi 

În cadrul acestui compartiment de cercetare clinico-paraclinicŁ, efectuat la 90 de copii cu 

diagnosticul de AJI ( conform criteriilor ILAR 1997) a fost evaluat spectrul condiἪiilor de afectare 

cardiovascularŁ: particularitŁἪile clinice, imagistice funcἪionale, hemodinamice, vegetative, IMC, 

lipidograma (colesterol total, trigliceride), homocisteina ´n funcἪie de gradul de activitate a bolii, 

durata maladiei Ἠi tipul tratamentului administrat.  

Ċn timpul cercetŁrii , media v©rstei pacienἪilor din lotul de bazŁ a fost de 128,76Ñ5,52 luni, 

iar cea a copiilor din lotul martor a fost 144,24Ñ4,2 luni (diapazonul de v©rstŁ fiind cuprins ´ntre 

24 Ἠi 204 luni). DupŁ apartenenἪa de sex, lotul pacienἪilor cu AJI a inclus 57 de fetiἪe (63,3%) Ἠi 

33 de bŁieἪi (36,7%). Ċn lotul martor au fost 68 de fetiἪe (54,4%) Ἠi 57 de bŁieἪi (45,6%). DiferenἪe 

dupŁ apartenenἪa de sex Ἠi v©rstŁ ´n lotul de bazŁ comparativ cu lotul martor au fost 

nesemnificative statistic (Fig. 3.1). 

 

 

Fig. 3.1. Repartizarea pacienἪilor cu AJI dupŁ sex 

 

Conform evoluἪiei maladiei, forma oligoarticularŁ Ἠi poliarticularŁ au fost cele mai 

frecvent întâlnite, 36 de copii (40%) Ἠi, respectiv, 35 de copii (39 %), urmând cei cu forma 

sistemicŁ ï 15 copii (17%) Ἠi 4 copii (4,4%) cu AJI asociatŁ entezitei (Fig. 3.2). 

 

63.7%

36.3%

Lot 1

fete bŁieἪi

54.4%

45.6%

Lot 0

fete bŁieἪi
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Fig. 3.2. Formele evolutive ale artritei juvenile idiopatice 

 

Durata medie a bolii a fost de 42,35τσȟυ luni, durata minimŁ a bolii a fost de 0,5 luni, 

iar durata maximŁ a bolii a fost de 168 de luni. V©rsta medie la debutul bolii a constituit 

7,13 4,36 ani, v©rsta minimŁ la debutul bolii a fost de 12 luni Ἠi v©rsta maximŁ la debutul bolii 

a fost de 192 de luni (Tab.3.1). 

 

Tab. 3.1. Indicii de v©rstŁ Ἠi duratŁ a bolii la pacienἪii cu AJI 

Indicii  Valoarea medie  SD Intervale variaἪionale 

(Vmin. ï Vmax.) 

Vârsta (luni) 128,76  υςȟψ 24 - 204 

Durata bolii (luni) 42,35  43,51 0,5 - 168 

Vârsta la debutul bolii (luni) 85,56  υςȟσς 12 - 192 

  

3.2. Evaluarea afectŁrii sistemului musculoscheletal la copiii cu AJI 

Evaluarea afectŁrii sistemului musculoscheletal s-a efectuat prin aprecierea numŁrului de 

articulaἪii dureroase (NAD), numŁrului de articulaἪii tumefiate (NAT), evaluarea scalei vizual 

analoge a durerii (SVAD) Ἠi aprecierea indicelui DAS 28.  

Majoritatea copiilor au manifestat articulaἪii dureroase (98,8%). Mai puἪin de 4 articulaἪii 

dureroase s-a înregistrat la 31 de copii (34,8%), de la 5 la 15 articulaἪii dureroase - 37 de copii 

(41,6%) Ἠi mai mult de 15 articulaἪii dureroase au fost notate la 21 de copii (23,6%). Tumefierea 

articularŁ s-a notat la majoritatea copiilor cu AJI - 84,4%, dintre care 41 de copii (54%) au 

manifestat tumefiere articularŁ la mai puἪin de 4 articulaἪii, 29 de copii (38,1%) au avut tumefiere 

articularŁ de la 5 la 15 articulaἪii Ἠi 6 copii (7,9%) au avut tumefiere la mai mult de 15 articulaἪii. 

Media SVAD a constituit 59,414,4 mm, valoarea minimŁ a fost 0 Ἠi valoarea maximŁ a 

constituit 80 mm.  

40%

39%

17%
4,4%

ƻƭƛƎƻŀǊǘƛŎǳƭŀǊŇǇƻƭƛŀǊǘƛŎǳƭŀǊŇǎƛǎǘŜƳƛŎŇasociat entezitei
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Printre alte acuze din partea sistemului osteoarticular s-au menἪionat: redoare matinalŁ, 

´nt©lnitŁ la 77 de copii (85,5%), dintre care 26 de copii (33,7%) au manifestat redoare matinalŁ 

cu o duratŁ mai mare de 60 de minute; mialgii s-au notat la 45 de copii (50%); mers dificil au 

manifestat 26 de copii (28,9%) Ἠi contracturi de flexie au fost observate  la 14 copii (15,6%). 

Activitatea bolii s-a apreciat conform formulei de calcul DAS 28. Valoarea medie a DAS 

28 a constituit 4,56 1,22, valoarea minimŁ a fost de 2,02, iar valoarea maximŁ a constituit 7,61. 

Determinarea reactanἪilor de fazŁ acutŁ a inflamaἪiei a avut un rol semnificativ pentru 

aprecierea gradului de severitate a bolii. Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) a fost 

efectuatŁ la toἪi copiii cu AJI (90 de copii), valoarea medie a fost de 16,18 14,27 mm/h, iar 

Proteina C reactivŁ (PCR) a avut o valoare medie de 24,64 49,4.  

 

3.2.1. Evaluarea sistemului  osteoarticular la pacienѿii cu AJI ´n funcѿie de durata 

bolii 

Pentru compararea rezultatelor obἪinute ´n urma cercetŁrii, pacienἪii cu diagnosticul de 

AJI au fost divizaἪi la momentul examinŁrii ´n douŁ loturi ´n funcἪie de durata bolii: ´n lotul I au 

fost incluἨi copii cu durata bolii mai mare de 24 de luni - 46 de copii (51%) Ἠi lotul II a inclus 

copii cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni ï 44 de copii (49%). Durata medie a bolii în lotul I 

a constituit 72,3742,56 luni Ἠi ´n lotul II durata medie a bolii a fost de 10,967,08 luni.  

Lotul I de subiecἪi a inclus 28 de fetiἪe (61%) Ἠi 8 bŁieἪi (39%), iar în lotul II au fost 29 

de fetiἪe (66%) Ἠi 15 bŁieἪi (34%). DiferenἪe majore dupŁ apartenenἪa de sex ´ntre aceste douŁ 

loturi nu au fost depistate (Fig. 3.3). 

 

 

Fig. 3.3. Repartizarea copiilor dupŁ sex ´n funcἪie de durata bolii 

 

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

frecvent s-a notat forma oligoarticularŁ - 18 copii (39,1%) Ἠi forma poliarticularŁ ï 15 copii 

62% 64%

38% 36%

durata > 24 luni durata < 24 luni

fete bŁieἪi
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(32,6%), urm©nd forma sistemicŁ ï 12 copii (26,1%), iar varianta asociatŁ entezitei s-a întâlnit 

doar la 2 copii (2,2%). 

La copiii cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni, forma poliarticularŁ a fost mai frecvent 

´nt©lnitŁ - 20 de copii (45,4%), urmând forma oligoarticularŁ, care s-a întâlnit la 18 copii (41%), 

forma sistemicŁ a fost notatŁ doar la 3 copii (6,8%) Ἠi asociatŁ entezitei s-a întâlnit, de asemenea, 

la 3 copii (6,8%). 

Spectrul acuzelor din partea sistemului osteoarticular ´n funcἪie de durata bolii a fost 

urmŁtoarea: toἪi copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni au acuzat artralgii - 46 de copii 

(100%) Ἠi 43 de copii (97,7%) din grupul cu durata bolii mai micŁ; tumefierea articularŁ s-a 

menἪionat la 39 de copii (84,7%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 37 de copii (84%) 

cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni; redoare matinalŁ au acuzat 41 de copii (89,1%) cu durata 

bolii mai mare de 24 de luni Ἠi 36 de copii (81,8%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni; mialgii 

s-au notat la 26 de copii (56,5%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 19 copii (43,2%) cu 

durata bolii mai micŁ de 24 de luni; mers dificil au manifestat 11 copii (24%) cu durata bolii mai 

mare de 24 de luni Ἠi 15 copii (34%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni; contracturi de flexie 

au fost depistate la 8 copii (17,4%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 6 copii (13,6%) 

cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni. DiferenἪe majore ale spectrului de acuze osteoarticulare 

la copii ´n dependenἪŁ de durata bolii nu s-au depistat (Fig.3.4). 

 

 

Fig. 3.4. Spectrul acuzelor osteoarticulare ´n dependenἪŁ de durata bolii la pacienἪii cu 

AJI  

 

Conform activitŁἪii bolii, copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni au avut valoarea 

medie a DAS 28 de 4,87Ñ1,21 (valoarea minimŁ - 2,12, valoarea maximŁ - 7,61) comparativ cu 
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4,25±1,16 (valoarea minimŁ - 2,02, valoarea maximŁ - 6,79) la copiii cu durata bolii mai micŁ 

de 24 de luni (F = 0,059, p<0,01). 

La pacienἪii cu durata bolii mai mare de 24 de luni, indicele DAS 28 mai mare de 5,1 s-a 

întâlnit la 27 de copii (59%) comparativ cu 15 copii (34%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni, 

unde, ɢ2=5,470, gl=1, p < 0,01 (Fig. 3.5). 

 

 

Fig. 3.5. Activitatea bolii la copiii cu AJI ´n dependenἪŁ de durata bolii 

 

NotŁ: DAS 28 > 5,1- activitatea bolii ´naltŁ; **- p<0,01, valoare consideratŁ semnificativŁ 

În studiul actual a fost corelatŁ durata bolii cu gradul de activitate a bolii. Prin urmare, a 

fost determinatŁ o corelaἪie pozitivŁ a duratei bolii cu DAS 28 (r=0,44** Ἠi p<0,01). OdatŁ cu 

creἨterea duratei bolii, creἨte Ἠi gradul de activitate a bolii. Respectiv, pacienἪii cu durata bolii 

mai mare au prezentat o activitate mai ´naltŁ a bolii (Fig.3.6).   

 

 

Fig. 3.6. Corelarea duratei bolii cu gradul de activitate a bolii DAS 28 

NotŁ: DAS 28 - activitatea bolii; ** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

durata > 24 luni durata < 24 luni

59%**

34%
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În continuare, au fost examinaἪi reactanἪii de fazŁ acutŁ a inflamaἪiei ´n funcἪie de 

activitatea bolii. Valoarea medie a VSH-ului a fost de 18,36 16,51 mm/h (valoarea minimŁ a 

fost de 2 mm/h Ἠi cea maximŁ a fost de 55 mm/h) la copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni 

Ἠi de 13,2710,9 mm/h (valoarea minimŁ fiind de 2 mm/h Ἠi cea maximŁ ï 48 mm/h) la copiii 

cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni (F= 3,675, unde p 0,05). A fost observatŁ o corelaἪie 

pozitivŁ ´ntre VSH Ἠi durata bolii (r=0,32**, p<0,01): cu cât durata bolii este mai mare, cu atât 

valoarea VSH-ului este ´n creἨtere. 

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

fost de 30,8454,48 (valoarea minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 192) Ἠi 18,2943,36 

(valoarea minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 192) la copiii cu durata bolii mai micŁ de 

24 de luni.  

 

3.2.2. Evaluarea sistemului osteoarticular la pacienѿii cu AJI ´n funcѿie degradul de  

activitate a bolii 

O atenἪie deosebitŁ este acordatŁ activitŁἪii bolii la pacienἪii cu AJI, care este esenἪialŁ ´n 

determinarea condiἪiilor de afectare a sistemului cardiovascular. 

Ċn funcἪie de activitatea bolii, care a fost calculatŁ conform formulei DAS 28, copiii au 

fost clasificaἪi ´n douŁ loturi: lotul I a inclus copii cu activitate a bolii mai mare de 5,1, iar lotul 

II a inclus copii cu activitatea bolii mai micŁ de 5,1.  

Valoarea medie a DAS 28 în lotul I a fost de 5,620,64, valoarea minimŁ a fost de 5,10, 

iar valoarea maximŁ a fost de 7,61. Valoarea medie a DAS 28 la copiii din lotul II a constituit 

3,64 0,77 (valoarea minimŁ a fost de 2,02 Ἠi valoarea maximŁ a fost de 4,86). Ċn lotul I au fost 

42 de copii (46,7%), dintre care: fetiἪe - 27 (64,3 %) Ἠi bŁieἪi - 15 (35,7 %). În lotul II au fost 48 

de copii (53,3%): fetiἪe - 30 ( 62,5 %) Ἠi bŁieἪi - 18 (37,5%). (Fig.3.7). 

 

 

Fig. 3.7. Repartizarea copiilor dupŁ sex ´n funcἪie de activitatea bolii 
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NotŁ: Lot I ï copii cu activitate ´naltŁ a bolii; Lot II ï copii cu activitate medie sau scŁzutŁ a bolii 

 

Conform variantei evolutive a bolii, la copiii cu un grad înalt de activitate a bolii mai 

frecvent s-a ´nt©lnit forma poliarticularŁ ï 22 de copii (52,4%) comparativ cu 13 copii (27%) cu 

grad de activitate moderat sau scŁzut a bolii, forma sistemicŁ a fost apreciatŁ mai frecvent la 

copiii cu grad înalt de activitate a bolii ï 13 copii (31%) Ἠi la doar 2 copii (4,2%) cu activitate 

scŁzutŁ sau moderatŁ a bolii. Forma oligoarticularŁ a fost notatŁ la 7 copii (16,6%) cu grad înalt 

de activitate a bolii, comparativ cu 29 copii (60,4%) cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii Ἠi 

asociatŁ entezitei a fost identificatŁ doar la copiii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii ï 4 

copii (8,4%). Conform variantei evolutive a bolii, la copiii cu grad înalt de activitate a bolii s-au 

înregistrat diferenἪe statistice relevante pentru acest studiu, unde ɢ2= 27,548,gl=3, p < 0,001. 

Spectrul acuzelor din partea sistemului osteoarticular au fost urmŁtoarele: artralgii au 

manifestat toἪi copiii cu activitate ´naltŁ a bolii, 42 de copii (100%), Ἠi 47 de copii (97.9%) cu 

activitate scŁzutŁ sau moderatŁ a bolii. Tumefiere articularŁ s-a notat la 40 de copii (95,2%) cu 

activitate ´naltŁ a bolii Ἠi la 36 de copii (75%) cu activitate scŁzutŁ sau moderatŁ a bolii (ɢ2 = 

6,609, gl=13, p 0,001), redoare matinalŁ au acuzat 41 de copii (97,6%) cu activitate ´naltŁ a 

bolii Ἠi 36 de copii (75%) cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (ɢ2 =7,487, gl=7, p 0,001), 

mialgii au manifestat 26 de copii (61,9%) cu activitate ´naltŁ a bolii Ἠi 19 copii (39,5%) cu 

activitate scŁzutŁ sau moderatŁ a bolii (ɢ2 =4,464, gl=1, p <0,05), mers dificil au manifestat 15 

copii (35,7%) cu grad înalt de activitate a bolii  Ἠi 11 copii (23%) cu grad de activitate moderat 

sau scŁzut a bolii, contracturi de flexie au prezentat 12 copii (28,5%) cu activitate ´naltŁ a bolii 

Ἠi 2 copii (4,2%) cu activitate scŁzutŁ sau moderatŁ a bolii, unde ɢ2 =10,156, gl=1, p <0,001 

(Fig.3.8). 
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Fig. 3.8. Spectrul acuzelor din partea sistemului osteoarticular la copiii cu AJI în 

funcἪie de activitatea bolii 

NotŁ: Lot I ï copii cu activitate ´naltŁ a bolii; Lot II ï copii cu activitate medie sau scŁzutŁ a 

bolii; * - p<0,05, valoare consideratŁ semnificativŁ; ** - p<0,01 ï valoare ´nalt semnificativŁ 

 

În urma analizei investigaἪiilor de laborator, valoarea medie a VSH-ului a fost de 

23,52 16,09 mm/h (valoarea minimŁ a fost de 2 mm/h Ἠi cea maximŁ a fost de 55 mm/h) la 

copiii cu grad înalt de activitate a bolii Ἠi de 9,75 8,32 mm/h (valoarea minimŁ fiind de 2 mm/h 

Ἠi cea maximŁ ï 48 mm/h) la copiii cu activitate scŁzutŁ sau moderatŁ a bolii (F= 26,956, unde 

p πȟππρ).  

Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii cu activitate ´naltŁ a bolii a fost de 

42,00 60,74 (valoarea minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 192) Ἠi de 9,2029,54 

(valoarea minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 192) la copiii cu activitate scŁzutŁ sau 

moderatŁ a bolii (F=10,370, unde p <0,001).  

 

3.2.3. Evaluarea sistemului osteoarticular la pacienѿii cu AJI ´n funcѿie de tipul 

tratamentului administrat 

Din numŁrul total de pacienἪi cu AJI, 48 (53,3%) s-au aflat la tratament DMARD. 

Glucocorticosteroizi au administrat 33 de copii (36,7%) comparativ cu 57 de copii (63,4%) care 

nu au administrat glucocorticosteroizi.  

Metotrexat (MTX) au primit 39 de copii (43,4%) comparativ cu 51 de copii (56,6%) care 

nu se aflau la tratament cu MTX.  

Din numŁrul total de copii care au primit glucocorticosteroizi (48 de copii), au fost 24 de 

fetiἪe (72,7%) Ἠi 9 bŁieἪi (27,3%). Ċn lotul pacienἪilor care nu au primit tratament cu Gcs (33 de 

copii) au fost 33 de fetiἪe (58%) Ἠi 24 de bŁieἪi (42%). 
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Durata medie a tratamentului a fost de 69,48 50,24 luni, valoarea minimŁ a fost de 3,0 

luni Ἠi valoarea maximŁ a fost de 168, 0 de luni. 

Conform variantei evolutive a bolii, forma poliarticularŁ s-a întâlnit la 14 copii (42,4%) 

care se aflau la tratament cu Gcs Ἠi la 21 de copii (36,8%) care nu se aflau la tratament cu Gcs, 

forma sistemicŁ a fost mai frecventŁ la copiii care se aflau la tratament cu Gcs ï 12 copii (36,4%) 

Ἠi doar la 3 copii (5,3%) care nu se aflau la tratament cu Gcs (ɢ2=18,732, unde p < 0,001). Forma 

oligoarticularŁ s-a întâlnit mai rar la copiii cu tratament cu Gcs ï 6 copii (18,2%) Ἠi a fost mai 

frecvent ´nt©lnitŁ la copiii care nu se aflau la tratament cu Gcs ï 30 de copii (52,6%) Ἠi forma 

asociatŁ entezitei s-a întâlnit la un copil (5,3%) care se afla la tratament cu Gcs Ἠi la 3 copii din 

lotul care nu se aflau la tratament cu Gcs. 

IncidenἪa acuzelor osteoarticulare la aceste douŁ loturi a fost urmŁtoarea: artralgii au 

acuzat 33 de copii (100%) care se aflau la tratament cu Gcs Ἠi 56 de copii (98,3%) fŁrŁ tratament 

cu Gcs. Tumefiere articularŁ s-a notat la 48 de copii (84,8%), care se aflau la tratament cu Gcs Ἠi 

28 de copii (84,2%), care nu au primit Gcs. Redoare matinalŁ au acuzat 32 de copii (94%) care 

au primit Gcs Ἠi respectiv 46 copii (80,7%) care nu au primit Gcs. Mialgii au acuzat 21 de copii 

(63,6%) care au primit Gcs Ἠi 24 de copii (42,1%) care nu au administrat Gcs …2 = 3,876, gl = 

1, unde p πȟππρ; mers dificil au manifestat 10 copii (30,3%) care se aflau la tratament cu Gcs  

Ἠi 16 copii (28%) care nu au primit Gcs; contracturi de flexie s-au notat la 8 copii (24,2%) care 

au administrat Gcs Ἠi la 6 copii (10,5%) care nu au administrat Gcs (Fig.3.9). 

 

 

Fig. 3.9. Spectrul acuzelor din partea sistemului osteoarticular ´n funcἪie de 

tratamentul cu glucocorticosteroizi la pacienἪii cu AJI 

NotŁ: ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 
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Conform gradului de activitate a bolii, copiii care se aflau la tratament cu Gcs au avut 

valoarea medie a DAS 28 de 5,14 ± 1,24 (valoarea minimŁ ï 2,12, valoarea maximŁ ï 7,61), 

comparativ cu 4,23 Ñ 1,08 (valoarea minimŁ ï 2,02, valoarea maximŁ ï 6,79) la copiii care nu se 

aflau la tratament cu Gcs (F = 13,100, unde p πȟππρ. 

Copiii care se aflau la tratament cu Gcs au notat un indice DAS 28 mai mare de 5,1 în 24 

cazuri (72,7%) comparativ cu 18 cazuri (31,5%) copii, care nu se aflau la tratament cu Gcs, unde 

ɢ2=14,218,gl = 1, unde p πȟππρ (Fig. 3.10). 

 

 

Fig. 3.10. Activitatea bolii la copiii cu AJI ´n funcἪie de tratamentul cu glucocorticosteroizi 

NotŁ: ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

În urma analizei reactanἪilor de fazŁ acutŁ ai inflamaἪiei, s-au notat urmŁtoarele valori 

medii: valoarea medie a VSH-ului a fost de 22,6716,58 mm/h (valoarea minimŁ a fost de 3 

mm/h Ἠi cea maximŁ a fost de 55 mm/h) la copiii din lotul I. La copiii din lotul II, valoarea medie 

a VSH-ului a fost de 12,42 11,28 mm/h, valoarea minimŁ fiind de 2 mm/h Ἠi cea maximŁ ï 52 

mm/h (F= 12,120, unde p 0,001).  

Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii din lotul I a fost de 43,9459,5 (valoarea 

minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 192) Ἠi de 13,5638,97 (valoarea minimŁ a fost de 0 

Ἠi cea maximŁ a fost de 192) ´n lotul II (F= 8,070, unde p< 0,005).  

Din numŁrul total de subiecἪi, 39 de copii (43,4%) au primit tratament cu MTX (lotul I) 

Ἠi 51 de copii (56,6%) nu au primit tratament cu MTX (lotul II). 

În lotul I au fost 28 de fetiἪe (71,8%) Ἠi 11 bŁieἪi (28,2%), iar ´n lotul II au fost 29 de fetiἪe 

(56,8%) Ἠi 22 de bŁieἪi (43,2%). DiferenἪe majore dupŁ apartenenἪa de sex ´ntre aceste douŁ loturi 

nu s-au depistat. 

Durata medie a tratmentului cu MTX a fost de 56,56 τωȟσω luni, valoarea minimŁ a fost 

de 3 luni Ἠi valoarea maximŁ a fost de 168 de luni. 
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Au fost înregistrate diferenἪe statistice ´ntre formele evolutive ale AJI ´n funcἪie de 

tratamentul cu MTX. Astfel, forma poliarticularŁ s-a ´nt©lnit la 17 copii (43,6%) din lotul I Ἠi la 

18 copii (35,3%) din lotul II, forma sistemicŁ a fost ´nregistratŁ la 11 copii (28,2%) din lotul I Ἠi 

la 4 copii (7,8 %) din lotul II, forma oligoarticularŁ s-a notat la 11 copii (28,2%) din lotul I Ἠi 25 

de copii (49,1%) din lotul II. Cea asociatŁ entezitei nu a fost notatŁ la niciun copil din lotul I, dar 

a fost depistatŁ la 4 copii (7,8% ) din lotul II. 

IncidenἪa acuzelor din partea sistemului osteoarticular la aceste loturi de copii a fost 

urmŁtoarea: artralgii au acuzat 39 de copii (100%) din lotul I Ἠi 50 de copii (98%) din lotul II, 

tumefiere articularŁ au manifestat 34 de copii (87,2%) din lotul I Ἠi 42 de copii (82,3%) din lotul 

II; redoare matinalŁ au acuzat 36 copii (92,3%) din lotul I Ἠi 41 copii (80,4%) din lotul II; mialgii 

s-au notat la 25 de copii (64,1%) din lotul I Ἠi la 20 de copii (39,2%) din lotul II (…2=5,475, gl=1, 

p<0,01); mers dificil au manifestat 13 copii (33,3%) din lotul I Ἠi 13 copii (25,5%) din lotul II; 

contracturi de flexie s-au notat la 9 copii (23,07%) din lotul I Ἠi la 5 copii (9,8%) din lotul II. 

DiferenἪe statistice majore s-au observat doar în cazul mialgiilor, unde …2=5,475, gl=1, p<0,01 

(Fig.3.11). 

 

 

Fig. 3.11. Spectrul acuzelor din partea sistemului osteoarticular ´n dependenἪŁ de 

tratamentul cu MTX la pacienἪii cu AJI 

NotŁ: MTX ïmetotrexat; ** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Conform gradului de activitate a bolii, copiii care se aflau la tratament cu MTX au avut 

valoarea medie a DAS 28 de 5,03Ñ 1,21 (valoarea minimŁ ï 2,34 Ἠi valoarea maximŁ ï 7,61), 

comparativ cu 4,21Ñ 1,11 la copiii care nu se aflau la tratament cu MTX (valoarea minimŁ ï 

2,02, valoarea maximŁ ï 6,79), unde F = 11,258, p<0,01. 
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Activitate ´naltŁ a bolii (DAS 28>5,1) au manifestat 25 de copii (64,1%) care se aflau la 

tratament cu MTX Ἠi 17 copii (33,3%) care nu au primit MTX, unde ɢ2=8,407, gl=1, p<0,005 

(Fig. 3.12).  

 

 

Fig. 3.12. Activitatea bolii la copiii cu AJI ´n funcἪie de tratamentul cu MTX 

NotŁ: DAS 28 >5,1 ï activitate ´naltŁ a bolii, cu MTX ï copii care se aflau la tratament cu 

metotrexat; fŁrŁ MTX ï copii care nu se aflau la tratament cu metotrexat;* -p<0,05, valoare consideratŁ 

semnificativŁ. 

 

Ċn urma analizei reactanἪilor de fazŁ acutŁ ai inflamaἪiei, valoarea medie a VSH-ului a 

fost de 20,5616,46 mm/h (valoarea minimŁ a fost de 3 mm/h Ἠi cea maximŁ a fost de 55 mm/h) 

la copiii din lotul I Ἠi de 12,8211,39 mm/h (valoarea minimŁ fiind de 2 mm/h Ἠi cea maximŁ ï 

48 mm/h) la copiii din lotul II (F= 6,936, unde p 0,01).  

Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii din lotul I a fost de 37,1155,77 (valoarea 

minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 192) Ἠi de 14,5541,52 (valoarea minimŁ a fost de 0 

Ἠi cea maximŁ a fost de 192) la copiii din lotul II (F=4,562, p<0,05).  

 

3.3. Afectarea sistemului cardiovascular ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ 

Evaluarea afectŁrii sistemului cardiovascular a inclus particularitŁἪile clinice, imagistice 

funcἪionale, hemodinamice, vegetative, IMC, lipidograma (colesterol total, trigliceride), 

homocisteina. Toate aceste variabile au fost analizate ´n funcἪie de durata maladiei, gradul de 

activitate a bolii Ἠi tipul tratamentului administrat. 

Analiza structurii acuzelor din partea sistemului cardiovascular a notat cel mai frecvent 

prezenἪa fatigabilitŁἪii la 65 de copii (72,2%), urmatŁ de palpitaἪii cardiace - 44 de copii (48,9%), 

dureri precordiale - 34 de copii (37,8%) Ἠi dispnee - 1 copil (1,1%). Durerile precordiale au fost 

înregistrate mai frecvent la pacienἪii cu AJI ´n comparaἪie cu lotul martor (37,8% vs. 8,8%; …2 
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=26,500, gl = 1, unde p < 0,001). Fatigabilitate au acuzat mai frecvent copiii cu AJI ´n comparaἪie 

cu lotul martor (72,2% vs 28%, …2 =18,775, gl = 1, unde p < 0,01). De asemenea, copiii cu AJI 

´n comparaἪie cu copiii din lotul martor mai frecvent au menἪionat palpitaἪii cardiace (48,9 % vs. 

12%), …2 =35,761, gl=1, unde p < 0,001 (Fig. 3.13). 

 

 

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

NotŁ: Datele sunt exprimate ´n valori absolute ѽi relative (%); Lot 1 ï copii cu artritŁ juvenilŁ 

idiopaticŁ; L 0 ï copii din lotul martor; **p<0,01  

 

Istoricul familial de BCV a fost notat la 15 copii (16,7%), sedentarismul s-a notat la 4 

copii (4,4%). Nu au fost notate diferenἪe semnificative pentru prezenἪa sedentarismului Ἠi 

istoricului familial de BCV în loturile examinate (p > 0,05). 

Ċn funcἪie de durata bolii s-au notat urmŁtoarele acuze din partea sistemului cardiovascular: 

fatigabilitate au acuzat 38 de copii (83%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni comparativ cu 27 

de copii (61%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni (ɢ2 = 5,060, gl=1, unde p <0,01); palpitaἪii 

cardiace au semnalat 28 de copii (61%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi 16 copii (36%) 

cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni ( unde ɢ2 - 5,405, gl=1, unde p<0,01); cardialgii au manifestat 

23 de copii (50%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi 11 copii (25%) cu durata bolii mai 

micŁ de 24 de luni (ɢ2 -5,980, gl=1, unde p<0,01); istoric familial de BCV s-a notat la 12 copii 

(26%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 3 copii (6,8%) cu durata bolii mai micŁ de 24 

de luni; sedentarismul a fost menἪionat la 3 copii (6,5%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi 

la un copil (2,3%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni (Fig. 3.14). 
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Fig.3.14. ManifestŁrile clinice din partea sistemului cardiovascular ´n funcἪie de durata 

bolii  

NotŁ: ** - p<0,01, voaloare consideratŁ semnificativŁ 

 

Ċn funcἪie de gradul de activitate a bolii au fost înregistrate urmŁtoarele acuze privind 

sistemul cardiovascular: fatigabilitate au manifestat 33 de copii (78,6%) cu activitate ´naltŁ a bolii 

Ἠi 32 de copii (66,7%) cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii; palpitaἪii cardiace s-au notat la 

27 de copii (64,3%) cu activitate ´naltŁ a bolii comparativ cu 17 copii (35,4%) cu activitate 

moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (ɢ2 = 7,471, gl=1, unde p 0,05); cardialgii au acuzat 23 de copii 

(54,7%) cu activitate ´naltŁ a bolii Ἠi 11 copii (23%) cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (ɢ2 

=9,664, gl=1, unde p<0,001); istoric familial de BCV a fost menἪionat la 10 copii (23,8%) cu 

activitate ´naltŁ a bolii Ἠi la 5 copii (10,4%) cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii; 

sedentarismul s-a notat la 3 copii (7,1% ) cu activitate ´naltŁ a bolii Ἠi la 1 copil (2%) cu activitate 

moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii Ἠi dispnee au prezentat doar 2,4% copii (1 copil) cu activitate ´naltŁ a 

bolii Ἠi la niciun copil cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (Fig.3.15). 

 

 

Fig. 3.15. Spectrul acuzelor din partea sistemului cardiovascular ´n funcἪie de 

activitatea bolii 
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NotŁ: Lot I ï copii cu activitate ´naltŁ a bolii; Lot II ï copii cu activitate medie sau scŁzutŁ a bolii; 

istoric BCV ï istoric de boalŁ cardiovascularŁ; * - p<0,05, valoare semnificativŁ; ** - p<0,001 valoare 

´nalt semnificativŁ 

 

ManifestŁri clinice din partea sistemului cardiovascular au fost apreciate Ἠi ´n funcἪie de 

tratamentul administrat. PacienἪii care se aflau la tratament cu Gcs, cel mai frecvent au acuzat 

fatigabilitate - 28 de copii (84,9%), comparativ cu 37 de copii (65%) care nu se aflau la tratament 

cu Gcs (ɢ2 = 4,141, gl=1, unde p < 0,05); cardialgii au manifestat 17 copii (51,5%) care au primit 

tratament cu Gcs Ἠi 17 copii (29,8%) care nu au primit tratament cu Gcs (ɢ2 - 4,183, gl=1, unde 

p<0,05); palpitaἪii cardiace s-au notat la 6 copii (18,2%) care se aflau la tratament cu Gcs, 

comparativ cu 3 copii (5,3%) care nu se aflau la tratament cu Gcs ( unde ɢ2 - 3,876, gl=1, unde 

p<0,05); istoric familial de BCV a fost menἪionat la 9 copii (27,3%) care se aflau la tratament cu 

Gcs Ἠi la 6 copii (10,5%) care nu se aflau la tratament cu Gcs (ɢ2 -4,220, gl=1, unde p<0,05); 

sedentarismul s-a notat la 3 copii (9 %) care se aflau la tratament cu Gcs Ἠi la doar 1 copil (1,75%) 

din lotul care nu se aflau la tratament cu Gcs (Fig. 3.16). 

 

 

Fig.3.16. ManifestŁrile clinice din partea sistemului cardiovascular ´n funcἪie de 

tratamentul cu glucocorticosteroizi 

NotŁ: BCV- boalŁ cardiovascularŁ; * - p<0,05 ï valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Ċn funcἪie de tratamentul cu MTX, ´n spectrul acuzelor din partea sistemului cardiovascular 

s-au notat: fatigabilitate la 31 de copii (79,5%) care au primit MTX Ἠi la 34 de copii (66,7%) care 

nu au primit MTX; palpitaἪii la 24 de copii (61,5%) care au primit MTX Ἠi 20 de copii (39,2%) 

care nu au primit MTX (unde ɢ2 - 4,407, gl=1, 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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familial de BCV a fost menἪionat la 10 copii (25,6%) care au primit MTX comparativ cu 5 copii 

(9,8%) care nu au primit MTX (unde ɢ2 - 3,991, gl=1, unde p<0,05); sedentarismul s-a notat la 3 

copii (7,7%) care au primit MTX Ἠi la 1 copil (2%) care nu se afla la tratament cu MTX (Fig. 3.17). 

 

Fig.3.17. ManifestŁrile clinice din partea sistemului cardiovascular ´n dependenἪŁ de 

tratamentul cu MTX  

NotŁ: cu MTX ï pacienѿi care se aflau la tratament cu metotrexat; fŁrŁ MTX ï pacienѿi care nu se aflau 

la tratament cu metotrexat; BCV ï boalŁ cardiovascularŁ; * - p<0,05, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

În concluzie, cele mai frecvente acuze privind sistemul cardiovascular la copiii cu AJI au 

fost fatigabilitatea, palpitaἪiile cardiace Ἠi cardialgiile. Au fost observate diferenἪe statistice 

importante at©t ´n funcἪie de durata bolii, gradul de activitate a bolii, c©t Ἠi ´n funcἪie de tratamentul 

administrat. 

La toἪi copiii incluἨi ´n studiu a fost determinat IMC, media cŁruia comparativ cu lotul de 

control a fost de 18,10Ñ0,36 (valoarea minimŁ a fost de 12,1 Ἠi valoarea maximŁ a fost de 27,7) vs 

18,33Ñ0,12 (valoarea minimŁ a fost de 16,0 Ἠi respectiv valoarea maximŁ a fost de 26,3). CreἨteri 

ale IMC > 27 au fost raportate la 15% copii cu AJI Ἠi la 18% copii din lotul martor (Tab.3.2). 

DiferenἪe statistice semnificative ´ntre IMC la copiii cu AJI Ἠi lotul martor nu s-au determinat 

(p>0,05). 
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Tab. 3.2. Indicii antropometrici la copiii incluἨi ´n studiu 

Indicii  Lot 1 (n=90) Lot 0 (n=125) 

Valoarea 

medie  SD 

Intervale variaἪionale 

(Vmin.-Vmax.) 

Valoarea 

medie  SD 

Intervale variaἪionale 

(Vmin.-Vmax.) 

IMC 18,10 3,45 12,1 ï 27,7 18,33 1,45 16,0-26,3 

Talia(cm) 136,94 27,4 0,87-182 140,2 17,4 0,93-179 

Greutatea 

(kg) 

36,08 16,27 9-79 43,2 23,7 14-76 

NotŁ: Valorile sunt prezentate ca mediedeviaѿie standart pentru datele numerice; IMC ï Indicele Masei 

Corporale, L 1- copii cu artritŁ juvenilŁ, L0 - copii din lotul martor, n = numŁrul de copii 

 

Lu©nd ´n consideraἪie v©rsta pacienἪilor, pentru evaluarea dezvoltŁrii fizice (greutate/talie) 

au fost folosite tabelele percentilice cu intervalele respective. Evaluarea IMC Ἠi a tabelelor 

percentilice pentru greutate (kg) Ἠi talie (cm) au fost evaluate de asemenea ´n funcἪie de durata 

bolii, activitatea bolii Ἠi tratamentul administrat.  

Astfel, valoarea medie a IMC la copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni a fost de 

18,19Ñ0,47 (valoarea minimŁ a fost - 12,1 Ἠi valoarea maximŁ a fost ï 27,0) Ἠi de 18,01Ñ0,56 

(valoarea minimŁ a fost -12,1 Ἠi valoarea maxim ï 27,7) la copiii cu o duratŁ a bolii mai micŁ de 

24 de luni. DiferenἪe semnificative statistic ´ntre aceste douŁ grupuri de subiecἪi nu au fost 

(p>0,05).  

În urma analizei masei corporale conform tabelelor percentilice, la copiii cu durata bolii 

mai mare de 24 de luni s-a notat o greutate mai micŁ de percentila 10 la 14 copii (30,4%) 

comparativ cu 7 copii (16%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni Ἠi doar la 4 copii (8,6%) s-a 

notat o greutate egalŁ sau mai mare de percentila 97 ´n r©ndul copiilor cu o duratŁ a bolii mai mare 

de 24 de luni Ἠi la 4 copii (9 %) cu o duratŁ a bolii mai micŁ de 24 de luni. 

DiferenἪe semnificative statistice ale masei corporale ´ntre copiii cu durata bolii mai mare 

de 24 de luni Ἠi cei cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni nu s-au determinat (p>0,05). 

Ċn urma analizei valorilor taliei conform tabelelor percentilice ´n funcἪie de durata bolii s-

au evidenἪiat urmŁtoarele rezultate: valori ale taliei mai jos sau egale cu percentila 10 s-au notat la 

17 copii (37%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 5 copii (11,3%) cu durata bolii mai 

micŁ de 24 de luni. Valori ale taliei ´ncadrate mai sus sau egal cu percentila 97 a fost notatŁ la 3 

copii (6,5 %) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 4 copii (9%) cu durata bolii mai micŁ de 

24 de luni. 
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În concluzie, diferenἪe statistice semnificative ale valorilor IMC, ale taliei Ἠi ale masei 

corporale ´n funcἪie de durata bolii la copiii cu AJI nu s-au notat (p>0,05). 

AceἨti parametri au fost analizaἪi Ἠi ´n funcἪie de activitate bolii, diviz©ndu-se de asemenea 

douŁ loturi de pacienἪi. Valoarea medie a IMC la copiii cu activitate ´naltŁ a bolii a fost de 

17,9Ñ0,51 Ἠi de 18,28Ñ0,52 la copiii cu activitate mai micŁ a bolii. DiferenἪe statistice 

semnificative nu au fost determinate (p>0,05). 

Conform tabelelor percentilice, greutatea egalŁ sau mai micŁ de percentila 10 a fost notatŁ 

la 16 copii (38 %) cu activitate ´naltŁ a bolii Ἠi la 5 copii (10,4 %) cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ 

a bolii, unde ɢ2 = 21,830, gl=1, p<0,005 (Fig. 3.18). 

 

 

Fig. 3.18. Aprecierea masei corporale conform tabelelor percentilice ´n funcἪie de 

activitatea bolii 

NotŁ: DAS 28 > 5,1 ï activitate ´naltŁ a bolii; DAS 28< 5,1 ï activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a 

bolii; * - p<0,005, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Rezultate similare au fost determinate Ἠi ´n urma analizei taliei la copiii cu AJI. Astfel, talie 

mai micŁ sau egalŁ de percentila 10 a fost notatŁ la 18 copii (42,2%) cu activitate ´naltŁ a bolii Ἠi 

la 4 copii (8%) cu activitate joasŁ sau medie a bolii (ɢ2 = 0, 764, gl=4, p<0,001). 

 DiferenἪe cu valoare statisticŁ relevantŁ ´n celelalte coridoare percentilice nu s-au 

înregistrat (Fig. 3.19). 
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Fig. 3.19. Aprecierea taliei conform tabelelor percentilice ´n funcἪie de activitatea bolii 

NotŁ: DAS 28 > 5,1 ï activitate ´naltŁ a bolii; DAS 28< 5,1 ï activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a 

bolii; ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Ċn urma acestei analize, putem concluziona cŁ acei copii cu o activitate a bolii ´naltŁ 

prezintŁ un deficit ponderal Ἠi statural mult mai frecvent dec©t copiii cu activitate moderatŁ sau 

scŁzutŁ a bolii. 

Ċn funcἪie de tratamentul cu Gcs, valoarea medie a IMC a fost de 17,56Ñ3,37 la copiii care 

se aflau la tratament cu Gcs (valoarea minimŁ a fost - 12,1 Ἠi valoarea maximŁ a fost - 27,7) Ἠi de 

18,41Ñ3,48 (valoarea minimŁ a fost -12,1 Ἠi valoarea maximŁ - 27,0) la copiii care nu se aflau la 

tratament cu Gcs. DiferenἪe statistice semnificative între aceste loturi de subiecἪi nu au fost notate 

(p>0,05). 

De asemenea, greutatea egalŁ sau mai micŁ de percentila 10 s-a notat la 15 copii (45,4%) 

care primeau Gcs Ἠi la 6 copii (10,5%) care nu primeau Gcs. Greutatea mai mare sau egalŁ de 

percentila 95 a fost notatŁ doar la 3 copii (9,1%) care se aflau la tratament cu Gcs Ἠi la 5 copii 

(8,8%) care nu se aflau la tratament cu Gcs. DiferenἪe statistice majore nu s-au notat ´n aceastŁ 

categorie de pacienἪi (p>0,05). 

DiferenἪe statistice semnificative au fost observate în urma analizei valorilor taliei la copiii 

cu AJI care se aflau la tratament cu Gcs. Astfel, talie mai micŁ sau egalŁ cu percentila 10 a fost 

notatŁ ´n 45.4% cazuri la pacienἪii care se aflau la tratament cu Gcs comparativ cu 12,3% copii 

care nu se aflau la tratament cu Gcs (ɢ2=15,461, gl=6, p<0,01). Talia ´ncadratŁ mai sus sau egal de 

percentila 97 s-a notat ´n 6,1% cazuri la copiii care se aflau la tratament cu Gcs Ἠi ´n 8,7% cazuri 

la copiii care nu se aflau la tratament cu Gcs (Fig. 3.20). 
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Fig. 3.20. Aprecierea taliei conform tabelelor percentilice la copii cu AJI ´n funcἪie de 

tratamentul cu corticosteroizi 

NotŁ: ** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Ċn concluzie, pacienἪii care se aflŁ la tratament cu Gcs prezintŁ un deficit statural mult mai 

frecvent dec©t pacienἪii care nu primesc Gcs. 

AceἨti indici au fost analizaἪi de asemenea Ἠi ´n funcἪie de tratamentul cu MTX. Valoarea 

medie a IMC ´n grupul copiilor care au primit MTX a fost de 17,91Ñ3,39 (valoarea minimŁ a fost 

- 12,1 Ἠi valoarea maximŁ a fost ï 27,7) Ἠi de 18,24Ñ3,52 (valoarea minimŁ a fost -12,1 Ἠi valoarea 

maximŁ ï 27,0) la pacienἪii care nu au primit MTX. DiferenἪe statistice semnificative între aceste 

loturi de subiecἪi nu s-au notat (p>0,05).  

Ċn urma analizei greutŁἪii corporale conform tabelelor percentilice, o greutate mai micŁ sau 

egalŁ cu percentila 10 s-a notat la 14 copii (35,9%) care au primit MTX Ἠi la 7 copii (13,7%) care 

nu au primit tratament cu MTX. De asemenea, o greutate mai mare sau egalŁ cu percentila 97 a 

fost notatŁ doar la 2 copii (5,1%) care au primit MTX Ἠi la 6 copii (11,8% ) care nu au primit MTX. 

DiferenἪe statistic semnificative ale greutŁἪii corporale ´n funcἪie de tratamentul cu MTX nu s-au 

depistat (p>0,05). 

Studierea parametrilor taliei în funcἪie de tratamentul cu MTX, conform tabelelor 

percentilice a evidenἪiat urmŁtoarele rezultate: talia mai jos sau egalŁ cu percentila 10 a fost notatŁ 

la 14 copii (35,9 % ) care se aflau la tratament cu MTX Ἠi la 8 copii (15,7%) care nu se aflau la 

tratament cu MTX. ἧi respectiv, talia ´ncadratŁ mai sus sau egal cu percentila 97 a fost notatŁ doar 

la 2 copii (5,1 %) care se aflau la tratament cu MTX Ἠi la 5 copii (9,8%) care nu au primit MTX. 

La aceἨti pacienἪi nu au fost observate diferenἪe statistic semnificative. 

 Ċn urma analizei IMC, greutŁἪii Ἠi taliei, conform tabelelor percentilice, s-au notat diferenἪe 

statistice semnificative ´n funcἪie de gradul de activitate a bolii Ἠi tratamentul cu Gcs. Astfel, la 
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copiii cu o activitate ´naltŁ a bolii s-a notat, mai frecvent, prezenἪa deficitului ponderal Ἠi statural 

comparativ cu cei cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (38% vs 10,4% Ἠi 42.2% vs. 8%). De 

asemenea, copiii, care s-au aflat la tratament cu Gcs, au prezentat mult mai frecvent deficit statural 

(45.4% vs. 12.3%) ´n comparaἪie cu pacienἪii care nu se aflau la tratament cu Gcs. 

Evaluarea indicilor hemodinamici s-a efectuat ´n comparaἪie cu lotul martor, analiza 

stabilind diferenἪe statistice semnificative ´ntre valorile medii ale TAs, TAd Ἠi FCC pentru ambele 

loturi.   

Valoarea medie a TAs la copiii cu AJI a fost de 106,85±0,7 mmHg vs 103,72±1,26 la copiii 

din lotul de control (diapazonul a fost cuprins ´ntre 80 Ἠi 130 mmHg), F= 5,301, unde p < 0,05. 

  Valoarea medie a TAd a fost de 79,86±0,6 mmHg la copiii cu AJI Ἠi 63,21Ñ0,7 79,86Ñ0,6 

mmHg la copiii din lotul martor (F= 266,687, unde p < 0,001).  

Valoarea medie a FCC a fost de 86,12Ñ1,6 bŁt./min. vs 83,18Ñ0,5 bŁt./min. (F= 3,693, unde 

p < 0,05). În tabelul 3.3. sunt prezentate valorile medii ale TAs, TAd Ἠi FCC pentru pacienἪii cu 

AJI Ἠi copiii din lotul martor. 

 

Tab. 3.3. Valorile medii ale indicilor hemodinamici la copiii investigaἪi 

Indicii  Lot 1 (n=90) Lot 0 (n=125) F p 

Valoarea 

medie SD 

Intervale 

variaἪionale 

 

Valoarea 

medie SD 

Intervale 

variaἪionale 

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,bŁt./min. 86,12 1,67 56-140 83,18 0,53 66-96 3,693 < 0,05* 

NotŁ: Valorile sunt prezentate ca medie deviaѿie standart pentru datele numerice; valoare lui 

p<0,05 ï consideratŁ semnificativŁ; TAs- tensiunea arterialŁ sistolicŁ; TAd ï tensiunea arterialŁ 

diastolicŁ; FCC- frecvenѿa contracѿiilor cardiace; n-numŁrul de copii 

 

Ċn urma analizei indicilor hemodinamici la copiii cu AJI Ἠi lotul martor, putem concluziona 

cŁ la pacienἪii cu AJI existŁ o tendinἪŁ de creἨtere a TAs, TAd Ἠi a FCC, chiar dacŁ aceste valori 

au fost ´ncadrate ´n limitele normei. Acest fapt demonstreazŁ necesitatea evaluŁrii acestor indici 

hemodinamici la fiecare examinare a pacienἪilor cu AJI. 

Indicii hemodinamici au fost de asemenea evaluaἪi Ἠi ´n funcἪie de durata bolii, activitatea 

bolii Ἠi tratamentul administrat. 
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În funcἪie de durata bolii, valoarea medie a TAs a fost de 104,35±1,60 mmHg (valoarea 

minimŁ a fost de 85 mmHg Ἠi valoarea maximŁ a fost de 130 mmHg) la copiii cu durata bolii mai 

mare de 24 de luni Ἠi de 103,07Ñ1,97 mmHg (valoarea minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi respectiv 

valoarea maximŁ a fost de 130 mmHg) la copiii cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni. Astfel, nu 

s-au notat diferenἪe statistic semnificative ale valorilor TAs ´n funcἪie de durata bolii (p>0,05). 

Valoarea medie a TAd la pacienἪii cu durata bolii mai mare de 24 de luni a fost de a 

64,04Ñ0,93 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 mmHg Ἠi valoarea maximŁ ï 90 mmHg) Ἠi de 

62,34Ñ1,29 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 mmHg Ἠi valoarea maximŁ ï 80 mmHg) la pacienἪii cu 

durata bolii mai micŁ de 24 de luni. Nu s-au notat diferenἪe statistic semnificative ale TAd în 

funcἪie de durata bolii (p>0,05). 

Ċn funcἪie de durata bolii a fost determinatŁ Ἠi FCC, unde, valoarea medie a FCC la copiii 

cu durata bolii mai mare de 24 de luni a fost de 84,22Ñ2,19 bŁt./min. (valoarea minimŁ a fost de 

56 bŁt./min. Ἠi valoarea maximŁ a fost de 120 bŁt./min) Ἠi de 88,11Ñ2,53 bŁt./min. (valoarea 

minimŁ a fost de 56 bŁt/min. Ἠi valoarea maximŁ ï 140 bŁt./min) la copiii cu durata bolii mai micŁ 

de 24 de luni. Ċn funcἪie de durata bolii, la fel nu s-au notat diferenἪe statistic semnificative 

(p>0,05). 

Valorile indicilor hemodinamici au fost determinaἪi Ἠi ´n funcἪie de activitatea bolii. Prin 

urmare, în funcἪie de activitatea bolii, valoarea medie a TAs a fost de 104,60Ñ11,31 mmHg 

(valoarea minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi valoarea maximŁ a fost de 130 mmHg) la copiii cu 

activitate ´naltŁ a bolii Ἠi de 102,96Ñ12,60 mmHg (valoarea minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi respectiv 

valoarea maximŁ a fost de 130 mmHg) la copiii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii. Valoarea 

medie a TAd la copiii cu activitate ´naltŁ a bolii a fost de 64,50Ñ8,09 mmHg (valoarea minimŁ ï 

50 mmHg Ἠi valoarea maximŁ ï 90 mmHg) Ἠi de 62,08Ñ6,82 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 mmHg 

Ἠi valoarea maximŁ ï 80 mmHg) la copiii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii. Nu s-au 

determinat diferenἪe statistic semnificative ale TAs Ἠi TAd ´n funcἪie de activitatea bolii (p>0,05). 

Valoarea medie a FCC ´n funcἪie de activitatea bolii a fost de 91,36Ñ14,09 bŁt./min. 

(valoarea minimŁ a fost de 70 bŁt./min. Ἠi valoarea maximŁ a fost de 140 bŁt./min) la copiii cu 

activitate ´naltŁ a bolii Ἠi de 81,54Ñ16,08 bŁt./min. (valoarea minimŁ a fost de 56 bŁt/min. Ἠi 

valoarea maximŁ ï 130 bŁt./min ) la copiii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (F = 9,355, 

unde p < 0,005). 

   În urma analizei valorilor FCC Ἠi gradului de activitate a  bolii, ne-am propus corelarea 

acestor parametri. Prin urmare, a fost observatŁ corelaἪia direct pozitivŁ între activitatea bolii (DAS 

28) Ἠi valorile FCC, respectiv, o datŁ cu creἨterea activitŁἪii bolii, creἨte Ἠi valoarea FCC (r=0,30**, 

p<0,01). Pentru TAs Ἠi TAd nu s-au notat corelaἪii pozitive (p>0.05). 
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De asemenea, a fost notatŁ Ἠi corelaἪia direct pozitivŁ ´ntre valorile FCC Ἠi VSH (care 

sugereazŁ activitatea ´naltŁ a bolii), astfel, valorile FCC cresc o datŁ cu creἨterea VSH-ului la 

pacienἪii cu AJI (r=0,39**, p<0,01). 

Ċn concluzie, pacienἪii cu activitate ´naltŁ a bolii prezintŁ valori mai crescute ale FCC 

comparativ cu pacienἪii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii. Ċn acelaἨi timp, odatŁ cu 

creἨterea activitŁἪii bolii, creἨte Ἠi valoarea FCC. Nu au fost notate diferenἪe statistic semnificative 

pentru valorile TAs Ἠi TAd. 

Parametrii hemodinamici au fost analizaἪi Ἠi ´n funcἪie de tratamentul cu Gcs. Valoarea 

medie a TAs la pacienἪii care au administrat Gcs a fost de 103,18Ñ10,65 mmHg (valoarea minimŁ 

a fost de 80 mmHg Ἠi valoarea maximŁ a fost de 124 mmHg) Ἠi de 104,04Ñ12,76 mmHg (valoarea 

minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi respectiv valoarea maximŁ a fost de 130 mmHg) la copiii care nu 

au administrat Gcs. Valoarea medie a TAd a fost de 63,3Ñ6,6 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 mmHg 

Ἠi valoarea maximŁ ï 75 mmHg) la copiii care au primit Gcs Ἠi de 63,1Ñ8,0 mmHg (valoarea 

minimŁ ï 50 mmHg Ἠi valoarea maximŁ ï 90 mmHg) la copiii care nu au primit Gcs. Nu au fost 

notate diferenἪe statistic semnificative ale valorilor TAs Ἠi TAd ´n funcἪie de tratamentul cu Gcs 

(p>0.05). 

Valoarea medie a FCC la copiii care au administrat Gcs a fost de 87,52Ñ12,5 bŁt./min. 

(valoarea minimŁ a fost de 68 bŁt./min. Ἠi valoarea maximŁ a fost de 120 bŁt./min.) Ἠi de 

85,32Ñ17,5 bŁt./min. (valoarea minimŁ a fost de 56 bŁt/min. Ἠi valoarea maximŁ ï 140 bŁt./min.) 

la copiii care nu au administrat Gcs. DiferenἪe statistic semnificative nu au fost observate între 

valorile FCC Ἠi tratamentul cu Gcs (p>0.05). 

Ċn funcἪie de tratamentul cu MTX, valoarea medie a TAs la pacienἪii care au administrat 

MTX a fost de 104,23±11,99 mmHg (valoarea minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi valoarea maximŁ a 

fost de 130 mmHg) Ἠi de 103,33Ñ12,06 mmHg (valoarea minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi respectiv 

valoarea maximŁ a fost de 130 mmHg) la pacienἪii care nu au administrat MTX. Valoarea medie 

a TAd la pacienἪii care au primit MTX a fost de 64,26Ñ7,93 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 mmHg 

Ἠi valoarea maximŁ ï 90 mmHg) Ἠi de 62,41Ñ7,13 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 mmHg Ἠi valoarea 

maximŁ ï 90 mmHg) la pacienἪii care nu au primit MTX.  

Valoarea medie a FCC la copiii care au administrat MTX a fost de 85,87Ñ13,23 bŁt./min. 

(valoarea minimŁ a fost de 60 bŁt./min. Ἠi valoarea maximŁ a fost de 120 bŁt./min.) Ἠi de 

86,31Ñ17,7 bŁt./min. (valoarea minimŁ a fost de 56 bŁt/min. Ἠi valoarea maximŁ ï 140 bŁt./min.) 

la copiii care nu au administrat MTX. 

DiferenἪe statistic semnificative nu au fost notate ´ntre indicii hemodinamici (TAs, TAd Ἠi 

FCC) Ἠi tratamentul cu MTX (p>0.05). 
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 În urma studierii indicilor hemodinamici la copiii cu AJI, s-a observat tendinἪa de creἨtere 

at©t a TAs, TAd, c©t Ἠi a FCC, comparativ cu lotul martor (p<0,01). TotodatŁ, a fost observatŁ 

corelaἪia pozitivŁ dintre FCC Ἠi activitatea bolii (p<0,01). Pentru celelalte categorii de pacienἪi nu 

au fost observate diferenἪe semnificative statistic (p>0,05). 

3.3.1. ModificŁrile profilului lipidic ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ 

Dislipidemia este unul dintre factorii de risc cardiovascular studiaἪi în AJI. Lipidograma a 

inclus colesterolul total (CT) Ἠi trigliceridele (TG), care au fost efectuate la toἪi subiecἪii incluἨi ´n 

lotul de bazŁ (90 de copii) Ἠi lotul martor (125 de copii). Copiii cu AJI au avut valori semnificativ 

mai crescute ale colesterolului total (CT > 5,2 mmol/l) comparativ cu lotul martor. Valoarea medie 

a CT la copiii cu AJI a fost de 5,3Ñ0,11 mmol/l (diapazonul fiind cuprins ´ntre 3,20 mmol/l Ἠi 7,9 

mmol/l) comparativ cu valoarea medie din lotul martor de 4,7±0,05 mmol/l (diapazonul a fost 

cuprins ´ntre 3,47 mmol/l Ἠi 6,10mmol/l) [F=28,286, unde p < 0,001]. Nu au fost notate diferenἪe 

semnificative statistic ale valorilor TG în aceste loturi de copii. Astfel, valoarea medie a TG la 

copiii cu AJI a fost de 1,38Ñ0,05 mmol/l, valoarea minimŁ ï 0,57 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ- 

3,97 mmol/l. La copiii din lotul martor valoarea medie a TG a fost de 1,41±0,02 mmol/l, valoarea 

minimŁ ï 0,75 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ 2,15 mmol/l (Tab. 3.4). 

 

Tab. 3.4. Indi catorii lipidogramei la copiii cu AJI  

Indicii  Lot 1 (90 copii) Lot 0 (125 copii) F p 

Valoarea 

medie SD 

Intervale 

variaἪionale 

Valoarea 

medie SD 

Intervale 

varioἪionale 

Colesterol total, 

mmol/l 

5,34 0,11 

mmol/l 

3,20-7,90 

mmo/l 

4,70 0,05 

mmol/l 

3,47-6,10 

mmol/l 

28,286 < 0,001** 

Trigliceride, 

mmol/l 

1,38 0,05 

mmol/l 

0,57-3,97 

mmol/l 

1,41 0,02 

mmol/l 

0,75 ï 2,15 

mmol/l 

0,169 > 0,05 

NotŁ: Valorile sunt prezentate ca mediedeviaѿie standart pentru datele numerice; **- valoarea lui 

p<0,001 ï consideratŁ semnificativŁ; valoarea lui p>0,05 ï consideratŁ nesemnificativŁ 

 

De menἪionat cŁ valori crescute ale CT au fost înregistrate mai frecvent la copiii cu AJI 

comparativ cu lotul martor, 58 copii (64,4% ) vs. 36 copii (28,8%) , ɢ2=27,019, gl=1, p<0,001. 

Valori crescute ale TG (TG > 1,9 mmol/l) s-au notat la 13 copii (14,4%) din lotul de bazŁ 

Ἠi la 9 copii (7,2%) din lotul martor (p > 0,05).  
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Fig. 3.21. Raportul indicatorilor lipidogramei   la copiii cu AJI  

NotŁ: Lot 1- copii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ; Lot 0 ï copii din lotul martor; **- p<0,01, 

valoarea semnificativ statisticŁ 

 

Conform variantei evolutive ale bolii, la copiii cu CT > 5,2 mmol/l, forma sistemicŁ s-a 

notat la 11 copii (19%) Ἠi la 4 copii (12,5%) cu CT < 5,2 mmol/l; forma oligoarticularŁ a fost 

´nregistratŁ la 22 de copii (38%) cu CT > 5,2 mmol/l Ἠi la 14 copii (43,7%) cu CT < 5,2 mmol/l; 

forma poliarticularŁ s-a notat la 23 de copii (39,6%) cu CT > 5,2 mmol/l Ἠi la 12 copii (37,5%) cu 

CT < 5,2 mmol/l Ἠi forma asociat entezitei s-a înregistrat la 2 copii (3,4%) cu CT > 5,2 mmol/l Ἠi 

la 2 copii (6,3%) cu CT < 5,2 mmol/l. DiferenἪe statistic semnificative nu s-au depistat (p>0.05). 

Printre copiii cu TG > 1,7 mmol/l, forma sistemicŁ s-a notat la 4 copii (30,7%) Ἠi la 11 

copii (14,3%) cu TG < 1,7 mmo/l; forma oligoarticularŁ s-a notat la 2 copii (15,4%) cu TG > 1,7 

mmol/l Ἠi la 34 de copii (44,1%) cu TG < 1,7 mmol/l; forma poliarticularŁ a fost notatŁ la 5 copii 

(38,5%) cu TG > 1,7 mmol/l Ἠi la 30 copii (39%) cu TG < 1,7 mmol/l Ἠi respectiv forma asociat 

entezitei a fost notatŁ la 2 copii (15,4%) cu TG > 1,7 mmol/l Ἠi la 2 copii (2,6%) cu TG < 1,7 

mmol/l (unde …
2= 8,208, gl=3 Ἠi p<0,05).  

Astfel, putem concluziona cŁ la pacienἪii cu AJI care au avut valori ale TG > 1,7 mmol/l 

mai frecvent s-a întâlnit forma sistemicŁ, decât la cei cu TG < 1,7 mmol/l ( 30,70% vs 14,30%, 

p<0.05) Ἠi respectiv, forma oligoarticularŁ s-a notat mai des la pacienἪii cu AJI cu TG < 1,7 mmol/l 

comparativ cu pacienἪii cu TG > 1,7 mmol/l (44,10% vs 15,4%, p<0.05). 

În studiul prezent s-a efectuat analiza manifestŁrilor clinice din partea sistemului 

cardiovascular la pacienἪii cu hiperlipidemie. Prin urmare, fatigabilitate a fost ́ nregistratŁ la 44 de 

copii (75,8%) cu CT > 5,2 mmol/l Ἠi la 21 de copii (65,6%) cu CT < 5,2 mmol/l; palpitaἪii cardiace 

s-au notat la 33 de copii (56,9%) cu CT > 5,2 mmol/l Ἠi la 11 copii (34,3%) cu valori ale CT < 5,2 

Colesterol total

Trigliceride

64.40%Ę**

14.40%

28.80%

7.20%

Lot 1 Lot 0
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mmol/l (…
2= 4,186, gl=1, unde p<0,05); cardialgii au acuzat 26 de copii (44,8%) cu CT > 5,2 

mmol/l Ἠi la 8 copii (25%) cu valori ale CT < 5,2 mmol/l (…
2= 3,449, gl=1, unde p<0,05); istoric 

familial de BCV s-a menἪionat la 14 copii (24,2%) cu CT > 5,2 mmol/l Ἠi la 1 copil (3,1%) cu CT 

< 5,2 mmol/l (…
2=6,556, gl=1, unde p < 0,01) Ἠi sedentarismul s-a notat la 3 copii (5,2%) cu CT > 

5,2 mmol/l Ἠi la 1 copil (3,1%) cu CT < 5,2 mmol/l (Fig.3.22).  

Nu s-au notat diferenἪe statistic semnificative printre acuzele din partea sistemului 

cardiovascular Ἠi nivelul TG > 1,7mmol/l (p>0.05). 

 

 

Fig. 3.22. ManifestŁrile din partea sistemului cardiovascular la copiii cu CT crescut 

NotŁ: CT ïcolesterol total; * - p<0,05, valoare consideratŁ semnificativŁ; ** - p<0,01, valoare 

consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

În concluzie, la pacienἪii cu hipercolesterolemie au fost notate mai frecvent palpitaἪii 

cardiace (59.9% vs 34.3%, p<0.05) Ἠi cardialgii (44.8% vs. 25 %, p<0.05) comparativ cu pacienἪii 

cu valori ale CT < 5,2 mmol/l. De asemenea, la pacienἪii cu hipercolesterolemie mai frecvent s-a 

notat prezenἪa istoricului familial de BCV dec©t la pacienἪii cu valori normale ale CT (24.2% vs. 

3.1%, p<0.01). 

Pentru prezentul studiu, a fost relevant sŁ se efectueze analiza valorilor IMC la pacienἪii cu 

hiperlipidemie. Astfel, media IMC la copiii cu CT > 5,2 mmol/l a fost de 18,013,45 (valoarea 

minimŁ a fost de 12,1 Ἠi valoarea maximŁ a fost de 27,7) Ἠi de 18,263,50 la copiii cu CT < 5,2 

mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 12,1 Ἠi valoarea maximŁ a fost de 25,7). DiferenἪe statistic 

semnificative nu s-au notat ´ntre media IMC Ἠi hipercolesterolemie (p<0.05). 
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Media IMC la copiii cu TG > 1,7 a fost de 19,834,75 (valoarea minimŁ a fost de 13,8 Ἠi 

valoarea maximŁ a fost de 27,7) Ἠi de 17,813,13 (valoarea minimŁ ï 12,1 Ἠi valoarea maximŁ ï 

25,7), F= 3,923, p<0,05. 

Unul din obiectivele studiului a fost analiza valorilor CT Ἠi TG ´n funcἪie de durata bolii, 

activitatea bolii Ἠi tratamentul administrat. În funcἪie de durata bolii pacienἪii au fost divizaἪi ´n 2 

loturi: lotul I a inclus pacienἪi cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi lotul II a inclus pacienἪi cu 

durata bolii mai micŁ de 24 de luni.  

În urma analizei lipidogramei, s-au înregistrat valori medii ale CT de 5,97±0,16 mmol/l la 

pacienἪii din lotul I (valoarea minimŁ a fost de 3,20 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 7,90 

mmol/l) Ἠi de 4,71Ñ0,10 mmol/l (valoarea minimŁ- 3,20 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ 5,90 mmol/l) 

la pacienἪii din lotul II (F=38,680, p< 0,001). 

Valoarea medie a TG ´n lotul I a fost de 1,33Ñ0,09 mmol/l (valoarea minimŁ ï 0,57 mmol/l 

Ἠi valoarea maximŁ -3,97 mmol/l) Ἠi de 1,44Ñ0,06 mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 0,65 mmol/l 

Ἠi valoarea maximŁ a fost de 2,50 mmol/l)  în lotul II  (Tab. 3.5). 

 

Tab. 3.5. VariaἪiile CT Ἠi TG ´n dependenἪŁ de durata bolii la copiii cu AJI  

Parametri L I (46 copii) L II (44 copii)  F p 

M m M m 

Valoarea 

medie a CT, 

mmol/l 

5,97 0,16 4,71 0,10 38,680 < 0,001** 

Valoarea 

medie a TG, 

mmol/l 

1,33 0,09 1,44 0,65 0,979   >0,05 

NotŁ: L I ï copii du durata bolii mai mare de 24 de luni; L II- copii cu durata bolii mai micŁ de 24 

de luni; CT ï colesterol total; TG ï trigliceride; p< 0,001 ï valoare consideratŁ semnificativŁ; p>0,05 ï 

valoare nesemnificativŁ 

 

În concluzie, la copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni s-au notat valori medii vŁdit 

crescute, comparativ cu pacienἪii cu durata bolii mai micŁ (p<0.001). 

În lotul copiilor cu durata bolii mai mare de 24 de luni s-a notat creἨterea CT la 40 de copii 

(87%) Ἠi la 18 copii (41%) cu o duratŁ a bolii mai micŁ  de 24 de luni (ɢ2=20,811,gl=1, unde 

p<0,001).  Nu s-au notat diferenἪe statistic semnificative pentru valorile TG, astfel, ´n lotul I valori 

crescute ale TG s-a notat la 7 copii (15,6%) Ἠi respectiv la 6 copii (13,6 %) ´n lotul II (Fig.3.23). 



 85 

 

Fig.3.23. EvoluἪia indicatorilor lipidogramei ´n funcἪie de durata bolii la copiii cu 

AJI  

NotŁ: TG ï trigliceride; CT ï colesterol total; **- p<0,001, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

În urma acestor rezultate, ne-am propus sŁ corelŁm valorile CT cu durata bolii. În urma 

analizei corelaἪionale, s-a observat interdependenἪa pozitivŁ dintre creἨterea CT odatŁ cu 

majorarea duratei bolii (r=0,46**, p<0,01). 

 

 

Fig. 3.24. CorelaἪia dintre durata bolii Ἠi colesterolul total 

NotŁ: ** - p<0,01, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Ċn concluzie, durata bolii se prezintŁ ca un factor de risc ´n apariἪia hipercolesterolemiei la 

pacienἪii cu AJI, respectiv determin©ndu-se Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre creἨterea directŁ a CT 

odatŁ cu creἨterea duratei bolii. 

Ċn funcἪie de activitatea bolii, pacienἪii cu AJI de asemenea au fost divizaἪi ´n douŁ loturi: 

lotul I a inclus pacienἪi cu activitatea bolii ´naltŁ (DAS 28 > 5,1) Ἠi lotul II a inclus pacienἪi cu 
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activitatea bolii moderatŁ sau scŁzutŁ (DAS 28 < 5,1). Valorile medii ale CT la pacienἪii din lotul 

I au fost de 5,88Ñ1,12 mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 3,20 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost 

de 7,90 mmol/l) Ἠi de 4,87Ñ0,87 mmol/l (valoarea minimŁ- 3,20 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ 7,20 

mmol/l) la pacienἪii din lotul II (F=23,012, p< 0,001). 

Valoarea medie a TG la pacienἪii din lotul I a fost de 1,46Ñ0,46 mmol/l (valoarea minimŁ 

ï 0,57 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ ï 2,50 mmol/l) Ἠi de 1,32Ñ0,56 mmol/l (valoarea minimŁ a fost 

de 0,64 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 3,97 mmol/l ) la pacienἪii din lotul II (Tab. 3.6). 

 

Tab. 3.6. Valorile medii ale lipidogramei în dependenἪŁ de activitatea bolii 

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

M DS M DS 

Valoarea 

medie a CT, 

mmol/l 

5,88 1,12 4,87 0,87 23,012 < 0,001** 

Valoarea 

medie a TG, 

mmol/l 

1,46 0,46 1,32 0,56 1,621  >0,05  

NotŁ: L1- copii cu activitate ´naltŁ a bolii; L2 ïcopii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii; 

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

´nalt semnificativŁ; p>0,05 ïvaloare nesemnificativŁ 

 

Media DAS 28 la copiii cu CT > 5,2 mmol/l a fost de 4,811,24 mmol/l (valoarea minimŁ- 

2,12 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ -7,61 mmol/l) Ἠi de 4,121,06mmol/l (valoarea minimŁ- 2,02 

mmol/l Ἠi valoarea maximŁ -6,92 mmol/l) la pacienἪii cu CT < 5,2 mmol/l (unde F= 7,134, p<0,05). 

La copiii cu TG > 1,7 mmol/l, media DAS 28 a fost de 4,981,33 (valoarea minimŁ ï 2,12 

mmol/l Ἠi valoarea maximŁ ï 6,9 mmol/l) Ἠi de 4,49  1,19 (valoarea minimŁ- 2,02 mmol/l Ἠi 

valoarea maximŁ 7,61 mmol/l) la pacienἪii cu TG < 1,7 mmol/l (p>0.05). 

Apreciere SVAD este importantŁ ´n evaluarea activitŁἪii bolii, astfel, media SVAD la copiii 

cu CT > 5,2 mmol/l a fost de 62,4114,0 mm (valoarea minimŁ a fost 0 mm, iar valoarea maximŁ 

e de 80 mm) Ἠi de 54,0613,64 mm (valoarea minimŁ - 0 Ἠi valoarea maximŁ - 80 mm) la copiii 

cu CT < 5,2 mmol/l (F = 7,430, unde p<0,05).  

De asemenea, a fost stabilitŁ relaἪia corelaἪionalŁ dintre valorile CT Ἠi SVAD (r=0,23*, 

p<0,05). Prin urmare, cu cât intensitatea durerii este mai mare, cu atât nivelul CT este ´n creἨtere.  
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Nu s-au notat diferenἪe semnificativ statistic ale mediei SVAD ´n dependenἪŁ de nivelul 

TG (p>0,05). 

A fost efectuatŁ corelarea ́ ntre valorile VSH Ἠi CT. În urma analizei corelaἪionale, s-a notat 

o corelaἪie direct pozitivŁ, ceea ce sugereazŁ cŁ odatŁ cu creἨterea valorilor VSH, cresc Ἠi valorile 

CT (r=0,26*, p<0,05). 

În lotul copiilor cu activitatea bolii mai mare s-a notat creἨterea CT la 35 copii (83,3%) Ἠi 

la 23 copii (47,9%) cu o activitate a bolii moderatŁ sau scŁzutŁ (ɢ2=12, 262, gl -1, p<0,001).  

Nu s-au notat diferenἪe statistic semnificative pentru valorile TG. Astfel, creἨteri ale TG s-

au notat la 9 copii (21,4%) cu activitate ´naltŁ a bolii Ἠi respectiv la 4 copii (8,33%) cu activitate 

moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (Fig.3.25). 

 

 

Fig.3.25. Ponderea modificŁrilor indicatorilor  lipidogramei ´n funcἪie de activitatea 

bolii la copiii cu AJI  

NotŁ: ** -p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Conform datelor analizate, s-a constatat de asemenea Ἠi o corelaἪie pozitivŁ, statistic 

concludentŁ ´ntre valorile colesterolului total Ἠi DAS 28 (r=0,36**, p<0,01). 

Colesterol total Trigliceride

83.30%**

21.40%

47.90%

8.33%

activitatea bolii crescutŁactivitatea bolii scŁzutŁ
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Fig. 3.26. CorelaἪia dintre DAS 28 Ἠi colesterol total 

NotŁ: DAS 28- activitatea bolii; ** - p<0,01, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

În concluzie, activitatea bolii la pacienἪii cu AJI are o influenἪŁ enormŁ asupra valorilor 

CT. La pacienἪii cu activitate ´naltŁ a bolii mai frecvent s-a notat prezenἪa hipercolesterolemiei, 

observându-se totodatŁ Ἠi corelaἪii direct pozitive ´ntre SVAD, VSH Ἠi DAS 28 cu valorile crescute 

ale CT. Respectiv, o datŁ cu creἨterea indicilor activitŁἪii bolii, cresc Ἠi valorile CT, ceea ce 

reprezintŁ un factor de risc important ´n apariἪia aterosclerozei ulterioare. 

Analiza lipidogramei la pacienἪii cu AJI s-a efectuat Ἠi ´n funcἪie de tratamentul administrat. 

În funcἪie de tratamentul cu Gcs au fost divizate douŁ loturi de pacienἪi: lotul I a inclus pacienἪi 

care se aflau la tratament cu Gcs Ἠi lotul II a inclus pacienἪi care nu se aflau la tratament cu Gcs. 

Valorile medii ale CT la pacienἪii din lotul I au fost de 5,89Ñ1,10 mmol/l (valoarea minimŁ a fost 

de 3,80 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 7,90 mmol/l) Ἠi de 5,03Ñ1,0 mmol/l (valoarea minimŁ- 

3,20 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ 7,90 mmol/l) la pacienἪii din lotul II (F=14,158, p < 0,001). 

Valoarea medie a TG la pacienἪii din lotul I a fost de 1,45Ñ0,49 mmol/l (valoarea minimŁ 

ï 0,57 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ -2,50 mmol/l) Ἠi de 1,35Ñ0,54 mmol/l (valoarea minimŁ a fost 

de 0,64 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 3,97 mmol/l) la pacienἪii din lotul II (p>0.05) 

[Tab.3.7]. 
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Tab. 3.7. Nivelul CT Ἠi TG în dependenἪŁ de tratamentul cu glucocorticosteroizi la 

copiii cu AJI  

Parametri L I (33 copii) LII (57 copii)  F p 

M m M m 

Valoarea 

medie a CT, 

mmol/l 

5,89 1,10 5,03 1,0 14,158 < 0,001** 

Valoarea 

medie a TG, 

mmol/l 

1,45 0,49 1,35 0,54 0,811  >0,05 

NotŁ: L1 ï copii care se aflau la tratament cu corticosteroizi; L2 ï copii care nu se aflau la 

tratament cu corticosteroizi; CT ï colesterol total; TG - trigliceride; ** - p<0,001, valoare înalt 

semnificativŁ; p>0,05 ï valoare nesemnificativŁ 

 

În lotul copiilor care au administrat Gcs s-a notat creἨterea CT la 28 de copii (84,8%) Ἠi la 

30 de copii (52,6%) care nu se aflau la tratament cu Gcs (ɢ2=9,467,gl=1, p<0,001).  

Nu s-au notat diferenἪe statistic semnificative pentru valorile TG. Astfel, valori crescute 

ale TG s-au notat la 6 copii (18,2%) care primeau Gcs Ἠi la 7 copii (12,3%) care nu primeau Gcs  

(Fig.3.27). 

 

 

Fig. 3.27. Indicatorii lipidogramei  ´n funcἪie de tratamentul cu glucocorticosteroizi 

NotŁ: CT- colesterol total; TG ïtrigliceride; ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Ċn urma acestei analize, putem concluziona cŁ pacienἪii cu AJI, care se aflŁ la tratament cu 

Gcs prezintŁ valori crescute ale CT mai frecvent dec©t pacienἪii care nu se aflŁ la tratament cu Gcs, 

explicându-se astfel efectul proaterogen al Gcs asupra peretelui vascular. 

Ċn funcἪie de tratamentul cu MTX, pacienἪii cu AJI au fost de asemenea divizaἪi ´n douŁ 

loturi: lotul I a inclus pacienἪi care primeau MTX Ἠi lotul II a inclus pacienἪi care nu se aflau la 

tratament cu MTX. În urma analizei s-a constatat cŁ valorile medii ale CT ´n lotul I au fost de 

tratament cu glucocorticosteroizi

fŁrŁ tratament cu glucocorticosteroizi

84.80%**

52.60%

18.20%

12.30%

TG CT
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5,7Ñ1,2 mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 3,50 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 7,90 mmol/l) 

Ἠi de 5,0Ñ0,92 mmol/l (valoarea minimŁ- 3,20 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ 7,20 mmol/l) la pacienἪii 

din lotul II (F=11,834, p< 0,001).  

Valoarea medie a TG ´n lotul I a fost de 1,33Ñ0,47 mmol/l (valoarea minimŁ ï 0,57 mmol/l 

Ἠi valoarea maximŁ -2,50 mmol/l)  Ἠi de 1,44Ñ0,65 mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 0,65 mmol/l 

Ἠi valoarea maximŁ a fost de 3,97 mmol/l) la pacienἪii din lotul II (Tab.3.8). 

 

Tab. 3.8. Nivelul CT Ἠi TG ´n funcἪie de tratamentul cu MTX 

Parametri L I (39 copii) L II (51 copii)  F p 

M m M m 

Valoarea 

medie a CT, 

mmol/l 

5,78 1,2 5,0 0,92 11,834 < 0,001** 

Valoarea 

medie a TG, 

mmol/l 

1,33 0,47 1,44 0,56 0,066  >0,05 

NotŁ: L1 ï copii care se aflau la tratament cu metotrexat; L2 ï copii care nu se aflau la tratament 

cu metotrexat; CT ï colesterol total; TG ï trigliceride; ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt 

semnificativŁ; p>0,05 ï valoare consideratŁ nesemnificativŁ 

 

În lotul copiilor care au primit MTX s-a notat creἨterea CT la 31 copii (79,5%) Ἠi la 27 

copii (53%) care nu au primit tratament cu MTX (ɢ2=6,797,gl=1, unde p<0,01).  

Nu s-au notat diferenἪe statistic semnificative pentru valorile TG, astfel, ´n lotul I s-a notat 

creἨterea TG la 5 copii (13%) Ἠi la 8 copii (15,6 %) în lotul II (Fig.3.28). 

 

 

Fig.3.28. Indicatorii lipidogramei ´n funcἪie de tratamentul cu MTX 

cu MTX

fŁrŁ MTX

79.50%**

53%

13.00%

15.60%

TG CT
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NotŁ: cu MTX ï copii care se aflau la tratament cu metotrexat; fŁrŁ MTX ï copii care nu se aflau 

la tratament cu metotrexat; TG ïtrigliceride; CT ïcolesterol total; ** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt 

semnificativŁ 

 

PacienἪii care s-au aflat la tratament cu MTX de asemenea au prezentat valori crescute ale 

CT, comparativ cu pacienἪii care nu se aflau la tratamentul cu MTX. Ċn concluzie, tratamentul de 

fond cu MTX la pacienἪii cu AJI prezintŁ de asemenea un risc ´n apariἪia aterogenezei prin 

creἨterea valorilor CT. 

 

3.3.2 Homocisteina ï factor de risc cardiovascular netradiѿional 

Ċn ultimii ani se acordŁ o atenἪie deosebitŁ homocisteinei, aproximativ 50% dintre pacienἪii 

cu boli cardiovasculare prezintŁ hiperhomocisteinemie [5]. Prin urmare, ne-am propus sŁ analizŁm 

homocisteina ca factor de risc cardiovascular netradiἪional. Astfel, Hcy a fost apreciatŁ la 90 de 

copii cu AJI Ἠi la 95 de copii din lotul martor. Valoarea medie a Hcy la copiii cu AJI a fost de 

14,69Ñ0,61mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 2,50 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 29,50 

mmol/l) Ἠi de 9,43Ñ0,29 mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 2,50 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost 

de 16,20 mmol/l) la copiii din lotul martor (Tab. 3.9). 

 

Tab. 3.9. Activitatea  homocisteinei la copiii cu AJI  

Parametru L 1 (90 copii) L0 (95 copii) F p 

Valoarea 

medie SD 

Intervale 

variaἪionale 

Valoarea 

medie SD 

Intervale 

variaἪionale 

Homocisteina, 

mmol/l 

14,69 0,61 

mmo/l 

2,50 -29,50 

mmol/l 

9,43 0,29 

mmol/l 

2,50- 16,20 

mmol/l 

61,889 < 0,001** 

NotŁ: Valorile sunt prezentate ca medie  deviaѿie standart pentru datele numerice; ** - valoarea lui 

p<0,01, consideratŁ semnificativŁ statistic; L1- copii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ, L0 ïcopii din lotul 

martor 

 

La copiii cu AJI s-au notat valori semnificativ crescute ale homocisteinei (Hcy> 12 

mmol/l), la 61 de copii (67,7% ) Ἠi s-a notat doar la 15 copii (15,78 %) din lotul martor, unde ɢ2= 

51,328, gl=1, p< 0,001 (Fig.3.29). 

Ċn urma acestei analize, putem concluziona cŁ pacienἪii cu AJI, prezintŁ un risc crescut de 

apariἪie a hiperhomocisteinemiei, comparativ cu martorii sŁnŁtoἨi. 
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Fig. 3.29. Analiza comparativŁ a homocisteinei la copiii cu AJI  

NotŁ: Lot 1- copii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ; Lot 0 ï copii din lotul martor; ** - p<0,001, valoare 

semnificativŁ statistic 

 

Copiii incluἨi ´n studiu au prezentat hiperhomocisteinemie ´n 67,8% din cazuri (61 de 

copii), dintre care fetiἪe au fost 40 (65,6%) Ἠi bŁieἪi - 21 (34,4%) comparativ cu 32,2% din cazuri 

(29 de copii) la subiecἪii cu valori normale ale homocisteinei. 

Ċn funcἪie de varianta evolutivŁ a maladiei, la copiii cu hiperhomocisteinemie, forma 

poliarticularŁ s-a notat la 25 de copii (41%) Ἠi la 10 copii (34,5%) cu valori normale ale 

homocisteinei; forma oligoarticularŁ s-a notat la 21 de copii (34,4%) cu hiperhomocisteinemie Ἠi 

la 15 copii (51,7%) cu valori normale ale Hcy, urm©nd forma sistemicŁ, care a fost notatŁ la 14 

copii (23%) cu hiperhomocisteinemie Ἠi la 1 copil (3,4%) cu nivelul Hcy în limitele normei (…2= 

9,521, gl=3, unde p < 0,01) Ἠi forma asociat entezitei s-a notat la 1 copil (1,6%) cu 

hiperhomocisteinemie Ἠi la 3 copii (10,4%) cu valori normale ale homocisteinei. 

DiferenἪe statistic semnificative au fost observate la pacienἪii cu forma sistemicŁ, care mai 

frecvent au prezentat hiperhomocisteinemie, comparativ cu pacienἪii celorlalte variante evolutive 

ale bolii.  

Evaluarea homocisteinei a fost efectuatŁ de asemenea ́ n funcἪie de durata bolii, activitatea 

bolii Ἠi tratamentul administrat. 

În funcἪie de durata bolii, valoarea medie a homocisteinei a fost de 17,624,5 mmol/l 

(valoarea minimŁ a fost de12,0 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a constituit 29,5 mmol/l) la copiii cu 

durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi de 8,532,24 mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 2,50 mmol/l 

Ἠi valoarea maximŁ ï 11,50 mmol/l) la copiii cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni (F=104,749, 

unde p < 0,001). Prin urmare, copiii cu durata bolii mai mare au o tendinἪŁ de creἨtere a valorilor 

Hcy. 

Homocisteina

67.70%**

15.78%

Lot 1 Lot 0
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La copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni s-au notat creἨteri ale valorilor Hcy la 40 

de copii (86,9%) Ἠi la 21 de copii (47,7%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni, unde …2=15,847, 

gl=1, unde p< 0,001 (Fig. 3.30).  

 

 

Fig. 3.30. Nivelul Hcy ´n funcἪie de durata bolii la copiii cu AJI 

NotŁ: Hcy ï homocisteina; ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

În urma acestor rezultate, ne-am propus sŁ corelŁm valorile Hcy Ἠi durata bolii. Astfel, am 

obἪinut o corelaἪie direct pozitivŁ ´ntre valoarea Hcy Ἠi durata bolii (r=0,42**, p<0,01), ceea ce 

fortificŁ rezultatele noastre, precum cŁ valorile Hcy ar creἨte o datŁ cu durata bolii (Fig.3.31). 

 

 

Fig. 3.31. CorelaἪia dintre homocisteinŁ Ἠi durata bolii 

NotŁ: ** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Hcy > 12,0

86.90%**

47.70%

durata bolii > 24 luni durata bolii < 24 luni
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Ċn concluzie, copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni prezintŁ un risc crescut ´n apariἪia 

hiperhomocisteinemiei, care prezintŁ un factor de risc independent ´n apariἪia dezvoltŁrii 

aterogenezei. 

De asemenea, ne-am propus sŁ evaluŁm activitatea bolii la pacienἪii cu valori crescute ale 

Hcy. Prin urmare, la copiii cu valori crescute ale Hcy, valoarea medie a DAS 28 a fost de 4,93±1,14 

(valoarea minimŁ ï 2,34 Ἠi valoarea maximŁ ï 7,61) Ἠi de 3,80Ñ1,03 (valoarea minimŁ ï 2,02, 

valoarea maximŁ ï 5,89) la copiii cu valori normale ale Hcy (unde F = 20,183, p<0,001) 

La copiii cu activitate ´naltŁ a bolii (DAS 28 > 5,1), valori crescute ale Hcy au fost notate 

la 38 de copii (90,5%) Ἠi la 23 de copii (48%) cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (DAS 28 

< 5,1), unde …2= 18, 578, gl=1, p < 0,001 (Fig.3.32). 

 

 

Fig. 3.32. Nivelul Hcy la copiii cu AJI ´n funcἪie de activitatea bolii 

NotŁ: DAS 28 > 5,1 ï activitate ´naltŁ a bolii; DAS 28 < 5,1 ïactivitate moderatŁ sau scŁzutŁ a 

bolii; ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

 TotodatŁ, pentru studiul nostru a fost relevantŁ Ἠi stabilirea corelaἪiei ´ntre Hcy Ἠi indicii 

activitŁἪii bolii, precum DAS 28 Ἠi SVAD. Astfel, s-a notat corelaἪia direct pozitivŁ între valoarea 

Hcy Ἠi DAS 28, unde r=0,51**, p<0,01 Ἠi SVAD, unde r=0,30**, p<0,01 (Fig. 3.33). 

 

0.00%

50.00%

100.00%

90.50%**

48.00%

DAS 28 >5,1 DAS 28<5,1
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Fig. 3.33. CorelaἪia dintre homocisteinŁ Ἠi DAS 28 

NotŁ: DAS 28 ï activitatea bolii; ** - p<0,01, valoare ´nalt semnificativŁ 

 

În concluzie, valorile crescute ale Hcy la copiii cu AJI sunt determinate, atât de durata bolii, 

c©t Ἠi de activitatea bolii, fiind stabilitŁ Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre ele. 

Ċn funcἪie de tratamentul cu Gcs, valoarea medie a Hcy a fost de 17,31φȟπ mmol/l 

(valoarea minimŁ a fost de 6,24 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 29,50 mmol/l) la pacienἪii 

care au primit Gcs Ἠi de 13,17 5,13 mmol/l (valoarea minimŁ - 2,50 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ 

- 28,70 mmol/l) la copiii care nu au primit Gcs (F=11,980, unde p<0,001). 

Valori crescute ale Hcy au fost notate la 28 de copii (85%) care au primit Gcs Ἠi la 33 de 

copii (58 %) care nu au primit Gcs, unde …2=6,953, gl=1, p<0,005 (Fig. 3.34). 

 

 

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

glucocorticosteroizi 

NotŁ: cu Cs ï copii care au primit corticosteroizi; fŁrŁ Cs ï copii care nu au primit corticosteroizi; 

Hcy ïhomocisteina; * - valoarea p<0,005, valoare consideratŁ semnificativŁ 

Hcy

85%*

58%

cu Gcs fŁrŁ Gcs
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Valori statistic semnificative au fost notate Ἠi ´n funcἪie de tratamentul cu MTX. Valoarea 

medie a Hcy a fost de 17,575,47 mmol/l (valoarea minimŁ a fost de 6,37 mmol/l Ἠi valoarea 

maximŁ a fost de 29,50 mmol/l) la pacienἪii care au primit MTX Ἠi de 12,495,0 mmol/l (valoarea 

minimŁ- 2,50 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ -28,70 mmol/l) la copiii care nu au primit tratament cu 

MTX (F=20,718, p<0,001). 

Din numŁrul total de copii care au primit MTX, la 35 de copii (90%) s-au notat creἨteri ale 

Hcy serice comparativ cu 26 de copii (50,1%), care nu au primit tratament cu MTX, unde …2= 

15,205, gl=1, p<0,00 (Fig.3.35). 

 

 

Fig. 3.35. Valorile Hcy serice la copiii cu AJI care au primit tratament cu MTX 

NotŁ: cu MTX ï copii care se aflau la tratament cu metotrexat; fŁrŁ MTX ï copii care nu se aflau 

la tratament cu metotrexat; Hcy ï homocisteina; * - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Astfel, at©t Gcs, c©t Ἠi MTX, care fac parte din tratamentul de fond la pacienἪii cu AJI, 

prezintŁ un risc crescut ´n apariἪia hiperhomocisteinemiei. Ceea ce este esenἪial ´n monitorizarea 

ulterioarŁ a acestor pacienἪi. 

Ne-am propus, sŁ efectuŁm o analizŁ Ἠi asupra spectrului manifestŁrilor clinice 

cardiovasculare la copiii cu valori crescute ale Hcy. În structura acuzelor din partea sistemului 

cardiovascular au fost observate: fatigabilitate s-a notat la 45 de copii (73,7%) cu 

hiperhomocisteinemie Ἠi la 20 de copii (69%) cu valori normale ale Hcy; palpitaἪii cardiace au 

manifestat 35 de copii (57,4%) cu hiperhomocisteinemie Ἠi la 9 copii (31%) cu valori normale ale 

Hcy (unde ɢ2 - 5,459, gl=1, unde p<0,01) urmând cardialgiile, care au fost menἪionate la 28 copii 

(46%) cu hiperhomociesteinemie Ἠi la 6 copii (20,7%) cu valori normale ale Hcy (…2= 5,315, gl=1, 

Hcy

90%*

50.10%

cu MTX fŁrŁ MTX
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unde p <0,01); istoricul familial de BCV s-a notat la 14 copii (23%) cu hiperhomocisteinemie Ἠi 

doar la 1 copil (3,4%) cu valori normale ale Hcy (unde ɢ2 - 5,383, gl=1, unde p<0,01) Ἠi respectiv, 

sedentarismul a fost înregistrat la 4 copii (6,5%) cu hiperhomocisteinemie Ἠi nu s-a notat la niciun 

copil cu valori normale ale Hcy. 

Ċn urma acestei analize a fost observatŁ o frecvenἪŁ crescutŁ a palpitaἪiilor cardiace Ἠi 

cardialgiilor la copiii cu hiperhomocisteinemie comparativ cu lotul copiilor cu valori normale ale 

Hcy. 

În continuare, am evaluat Ἠi indicii hemodinamici la pacienἪii cu hiperhomocisteinemie. 

Prin urmare, valoarea medie a TAs la pacienἪii cu hiperhomocisteinemie a fost de 104,26Ñ11,67 

mmHg (valoarea minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi valoarea maximŁ a fost de 130 mmHg) Ἠi de 

102,59Ñ12,7 mmHg (valoarea minimŁ a fost de 80 mmHg Ἠi respectiv valoarea maximŁ a fost de 

130 mmHg) la pacienἪii cu valori normale ale Hcy. DiferenἪe statistic semnificative nu au fost 

observate (p>0,05) 

Nu au fost notate diferenἪe statistic semnificative Ἠi pentru TAd (p>0,05). Valoarea medie 

a TAd la pacienἪii cu hiperhomocisteinemie a fost de 63,95Ñ8,0 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 

mmHg Ἠi valoarea maximŁ ï 90 mmHg) Ἠi de 61,6Ñ5,9 mmHg (valoarea minimŁ ï 50 mmHg Ἠi 

valoarea maximŁ ï 70 mmHg) la pacienἪii cu valori normale ale Hcy.  

Valoarea medie a FCC la copiii cu hiperhomocisteinemie a fost de 85,33Ñ16,7 bŁt./min. 

(valoarea minimŁ a fost de 56 bŁt./min. Ἠi valoarea maximŁ a fost de 140 bŁt./min) Ἠi de 

87,79Ñ13,95 bŁt./min. (valoarea minimŁ a fost de 60 bŁt/min. Ἠi valoarea maximŁ ï 130 bŁt./min) 

la copiii cu valori normale ale Hcy. Valori statistic semnificative nu s-au înregistrat (p>0.05). 

În baza analizei reactanἪilor de fazŁ acutŁ ai inflamaἪiei, la pacienἪii cu 

hiperhomocisteinemie valoarea medie a VSH-ului a fost de 19,4115,76 mm/h (valoarea minimŁ 

a fost de 2 mm/h Ἠi cea maximŁ a fost de 55 mm/h) Ἠi de 9,386,62 mm/h (valoarea minimŁ fiind 

de 3 mm/h Ἠi cea maximŁ ï 31 mm/h) la copiii cu valori normale ale Hcy (F= 10,779, unde p 

0,001). Valoarea medie a proteinei C reactive la copiii cu hiperhomocisteinemie a fost de 

32,85 57,0 (valoarea minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 192) Ἠi de 6,0 11,12 (valoarea 

minimŁ a fost de 0 Ἠi cea maximŁ a fost de 48) (F=5,620, p<0,01) la copiii cu valori normale ale 

Hcy (Tab.3.10). 
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Tab. 3.10. Valorile medii ale reactanἪilor fazei acute ai inflamaἪiei ´n funcἪie de 

nivelul Hcy la copiii cu AJI 

Parametri L 1 (61 copii) L2 ( 29 copii) F p 

M SD M SD 

Valoarea 

medie VSH, 

mm/h 

19,41 15,76 9,38 6,62 10,779 < 0,001** 

Valoarea 

medie PCR 

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

NotŁ: L1- copii cu hiperhomocisteinemie; L2 ï copii cu valori în limitele normei ale homocisteinei; M- 

valoarea medie; SD ïdeviere standard; VSH ïviteza de sedimentare a hematiilor; PCR ïproteina C 

reactivŁ; CIC ï complexe imuno circulante; ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

În urma acestor rezultate, ne-am propus sŁ stabilim Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre valorile 

Hcy Ἠi VSH Ἠi respectiv PCR. Au fost stabilite corelaἪii semnificative directe ale valorilor Hcy cu 

VSH ( r=0,41**, p<0,01) Ἠi PCR (r=0,26*, p<0,05). 

 

 

Fig. 3.36. CorelaἪia dintre valorile homocisteinei Ἠi VSH 

NotŁ: VSH- viteza de sedimentare a hematiilor; ** - p<0,01, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Ċn concluzie, valorile crescute ale Hcy sunt determinate direct Ἠi de valorile VSH-ului Ἠi 

PCR-ului. Prin urmare, o datŁ cu creἨterea VSH-ului Ἠi PCR-ului, cresc Ἠi valorile Hcy. Ċn acelaἨi 

timp, la pacienἪii cu hiperhomocisteinemie s-au notat valori medii mult mai crescute ale VSH-ului 

Ἠi PCR-ului ´n comparaἪie cu pacienἪii cu valori normale ale Hcy.  

Analizând lipidograma, ´n funcἪie de valoarea crescutŁ a Hcy, s-a constatat cŁ valorile 

medii ale CT la pacienἪii cu hipercolesteroemie au fost de 5,7Ñ1,07 mmol/l (valoarea minimŁ a 
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fost de 3,30 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 7,90 mmol/l) Ἠi de 4,58Ñ0,7 mmol/l (valoarea 

minimŁ- 3,20 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ 6,10 mmol/l) la pacienἪii cu valori normale ale Hcy (F= 

24,846, p< 0,001). 

Valoarea medie a TG la pacienἪii cu hiperhomocisteinemie a fost de 1,41Ñ0,58 mmol/l 

(valoarea minimŁ - 0,57 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ -3,97 mmol/l) Ἠi de 1,33Ñ0,37 mmol/l 

(valoarea minimŁ a fost de 0,65 mmol/l Ἠi valoarea maximŁ a fost de 2,15 mmol/l) la pacienἪii cu 

valori normale ale Hcy. DiferenἪe statistic semnificative nu s-au observat, p>0.05. (Tab.3.11). 

 

Tab. 3.11. Valorile medii ale lipidogramei ´n dependenἪŁ de nivelul Hcy la copiii cu 

AJI  

Parametri L 1 (61 copii) L2 (29 copii) F p 

M SD M SD 

Valoarea 

medie a CT, 

mmol/l 

5,70 1,07 4,58 0,7 24,846 < 0,001** 

Valoarea 

medie a TG, 

mmol/l 

1,41 0,58 1,33 0,37 0,439  >0,05 

NotŁ: L1- copii cu hiperhomocisteinemie; L2 ï copii cu valori în limitele normei ale homocisteinei; CT - 

colesterol total; TG ï trigliceride; M- valoarea medie; SD ï deviere standard; ** - p<0,001, valoare 

consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

TotodatŁ, a fost analizatŁ Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre CT Ἠi Hcy. Respectiv, a fost stabilitŁ 

corelaἪia pozitivŁ directŁ ´ntre valorile Hcy Ἠi CT (r=0,48**, p<0,01). 
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Fig.3.37. CorelaἪia dintre homocisteinŁ Ἠi colesterol total 

NotŁ: ** - p<0,01, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Ċn concluzie, pacienἪii cu hiperhomocisteinemie prezintŁ o valoare medie mult mai crescutŁ 

a CT ´n comparaἪie cu pacienἪii cu valori normale ale Hcy. De asemenea, a fost observatŁ 

interrelaἪia directŁ ´ntre valorile Hcy Ἠi CT. Astfel, o datŁ cu creἨterea valorilor CT, cresc Ἠi valorile 

Hcy Ἠi invers. 

 

3.3.3. ModificŁrile electrocardiografice ѽi ecocardiografice la copiii cu artritŁ juvenilŁ 

idiopaticŁ 

Pentru evaluarea detaliatŁ a modificŁrilor cardiace la copiii cu AJI s-a efectuat ECG în 12 

derivaἪii. Analiza parametrilor electrocardiografici, la toἪi copiii incluἨi ´n studiu, a notat un ritm 

cardiac sinusal. PrezenἪa dereglŁrilor de repolarizare s-a înregistrat la 23 de copii (28 %) cu AJI. 

TulburŁri de conducere intraventricularŁ au fost înregistrate la 14 copii (17%), dintre care la 13 

copii (15,9%) s-a notat bloc complet de ram drept al fascicolului His, iar la 1 copil (1,2%) s-a notat 

bloc complet de ram st©ng al fascicolului His. TulburŁri de ritm cardiac s-au înregistrat la 36 de 

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

ventriculare- 8 copii (9,8%) Ἠi extrasistole supraventriculare ï 2 copii (2,4%). Au fost înregistrate 

urmŁtoarele modificŁri la nivelul ventriculelor: hiperfuncἪia VS ï 16 copii (19,5%); hiperfuncἪia 

VD ï 1 copil (1,2%) Ἠi hipertrofia VD ï 1 copil (1,2%) Ἠi a VS la fel s-a înregistrat la 1 copil 

(1,2%). Durata medie a intervalului QT a constituit 0,350,02 ms (valoarea minimŁ a constituit 

0,29 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost de 0,43 ms. Durata intervalului PR a avut o valoare medie de 

0,12 0,01ms ( valoarea minimŁ a fost de 0,10 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost 0,18 ms). 
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Ċn cadrul studiului, au fost ´nregistraἪi Ἠi parametrii ecocardiografici la pacienἪii cu AJI. 

Valoarea medie a diametrului anteroposterior al atriului stâng a fost de 25,283,56 mm. La analiza 

proprietŁἪilor ventricolului st©ng au fost realizate urmŁtoarele constatŁri: DTD VS - 

40,57 8,20mm; DTS VS - 23,99 3,35 mm; fracἪia de scurtare a VS - 39,43 3,76 % Ἠi fracἪia de 

ejecἪie a VS calculatŁ prin metoda Simpson biplan a fost de 70,474,61 %. 

De asemenea, ne-am propus sŁ analizŁm relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre parametrii 

ecocardiografici cu unii indici hemodinamici.  

Astfel, a fost stabilitŁ o corelaἪie str©nsŁ ´ntre valorile parametrilor ecocardiografici cu 

urmŁtorii indici hemodinamici: AS Ἠi TAs(r=0,51**, p<0,01), TAd(r=0,36**, p<0,01) Ἠi 

FCC(r=0,36**, p<0,01). TotodatŁ, a fost stabilitŁ o corelaἪie direct pozitivŁ Ἠi ´ntre valorile DTD 

VS Ἠi TAs (r=0,27*,p<0,05), TAd (r=0,23*, p< 0,05) Ἠi FCC(r=0,32**, p<0,01); DTS VS Ἠi TAs 

(r=0,48**, p<0,01), TAd (r=0,46**, p<0,01) Ἠi FCC (r=0,45**, p<0,01).  

O relaἪie corelaἪionalŁ pozitivŁ a fost notatŁ Ἠi ´n urma analize valorilor FE VS Ἠi TAd 

(r=0,30**, p<0,01); FS VS Ἠi TAd (r=0,26*, p<0,05).  

A fost analizatŁ Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre valorile parametrilor ecocardiografici cu 

reactanἪii fazei acute a inflamaἪiei. Ċn urma analizei, s-a stabilit o corelaἪie pozitivŁ doar ´ntre 

valorile DTD VS Ἠi VSH (r=0,23*, p<0,05).  

Au fost analizate Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre indicii parametrilor ecocardiografici Ἠi 

colesterolul total. Astfel, corelaἪii valide statistic s-au notat cu urmŁtorii parametrii 

ecocardiografici DTD VS (r=0,24*, p<0,05), DTS VS (r=0,38**, p<0,01), FE VS (r=0,24*, 

p<0,05). 

Printre cele mai frecvente modificŁri valvulare prezente la copiii cu AJI au fost: prezenἪa 

prolapsului de valvŁ mitralŁ anterior s-a notat la 68 de copii (94,4%); regurgitare la nivelul valvei 

tricuspide a fost notat la 58 de copii (80,6%); regurgitare la nivelul valvei pulmonare ï 49 de copii 

(68,1%); indurarea valvei mitrale ï 48 de copii (66,7%) Ἠi regurgitare la nivelul valvei mitrale ï 8 

copii (11,1%). Cordajul fals a fost observat la 48 de copii (66,7%). 

ModificŁrile electrocardiografice Ἠi ecocardiografice au fost analizate ´n funcἪie de durata 

bolii, activitatea bolii, tratamentul administrat. 

Astfel, modificŁrile electrocardiografice la copiii cu AJI ´n funcἪie de durata bolii au fost 

urmŁtoarele: prezenἪa dereglŁrilor de repolarizare s-a înregistrat la 16 copii (38%) cu durata bolii 

mai mare de 24 de luni Ἠi la 7 copii (17,5%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni ( …2 = 4,306, 

gl=1, unde p <0,05). TulburŁri de conducere intraventricularŁ au fost ´nregistrate la 6 copii (14,3%) 

cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 8 copii (20%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni, 

dintre care: bloc complet de ram drept al fascicolului His a fost notat la 5 copii (12 %) cu durata 
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bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 9 copii (20%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni, bloc complet 

de ram stâng al fascicolului His s-a notat la 1 copil (2,4%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni 

Ἠi nu s-a notat la niciun copil cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni. TulburŁri de ritm cardiac s-

au ´nregistrat la 23 de copii (54,8%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 13 copii (32,5%) 

cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni, respectiv tahicardie s-a notat la 11 copii (26,2 %) cu durata 

bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 6 copii (15%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni; bradicardie 

s-a notat la 5 copii (12%) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la 4 copii (10%) cu durata bolii 

mai micŁ de 24 de luni; extrasistole ventriculare s-au notat la 6 copii (14,3%) cu durata bolii mai 

mare de 24 de luni Ἠi la 2 copii (5%) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni Ἠi extrasistole 

supraventriculare s-au notat la 2,4% din subiecἪi (1 copil) cu durata bolii mai mare de 24 de luni 

Ἠi la 2,5% din subiecἪii studiului (1 copil) cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni. Au fost 

´nregistrate urmŁtoarele modificŁri la nivelul ventriculului st©ng: hiperfuncἪia VS a fost notatŁ la 

9 copii (21,4% ) cu durata bolii mai mare de 24 de luni Ἠi 7 copii (17,5%) cu durata bolii mai micŁ 

de 24 de luni; hiperfuncἪia VD s-a notat la 2,4% copii (1 copil) cu durata bolii mai mare de 24 de 

luni Ἠi nu s-a notat la niciun copil cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni; hipertrofia VD a fost 

notatŁ ´n 2,5% cazuri (1 copil) la copiii cu durata mai mare de 24 de luni Ἠi la niciun copil cu durata 

bolii mai micŁ de 24 de luni Ἠi hipertrofia VS la fel s-a înregistrat în 2,5% copii (1 copil) cu durata 

bolii mai mare de 24 de luni Ἠi la niciun copil cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni (Fig. 3.38). 

Durata medie a intervalului QT la copiii din lotul I a constituit 0,350,02 ms (valoarea minimŁ a 

constituit 0,29 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost de 0,43 ms ) Ἠi de 0,35 0,02 ms (valoarea minimŁ a 

constituit 0,31ms Ἠi valoarea maximŁ a constituit 0,43 ms) la copiii din lotul II. Durata intervalului 

PR a avut o valoare medie de 0,12 0,01ms ( valoarea minimŁ a fost de 0,10 ms Ἠi valoarea maximŁ 

a fost 0,18 ms) la copiii din lotul I Ἠi de 0,12 0,14 ms (valoarea minimŁ ï 0,10 ms Ἠi valoarea 

maximŁ 0,18 ms) la copiii din lotul II. 
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Fig. 3.38. ModificŁrile electrocardiografice la copiii cu AJI ´n dependenἪŁ de durata bolii 

NotŁ: lotul I-copii cu durata bolii mai mare de 24 de luni; lotul II- copii cu durata bolii mai micŁ de 24 de 

luni; * -p<0,05, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Ċn urma analizei modificŁrilor electrocardiografice la copiii cu AJI, ´n funcἪie de durata 

bolii, s-a constatat cŁ dereglarea proceselor de repolarizare la copiii cu durata bolii mai mare de 

24 de luni se ´nt©lneἨte mai frecvent, comparativ cu copiii cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni 

(p<0.05). DiferenἪe statistic majore pentru celelalte modificŁri electrocardiografice nu s-au notat 

(p>0.05). 

Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la copiii cu AJI, ´n funcἪie de durata bolii, 

au fost urmŁtoarele: valoarea medie a diametrului anteroposterior al atriului stâng a fost de 25,36 

3,53mm (valoarea minimŁ - 18 mm Ἠi valoarea maximŁ - 32 mm) la copiii din lotul I Ἠi de 

25,19 3,64 mm (valoarea minimŁ 16 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 30 mm) la copiii din lotul 

II; valoarea medie a DTD VS a fost de 41,11 10,49 mm (valoarea minimŁ a fost de 32 mm Ἠi 

valoarea maximŁ a fost de 98 mm) la copiii din lotul I Ἠi de 40,035,07 mm (valoarea minimŁ a 

fost de 27 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 50 mm) la copiii din lotul II; valoarea medie a DTS 

VS a fost de 23,64 3,26 mm (valoarea minimŁ a fost de 17 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 29 

mm) la copiii din lotul I Ἠi de 24,333,46 mm (valoarea medie a fost de 16 mm Ἠi valoarea maximŁ 

a fost de 30 mm) la copiii din lotul II; valoarea medie a FS VS a fost de 39,813,80% (valoarea 

minimŁ a fost de 34% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 49%) ´n lotul I Ἠi de 39,063,74% (valoarea 

minimŁ a fost de 32% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 64%) la copiii din lotul II Ἠi valoarea medie a 

FE VS a fost de 70,944,73 % (valoarea minimŁ a fost de 63% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 80%) 

la copiii din lotul I Ἠi de 70,04,50% (valoarea minimŁ - 61% Ἠi valoarea maximŁ - 78%) la copiii 
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din lotul II. DiferenἪe statistice semnificative ale parametrilor ecocardiografici, ́ n funcἪie de durata 

bolii, nu s-au notat (p>0.05). 

Printre cele mai frecvente modificŁri valvulare au fost: prezenἪa prolapsului de valvŁ 

mitralŁ anterior s-a notat la 35 de copii (97,2%) din lotul I Ἠi la 33 de copii (91,6%) din lotul II; 

regurgitare la nivelul valvei tricuspide s-a notat la 31 de copii (86,1%) din lotul I Ἠi la 27 de copii 

(75%) din lotul II; regurgitare la nivelul valvei pulmonare s-a notat la 25 de copii (69,4%) din lotul 

I Ἠi la 24 copii (66,7%) din lotul II; indurarea valvei mitrale ´n ambele cazuri s-a întâlnit la 24 de 

copii (66,7% vs. 66,7%), iar regurgitare la nivelul valvei mitrale s-a întâlnit la 3 copii (8,3%) din 

lotul I Ἠi la 5 copii (13,8%) din lotul II. 

DiferenἪe statistic semnificative ale aparatului valvular, ´n funcἪie de durata bolii, nu s-au 

notat la copiii cu AJI (p>0.05).  

Au fost analizate modificŁrile electrocardiografice ´n funcἪie de activitatea bolii. Astfel, 

prezenἪa dereglŁrilor de repolarizare a fost notatŁ la 12 copii (31,5%) din lotul I (activitate ´naltŁ 

a bolii) Ἠi la 11 copii (25%) din lotul II (activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii). TulburŁri de 

conducere intraventricularŁ au fost ´nregistrate la 3 copii ( 7,89 % ) din lotul I Ἠi la 11 copii (25%) 

din lotul II, dintre care bloc complet de ram drept al fascicolului His a fost notat la 3 copii (7,89 

%) din lotul I Ἠi la 10 copii (22,7%) din lotul II, bloc complet de ram st©ng al fascicolului His nu 

s-a notat la niciun copil din lotul I Ἠi s-a notata la 1 copil (2,27 %) din lotul II. TulburŁri de ritm 

cardiac s-au înregistrat la 21 copii (55,2%) din lotul I comparativ cu 15 copii (34,1%) din lotul II, 

respectiv tahicardie s-a notat la 14 copii (36,8%) din lotul I Ἠi la 3 copii (6,81%) din lotul II 

(…2=11,185, gl =1, p 0,001); bradicardie nu s-a înregistrat la niciun copil din lotul I Ἠi s-a notat 

la 9 copii (20,4%) din lotul II (…2=8,731, gl =1, p πȟππυ); extrasistole ventriculare s-au notat la 

5 copii (13,1% ) din lotul I Ἠi la 3 copii (6,8%) din lotul II Ἠi extrasistole supraventriculare s-au 

notat la 2 copii (5,3%) din lotul I Ἠi nu s-a notat la niciun copil din lotul II. Au fost înregistrate 

urmŁtoarele modificŁri la nivelul ventriculului st©ng: hiperfuncἪia VS a fost notatŁ la 8 copii (21%) 

din lotul I Ἠi la 8 copii (18,2%) din lotul II; hiperfuncἪia VD nu s-a notat la niciun copil din lotul I 

Ἠi s-a notat la 1 copil (2,3%) din lotul II; hipertrofia VD nu s-a notat la niciun copil din lotul I Ἠi a 

fost notatŁ la 2,3% cazuri din lotul II Ἠi hipertrofia VS nu s-a notat la niciun copil din lotul I Ἠi s-a 

notat 2,3% cazuri în lotul II (Fig. 3.39). Durata medie a intervalului QT la copiii din lotul I a 

constituit 0,34 0,02 ms (valoarea minimŁ a constituit 0,29 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost de 0,40 

ms) Ἠi de 0,35 0,02 ms (valoarea minimŁ a constituit 0,31ms Ἠi valoarea maximŁ a constituit 0,43 

ms) la copiii din lotul II (F= 4,302, p<0,005). Durata intervalului PR a avut o valoare medie de 

0,12 0,01ms (valoarea minimŁ a fost de 0,10 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost 0,18 ms) la copiii din 
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lotul I Ἠi de 0,12 0,14 ms (valoarea minimŁ ï 0,11 ms Ἠi valoarea maximŁ 0,17 ms) la copiii din 

lotul II. 

 

 

Fig. 3.39. Spectrul modificŁrilor electrocardiografice la copiii cu AJI ´n funcἪie de 

activitatea bolii 

NotŁ: Lot I ïcopii cu activitate ´naltŁ a bolii; Lot II ï copii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a 

bolii; * - p<0,005, valoare consideratŁ semnificativŁ; ** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Ċn urma analizei modificŁrilor electrocardiografice la copiii cu AJI, ´n funcἪie de activitatea 

bolii, s-a observat o creἨtere a frecvenἪei tahicardiei la copiii cu activitate ´naltŁ a bolii, comparativ 

cu copiii cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii. De asemenea, a fost observatŁ frecvenἪa 

crescutŁ a bradicardiei printre copiii cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni, comparativ cu copiii 

cu durata bolii mai mare de 24 de luni. Astfel, putem concluziona cŁ activitate crescutŁ a bolii 

duce la apariἪia tahicardiei, ceea ce a fost observatŁ Ἠi ´n descrierea de mai sus (corelaἪia indicilor 

DAS 28 cu FCC).  

Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la copiii cu AJI, ´n funcἪie de activitatea 

bolii, au fost urmŁtoarele: valoarea medie a diametrului anteroposterior al atriului st©ng a fost de 

24,62  3,42 mm (valoarea minimŁ - 16 mm Ἠi valoarea maximŁ - 31 mm) la copiii din grupul I Ἠi 

de 25,87 3,62 mm (valoarea minimŁ 18 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 32 mm) la copiii din 

grupul II; valoarea medie a DTD VS a fost de 40,0911,19 mm (valoarea minimŁ a fost de 27 mm 

Ἠi valoarea maximŁ a fost de 98 mm) la copiii din grupul I Ἠi de 41,04,12 mm (valoarea minimŁ 

a fost de 32 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 50 mm) la copiii din grupul II; DTS VS ï 22,97 3,25 

mm (valoarea minimŁ a fost de 16 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 29 mm) la copiii din grupul I 
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Ἠi 24,89 3,22 mm (valoarea medie a fost de 18 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 30 mm) la copiii 

din grupul II (F= 6,331, unde p < 0,01); FS VS ï 40,0 3,43% (valoarea minimŁ a fost de 35% Ἠi 

valoarea maximŁ a fost de 46%) ´n primul grup Ἠi de 38,924,0% (valoarea minimŁ a fost de 32% 

Ἠi valoarea maximŁ a fost de 49%) la copiii din grupul II Ἠi valoarea medie a FE VS a fost de 

71,32 4,25% (valoarea minimŁ a fost de 65% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 79%) la copiii din 

grupul I Ἠi de 69,714,83% (valoarea minimŁ ï 61% Ἠi valoarea maximŁ ï 80%) la copiii din 

grupul II. 

Printre cele mai frecvente modificŁri valvulare au fost: prezenἪa prolapsului de valvŁ 

mitralŁ anterior ï 31 de copii (91,2%) din grupul I Ἠi 37 copii (97,3%) din grupul II; regurgitare la 

nivelul valvei tricuspide ï 29 de copii (85,3%) din grupul I comparativ cu 29 de copii (76,3%) din 

grupul II; regurgitare la nivelul valvei pulmonare ï 27 copii (79,4%) din grupul I Ἠi la 22 copii 

(57,9%) din grupul II; indurarea valvei mitrale a fost de 67,6% cazuri ´n grupul I Ἠi de 65,7% cazuri 

´n grupul II Ἠi regurgitare la nivelul valvei mitrale s-a ´nt©lnit la 6 copii (17,6%) din grupul I Ἠi la 

4 copii (10,5%) din grupul II. 

Ċn urma analizei modificŁrilor ecocardiografice, ´n funcἪie de activitatea bolii, diferenἪe 

statistic semnificative nu s-au notat (p>0.05). 

ModificŁrile electrocardiografice au fost analizate Ἠi ´n funcἪie de tratamentul administrat. 

Astfel, modificŁrile electrocardiografice la copiii cu AJI, ´n funcἪie de tratamentul cu 

corticosteroizi, au fost urmŁtoarele: prezenἪa dereglŁrilor de repolarizare s-a înregistrat la 14 copii 

(48,3%) din grupul I (copii care au primit Gcs), comparativ cu 9 copii (17%) din grupul II (copii 

care nu au primit Gcs), unde …2 = 9,096, gl=1unde p< 0,005. TulburŁri de conducere 

intraventricularŁ au fost ´nregistrate la 3 copii (10,3%) din grupul I comparativ cu 11 copii (20,7 

%) din grupul II, dintre care s-a notat bloc complet de ram drept al fascicolului His la 3 copii 

(10,3%) din grupul I Ἠi la 10 copii (18,9%) din grupul II, bloc complet de ram st©ng al fascicolului 

His nu s-a notat la niciun copil din grupul I Ἠi s-a notat la 1 copil (1,9%) din grupul II. TulburŁri 

de ritm cardiac s-au înregistrat la 11 copii (38%) din grupul I comparativ cu 25 de copii (47,1%) 

din grupul II, respectiv tahicardie s-a notat la 10 copii (34,5%) din grupul I Ἠi la 7 copii (13,2%) 

din grupul II; bradicardie ï la niciun copil din grupul I Ἠi la 9 copii (17%) din grupul II ( …2 = 

5,163, gl=1, unde p< 0,01); extrasistole ventriculare s-au notat la 1 copil (3,4%) din grupul I Ἠi la 

7 copii (13,2%) din grupul II Ἠi extrasistole supraventriculare nu s-au notat la niciun copil din 

grupul I Ἠi la 2 copii (3,8%) din grupul II. Au fost ´nregistrate urmŁtoarele modificŁri la nivelul 

ventriculului st©ng: hiperfuncἪia VS ï 8 copii (27,6%) din grupul I Ἠi 8 copii (15%) din grupul II; 

hiperfuncἪia VD nu s-a notat la niciun copil din grupul I Ἠi s-a notat la 1 copil (1,9%) din grupul II 

Ἠi hipertrofia VD ï 1 copil (1,9%) Ἠi a VS la fel s-a înregistrat la 1 copil (1,9%) din grupul II, în 
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grupul I nu s-au ´nregistrat modificŁri (Fig. 3.40). Durata medie a intervalului QT la copiii din 

grupul I a constituit 0,340,02 ms (valoarea minimŁ a constituit 0,29 ms Ἠi valoarea maximŁ a 

fost de 0,38 ms Ἠi de 0,35 0,02 ms(valoarea minimŁ a constituit 0,30 ms Ἠi valoarea maximŁ a 

constituit 0,43 ms) la copiii din grupul II (F= 3,814, unde p < 0,05). Durata intervalului PR a avut 

o valoare medie de 0,120,01ms ( valoarea minimŁ a fost de 0,11 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost 

0,16 ms) la copiii din grupul I Ἠi de 0,12 0,01 ms (valoarea minimŁ ï 0,10 ms Ἠi valoarea maximŁ 

0,18 ms) la copiii din grupul II. 

 

 

Fig. 3.40. ModificŁrile electrocardiografice la copiii cu AJI ´n dependenἪŁ de tratamentul 

cu glucocorticosteroizi 

NotŁ: Lot I ï copii care se aflau la tratament cu corticosteroizi; Lot II ï copii care nu se aflau la tratament 

cu corticosteroizi; * - p<0,005, valoare consideratŁ semnificativŁ; ** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt 

semnificativŁ 

 

Ċn concluzie, pacienἪii care au primit Gcs mai frecvent au prezentat dereglŁri de 

repolarizare ´n comparaἪie cu pacienἪii care nu au primit Gcs. Pe de altŁ parte, bradicardia a fost 

´nt©lnitŁ mai frecvent la pacienἪii care nu au primit Gcs ´n comparaἪie cu pacienἪii care au primit 

Gcs.  

Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la copiii cu AJI, ´n funcἪie de tratamentul 

cu glucocorticosteroizi, au fost urmŁtoarele: valoarea medie a diametrului anteroposterior al 

atriului stâng a fost de 24,82 3,26mm ( valoarea minimŁ ï 16 mm Ἠi valoarea maximŁ ï 31 mm) 

la copiii din grupul I Ἠi de 25,573,75 mm (valoarea minimŁ 18 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 

32 mm) la copiii din grupul II; valoarea medie a DTD VS a fost de 38,394,14 mm (valoarea 

minimŁ a fost de 29 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 46 mm) la copiii din grupul I Ἠi de 
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41,95 9,76 mm (valoarea minimŁ a fost de 27 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 98 mm) la copiii 

din grupul II; DTS VS ï 23,04 3,32 mm (valoarea minimŁ a fost de 17 mm Ἠi valoarea maximŁ 

a fost de 29 mm) la copiii din grupul I Ἠi 24,593,27 mm (valoarea medie a fost de 16 mm Ἠi 

valoarea maximŁ a fost de 30 mm) la copiii din grupul II (F=3,814, unde p < 0,05); FS VS ï 

39,61 4,08% (valoarea minimŁ a fost de 33% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 47%) ´n primul grup 

Ἠi de 39,323,59 % (valoarea minimŁ a fost de 32% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 49%) la copiii 

din grupul II Ἠi valoarea medie a FE VS a fost de 70,715,14% (valoarea minimŁ a fost de 62% 

Ἠi valoarea maximŁ a fost de 79%) la copiii din grupul I Ἠi de 70,324,29% (valoarea minimŁ ï 

61% Ἠi valoarea maximŁ ï 80%) la copiii din grupul II. 

Printre cele mai frecvente modificŁri valvulare au fost: prezenἪa prolapsului de valvŁ 

mitralŁ anterior la 27 de copii (96,4%) din grupul I Ἠi la 41 de copii (93,2%) din grupul II; 

regurgitare la nivelul valvei tricuspide ï 25 de copii (89,3%) din grupul I comparativ cu 33 de 

copii (75%) din grupul II; regurgitare la nivelul valvei pulmonare ï 17 copii (60,7%) din grupul I 

Ἠi la 32 de copii (72,7%) din grupul II; indurarea valvei mitrale ï 18 copii (64,3%) din grupul I Ἠi 

30 de copii (68,2%) ´n grupul II Ἠi regurgitare la nivelul valvei mitrale s-a notat la 6 copii (21,4%) 

din grupul I Ἠi la 4 copii (9%) din grupul II. 

În urma analizei parametrilor ecocardiografici la copiii cu AJI, ́ n funcἪie de tratamentul cu 

Gcs, diferenἪe statistice semnificative nu au fost observate (p>0.05). 

ModificŁrile electrocardiografice la copiii cu AJI, ´n dependenἪŁ de tratamentul cu MTX, 

a fost urmŁtoarea: prezenἪa dereglŁrilor de repolarizare s-a înregistrat la 12 copii (32,4%) din 

grupul I (copii care au primit MTX) comparativ cu 11 copii (24,4%) din grupul II (copii care nu 

au primit MTX). TulburŁri de conducere intraventricularŁ au fost ´nregistrate la 4 copii (10,8%) 

din grupul I comparativ cu 10 copii (22,2%) din grupul II, dintre care s-a notat bloc complet de 

ram drept al fascicolului His la 4 copii (10,8 %) din grupul I Ἠi la 9 copii (20%) din grupul II, bloc 

complet de ram stâng al fascicolului His nu s-a notat la niciun copil din grupul I Ἠi s-a notata la un 

copil (2,2%) din grupul II. TulburŁri de ritm cardiac s-au înregistrat la 18 copii (48,6%) din grupul 

I, comparativ cu 18 copii (40%) din grupul II, respectiv tahicardie s-a notat la 9 copii (24,3 %) din 

grupul I Ἠi la 8 copii (17,7%) din grupul II; bradicardie - 3 copii (8,1%) din grupul I Ἠi 6 copii 

(13,3%) din grupul II; extrasistole ventriculare s-au notat la 5 copii (13,5%) din grupul I Ἠi la 3 

copii (6,7%) din grupul II Ἠi extrasistole supraventriculare s-au notat la 2,7% copii (1 copil) din 

grupul I Ἠi la 2,2% copii (1 copil) din grupul II. Au fost ´nregistrate urmŁtoarele modificŁri la 

nivelul ventriculului st©ng: hiperfuncἪia VS - 8 copii (21,6% ) din grupul I Ἠi 8 copii (17,7%) din 

grupul II; hiperfuncἪia VD nu s-a notat la niciun copil din grupul I Ἠi s-a notat la un copil (2,2%) 

din grupul II Ἠi hipertrofia VD - 2,2 % cazuri (1 copil) Ἠi a VS la fel s-a înregistrat în 2,2% copii 
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(1 copil) din grupul II, în grupul I nu s-au ´nregistrat modificŁri. Durata medie a intervalului QT 

la copiii din grupul I a constituit 0,340,02 ms (valoarea minimŁ a constituit 0,30 ms Ἠi valoarea 

maximŁ a fost de 0,40 ms Ἠi de 0,35 0,03 ms (valoarea minimŁ a constituit 0,29 ms Ἠi valoarea 

maximŁ a constituit 0,43 ms) la copiii din grupul II. Durata intervalului PR a avut o valoare medie 

de 0,12 0,01ms (valoarea minimŁ a fost de 0,10 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost 0,16 ms) la copiii 

din grupul I Ἠi de 0,12 0,01 ms (valoarea minimŁ ï 0,11 ms Ἠi valoarea maximŁ 0,18 ms) la copiii 

din grupul II. DiferenἪe statistice semnificative ´ntre aceste douŁ grupuri nu au fost notate (p>0.05). 

Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la copiii cu AJI, ´n funcἪie de tratamentul 

cu MTX, au fost urmŁtoarele: valoarea medie a diametrului anteroposterior al atriului st©ng a fost 

de 25,22  3,0 mm (valoarea minimŁ ï 18 mm Ἠi valoarea maximŁ ï 31 mm) la copiii din grupul 

I Ἠi de 25,333,9 mm (valoarea minimŁ 16 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 32 mm) la copiii din 

grupul II; valoarea medie a DTD VS a fost de 41,2511,0 mm (valoarea minimŁ a fost de 32 mm 

Ἠi valoarea maximŁ a fost de 98 mm) la copiii din grupul I Ἠi de 40,035,06 mm (valoarea minimŁ 

a fost de 27 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 50 mm) la copiii din grupul II; DTS VS ï 23,66 3,15 

mm (valoarea minimŁ a fost de 17 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 29 mm) la copiii din grupul I 

Ἠi 24,253,52 mm (valoarea medie a fost de 16 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 30 mm) la copiii 

din grupul II ; FS VS ï 39,50 3,94% (valoarea minimŁ a fost de 33% Ἠi valoarea maximŁ a fost 

de 47%) ´n primul grup Ἠi de 39,383,67% (valoarea minimŁ a fost de 32% Ἠi valoarea maximŁ a 

fost de 49%) la copiii din grupul II Ἠi valoarea medie a FE VS a fost de 70,594,87 % (valoarea 

minimŁ a fost de 62% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 79%) la copiii din grupul I Ἠi de 70,384,45% 

(valoarea minimŁ ï 61% Ἠi valoarea maximŁ ï 80%) la copiii din grupul II. 

Printre cele mai frecvente modificŁri valvulare au fost: prezenἪa prolapsului de valvŁ 

mitralŁ anterior ï 31 copiii (96,8%) din grupul I Ἠi la 37 de copii (92,5%) din grupul II; regurgitare 

la nivelul valvei tricuspide ï 26 de copii (81,2%) din grupul I comparativ cu 32 de copii (80%) din 

grupul II; regurgitare la nivelul valvei pulmonare ï 17 copii (53,1%) din grupul I Ἠi 32 de copii 

(80%) din grupul II (…2 = 5,906, gl=1, unde p <0,01); indurarea valvei mitrale s-a notat la 20 de 

copii (62,5%) din grupul I Ἠi la 28 de copii (70%) din grupul II Ἠi regurgitare la nivelul valvei 

mitrale s-a ´nt©lnit la 5 copii (15,6%) din grupul I Ἠi la 3 copii (7,5%) din grupul II. 

În urma analizei parametrilor ecocardiografici, ´n funcἪie de tratamentul cu MTX, la copiii 

cu AJI, diferenἪe statistic valide nu au fost observate (p>0.05). 

ModificŁrile electrocardiografice Ἠi parametrii ecocardiografici au fost analizaἪi Ἠi ´n 

funcἪie de valoarea colesterolului total.  
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Nu s-au notat diferenἪe statistice valide ale modificŁrilor electrocardiografice ´n funcἪie de 

valorile colesterolului total la pacienἪii cu AJI (p>0.05). 

Ċn schimb, au fost observate diferenἪe statistic semnificative ale parametrilor 

ecocardiografici, ´n funcἪie de valoare colesterolului total. Astfel, ´n funcἪie de valoarea 

colesterolului total, urmŁtorii parametri ecocardiografici ne-au atras o atenἪie deosebitŁ: valoarea 

medie a DTdVS a fost de 38,894,39 mm (valoarea minimŁ ï 27mm Ἠi valoarea maximŁ -46 mm) 

la copiii cu CT > 5,2 mmol/l comparativ cu 43,54 11,92 mm (valoarea minimŁ ï 32 mm Ἠi 

valoarea maximŁ -98 mm), unde F= 5,678, p<0,01 Ἠi media DsVS a fost de 23,303,18 mm ( 

valoarea minimŁ -16 mm Ἠi valoarea maximŁ -29 mm) la copiii cu CT > 5,2 comparativ cu 

25,19 3,38 mm (valoarea minimŁ -18 mm Ἠi valoarea maximŁ -30 mm), unde F= 5,587, p<0,01.  

De asemenea, a fost efectuatŁ Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre parametrii ecocardiografici Ἠi 

valoarea CT. Dintre toἪi parametrii ecocardiografici examinaἪi s-a stabilit corelaἪie validŁ ´ntre 

colesterolul total Ἠi DdVS (r=0,24*, p<0,05); DsVS (r=0,38*, p<0,01) Ἠi FE VS (r=0,24*, p<0,05). 

ModificŁrile electrocardiografice Ἠi parametrii ecocardiografici au fost analizaἪi Ἠi ´n 

funcἪie de valoarea Hcy. ModificŁrile electrocardiografice la copiii cu AJI ´n funcἪie de valoarea 

Hcy a fost urmŁtoarea: prezenἪa dereglŁrilor de repolarizare s-a înregistrat la 18 copii (31,6%) din 

grupul I (Hcy > 12 mmol/l) comparativ cu 5 copii (20%) din grupul II (Hcy < 12 mmol/l). TulburŁri 

de conducere intraventricularŁ au fost ´nregistrate la 8 copii (14%) din grupul I comparativ cu 6 

copii (24%) din grupul II, dintre care s-a notat bloc complet de ram drept al fascicolului His la 7 

copii (12,3%) din grupul I Ἠi la 6 copii (24%) din grupul II, bloc complet de ram stâng al 

fascicolului His s-a notat la un copil (1,8%) din grupul I Ἠi nu s-a notata la niciun copil din grupul 

II. TulburŁri de ritm cardiac s-au înregistrat la 27 copii (47,4%) din grupul I comparativ cu 7 copii 

(28%) din grupul II, respectiv tahicardie s-a notat la 15 copii (26,3%) din grupul I Ἠi la 2 copii 

(8%) din grupul II; bradicardie ï 8 copii (14%) din grupul I Ἠi 1 copil (4%) din grupul II; 

extrasistole ventriculare s-au notat la 5 copii (8,8%) din grupul I Ἠi la 3 copii (12%) din grupul II 

Ἠi extrasistole supraventriculare s-au notat la 1,8% copii (1 copil) din grupul I Ἠi la 4 % copii (1 

copil) din grupul II. Au fost ´nregistrate urmŁtoarele modificŁri la nivelul ventriculului st©ng: 

hiperfuncἪia VS ï 13 copii (22,8% ) din grupul I Ἠi 3 copii (12%) din grupul II; hiperfuncἪia VD 

s-a notat la un copil (1,8%) din grupul I Ἠi nu s-a notat la niciun copil din grupul II Ἠi hipertrofia 

VD ï 1,8 % cazuri (1 copil) Ἠi a VS la fel s-a înregistrat în 1,8% copii (1 copil) din grupul I, în 

grupul II nu s-au ´nregistrat modificŁri. Durata medie a intervalului QT la copiii din grupul I a 

constituit 0,35 0,03 ms (valoarea minimŁ a constituit 0,29 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost de 0,43 

ms) Ἠi de 0,35 0,02 ms(valoarea minimŁ a constituit 0,31 ms Ἠi valoarea maximŁ a constituit 0,42 

ms) la copiii din grupul II. Durata intervalului PR a avut o valoare medie de 0,120,01ms 
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(valoarea minimŁ a fost de 0,10 ms Ἠi valoarea maximŁ a fost 0,18 ms) la copiii din grupul I Ἠi de 

0,12 0,01 ms (valoarea minimŁ ï 0,11 ms Ἠi valoarea maximŁ 0,17 ms) la copiii din grupul II. 

ModificŁri electrocardiografice semnificative statistic, ́ n funcἪie de valoarea Hcy, la copiii 

cu AJI nu au fost notate (p>0.05). 

Valorile medii ale parametrilor ecocardiografici la copiii cu AJI, în funcἪie de nivelul Hcy, 

au fost urmŁtoarele: valoarea medie a diametrului anteroposterior al atriului st©ng a fost de 25,40 

3,41mm (valoarea minimŁ ï 18 mm Ἠi valoarea maximŁ ï 32 mm) la copiii din grupul I Ἠi de 

25,04 3,90 mm (valoarea minimŁ 16 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 30 mm) la copiii din grupul 

II; valoarea medie a DTD VS a fost de 40,679,47 mm (valoarea minimŁ a fost de 27 mm Ἠi 

valoarea maximŁ a fost de 98 mm) la copiii din grupul I Ἠi de 40,384,93 mm (valoarea minimŁ 

a fost de 29 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 50 mm) la copiii din grupul II; DTS VS ï 23,52 3,26 

mm (valoarea minimŁ a fost de 16 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 29 mm) la copiii din grupul I 

Ἠi 24,923,41 mm (valoarea medie a fost de 18 mm Ἠi valoarea maximŁ a fost de 30 mm) la copiii 

din grupul II ; FS VS ï 39,36 3,76% (valoarea minimŁ a fost de 33% Ἠi valoarea maximŁ a fost 

de 49%) ´n primul grup Ἠi de 38,383,672% (valoarea minimŁ a fost de 32% Ἠi valoarea maximŁ 

a fost de 45%) la copiii din grupul II Ἠi valoarea medie a FE VS a fost de 71,104,63 % (valoarea 

minimŁ a fost de 62% Ἠi valoarea maximŁ a fost de 80%) la copiii din grupul I Ἠi de 69,214,38% 

(valoarea minimŁ ï 61% Ἠi valoarea maximŁ ï 77%) la copiii din grupul II. 

De asemenea, s-a efectuat Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre valoarea Hcy Ἠi parametrii 

ecocardiografici. Astfel, la pacienἪii cu AJI s-a stabilit corelaἪia pozitivŁ directŁ ´ntre Hcy Ἠi 

DTSVS (r=0,26*, p<0,05). 

Printre cele mai frecvente modificŁri valvulare au fost: prezenἪa prolapsului de valvŁ 

mitralŁ anterior la 45 de copiii (93,7%) din grupul I Ἠi la 23 de copii (95,8%) din grupul II; 

regurgitare la nivelul valvei tricuspide ï 40 de copii (83,3%) din grupul I comparativ cu 18 copii 

(75%) din grupul II; regurgitare la nivelul valvei pulmonare ï 31 de copii (64,6%) din grupul I Ἠi 

18 copii (75%) din grupul II; indurarea valvei mitrale s-a notat la 31 de copii (64,6%) din grupul 

I Ἠi la 17 copii (70,8%) din grupul II Ἠi regurgitare la nivelul valvei mitrale s-a întâlnit la 7 copii 

(14,6%) din grupul I Ἠi la 3 copii (12,5%) din grupul II. 

 DiferenἪe statistic semnificative ale modificŁrilor electrocardiografice Ἠi parametrilor 

ecocardiografici, ´n funcἪie de valoarea Hcy, la pacienἪii cu AJI nu au fost observate (p>0.05). 
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Concluzii  

1. Cele mai frecvente acuze din partea sistemului cardiovascular la copiii cu AJI au fost: 

fatigabilitate, palpitaἪii cardiace Ἠi cardialgii. Au fost observate diferenἪe statistic 

semnificative at©t ´n funcἪie de durata bolii, activitatea bolii, c©t Ἠi ´n funcἪie de 

tratamentul administrat. 

2. Ċn urma analizei IMC, greutŁἪii Ἠi taliei, conform tabelelor percentilice, s-au notat 

diferenἪe statistice semnificative, ´n funcἪie de activitate bolii Ἠi tratamentul cu Gcs. 

Astfel, la copiii cu o activitate ´naltŁ a bolii s-a notat mai frecvent prezenἪa deficitului 

ponderal Ἠi statural comparativ cu cei cu activitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii (38% 

vs 10,4% Ἠi 42,2% vs. 8%). De asemenea, copiii care s-au aflat la tratament cu Gcs au 

prezentat mult mai frecvent deficit statural (45,4% vs. 12,3%) ´n comparaἪie cu 

pacienἪii care nu se aflau la tratament cu Gcs. 

3. În urma studierii indicilor hemodinamici la copiii cu AJI, s-a observat tendinἪa de 

creἨtere at©t a TAs, TAd, c©t Ἠi a FCC, comparativ cu lotul martor (p<0,01). TotodatŁ, 

a fost observatŁ corelaἪia pozitivŁ dintre FCC Ἠi activitatea bolii (p<0,01). Pentru 

celelalte categorii de pacienἪi nu au fost observate diferenἪe semnificative statistic 

(p>0,05). 

4. Atât activitatea bolii, durata bolii, c©t Ἠi tratamentul la pacienἪii cu AJI au o influenἪŁ 

enormŁ asupra valorilor CT. Astfel, la pacienἪii cu activitate ´naltŁ a bolii, durata bolii 

mai mare de 24 de luni Ἠi cei care au primit glucocorticosteroizi Ἠi metotrexat  mai 

frecvent s-au notat prezenἪa hipercolesterolemiei, observ©ndu-se totodatŁ Ἠi corelaἪii 

directe pozitive ´ntre aceἨti parametri cu valorile crescute ale CT.  

5. Valorile crescute ale Hcy la copiii cu AJI sunt determinate atât de durata bolii, 

activitatea bolii, c©t Ἠi tratament, fiind stabilitŁ Ἠi relaἪia corelaἪionalŁ ´ntre ele. PacienἪii 

cu hiperhomocisteinemie prezintŁ o valoare medie mult mai crescutŁ a CT ´n 

comparaἪie cu pacienἪii cu valori normale ale Hcy. De asemenea, a fost observatŁ 

interrelaἪia directŁ ´ntre valorile Hcy Ἠi CT. Astfel, o datŁ cu creἨterea valorilor CT 

cresc Ἠi valorile Hcy Ἠi invers. 

6. Ċn urma analizei modificŁrilor electrocardiografice la copiii cu AJI s-a constatat mai 

frecvent dereglarea proceselor de repolarizare, tahicardia Ἠi a fost observatŁ frecvenἪa 

crescutŁ a bradicardiei printre copiii cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni Ἠi copiii 

care nu au primit corticosteroizi. DiferenἪe semnificative statistic nu au fost notate ´n 

ceea ce priveἨte modificŁrile ecocardiografice. 
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4. AFECTAREA SISTEMULUI NERVOS VEGETATIV ĊN ARTRITA JUVENILŀ 

IDIOPATICŀ 

4.1. Spectrul acuzelor din partea sistemului nervos vegetativ în AJI 

Studierea spectrului acuzelor din partea sistemului nervos vegetativ a identificat prezenἪa 

extremitŁἪilor reci la 46 de copii (51,1%), emotivitate ï 24 de copii (26,7%), transpiraἪii ï 15 copii 

(16,7%), anxietate ï 10 copii (11,1%), dispoziἪie labilŁ ï 8 copii (8,9%) Ἠi excitabilitate ï 4 copii 

(4,4%). De menἪionat, cŁ copiii cu AJI au manifestat mai frecvent extremitŁἪi reci comparativ cu 

copiii din lotul martor (51,1% vs 11 %, …2 =26,342, gl = 1, unde p < 0,001). Nu au fost notate 

diferenἪe semnificative pentru emotivitate, anxietate Ἠi transpiraἪii ´n comparaἪie cu lotul martor, 

p > 0,05 (Fig.4.1). 

 

 

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

NotŁ: Lot 1 ïcopii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ; L 0 ï copii din lotul martor; **p<0,01 

 

Evaluarea sistemului nervos vegetativ la copiii cu AJI s-a efectuat ´n funcἪie de durata 

bolii, activitatea bolii Ἠi tratamentul efectuat. 

În spectrul acuzelor din partea sistemului nervos vegetativ, conform duratei bolii, s-a notat: 

extremitŁἪi reci au prezentat 61% copii din lotul I, comparativ cu 41% din copiii ´nregistraἪi ´n 

lotul II (ɢ2=3,586,gl=1, p<0,05); emotivitate s-a notat la 12 copii (26%) din grupul I Ἠi la 12 copii 

(27,3%) din grupul II; anxietate au prezentat 8 copii (17,3 %) din lotul I, comparativ cu 2 copii 

(4,5%) din lotul II (ɢ2=4,529, gl=1, p<0,05); transpiraἪii au manifestat 6 copii (13%) din grupul I 

Ἠi 9 copii (20,4%) din grupul II; marmorarea tegumentelor au prezentat 5 copii (10,8%) din grupul 

I Ἠi 4 copii (9%) din grupul II; dispoziἪie labilŁ s-a notat la 5 copii (10,8%) din grupul I Ἠi la 3 copii 
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(6,8%) din grupul II Ἠi excitabilitate au prezentat 2 copii (4,4%) din lotul I Ἠi 2 copii (4,6%) din 

lotul II (Fig. 4.2). 

 

 

Fig. 4.2. ManifestŁrile clinice din partea sistemului nervos vegetativ ´n funcἪie de 

durata bolii  

NotŁ: * -p<0,05, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Din partea sistemului nervos vegetativ s-au notat urmŁtoarele acuze: extremitŁἪi reci ï 23 

de copii (55%) din grupul I Ἠi 23 de copii (48%) din grupul II; emotivitate - 15 copii (35,7%) din 

grupul I Ἠi 9 copii (18,7%) din grupul II (ɢ2 =3,296, gl=1 unde p 0,05); transpiraἪii ï 9 copii 

(21,4%) din grupul I Ἠi 6 copii (12,5%) din grupul II; anxietate ï 5 copii (12%) din grupul I Ἠi 5 

copii (10,4%) din grupul II; dispoziἪie labilŁ ï 5 copii (12 %) din grupul I Ἠi 3 copii (6,25%) din 

grupul II Ἠi excitabilitate ï2 copii (4,7%) din grupul I Ἠi 2 copii (4,2%) din grupul II (Fig.4.3). 
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Fig.4.3. ManifestŁrile clinice din partea sistemului nervos vegetativ ´n dependenἪŁ de 

activitatea bolii 

NotŁ: Lot I ï copii cu activitate ´naltŁ a bolii; Lot II ï copii cu activitate medie sau scŁzutŁ a 

bolii;* - p<0,05, valoare consideratŁ semnificativŁ 

 

Ċn funcἪie de tratamentul cu glucocorticosteroizi s-a notat: extremitŁἪi reci au prezentat 16 

copii (48,5%) din lotul I, comparativ cu 30 de copii (52,6%) din lotul II; emotivitate s-a notat la 

14 copii (42,4%) din grupul I Ἠi la 10 copii (17,5%) din grupul II (ɢ2=6,616, gl=1, p<0,01); 

anxietate au prezentat 4 copii (12,2%) din lotul I, comparativ cu 6 copii (10,5%) din lotul II; 

transpiraἪii au manifestat 4 copii (12,2%) din grupul I Ἠi 11 copii (19,2%) din grupul II; dispoziἪie 

labilŁ s-a notat la 4 copii (12,2%) din grupul I Ἠi la 4 copii (7%) din grupul II Ἠi excitabilitate au 

prezentat 1 copil (3%) din lotul I Ἠi 3 copii (5,2%) din lotul II (Fig.4.4). 

 

 

Fig. 4.4. ManifestŁrile clinice din partea sistemului nervos vegetativ ´n dependenἪŁ 

de tratamentul cu glucocorticosteroizi 
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NotŁ: ** -p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

Ċn funcἪie de tratamentul cu MTX s-a notat: extremitŁἪi reci au prezentat 21 de copii 

(53,8%) din lotul I, comparativ cu 25 de copii (49%) din lotul II; emotivitate s-a notat la 16 copii 

(41%) din grupul I Ἠi la 8 copii (15,7%) din grupul II (unde ɢ2 - 7,256, gl=1, unde p<0,005); 

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

transpiraἪii au manifestat 6 copii (15,4%) din grupul I Ἠi 9 copii (17,2%)din grupul II; marmorarea 

tegumentelor au prezentat 4 copii (10,3%) din grupul I Ἠi 5 copii (9,8%) din grupul II; dispoziἪie 

labilŁ s-a notat la 4 copii (10,3%)din grupul I Ἠi la 4 copii (7,8%) din grupul II Ἠi excitabilitate au 

prezentat 3 copii (7,7%) din lotul I Ἠi 1 copil ( 2%) din lotul II. 

 

4.2. Analiza parametrilor cardiointervalografiei ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ 

Determinarea reglŁrii vegetative a avut loc prin efectuarea cardiointervalografiei Ἠi Holter 

ECG 24 ore, cu aprecierea indicilor variabilitŁἪii cardiace ( pNN50, SDNN, SDANN, rMSSD), ca 

model de factor netradiἪional de risc cardiovascular ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ. 

Cardiointervalografia (CIG) a fost efectuatŁ la 20 de copii din lotul de studiu. Parametrii 

medii orizontali ai cardiointervalografiei ´nregistraἪi la copiii cu AJI au fost: valoarea medie a Mo 

orizontalŁ - 0,67 0,15; Amo, orizontalŁ ï 26,51 9,08; ɝX orizontalŁ- 0,20 0,11 % Ἠi respectiv, 

IN, orizontalŁ ï 163,40  123,164. Valorile medii ale parametrilor verticali au fost urmŁtoarele: 

Mo verticalŁ ï 0,60 0,10; Amo, verticalŁ ï 29,40 7,05 %; ɝX verticalŁ ï 0,16 0,078 Ἠi IN 

verticalŁ -200,2 125,1. Valoarea medie a raportului IN a fost de 2,151,95 (Tab.4.1). 

 

Tab. 4.1. Valorile medii ale parametrilor cardiointervalografiei la copiii cu AJI 

Parametrii  Valoarea medie SD Intervale variaἪionale 

(Vmin.-Vmax.) 

Mo,orizontalŁ 0,67 0,15 0,10 - 0,86 

Amo, orizontalŁ (%) 26,51 9,08 % 0,26 - 46,0 % 

ɝ X, orizontalŁ 0,20 0,11 0,06 - 0,40 

IN, orizontalŁ 163,40 123,16 42 - 495 

Mo, verticalŁ 0,60 0,10 0,52 - 0,96 

Amo, verticalŁ (%) 29,40 7,05 % 18 ï 42 % 

ɝ X, verticalŁ 0,16 0,07 0,08 - 0,40 

IN, verticalŁ 200,20 125,10 42 - 439 

IN, raportul 2,155 1,95 0,2 - 6,5 
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NotŁ: valorile sunt prezentate ca mediedeviaѿie standart pentru datele numerice;Mo- valoarea duratei 

mai frecvent întâlnite a intervalelor R-R; AMo ï numŁrul de valori ale intervalelor R-R egale cu Mo raportat 

la numŁrul total de cilcuri cardiace ´nregistrate ´n %; ῳ X ï variaѿia diferenѿelor dintre durata intervalului 

R-R maximal ѽi minimal în cele 100 de cilcuri cardiace înregistrate, IN ï indicele de efort 

 

  Tonusul vegetativ iniἪial simpaticotonic s-a notat în 75% din cazuri Ἠi eutonie ´n 25% din 

cazuri. Reactivitate vegetativŁ simpaticotonicŁ s-a menἪionat la 15% din copii, asimpaticotonicŁ 

la 35% din copii, iar hipersimpaticotonicŁ a fost notatŁ la 50% copii (Fig.4.5). 

 

  

Fig. 4.5. Parametrii cardiointervalografiei la copiii cu AJI  

 

 Conform parametrilor cardiointervalografiei la copiii cu AJI au fost identificate corelaἪii 

semnificative ale Amo orizontalŁ Ἠi FCC (r=0,58**, p<0,01) Ἠi VSH(r=0,57**, p<0,01). De 

asemenea, a fost identificatŁ o corelaἪie pozitivŁ Ἠi ´ntre parametrul ЎX orizontal Ἠi DAS 28 

(r=0,50*, p<0,05) Ἠi VSH (r=0,56*, p<0,05).  
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Fig. 4.6. CorelaἪia dintre ЎX orizontal Ἠi DAS 28 

NotŁ: ῳ X ï variaѿia diferenѿelor dintre durata intervalului R-R maximal ѽi minimal ´n cele 100 de cilcuri 

cardiace înregistrate; DAS 28 ï activitatea bolii; * - p<0,05, valoare consideratŁ semnificativŁ 

CorelaἪii str©nse s-au notat Ἠi ´ntre parametrii Amo verticalŁ Ἠi VSH (r=0,65**,p<0,01); 

PCR(r=0,60**, p<0,01) Ἠi ´ntre IN verticalŁ Ἠi Hcy (r=0,55*, p<0,05).  

 

4.3. Studierea indicilor variabilitŁѿii ritmului cardiac ´n artrita juvenilŁ idiopaticŁ 

Variabilitatea ritmului cardiac (VRC) reprezintŁ un marker electrocardiografic non-invaziv 

ce reflectŁ activitatea componentelor simpatic ĸi vagal a SNA ale nodului sinoatrial al inimii [46].  

Variabilitatea scŁzutŁ a ritmului cardiac (VRC), indicŁ o reducere a funcἪiei cardiace 

parasimpatice, prezicând riscul de mortalitate dupŁ infarctul miocardic (Bigger et al., 1992; La 

Rovere Ἠi colab., 1998) Ἠi, prin urmare, poate contribui la creἨterea riscului cardiovascular observat 

la pacienἪii cu AR. Studiile efectuate, p©nŁ ´n prezent, au arŁtat cŁ VRC este redusŁ ´n AR 

comparativ cu controalele sŁnŁtoase (Adlan et al., 2014), deἨi mecanismele nu sunt pe deplin 

elucidate. 

VRC a fost determinatŁ la 45 de copii cu AJI. Indicii VRC studiaἪi au fost: PNN 50; 

SDANN; SDNN Ἠi rMSSD. 

Repartizarea copiilor a fost efectuatŁ dupŁ apartenenἪa de gen Ἠi v©rstŁ, astfel, fetiἪe cu 

v©rsta cuprinsŁ ´ntre 6-8 ani au fost ï 2 (4,4%), bŁieἪi de 6-8 ani ï 3 (6,6%); fetiἪe cu v©rsta cuprinsŁ 

între 9-11 ani ï 4 (9%), bŁieἪi ï 4 (9%) Ἠi fetiἪe cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 12-17 ani au fost ï 24 

(53,3%) Ἠi bŁieἪi ï 8 (17,7%). 

Valoarea medie a PNN50 a fost de 21,0715,77, valoarea minimŁ a fost de 0,0 Ἠi valoarea 

maximŁ ï 73,2; valoarea medie a SDANN ï 151,14 43,39, valoarea minimŁ ï 43,0 Ἠi valoarea 
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maximŁ ï 309,0; valoarea medie a SDNN ï 147,17 47,43, valoarea minimŁ ï 46,0 Ἠi valoarea 

maximŁ ï 265,6 Ἠi valoarea medie a rMSSD a fost de 55,9423,89, valoarea minimŁ ï 5,0 Ἠi 

valoarea maximŁ ï 143,7. 

În urma analizei comparative s-a constatat o corelaἪie pozitivŁ ´ntre PNN50 Ἠi parametrii 

de apreciere a inflamaἪiei precum, DAS 28 (r=0,563**, p<0,01); SVAD (r=0,435**, p<0,01) Ἠi 

VSH (r=0,322*, p<0,05).  

 

 

Fig. 4.7. CorelaἪia dintre pNN50 Ἠi DAS 28 

NotŁ: pNN50 - numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea intervalelor NN; DAS 28- activitatea bolii; 

** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ 

 

 

Fig. 4.8. CorelaἪia dintre pNN50 Ἠi VSH 

NotŁ: pNN50 - numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea intervalelor NN; VSH ï viteza de sedimentare 

a hematiilor; * - p<0,01, valoare consideratŁ semnificativŁ 
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AceastŁ corelaἪie fiind semnificativŁ, cunosc©ndu-se rolul inflamator asupra scŁderii 

PNN50. De asemenea, s-a observat interrelaἪia dintre PNN50 Ἠi TG(r=0,297*, p<0,05) Ἠi Hcy 

(r=0,398**, p<0,01), creἨterea acestora duc©nd la scŁderea PNN50. Este esenἪialŁ Ἠi corelaἪia 

dintre PNN50 Ἠi FCCmin (r=0,343*, p<0,05); SDNN (r=0,740**, p<0,01) Ἠi rMSSD(r=0,711**, 

p<0,01), scŁderea PNN50 duc©nd la scŁderea celorlalἪi parametric ai VRC. 

 

 

Fig.4.9. CorelaἪia dintre pNN50 Ἠi trigliceride 

NotŁ: pNN50 - numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea intervalelor NN; * - p<0,05, valoare 

consideratŁ semnificativŁ 

 

 

Fig. 4.10. CorelaἪia dintre pNN50 Ἠi homocisteina 

NotŁ: pNN50 - numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea intervalelor NN;**- p<0,01, valoare 

consideratŁ ´nalt semnificativŁ 
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O corelaἪie interesantŁ s-a observat ´ntre SDANN Ἠi parametrul ecocardiografic DsVS 

(r=0,355*, p<0,05), de asemenea Ἠi interrelaἪia cu alἪi parametric ai VRC precum SDNN 

(r=0,474**, p<0,01) Ἠi rMSSD (r=0,343*, p<0,05). 

La aprecierea interrelaἪiei, ´ntre SDNN Ἠi parametrii de apreciere a inflamaἪiei, s-au notat 

o corelaἪie pozitivŁ cu DAS 28 (r=0,421**, p<0,01) Ἠi SVAD (r=0,325*, p<0,05). 

Alt parametru esenἪial al VRC fiind rMSSD, observându-se o corelaἪie pozitivŁ cu SVAD 

(r=0,526**, p<0,01), corelaἪia cu ceilalἪi parametri de apreciere a inflamaἪiei fiind nesemnificativŁ 

statistic (p>0,05). TotodatŁ, este esenἪialŁ interrelaἪia dintre rMSSD Ἠi nivelul Hcy, unde r=0,295*, 

unde p<0,05). S-a notat Ἠi corelaἪia cu alἪi indici ai VRC precum, PNN50 (r=0,711**, p<0,01); 

SDANN (r=0,343*, p<0,05) Ἠi SDNN (r=0,687**, p<0,01). 

 

4.3.1. Indicii variabilitŁѿii ritmului cardiac ´n funcѿie de activitatea bolii, durata bolii ѽi 

tratamentul administrat 

Ċn funcἪie de activitatea bolii, valoarea medie a PNN50 la copiii cu DAS 28<5,1 a fost de 

31,97 21,08 (valoarea minimŁ ï 7,7 Ἠi valoarea maximŁ ï 73,2) comparativ cu 18,3413,15 

(valoarea minimŁ ï 0,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 45,7) la copiii cu DAS 28>5,1 (F=5,988, unde 

p<0,01); valoarea medie SDANN ï 165,14 31,04 (valoarea minimŁ -127,0 Ἠi valoarea maximŁ - 

208,0) la copiii cu DAS 28<5,1 comparativ cu SDANN ï 147,64 45,64 (valoarea minimŁ -43,0 

Ἠi valoarea maximŁ - 309,0) la copiii cu DAS 28>5,1; valoarea medie SDNN ï 175,71 42,19 

(valoarea minimŁ -131,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 265,6) comparativ cu 140,0346,47 (valoarea 

minimŁ ï 46,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 253,9) la copiii cu DAS 28 >5,1 (F= 4,385, unde p<0,05) Ἠi 

valoarea medie rMSSD a fost de 62,7519,05 (valoarea minimŁ ï 35,2 Ἠi valoarea maximŁ ï 82,0) 

la copiii cu DAS 28<5,1 comparativ cu 54,2424,9 (valoarea minimŁ -5,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 

143,7) la copiii cu DAS 28>5,1 (Tab.4.2). 

 

Tab. 4.2. Parametrii  VRC ´n funcἪie de activitatea bolii la copiii cu AJI 

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 

NotŁ: DAS 28 < 5,1 ïactivitate moderatŁ sau scŁzutŁ a bolii; DAS 28 > 5,1 ï activitate crescutŁ 

a bolii; M- valoarea medie; SD ï devierea standard; pNN50 - numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea 
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intervalelor NN; SDANN ï deviaŞia standard a mediei intervalelor NN pe segmente de 5 min din ´ntreaga 

înregistrare; SDNN ï deviaŞia standard a tuturor intervalelor RR normale; rMSSD ï rŁdŁcina medie 

pŁtraticŁ a diferenŞelor succesive dintre bŁtŁile normale ale inimii;* - p<0,05 ï valoare consideratŁ 

semnificativŁ; ** - p<0,01, valoare consideratŁ ´nalt semnificativŁ; p>0,05 ï valoare nesemnificativŁ. 

 

Ċn funcἪie de durata bolii, valoarea medie PNN50 a fost de 20,2015,19 (valoarea minimŁ 

a fost de 0,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 49,1) la copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni comparativ 

cu 22,81 17,29 (valoarea minimŁ -4,0 Ἠi valoarea maximŁ -73,2) la copiii cu durata bolii mai micŁ 

de 24 de luni; valoarea medie SDANN a fost de 153,5547,17 (valoarea minimŁ - 43,0 Ἠi valoarea 

maximŁ - 309,0) la copiii din grupul I comparativ cu 146,3135,65 (valoarea minimŁ -86,8 Ἠi 

valoarea maximŁ ï 208,0) la copiii din grupul II; valoarea medie SDNN la copiii cu durata bolii 

mai mare a fost de 146,8054,05 (valoarea minimŁ - 46,0 Ἠi valoarea maximŁ -265,6) comparativ 

cu 147,91 31,92 (valoarea minimŁ ï 78 Ἠi valoarea maximŁ ï 203,7) la copiii cu durata bolii mai 

micŁ Ἠi valoarea medie rMSSD la copiii cu durata bolii mai mare a fost de 54,8326,63 (valoarea 

minimŁ ï 5,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 143,7) comparativ cu copiii cu durata bolii mai micŁ, unde 

valoarea medie rMSSD a fost de 58,1717,80 (valoarea minimŁ ï 23,0 Ἠi valoarea maximŁ a fost 

de 85,4). DiferenἪe statistic semnficative ´n funcἪie de durata bolii nu s-au observat (p>0,05). 

S-au observat diferenἪe statistic semnificative ale parametrilor VRC la copiii ce se aflau la 

tratament cu corticosteroizi, astfel, valoarea medie PNN50 a fost de 13,4911,07 (valoarea 

minimŁ ï 0,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 45,7) la copiii ce administrau corticosteroizi comparativ cu 

30,54 15,85 (valoarea minimŁ fiind de 7,7 Ἠi valoarea maximŁ fiind de 73,2) la copiii ce nu se 

aflau la tratament cu corticosteroizi (F=18,004, p<0,001); valoarea medie SDANN a fost de 

150,90 52,85 (valoarea minimŁ ï 43,0 Ἠi valoarea maximŁ -309,0) comparativ cu 151,4428,84 

(valoarea minimŁ ï 86,8 Ἠi valoarea maximŁ ï 207,8) la copiii care nu se aflau la tratament cu 

corticosteroizi; valoarea medie SDNN a fost de 128,4546,25 (valoarea minimŁ ï 46,0 Ἠi valoarea 

maximŁ ï 253,9) la copiii care au primit corticosteroizi comparativ cu 170,5738,36 (valoarea 

minimŁ ï 90,2 Ἠi valoarea maximŁ ï 265,6, F=10,687, p<0,001) Ἠi valoarea medie rMSSD a fost 

de 44,22 18,49 (valoarea minimŁ ï 5,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 80,9) la copiii care au primit 

corticosteroizi comparativ cu 70,6121,98 (valoarea minimŁ ï 35,2 Ἠi valoarea maximŁ ï 143,7) 

la copiii care nu au primit tratament cu corticosteroizi, F=19,132, unde p<0,001 (Tab.4.3). 
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Tab. 4.3. Parametrii VRC ´n dependenἪŁ de tratamentul cu corticosteroizi la copiii 

cu AJI 

Parametri Cu Cs FŁrŁ 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** 

NotŁ: cu Cs ï copii care au primit corticosteroizi; fŁrŁ Cs ï copii care nu au primit corticosteroizi; 

M- valoarea medie; dev. std. ï deviaѿie standard; pNN50 - numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea 

intervalelor NN; SDANN - deviaŞia standard a mediei intervalelor NN pe segmente de 5 min din ´ntreaga 

înregistrare; SDNN - deviaŞia standard a tuturor intervalelor RR normale; rMSSD - rŁdŁcina medie 

pŁtraticŁ a diferenŞelor succesive dintre bŁtŁile normale ale inimii;** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt 

semnificativŁ; p>0,05 ï valoare nesemnificativŁ 

 

Ċn acelaἨi timp, la pacienἪii care se aflau la tratament cu MTX s-au semnalat scŁderi 

considerabile ale parametrilor VRC comparativ cu pacienἪii care nu au primit MTX. Astfel, 

valoarea medie PNN50 la pacienἪii ce primeau MTX a fost de 15,1312,10 (valoarea minimŁ ï 

0,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 49,1) comparativ cu 31,8216,27 (valoarea minimŁ -7,7 Ἠi valoarea 

maximŁ ï 73,2) la copiii care nu se aflau la tratament cu MTX (F=15,285, p<0,001); valoarea 

medie SDANN la copiii din grupul I a fost de 151,9149,48 (valoarea minimŁ ï 43,0 Ἠi valoarea 

maximŁ ï 309,0) comparativ cu 149,7430,80 (valoarea minimŁ -86,8 Ἠi valoarea maximŁ -207,8) 

la copiii din grupul II (F=0,025, p>0,05); valoarea medie SDNN a fost de 134,0945,36 (valoarea 

minimŁ ï 46,0 Ἠi valoarea maximŁ -253,9) la copiii ce primeau MTX comparativ cu 170,8742,76 

(valoarea minimŁ ï 90,2 Ἠi valoarea maximŁ ï 265,6) la copiii ce nu primeau MTX (F=7,052, 

p<0,01) Ἠi valoarea medie rMSSD la copiii ce primeau MTX a fost de 47,9320,7 (valoarea 

minimŁ ï 5,0 Ἠi valoarea maximŁ ï 82,0) comparativ cu 70,4722,92 (valoarea minimŁ ï 43,4 Ἠi 

valoarea maximŁ ï 143,7) la copiii ce nu primeau MTX (F=11,325, p<0,001) (Tab.4.4). 
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Tab. 4.4. Parametrii VRC ´n funcἪie de tratamentul cu MTX la copiii cu AJI 

Parametri Cu MTX  FŁrŁ MTX F p 

M Dev.std. M Dev.std. 

PNN50 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** 

NotŁ: cu MTX ï copii care au primit metotrexat; fŁrŁ MTX ï copii care nu au primit metotrexat; 

M- valoarea medie; dev. std. ï deviaѿie standard; pNN50 - numŁrul NN50 ´mpŁrŞit la totalitatea 

intervalelor NN; SDANN - deviaŞia standard a mediei intervalelor NN pe segmente de 5 min din ´ntreaga 

înregistrare; SDNN - deviaŞia standard a tuturor intervalelor RR normale; rMSSD - rŁdŁcina medie 

pŁtraticŁ a diferenŞelor succesive dintre bŁtŁile normale ale inimii;** - p<0,001, valoare consideratŁ ´nalt 

semnificativŁ; p>0,05 ï valoare nesemnificativŁ 

 

4.3. 2. Parametrii variabilitŁѿii ritmului cardiac ´n funcѿie de v©rstŁ ѽi sex la copiii cu 

AJI  

La fetele cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 12-17 ani s-a observat corelarea PNN50 cu DAS 28 

(r=0,48*, p<0,05); Hcy (r=0,45*, p<0,05); FCCmax.(r=0,53**, p<0,01) Ἠi cu urmŁtorii parametri 

VRC: SDNN Ἠi rMSSD (r=0,72**, p<0,01; r=0,75**, p<0,01). De asemenea, s-a notat Ἠi 

interrelaἪia ´ntre SDNN Ἠi DAS 28, FCC max. (r=0,41*, p<0,05; r=0,55**, p<0,01) Ἠi interrelaἪia 

cu PNN50 Ἠi rMSSD (r=0,72**, p<0,01; r=0,49*, p<0,05). O corelaἪie semnificativŁ a fost 

observatŁ Ἠi ´ntre rMSSD Ἠi Hcy (r=0,49*, p<0,05); FCC max. (r=0,53**, p<0,01); PNN50 Ἠi 

SDNN (r=0,75,** p<0,01; r=0,49*, p<0,05). 

 

 

Fig. 4.11. CorelaἪia dintre SDNN Ἠi FCC max. 



 126 

NotŁ: FCC max. ï frecvenѿa contracѿiilor cardiace maximŁ; SDNN - SDNN - deviaŞia standard a 

tuturor intervalelor RR normale; **- p<0,01, valoare consideratŁ semnificativŁ 

La bŁieἪii din aceeaἨi categorie de v©rstŁ s-a observat corelaἪia ´ntre PNN50 Ἠi trigliceride 

(r=0,78*, p<0,05). A fost notatŁ corelaἪia dintre SDANN Ἠi SDNN (r=0,76*, p<0,05). De 

asemenea, s-a observat Ἠi corelaἪia dintre SDNN cu FCC med.; PNN50; SDANN Ἠi rMSSD 

(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 v©rsta cuprinsŁ ´ntre 9-11 ani a fost notatŁ corelaἪia dintre PNN50 Ἠi DAS 28 

(r=0,98*, p<0,05). La aceastŁ categorie de v©rstŁ Ἠi sex a fost observatŁ Ἠi interrelaἪia dintre 

colesterolul total cu SDNN Ἠi rMSSD (r=0,97*, p<0,05; r=0,97*, p<0,05). 

La bŁieἪii cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 9-11 ani s-a notat corelaἪia dintre PNN50 cu DAS 28 

(r=0,98*, p<0,05); FCC min. (r=0,99**, p<0,01); SDANN; SDNN Ἠi rMSSD (r=0,98*, p<0,05; 

r=0,97*,p<0,05; r=0,95*, p<0,05). De asemenea, a fost observatŁ Ἠi corelaἪia dintre SDANN Ἠi 

DAS 28 (r=0,95*, p<0,05); FCC min. (r=0,99**, p<0,01); PNN50 Ἠi SDNN( r=0,98*, p<0,05; 

r=0,98*, p<0,05). S-a notat Ἠi corelaἪia dintre rMSSD cu DAS 28 (r=0,99**, p<0,01) Ἠi PNN50 

(r=0,95*, p<0,05). 

La fetiἪele cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 6-8 ani a fost observatŁ interrelaἪia dintre PNN50 Ἠi DAS 

28 (r=1,0**, p<0,01); CT; TG Ἠi Hcy (r=1,0**, p<0,01); SDANN; SDNN; rMSSD (r=1,0**, 

p<0,01). A fost notatŁ corelaἪia dintre SDANN Ἠi DAS 28, CT, TG, Hcy (r=1,0**, p<0,01). 

CorelaἪie similarŁ a fost observatŁ Ἠi ´ntre SDNN, rMSSD cu DAS 28, CT, TG, Hcy (r=1,0**, 

p<0,01). De asemenea, s-a notat Ἠi interrelaἪia dintre parametrii VRC, rMSSD cu SDNN, SDANN 

Ἠi PNN50 (r=1,0**, p<0,01). 

La bŁieἪii cu v©rsta cuprinsŁ ´ntre 6-8 ani s-a observat corelaἪia dintre CT Ἠi PNN50 Ἠi 

SDNN(r=0,99*, p<0,05; r=1,0*,p<0,05). De asemenea, s-a notat Ἠi interrelaἪia dintre PNN50 Ἠi 

SDNN (r=0,99*, p<0,05). 

 

4.4. Rezultatele aprecierii risculului relativ la copiii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ  

Ċn cadrul cercetŁrii a fost esenἪial de a se determina estimarea riscului de instalare a 

aterosclerozei la copiii cu AJI. Asfel, a fost calculat riscul relativ (RR) pentru urmŁtorii parametri: 

homocisteina, colesterolul total Ἠi trigliceridele, folosind òTabelul 2x2ò Ἠi calcul©nd indicatorii 

necesari cu interpretarea rezultatelor obἪinute. Datele obἪinute sunt incluse ´n tabelul 4.5. 
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Tab. 4.5. Aprecierea riscului de apariἪie a hiperhomocisteinemiei la copiii cu AJI 

faἪŁ de cei neexpuἨi 

 Copii cu AJI  Copii din lotul de 

control 

Total 

ExpuἨi 61 15 76 

NeexpuἨi 29 80 109 

Total 90 95 185 

 

Conform rezultatelor studiului de faŞŁ, s-a obἪinut un risc relativ (RR) egal cu 3,0. Ċn cazul 

´n care riscul relativ are valori mai mari dec©t 1, este o indicaἪie cŁ ´ntre factorul de risc Ἠi apariἪia 

bolii existŁ o legŁturŁ de corelaἪionare, care ar putea fi cauza declanἨŁrii bolii la cei expuἨi dec©t 

la cei neexpuἨi. Astfel, putem concluziona cŁ pacienἪii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ au un risc 

relativ crescut ´n apariἪia hiperhomocisteinemiei la aceἨti subiecἪi comparativ cu subiecἪii neexpuἨi 

care prezintŁ lotul martor. 

De asemenea, a fost esenἪial de calculat Ἠi raportul Odds Ratio (OR) dintre cota de 

´mbolnŁvire la cei expuἨi (copiii cu AJI) Ἠi cota de ´mbolnŁvire la cei neexpuἨi (copii sŁnŁtoἨi). Ċn 

cazul nostru, OR = 11,2, ceea ce ´nseamnŁ cŁ expunerea copiilor faἪŁ de AJI influenἪeazŁ prezenἪa 

hiperhomocisteinemiei. Valorile mult peste 1, aratŁ o tendinἪŁ de corelaἪie ´ntre prezenἪa expunerii 

a bolii la pacient. 

Riscul relative (RR) a fost calculat Ἠi pentru hipercolesterolemie. Astfel, ´n baza 

rezultatelor obἪinute, putem concluziona cŁ pacienἪii cu AJI, care sunt cei expuἨi prezintŁ un risc 

relativ moderat ´n apariἪia hipercolesterolemiei faἪŁ de cei neexpuἨi (RR=2,3)[Tab.4.6].  

Raportul dintre cota de ´mbolnŁvire la cei expuἨi, pacienἪii cu AJI Ἠi cota de ´mbolnŁvire 

la cei neexpuἨi (Odds Ratio) a fost egalŁ cu 4,5. Astfel, putem concluziona cŁ expunerea copiilor 

faἪŁ de AJI influenἪeazŁ creἨterea colesterolului total (hipercolesterolemia), exist©nd o tendinἪŁ 

moderatŁ de corelaἪie ´ntre ele. 

 

Tab. 4.6.  Aprecierea riscului relativ de apariἪie a hipercolesterolemiei la copiii cu 

AJI faἪŁ de cei neexpuἨi 

 Copii cu AJI  Copii din lotul de 

control 

Total 

ExpuἨi 58 36 94 

NeexpuἨi 32 89 121 

Total 90 125 215 
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De asemenea, s-a efectuat Ἠi calcularea riscului relative (RR) Ἠi faἪŁ de hipertrigliceridemia 

la subiecἪii expuἨi, copiii cu AJI Ἠi subiecἪii neexpuἨi (lotul martor). Ċn urma calculelor s-a obἪinut 

un risc relative egal cu 1,5, ceea ce ´nseamnŁ cŁ pacienἪii cu AJI manifestŁ un risc relative scŁzut 

´n apariἪia hipertrigliceridemiei faἪŁ de subiecἪii neexpuἨi, exist©nd totuἨi o uἨoarŁ tendinἪŁ de 

corelaἪie ´ntre AJI Ἠi creἨterea valorilor trigliceridelor (Tab.4.7). 

Rezultate similar au fost obἪinute Ἠi ´n urma calculŁrii raportului dintre cota de ´mbolnŁvire 

la cei expuἨi, pacienἪii cu AJI Ἠi cota de ´mbolnŁvire la cei cei neexpuἨi, unde Odds Ratio a fost 

egal cu 4,5. Astfel, putem concluziona cŁ expunerea copiilor faἪŁ de AJI influenἪeazŁ uἨor creἨterea 

colesterolului total (hipercolesterolemia), exist©nd o uἨoarŁ tendinἪŁ moderatŁ de corelaἪie ´ntre 

ele. 

 

Tab. 4.7. ApariἪia riscului relativ de hipertrigliceridemie la copiii cu AJI faἪŁ de cei 

neexpuἨi 

 Copii cu AJI  Copii din lotul de 

control 

Total 

ExpuἨi 13 9 22 

NeexpuἨi 77 115 192 

Total 90 124 214 

 

Ċn concluzie, pacienἪii cu AJI sunt expuἨi ´n apariἪia riscului faἪŁ de hiperhomocisteinemie, 

hipercolesterolemie Ἠi hipertrigliceridemie 

Astfel, pacienἪii cu AJI prezintŁ un risc relativ crescut faἪŁ de hiperhomocisteinemie ´n 

comparaἪie cu lotul martor. Respectiv, expunerea copiilor faἪŁ de AJI influenἪeazŁ apariἪia crescutŁ 

a hiperhomocisteinemiei. 

De asemenea, pacienἪii cu AJI prezintŁ un risc relativ moderat faἪŁ de hipercolesterolemie 

Ἠi un risc relativ scŁzut faἪŁ de hipertrigliceridemie. Astfel, a fost observatŁ o relaἪie de corelaἪie 

´ntre AJI Ἠi apariἪia hipercolesterolemiei, o uἨoarŁ tendinἪŁ de creἨtere a fost notatŁ pentru 

trigliceride. 

Calcularea acestui risc este esenἪialŁ pentru elaborarea recomandŁrilor ulterioare Ἠi 

argumentarea necesitŁἪii investigaἪiilor la copiii cu AJI. 
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Conzluzii  

1. Dintre manifestŁrile din partea sistemului nervos vegetativ cel mai frecvent  s-au notat 

extremitŁἪi reci, emotivitate, anxietate. Ċn urma efectuŁrii cardiointervalografiei,  

simpaticotonia a fost observatŁ mai frecvent dec©t eutonia. Deasemenea, reactivitate 

vegetativŁ hipersimpaticotonicŁ a fost notatŁ mai frecvent. 

2. Ċn urma analziei indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac s-a constatat cŁ at©t durata bolii, 

activitatea bolii, c©t Ἠi tratamentul cu glucocorticosteroizi Ἠi metotrexat influenἪeazŁ 

scŁderea acestora. Au fost notate corelaἪii invers pozitive ´ntre aceἨti parametri Ἠi factorii 

de risc cardiovascular precum PCR, TG, Hcy. 

3. Copiii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ prezintŁ un risc relativ crescut de 

hiperhomocisteinemie, comparativ cu cei neexpuἨi Ἠi un risc relativ moderat de apariἪie a 

hipercolesterolemiei. 
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5. SINTEZA REZULTATELOR OBἩINUTE 

 

Ċn prezent, sunt studiaἪi multipli factori de risc pentru dezvoltarea aterosclerozei. Unii 

dintre aceἨtia ar putea fi modificabili, ´n timp ce alἪii sunt nemodificabili. Lista noilor factori de 

risc cardiovasculari sunt într-o continuŁ creἨtere. ConsecinἪele clinice ale procesului aterosclerotic 

se manifestŁ de obicei la populaἪia adultŁ, ´n timp ce procesul aterosclerotic se ´ncepe ´n perioada 

copilŁriei. 

Ċn ultimele decenii existŁ un interes considerabil faἪŁ de prevalenἪa crescutŁ a bolilor 

cardiovasculare la persoanele cu artritŁ inflamatorie. Acest risc este atribuit unei prevalenἪe mai 

mari a factorilor de risc cardiovascular tradiἪionali Ἠi rolul inflamaἪiei sistemice ´n accelerarea 

aterosclerozei [6]. 

Astfel, introducerea unor mŁsuri preventive adecvate la copii, ´n special la copiii ce aparἪin 

grupului de risc pentru boli cardiovasculare, inclusiv copiii cu AJI, ar fi de mare importanἪŁ. Aceste 

mŁsuri pot diminua dezvoltarea procesului aterosclerotic într-un stadiu foarte timpuriu. Cu toate 

acestea, sunt necesare studii suplimentare care sŁ permitŁ evaluarea riscului de dezvoltare timpurie 

a aterosclerozei la copii, inclusiv la copiii cu AJI, ´n special datoritŁ patogenezei similare ale 

aterosclerozei Ἠi AJI. 

Cu toate acestea, studiile privind riscul de afectare cardiovascularŁ la pacienἪii cu AJI sunt 

limitate. Prin urmare, ne-am propus a elucida acest aspect la copiii cu AJI. 

ExplicaἪia aterosclerozei accelerate ´n artrita inflamatorie poate fi parἪial atribuitŁ unei 

prevalenἪe crescute a unor factori de risc cardiovascular tradiἪionali. PacienἪii cu artritŁ 

inflamatorie pot avea de asemenea activitate fizicŁ redusŁ din cauza durerii, dizabilitŁἪii, lipsei de 

motivaἪie Ἠi a convingerilor de sŁnŁtate, cŁ exerciἪiile fizice pot fi dŁunŁtoare. AlἪi factori potenἪiali 

includ efectele secundare ale agenἪilor farmaceutici frecvent utilizaἪi, cum ar fi corticosteroizii Ἠi 

AINS [56]. 

De asemenea, ne-am propus sŁ studiem prevalenἪa at©t a factorilor tradiἪionali c©t Ἠi 

netradiἪionali de afectare a sistemului cardiovascular la copiii cu AJI.  

Obezitatea este un factor de risc cunoscut pentru BCV. Dovezile referitoare la modificŁrile 

IMC în AJI sunt contradictorii. Într-un studiu efectuat la 154 copii din SUA cu AJI, 18% s-au 

dovedit a fi obezi. Acest lucru este similar cu rata obezitŁἪii la populaἪia generalŁ a copiilor din 

SUA. PacienἪii cu AJI au un numŁr de factori de risc pentru obezitate, inclusiv rata redusŁ de 

activitate fizicŁ Ἠi terapia cu steroizi [99,100]. În studiul prezent nu au existat diferenἪe 
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semnificative ale creἨterii IMC la copiii cu AJI Ἠi lotul martor (p > 0,05). De asemenea, nu s-au 

observat creἨteri ale IMC nici dupŁ gradul de activitate a bolii, durata bolii Ἠi tratamentul cu 

steroizi. 

Mai multe studii raporteazŁ o prevalenἪŁ ridicatŁ a stŁrii nutriἪionale necorespunzŁtoare Ἠi 

a unui IMC scŁzut la pacienἪii cu AJI.  

Retardul ´n creἨtere este o complicaἪie frecventŁ la copiii cu AJI, conform studiile efectuate 

are o frecvenἪŁ de la 35 p©nŁ la 40 %. Ca Ἠi alte complicaἪii ale AJI, tulburŁrile de creἨtere sunt 

direct legate de durata bolii, gradul de activitate a bolii c©t Ἠi de tratamentul cu corticosteroizi sau 

MTX. Prin urmare, fiind observate cazuri mai grave la copiii cu profiluri inflamatorii de lungŁ 

duratŁ Ἠi inclusiv la copiii cu formele sistemice Ἠi poliarticulare. InflamaἪia cronicŁ la copiii cu AJI 

poate duce la ´nt©rzierea creἨterii, ´n  acelaἨi timp utilizarea glucocorticosteroizilor pentru 

controlul inflamaἪiei de asemenea poate duce la ´nt©rzierea creἨterii sau la o creἨtere excesivŁ ´n 

greutate, ceea ce relateazŁ studiile mai vechi [100] 

Prin urmare, tulburŁrile de creἨtere sunt asociate frecvent cu handicap pe termen lung la 

copiii cu AJI, afect©nd astfel calitatea vieἪii ulterioare. 

Conform studiului prezent, durata bolii a fost un factor predilect ´n apariἪia deficitului 

creἨterii la copiii cu AJI. Astfel, copiii cu o duratŁ a bolii mai mare au prezentat mai frecvent retard 

staturo-ponderal (< percentila 10) comparativ cu copiii care aveau o duratŁ a bolii mai micŁ 

(greutatea ï 30,40% vs. 16% Ἠi talia -37% vs. 11,3%). Aceste observaἪii sunt concordante cu datele 

din literaturŁ, care aratŁ o ´nt©rziere de creἨtere mai mare la copiii cu durata bolii mai mare, acest 

lucru fiind un punct comun la toἪi copiii cu boli inflamatorii cronice [56]. 

De asemenea, un efect semnificativ asupra creἨterii a fost observat la copiii care primeau 

tratament cu glucocorticosteroizi (45,4% vs 10,40%) Ἠi MTX (35,9% vs 13,7%). Acest rezultat 

vine ´n concordanἪŁ cu datele din literaturŁ precum cŁ utilizarea glucocorticoizilor induce sau 

agraveazŁ retardul de creἨtere [212]. Pe de altŁ parte, apetitul la aceἨti copii poate fi afectat ca 

urmare a bolii inflamatorii cronice sau ca efect secundar al medicamentelor cu toxicitate 

gastrointestinalŁ, cum ar fi metotrexatul [56]. 

Gradul de activitate a bolii de asemenea a avut un impact asupra retardului creἨterii la aceἨti 

copii. Copiii cu o activitate ´naltŁ a bolii au prezentat retard staturo-ponderal în 42,2%/38% 

comparativ cu 8%/10,4% cazuri la copiii cu o activitate a bolii moderatŁ sau scŁzutŁ 

(p<0,001/p<0,005). Ceea ce e ´n concordanἪŁ cu alte studii, unde deficitul staturo-ponderal a fost 

notat în 26- 33% cazuri la copiii cu activitate ´naltŁ a bolii [212]. 

Unii cercetŁtori, precum Lelieveld ѽi colab. au examinat prevalenἪa sedentarismului la 

copiii cu AJI. Autorii au observat nivele scŁzute ale activitŁἪii fizice la copiii cu AJI comparativ 
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cu lotul martor. Ċn schimb, nu au reuἨit sŁ arate nicio relaἪie ´ntre activitatea bolii Ἠi nivelul de 

activitate fizicŁ [104]. ἧi alte studii au ´ntŁrit aceastŁ constatare precum cŁ existŁ o activitate fizicŁ 

redusŁ la pacienἪii cu AJI [106]. 

La pacienἪii din studiul prezent nu au existat diferenἪe semnificative statistic ale prevalenἪei 

sedentarismului printre copiii cu AJI comparativ cu lotul martor. 

S-a demonstrat cŁ starea inflamatorie cronicŁ are un efect aditiv asupra factorilor de risc 

tradiἪionali, de exemplu, la pacienἪii cu hipertensiune arterialŁ Ἠi inflamaἪie cronicŁ s-a observat o 

rigiditate crescutŁ a peretelui arterial [213]. 

Ċn prezent, existŁ puἪine date cu referire la inflamaἪia cronicŁ asupra indicilor 

hemodinamici la copii. Rezultatele noastre denotŁ o diferenἪŁ semnificativ statisticŁ a valorilor 

TAs (p<0,05) Ἠi TAd (p<0,001) ´ntre copiii cu AJI Ἠi cei din lotul martor, valorile încadrându-se 

´n limitele normei. Aceste rezultate sunt ´n conformitate cu studiul efectuat de cŁtre Aulie HA Ἠi 

colab. care de asemenea au constatat o prevalenἪŁ crescutŁ a tensiunii arteriale la copiii cu AJI 

comparativ cu lotul martor [213]. Rezultate similare au fost obἪinute Ἠi de cŁtre Oguz ѽi colab., 

care au atribuit aceste rezultate utilizŁrii steroizilor Ἠi AINS care duc la retenἪia de sare Ἠi apŁ 

[214]. Cu toate acestea,  problema a fost atent analizatŁ de Breda ѽi colab. care au evaluat valorile 

presiunii sistolice Ἠi diastolice la 38 copii cu AJI, rezultatele au fost semnificativ mai mari ´n grupul 

copiilor cu AJI comparativ cu lotul martor. Autorii au urmŁrit copiii cu AJI cu mŁsurŁtori repetate 

la interval de 12 luni, unde au descoperit o reducere semnificativŁ a TA. Astfel, au sugerat cŁ 

aceste rezultate ar putea fi datorate unui control mai bun al bolii [215]. 

Aceste date corespund surselor din literaturŁ, despre asocierea inflamaἪiei cronice Ἠi 

hipertensiunea arterialŁ la populaἪia cu AR. Unul din studiile importante, este Ἠi studiul efectuat 

de cŁtre Innala ѽi colab. ´n 2016, care a raportat prezenἪa hipertensiunii arteriale ´n r©ndul 

pacienἪilor cu AR timpurie la momentul debutului bolii, care a subliniat importanἪa controlului 

strict al tensiunii arteriale la pacienἪii tineri cu AR [216].  AlἪi autori la fel au raportat prevalenἪa 

crescutŁ a tensiunii arteriale la pacienἪii cu AR. Ċn plus, autorii au raportat cŁ hipertensiunea 

arterialŁ ar fi subdiagnosticatŁ Ἠi tratatŁ la populaἪia t©nŁrŁ, asum©ndu-i o importanἪŁ majorŁ ´n 

apariἪia condiἪiilor cardiace ´n viitor Ἠi monitorizarea ei fiind esenἪialŁ [217]. 

FrecvenἪa contracἪiilor cardiace s-a dovedit a fi crescutŁ ´n limitele normei ´n multe studii. 

Aceste studii sunt în concordanἪŁ Ἠi cu rezultatele studiului prezent. Copiii cu AJI au avut o medie 

a FCC de 86 1,67 bpm vs 83,180,53 bpm la copii din lotul martor (p<0,005). DiferenἪe 

semnificativ statistic ale FCC au fost notate Ἠi ´n funcἪie de activitatea bolii, astfel copiii cu grad 

înalt de activitate a bolii au avut o medie a FCC de 91,3614,09 bpm comparativ cu 81,5416,08 
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bpm la copiii cu grad de activitate moderat sau scŁzut a bolii (p<0,005). AceastŁ creἨtere ar putea 

fi legatŁ de caracteristica inflamatorie a bolii, cât Ἠi de mediatorii inflamatori eliberaἪi [22]. 

Este cunoscut faptul cŁ bolile inflamatorii cronice, cum ar fi AJI prezintŁ un risc major de 

boalŁ coronarianŁ prematurŁ. Dislipidemia are un rol important în procesele aterosclerotice, care 

pot fi legate de boala autoimunŁ. Riscul de a dezvolta ateroscleroza creἨte progresiv odatŁ cu 

creἨterea colesterolului total Ἠi hipertrigliceridemiei [109]. 

 De asemenea, markerii inflamatori reprezintŁ un factor de risc ´n apariἪia leziunilor 

vasculare. Rezultatele mai multor studii prospective au demonstrat utilitatea VSH-ului Ἠi proteinei 

C reactive în prezicerea evenimentelor cardiovasculare adverse, cum ar fi infarctul miocardic, 

accidentul vascular cerebral ischemic. Markerii inflamatori crescuἪi Ἠi activitatea bolii sunt 

asociate independent cu morbiditatea Ἠi mortalitatea cardiovascularŁ ´n artrita inflamatorie 

[127,131]. 

Aceste date sunt în conformitate cu studiul nostru, unde, la copiii cu activitate crescutŁ a 

bolii media VSH-ului a fost mai mare comparativ cu copiii cu activitate scŁzutŁ a bolii 

(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 mai mare în grupul copiilor cu activitate crescutŁ a bolii (42,0 60,74 vs 9,20  

29,54, p<0,001). Un impact asupra creἨterii markerilor inflamatori, l-a avut Ἠi durata bolii. Prin 

urmare, copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni au avut valori medii ale VSH-ului mai mari 

dec©t cei cu durata bolii mai micŁ de 24 de luni (18,3616,51 mm/h vs 13,27  ρπȟω mm/h, 

p<0,05). Aceste rezultate sunt în conformitate cu studiile efectuate de cŁtre  Wu ѽi colab. Ἠi Sheren 

ѽi colab., care au raportat valori crescute ale markerilor inflamatori la copiii cu AJI  [113,188]. De 

asemenea, la copiii cu AJI incluἨi ´n studiu, s-a observat corelaἪia pozitivŁ dintre valorile VSH-

ului Ἠi CT (r=0,26, p<0,05), ceea ce e ´n concordanἪŁ cu datele din literaturŁ expuse mai sus. 

În 1989, Ilowite ѽi colab. au fost primii care au descris un profil de lipoproteine modificat 

at©t la pacienἪii cu AJI cu forme active c©t Ἠi inactive [116]. 

Copiii cu AJI au o disfuncἪie a metabolismului lipidic. AceastŁ ipotezŁ a fost ´ntŁritŁ Ἠi de 

cŁtre Urban ѽi colab., care au efectuat un studiu la 25 copii cu AJI, ´n debut, ´n absenἪa semnelor 

clinice de obezitate Ἠi au evidenἪiat concentraἪii crescute ale colesterolului total Ἠi trigliceride 

[117]. 

Studiul nostru a vizat clarificarea riscului cardiovascular la copiii cu AJI Ἠi relaἪia sa cu 

profilul lipidic Ἠi durata bolii, gradul de activitate a bolii, tipul tratamentului 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). Ċn studiul nostru nu au existat diferenἪe semnificative ale creἨterii concentraἪiei 

trigliceridelor ´n aceste douŁ loturi (14,4% vs 7,20%, p>0,05). Un studiu realizat de Goncalves ѽi 
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colab. efectuat la 51 de copii cu AJI au constatat deasemenea creἨteri ale CT, dar spre deosebire 

de studiul nostru, aceἨti autori au notat Ἠi valori crescute ale TG [116]. Bakkaloglu ѽi colab. într-

un studiu cu 19 copii cu AJI, de asemenea nu au raportat valori crescute ale TG, doar a CT [118]. 

În studiile efectuate de cŁtre Elizabeth ѽi colab. Ἠi Thelma ѽi colab. nu s-au observat diferenἪe 

semnificative ale profilului lipidic la copiii cu AJI Ἠi lotul martor [113]. 

Ċn prezentul studiu a fost observatŁ corelaἪia pozitivŁ ´ntre durata bolii Ἠi CT, astfel, o datŁ 

cu creἨterea duratei bolii, creἨte Ἠi prevalenἪa hipercoleserolemiei la copiii cu AJI (r=0,46, p<0,01). 

Aceste rezultate nu au fost obἪinute ´n alte studii, posibil din cauza numŁrului mic de pacienἪi Ἠi 

formei evolutive a bolii. În schimb, mai multe studii au raportat asocierea dintre activitatea bolii 

Ἠi nivelul CT la copiii cu AJI. Ċn studiul prezent, copiii care au avut o activitate ´naltŁ a bolii au 

avut valori mult mai crescute ale CT comparativ cu cei cu activitatea medie sau scŁzutŁ a bolii 

(83,3% vs. 47,9%, p<0,001), observându-se Ἠi corelaἪia semnificativ pozitivŁ dintre ele (r=0,36, 

p<0,01). Nu au fost obἪinute rezultate similare Ἠi ´n cazul trigliceridelor (p>0,05). Aceste rezultate 

sunt ´n conformitate cu studiul efectuat de cŁtre Dursunoglu ѽi colab. Ἠi Thelma ѽi colab. care au 

raportat valori crescute ale profilului lipidic ´n funcἪie de activitatea bolii [113,218,219]. 

Utilizarea corticosteroizilor este un alt aspect neelucidat definitiv. Este cunoscut impactul 

glucocrticoizilor asupra profilului lipidic la copiii cu AJI. Efectul glucocorticosteroizilor asupra 

lipidelor la pacienἪii cu artritŁ inflamatorie poate fi considerat ambiguu. Pe de o parte, efectul direct 

al acestor agenἪi asupra metabolismului lipidic este pro-aterogenic, dar pe de altŁ parte trebuie 

luate ´n considerare Ἠi efectele antiinflamatorii ale corticosteroizilor [157]. În studiul nostru, copiii 

care se aflau la tratament cu glucocorticosteroizi au avut niveluri mai crescute ale CT comparativ 

cu copiii care nu se aflau la tratament cu glucocorticosteroizi (84,8% vs 52,6%, p<0,001). Aceste 

rezultate sunt ´n conformitate cu studiile efectuate de cŁtre Thelma ѽi colab. care au observat 

creἨteri ale nivelurilor CT ´n grupul copiilor care primeau steroizi [219]. În acelaἨi timp, efectul 

direct al glucocorticosteroizilor asupra metabolismului lipidic este pro-aterogenic. AcἪiunea 

atiinflamatorie a glucocorticoizilor poate contracara modificŁrile lipidice cauzate de inflamaἪie, 

rezultând un profil lipidic mai benign. Aceste constatŁri sunt ´n dezacord cu studiile efectuate de 

cŁtre Breda ѽi colab. Ἠi Vlahos ѽi colab. care au raportat rezultate contradictorii ale profilului 

lipidic, creἨteri ale nivelurilor de trigliceride Ἠi niveluri scŁzute ale CT la copiii cu AJI ´n funcἪie 

de activitatea bolii Ἠi tratamentul cu glucocorticosteroizi [215,220]. 

Hiperhomocisteinemia a fost consideratŁ ca un factor de risc modificabil pentru bolile 

cardiovasculare prin diferite mecanisme, inclusiv leziuni endoteliale vasculare, stimularea 

proliferŁrii celulelor musculaturii netede, stimularea peroxidŁrii lipoproteinelor Ἠi activarea 

trombozei. Studiile anterioare au stabilit, de asemenea, existenἪa unei posibile legŁturi ´ntre 
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hiperhomocisteinemie, dislipidemie Ἠi aterosclerozŁ. Ċn ceea ce priveἨte Hcy, o asociere inversŁ 

´ntre acest aminoacid Ἠi lipoproteine a fost bine descrisŁ la om Ἠi diferite animale cu 

hiperhomocisteinemie. Hiperhomocisteinemia ar putea, de asemea, creἨte riscul afecἪiunilor 

cardiovasculare la pacienἪii cu dislipidemie [145]. 

Aceste date sunt de o importanἪŁ majorŁ, av©nd ´n vedere cŁ anomaliile concentraἪiei Hcy 

pot fi modificate ´n timpul copilŁriei Ἠi adolescenἪei, astfel, duc©nd la o ratŁ de supravieἪuire mai 

mare Ἠi la o calitate a vieἪii mai bunŁ. Cu toate acestea, relaἪia Hcy la copiii cu AJI nu a fost ´ncŁ 

bine determinatŁ. 

În studiul de faἪŁ a fost observatŁ creἨterea valorilor Hcy la copiii cu AJI comparativ cu 

lotul martor, 67,7% vs 15,78% (p<0,001). Aceste date corespund cu alte studii, precum studiul 

efectuat de cŁtre Huemer ѽi colab. care la fel au prezentat concentraἪii mai mari ale Hcy la copiii 

cu AJI comparativ cu lotul martor [155]. De partea opusŁ, studiul efectuat de cŁtre Goncalves ѽi 

colab. nu au relatat diferenἪe ale concentraἪiei Hcy la copiii cu AJI comparativ cu lotul martor 

[119]. 

Este cunoscut efectul MTX asupra metabolismului Hcy, precum ar induce creἨterea sa 

plamaticŁ [21]. Ċn cadrul studiului prezent, copiii care se aflau la tratament cu MTX au avut valori 

ale Hcy semnificativ crescute comparativ cu copiii care nu primeau MTX (90% vs. 50,1%, 

p<0,001).  

Aceste date sunt ´n concordanἪŁ cu alte studii gŁsite ´n literaturŁ. Van Ede ѽi colab. de 

asemenea au concluzionat cŁ MTX poate creἨte concentraἪia plasmaticŁ a Hcy [221]. Rezultate 

similare au obἪinut Ἠi Goncalves ѽi colab., unde au raportat cŁ 4/5 din copiii cu concentraἪii crescute 

ale Hcy primeau tratament cu MTX [119]. 

Glucocorticosteroizii la fel pot interfera cu concentraἪia plasmaticŁ a Hcy. AceastŁ ipotezŁ 

este susἪinutŁ Ἠi de studiul de faἪŁ, unde copiii cu AJI, care se aflau la tratament cu steroizi, au 

prezentat concentraἪii crescute ale Hcy ´n 85% cazuri comparativ cu partea opusŁ, copii care nu au 

primit doze de  steroizi - 58% (p<0,005). 

Ċn unele studii au fost observate corelaἪii ´ntre concentraἪia plasmaticŁ a Hcy Ἠi markerii 

inflamaἪiei. Astfel, Chiang ѽi colab. au raportat o corelaἪie pozitivŁ ´ntre VSH Ἠi concentraἪia Hcy 

[222]. Aceste date sunt ´n conformitate cu rezultatele obἪinute din studiul de faἪŁ, unde au fost 

observate corelaἪii pozitive ´ntre concentraἪia Hcy Ἠi VSH (r=0,41, p<0,01). De asemenea, a fost 

observatŁ Ἠi corelaἪia dintre concentraἪia Hcy Ἠi PCR (r=0,26, p<0,05). De partea opusŁ, Friso ѽi 

colab. nu au obἪinut corelaἪii ´ntre Hcy Ἠi PCR [223]. Rezultate similare, unde nu a putut fi 

demonstratŁ corelaἪia dintre Hcy Ἠi markerii inflamatori au raportat Ἠi Goncalves ѽi colab. [119]. 
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Ilowite ѽi colab. au studiat copiii cu LES Ἠi au observat cŁ, ´n ciuda utilizŁrii steroizilor, 

creἨterea concentraἪiei Hcy a fost asociatŁ cu gradul de activitate a bolii [224]. AceastŁ asociere a 

fost observatŁ Ἠi la copiii din studiul nostru. A fost observatŁ corelaἪia pozitivŁ dintre concentraἪia 

Hcy Ἠi DAS 28 (r=0,51, p<0,01). De asemenea, a fost observatŁ Ἠi corelaἪia pozitivŁ dintre Hcy Ἠi 

SVAD (r=0,30, p<0,01). La copiii cu AJI acest lucru nu a fost pe deplin elucidat. Astfel, în studiile 

efectuate de cŁtre Urban ѽi colab. Ἠi Goncalves ѽi colab. nu au fost raportate corelaἪii pozitive ´ntre 

Hcy Ἠi activitatea bolii [117,119]. Aceste date discrepante se pot datora numŁrului mic de pacienἪi 

în aceste studii, gradul de activitate a bolii, c©t Ἠi durata bolii. 

ExistŁ c©teva studii clinice care demonstreazŁ legŁtura posibilŁ ´ntre homocisteinŁ Ἠi cŁile 

metabolismului lipidic. Ċn studiul prezent, a fost observatŁ corelaἪia pozitivŁ ´ntre concentraἪia 

plasmaticŁ a Hcy Ἠi CT (r=0,26, p<0,05). Nu au fost observate corelaἪii ´ntre trigliceride Ἠi 

homocisteinŁ. CorelaἪii similare ´ntre homocisteinŁ Ἠi colesterol total au fost raportate Ἠi de cŁtre 

Urban ѽi colab. [117]. 

 Anan ѽi colab. au raportat date contradictorii cu cele observate ´n studiul de faἪŁ, 

homocisteina a fost asociatŁ cu trigliceride, dar nu cu colesterolul total [225]. 

Într-un alt studiu, prevalenἪa hiperhomocisteinemiei ´n grupul cu pacienἪilor cu 

hiperlipidemie a fost raportatŁ fiind mai mare comparativ cu cea de control [226]. 

Cu toate acestea, nu toate studiile au gŁsit corelaἪii ´ntre hiperhomocisteinemie Ἠi profilurile 

lipidice. Yadav ѽi colab. au raportat cŁ nu a existat nicio corelaἪie semnificativŁ ´ntre homocisteinŁ, 

colesterol total Ἠi trigliceride la 60 de subiecἪi testaἪi [227]. 

În timp ce studiile care examineazŁ asocierea dintre hiperhomocisteinemie Ἠi profilurile 

lipidice la om au avut concluzii mixte, cele mai consistente constatŁri indicŁ faptul cŁ homocisteina 

crescutŁ este asociatŁ cu creἨterea colesterolului total Ἠi/sau trigliceridelor care sunt ´n concordanἪŁ 

cu rezultatele prezentului studiu. 

Datele clinice Ἠi epidemice, referitoare la homocisteinŁ Ἠi profilul lipidic, sunt foarte 

limitate. Ċn plus, majoritatea cercetŁrilor anterioare s-au adresat pacienἪilor cu boalŁ 

cardiovascularŁ sau cu risc crescut precum  diabet zaharat. Prin urmare, existŁ puἪine date fiabile 

despre acest fenomen la copii. 

Dezechilibrul sistemului nervos autonom a fost observat în numeroase boli autoimune 

cronice, inclusiv artrita reumatoidŁ. DisfuncἪia autonomŁ, activitatea crescutŁ a tonusului simpatic 

Ἠi scŁderea tonusului parasimpatic a fost asociatŁ cu un risc crescut de BCV [26]. 

Cu toate acestea, existŁ puἪine date referitor la factorii care contribuie la disfuncἪia 

sistemului autonom la populaἪia cu o sarcinŁ inflamatorie ´naltŁ pe termen lung, cum ar fi pacienἪii 

cu artritŁ inflamatorie. 
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Evaluarea relaἪiei dintre factorii de risc, variabilitatea ritmului cardiac Ἠi BCV la copiii cu 

AJI nu este studiatŁ p©nŁ ´n prezent. Studiul actual relevŁ corelaἪia indicilor VRC cu factorii 

individuali de risc de BCV în AJI. 

Ċn concordanἪŁ cu alte studii, ´n prezentul studiu s-a gŁsit o asociere ´ntre indicii VRC Ἠi 

trigliceride, av©nd ´n vedere asocierea dintre metabolismul lipidic Ἠi SNV. Astfel, s-a observat 

corelaἪia inversŁ ´ntre pNN50 Ἠi trigliceride (r=0,297, p<0,05). De asemenea, a fost observatŁ Ἠi 

corelaἪia inversŁ ´ntre PNN50 Ἠi homocisteinŁ. Asociere mai puἪin ´nt©lnitŁ ´n literatura de 

specialitate. 

Sunt studii care nu au gŁsit o asociere ´ntre procesul inflamator, gradul de activitate a bolii 

Ἠi SNV ´n AR. Unele studii au raportat asocierea PCR cu disfuncἪia SNV. Similar cu inflamaἪia, 

activitatea bolii (DAS 28) a fost asociatŁ cu o funcἪie scŁzutŁ a SNV [82,168]. 

Mecanismele care stau la baza reducerii indicilor VRC observaἪi ´n AR au rŁmas p©nŁ ´n 

prezent obscure. Un mecanism ar fi implicarea citokinelor inflamatorii, care pot duce la scŁderea 

indicilor VRC prin intermediul mai multor cŁi. Fairchild ѽi colab. Ἠi Takagishi ѽi colab au 

administrat intraperitoneal citokine proinflamatorii la Ἠoareci Ἠi au observat scŁderea unui indice 

parasimpatic al VRC (SDNN) [228,229]. 

Ċn studiul de faἪŁ am observat o asociere inversŁ ´ntre indicii VRC Ἠi markerii inflamatori. 

Ċn alte studii, precum studiul efectuat de cŁtre Aeschbacher ѽi colab. au fost raportate asocieri 

str©nse ´ntre PCR Ἠi indicii VRC[230]. S-a constatat o puternicŁ relaἪie independentŁ Ἠi inversŁ 

´ntre durerea raportatŁ Ἠi VRC.  

Aceste concluzii sunt ´n linii mari conform studiilor care au arŁtat cŁ VRC este redusŁ ´n 

condiἪii de durere cronicŁ. Unul din studiile ´n cauzŁ, este Ἠi studiul efectuat de cŁtre Tracy ѽi 

colab., care au raportat o asociere inversŁ ´ntre durerea cronicŁ Ἠi scŁderea indicilor VRC, pNN50 

Ἠi SDNN [231]. Mai mult, durerea indusŁ experimental la subiecἪii sŁnŁtoἨi determinŁ o reducere 

a indicilor VRC consecventŁ cu scŁderea activitŁἪii cardiace parasimpatice, precum ´n studiul 

efectuat de cŁtre Koenig ѽi colab. [168]. 

Studiile anterioare care au evaluat o corelaἪie ´ntre caracteristicile bolii Ἠi VRC au arŁtat 

rezultate variabile Ἠi contradictorii. Anichkov ѽi coaut. au obἪinut corelaἪii semnificative ale SDNN 

Ἠi SDANN cu numŁrul articulaἪiilor tumefiate, DAS 28 Ἠi durata bolii [84].  În studiul efectuat de 

cŁtre Kumar ѽi coaut. au scŁzut semnificativ indicii VRC odatŁ cu creἨterea activitŁἪii bolii, 

creἨterea v©rstei la pacienἪii cu AR [61]. RelaἪiile dintre VRC Ἠi caracteristicile bolii nu pot fi 

explicate complet, av©nd ´n vedere datele insuficiente disponibile p©nŁ ´n prezent. 

Studiul prezent a demonstrat un control simpatic crescut al inimii, aἨa cum a fost observat 

Ἠi ´n alte boli autoimune. 
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CONCLUZII GENERALE  

 

1. PacienἪii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ (AJI), care prezintŁ o duratŁ a bolii mai mare de 24 

de luni, prezintŁ un risc ´nalt ´n apariἪia hipercolesterolemiei Ἠi hiperhomocisteinemiei. Un 

rol important ´n apariἪia modificŁrilor din partea sistemului cardiovascular i se atribuie Ἠi 

gradului de activitate a bolii. Prin urmare, la copiii cu grad înalt de activitate a bolii s-au 

constatat creἨteri at©t ale colesterolului total seric, c©t Ἠi ale homocisteinei. Utilizarea 

glucocorticosteroizilor prezintŁ un efect ambiguu, diminueazŁ intensitatea procesului 

inflamator, manifestând un efect proaterogen prin creἨterea nivelului seric al colesterolului 

total Ἠi homocisteinei serice. De asemenea, la copiii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ, care 

administreazŁ tratament de fond cu metotrexat, s-au notat creἨteri ale homocisteinei serice, 

din cauza scŁderii secundare a nivelului acidului folic. 

2. Printre modificŁrile electrocardiografice cele mai frecvent ´nt©lnite la copiii cu AJI, s-au 

notat tulburŁrile de ritm cardiac, dintre care, mai frecvent - tahicardia, urmând extrasistole 

ventriculare Ἠi extrasistole supraventriculare. Printre alte modificŁri electrocardiografice s-

au înregistrat: dereglarea proceselor de repolarizare, hiperfuncἪia ventriculului stâng, bloc 

de ram drept al fasciculului His. La copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni mai 

frecvent s-a notat prezenἪa dereglŁrilor proceselor de repolarizare. La cei cu activitate 

crescutŁ a bolii, mai frecvent s-a determinat prevalenἪa tahicardiei, bradicardia fiind notatŁ 

la copiii cu activitate joasŁ a bolii. Dereglarea proceselor de repolarizare a fost ´nregistratŁ 

mai frecvent la copiii care au administrat glucocorticosteroizi ´n comparaἪie cu cei care nu 

administrau acest tratament. Printre modificŁrile ecocardiografice, mai frecvent s-au 

evidenἪiat: prolapsul de valvŁ mitralŁ anterior, insuficienἪa valvei tricuspide, insuficienἪa 

valvei pulmonare, indurarea valvei mitrale Ἠi insuficienἪa valvei mitrale. 

3. Implicarea sistemului nervos autonom ´n rŁspunsul inflamator la copiii cu AJI prezintŁ de 

asemenea un risc ´n apariἪia evenimentelor cardiovasculare care se dezvoltŁ în timp. Printre 

manifestŁrile sistemului nervos vegetativ frecvent ´nt©lnite la copiii cu AJI ´n comparaἪie 

cu martorii sŁnŁtoἨi s-au notat: extremitŁἪi reci, emotivitate, transpiraἪii, anxietate. La 

copiii cu durata bolii mai mare de 24 de luni, mai frecvent s-a ´nregistrat prezenἪa 

extremitŁἪilor reci Ἠi anxietate. La fel, a fost notatŁ emotivitatea, ´nt©lnitŁ mai frecvent la 

copiii cu activitate ´naltŁ a bolii Ἠi la cei care au administrat glucocorticosteroizi.  

4. ScŁderea indicilor variabilitŁἪii ritmului cardiac este determinatŁ de prezenἪa procesului 

inflamator precum activitatea ´naltŁ a bolii, durata bolii Ἠi tipul tratamentului administrat. 

Astfel, la copiii cu activitate ´naltŁ a bolii s-a estimat o scŁdere a parametrilor pNN50 Ἠi 
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SDNN. ScŁderea pNN50, SDNN Ἠi rMSSD a fost notatŁ Ἠi la copiii care au primit 

glucocorticosteroizi. La copiii cŁrora li s-a administrat metotrexat, de asemenea s-au notat 

scŁderi ale pNN50, SDNN Ἠi rMSSD. 

5. La copiii cu AJI au fost evidenἪiate corelaἪii semnificative ´ntre parametrii variabilitŁἪii 

ritmului cardiac Ἠi factorii de risc tradiἪionali Ἠi netradiἪionali de afectare cardiovascularŁ. 

Astfel, s-au notat corelaἪii indirecte ´ntre pNN50 Ἠi activitatea bolii. CorelaἪii semnificative 

au fost înregistrate Ἠi ´ntre pNN50 Ἠi trigliceride, pNN50 Ἠi homocisteinŁ.  
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RECOMANDŀRI PRACTICE  

1. PacienἪii cu artritŁ juvenilŁ idiopaticŁ (AJI) necesitŁ evaluarea sistematicŁ a factorilor de 

risc de afectare cardiovascularŁ, ´n absenἪa manifestŁrilor clinice. 

2. Este recomandatŁ evaluarea lipidogramei la toἪi pacienἪii cu AJI, independent de durata, 

gradul de activitate a bolii Ἠi tratamentul administrat. 

3. Homocisteina, ca un marker important al inflamaἪiei, necesitŁ a fi apreciatŁ la toἪi pacienἪii 

cu AJI pentru prevenirea complicaἪiilor din partea sistemului cardiovascular în timp. 
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RecomandŁrile EULAR ´n managementul bolilor cardiovasculare la pacienἪii reumatici 
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