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MOTIVAȚIA ALEGERII TEMEI 

Există nenumărate avantaje ale uimitoarelor progrese recente care au transformat lumea și 
în ceea ce cunoaștem astăzi. Odată cu această dezvoltare însă, s-a produs o adâncire profundă a 
schismei dintre acele populații care au putut fi o parte integrată a acestui succes tehnologic și cele 
care nu au avut aceleași oportunități.  

Medicina, ca știință, a avut în mod natural o evoluție similară. Dacă în zonele care au fost 
odată leagănul civilizației noastre, bolile infecțioase sunt în continuare cauze principale de 
mortalitate, zonele dezvoltate ale lumii se confruntă cu altă epidemie: cea a mortalității 
cardiovasculare. Schimbarea profilului de morbiditate/mortalitate la nivel mondial a determinat 
îndreptarea de mari eforturi înspre noile entități patologice care au devenit prioritare ca incidență. 
În al doilea rând, există un interes crescut spre a preveni aceste boli, și nu doar de a le trata. 
Conceptele care stau la baza acestei atitudini se referă la o bună cunoaștere a factorilor de risc 
implicați în patogeneză și de a îi controla înainte ca boala să devină manifestă. 

În acest sens, poate că unul dintre cei mai impresionanți factori de risc ca evoluție a 
incidenței este obezitatea, un factor de risc aflat în strânsă legătură cu o serie largă de afecțiuni 
cardiovasculare. În ultimii ani, prevalența obezității a ajuns la nivele alarmante. Din păcate, acest 
aspect este valabil și la copii – ceea ce ne oferă deja o perspectivă asupra viitorului încărcăturii 
acestei suferințe la nivel mondial. 

Adresarea acestei situații are caracter imperativ și este esențial a fi una din prioritățile 
medicinii preventive. Răspunderea pentru atitudini și acțiuni preventive nu revine însă doar 
indivizilor. Sunt necesare intervenții publice susținute, capabile să influențeze semnificativ 
multitudinea de factori obiectivi care pot agrava riscurile timpurii, începând de la condițiile socio-
economice la nivelul familiei, continuând cu educația, expunerea la tentații, condițiile din școli 
etc. După cum afirma Gro Harlem Brundtland, fost prim-ministru al Norvegiei: „Obezitatea este 
o problemă de sănătate publică globală, care necesită soluții globale”. 

Acestea sunt, în sinteză, cele mai importante argumente care au stat la baza cercetărilor 
cuprinse în prezenta teză de doctorat. Complexitatea foarte ridicată a problemei și multitudinea de 
factori și aspecte implicate, au condus la diversitatea relativ largă a studiilor prezentate. Am pornit 
de la un review extins de literatură privind posibilele cauze ale obezității în copilărie și adolescență 
și mecanisme care pot conduce la boli cardiometabolice la adulți. Am abordat apoi aspecte de tip 
socio-economic și educațional prin adaptarea și aplicarea chestionarelor ISCOLE în Sibiu, cu 
rezultate semnificative în privința posibilelor acțiuni preventive la nivel individual și de sistem. 
Am continuat cu studii de nivel clinic, utilizând tehnici statistice avansate și algoritmi de 
inteligență artificială, incluzând analiza profilului de risc în boala coronariană ischemică, 
explorarea legăturii între IGF-1 și obezitate, analiza eficienței segmentării de țesut adipos 
abdominal pe secțiuni IRM și o evaluare a predictorilor controlului glicemic la copii cu diabet 
zaharat de tip 1. 

Includerea acestor studii răspunde, în opinia autorului, scopului principal al prezentei 
cercetări doctorale: de a demonstra în mod obiectiv, susținut de tehnici statistice avansate, existența 
și, mai ales, complexitatea problemei obezității și a riscurilor măsurabile și, de multe ori, adresabile 
prin acțiuni individuale și nivel de societate, asociate acestei probleme. 
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PARTEA I. STADIUL ACTUAL AL CUNOAȘTERII 

Cap. 1. Obezitatea. Aspecte generale, etiologie și patogeneză 

1.1 Aspecte generale – Definiție și epidemiologie 

Organizația Mondială a Sănătății definește obezitatea ca fiind o „acumulare anormală sau 
excesivă de grăsime care prezintă un risc pentru sănătate”(1). Cuantificarea statusului ponderal la 

adulți se realizează folosind Indicele de Masă Corporală (IMC): 𝐼𝑀𝐶 =
Î ă ț

 (2). 

Cuantificarea obezității la copii poate fi problematică din mai multe motive. Copilăria și 
adolescența, aceasta din urmă fiind definită de OMS ca fiind „faza vieții dintre copilărie și vârsta 
adultă, de la vârsta de 10 până la 19 ani” (3), sunt marcate de o serie de schimbări somatice 
fiziologice semnificative în perioade relativ scurte de timp. Dacă la adulți stabilirea valorilor 
normale folosind analiza statistică a parametrilor antropometrici poate oferi aproximații 
satisfăcătoare, populațiile pediatrice tind să fie caracterizate printr-o inomogenitate mai mare în 
raport cu mai mulți factori perturbatori precum vârsta, sexul, stadiul pubertar și chiar etnia (4,5).  

Metoda acceptată în mod curent pentru a determina starea ponderală a unui copil este prin 
utilizarea curbelor ponderale recomandate de CDC și OMS care iau în considerare influența vârstei 
și a sexului. Pentru copiii sub vârsta de 2 ani, nu se recomandă utilizarea IMC. În această categorie 
de vârstă, evaluarea greutății corporale se realizează folosind curbe specifice de greutate-pentru-
înălțime, în funcție de sex. O valoare mai mare decât două deviații standard peste mediana acestui 
parametru corespunzător vârstei definește supraponderea, în timp ce o valoare mai mare de trei 
deviații standard peste mediană definește obezitatea. De la vârsta de 2 ani în sus însă se recomandă 
utilizarea curbelor specifice de IMC pentru vârstă în funcție de sex pentru determinarea stării 
ponderale. CDC recomandă percentila 85 și percentila 95 ca limite pentru supraponderabilitate și 
respectiv obezitate. Pentru copiii peste vârsta de 5 ani, Organizația Mondială a Sănătății definește 
supraponderabilitatea printr-un IMC-pentru-vârstă mai mare cu o deviație standard peste mediana 
IMC corespunzător vârstei și obezitatea printr-un IMC-pentru-vârstă mai mare cu două deviații 
standard față de mediană (6,7). 

Prevalența obezității infantile este în creștere la nivel global, în special în zonele urbane 
(2). În 2019, s-a estimat că 38,2 milioane de copii sub vârsta de 5 ani erau supraponderali sau 
obezi. Prevalența supraponderabilității și a obezității în rândul copiilor și adolescenților cu vârste 
între 5 și 19 ani a cunoscut o creștere alarmantă, de la 4% în 1975 la aproximativ 18% în 2016. 
Ambele sexe au fost afectate în mod similar de această creștere (2,8). 

1.2 Etiologie și patogeneză 

Alterarea echilibrului între aport și consum energetic este principalul factor incriminat în 
mod uzual în etiologia obezității. Atunci când aportul caloric depășește consumul, excesul este 
stocat sub formă de lipide în țesut adipos, iar expunerea cronică la acest dezechilibru duce la 
creșterea masei adipoase (2). În viziunea curentă însă, etiologia excesului de greutate corporală 
depășește această abordare simplificată. 
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1.2.1 Reglarea neurohormonală a apetitului 

Senzația de foame este rezultatul unei interacțiuni complexe dintre sistemul nervos central, 
care joacă un rol cheie datorită unor nuclee hipotalamice, și un mare număr de hormoni, mulți 
dintre care sunt secretați de tractul gastrointestinal (9,10). 

 
Figura 1 – Reglarea neuro-umorală a apetitului. Reglarea neuro-umorală a apetitului. POMC – 

proopiomelanocortină, ARC – nucleu arcuat, a-MSH – hormon melanocitostimulator, MC4R – receptori 
melanocortinici, PVH – nucleu paraventricular, VMH – nucleu ventromedial, LHA – aria hipotalamică laterală. 
NPY – neuropeptidul Y, GLP-1 – peptidul asemănător glucagonului, PYY – peptidul YY, CCK – colecistokinină, 

GABA – acid gamma-aminobutiric. Liniile roșii reprezintă căi inhibitorii, iar cele verzi reprezintă căi stimulatorii. 
Hormonii și peptidele cu text albastru au un efect global de stimulare a apetitului, iar cele cu text portocaliu au un 

efect inhibitoriu în această privință. 



Obezitatea. Aspecte generale, etiologie și patogeneză 

4 
 

1.2.2 Elementele de genetica obezității 

Mai mult de 500 de locusuri genetice au fost asociați cu trăsături legate de obezitate într-un 
studiu de asociere la nivel de genom efectuat pe aproape 700.000 de indivizi (11,12). Exemple 
notabile includ genele asociate cu masa de grăsime și obezitatea (FTO), care sunt foarte exprimate 
în nucleul arcuat. Genotipul FTO se corelează cu statusul ponderal la copii (13), cu obiceiurile 
alimentare (14–16), și ar putea juca un rol și în distribuția țesutului adipos somatic și visceral, cu 
riscul cardiometabolic asociat (17). Alte exemple includ OLFM4 și HOXB5. Aceste gene au 
impact asupra dezvoltării tractului gastrointestinal și, prin urmare, pot influența semnalizarea 
apetitului reglat de intestin (18,19). Gena PCSK1 codifică PCI (prohormon convertaza 1) și este 
implicată în sinteza aMSH din POMC. Defectele la acest nivel pot determina o formă de obezitate 
cu debut timpuriu (20,21). Acesta a fost, de asemenea, găsit a fi slab exprimat în sindromul Prader–
Willi (20). Genele implicate în dezvoltarea altor forme sindromice de obezitate cu debut timpuriu 
sunt, de asemenea, relevante în înțelegerea atât a căilor normale de reglare a greutății, cât și a 
diverselor componente ale obezității non-sindromice multifactoriale. Mutațiile ALMS1 asociate 
cu sindromul Alström, de exemplu, au arătat o legătură între creșterea țesutului adipos și rezistența 
la insulină (22,23). În sindromul Bardet-Biedl, defectele genetice duc la o ciliopatie care poate fi 
implicată în semnalizarea deficitară a leptinei. Acest lucru ar putea explica rezistența severă la 
leptină la acești pacienți. Mecanismul principal care duce la obezitate la pacienții Bardet–Biedl 
este legat de alterarea apetitului (24). 

Împreună cu descoperirea bolilor genetice cu implicații asupra excesului ponderal există o 
serie de aspecte suplimentare care subliniază importanța predispoziției genetice în obezitate. 
Faptul că majoritatea pacienților pediatrici obezi provin din familii unde unul sau ambii părinți au 
exces de greutate este o expresie a interacțiunii complexe dintre factorii genetici și cei de mediu 
(25). Pe lângă influența ereditară a obezității, caracterul familial adesea întâlnit al obezității se 
datorează expunerii la factori de risc asociați cu mediul creat de conviețuirea cu membrii familiei. 
Sedentarismul, gestionarea ineficientă a timpului și obiceiurile alimentare nesănătoase sunt toate 
responsabile de alterarea stilului de viață al celor mai tineri membri ai unei familii și sunt 
influențate de o mare varietate de factori socio-economici și culturali (26). Există, totuși, mai multe 
argumente care subliniază importanța determinismului genetic în obezitate. Un astfel de argument 
este în legătură cu studiile pe gemeni care sugerează că simultaneitatea obezității la gemenii 
monozigoți pare să nu țină cont de mediu (27). Un alt argument este adus de studiile pe copii 
adoptați care prezintă un model de greutate mai asemănător cu părinții lor biologici decât cu cei 
adoptivi (28).  

În sfârșit, o altă ipoteză care merită luată în considerare este teoria genelor „strângătoare”. 
Fundamentul din spatele acesteia afirmă că, de-a lungul evoluției, un arsenal genetic adaptat pentru 
a crea depozite energetice într-o perioadă în care sursele de nutriție erau rare, constituia un avantaj 
pentru supraviețuire. Aceeași configurație genetică a devenit un dezavantaj major în timpurile 
moderne (29). 

1.2.3 Perioade vulnerabile 

Expunerea la diverși factori in anumite perioade vulnerabile. Acestea sunt pe parcursul 
sarcinii, a perioadei de nou născut și sugar, în copilaria timpurie precum și la vârstele de preșcolar, 
școlar și adolescent. Fiecare astfel de perioadă are o serie de particularități aparte privind 
suscebilitatea crescută în fața anumitor factori de mediu – de la expunerile intrauterine la noxe 
până la influențele anturajului în adolescență (30). 
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1.3 Dezechilibrul între aport și consum 

Adoptarea unui model socio-ecologic al etiologiei obezității nu exclude fundamentul bine-
cunoscut al acestei patologii legat de dezechilibrul între un aport caloric crescut și un consum 
energetic deficitar. Acesta joacă în continuare un rol central în dezvoltarea obezității. 

Un mod de a sistematiza optimizarea aportului caloric ar putea fi structurat în trei mari 
direcții: una a cantității de alimente consumate, a doua a calității acestora, mai precis a conținutului 
caloric a fiecărui aliment și a proporției de macro și micronutrienți din dietă, și a treia a ritmului 
aportului caloric.  

Consumul adecvat al energiei reprezintă un element cheie în menținerea unei greutăți 
normale. Proporția dintre intervalele active și cele sedentare este esențială din acest punct de 
vedere, indiferent de vârstă. În acest sens, timpul petrecut în fața ecranului pentru activități non-
academice reprezintă un factor de risc important pentru obezitate (31–33). Odihna este la fel de 
importantă pentru a obține o dezvoltare echilibrată. La adulți, lipsa somnului a fost asociată cu 
obezitatea prin reducerea leptinei circulante și creșterea sintezei de grelină, crescând astfel apetitul 
și inducând rezistența la insulină (34,35). Asocierea dintre obezitate și lipsa de somn este valabilă 
și pentru copii (36–43). Nivelele de cortizol și dezechilibrele hormonului de creștere asociate cu 
somnul insuficient contribuie la generarea excesului de greutate (44). 

În esență, consumul energetic poate fi sistematizat în mod similar cu aportul caloric, luând 
în considerare cantitatea, calitatea și ritmul acestuia. Acest lucru se referă la cantitatea de timp 
petrecut angajat în activitate fizică sau odihnă, la calitatea ambelor activități, unde este de preferat 
activitatea intensitate moderată până la intensă pentru efort fizic și prioritizarea somnului față de 
timpul petrecut în fața ecranelor pentru perioadele de odihnă. Integrarea tuturor acestor elemente 
într-un ritm circadian sănătos poate fi esențială echilibrului ponderal. 

Alte aspecte cu rol important din prisma efectului asupra capacității de reglare a 
echilibrului între aport și consum caloric sunt tulburările endocrinologice, intervențiile și terapiile 
iatrogene cu potențial obezogen și o serie de aspecte psiho-comportamentale și socio-culturale care 
pot determina apariția obezității. 

1.4 Fenotipurile și distribuția anatomică a obezității 

Distribuția grăsimii corporale joacă un rol important în determinismului efectului dăunător 
al excesului adipos asupra organismului. Anumite particularități legate de localizarea anatomică a 
surplusului adipos merită descrise în acest sens. Unul dintre primele aspecte care devine evident 
atunci la examinarea unui pacient supraponderal este distribuția superficială a grăsimii corporale, 
cu o predispoziție particulară către anumite zone anatomice. Cea mai simplă formă de categorizare 
a distribuției grăsimilor superficiale este de a face distincția între modelele de obezitate androidă 
și cea ginoidă. Diferența dintre cele două devine evidentă sub influența hormonilor sexuali, în mod 
tipic în timpul adolescenței. Obezitatea androidă este caracteristică bărbaților și implică distribuția 
grăsimii în jurul zonelor centrale ale corpului, în special la nivelul abdomenului, în timp ce în 
distribuția adipoasă ginoidă, șoldurile și coapsele sunt zonele cel mai evident interesate (45). 
Obezitatea androidă este în mod caracteristic asociată cu o acumulare mai mare de țesut adipos 
visceral, fiind pusă în legătură cu o creștere mai mare a riscului cardiovascular comparativ cu 
obezitatea ginoidă (46). Mai mult, excesul de țesut adipos prezintă diferite profiluri de risc 
cardiovascular în funcție de adâncimea anatomică a surplusului. Acest aspect se referă la distincția 
dintre grăsimea somatică și cea viscerală. Cea din urmă este responsabilă pentru o corelație mai 
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accentuată cu efectele dismetabolice și cu creșterea riscului cardiovascular din obezitate (47). 
Țesutul adipos visceral pare să joace un rol în creșterea rezistenței la leptină precum și în creșterea 
tonusului simpatic, a stresului oxidativ și calcificarii vasculare, toate influențând dezvoltarea 
bolilor cardiovasculare (48). Obezitatea centrală s-a dovedit a fi un factor de risc puternic pentru 
boala cardiometabolică, nu numai la adulți, dar și la copii și adolescenți (49–55). În plus, pare să 
prezinte o corelație mai puternică cu riscul cardiovascular la copii, comparativ cu obezitatea 
definită prin IMC (56,57). Mai mult, dezvoltarea obezității centrale în timpul copilăriei pare să 
persiste și în adolescență și la maturitate (58–60). 

Efectele nocive ale surplusului de țesut adipos se manifestă atât într-o manieră sistemică, 
cât și local (61). Prin urmare, în plus față de afirmația generală privind riscul cardiometabolic 
asociat predominanței grăsimii viscerale la indivizii obezi, a devenit evident că o anumită 
predilecție a dispoziției adipoase care implică unele zone sau viscere în mod specific poate crește 
riscul de a dezvolta anumite boli. Un exemplu se referă la efectul mecanic al excesului adipos 
predominant intraabdominal care poate precipita dezvoltarea unei serii de boli gastro-intestinale, 
cum ar fi refluxul gastro-esofagian sau hernia hiatală. Aceleași condiții pot promova insuficiența 
venoasă cronică din cauza compresiei sistemului venos (62). Pe lângă efectele pur mecanice locale 
ale surplusului adipos, efectele funcționale locale pot fi, de asemenea implicate în mecanismele 
care conduc la o serie de patologii. Acestea sunt legate de secreția de adipokine proinflamatorii și 
protrombotice (63,64), de inducerea locală a hipoxiei (65), de fibroză (66) și de alterarea funcției 
mitocondriale (67). Mai multe localizări particulare ale excesului de țesut adipos sunt cunoscute a 
avea efecte nocive sporite. Excesul de țesut adipos perihepatic este asociat și cu acumularea 
intracelulară de depozite lipidice la nivelul hepatocitelor, cu efecte dăunătoare la acest nivel. 
Entitatea patologică rezultată era definită până recent ca boală hepatică grasă non-alcoolică, care 
a fost frecvent pusă în legătură cu sindromul metabolic și excesul de greutate (68,69). Un alt 
exemplu privind efectele locale relevante ale surplusului adipos se referă la țesutul adipos 
epicardic, a cărui surplus este cunoscut a se corela cu boala coronariană ischemică, insuficiența 
cardiacă, hipertensiunea arterială, hipertrofia ventriculară stângă, dislipidemia și rezistența la 
insulină (70–75). Încă o localizare ce merită menționată se referă la țesutul adipos perivascular, a 
cărui abundență la nivelul vaselor periferice este corelată cu o rezistență crescută la insulină (76). 
O altă localizare relevantă a surplusului de țesut adipos este în jurul rinichilor. Excesul de țesut 
adipos perirenal, poate provoca o creștere a presiunii intrarenale, cu potențialul de a induce sau 
agrava funcția de filtrare a glomerulilor, ducând inclusiv până la microalbuminurie. Acest țesut 
adipos este implicat în diverse procese legate de riscurile cardiometabolice, inclusiv reglarea 
tonusului vascular renal și secreția de markeri inflamatori (77). 

1.4.1 Aspecte histologice 

Adipocitul reprezintă unitatea celulară fundamentală a țesutului adipos. Dincolo de rolul 
său de depozitare, adipocitele funcționează ca parte a unui sistem asemănător cu un organ endocrin 
independent, secretând o varietate mare de peptide și metaboliți implicați în reglarea greutății. Pe 
lângă funcțiile metabolice realizate prin intermediul căilor enzimatice implicate în beta-oxidare și 
metabolismul acizilor grași liberi, multe dintre adipokinele secretate de aceste celule au o influență 
proinflamatoare și procoagulantă. Alte peptide sunt implicate în rezistența la insulină și reglarea 
sațietății, având un efect semnificativ asupra greutății corporale și riscului cardiovascular asociat 
cu obezitatea. Multe dintre substanțele secretate de adipocite au un rol încă necunoscut și 
reprezintă un interes cheie pentru cercetarea medicală (78). 
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Țesutul adipos este de natură preponderent celulară. Adipocitele care se conglomerează 
pentru a forma acest țesut pot răspunde la stimuli externi care induc acumularea depozitelor 
lipidice fie prin creșterea dimensiunilor lor individuale, fie prin amplificarea numărului fizic de 
celule. Creșterea dimensiunii adipocitelor definește hipertrofia acestora. Acest tip de răspuns se 
regăsește în mod tipic în obezitatea androgenică definită prin proporțiile mari de grăsime viscerală. 
Obezitatea hipercelulară, pe de altă parte, are un caracter mai variabil, fiind frecvent identificată 
la indivizii care devin supraponderali în copilărie. Cu toate acestea, este prezentă aproape 
întotdeauna la pacienții grav obezi, indiferent de vârstă. Obezitatea hipertrofică se dezvoltă de 
obicei în perioada adultă și are o legătură strânsă cu riscul cardiovascular. Acest tip de obezitate 
răspunde de obicei bine la intervențiile asupra greutății corporale, care sunt în general ineficiente 
în adipozitatea hipercelulară. Această rezistență particulară la tratament este unul dintre 
principalele aspecte care subliniază necesitatea unei acțiuni preventive ferme încă din copilărie 
(79). 

1.5 Afectarea cardiometabolică în cadrul obezității 

La adulți, există o legătură bine documentată între obezitate și o serie largă de boli 
cardiovasculare, inclusiv boala coronariană ischemică, hipertensiunea arterială, boala 
cerebrovasculară, fibrilația atrială, aritmiile ventriculare și moartea cardiacă subită (61,80). Mai 
mult, obezitatea duce la dezvoltarea unei serii de afecțiuni care sunt în sine factori de risc 
individuali pentru boli cardiovasculare, cum ar fi diabetul de tip 2, dislipidemia și apneea 
obstructivă de somn. Din acest punct de vedere, obezitatea este mai mult decât o afecțiune izolată 
și poate fi descrisă mai bine ca un întreg ansamblu dismetabolic și viciat mecanic (81–83).  

Căile fiziopatologice care duc de la obezitate la afectare cardiovasculară implică 
mecanisme atât directe, cât și indirecte, cu acțiuni locale și sistemice (80). Din punct de vedere 
hemodinamic, schimbările adaptative ale sistemului cardiovascular sunt sinonime modificărilor 
structurale și funcționale impuse de creșterea volumului circulant și de suprasarcina metabolică 
atribuibilă excesului de țesut adipos. Rezultatul este un sistem cardiovascular hiperdinamic 
constrâns să adapteze debitul cardiac prin creșterea volumului de ejecție și a frecvenței cardiace. 
Rezistența vasculară periferică la rândul ei crește datorită hiperreactivității simpatice și a statusului 
proinflamator sistemic asociat cu obezitatea. Toate aceste modificări duc la remodelare 
cardiovasculară ce determină o predispoziție spre dezvoltarea unui întreg colorit de afecțiuni 
cardiovasculare, inclusiv hipertensiunea arterială (84), hipertrofia ventriculară stângă, insuficiență 
cardiacă (85–87) și chiar fibrilația atrială (88). Inițierea remodelării cardiace este un proces relativ 
timpuriu, așa cum s-a demonstrat în studii care au identificat manifestări de acest tip la copiii obezi 
(89) și poate apărea cu mult înainte de debutul clinic al bolilor cardiovasculare.  

Dintre efectele nocive ale obezității asupra sistemului vascular, ateroscleroza este unul 
dintre mecanismele cheie implicate. Acest proces începe în timpul copilăriei timpurii, așa cum au 
demonstrat studiile post-mortem prin prezența de striuri lipidice la nivelul coronarelor chiar și în 
prima decadă de viață (90,91). Deteriorarea vasculară subclinică inițială poate progresa în timp 
către bolile caracteristice aterosclerozei avansate: boala coronariană ischemică, boala arterelor 
periferice și boala cerebrovasculară (92,93). Obezitatea accelerează procesul de ateroscleroză (94) 
și prezența ei în copilărie crește riscul dezvoltării bolilor legate de ateroscleroză în perioada adultă 
(95,96). Riscul poate fi totuși redus la pacienții obezi care reușesc să obțină o pierdere adecvată în 
greutate, fapt care ar trebui să încurajeze dezvoltarea programelor preventive eficiente și timpurii 
(97,98). 
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Din punct de vedere metabolic, există mai multe modificări relevante pentru interrelația 
dintre obezitate și riscul cardiovascular. Creșterea rezistenței la insulină la copii se produce prin 
mecanisme similare celor de la adulți și este o fază fundamentală în patogeneza diabetului de tip 
2. Rezistența la insulină este mai frecventă la indivizii obezi, cu atât mai mult cu cât debutul 
excesului ponderal este mai devreme (99,100). 

Dislipidemia este o altă tulburare metabolică frecvent asociată cu obezitatea. Pacienții 
obezi manifestă adesea un model tipic de hipertrigliceridemie, hiper-LDL-colesterolemie și hipo-
HDL-colesterolemie. Copiii obezi prezintă un model similar deși hiper-LDL-colesterolemia nu 
este la fel de frecventă în această populație. La copii, hipertrigliceridemia răspunde în general bine 
la reducerea aportului de zaharuri rafinate (100,101). 

Cap. 2. Diagnostic și evaluare a riscului 

2.1 Anamneza și examenul obiectiv 

Ca în orice patologie, o anamneză detaliată are un rol important în identificarea factorilor 
care au condus la apariția obezității, a stărilor comorbide existente, a eventualelor cauze secundare 
pentru obezitate și pentru caracterizarea exhaustivă a profilului de risc al fiecărui pacient. Tot prin 
anamneză trebuie identificat un eventual determinism iatrogen al obezității. 

Simptomatologia asociată obezității poate fi legată de cauza principală a acestei patologii 
sau de complicațiile determinate de excesul de greutate. Antecedentele heredocolaterale 
semnificative denotă, pe de o parte, o viziune aproximativă asupra încărcăturii genetice a unui 
individ, cât și date legate de factorii de mediu la care acesta a fost expus prin dezvoltarea într-un 
anumit colectiv. Tot prin anamneză se pot obține date legate de obiceiurile de alimentație, ciclul 
somn-veghe, sedentarism sau activitate fizică regulată și perioade petrecute în fața ecranelor. Toți 
acești factori pot aduce informații asupra riscului de a dezvolta diversele patologii legate de 
obezitate. Mai mult, pot fi identificate potențiale ținte pentru reducerea acestui risc, prin prisma 
factorilor de risc modificabili (102). În plus, se poate contura o imagine mai precisă a expunerilor 
obezogene prezente în viața de zi cu zi, inclusiv în mediul școlar sau social de desfășurare a 
activității. O metodă eficientă pentru a standardiza procesul de prelevare a datelor anamnestice se 
bazează pe formularea de chestionare sau a unor bareme care să ghideze anamneza (103,104). 

Identificarea completă a factorilor de risc pentru dezvoltarea obezității cuprinde, la 
pacienții pediatrici, și evaluarea expunerilor pe perioada sarcinii, a circumstanțelor nașterii și a 
nutriției în perioada de alăptare (105–110). 

Examenul obiectiv joacă de asemenea un rol important în identificarea unor cauze 
secundare de obezitate sau a complicațiilor apărute în urma acesteia (102). Evaluarea statusului 
pubertar poate aduce informații importante pentru diagnostic, cu identificarea elementelor de 
sexualizare frecvent intricate cu statusul obez al pacienților. Examenul obiectiv pe sisteme și 
aparate efectuat sistematizat trebuie să identifice semnele caracteristice comorbidităților și 
complicațiilor asociate obezității (111,112). 

2.2 Investigații paraclinice, metode de cuantificare a obezității 

Suspiciunile etiologice ridicate în cursul anamnezei și a examenului obiectiv au un rol 
important în stabilirea determinărilor genetice necesare evidențierii unei cauza de această natură 
sau a efectuării unor examinări specifice în cazul unui tablou clinic sugestiv pentru o 
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endocrinopatie. Identificarea unei cauze secundare a obezității impune atitudini terapeutice 
caracteristice. În cazul obezității endogene sau prin determinism multifactorial, cu implicarea 
semnificativă a dezechilibrului energetico-metabolic între aport și consum este necesară o 
abordare multidisciplinară. Stabilirea unui diagnostic complet include și identificarea 
complicațiilor sau a comorbidităților prezente datorită sau asociate obezității.  

Utilizarea indicelui de masă corporală în practica de zi cu zi prezintă avantajul 
accesibilității, determinarea acestuia fiind una foarte facilă. Acesta oferă o imagine de ansamblu 
acceptabilă a statusului ponderal din perspectiva riscului asociat obezității. Relația IMC-ului cu 
riscul cardiovascular a fost validată în studii repetate, evidențiind un profil de tip curbă în U, cu 
existența unui interval optim pentru valorile acestui parametru care este delimitat, pe de o parte, 
de subpondere, asociată cu propriul colorit de comorbidități și, pe de altă parte, de suprapondere 
și obezitate(113,114). Acest parametru nu oferă însă informații legate de compoziția corporală, 
ignorând contribuția masei musculare și a gradului de mineralizare osoasă în determinismul 
ponderal al pacienților, aspecte de mare semnificație, în special la populația pediatrică la care 
variabilele menționate sunt în continuă schimbare pe parcursul procesului de creștere. În plus, 
curbele standardizate pentru IMC pun în evidență percentilele pentru valorile sale doar în relație 
cu vârsta și sexul, fără a lua în considerare variabilitatea importantă și intervalul larg considerat 
normal al înălțimii pentru o anumită vârstă, la rândul ei reprezentând un important indicator al 
statusului de dezvoltare și implicit al compoziției corporale variabile. Același aspect al compoziției 
corporale variabile a fost identificat și în cazul diferitelor rase (115). 

În acest sens, s-au depus eforturi semnificative în cercetarea metodelor care evaluează mai 
bine obezitatea la copii, cu dorința de a identifica parametrii care se corelează mai bine cu riscul 
asociat obezității, așa cum este prezentat în continuare, adaptat după Horan et al (116). 

2.2.1 Metode inferențiale 

Aceste metode se bazează pe măsurători realizate cu instrumente relativ simple și pe baza 
cărora se poate deduce cu o precizie acceptabilă statusul ponderal al unui pacient. Acest tip de 
metode cuprind măsurătorile de pliuri cutanate și o serie de indici antropometrici. Din această 
ultimă categorie fac parte măsurători precum IMC-ul, circumferința abdominală, raportul talie-
șold, raportul talie-înălțime, indicele ABSI (A Body Shape Index(117)), circumferința gâtului etc. 
Fiecare dintre aceste măsurători prezintă anumite avantaje și dezavantaje sau legături mai 
puternice cu anumite patologii. Măsurătoarea pliurilor cutanate în anumite zone prestabilite ale 
corpului este o tehnică ce poate fi folosită la adulți pentru estimarea procentajului de țesut adipos 
la nivelul corpului. Inomogenitatea populației pediatrice ridică însă probleme importante legate de 
aplicabilitatea unor ecuații standardizate. Metoda necesită o rigurozitate deosebită în efectuarea 
măsurătorilor și prezintă, din acest motiv, o curbă de învățare relativ abruptă (118–127). 

2.2.2 Metode de determinare a compoziției corporale 

Aceste metode sunt utile pentru determinarea procentajului de grăsime corporală, fără a 
oferi însă date legate de distribuția țesutului adipos. Tehnicile utilizate în acest sens sunt redate 
succint în Tabelul 1. 

Metoda Principiu Avantaje Limite Referințe 

Densitometria 
prin raze X 

Absorbția diferită a 
razelor X în funcție 
de țesut 

Acuratețe 
demonstrată 
pe studii 
animale 

Utilizare de algoritmi care nu se 
individualizează la populația pediatrică  
Reproductibilitate dificilă 
Expunere la raze X 

(128–130) 
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Metoda Principiu Avantaje Limite Referințe 

Bioimpedanța 
electrică 

Impedanța electrică 
diferită a țesuturilor 

 

Non-invazivă 

Utilizare de formule bazate pe 
aproximarea conținutului hidric al 
fiecărui țesut, cu susceptibilitate la 
erori 
Utilizare de algoritmi care nu se 
individualizează la populația pediatrică  
Protocol laborios 
Precizie mai redusă la valori extreme 
ale parametrului determinat 

(131–135) 

Cântărirea 
hidrostatică 

Densitatea diferită a 
țesuturilor în raport 
cu densitatea apei 

Non-invazivă 

 

Aproximarea densității fiecărui tip de 
țesut, care poate fi eronată la pacienții 
pediatrici 
Complianță problematică la pacienții 
pediatrici 

(136–139) 

Pletismografia 
prin dislocarea 
aerului 

Determinarea 
densității corpului 
Se bazează pe 
măsurarea anumitor 
parametrii implicați 
într-o serie de procese 
termodinamice 

Non-invazivă 
Complianță 
crescută, 
utilizabilă și la 
sugari 

Necesități materiale importante 
Aproximarea densității fiecărui tip de 
țesut, care poate fi eronată la pacienții 
pediatrici 
Aproximări legate de procesele 
termodinamice utilizate care pot 
predispune la erori 

(140–148) 

Metode de 
diluție 

Determinarea 
cantității totale de apă 
a corpului pe baza 
ingestiei de izotopi 
stabili cu distribuție 
uniformă în organism 
Conținutul de apă 
diferit al țesuturilor 

Non-invazivă 
Necesită 
puține resurse 
Fără efecte 
adverse 
documentate 
până în 
prezent 

Aproximarea conținutului de apă a 
diferitelor tipuri de țesuturi 

(149,150) 

Tabel 1 – Metode de determinare a compoziției corporale 

2.2.3 Metode imagistice 

2.2.3.1 Privire de ansamblu 

Dacă metodele enumerate până acum oferă o imagine de ansamblu a conținutului de țesut 
adipos de la nivelul organismului, tehnicile imagistice utilizate în definirea statusului ponderal au 
ca scop principal diferențierea între țesutul grăsos visceral și cel somatic. Din acest considerent, 
informațiile oferite prin cele două tipuri de metode au caracter complementar. Tehnicile imagistice 
utile în acest sens sunt sintetizate în Tabelul 2. 

Metoda Principiu Avantaje Limite Referințe 

Ecografie 

Determinarea grosimii țesutului 
adipos subcutanat și 
aproximarea conținutului adipos 
visceral pe baza grosimii 
țesutului adipos preperitoneal 

Non-invazivă 
Tehnică 
accesibilă 

Operator-dependentă 
Absența unui protocol 
standardizat de măsurători 
Insuficiente studii pentru 
populația pediatrică 
 

(151–155) 

Tomografia 
Computerizată 

Absorbția diferită a razelor X în 
funcție de țesut, imagini 
secționale și reconstrucții 
tridimensionale 

Acuratețe mare 

Expunere importantă la 
raze X 
Contraindicată la pacienții 
pediatrici datorită 
expunerii la radiații 

(156,157) 

Rezonanța 
magnetică 
 

Tehnică de imagistică secțională 
bazată pe comportamentul 
protonilor sub influența unui 
câmp electromagnetic de 
intensitate mare 

Acuratețe mare 
Non-invazivă 

Costuri importante 
(17,158–
167) 

Tabel 2 – Metode imagistice utilizate în definirea statusului ponderal 
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2.2.3.2 Imagistica prin rezonanță magnetică pentru cuantificarea țesutului adipos visceral 

Dintre tehnicile utilizate pentru a cuantifica țesutul adipos visceral, tomografia 
computerizată este recunoscută ca fiind standardul de aur (157,168–170). Totuși, utilizarea sa este 
limitată din cauza expunerii la radiații, în special la pacienții pediatrici. Imagistica prin rezonanță 
magnetică (IRM) a apărut ca o alternativă viabilă, demonstrând rezultate comparabile (171–174). 
Au fost descrise mai multe metode de cuantificare a țesutului adipos visceral abdominal folosind 
IRM (17,158,160–162,166,167,174–187). Manipularea imaginilor implică în general o etapă de 
pre-procesare, urmată de o metodă de discriminare între țesutul adipos, cel non-adipos și fundal 
(167,178). Exemple în acest sens includ tehnica „threshholding” și algoritmii Fuzzy C-means sau 
K-means de analiză cluster. 

2.3 Evaluarea afectării cardiometabolice în cadrul obezității 

Identificarea și evaluarea parametrilor clinici, biologici și imagistici care pot oferii 
informații asupra riscului cardiovascular sunt esențiale pentru o intervenție precoce și o abordare 
terapeutică adaptată în cazul copiilor cu obezitate. Următoarele subcapitole detaliază acești 
parametri, oferind o perspectivă integrată asupra complexității și relevanței lor în managementul 
pacientului pediatric obez. 

2.3.1 Parametri clinici 

Determinarea alurii ventriculare și a tensiunii arteriale sunt elemente clinice care pot să 
denote statusul hiperdinamic al pacientului pediatric obez (111). Acest lucru se poate observa încă 
din stadiul preclinic, când, deși valorile se situează încă în norme, acestea sunt în medie mai 
crescute față de populația normoponderală de aceeași vârstă (112). În plus, examenul clinic poate 
releva aspecte legate de afectarea hepatică în cadrul obezității, care poate fi manifestă clinic sub 
forma fatigabilității și a senzației disconfort în zona hipocondriului drept, uneori însoțită de 
hepatomegalie (188).  

2.3.2 Parametri biologici 

Există o serie de determinări serologice cu relevanță cunoscută pentru dezvoltarea 
patologiilor cardiovasculare. Profilul lipidic aterogen, identificabil prin determinarea 
colesterolemiei totale, a LDL-colesterolemiei, HDL-colesterolemiei și a trigliceridemiei este 
utilizat pe scară largă în clinică pentru a prezice riscul cardiovascular al pacienților examinați 
(98,189,190). Un parametru care nu a intrat însă în practica curentă este indicele aterogenic al 
plasmei (definit ca logaritmul în baza 10 a raportului dinte trigliceridemie și HDL-colesterolul 
seric). Acesta pare a avea o corelație mai strânsă cu riscul cardiovascular față de componentele 
sale luate individual (191). Glicemia a jéun și hemoglobina glicată sunt determinările utilizate 
pentru diagnosticul diabetului zaharat, dar au utilitate și în definirea stării de prediabet sau de 
glicemie bazală modificată – entități care prevestesc asupra dezvoltării acestei patologii cu răsunet 
cardiovascular important și bine-cunoscut (192,193). Un parametru care poate oferi informații 
asupra stadiilor preclinice ale diabetului zaharat, în special la pacienți obezi, este indicele de 
rezistență insulinică (HOMA-IR – Homeostatic Model Assesment for Insulin resistance), definit 
ca fiind produsul dintre glicemie și insulinemie prelevate în condiții bazale (112,194). 

Tot în cadrul afectării metabolice premergătoare patologiilor cardiovasculare, acidul uric 
s-a demonstrat în anumite studii a avea un rol care a fost subestimat până în prezent (195). Statusul 
proinflamator joacă de asemenea un rol important in dezvoltarea patologiilor cardiovasculare. 
Valoarea proteinei C-reactive este frecvent utilizată pentru a oferi informații asupra statusului 
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inflamator, care se corelează cu prezența afecțiunilor cardiovasculare (196,197). Această 
determinare (în special în varianta ei de înaltă sensibilitate – hsCRP) prezintă însă anumite 
dezavantaje legate de costuri pentru a fi utilizată în aplicații de screening (198). Din acest motiv, 
au existat încercări de a defini parametri mai accesibili pentru a cuantifica inflamația cronică. Un 
exemplu pertinent în acest sens este raportul neutrofilo-limfocitar. Acest raport se corelează cu o 
serie largă de afecțiuni cardiovasculare, cât și cu rezultatele intervențiilor terapeutice în cadrul 
acestora, în special în ceea ce privește boala coronariană. O posibilă explicație rezidă în faptul că 
neutrofilele joacă un rol important în răspunsul inflamator nespecific, iar creșterea acestora (chiar 
și înainte de a depăși pragurile valorilor normale) oglindește creșterea stresului oxidativ la nivelul 
organismului, în timp ce scăderea numărului limfocitelor se corelează cu un status general mai 
precar al imunității (199–203). Alți factori înrudiți cu statusul proinflamator (și implicit 
protrombotic) sunt raportul trombocito-limfocitar și lărgimea distribuției trombocitare (204). 

În ceea ce privește demascarea afectării hepatice, aspartat aminotransferaza (AST) și alanin 
aminotransferaza (ALT) pot să prezinte creșteri între două și cinci ori peste limita normală 
maximă, însă valorile din spectrul normal nu înlătură potențiala prezență a MASLD, chiar și cu 
afectare importantă (205,206). Raportul dintre AST și ALT este de obicei sub 1 (207) în MASLD. 
Fosfataza alcalină poate indica valori până la dublu sau triplu față de nivelul normal superior. 
Diferite combinații între parametri clinici și paraclinici sunt utilizați pentru a prezice afectarea 
hepatică steatotică.  

2.3.3 Parametri determinați imagistic 

Tehnicile ultrasonografice au devenit în ultimele decenii unele dintre cele mai accesibile 
resurse în practică. Parametrii determinați prin ecografie carotidiana (indice intimă-medie) și 
examinare doppler carotidiană (indici de rigiditate arterială) și-au arătat în repetate rânduri 
conexiunea cu procesul aterogenetic (208–210). Rigiditatea arterială poate fi măsurată prin viteza 
undei de puls la nivelul aortei (PWV – pulse wave velocity). Acest parametru este un bun surogat 
pentru predicția evenimentelor cardiovasculare (211,212) și este considerat de elecție pentru 
estimarea rigidității arteriale, conform ghidului pentru diagnosticul și tratamentul hipertensiunii 
arteriale al societății europene de cardiologie (213). Există metode oscillometrice non-invazive 
care pot fi implementate pentru estimarea PWV (214).  

Ecografia cardiacă joacă un rol crucial în diagnosticul patologiilor cardiovasculare în 
practica de zi cu zi, iar cele mai moderne inovații precum doppler-ul tisular și tehnologia speckle-
tracking au extins domeniul de aplicabilitate dincolo de determinările uzuale, cu oportunități tot 
mai promițătoare în direcția stratificării riscului încă din faza subclincă a afectării cardiace 
(215,216). O altă metodă de imagistică utilizată în investigarea cordului este prin IRM cardiac. 
Acesta are un domeniu de aplicabilitate mult mai restrâns față de metodele ultrasonografice (în 
special datorită accesibilității mai reduse). 

 Ecografia abdominală poate fi utilizată pentru a estima distribuția țesutului adipos între 
cel somatic și cel visceral prin măsurarea grosimii stratului de țesut adipos subcutanat și a fasciei 
preperitoneale. Aceasta din urmă poate fi considerată ca surogat al repartiției viscerale a 
adipozității (151–153). În plus, ecografia abdominală poate demasca afectarea hepatică în forma 
sa caracteristică asociată obezității prin prezența hiperecogenității. Asocierea unor tehnici mai 
avansate poate rafina diagnosticul steatozei hepatice. Elastografia (Fibroscan) este un exemplu 
pertinent în acest sens (217). 
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Cap. 3. Gestionarea datelor – rolul tehnicilor statistice avansate și 
al algoritmilor de învățare artificială 

Studiile retrospective implementează cel mai frecvent analiza bivariată pentru explorarea 
legăturilor dintre datele prelevate. Această abordare prezintă avantajul de a fi ușor de implementat 
și are o interpretare relativ intuitivă. Cu toate acestea, prezintă anumite dezavantaje importante, 
mai ales atunci când se referă la dimensiuni reduse ale eșantionului sau când este expusă la 
multicolinearitate sau la influența perturbatoare între variabile. Deși este esențială pentru 
identificarea potențialilor factori de risc, analiza bivariată nu reușește să exploreze interacțiunile 
complexe dintre variabilele studiate. 

Anumite tehnici avansate merită menționate pentru rolul pe care îl prezintă în potențarea 
valorificării datelor obținute în studii. Regresia binară spre exemplu poate oferi informații 
relevante în legătură cu ierarhizarea importanței predictorilor identificați în analiza bivariată. 
Aceasta este utilizată pentru a prezice valoarea unei variabile dependente dihotomiale pe baza unor 
variabile predictor. 

Anumiți algoritmi de inteligență artificială de asemenea au potențial rol în nuanțarea 
rezultatelor. Analiza de tip cluster spre exemplu poate identifica grupuri de pacienți la care se 
conglomerează factori de risc ce pot impune conduite terapeutice specializate. Principiul de 
funcționare din spatele algoritmilor de clusterizare în două etape se bazează pe aplicarea în 
secvență întâi a unei etape de preclusterizare folosind algoritmul k-means și apoi a unei etape de 
clusterizare aglomerativă ierarhică pentru a clasifica cazurile pe baza caracteristicilor similare, atât 
în ceea ce privește variabilele categorice, cât și cele continue. În primul pas, algoritmul parcurge 
setul de date pentru a crea mai multe subgrupuri mici. Acest lucru se realizează măsurând distanța 
dintre observații (218). Etapa de clusterizare ierarhică unește apoi punctele individuale cele mai 
apropiate pentru a produce clustere din ce în ce mai mari. Numărul final de clustere și modelul cel 
mai precis pot fi selectate prin calculul criteriului de informare Akaike (AIC) sau a criteriului de 
informare Bayesian (BIC). 

Alt exemplu sunt arborii decizionali de tip CART (Classification and regression trees – 
arbori de clasificare sau regresie) pot oferi reprezentări vizuale ale interacțiunilor complexe între 
variabile pentru a defini subpopulații cu caracteristici particulare. Arborii de decizie precum 
CART sunt algoritmi supervizați de învățare automată care clasifică datele și dezvăluie modele de 
asociere ale rezultatelor definite de utilizator, oferind și o reprezentare vizuală a modelului. 
Construcția acestui model începe de la rădăcina principală și avansează prin ramificare până când 
nu mai sunt posibile alte diviziuni, corelând toate variabilele predictor cu rezultatul testat. Aceste 
bifurcații apar din condiții (noduri interne) stabilite pe variabilele predictor. Nodurile terminale, 
așa-numitele „noduri-copil” sau „frunzele” situate la capătul unei ramuri reprezintă rezoluțiile 
finale date de algoritm (219). 
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PARTEA A II-A. CONTRIBUȚII PERSONALE 

Cap. 4. Introducere 

Din sursele bibliografice analizate reiese că obezitatea joacă un rol important în 
determinismul a multiple manifestări cardiometabolice. Efectele par a fi mai pronunțate în cazul 
obezității centrale, în mod particular în contextul creșterii de acizi grași liberi circulanți ca factor 
determinant al repercusiunilor cardiometabolice. Acest aspect este schematizat în Figura 2. 

 
Figura 2 – Obezitatea centrală și efectele cardiometabolice mediate prin AGL măriți (AGL – acizi grași liberi, 

SRAA – sistem renină-angiotensină-aldosteron, SNS – sistem nervos simpatic) 

Obiectivul cercetării a fost de a explora impactul obezității în cadrul spectrului de riscuri 
cardiometabolice cu accent pe implementarea de tehnici de statistică avansată și a algoritmilor de 
inteligență artificială acolo unde a fost fezabil pentru a nuanța interpretarea datelor. Totodată s-a 
urmărit explorarea de metode ce pot îmbunătăți evaluarea parametrilor definitorii ai obezității 
pentru o mai bună înțelegere a acestui factor de risc în cadrul modelului său socio-ecologic de 
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etiopatogenie. Am explorat în acest sens parametri legați de mediul la care sunt expuși copiii și 
adolescenții ce ar putea influența echilibrul ponderal în aceste perioade de dezvoltare, cu efectele 
potențiale pe termen lung bine cunoscute, pentru a oferi o perspectivă orientată spre sănătate 
publică a descrierii factorilor obezogeni susceptibili la a fi modificați. Am urmărit apoi să 
cuantificăm rolul obezității în cadrul spectrului de risc cardiometabolic la pacienți cu afecțiuni 
cardiovasculare și metabolice precum și dezvoltarea de noi perspective ale evaluării paraclinice la 
copii și adulți cu obezitate.  

4.1 Metodologia generală a cercetării 

Primul pas în atingerea obiectivelor a fost cel de schematizare a literaturii privind 
cunoștințele actuale legate de excesul ponderal la copii și adolescenți ca factor de risc 
cardiometabolic cu efecte pe parcursul întregii vieți. Din acest demers au reieșit câteva aspecte 
cheie, anume: 

1) Necesitatea unor analize comprehensive ale factorilor de mediu care determină apariția 
obezității, dincolo de concepția clasică a dezechilibrului dintre aport și consum ca fiind 
principalul factor etiologic și interpretarea datelor în contextul modelului socio-ecologic al 
etiologiei obezității. Am ales să abordăm această problemă prin adaptarea unor chestionare 
validate pentru a studia efectul expunerilor din cadrul mediului școlar ce pot avea efect asupra 
echilibrului ponderal la elevi. Am aplicat într-un studiu transversal chestionarele adaptate de 
evaluarea a stilului de viață elevilor dintr-un liceu din Sibiu. Am efectuat un al doilea studiu 
utilizând chestionarele adaptate de evaluare a mediului școlar la nivelul școlilor din județul 
Sibiu.  

2) Necesitatea de a identifica potențialul rol al anumitor parametri serologici care ar putea fi de 
interes în cuantificarea riscului cardiometabolic asociat obezității. Am explorat în acest sens 
legătura dintre IGF-1 și statusul ponderal la copii și adolescenți într-un studiu observațional 
retrospectiv. Acest parametru are potențialul de a fi utilizat în evaluarea insulinorezistenței la 
copii. Scopul nostru a fost de a cuantifica relația dintre IGF-1 și statusul ponderal ca potențial 
factor perturbator la copii și adolescenți aflați în diferite etape de dezvoltare. 

3) Necesitatea de a îmbunătăți și a creștere accesibilitatea metodelor de evaluare a dispoziției 
țesutului adipos ca factor modulator al riscului cardiometabolic. În acest sens am comparat 
diferitele tehnici utilizate în segmentarea țesutului adipos abdominal pe bază de imagistică prin 
rezonanță magnetică într-un studiu retrospectiv. Am urmărit eficiența acestor parametri privind 
cuantificarea precisă a expresiei fenotipice a obezității sub forma localizării viscerale sau 
somatice în funcție de parametri demografici și antropometrici ai pacienților examinați.  

4) Importanța stratificării riscului în patologia cardiovasculară, indiferent de vârstă. Am ales în 
acest sens efectuarea unui studiu observațional retrospectiv ce a vizat explorarea pacienților cu 
sindrom coronarian acut fără supradenivelare de segment ST, în care am evaluat diferitele 
profiluri de risc în funcție de sex și de prezentarea clinică 

5) Necesitatea de a cuantifica impactul obezității în cadrul spectrului de expuneri asociate riscului 
cardiometabolic prin tehnici avansate de procesare a datelor. Această abordare vizează 
furnizarea unei perspective nuanțate asupra interpretării clinice a interacțiunii dintre variabilele 
care cuantifică riscul cardiometabolic, printre care statusul ponderal. Am studiat această 
abordare într-un studiu retrospectiv menit a evalua rolul predictorilor pentru control glicemic 
al pacienților pediatrici cu diabet zaharat de tip 1, printre care și statusul ponderal. 
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Elementele particulare legate de metodologia cercetării, de organizare a datelor și de 
analizele statistice utilizate sunt descrise la fiecare studiu efectuat în secțiunea „Material și metodă”. 

4.2 Considerente etice 

Studiile derulate în cadrul cercetării au fost în conformitate cu cerințele naționale și 
internaționale în domeniul cercetării medicale pe subiecți umani, cu respectarea principiilor 
stipulate în Declarația de la Helsinki. Protocoalele studiilor au fost aprobate de către comisia de 
etică a Spitalului Clinic de Pediatrie Sibiu (nr. ref. 6731/05.10.2021). Pacienții incluși în studii 
transversale au semnat consimțăminte informate specifice studiului. Pacienții incluși în studii 
retrospective aveau semnate consimțăminte la internare privind uzul datelor personale în scopul 
învățământului medical și al cercetării. Toate datele cu caracter personal la care am avut acces în 
timpul cercetărilor au fost tratate cu respectarea întocmai a prevederilor legale în vigoare privind 
protecția acestora. 

4.3 Analiza statistică 

Am realizat analiza și vizualizarea datelor folosind Microsoft Excel® și IBM® SPSS® 
Statistics. Variabilele categoriale au fost reprezentate prin frecvențe și procentaje, în timp ce 
variabilele continue au fost descrise folosind medii, deviații standard și în anumite studii valori 
minime și maxime, intervale intercvartilice și intervale de confidență de 95% pentru medii. 
Normalitatea variabilelor continue a fost evaluată folosind testele Kolmogorov-Smirnov sau 
Shapiro-Wilk și inspecția vizuală a diagramelor box-plot, graficelor Q-Q și histogramelor. Pentru 
a compara grupurile, testele chi-pătrat sau Fischer exact au fost utilizate pentru variabilele 
categoriale, iar testul t independent a fost aplicat variabilelor continue cu o distribuție normală 
atunci când se comparau mediile dintre două grupuri independente. Pentru variabilele continue 
fără o distribuție normală, a fost utilizat testul Mann-Whitney U. Gradul de asociere între două 
variabile continue a fost investigat folosind coeficientul de corelație Pearson (variabile distribuite 
normal) sau Spearman’s rho (variabile fără distribuție normală). Corelația parțială a fost utilizată 
pentru a izola relația dintre două variabile de interes, ținând cont de influența potențială a altor 
variabile. Când mediile au fost comparate în trei sau mai multe categorii, testul ANOVA a fost 
folosit pentru variabilele cu distribuție normală și testul Kruskal-Wallis pentru variabile care nu 
au fost distribuite normal. Variabilele din eșantioane pereche au fost comparate folosind testul t 
pentru eșantioane pereche în cazul variabilelor cu distribuție normală și testul Wilcoxon signed-
rank pentru cele care nu au urmat o distribuție normală. Testul ANOVA cu măsurători repetate 
sau testul Friedman au fost aplicate pentru a investiga diferențele semnificative între mediile 
variabilelor din eșantioane pereche. Pragul de semnificație a fost stabilit la un nivel α de 0,05. 
Regresia liniară a fost realizată pentru a ierarhiza asocierile dintre variabile. Acolo unde a fost 
folosită regresia liniară, s-a efectuat Bootstrapping cu 10.000 de eșantioane pentru a ajusta modelul 
în față eterogenității eșantionului. Pentru calculul intervalului de confidență de 95% pentru 
coeficienții de regresie s-a folosit metoda BCa. Pentru a găsi modele optime de regresie liniară a 
fost încercată adăugarea și eliminarea succesivă și exhaustivă a variabilelor predictor. Variabilele 
multinomiale au fost recodificate în variabile dihotomiale înainte de a fi introduse în modelele de 
regresie. Pentru a verifica prezența multicoliniartății s-a calculat factorul de inflație a varianței 
(VIF). Valori sub 5 ale acestui parametru au fost considerate ca indicând absența multicoliniarității 
semnificative. Pentru analizele de tip cluster am utilizat criteriul de informare Akaike pentru 
selecția numărului optim de clustere. Adăugarea sau înlăturarea succesivă și exhaustivă a 
variabilelor a fost utilizată până când s-a obținut o siluetă medie bună de coeziune separare (>0,5). 
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Variabilele cu o importanță predictivă de cel puțin 0,5 (+/- 0,01) au fost păstrate în model. 
Algoritmul CART, acolo unde a fost utilizat, a fost implementat folosind metoda „pruning” pentru 
a evita „overfitting”-ul, care utilizează intern validarea încrucișată pentru a selecta cel mai bun 
arbore. Am înlăturat variabilele care nu au contribuit la predicție pentru a obține modelul optim. 
Am permis selecția automată a nivelurilor maxime de creștere (adică 5), având 5 ca număr minim 
de cazuri pentru nodurile părinte și 3 pentru nodurile copil. În ceea ce privește măsura impurității 
Gini, s-a stabilit o schimbare minimă de 0,0001 cu diferența maximă acceptată în riscul de erori 
standard setată la 0. 

Cap. 5. Review de literatură privind posibilele cauze ale obezității 
în copilărie și adolescență și mecanisme care pot conduce la boli 
cardiometabolice la adulți 

5.1 Introducere 

Ultimele decenii au fost marcate de o creștere îngrijorătoare a prevalenței obezității și a 
bolilor asociate acesteia (220). Acest fenomen are un impact notabil asupra mortalității și 
morbidității globale și asociază de asemenea implicații economice semnificative (221,222). 
Aceeași tendință se poate remarca și în ceea ce privește obezitatea pediatrică (223), aspect deosebit 
de îngrijorător având în vedere legătura bine stabilită între bolile cardiovasculare și obezitate 
(224,225) cât și faptul că statusul hiperponderal în copilărie se păstrează frecvent și la maturitate 
(226). Mai mult, majoritatea adulților obezi au un istoric al excesului de greutate care începe încă 
din copilărie (227). În plus, având în vedere caracterul cumulativ între timpului și severitatea 
expunerii la obezitate ca factor de risc pentru bolile asociate, repercusiunile obezității și 
morbidității asociate ar putea avea caracter exponențial în timp (228). 

Luând în considerare aceste aspecte, devine evident faptul că intervenția timpurie pentru 
prevenirea obezității și a bolilor asociate este crucială. Cunoașterea precisă a mecanismelor 
subiacente care duc de la starea de sănătate la obezitate și de la obezitate la boală asociată poate fi 
esențială atunci când se determină o strategie de acțiune. 

Scopul acestei recenzii de literatură este de a sublinia aspectele cheie referitoare la 
cunoștințele actuale despre obezitatea la copii și adolescenți ca factor de risc cardiometabolic, 
precum și cele mai comune căi etiologice implicate în dezvoltarea excesului de greutate și bolilor 
cardiovasculare și metabolice asociate. 

5.2 Material și metodă 

Am efectuat căutări în literatură folosind bazele de date Medline/PubMed și am făcut 
referințe către ghidurile internaționale unde a fost adecvat. 

5.3 Rezultate 

Căutarea noastră a generat peste 300 de elemente bibliografice de referință care au 
contribuit semnificativ în a structura informațiile legate de mecanismele care induc excesul 
ponderal încă din copilărie, cu dinamica acestuia pe parcursul etapelor de dezvoltare până la vârsta 
adultă, și modul în care excesul ponderal determină apariția patologiei cardiovasculare, indiferent 
de vârstă. Rezultatele obținute s-au concretizat sub forma unui articol (10) și au constituit un punct 
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important de plecare pentru Partea I a prezentei teze. În continuare, se face referință la secțiunile 
articolului menționat, prezentânt succint rezultatele obținute. 

Abordarea noastră începe prin a enunța definițiile acceptate în mod curent pentru obezitate 
în copilărie și adolescență și care sunt limitările care grevează aceste definiții (Secțiunea 2, 
Definirea obezității). Urmează o secțiune care acoperă prevalența obezității pediatrice care are 
rolul de a sublinia gravitatea acestei probleme globale în creștere (Secțiunea 3, Epidemiologia 
obezității). Secțiunea 4 (Anatomia obezității) acoperă particularitățile distribuției țesutului adipos 
în corp, începând cu o perspectivă macroscopică și concentrându-se progresiv spre aspectele 
secționale, spre depozitele de grăsime periorganice și, în cele din urmă, spre caracteristicile 
microscopice și metabolice ale celulelor constituente ale țesuturilor adipoase. Mecanismele care 
duc de la excesul de greutate la patologie sunt discutate în cadrul fiecărui nivel al acestei abordări. 
Referitor la distribuția generală a grăsimii la suprafață sunt descrise mecanismele din spatele 
dimorfismului sexual ce caracterizează distribuția adipoasă de tip android și cea de ginoid, precum 
și legătura lor cu boala asociată obezității. În această primă perspectivă se pune în discuție și 
corelația cu un factor de risc cardiometabolic, anume obezitatea centrală. Căile fiziopatologice 
care explică legătura dintre obezitatea centrală și riscul cardiometabolic sunt discutate din 
perspectiva posibilului rol al creșterii activității lipolitice a țesutului adipos visceral care duce la 
modificarea metabolismul hepatic și general. Mai departe, se prezintă rolul particular al excesului 
de grăsime localizat în apropierea unor organe specifice. În acest sens se pune în discuție excesul 
de grăsime perihepatică și depozitarea intracelulară defectuoasă a trigliceridelor în hepatocite ca 
factor principal în boala hepatică non-alcoolică. Ulterior plus se acoperă și subiectul dispoziției 
excesive a țesutului adipos cu localizare epicardică, perivasculară și perirenală și efectul lor 
dăunător asupra hemodinamicii și metabolismului. Secțiunea 4.4, Obezitatea centrală și obezitatea 
metabolic sănătoasă, ridică problema aparentei obezități metabolice sănătoase, care se dovedește 
în realitate a fi doar o stare precursor al obezității dismetabolice. Subsecțiunea finală oferă o 
perspectivă asupra mecanismelor din spatele bolii legate de obezitate și urmărește descrierea 
legăturii dintre diferitele aspecte histologice ale țesutului adipos și bolile cardiometabolice. 
Subiectul principal se referă la diferențele dintre țesutul adipos hipercelular și hipertrofic privind 
modul în care se dezvoltă în copilărie față de maturitate, precum și prognosticul cardiometabolic 
diferit pe care îl implică fiecare entitate. Figura 3 este o secțiune de țesut adipos colorat în 
hematoxilină eozină prelevată din colecția Spitalului de Pediatrie Sibiu, cu permisiunea acestuia. 
Informațiile din Secțiunea 4 subliniază necesitatea metodelor mai rafinate de evaluare a obezității, 
care să țină cont de dispoziția acesteia.  

  
(a) (b) 

Figura 3 – Țesut adipos colorat cu hematoxilină și eozină (H&E); (a) mărire ×10, țesut adipos hiperplazic cu 
septuri fibroase îngroșate și rețea vasculară crescută. (b) mărire ×40, țesut adipos ce prezintă adipocite 

hipertrofice.  
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Secțiunea 5 (Evaluarea obezității) oferă un rezumat al eforturilor curente privind tehnicile 
și parametri care descriu mai bine excesul de greutate în corelație cu riscul bolilor legate de 
obezitate. Diagnosticul prin imagistică joacă un rol central în acest sens, în mod particular pentru 
a studia caracteristicile distribuției obezității, cu relevanță deosebită pentru mecanismele care duc 
de la obezitate la afectarea funcției cardiovasculare. 

Figurile 4-13 reprezintă rezultate ale diferitelor tehnici imagistice enumerate în secțiunea 
5, prelevate din colecția Spitalului Clinic de Pediatrie Sibiu cu permisiunea acestuia. 

 
Figura 4 – Imagine ecografică ce arată grosimea 
țesutului adipos inter-spleno-renal corespunzător 

polului renal inferior = 6,94 mm. 

Figura 5 – Imagine ecografică ce arată grosimea 
țesutului adipos subcutanat al peretelui abdominal = 

45,12 mm, la aproximativ 2 cm sub ombilic. 
 
 

  
Figura 6 – RMN T2 HASTE, secțiune transversală T5 
demonstrând tehnica de măsurare a grosimii țesutului 
adipos subcutanat al peretelui abdominal (46,85 mm). 

Figura 7 – RMN T2 HASTE, secțiune sagitală la nivel 
T5 demonstrând tehnica de măsurare a grosimii 

țesutului adipos subcutanat al peretelui abdominal 
(49,85 mm). 
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Figura 8 – Ecocardiografie 2D, vedere parasternală 
ax lung demonstrând aspectul hipertrofie concentrică 

a ventriculului stâng. 

Figura 9 – Ecocardiografie în Modul M a aceluiași 
pacient arătând dimensiunile camerelor și pereților 

cardiaci. 
  
  

  
Figura 10 – Ecocardiografie Doppler pulsat a 

aceluiași pacient arătând disfuncție diastolică de 
gradul I (relaxare alterată). 

Figura 11 – Ecocardiografie Doppler de țesut, secțiune 
în patru camere, tissue doppler, estimarea presiunilor 

de umplere LV măsurând E/E’. 
  
  

 
Figura 12 – RMN cardiac, secvență BTFE, cine în patru camere, 8 mm, măsurarea telediastolică a septului 

interventricular demonstrând hipertrofie (14,9 mm), grosimea grăsimii epicardiace de 8 mm lateral al 
ventriculului drept. 
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Figura 13 – RMN cardiac Philips Ingenia 3T, secvență T2-STIR, vedere în ax scurt, 8 mm, arătând hipo-semnal 

lateral de ventriculul drept cu semnificația de țesut adipos. 

Secțiunea 6 (Factorii determinant ai obezității) începe cu o prezentare scurtă a aspectelor 
fiziologice ale reglării apetitului. Subsecțiunile următoare descriu factorii care interferă cu această 
reprezentare schematică și pot fi incriminați în trecerea dintre fiziologic și patologic. 
Raționamentul acestei secțiuni urmează interacțiunea dintre cauzalitatea genetică și factorii de 
mediu, concentrându-se asupra populațiilor pediatrice de la concepție la pubertate și adolescență. 

Secțiunea 7 (Obezitatea în copilărie ca factor de risc la vârsta maturității) oferă o scurtă 
descriere a dovezilor de natură observațională care arată legătura dintre obezitatea dezvoltată în 
copilărie și apariția de patologii asociate la vârsta adultă. 

Secțiunea 8 (Mecanismele bolilor cardiometabolice asociate cu obezitatea) are ca scop 
descrierea mecanismelor din spatele acestor asocieri. Aceste două secțiuni se referă în principal la 
bolile cardiovasculare și metabolice și la mecanismele incriminate în dezvoltarea lor la pacienții 
obezi, respectiv hipertensiunea arterială, hipertrofia ventriculară, insuficiența cardiacă, bolile 
vasculare aterosclerotice (boala ischemică cardiacă, boala cerebrovasculară și boala arterelor 
periferice), diabetul de tip 2 și dislipidemia. 

Secțiunea 9 (Biomarkeri ai obezității și evaluarea riscului cardiovascular asociat obezității) 
își propune să abordeze teme care se referă la markeri cunoscuți și noi asociați cu obezitatea și 
bolile sale conexe, cu accent pe populațiile pediatrice. Secțiunea 10 încheie această recenzie, 
subliniind principalul său obiectiv, de a furniza date relevante privind fiziopatologia bolilor 
asociate cu obezitatea ce au originea în copilărie. 

5.4 Discuții/Concluzii 

Mecanismele complexe care stabilesc legătura dintre obezitate și riscul cardiovascular se 
dezvoltă din primii ani ai copilăriei și contribuie la formarea unui conglomerat de caracteristici 
dăunătoare care includ inactivitatea fizică, obiceiuri alimentare nesănătoase, și un metabolism 
alterat, definit prin rezistența crescută la insulină și dislipidemie. Este rezonabil să presupunem că 
există o șansă mare copiii obezi de astăzi să devină pacienții cardiovasculari de mâine. 
Interacțiunile complexe dintre mediu și genotip pot dezvălui o serie de puncte cruciale în care 
acțiunile de natură preventivă ar putea avea un impact semnificativ asupra reducerii poverii 
obezității. 
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Cap. 6. Evaluarea expunerilor obezogene din mediile școlare din 
Județul Sibiu, România: adaptarea și aplicarea chestionarului 
ISCOLE privind mediul școlar 

6.1 Introducere 

Impactul obezogenic al mediilor școlare a captat o atenție semnificativă în ultimii ani. 
Pentru a înțelege această influență în școlile românești, am adaptat și validat chestionarul ISCOLE 
privind Școala și Mediul înconjurător (229,230).  

6.2 Material și metodă 

O comisie multidisciplinară format din experți în predare, administrare școlară, cercetare 
clinică, adaptare lingvistică și sănătate publică a fost constituită pentru a superviza traducerile 
progresive și regresive ale chestionarului, asigurându-se astfel acuratețea conținutului. Ulterior, 
am analizat răspunsurile din școlile din județul Sibiu, diferențiind între mediile urbane și rurale, și 
am efectuat o analiză cluster în două etape pentru a identifica posibilele ținte de intervenție. Pentru 
a evalua validitatea instrumentului nostru adaptat, am analizat validitatea constructului 
chestionarului și consistența internă.  

6.3 Rezultate 

Am obținut un procent de răspuns de 71,19% din școlile abordate în județul Sibiu. Din cei 
84 de respondenți din eșantionul nostru, 37 (44%) proveneau din mediul rural. 

Figurile 14-16 și Tabelul 3 sintetizează o parte din rezultatele obținute, prezentate în detaliu 
în conținutul tezei de doctorat.  

 
Figura 14 – Politici sau practici specifice în școlile participante la studiu 
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Figura 15 – Facilități oferite elevilor în școlile participante – activitate fizică 

 
Figura 16 – Problemele legate de împrejurimi în școlile participante – grafic 

Anvergura problemei 
Mediu 

p 
Rural (%) Urban (%) 

Nu e o problemă 7 (18.9%) 24 (51.1%) 

<0.01 
Minoră 10 (27%) 12 (25.5%) 

Moderată 9 (24.3%) 8 (17%) 
Majoră 11(29.7%) 3 (6.4%) 

Tabel 3 – Depozitarea de gunoaie în împrejurimile școlilor 

Rezultatele noastre au subliniat diferențele dintre școlile din mediul rural și urban, în 
special în ceea ce privește prezența facilităților care promovează activitatea fizică, dar și legat de 
aspecte legate de dimensiunea școlilor și de tipul de învățământ oferit. Analiza cluster în două 
etape a delimitat categorii specifice de școli bazate pe dimensiunea, infrastructura și politicile lor. 

6.4 Discuții/Concluzii 

Eforturile noastre au condus la adaptarea și validarea chestionarul ISCOLE privind mediul 
școlar pentru utilizare în școlile din România. 
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S-au observat diferențe semnificative între școlile situate în mediul rural față de cele din 
mediul urban. În ceea ce privește caracteristicile școlilor, instituțiile din zonele rurale tind să fie 
mai mici în ceea ce privește numărul de elevi și de cadre didactice și sunt orientate în principal 
către învățământul primar și gimnazial. 

A existat o prevalență scăzută a comisiilor specializate în ceea ce privește implementarea 
practicilor și politicilor privind activitatea fizică și alimentația sănătoasă, în special în mediul rural. 
Și alte discrepanțe între școlile rurale și cele urbane au fost evidențiate în ceea ce privește accesul 
la o sală de sport, la vestiare securizate, la dușuri înainte și după activitatea fizică, precum și la 
suporturi pentru biciclete. În toate cazurile menționate mai sus, școlile rurale erau semnificativ mai 
puțin probabil să beneficieze de aceste facilități. Un alt aspect îngrijorător a fost problema 
eliminării improprii a deșeurilor în jurul școlilor, care era semnificativ mai frecventă în mediul 
rural. În plus, accesibilitatea alimentelor nereglementate în școlile rurale și urbane este un semnal 
de alarmă, deoarece două treimi dintre școlile sondate se aflau în proximitatea unei astfel de surse. 
Aceste rezultate au evidențiat mai multe domenii potențiale în care intervențiile de tipul 
programelor de stat ar putea fi benefice. 

Am efectuat o analiză de tip cluster pentru a rafina și mai mult identificarea potențialelor 
ținte pentru astfel de intervenții. Ne-am bazat algoritmul pe dimensiunea școlii, adoptarea 
practicilor sau politicilor privind activitatea fizică și accesul la sălile de sport ale școlii. Această 
abordare a rezultat în patru grupuri distincte de școli în cadrul eșantionului nostru. Grupurile 3 și 
4 erau alcătuite fie din școli mari, fie din școli de dimensiuni mici până la medii, care erau 
caracterizate prin faptul că aveau atât acces la o sală de sport în interior, cât și politici sau practici 
stabilite privind activitatea fizică. Am denumit aceste școli ca fiind „dornice și capabile”. 

De un interes deosebit, însă, au fost două grupuri care au evidențiat oportunități clare de 
inițiativă. Grupul 1 cuprindea școli mai mici care nu aveau o sală de sport, deși aveau practici sau 
politici proactive privind activitatea fizică. În contrast, Grupul 2 cuprindea școli mai mari cu acces 
la sală de sport, dar fără implementarea de politici sau practici legate de activitatea fizică. Am 
denumit Grupul 1, care era situat în principal în zonele rurale, ca fiind „dornice dar incapabile”, în 
timp ce Grupul 2, compus în principal din școli urbane, a fost denumit „capabile dar reticente”. 
Un segment minor din Grupul 1 nu avea nici acces la facilități interioare și nici politici sau practici 
implementate, fiind clasificate drept „reticente și incapabile”. Diferențierea noastră subliniază 
domeniile specifice în care eforturile în a propune măsuri guvernamentale pot fi canalizate cel mai 
eficient. Acest aspect se referă în special la investiții în infrastructură în școlile "dornice dar 
incapabile" pe de o parte și la a promova activitatea fizică prin inițierea de programe pentru 
promovarea unui stil de viață sănătos în școli care sunt „capabile dar reticente”. 

Limitările studiului nostru se referă la absența unor metode de măsurare obiective pe care 
alte studii le-au utilizat pentru a evalua starea de greutate a studenților și pentru a cuantifica 
duratele de sedentarism sau AFMV (231–234), cum ar fi măsurătorile antropometrice sau 
accelerometria. În plus, studiul nostru nu a implementat o evaluare bazată pe audit a facilităților 
școlare la fața locului, așa cum s-a întâmplat în studiul original (229,230). Cu toate acestea, 
metodologia noastră oferă avantajul de a fi ușor de aplicat și eficientă din punct de vedere al 
costurilor. În plus, oferă direcții pentru intervenții bazate pe literatura existentă, care a stabilit 
corelații pozitive între statusul ponderal, nivelul de activitate al elevilor și ameliorarea politicilor, 
practicilor și facilitățile școlare legate de activitate fizică și alimentație sănătoasă. 
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Cap. 7. Evaluarea stilului de viață al elevilor dintr-un liceu din 
Sibiu: adaptarea și aplicarea chestionarelor ISCOLE specifice 

7.1 Introducere 

Acest studiu a avut ca obiectiv analiza prevalenței excesului ponderal în rândul 
adolescenților dintr-un liceu din Sibiu, România, și identificarea factorilor asociați cu aceasta pe 
bază de chestionare (229,230).  

7.2 Material și metode 

Chestionarele au conțineut o selecție de întrebări traduse și adaptate din chestionarele 
ISCOLE privind dieta și stilul de viață „ISCOLE Diet and Lifestyle Questionnaire” și din cel 
destinat părinților utilizat pentru evaluarea influențelor familiei „ISCOLE Demographic and 
Family Health Questionnaire” (230). Eșantionul a constat din 119 adolescenți, cu vârste cuprinse 
între 15 și 17 ani. S-au analizat variabile precum nivelul de educație al părinților, sedentarismul, 
expunerea la ecrane, deficitul de somn și performanța școlară.  

7.3 Rezultate 

Din 314 elevi de clasa a IX-a și a X-a din Colegiul Național „Gheorghe Lazăr” Sibiu, 119 
(37,9)% au participat la studiu oferind informații complete în chestionare. Lotul a fost compus din 
68 de fete (57,1%) și 51 de băieți cu vârste cuprinse între 185 și 211 luni (media ± deviația standard 
(SD): 197,52±6,54). Nu au fost diferențe semnificative între genuri privind vârsta participanților. 

Prevalența excesului ponderal a fost de 15,13%.  

 
Figura 17 – Distribuția scorului Z IMC pentru elevii participanți, suprapusă curbei normale la aceeași medie și SD 

În rândul părinților biologici ai elevilor, obezitatea maternă a fost prezentă într-un procent 
de 10,4%, supraponderea maternă de 27%, obezitatea paternă de 23,2%, iar supraponderea paternă 
de 50,9%. Excesul ponderal al elevilor a fost asociat cu sedentarismul, nivelul scăzut de educație 
al mamei și obezitatea maternă. Majoritatea adolescenților au raportat un deficit de somn, corelat 
cu performanțe școlare mai reduse față de cei cu un somn de peste 8 ore în timpul zilelor de școală.  
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Indicele Crohnbach alpha pentru întrebările cu aceeași scală de răspuns sunt prezentați în 
Tabelul 4. 

Nr. întrebărilor din ISCOLE Crohnbach’s alpha 
13-20 0,856 
21-25 0,538 
39-45 0,740 
46-55 0,801 

Tabel 4 – Consistența internă a chestionarului 

Nr. întrebărilor reprezintă numărul întrebărilor corespunzătoare din chestionarul original 
„ISCOLE Diet and Lifestyle Questionnaire”. Întrebările 21, 23, 48 și 49 au fost codificate invers 
pentru calculul indicelui alpha Cronbach. 

7.4 Discuții/Concluzii 

Studiul efectuat în Colegiul Național „Gheorghe Lazăr” Sibiu a adus în prim-plan asocieri 
importante în ceea ce privește influența asupra excesului ponderal al nivelului de educație al 
mamei și al comportamentului sedentar precum și corelația dintre deficitul de somn și performanța 
școlară. Acest ultim aspect ridică un semnal de alarmă în contextul în care majoritatea 
adolescenților nu reușesc să atingă recomandările actuale privind somnul. Totodată, prevalența 
excesului ponderal a fost surprinzător de mare în rândul părinților respondenți.  

Astfel, studiul subliniază nevoia de a aborda aceste probleme de sănătate în comunitate. 
Prin costurile reduse și metodele accesibile de colectare a datelor, metodologia implementată și 
rezultatele obținute pot servi ca bază pentru inițiative educaționale și de promovare a sănătății în 
școli. Aplicabilitatea rezultatelor în dezvoltarea unor strategii eficiente pentru îmbunătățirea 
sănătății și bunăstării adolescenților constituie un potențial important al abordării. 

Cap. 8. Explorarea legăturii între IGF-1 și obezitate 

8.1 Introducere 

Intersecția dintre căile implicate în creștere, metabolismul glucozei și al lipidelor ar putea 
juca un rol esențial în dezechilibrele care conduc la modificările dismetabolice observate la copiii 
obezi și ulterior la adulți. Axa hormonului de creștere/factor de creștere insulinic tip 1 (GH/IGF-
1) este un exemplu primordial în acest sens (235), iar nivelurile IGF-1 s-au demonstrat a corela cu 
rezistența la insulină (236,237). Scopul acestui studiu este de a examina dacă există o relație între 
nivelurile circulante IGF și starea ponderală la copii ca o relație independentă, indiferent de 
sensibilitatea la insulină. 

8.1 Material și metodă 

Am colectat retrospectiv date de la pacienți cu vârste cuprinse între 5 și 12 ani, trimiși la 
Spitalul Clinic de Pediatrie Sibiu între ianuarie 2010 și mai 2023, pentru care au fost documentate 
nivelurile IGF-1. Am exclus pacienții cu patologii sau medicație care ar fi putut influența starea 
ponderală, metabolismul glucozei și al lipidelor sau secreția hormonului de creștere, precum și pe 
cei cu statură mică sau o viteză de creștere de sub 5 cm pe an. Măsurătorile antropometrice au fost 
recuperate, iar scorul IMC Z a fost calculat. 
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8.2 Rezultate 

Studiul nostru a inclus 66 de pacienți (32 de femei și 34 de bărbați) cu o vârstă medie de 
100,09 luni (DS: 24,754 luni). Analiza bivariată inițială a arătat o corelație negativă semnificativă 
între scorul BMI Z și valorile IGF-1.  

 
Figura 18 – Relația între nivelele IGF-1 și vârstă 

 
Figura 19 – Relația între nivelele IGF-1 și scorul Z IMC 

Cu toate acestea, ajustând pentru vârstă, s-a indicat că, de fapt, nu există o relație 
semnificativă între acești doi parametri (coeficient de corelație parțială=-0,226; p=0,071) . Cu toate 
acestea, nivelurile factorului de creștere insulinic tip 1 au variat semnificativ în funcție de vârsta 
pacientului. 

8.3 Discuții/Concluzii 

Nivelurile IGF-1 au prezentat o variație dependentă de vârstă care ar trebui luată în 
considerare în analiza datelor. Studiul nostru nu a găsit o corelație între starea ponderală și 
nivelurile IGF-1 atunci când s-a ajustat pentru variația dependentă de vârstă. Studii ulterioare ar 
putea clarifica posibilul rol al IGF-1 în deosebirea dintre copiii obezi cu sau fără o rezistență 
crescută la insulină. 
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Cap. 9. Analiza eficienței segmentării de țesut adipos abdominal 
pe secțiuni IRM folosind metodele otsu, k-means și fuzzy c-means 

9.1 Introducere 

Obezitatea este un factor de risc cardiovascular recunoscut, în special în contextul 
acumulării excesive de țesut adipos visceral. Obiectivul principal al acestui studiu a fost evaluarea 
eficienței a trei algoritmi distincti de procesare a imaginilor (Otsu, Kmeans și Fuzzy C-means) în 
cuantificarea țesutului adipos abdominal pe baza imaginilor prin rezonanță magnetică (MRI) 
comparând performanța cu o valoare de referință obținută printr-o tehnică manuală validată 
anterior (167,238). Am combinat acești algoritmi cu o metodă nouă privind diferențierea automată 
dintre țesutul adipos visceral și somatic. Scopul nostru a fost să identificăm algoritmul cel mai 
eficient care ar putea oferi rezultate satisfăcătoare indiferent de caracteristicile demografice, de 
statusul ponderal sau de diagnosticul pacienților. În plus, am explorat variabilele demografice și 
antropometrice care ar putea influența acuratețea metodelor implementate. 

9.2 Material și metodă 

Am realizat un studiu retrospectiv preluând imaginile de IRM abdominal din baza de date 
a Spitalului Clinic de Pediatrie din Sibiu, România efectuate între noiembrie 2015 și mai 2023. 
Studiul a inclus pacienți cu vârsta de 8 ani și peste, indiferent de statusul lor ponderal sau 
diagnosticul de bază. 

Pacienții care au suferit intervenții chirurgicale abdominale extinse sau care au avut 
patologii intraabdominale cu ocupare semnificativă de spațiu au fost excluși din studiu. În plus, 
am exclus examinările repetate pentru același pacient, examinările care nu aveau imagini opposed-
phase, precum și cele cu imagini puternic distorsionate din cauza artefactelor de respirație sau a 
selecției necorespunzătoare a câmpului de vizualizare. 

Examenele care nu aveau secțiuni la nivelul vertebrei L2, fie în întregime, fie din cauza 
comunicărilor evidente între țesutul adipos somatic și visceral, au fost, de asemenea, excluse, 
precum și examinările în care prezența unor cantități mari de conținut intestinal ar fi putut fi 
interpretată greșit ca țesut adipos. În plus, pacienții cu date lipsă și cei care nu și-au dat 
consimțământul pentru utilizarea datelor personale în scopuri științifice nu au fost incluși în 
analiză. 

Datele demografice (vârstă, gen), datele antropometrice (greutate, înălțime) și informațiile 
privind diagnosticul stabilit după interpretarea MRI au fost documentate pentru fiecare pacient.  

Echipa de cercetare a fost coordonată de autor și a cuprins medici pediatri, membri ai 
Facultății de Inginerie din cadrul universității „Lucian Blaga” Sibiu și cercetători independenți cu 
expertiză în utilizarea limbajelor de programare. 

Succesiunea privind selecția și procesarea imaginilor este ilustrată în Figura 20, iar 
metodele de analiză a datelor sunt schematizate în Figura 21.  
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Figura 20 – Selecția și procesarea imaginilo 
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Figura 21 – Metode de analiză a datelor 
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9.3 Rezultate 

9.3.1 Caracteristicile lotului studiat 

În perioada noiembrie 2015 – mai 2023 au fost 173 de pacienți care au efectuat examinări 
IRM de abdomen în Spitalul Clinic de Pediatrie Sibiu. Din aceștia, 68 de pacienți au fost incluși 
în studiul nostru (30 de bărbați și 38 de femei). 

Vârsta pacienților a fost între 8 și 84 de ani cu o medie de 40,69 ani (SD: 22,179 ani). 
Bărbații din studiul nostru au fost semnificativ mai tineri decât femeile (vârstă medie ± SD de 33,5 
± 23,212 ani față de 46,37 ± 19,83 ani; p=0,015). Obezitatea a fost mai prevalentă la copii și la 
bărbați. În ceea ce privește interpretarea rezultatelor IRM, 17 pacienți nu au avut patologii 
decelabile, 8 pacienți au suferit de patologii maligne, iar 43 de pacienți au fost diagnosticați cu 
diverse procese benigne. Patologiile maligne au fost mai prevalente în rândul adulților, dar nu au 
demonstrat nicio corelație cu starea ponderală sau genul. 

Acuratețea algoritmilor implementați este prezentată în Tabelul 5 ca valoare a 
coeficientului Dice ± SD 

Țesut Otsu K-means Fuzzy C-means p 
TAT 0,9152±0,0333 0,9099±0,0368 0,9082±0,0368 <0,01 
SAT 0,9647±0,015 0,9646±0,015 0,9637±0,0152 <0,01 
VAT 0,7863±0,107 0,7856±0,107 0,7807±0,107 <0,01 

Tabel 5 – Acuratețea metodelor implementate 

Metoda Otsu a avut performanțe constant superioare față de algoritmii K-means și Fuzzy 
C-means. Totodată, algoritmul K-means a fost superior celui Fuzzy C-means în toate cazurile. Am 
comparat performanța algoritmilor pe grupuri de pacienți, împărțite în funcție de gen, categorie de 
vârstă, stare ponderală și tip de diagnostic. Tabelul 6 evidențiază în mod sumarizat diferențele 
investigate și rezultatele semnificative statistic obținute. 

Variabila Eficiență mai mare la categoria... Eficiență mai mare pentru... 
Gen Masculin > Feminin VAT, TAT 

Categorie de vârstă 
Copii > Adulți SAT 
Adulți > Copii VAT 

Status ponderal Obezitate > Suprapondere > Normopondere TAT, SAT, VAT 
Tip de diagnostic - Nu s-au găsit corelații 

Tabel 6 – Diferențele investigate și rezultatele semnificative statistic obținute 

Am efectuat o analiză de tip cluster în două etape pentru a surprinde interacțiunile 
complexe dintre parametri care influențează precizia cuantificării țesutului adipos visceral. Am 
folosit criteriul informațional Akaike pentru determinarea automată a numărului optim de cluster-
e și am utilizat drept variabile valorile Dice pentru cuantificarea țesutului adipos visceral obținută 
folosind metoda Otsu (deoarece această metodă a oferit rezultate mai precise în mod constant în 
populația noastră de studiu), genul, categoria de vârstă și categoria ponderală dihotomizată 
(supraponderal sau obez versus normoponderal). Această abordare a condus la un model compus 
din 5 clustere distincte, bine delimitate, cu o măsură medie a siluetei de coeziune și separare de 
0,6 - indicând o potrivire bună a modelului. Clusterul 5 a fost în principal constituit din bărbați 
adulți supraponderali sau obezi. Clusterul 4 a inclus exclusiv femei adulte caracterizate printr-o 
stare ponderală fie de suprapondere, fie de obezitate. Clusterul 3 a fost compus din băieți 
identificați ca fiind supraponderali sau obezi. În contrast, Clusterul 2 a cuprins în principal femei 
adulte normoponderale, iar Clusterul 1 a fost populat în primul rând de fete cu greutate normală. 
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Valorile Dice au prezentat o creștere semnificativă progresivă de la clusterul 1 la clusterul 
5. Figura 22 ilustrează grafic distribuția acestor valori Dice pentru suprafețele VAT, așa cum au 
fost calculate de metoda Otsu, exprimând medianele împreună cu cuartilele 25 și 75. 

 
Figura 22 – Distribuția valorilor Dice (VAT/OTSU) în cadrul clusterelor 

9.3.2 Regresie liniară pentru predictorii acurateței 

Am explorat dacă variabilele care influențau precizia metodei Otsu își exercitau influența 
în mod independent, ajustând pentru variațiile în distribuția pe genuri în funcție de greutate și 
categoriile de vârstă. În acest scop, am aplicat analiza de regresie liniară, cu coeficientul Dice 
pentru măsurarea VAT bazată pe metoda Otsu selectat ca variabilă de ieșire. Variabilele 
categoriale au fost codificate binar pentru gen, categorie de vârstă și categorie de greutate. Femeile, 
copilăria și greutatea normală au servit drept categorii de referință. Aceste variabile au fost ulterior 
integrate ca variabile independente în regresie. Regresia a fost semnificativă statistic: R2=0,289; 
F=8,683 (df Regresie=3; df Rezidual=64); p<0,01. Valorile VIF au fost sub 5 pentru gen, statusul 
ponderal și categoria de vârstă. Astfel, variabilele selectate s-au dovedit a fi predictori independenți 
ai eficacității metodei Otsu. Detaliile modelului de regresie sunt prezentate în Tabelul 7. 

Variabila Parametru Valori 

Constant 
B 0,647 
BCa 95%CI 0,592-0,697 
p <0,01 

Gen 

B 0,076 
BCa 95%CI 0,027-0,121 
p <0,01 
VIF 1,29 

Categorie vârstă 

B 0,093 
BCa 95%CI 0,047-0,138 
p <0,01 
VIF 1,16 

Status ponderal 
(dihotomizat) 

B 0,062 
BCa 95%CI 0,012-0,117 
p 0,02 
VIF 1,12 

Tabel 7 – Parametri regresiei liniare pentru valorile Dice (VAT/OTSU) 
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9.3.3 Acord între metode și corectarea erorilor 

Metodele automate implementate în acest studiu au evidențiat o subestimare semnificativă 
statistic față de valorile calculate prin metoda manuală atât a valorilor SAT cât și a VAT. Folosind 
metoda pragului Otsu, VAT a fost subestimat în mod constant cu o medie de 20,03 cm2 
(StdDev=14,06 cm2) și SAT cu 9,22 cm2 (StdDev=5,81 cm2). Diferențele au avut o distribuție 
normală în ambele cazuri. Pentru a compensa aceste erori, am efectuat o analiză de regresie liniară. 
În acest model, suprafața VAT calculată prin metoda manuală de referință a fost aleasă ca variabilă 
dependentă. Variabilele independente au fost suprafața VAT calculată prin algoritmul Otsu și 
prezența obezității. Regresia a fost statistic semnificativă (R2=0,978; F=1465,649 (df 
Regression=2; df Residual=65); p<0,01) iar modelul de regresie ajustat a fost (Tabelul 8): 

𝑉𝐴𝑇  ( ) = 7.224 + 1.112 × 𝑉𝐴𝑇  ( ) + 7.583 × [𝑂𝑏𝑒𝑧𝑖𝑡𝑎𝑡𝑒] 

Variabilă Parametru Valori 

Constanta 
B 7,224 
BCa 95%CI 3,5-11,6 
p <0,01 

Suprafața VAT 
(Otsu) 

B 1,112 
BCa 95%CI 1,063-1,157 
p <0,01 

Obezitate 
B 7,583 
BCa 95%CI 1,978-13,035 
p 0,014 

Tabel 8 – Modelul de regresie pentru corecția erorilor suprafeței VAT 

Metoda a permis ajustarea erorilor cu corectarea adecvată a subestimării. Valorile calculate 
pe baza modelului au demonstrate o corelație excelentă cu suprafața VAT determinată manual 
(coeficient de corelație Spearman’s rho=0,986; R² = 0,978. Analiza Bland-Altman a indicat că 
estimarea valorii suprafeței VAT prin aplicarea modelului de regresie la rezultatele obținute prin 
metoda de prag Otsu a furnizat limite de acord între -21,46 și 21,51cm2. 

Pentru a ajusta erorile în determinarea automată a suprafeței SAT, am efectuat o regresie 
liniară folosind suprafața SAT calculată prin metoda de referință manuală ca variabilă dependentă, 
iar suprafața SAT calculată prin algoritmul Otsu și categoria de vârstă (având categoria copiilor ca 
referință) au fost selectate ca variabile independente. Regresia a fost semnificativă statistic 
(R2=0,998; F= 13902,99 (df Regresie=2; df Rezidual=65); p<0,01). Modelul de regresie a fost: 

𝑆𝐴𝑇  ( ) = 0.67 + 1.037 × 𝑆𝐴𝑇  ( ) + 3.337 × [𝐶𝑎𝑡𝑒𝑔𝑜𝑟𝑖𝑒 𝑣â𝑟𝑠𝑡ă] 

Unde categoria de vârstă a luat valoarea 0 pentru copii și 1 pentru adulți. O prezentare mai 
detaliată a modelului de regresie este furnizat în Tabelul 9. 

Variabilă Parametru Valori 

Constanta 
B 0,67 
BCa 95%CI -2,116-3,179 
p 0,622 

Suprafața SAT 
(Otsu Threshold) 

B 1,037 
BCa 95%CI 1,020-1,056 
p <0,01 

Vârsta 
B 3,337 
BCa 95%CI 1,134-5,674 
p <0,01 

Tabel 9 – Modelul de regresie pentru corecția erorilor suprafeței SAT 
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Modelul a demonstrat o corelație excelentă cu suprafața SAT determinată manual 
(coeficient de corelație Spearman’s rho=0,999; R² = 0,998. Ulterior, am efectuat o analiză Bland-
Altman după aplicarea modelului de regresie asupra rezultatelor obținute utilizând metoda Otsu. 
Estimarea suprafeței SAT a oferit limite de acord între -9,22 și 9,31 cm2. 

9.3.4 Corelații clinice 

Prin implementarea modelelor de regresie pentru corectarea valorilor suprafețelor VAT și 
SAT obținute prin metoda Otsu am calculat ariile în cm2 pentru fiecare pacient și am determinat 
rapoartele VAT/SAT, precum și procentele VAT din TAT. 

De asemenea, am investigat diferențele dintre aceste variabile în funcție de gen, stare 
ponderală și categorii de diagnostic. 

Procentul VAT din TAT a urmat o distribuție normală în întregul eșantion, iar acest model 
a persistat în grupurile distincte de vârstă, tipuri de diagnostic, clasificări de gen și categorii de 
status ponderal. 

Analizând grupul în întregime, adulții au prezentat procente semnificativ mai mari de 
VAT/TAT și de rapoarte VAT/SAT comparativ cu copiii. În plus, pacienții cu supraponderalitate 
au avut cele mai mari procente de VAT/TAT și rapoarte VAT/SAT, urmați de pacienții cu greutate 
normală. Pacienții obezi au prezentat cele mai scăzute valori pentru acești parametri. Detalii 
suplimentare privind aceste aspecte se pot regăsi în Tabelul 10. 

Parametru Categorii VAT/TAT % p VAT/SAT p 

Gen 
Feminin 34,03±12,06 

0,122 
0,57±0,33 

0,208 
Masculin 40,01±17,87 0,85±0,64 

Categorie 
vârstă 

Copii 24,72±8,62 
<0,01 

0,35±0,17 
<0,01 

Adulți 42±14,31 0,85±0,53 

Status ponderal 
Normoponderal 36,99±13,79 

0,026 
0,68±0,45 

0,042 Suprapondere 43,59±16,51 0,95±0,65 
Obezitate 31,52±13,46 0,53±0,36 

Diagnostic 
Normal 33,48±13,8 

0,210 
0,58±0,39 

0,302 Benign 36,4±15,18 0,69±0,52 
Malign 44,88±16,02 0,96±0,6 

Tabel 10 – Proporții de țesut adipos în diferite grupe de pacienți (media±SD) 

Luând în considerare strict populația adultă a studiului, suprafețele VAT, SAT și TAT au 
prezentat valori semnificativ mai mari odată cu creșterea categoriilor de greutate. 

Nu s-a găsit însă nicio corelație între procentul VAT/TAT sau raportul VAT/SAT și 
categoria de greutate, așa cum este prezentat în Tabelele 11-12. 

Variabilă Categorii 
VAT 
(cm2) 

p SAT (cm2) p 
TAT 
(cm2) 

p 

Gen 
Feminin 102,1±75,9 

<0,01 
171±89,1 

0,465 
273,1±148,2 

0,115 
Masculin 177,8±59 142,6±49,9 320,4±84 

Status 
ponderal 

Normoponderal 74±52,9 
<0,01 

103,5±43,7 
<0,01 

177,5±83,2 
<0,01 Suprapondere 137,9±75 147,5±47,8 285,4±86,2 

Obezitate 179,5±73,7 257,1±59,9 436±80,7 

Diagnostic 
Normal 144,2±43,4 

0,176 
214,6±80,4 

0,049 
358,8±86,1 

0,03 Benign 113,5±85,3 141,6±71,6 255±136,3 
Malign 153,9±80,8 179±83,8 333±126 

Tabel 11 – Suprafețele țesuturilor adipoase în funcție de categoriile de pacienți la adulți 
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Variabilă Categorii VAT/TAT % p VAT/SAT p 

Gen 
Feminin 35,75±11,42 

<0,01 
0,61±0,32 

<0,01 
Masculin 55,34±10,21 1,35±0,54 

Status ponderal 
Normoponderal 39,39±13,89 

0,385 
0,75±0,47 

0,444 Suprapondere 45,84±15,78 1,02±0,65 
Obezitate 40,40±12,75 0,75±0,4 

Diagnostic 
Normal 41,63±13,08 

0,829 
0,79±0,42 

0,891 Benign 41,35±14,59 0,83±0,55 
Malign 44,88±16,02 0,96±0,6 

Tabel 12 – Proporțiile țesuturilor adipoase în funcție de categoriile de pacienți la adulți 

În rândul adulților, bărbații au demonstrat suprafețe VAT semnificativ mai mari, precum 
și procente mai mari VAT/TAT și rapoarte VAT/SAT comparativ cu pacientele de sex feminin. În 
ceea ce privește tipul de diagnostic, pacienții adulți care manifestă patologii benigne au prezentat 
valori semnificativ mai mici pentru suprafețele SAT și TAT. 

La pacienții adulți, a existat o corelație pozitivă semnificativă statistic între valorile 
absolute ale suprafețelor VAT, SAT, TAT și IMC.  

Corelație Coeficient de corelație Pearson p R2 
Suprafață TAT & IMC 0,792 <0,01 0,62 
VAT/TAT% & IMC - 0,539 - 
Corelație Spearman’s Rho p R2 
Suprafață VAT & IMC 0,623 <0,01 0,36 
Suprafață SAT & IMC 0,782 <0,01 0,52 
VAT/SAT & IMC - 0,480 - 

Tabel 13 – Corelații între măsurători ale țesutului adipos și IMC la adulți 

Nu s-a identificat însă o corelație semnificativă între IMC și proporțiile țesutului adipos 
măsurate prin procentajul VAT din TAT și raportul VAT/SAT.  

9.4 Discuții/concluzii 

Studiul s-a bazat pe imagini IRM obținute prin protocoale clinice standard de la un grup 
divers de pacienți cu diferiți parametri demografici, antropometrici și clinici. Obiectivul principal 
a fost dezvoltarea și validarea unui algoritm disponibil gratuit, capabil să realizeze segmentarea 
complet automatizată a țesutului adipos la nivelul L2.  

Am efectuat o analiză comparativă a eficienței algoritmilor Otsu, K-means și fuzzy C-
means pentru binarizarea imaginilor. O metodă de referință validată bazată pe segmentare manuală 
(238) a fost utilizată pentru evaluarea performanțelor algoritmilor menționați. Cu algoritmul 
dezvoltat în cadrul cercetării s-a obținut o delimitare precisă între țesutul adipos visceral și somatic, 
aplicabilă la toate cele trei metode de segmentare distincte. 

Totodată, am investigat impactul caracteristicilor legate de pacienți asupra acurateței 
algoritmilor. Rezultatele noastre au coincis cu cele raportate în literatură pentru abordări similare 
(239). Modele noastre au demonstrat o acuratețe sporită odată cu creșterea IMC și au prezentat 
rezultate superioare pentru adulți și bărbați. Cu toate acestea, este esențial a fi recunoscut faptul că 
femeile tind să fie subdiagnosticate și insuficient tratate pentru bolile cardiovasculare, în parte 
datorită percepției că sexul feminin în anii anteriori menopauzei oferă caracteristici 
cardioprotectoare. Cu toate acestea, femeile rămân susceptibile unei mortalități cardiovasculare 
crescute precum și unui prognostic mai nefavorabil în urma evenimentelor cardiovasculare (240). 

Aceste observații subliniază importanța dezvoltării unor strategii de diagnostic și prevenție 
eficiente, adaptate special nevoilor femeilor. În plus, investigarea cuantificării țesutului adipos la 
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copii ar putea oferi perspective valoroase pentru dezvoltarea strategiilor de prevenție menite să 
reducă povara cardiovasculară adultă asociată cu expunerea timpurie la factori de risc 
cardiovasculari (241). 

În studiul nostru, metoda Otsu a oferit cele mai precise rezultate. Am folosit algoritmul cel 
mai eficient pentru a cuantifica și evalua dispoziția țesutului adipos abdominal la pacienții incluși. 
Populația din studiul nostru a cuprins o gamă largă de vârste, asemănător cu Shen et al (242) și 
Kuk et al (243). În plus, am inclus pacienți cu patologii diverse, inclusiv de natură malignă. Studiile 
anterioare au explorat în mod explicit cuantificarea țesutului adipos în această categorie de pacienți 
(244,245). Scopul studiului a fost explorarea unei metode capabile de a segmenta în mod fiabil 
țesutul adipos pe secțiuni IRM în circumstanțe cât mai variate și diverse posibil.  

În cadrul populației studiate, suprafețele VAT, SAT și TAT au crescut cu categoria de 
greutate bazată pe IMC, iar la adulți au arătat o corelație pozitivă liniară cu IMC-ul. Cu toate 
acestea, dispoziția țesutului adipos, cuantificată prin procentul VAT/TAT și raportul VAT/SAT, 
nu a demonstrat corelații cu IMC-ul la adulți. Analizând grupul în întregime, pacienții 
supraponderali au arătat cele mai mari valori pentru procentul VAT/TAT și raportul VAT/SAT. 
Acest rezultat eterogen poate fi reprezentarea unui dezavantaj bine cunoscut al utilizării IMC ca 
parametru de cuantificare al obezității, întrucât acestuia îi lipsește capacitatea de a evalua diferite 
compoziții corporale (246). 

Bărbații din studiul nostru au prezentat o susceptibilitate mai mare la obezitate, iar pentru 
pacienții adulți, aceștia au afișat o tendință semnificativă către acumularea predominant viscerală 
de grăsime. Rezultatul acesta este în concordanță cu cele obținute în alte studii actuale (247). În 
plus, categoria de vârstă a adulților a fost mai predispusă la o dispoziție crescută a țesutului adipos 
visceral în studiul nostru, chiar dacă obezitatea definită prin IMC a fost semnificativ mai prevalentă 
la copii decât la adulți în studiul nostru. Aceasta ar putea oferi informații utile privind momentul 
exact în care obezitatea începe să se îndrepte către forma sa viscerală, fenotipul cel mai dăunător 
din punct de vedere cardiometabolic, încurajând cercetările viitoare pe această direcție. Rezultatele 
referitoare la distribuția țesutului adipos în relație cu tipul de patologie au arătat valori diminuate 
ale suprafețelor TAT și SAT la pacienții cu patologii benigne. Acest aspect poate fi datorat 
limitărilor studiului nostru privind dimensiunea și distribuția eșantionului și ar putea fi elucidat în 
cercetări mai extinse. 

Cap. 10. Profilul de risc în boala coronariană ischemică – aspecte 
legate de gen și prezentare clinica 

10.1 Introducere 

În ciuda progreselor în gestionarea bolilor cardiovasculare, acestea continuă să reprezinte 
o problemă majoră de sănătate la nivel global Afecțiunile legate de ischemie sunt principalele 
vinovate din acest punct de vedere, având efecte semnificative asupra calității vieții și mortalității 
(248). Sindroamele coronariene acute sunt unele dintre cele mai impresionante și amenințătoare 
entități din acest spectru și sunt urgențe medicale renumite pentru importanța gestionării lor la 
timp (249,250). O prezentare clinică atipică poate influența rapiditatea tratamentului, existând 
întârzieri atât în faza pre-spitalicească, cât și în spital. Există, de asemenea, un interes crescut 
pentru diferențele de gen în ceea ce privește prezentarea, diagnosticul și tratamentul acestor 
afecțiuni. Femeile, spre exemplu, pot prezenta simptome atipice mai frecvent și pot fi supuse unor 
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tratamente mai puțin invazive. Mecanismele care stau la baza acestor diferențe sunt încă subiect 
de cercetare. Scopurile acestui studiu sunt de a explora diferențele legate de gen la pacienții care 
prezintă SCA-NST din perspectiva unor factori de risc cardiovasculari bine cunoscuți: istoricul de 
boală aterosclerotică, diabetul zaharat de tip 2, fumatul, hipertensiunea arterială și excesul 
ponderal. Ca obiective secundare au fost explorate diferențele între sexe privind strategiile de 
tratament implementate și a fost evaluată prevalența prezentării clinice atipice a SCA-NST în 
întreg grupul de studiu. În plus, au fost descrise diferențele dintre cele două entități care definesc 
SCA-NST: angina pectorală instabilă API și infarctul miocardic fără supradenivelare de segment 
ST (NSTEMI). 

10.2 Material și metodă 

Am colectat datele în mod retrospectiv, utilizând biletele de externare ale pacienților 
internați pe secția de cardiologie a Spitalului Clinic de Recuperare din Cluj-Napoca cu SCA-NST 
între ianuarie 2014 și decembrie 2015. Datele au cuprins informații demografice, antecedentele 
medicale, statusul ponderal, simptomatologia de prezentare, analizele de laborator și rezultatele 
angiografiei coronariene, precum și strategiile de tratament utilizate. Angina tipică și atipică a fost 
identificată post hoc (după examinarea dosarelor medicale ale pacienților incluși). 

10.3 Rezultate 

Femeile din grupul nostru de studiu au fost mai frecvent hipertensive decât bărbații (89,5% 
față de 75,4%; p=0,043), au avut o valoare medie mai mare a colesterolului HDL seric (43 față de 
38 mg/dL p=0,022), au fost diagnosticate mai frecvent cu boală cardiacă coronariană 
microvasculară (32% față de 9,8%, p=0,036) și au fost tratate mai frecvent conservator (49,1% 
față de 30,8%, p=0,038), în timp ce bărbații au fost semnificativ mai predispuși la fumat decât 
femeile (30,8% față de 14%, p=0,028) și au avut valori medii mai mari ale creatininei serice (1,2 
față de 0,8 mg/dL; p=0,022) și ale acidului uric (6,9 față de 6,2 mg/dL; p=0,048). Din cei 122 de 
pacienți incluși, 109 aveau informații documentate privind simptomele. Prevalența prezentării 
atipice a fost de 4,6% (95% CI 0,7-8,5%). În grupul nostru de studiu, pacienții cu API au avut un 
istoric mai frecvent al bolilor aterosclerotice (77,4% față de 56,7%, p=0,015), valoarea medie 
pentru uree a fost mai mare la pacienții cu NSTEMI comparativ cu pacienții cu API (47 față de 39 
mg/dL, p=0,038) și pacienții cu NSTEMI au primit mai frecvent tratament intervențional 
comparativ cu pacienții cu UA (60% față de 41,9%; p=0,046). 

10.4 Discuții/Concluzii 

Există un interes crescut privind cauzalitatea diferențelor de gen în boala cardiovasculară. 
Studiile au indicat că femeile sunt mai predispuse la deteriorarea vasculară datorită 
vasoreactivității patologice, spasmului vascular și disfuncției endoteliale (251). Majoritatea 
pacienților cu boală microvasculară sunt de sex feminin (252,253). Femeile dezvoltă boli 
cardiovasculare mai târziu decât bărbații și prezintă diferențe la nivelul factorilor de risc (254,255). 
Studiul efectuat a analizat diferențele de gen în ceea ce privește factorii de risc, evidențiind printre 
altele valori mai scăzute ale HDL-colesterolului, o prevalență mai scăzută a fumatului și a 
supraponderii dar mai crescută a hipertensiunii la femei. O zonă de interes este prezentarea clinică 
a anginei, unde femeile sunt mai susceptibile la simptome atipice (256,257) . Studiul a prezentat 
limitări precum caracterul retrospectiv, proveniența geografică restrânsă a pacienților și 
dimensiunea eșantionului. În viitor, studii prospective ar putea oferi clarificări suplimentare despre 
diferențele de gen în boala cardiovasculară. 
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Pe baza informațiilor prezentate, se poate concluziona faptul că, în ciuda limitărilor legate 
de colectarea datelor și de dimensiunea eșantionului, rezultatele obținute în acest studiu aduc 
informații relevante. Metodologia prezentată ar putea ajuta la conceperea altor studii care 
explorează caracteristicile specifice de gen ale pacienților cu boală coronariană ori aspectele 
clinice legate de această entitate. Obiectivul final ar fi de a evita potențialele întârzieri în 
gestionarea terapeutică optimă a acestor pacienți, în special în contextul simptomatologiei atipice. 

Cap. 11. Predictori ai controlului glicemic la copii cu diabet 
zaharat de tip 1 – analiză bazată pe tehnici de statistică avansată 
și algoritmi de inteligență artificială 

11.1 Introducere 

Diabetul zaharat de tip 1 (DZ1) este o afecțiune cronică caracterizată prin deficitul de 
insulină datorat epuizării autoimune a celulelor β pancreatice ce are o evoluție grevată de diverse 
complicații asociind o speranță de viață redusă (258–261). Prevalența sa este în creștere, ajungând 
la aproximativ 425 de milioane de cazuri la nivel mondial, dintre care 58 de milioane în Europa 
(262). Factori demografici, clinici, biologici și socio-economici influențează controlul glicemic, 
în special la copii (263–266). Deși există recomandări variate pentru nivelele țină ale HbA1C în 
funcție de vârsta pacienților, Asociația Americană a Diabetului (ADA) propune o valoare țintă 
comună de <7,5% pentru toate grupele de vârstă pediatrică (267,268). În acest scop, studiul nostru 
retrospectiv a căutat să identifice factorii de risc care afectează controlul glicemic mai întâi prin 
analiză bivariată și apoi folosind metode statistice avansate, inclusiv regresie binară, analiză cluster 
în două etape și prin intermediul unui arbore de decizie CART, concentrându-se pe o menținerea 
aceleiași valori prag pentru toate grupele de vârstă. Aceste analize avansate au avut ca scop 
îmbunătățirea interpretării clinice și a managementului pacienților cu diabet de tip 1, chiar și în 
cadrul unui eșantion mic. 

11.2 Material și metodă 

Studiul s-a bazat pe o analiză retrospectivă a datelor de la Spitalul Clinic de Pediatrie Sibiu, 
cuprinzând perioada ianuarie 2010-august 2023, axându-se pe pacienții cu vârste între 0 și 18 ani, 
diagnosticați cu diabet de tip 1. Diagnosticul a fost efectuat conform recomandărilor Asociației 
Americane pentru Diabet, iar colectarea datelor s-a orientat către aspecte demografice, socio-
economice și legate de evoluția bolii. În procesul analizei datelor, s-a recurs la metode variate, 
precum analiza bivariată pentru a evalua corelațiile, regresia logistică pentru a identifica modelele 
de corelație semnificative cu controlul glicemic și analiza cluster pentru gruparea datelor. De 
asemenea, s-a utilizat algoritmul CART pentru a dezvolta modele predictive, evaluând 
performanța acestora cu parametrul AuROC și măsurând concordanța cu rezultatele obținute din 
analiza de tip cluster utilizând coeficientul Kappa. În final, s-a avut în vedere gestionarea valorilor 
extreme pentru a asigura robustețea și fiabilitatea rezultatelor. 

11.3 Rezultate 

În total 79 de pacienți au fost incluși în studiu. Dintre aceștia, 46 (58,2%) au avut o valoare 
medie HbA1C≥7,5 g/dl, corespunzătoare unui control glicemic inadecvat. Analiza bivariată a 
evidențiat corelații între controlul glicemic inadecvat și o durată mai lungă a bolii, un scor Z al 
IMC-ului mai ridicat, HbA1C la debut ≥ 7,5 g/dl, venitul familial mai redus, mediul de viață rural, 
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nivelul de educație maternală mai scăzut, episoadele de cetoacidoză ulterioare debutului bolii, 
nivelurile de colesterol total > 200 mg/dl și nivelurile de trigliceride > 150 m/dl. 

Variabilele care au fost utilizate în modelul de regresie au fost categoria HbA1C la debut, 
prezența a cel puțin unui episod de cetoacidoză pe parcursul evoluției (exceptând debutul bolii), 
scorul Z IMC (centrat în jurul mediei), venitul familiei scăzut sau mediu (variabilă dihotomială 
derivată din variabila categorială inițială) și ultima valoare documentată pentru colesterolul total 
peste 200 mg/dl. Rezultatul a fost un model adecvat de regresie logistică binară pentru a prezice 
controlul glicemic (valoarea p a lui Hosmer-Lemeshow = 0,655). Modelul a avut o eficiență 
generală de 83,5% (87,9% pentru prezicerea controlului glicemic bun și 80,4% pentru prezicerea 
controlului glicemic inadecvat). Semnificația statistică a parametrilor incluși, precum și intervalele 
de confidență de 95% pentru coeficienții de regresie, calculate prin metoda BCa, sunt expuse în 
Tabelul 14. 

Variabilă B Sig. 
BCa 95% CI pentru B 
Limita 

inferioară 
Limita 

superioară 
Episoade de cetoacidoză 21.1 <0.01 17.62 39.2 

HbA1C la debut ≥ 7.5g/dl 3.12 <0.01 0.38 30.25 
Venitul familiei scăzut sau mediu 2.73 0.018 0.32 57.02 

Colesterol total ≥200 mg/dl 2.43 0.029 0.15 38.74 
Scor Z IMC (centrat în jurul mediei) 0.58 <0.01 0.1 1.94 

Constant -5.57 <0.01 -24.84 -5.08 
Tabel 14 – Modelul de regresie binară 

În ceea ce privește analiza cluster, variabilele incluse au fost educația maternă, mediul de 
locuire, venitul familiei, episoadele de cetoacidoză și prezența trigliceridelor serice crescute. 
Modelul rezultant a definit patru clustere cu o siluetă medie de coeziune-separație de 0,6 care 
indică o calitate bună a modelului. O reprezentare vizuală a caracteristicilor clusterelor este redată 
în Figura 23. 

 
Figura 23 – Reprezentare vizuală a caracteristicilor clusterelor 
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Frecvența controlului glicemic inadecvat în cadrul clusterelor este prezentată în Figura 24. 
Diferențele observate sunt semnificative statistic (p<0,01). 

 
Figura 24 – Frecvența controlului glicemic inadecvat pe clustere 

Modelul arborelui decizional CART, prezentat în Figura 25, a fost generat pe baza 
următoarelor variabile: durata bolii (variabilă continuă); venit familial scăzut (variabilă 
dihotomială); mediul de rezidență (variabilă dihotomială); HbA1C la debut (variabilă 
dihotomială); episoade de cetoacidoză (variabilă dihotomială) colesterol crescut (variabilă 
dihotomială). Acesta a evidențiat o acuratețe totală de 88,6% (91,3% în prezicerea unui control 
glicemic deficitar și 84,8% în prezicerea unui control glicemic adecvat). Traseele de decizie 
indicate de algoritmul nostru au diferențiat categorii de risc separate, definite prin serii de 
caracteristici particulare. AuROC pentru CART a fost de 0,954, în timp ce valoarea pentru regresia 
binară a fost de 0,916. 

În ceea ce privește compararea rezultatelor obținute prin analiza de tip cluster și cele din 
analiza arborelui de decizie CART, am examinat distribuția nodurilor terminale și a clusterelor 
obținute în cadrul claselor de risc pe care acestea le reprezentau. Clasele de risc au fost definite în 
funcție de proporția pacienților care prezintă un control glicemic inadecvat în cadrul nodului sau 
al clusterului. Astfel, riscul înalt a fost definit printr-o proporție de 66,6-100%, riscul moderat a 
fost definit ca 33,3-66,5%, iar riscul scăzut a fost definit ca 0-33,2%. O reprezentare vizuală a 
distribuției pacienților în cadrul nodurilor terminale și a clusterelor este prezentată în Tabelul 15. 

Nivel de risc / 
cluster 

Risc înalt Risc moderat Risc scăzut 
Nod 

4 
Nod 

6 
Nod 
10 

Nod 
15 

Nod 
14 

Nod 
16 

Nod 
13 

Nod 
8 

Nod 
9 

Risc 
 înalt 

Cluster 1 6 (100%) 9 (52.9%) 2 (40%) 1 (16.7%) 1 (7.7%) 
0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Risc 
moderat 

Cluster 2 0 (0%) 4 (23.5%) 3 (60%) 0 (0%) 5 (38.5%) 3 (100%) 2 (11.1%) 2 (25%) 0 (0%) 
Cluster 3 0 (0%) 2 (11.8%) 0 (0%) 4 (66.7%) 7 (53.8%) 0 (0%) 9 (50%) 5 (62.5%) 1 (33%) 

Risc 
scăzut 

Cluster 4 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (16.7%) 0 (0%) 0 (0%) 7 (38.9%) 1 (12.5%) 2 (66%) 

Tabel 15 – Distribuția pacienților în cadrul clusterelor și a nodurilor terminale în funcție de clasa de risc – 
procentaje pentru categoriile de pe coloane 

Coeficientul Kappa de concordanță între analiza de tip cluster și algoritmul CART în 
categorisirea pacienților în cele trei clase de risc menționate anterior a fost de 0,363 (p<0.01). 
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Figura 25 – Modelul arborelui decizional CART 

11.4 Discuții/Concluzii 

Explorarea pacienților pediatrici cu diabet zaharat de tip 1 necesită o înțelegere holistică a 
determinanților controlului glicemic. Am abordat acest aspect utilizând o serie de metode statistice 
avansate și algoritmi de inteligență artificială. Regresia logistică binară a cuantificat rolul factorilor 
predictivi, algoritmul de tip cluster a subliniat importanța atributelor socioeconomice și clinice și 
agregarea dintre acestea, în timp ce arborele de decizie CART a dezvăluit interacțiuni intricate 
între variabile. Împreună, aceste metodologii au accentuat conceptul de complementaritate, având 
în vedere că nici o abordare singulară nu poate capta în sine imaginea completă a unor astfel de 
interacțiuni complexe. 
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CONCLUZII GENERALE 

Abordarea comprehensivă a mecanismelor care conduc de la obezitate pediatrică la boli 
cardiometabolice în adulți prin sinteza de literatură efectuată a evidențiat legăturile profunde dintre 
aceste două elemente și a ghidat obiectivele cercetării prezente. Concluziile generale 
corespunzătoare fiecărui obiectiv vizat pot fi sintetizate astfel: 

1) În analiza comprehensivă a factorilor de mediu care determină apariția obezității, dincolo de 
concepția clasică a dezechilibrului dintre aport și consum ca fiind principalul factor etiologic 
și interpretarea datelor în contextul modelului socio-ecologic al etiologiei obezității, pe baza 
studiilor efectuate asupra expunerilor din cadrul mediului școlar ce pot avea efect asupra 
echilibrului ponderal la elevi au fost identificate elemente din precum prezența politicilor sau 
a practicilor legate de alimentație sănătoasă și activitate fizică sau a facilităților disponibile 
pentru sport care ar putea joaca un rol crucial în influențarea echilibrului ponderal al elevilor. 
Chestionarele adaptate pentru evaluarea mediului școlar în Sibiu subliniază impactul profund 
al expunerilor de mediu asupra greutății studenților, evidențiind necesitatea intervențiilor 
țintite în școli. S-a subliniat faptul că expunerile unui elev din cadrul familiei și al școlii, 
incluzând nivelul socio-economic și educația părinților, au un rol potențial rol important în 
determinarea echilibrului ponderal. 

2) Privind identificarea potențialului rol al anumitor parametri serologici de interes în 
cuantificarea riscului cardiometabolic asociat obezității, studiul centrat pe evaluarea legăturii 
dintre IGF-1 și obezitate a sugerat o corelație inițială între nivelurile de IGF-1 și statusul 
ponderal, dar aceasta a dispărut odată cu ajustarea pentru vârstă. Acest lucru subliniază 
variațiile dependente de vârstă în legătură cu IGF-1. Fiind independent de IMC, IGF-1 poate 
avea un rol în cuantificarea rezistenței la insulină la copii și adolescenți, oferind astfel un mijloc 
promițător de a detecta precoce semnele diabetului și ale altor complicații metabolice. 

3) Pentru a îmbunătăți și a crește accesibilitatea metodelor de evaluare a dispoziției țesutului 
adipos ca factor modulator al riscului cardiometabolic am identificat algoritmul Otsu a fi cel 
mai eficient pentru segmentarea țesutului adipos. Rezultatele au evidențiat o eficiență 
proporțională cu IMC-ul, în special pentru adulții de sex masculin. Aceștia au prezentat o 
predispoziție mai mare la obezitate și o acumulare predominantă de grăsime viscerală. 

4) Privind importanța stratificării riscului în patologia cardiovasculară, indiferent de vârstă, 
investigarea pacienților cu SCA-NST a relevat diferențe în funcție de gen și de modul de 
prezentare clinică. Aceasta subliniază necesitatea unui tratament și a unei monitorizări adaptate 
în funcție de particularitățile fiecărui pacient. 

5) Metodele de stratificare, precum cele bazate pe nivelele HbA1C, s-au dovedit a fi esențiale 
pentru înțelegerea și anticiparea riscurilor cardiometabolice asociate cu diferitele prezentări 
clinice și statusuri ponderale. 

6) Cuantificarea impactului obezității în cadrul spectrului de expuneri asociate riscului 
cardiometabolic prin tehnici avansate de procesare a datelor a fost abordată în studiul privind 
predictorii controlului glicemic la copii cu diabet zaharat tip 1. Regresia logistică binară a 
cuantificat ierarhic rolul factorilor predictivi, algoritmul de tip cluster a subliniat importanța 
atributelor socioeconomice și clinice și agregarea dintre acestea, în timp ce arborele de decizie 
CART a dezvăluit interacțiuni intricate între variabile.  
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ELEMENTE DE ORIGINALITATE 

În majoritatea studiilor realizate în cercetarea doctorală și cuprinse în prezenta teză au fost 
utilizate tehnici statistice avansate și, după caz, algoritmi de inteligență artificială. Din punct de 
vedere metodologic, această abordare poate conduce la rezultate valoroase, confirmate și 
confirmabile obiectiv, matematic, cu multiple posibilități de interpretare și dezvoltare în studii 
ulterioare. Abordarea metodologică a tezei a condus la elemente grafice care oferă, în opina 
autorului, noi metode de a schematiza mecanismele implicate în apariția obezității și a afectării 
cardiometabolice asociate, cu posibilitatea extinderii pentru alte cercetări medicale.  

În cadrul „Cap. 6. Evaluarea expunerilor obezogene din mediile școlare din Județul Sibiu, 
România: adaptarea și aplicarea chestionarului ISCOLE privind mediul școlar” și „Cap. 7. 
Evaluarea stilului de viață al elevilor dintr-un liceu din Sibiu: adaptarea și aplicarea chestionarelor 
ISCOLE specifice” s-a realizat o adaptare și validare conformă standardelor din literatură pentru 
utilizarea chestionarelor ISCOLE în România. Cele două studii prezentate în lucrare au fost 
realizate la o scară relativ mică, în comparație cu studiile originale, dar autorul apreciază că 
rezultatele obținute au fost remarcabile, semnificative statistic și, mai ales, cu posibilitatea repetării 
anuale, inclusiv la o scară mult mai largă, pe eșantioane semnificative statistic pentru populația 
școlară din România pe diferite grupe de vârstă. Prin costurile reduse și metodele accesibile de 
colectare a datelor, metodologia implementată și rezultatele obținute pot servi ca bază pentru 
inițiative educaționale și de promovare a sănătății în școli. Aplicarea și interpretarea chestionarelor 
ISCOLE adaptate de autor la un astfel de nivel și în mod periodic deschide posibilități 
semnificative de identificare obiectivă, științifică, a intervențiilor preventive necesare, devenind 
inclusiv un instrument în sprijinul demersului decizional la nivelul sistemului educațional.  

„Cap. 8. Explorarea legăturii între IGF-1 și obezitate” oferă o oportunitate interesantă în 
evaluarea rezistenței insulinice la copii având în vedere independența acestui parametru de indicele 
de masă corporală. 

În cadrul „Cap. 9. Analiza eficienței segmentării de țesut adipos abdominal pe secțiuni 
IRM folosind metodele otsu, k-means și fuzzy c-means” este prezentată o metodă nouă și originală 
de delimitare a țesutului adipos abdominal somatic de cel visceral bazat pe secțiuni IRM. Metoda 
manuală de segmentare prezentată în cadrul studiului a fost validată, inclusiv pentru utilizare la 
copii. Cercetarea descrisă contribuie la avansarea tehnicilor de cuantificare a țesutului adipos și ar 
putea avea implicații valoroase pentru aplicațiile clinice. În același sens, unul dintre obiectivele 
studiului a fost de a oferi acces liber la codul dezvoltat în echipa care a coordonat studiul, 
disponibil online pentru cei interesați la adresa https://github.com/maenstru56/MRI-VAT-SAT-
Segmentation. Codul sursă a fost dezvoltat de membri echipei cu expertiză în programare. 

În cadrul „Cap. 10. Profilul de risc în boala coronariană ischemică – aspecte legate de gen 
și prezentare clinică” sunt prezentate noi perspective privind diferențele între genuri în patologia 
cardiovasculară. Metodologia prezentată poate ajuta la conceperea altor studii care explorează 
caracteristicile specifice de gen ale pacienților cu boală coronariană ori aspectele clinice legate de 
această entitate.  

„Cap. 11. Predictori ai controlului glicemic la copii cu diabet zaharat de tip 1 – analiză 
bazată pe tehnici de statistică avansată și algoritmi de inteligență artificială” arată contribuția 
importantă a metodelor statistice avansate și a algoritmilor de învățare artificială pentru a dobândi 
o înțelegere holistică a determinanților controlului glicemic la pacienții pediatrici cu diabet zaharat 
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de tip 1. Regresia logistică binară utilizată în studiu a cuantificat rolul factorilor predictivi, 
algoritmul de tip cluster a subliniat importanța atributelor socioeconomice și clinice și agregarea 
dintre acestea, în timp ce arborele de decizie CART a dezvăluit interacțiuni intricate între variabile. 
Împreună, aceste metode au accentuat conceptul de complementaritate, având în vedere că nici o 
abordare singulară nu poate capta în sine imaginea completă a unor astfel de interacțiuni complexe. 
Variațiile observate în stratificări între analiza de tip cluster și CART subliniază necesitatea unui 
cadru analitic integrat. Cercetările viitoare ar trebui să ia în considerare combinarea acestor tehnici, 
aprofundând nuanțele și căutând să exploreze în continuare rezultatele calitative și cantitative. O 
astfel de abordare integrată poate aduce beneficii în oferirea unei conduite terapeutice 
individualizate și bazată pe dovezi în managementul diabetului zaharat de tip 1 la copii. 

POSIBILE DEZVOLTĂRI ULTERIOARE 

1) Optimizarea studiilor bazate pe chestionare 

Metodologia actuală bazată pe chestionare poate fi îmbunătățită în cercetările ulterioare 
prin includerea elevilor din diverse instituții educaționale. În plus, în loc să se bazeze exclusiv pe 
auto-raportare, implementarea metodologiilor obiective pentru determinarea statusului ponderal și 
a nivelurilor de activitate fizică cum ar fi măsurarea directă a IMC-ului și accelerometria, ori 
colectarea informațiilor din școli prin audit ar spori fiabilitatea și acuratețea datelor. În plus, 
colectarea longitudinala a datelor ar putea oferi informații suplimentare legate de progresia în timp 
a caracteristicilor legate de comunitățile investigate precum și de eficiența intervențiilor efectuate 
în scopul ameliorării mediului obezogen din școli. 

2) Potențialul IGF-1 în terapia rezistenței la insulină 

Investigațiile privind nivelele serice ale IGF-1 oferă perspective tentante privind 
cuantificarea insulinorezistenței. Pe măsură ce se dezvăluie legătura sa cu rezistența la insulină, 
înțelegerea profundă a acestor mecanisme poate servi drept ținte pentru potențiale tratamente 
inovatoare. 

3) Investigarea efectului dietelor asupra distribuției țesutului adipos 

Metodele utilizate pentru a cuantifica distribuția țesutului adipos oferă potențialul de a 
aprofunda efectele intervențiilor asupra stilului de viață sau chiar prin diverse terapii asupra 
dispoziției țesutului adipos.  

4) Dezvoltarea de alternative accesibile pentru cuantificarea dispoziției țesutului adipos 

Deși aplicarea pe scară largă a imagisticii prin rezonanță magnetică pentru segmentarea 
țesutului adipos poate fi limitată din cauza costurilor și accesibilității, cercetarea direcționată spre 
definirea unor parametri predictivi accesibili pentru distribuția țesutului adipos este esențială. 
Corelarea unor instrumente mai simple cu rezultatele obținute prin investigațiile descrise poate 
oferi noi perspective asupra validității unor astfel de instrumente. 

5) Implementări ale algoritmilor de inteligență artificială 

Evoluția remarcabilă a algoritmilor de inteligență artificială și potențialul lor versatil, 
variind de la analiza populațională la segmentarea imaginilor medicale, subliniază imperativul 
integrării lor în practica clinică. Aceste tehnici au potențialul de a revoluționa diagnosticul și 
tratamentul unei game largi de afecțiuni.
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