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Introduction. The global prevalence of obesity is on the rise [1]. The well established correlation between excess weight
and cardiovascular disease has been raising concerns regarding this pandemic [2, 3]. Paediatric obesity is also on the
rise, which may indicate the development of a growing incidence of obesity-related comorbidities and cardiac patients
in the future [4]. Assertive action in this direction requires a keen knowledge of the mechanisms that clarify the
relationship between obesity and cardiovascular disease.

Aim of the study. To provide an overview of the current literature regarding the influence of paediatric obesity on
cardiovascular risk and the underlying pathophysiological mechanisms.

Materials and methods. We performed literature searches using the Medline/ PubMed databases and referred to
international guidelines where applicable.

Results and conclusions. The complex mechanisms that establish the link between obesity and cardiovascular risk
begin in the early years of childhood and contribute to the formation of a cluster of detrimental characteristics that
include physical inactivity, unhealthy eating habits, smoking and an altered metabolism defined by elevated insulin
resistance and dyslipidemia. It is reasonable to assume that there is a high chance that today’s obese children might
become tomorrow’s cardiac patients. This knowledge encourages the development of protocols to better define the
cardiovascular risk of obese children and to take preventive action where possible.

Introducere. dezvoltarea a numeroase patologii cardiovasculare, pre-
Obezitatea este o afectiune a cirei prevalentd a atins  cum cardiopatia ischemica, insuficienta cardiaci, hiper-
nivele ingrijoratoare la nivel global in ultimele de-  tensiunea arteriald, boala cerebrovasculara, fibrilatia atri-
cenii [1]. Aceastd patologie se afla in stransa lega-  ald, aritmiile ventriculare si moartea cardiaca subitd [6].
turd cu o serie larga de afectiuni cardiovasculare [2,  Totodata, au fost puse in evidentd legaturi intre excesul
3]. Din pacate, incidenta acesteia este in crestere si ~ ponderal si o serie de afectiuni conexe cu rdsunet asupra
la populatia pediatrica, ceea ce ne oferd deja o per-  aparatului cardiovascular precum diabetul zaharat, disli-
spectivd asupra a cum va ardta in viitor incarcitura pidemia sau sindromul de apnee in somn, demonstran-
acestei suferinte la nivel mondial [4]. du-si astfel locul intr-un intreg complex dismetabolic si
Ameliorarea acestei probleme este una dintre directiile fun-  viciat mecanic [7-9].
damentale ale medicinei preventive moderne. O actiune  Din punct de vedere etiopatogenetic, obezitatea influ-
ferma, incd din copildrie, poate avea efecte cu atdt maibene-  enteazd aparitia patologiilor cardiovasculare prin meca-
fice cu cét este mai timpurie, scopul fiind acela de a reduce  nisme atat directe, cat si indirecte, locale cat si sistemice
produsul dintre severitatea afectdrii si timpul de expunere  [6]. La nivelul aparatului cardiovascular, modificarile se
la acest factor de risc, cu potential preventiv mai pronuntat ~ datoreaza alterdrii structurale si functionale impuse de
cand se iau in vedere ambii parametri ai acestui produs [5].  adaptarea la excesul de masi datorat tesutului adipos.
O buni intelegere a datelor epidemiologice, a mecanismelor ~ Rezultatul este un sistem cardiovascular hiperdinamic
fiziopatologice implicate in geneza acestei afectiuni sia pro-  cu cresterea volumului circulant si a debitului cardiac pe
greselor ficute pand in prezent in tentativa de a o controla  baza volumului-bétaie si a frecventei cardiace pentru a
are un rol fundamental pentru descoperirea de noi directii ~ face fatd necesititilor metabolice ale surplusului de tesut
care sd amelioreze impactul obezitatii. Scopul acestei lucrari ~ grasos. Totodatd se produce cresterea rezistentei vascu-
este de a prezenta succint cunostintele actuale legate de in-  lare periferice prin statusul proinflamator cunoscut a fi
fluenta obezitatii pediatrice asupra riscului cardiovascular. ~ asociat obezitatii si a hiperreactivitatii simpatice. Drept
consecintd a modificarii acestor parametri hemodinamici
Obezitatea ca factor de risc cardiovascular apare si cresterea presiunii sangvine, ceea ce explicd par-
Obezitatea a fost in repetate rinduri pusi in legiturd cu  tial prevalenta mai crescutd a hipertensiunii arteriale la
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pacientii obezi [10]. Ventriculul sting este afectat direct
de aceste solicitari si raspunde prin alterarea geometriei
si prin remodelarea in tentativa de a gestiona sarcina su-
plimentara, pand in punctul in care si aceste procese se
pot produce in mod viciat, cu dilatare progresiva si hiper-
trofie ventriculard. Toate aceste modificdri predispun la
afectarea functiei de pompa a inimii [11-13]. Efectele me-
canismelor enumerate nu se rasfring numai asupra ven-
triculului sting insa. Atriul stang este, de asemenea, afec-
tat in starile de exces ponderal [14]. Mecanismul posibil
ar putea fi explicat prin cresterea presiunii de umplere a
ventriculului stang care poate duce la distensia progresiva
a atriului stng, ce ar sta la baza cresterii incidentei fibri-
latiei atriale la pacientii obezi [12]. La nivelul cavitatilor
drepte, stresul hemodinamic datorat cresterii presiunilor
de umplere se poate obiectiva printr-o usoara crestere a
presiunii sistolice la nivelul arterei pulmonare, observa-
bild la o proportie semnificativd de pacienti obezi [15].
In ceea ce priveste efectele locale pe care il poate avea
o distributie particulara a tesutului adipos, acestea pot fi
datorate compresiunii mecanice. De exemplu, abundenta
grasimii intraabdominale poate duce la aparitia insufici-
entei venoase cronice prin fenomenele de staza venoasa
[16]. Surplusul adipos poate determina si efecte functi-
onale locale nefavorabile. Mecanismele incriminate sunt
legate de secretia de adipokine cu efect proinflamator si
protrombotic [17, 18], de hipoxie [19], fibroza [20] si de
alterarea functiei mitocondriale [21]. Anumite localizari
particulare ale rezervelor adipoase prezintd o relevanti
deosebita in determinismul bolilor cardiovasculare, fiind
in esentd modificari locale, dar cu important rasunet sis-
temic.

Excesul de depozitare de lipide la nivel hepatic, de exem-
plu, poate duce la aspectul de steatohepatiti nonalcoolicd,
cu efect negativ asupra functiei hepatice. Aceasta entitate
se afla frecvent in legdtura cu sindromul metabolic si im-
plicit cu excesul ponderal [22, 23].

In mod similar, tesutul muscular poate si prezinte un ex-
ces de depozite de trigliceride intracelular. Acest exces se
afld in legaturd cu cresterea insulinorezistentei si predis-
pune la aparitia dislipidemiei [24].

Tesutul adipos epicardic are un rol important in balan-
ta energeticd a cordului in conditii fiziologice. Prin ab-
sorbtia excesului de acizi grasi liberi oferd un suport me-
tabolic important miocardului in conditii de ischemie. In
plus, are rol in echilibrul termic al cordului prin izolarea
acestuia si mentinerea temperaturii ideale pentru functi-
onarea optimd a echipamentului enzimatic din interio-
rul cardiomiocitelor. De asemenea, are si un rol mecanic
prin sinteza de adiponectini si adrenomedulini, care au
o functie importanta in sinteza tesutului conjunctiv epi-
cardic, cu rol structural. Excesul acestui tesut duce insa
la hipertrofie si fibroza miocardicd, apoptoza cardiomi-
ocitelor, scaderea secretiei de adiponectina si cresterea
producerii de markeri proinflamatori. Aceste mecanisme
par a sta la baza unei asocieri cunoscute intre surplusul
de tesut adipos epicardic si cardiopatia ischemica, insu-
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ficienta cardiaci, hipertrofia ventriculard, hipertensiunea
arteriala si profilul metabolic dislipidemic si insulinore-
zistent [25-30].

Tesutul adipos perivascular, dincolo de importanta sa
structurald, prezinta si o serie de roluri functionale. Tipu-
rile de tesut adipos includ variantele de tesut adipos brun
si tesut adipos alb, cu proprietati metabolice si energetice
diferite. Daca tesutul adipos brun are un rol important in
termogeneza, cu deosebita relevantd la nou-nascuti, cel
alb este responsabil pentru stocarea surplusurilor ener-
getice sub forma lipidelor, cu secretia acestora la nevo-
ie in vederea utilizdrii in alte tesuturi. A fost descrisa si
transformarea tesutului adipos de tip alb in tip brun sub
influenta anumitor factori de mediu (preponderent ex-
punerea la frig). In functie de localizare, tesutul adipos
perivascular este reprezentat in diferite proportii de cele
doud tipuri de tesuturi descrise. Aceastd variabilitate se
datoreazd probabil necesarului functional prioritar co-
respunzator flecrei zone din ansamblul organismului.
Vasele mari, spre exemplu, respectiv aorta si ramurile ei
principale, sunt inconjurate cu preponderentd de tesut
adipos brun, cu rol in mentinerea temperaturii centrale
in limite fiziologice. In ceea ce priveste legitura cu riscul
datorat obezitatii, este posibila asocierea dintre insulino-
rezistentd si excesul tisular adipos perivascular [31].
Tesutul adipos perirenal in exces poate determina cres-
terea presiunii intrarenale, avind un rol potential in apa-
ritia microalbuminuriei. Acest tesut joacd rol in reglarea
tonusului vascular renal si a secretiei de markeri inflama-
tori, ambele procese fiind in legétura cu riscul cardiome-
tabolic [24].

Tipuri de obezitate

O proportie foarte mare din copiii care dezvoltd un exces
ponderal, vor purta aceastd povara inclusiv la varsta de
adult [1, 32]. Acest fapt va atrage, desigur, cresterea ris-
cului cardiovascular, asa cum a fost precizat in sectiunea
precedenta.

Se cunosc o serie de particularititi in ceea ce priveste le-
gatura dintre dispozitia anatomicd a tesutului adipos si
efectul asupra riscului cardiovascular. Totodatd, au fost
stabilite si unele diferente intre mecanismele celulare care
determina excesul adipos si riscul cardiovascular. Toate
aceste elemente se constituie diferit in functie de varsta
de debut.

Distinctia dintre tesutul adipos somatic si cel visceral
este unul dintre factorii care influenteaza in mod diferen-
tiat riscul cardiovascular asociat obezitdtii. Abundenta
tesutului grasos visceral se coreleazd mult mai intens cu
un profil metabolic nefavorabil si cu cresterea riscului
cardiovascular [33]. Acesta prezintd o activitate lipoliti-
cd maj intensd decat cel somatic, cu eliberarea de acizi
grasi liberi in circulatie. Proximitatea anatomicd de vena
portd a acestui tip de tesut determind, implicit, un aport
mult mai mare de acizi grasi liberi la nivel hepatic, inde-
pendent de valorile serice circulante ale acestora. Creste-
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rea aportului de acizi grasi liberi la nivelul hepatocitelor
determind scdderea sensibilitatii locale la insuling, ceea
ce duce la hiperinsulinism, care la rindul lui determina
cresterea rezistentei insulinice sistemice. Efectele tesutu-
lui adipos visceral se afla in legaturd si cu cresterea sta-
tusului inflamator, intervenind si in circuitul neuro-hor-
monal al satietatii cu cresterea rezistentei la leptind, un
hormon cu rol important in acest sens. Efectele disme-
tabolice produse de tesutul adipos visceral contribuie si la
procesul de aterosclerozi, la cresterea tonusului simpatic
si a stresului oxidativ si la procesul de calcifiere vasculara,
procese cu important rdsunet asupra riscului cardiovas-
cular. Mai mult, preponderenta acestui tesut se considera
a avea un efect nefavorabil intrinsec, chiar si in absenta
obezitatii diagnosticate clinic, pacientii normoponderali
cu tesut adipos visceral abundent avidnd un risc cardio-
vascular mai crescut fatd de cei cu o distributie prepon-
derent somatica a acestui tesut si o prevalentd mai mare a
diabetului zaharat de tip 2 [34-39].

Distributia la suprafata a tesutului adipos joacd, de ase-
menea, un rol important in influenta obezitatii asupra
riscului cardiovascular. O repartitie simplificata a acestui
aspect se poate obtine prin impdrtirea la categoriile de
distributie ginoidd a tesutului adipos versus cea androi-
dd, cea din urmd aflandu-se in legaturd mai evidentd cu
cresterea riscului cardiovascular [40]. Aceastd diferentie-
re se afla sub influenta hormonilor de sexualizare, motiv
pentru care aceste fenotipuri devin evidente din perioada
adolescentei.

Structura celulara a tesutului adipos prezinta la randul
ei o influentd semnificativd. Adipocitele care participd la
constituirea acestui tesut pot prezenta raspunsuri variate
la stimulii care determind cresterea masei adipoase - fie
prin cresterea in dimensiune, fie prin cresterea numéru-
lui efectiv de celule. Prima varianta defineste obezitatea
de tip hipertrofic si este caracteristica obezitatii cu dis-
pozitie androidd, abdominald. Cea de-a doua defineste
obezitatea de tip hipercelular. Aceasta are un caracter
mai variabil si apare in mod caracteristic la indivizii care
dezvolta un exces ponderal incé din copilérie, fiind insd
prezenta si la pacientii adulti cu obezitate severd. Obe-
zitatea hipertroficd debuteaza in general la varsta adultd,
este asociatd cu cresterea riscului cardiovascular si ras-
punde relativ prompt la tentativele de reducere a masei
corporale. Obezitatea de tip hipercelular este insd mult
mai rezistentd la acest tip de interventii. Devine astfel
clard importanta unei actiuni preventive cit mai precoce,
din copilérie, pentru a evita pe cat posibil aparitia acestui
tip de obezitate rezistentd la tratament [41].

O altd valenta legata de caracteristicile tesutului adipos
se referd la diferentierea preadipocitelor in adipocite. Se
fac eforturi semnificative in caracterizarea stimulilor care
duc la initierea acestui proces, intilnit ubicuitar in orga-
nism, atét la nivelul tesutului adipos brun, cat si in cel
alb. Identificarea factorilor care duc la recrutarea prea-
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dipocitelor, la proliferarea, diferentierea si hipertrofia sau
apoptoza acestora poate oferi informatii importante asu-
pra etiologiei proceselor dismetabolice implicate in gene-
za statusului de suprapondere. Ideala ar fi si gisirea unor
tinte terapeutice care sa ,,ghideze” procesul de diferentiere
si proliferare adipocitari in aga fel incat si evite produsul
final al adipocitului disfunctional metabolic si hipertrofi-
at, care se afld in legaturd nu doar cu dezvoltarea obezi-
tatii, ci si cu riscul cardiovascular, rezistenta insulinica si
diabetul zaharat, hipertensiunea, dislipidemia si cu recu-
renta excesului ponderal dupd scaderea in greutate [42].

Statusul cardiovascular al copilului obez

Modificarile hemodinamice descrise care apar in legatura
cu obezitatea pot apdrea cu mult timp inaintea debutului
unei patologii cardiovasculare. Copiii obezi par a avea un
status circulator hiperdinamic, evidentiabil printr-o va-
loare mai ridicata a presiunii sangvine la nivelul aortei, in
comparatie cu cei normoponderali, independent de pre-
zenta hipertensiunii manifeste clinic, a dislipidemiei sau
a sedentarismului [43]. Efectele acestei stari se reflecta si
asupra morfologiei si functiei miocardice la copiii obezi.
Din punct de vedere morfologic, acestia pot si prezinte
cavitdti cardiace mai dilatate, pereti ai ventriculului stang
mai ingrosati si 0 masa miocardica mai mare. Din punct
de vedere functional, chiar si in absenta unei diferente in
fractia de ejectie a ventriculului stng, fata de o popula-
tie normoponderal, copiii cu un exces ponderal prezinti
diferente importante ale parametrilor determinati prin
ecografie tissue Doppler si speckle-tracking, precum si o
scidere comparativa a functiei diastolice [44].

In concordanti cu prezenta alteririlor hemodinamice
mentionate, hipertensiunea arteriald este o patologie care,
atunci cAnd apare la pacienti pediatrici, este mai frecven-
ta la copiii cu un exces ponderal [45, 46]. Relatia dintre
aceste entitéti este una semnificativa, dovada fiind faptul
cd interventia asupra excesului ponderal poate avea efecte
substantiale in controlul valorilor tensionale [3]. Hiper-
tensiunea arteriala, ca si obezitatea, dacé sunt prezente in
copildrie, urméresc pacientii frecvent pe parcursul vietii
pana la varsta adulta [47, 48]. Acesti copii prezinta si un
colorit particular al afectérii subclinice de organ asociate
hipertensiunii arteriale [49]. Excesul ponderal s-a dovedit
in anumite studii a se afla in legaturd cu afectarea func-
tiei diastolice, cu prezenta microalbuminuriei, cu valori
mai crescute ale indicelui intimd-medie [50] precum si cu
cresterea rigiditatii vasculare [51, 52]. Pacientii pediatrici
obezi hipertensivi reprezinta astfel o populatie distincta
care impune o serie de misuri specifice de diagnostic si
tratament al hipertensiunii arteriale [53].

Un alt mecanism cu relevanta deosebitd in definirea ris-
cului cardiovascular este cel legat de aterosclerozd. Acest
proces debuteazd inca din copilarie, asa cum s-a demon-
strat in studii post-mortem, cu prezenta de striuri lipidi-
ce la nivelul arterelor coronare inca din prima decada de
viatd [54, 55]. Modificirile descrise prezintd un caracter
progresiv, ajungind in timp si determine formarea de
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pléci aterosclerotice, uneori putdndu-se evidentia leziuni
avansate sub forma placilor fibroase incé de la varsta ado-
lescentei [54]. Afectarea vascularai initial subclinicd poate
duce in timp la dezvoltarea patologiilor aflate in legatura
cu procesul aterosclerotic, precum cardiopatia ischemica
in toate formele ei cronice sau acute de prezentare, arteri-
opatia cronici obliterantd a membrelor inferioare si boala
cerebrovasculari [56, 57].

Ateroscleroza se afld sub influenta a multipli factori de
risc care isi exercitd efectul indiferent de varsta. Obezi-
tatea este una dintre stérile care accelereazi procesul ate-
rogenetic [58]. Prezenta acestei stari in copildrie este un
indicator fidel, de altfel, al riscului de dezvoltare a patolo-
giilor legate de aterosclerozd la varsta adulta [59, 60]. Fap-
tul ca acest risc scade considerabil insd la pacientii obezi
care reusesc sa scada in greutate incurajeazd dezvoltarea
de programe de preventie a obezitatii si de actiune terape-
utica asupra acesteia ca acte de profilaxie a patologiilor
cardiovasculare [61, 62].

Riscurile metabolice ale obezitatii sunt in stransa legatura
cu cele cardiovasculare. In mod frecvent, asocierile dintre
toate aceste entititi sunt numeroase si cu puternica influ-
entd reciproci. Cresterea rezistentei la insulind la copiii
obezi cunoaste multiple mecanisme, dintre care o parte
sunt comune cu cele intélnite la adult. Insulinorezistenta
joacd rolul unui element central in patogeneza diabetului
zaharat de tip 2, patologie care se atesta in proportie mai
mare la pacientii obezi, mai ales cAnd debutul acesteia se
regaseste in copilarie sau adolescentd [63, 64].

O altd entitate dismetabolicd aflatd in stransd legaturd
cu obezitatea si cu cresterea riscului cardiovascular este
dislipidemia. Pacientii obezi prezinta mai frecvent hiper-
trigliceridemie, hiper-LDL colesterolemie si hipo-HDL
colesterolemie. In riandul subpopulatiei pediatrice se
atestd un tipar al hipo-HDL colesterolemiei insotita de
hipertrigliceridemie. Aceasta din urma prezinta in mod
caracteristic o remisiune prompta la reducerea consumu-
lui de alimente indulcite artificial, precum bauturile car-
bogazoase sau altele asemenea [64, 65].

Trebuie tinut cont de faptul cé obezitatea apare frecvent
intr-un conglomerat de factori de risc care asociazi se-
dentarismul, fumatul, dislipidemia, obiceiurile alimen-
tare nesandtoase [56, 66]. Uneori se poate incrimina
chiar si un mediu familial care predispune, nu doar prin
factorii genetici si eredocolaterali, ci si prin cei legati de
tabieturile particulare fiecarui astfel de context, la amp-
lificarea coloritului de risc cardiovascular al pacientului
pediatric [67].

Concluzii.

Avand in vedere cele expuse, se contureazi tot mai clar ne-
cesitatea unei actiuni ferme si timpurii asupra excesului
ponderal, respectiv incd din copildrie. Altminteri, riscul
major este ca pacientii pediatrici obezi de astizi si devi-
né bolnavii cardiovasculari de maine, idee care a mai fost
stipulata in literatura de specialitate si care indeamni la o
sanctiune prompta [66, 68]. Date fiind aceste considerente,
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dezvoltarea de noi protocoale pentru definirea mai precisa
a riscului cardiovascular asociat obezitatii la copii ar putea
fi o directie de cercetare productiva [69].
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