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Sarcina este o stare neobișnuită a femeii în care aproape 
toate sistemele materne sunt modificate dramatic pentru 
a asigura menținerea și dezvoltarea fătului, in utero.
Deși sarcina este unică în multe privințe și mai ales în 
ceea ce privește limitarea timpului. Sarcina este o stare 
temporară cu un punct de debut definit și o încheiere la 
fel de definitivă.
Deoarece există atât de multe schimbări specifice 
sistemului în cursul sarcinii, este dificil să se dezvolte 
o imagine fiziologică de ansamblu. Există, însă, o serie 
de stări fiziologice adaptive bine descrise care produc 
schimbări în sistemele umane similare cu cele observate 
în sarcină. Aceste stări adaptive pot fi utilizate ca modele 
sau construcții pentru a ajuta la integrarea diverselor 
modificări în sistemele fiziologice care apar pe parcursul 
gestației normale. Printre stările fiziologice care produc 
modificări de adaptare similare cu cele observate în 
sarcină se numără prezența unei fistule arteriovenoase 
de dimensiuni moderate, aclimatizarea la încălzirea 
crescută a mediului inconjurător sau intern cu ajustările 
la nivelurile crescute ale progesteronului circulant.
În general, pare puțin probabil ca un oarecare model să 
poată fi invocat pentru a explica modificările variate care 
au loc la femeie pe parcursul gestației. Este mai probabil 
ca toate aceste mecanisme să contribuie, împreună cu alți 
factori încă neidentificați, la numeroase schimbări care 
constituie modificările fiziologice asociate cu gestația 
normală la om. Cu toate acestea, construcțiile descrise 
permit transformarea sistemelor individuale într-o 
imagine de ansamblu mai coerentă.

Modelul I: Sarcina ca fistula arteriovenoasă
În 1938, Burwell și asociații1 au sugerat că există asemănări 
puternice între modificările fiziologice observate în 
sarcina normală și cele văzute la pacienții cu fistule 
arteriovenoase mari. Pacienții cu dializă renală cronică, 
care au șunturi periferice construite în scopuri de dializă, 
au, de obicei, un debit în șunturile lor de aproximativ 600 
ml / minut2. Deoarece debitele uteroplacentare la termen 
(aproape 600 ml / minut) sunt în esență aceleași cu cele 
din șunturi produse artificial, nu este surprinzător că 
există similitudini între modificările cardiovasculare la 
pacienții evocați și modificările cardiovasculare la femeia 
însărcinată, mai ales când se apropie de termen.
În ambele circumstanțe există dovezi de circulație 
periferică crescută, scăderea rezistenței periferice, 
creșterea frecvenței cardiace, creșterea debitului cardiac 

și creșterea volumului plasmatic. Acest model particular 
poate fi folosit pentru a explica o serie de alte modificări 
legate nu în mod direct de mecanismul de evitare, ci de 
modificările secundare produse de circulația periferică 
crescută, cum ar fi creșterea fluxului de plasmă renală 
și modificările fiziologice asociate cu perfuzia renală 
crescută.

Modelul II: Sarcina ca stare de adaptare la căldură
Abrams și alții3 au arătat că există un gradient de 
temperatură considerabil între mamă și făt. Măsurătorile 
de temperatură efectuate aortic și la urechea femeii 
însărcinată indică faptul că temperatura miezului fetal o 
depășește pe cea a mamei cu 0,5° C, ceea ce reprezintă 
o cantitate semnificativă. Termodinamica și fizica 
transferului de căldură sugerează că, din cauza acestei 
diferențe de temperatură, fluxul de căldură de la făt la 
mamă este relativ constant. Drept urmare, organismul 
matern trebuie să-și ajusteze sistemul de termoreglare 
pentru a permite pierderea crescută de căldură în mediu. 
În afară de considerente fizice, necesitatea ajustărilor 
termoregulatoare materne este sugerată de observația că 
mamiferele homeoterme funcționează într-un interval 
foarte restrâns de temperaturi interne. Extremele în 
ambele direcții produc modificări semnificative ale 
funcției sistemelor fundamentale responsabile pentru 
întreținerea vieții4.

Modelul III: Sarcina ca stare hiperprogestională
Odată cu debutul gestației normale, toate sistemele 
materne sunt supuse creșterii nivelului de progesteron 
circulant. La început corpul luteum al sarcinii, iar mai 
târziu placenta, produc cantități mari din acest hormon. 
La termen, nivelurile serice pot fi de2,5 ori mai mari decât 
cele considerate normale la femeile menstruante.
Temperatura corporală bazală crescută și modificările 
dinamicii musculare netede a uterului, a sistemului 
vascular, a sistemului urinar, a sistemului gastrointestinal 
și a sistemului respirator în sarcină au fost adesea 
explicate pe baza creșterii nivelului de progesteron seric. 
Mecanismul propus pentru a explica multe dintre aceste 
modificări se referă la efectul progesteronului asupra 
gradientului electrochimic la nivelul membranei celulare a 
fibrelor musculare netede individuale5, 6. Conform acestei 
ipoteze, progesteronul acționează pentru hiperpolarizarea 
membranei celulare, deprimând potențialul electric 
în repaus la membrană la un nivel sub cel al pragului 
normal de activare. Acest lucru pune eficient mușchiul 
în repaus, deoarece sunt necesare niveluri mult mai mari 
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de stimulare pentru a produce depolarizarea și contracția 
musculară ulterioară. Scăderea tonusului și scăderea 
generală a activității contractile se observă în majoritatea 
structurilor care depind de mușchiul neted pentru 
acțiunea lor. Aceasta include uterul, intestinul, sistemul 
respirator, ureterele și sistemul vascular periferic 7.
Extinderea volumului spațiului intravascular, scăderea 
rezistenței periferice, creșterea frecvenței cardiace și o 
serie de alte modificări asociate cu starea gravidă ar putea 
fi teoretic explicate pe baza efectului progesteronului 
asupra mușchiului neted.
În general, pare puțin probabil ca un singur model să poată 
fi invocat pentru a explica modificările variate care au loc 
la femeia umană pe parcursul gestației. Este mai probabil 
ca toate aceste mecanisme să contribuie, împreună cu alți 
factori încă neidentificați, la numeroase schimbări care 
constituie modificările fiziologice asociate cu gestația 
normală a omului. Cu toate acestea, fiecare model îl ajută 
pe clinician să anticipeze și să integreze schimbările în 
multe dintre sistemele modificate. Construcțiile descrise 
permit transformarea sistemelor individuale într-o 
imagine de ansamblu mai coerentă.
Foarte impresionant este faptul că în țesutul adipos se 
produce metabolismul intens și complet al hormonilor 
steroizi (activarea, conversia și inactivarea steroizilor), 
care este susținută de capacitatea sa de a asigura toate 
enzimele necesare. De exemplu, datorită sintezei 
aromatazei P450, țesutul adipos asigură un grad ridicat 
de conversie a androgenilor (androsterona, testosteronul) 
în estrone și estradiol. Acest proces este însoțit de o 
acumulare semnificativă de estradiol în țesutul adipos. 
O altă caracteristică importantă a țesutului adipos 
este capacitatea sa de a sintetiza peptide cu activitate 
hormonală și receptori care pot percepe semnalele 
lor. Prima adipokină descoperită recent a fost leptina, 
care are capacitatea să metabolizeze diverși compuși 
în țesutul adipos. În raport cu problema sindromului 
metabolic, este important să se indice capacitatea sa de 
a induce dezvoltarea IR în concentrații crescute, de a 
suprima secreția de insulină, ceea ce asigură o scădere 
semnificativă a toleranței la glucoză. Producția de leptină 
este controlată de mulți factori. Deci, glucocorticoizii, 
insulina, estrogenii și unele citokine, de exemplu TNF-α, 
îmbunătățesc biosinteza leptinei. Pe de altă parte, 
hormonul de creștere, acizii grași liberi și androgenii 
reduc formarea acestuia.
Structura acestui fenomen este complexă și 
multicomponentă, multe dintre componentele sale 
încă nu au fost suficient studiate. Dar chiar și astăzi se 
poate presupune că secreția inadecvată a hormonului de 
creștere ca răspuns la stresul alimentar, creșterea lipolizei 
și hiperlipidemia rezultată asigură condițiile în care se 
dezvoltă o scădere a sensibilității receptorilor de insulină 
a țesutului adipos și muscular la efectele insulinei. 
Dezvoltarea rezistenței la insulină, hiperinsulinemie, al 
cărui echivalent clinic este sindromul metabolic.
Hiperlipidemia, datorată hiperinsulinemiei crește tendin
ța de agregare a trombocitelor, ceea ce duce la intrarea 

factorului de creștere a trombocitelor în circulație. 
Mediul metabolic format din cauza hiperinsulinemiei, 
care se caracterizează printr-un conținut ridicat de 
glucoză, acizi grași, lipide și factori de creștere, servește ca 
o sursă puternică de energie care stimulează proliferarea 
celulelor.
În baza rezultatelor a mai multor ani de cercetări de 
laborator și clinice efectuate în laboratorul lui Dilman V. 
M., autorul ia în considerare tiparele modificărilor legate 
de vârstă în cele trei homeostate principale ale corpului 
la om: energie, adaptativă și reproductivă. Conform 
acestui model, formarea funcției acestor homeostazii, 
funcționarea și stingerea lor odată cu înaintarea în vârstă 
apar conform unui singur mecanism cheie. Se bazează pe 
o scădere legată de vârstă a sensibilității hipotalamusului 
(o creștere a pragului său) la efectele reglatoare ale 
semnalelor periferice. Pe exemplul unui homeostat 
de reproducere, arată scăderea treptată a gradului de 
sensibilitate a nucleilor hipotalamici, asociată vârstei care 
influențează estradiolul, ceea ce necesită o creștere treptată 
a intensității acestui semnal, astfel încât să se realizeze 
un mecanism de comunicare, adică feedback pozitiv, 
„eliberarea” de LH, provocând o ruptură a foliculului 
dominant și a ovulației. În consecință, acest mecanism 
rămâne o condiție stabilă pentru reproducere. Cu toate 
acestea, odată cu vârsta, din cauza creșterii continue a 
pragului de sensibilitate al hipotalamusului la influența 
estrogenului, chiar și un stimul estrogenic crescut devine 
deficitar exact pentru implementarea mecanismului 
feedback pozitiv și, ca urmare, apare o stare anovulatorie 
constantă cu următoarea dezvoltare a amenoreei legate de 
vârstă (postmenopauză). Trebuie subliniat faptul că lanțul 
tulburărilor metabolice ale homeostazei sunt asociate 
cu dezvoltarea energiei. În procesul de ontogeneză, s-a 
demonstrat că are un caracter comun și poate fi urmărit 
ca exemplu la toate speciile de mamifere8.

Metabolismul lipidic în sarcina fiziologică
Acumularea maternă de depozite de grăsime și 
hiperlipidemia sunt cele două modificări principale ale 
metabolismului lipidelor care apar în timpul sarcinii9.
Mai mult, acizii grași esențiali (EFA) și acizii grași 
polinesaturați cu lanț lung (LCPUFA) sunt necesari 
pentru creșterea și dezvoltarea fetală și trebuie să fie 
obținuți din circulația maternă.
Acumularea de grăsime în depozitele materne are loc 
în primele două treimi ale gestației. Hiperfagia maternă 
crește disponibilitatea substraturilor, care împreună cu 
niveluri mai ridicate de insulină și chiar o sensibilitate 
crescută la insulină în timpul sarcinii timpurii, are ca 
rezultat o lipogeneză crescută 10. Un al doilea factor care 
pare să contribuie la acumularea de depozite de grăsime 
în timpul sarcinii timpurii este activitatea crescută a 
lipazei lipoproteice din țesutul adipos (LPL)11. Această 
enzimă, ancorată în forma sa activă în endoteliul capilar 
al țesuturilor extrahepatice, hidrolizează TAG care circulă 
în plasmă sub formă de lipoproteine ​​bogate în TAG (adică, 
chilomicroni și VLDL), precum și produsele hidrolitice, 
acizii grași și glicerolul, sunt preluate în cea mai mare par
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te de țesutul subiacent12. În acest fel, activitatea LPL fiind 
o condiție prealabilă pentru absorbția acizilor grași din 
TAG circulant de către țesutul adipos, creșterea acesteia 
în timpul sarcinii timpurii ar contribui, de asemenea, la 
acumularea de lipide în depozitele materne. Creșterea 
acumulării depozitelor de grăsime se oprește sau chiar 
scade în ultima treime a gestației13, ca o consecință atât 
a activității lipolitice a țesutului adipos îmbunătățit (vezi 
mai târziu), cât și a activității scăzute a LPL a țesutului 
adipos. S-a constatat la femeile însărcinate târziu că 
activitatea LPL postheparină scade în timpul celui de-
al treilea trimestru de gestație, iar studiile efectuate 
la șobolani gravide târzii au constatat că o astfel de 
modificare corespunde unei scăderi a activității enzimei 
în țesutul adipos10 . Astfel, starea anabolică prezentă 
în țesutul adipos în timpul sarcinii timpurii trece la o 
defalcare netă a lipidelor materne, care coincide cu cea 
mai mare rată de creștere a fătului.

Rolul ML în evoluția sarcinii și a dezvoltării fătului;
Pe baza importanței lipidelor materne pentru dezvoltarea 
fetală, acest articol trece în revistă schimbările majore 
ale metabolismului lipidelor care apar în timpul sarcinii 
normale și implicațiile acestora în dezvoltarea fetală. 
Deși modificarea lipidelor și lipoproteinelor serice a fost 
investigată în mod exhaustiv în timpul și după sarcină, 
modificările relative înregistrate variază foarte mult între 
diferite studii.14

Metabolizarea lipidelor se schimbă foarte mult în 
timpul sarcinii fiziologice 15,16 dar modul în care aceste 
modificări afectează depunerea lipidelor în țesutul adipos 
al fătului și ulterior creșterea nu este înțeleasă complet. 
Disponibilitatea de substraturi pentru făt depinde de 
concentrarea lor în circulația maternă și în măsura în 
care sunt transportate transplacentar. Sarcina fiziologică 
este asociată cu o serie largă de adaptări metabolice care 
pot influența, de asemenea, metabolismul lipidelor și 
lipoproteinelor. Creșterea fătulului depinde de factori 
metabolici materni14. În timpul gestației, mama trebuie 
să își adapteze propriul metabolism pentru a menține 
continuu extragerea nutrienților prin placentă pentru a 
susține dezvoltarea fătului. E bine știut, cantitativ, glucoza 
și aminoacizii sunt substanțele nutritive care traversează 
placenta în cantități mai mari și fătul este în dependență 
continuă de acești compuși. Glucoza fiind utilizată de 
către făt ca principalul substrat oxidativ9. Deși o relație 
între nivelul plasmatic matern de glucoză și creșterea 
fetală a fost dovedit atât la gravida sănătosă cât și la 
femeia cu diabet 17,18, există și rapoarte în care nu a fost 
găsită această corelație 19,20 care indică faptul că și alți 
factori pe lângă disponibilitatea glucozei contribuie activ 
la creșterea fătului. Placenta este practic impermeabilă 
la lipide, cu excepție pentru acizii grași liberi și corpii 
cetonici. Alternativ, deși lipidele traversează bariera 
placentară cu dificultate 21, modificările metabolismului 
lipidic matern contribuie și el la dezvoltarea fetală și a 
fost raportat că triacilglicerolii materni (TAG) și acizii 
grași neesterificat (NEFA) corelează cu nivelul de lipide 
din sânge a cordonului ombilicalși creșterea fătului22. 

Modificările în metabolismul lipidic matern în timpul 
gestației au implicații importante pentru creșterea 
fetală. Două manifestări marcante ale modificării 
metabolismului lipidelor materne care apar în timpul 
gestației sunt acumularea țesutului adipos matern și 
dezvoltarea hiperlipidemiei materne23,24. 
O altă alterare care contribuie la modificările anabolice 
prezente în țesutul adipos în timpul sarcinii timpurii este 
capacitatea unică a țesutului de a reutiliza intracelular 
glicerolul eliberat de-a lungul lipolizei. În condiții 
normale, activitatea neglijabilă a glicerol kinazei în 
țesutul adipos împiedică utilizarea glicerolului pentru 
sinteza glicerol-3-fosfatului și utilizarea acestuia 
pentru sinteza TAG. Cu toate acestea, o creștere a 
activității glicerol kinazei și a capacității sale ulterioare 
de a metaboliza glicerina a fost găsită la rozătoare în 
condiții de hiperinsulină emisă și acumularea crescută 
de grăsime, cum ar fi obezitatea 10. Mai recent, s-a 
raportat că capacitatea in vitro a țesutului adipos de a 
lua nu numai glucoză, ci și glicerol și de a le converti 
în glicerid glicerol este îmbunătățită semnificativ la 
șobolanii gravide de 7 zile, comparativ cu șobolanii 
gravizi sau la sfârșitul sarcinii. Activitatea lipolitică 
inferioară, împreună cu capacitatea crescută a țesutului 
pentru sinteza glicerol-3-fosfatului pentru sinteza TAG 
atât din glicole, cât și din glicerina eliberată intracelular 
are ca rezultat o acumulare intracelulară netă de TAG. 
Aceste modificări combinate cu creșterea lipogenezei 
și a activității LPL care controlează hidroliza TAG 
circulant și absorbția produselor sale (NEFA și glicerol), 
explică acumularea sporită de depozite de grăsime care 
are loc în prima parte a sarcinii. Deoarece toate aceste 
căi sunt stimulate de insulină, se propune o reacție 
crescută la insulină în prezența unui răspuns crescut 
al celulelor b pancreatice la stimulul insulinotrop al 
glucozei care a fost găsit atât la femeile gravide timpurii 
și la șobolani ar fi principala forță motrice pentru 
acumularea depozitului net de grăsime în acest stadiu al 
sarcinii. Starea anabolică a țesutului adipos durează11 în 
timpul sarcinii timpurii se trece la o stare catabolică netă 
în ultima treime a gestației, după cum arată o activitate 
lipolitică mai ridicată a țesutului adipos și o activitate LPL 
mai mică 25. 
Prezența unor niveluri plasmatice ridicate de hormoni 
placentari despre care se știe că au efecte lipolitice (de 
exemplu, lactogen uman placentar), o producție crescută 
de catecolamine secundare hipoglicemiei materne și 
starea rezistentă la insulină prezentă în acest stadiu, pare 
a fi responsabil pentru defalcarea netă a depozitelor de 
grăsime materne, provocând în mod constant creșteri ale 
nivelului plasmatic de NEFA și glicerol în timpul celui de-
al treilea trimestru de sarcină26.
Stresul oxidativ este prezent în sarcinile normale27,28și 
ar putea fi rezultatul hiperlipidemiei materne. Cu toate 
acestea, creșterile indicilor de stres oxidativ asupra 
valorilor de control au fost asociate cu rezultatul 
modificat al sarcinii, așa cum s-a arătat în diabet zaharat29, 
preeclampsie și restricție de creștere intrauterină 
(IUGR).30
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Se știe că condițiile care restricționează sau modifică 
oricare dintre aceste manifestări - cum ar fi 
hipotiroidismul sau excesul diabetului zaharat în prima 
jumătate a gestației - va afecta foarte mult creșterea fetală 
și sfârșitul gestației, chiar dacă acestea vor fi compensate 
de un tratament hormonal adecvat în a doua jumătate a 
termenului de gestație 31. 
Deși nu există un consens asupra evenimentelor 
fiziopatologice care stau la baza stresului oxidativ în 
aceste condiții, s-a propus că suplimentele cu antioxidanți 
în timpul sarcinii pot fi benefice atât pentru mamă, cât și 
pentru fătul ei.

Criteriile de apreciere (control) a ML (analize serologice, 
endocrinologice, etc.)
Profilul lipidic este utilizat pentru a detecta afecțiuni pri
mare și secundare ale lipidelor (hiper- sau hipolipemii) și 
include de obicei colesterolul total (TC), lipoproteina de 
înaltă densitate (HDL), triglicerida (TG), lipoproteina cu 
densitate mică (LDL) și lipoproteină cu densitate foarte 
mică (VLDL). Parametrii măsurați sunt colesterolul, TG 
și HDL, în timp ce valorile calculate sunt LDL, VLDL și 
un factor de risc cardiac TC / HDL32. Raportul TC / HDL 
este unul dintre factorii determinanți ai predispoziției la 
riscul de ateroscleroză, cu o valoare acceptată de <4,5 la 
bărbați și <5, respectiv, la femei, dincolo de care acestea 
sunt expuse riscului de ateroscleroză.32

Raportul TC / HDL s-a dovedit a fi, de asemenea, ridicat 
în hipertensiunea indusă de sarcină și pre-eclampsie, 
comparativ cu sarcina normală.33 Hiperlipemia se 
referă la creșterea concentrațiilor plasmatice de TG sau 
colesterol, ambele expunând organismul la pericole de 
formare a plăcilor aterosclerotice, hipertrigliceridemia 
fiind mai frecventă. O parte din colesterolul organismului 
este derivat din aportul alimentar, dar majoritatea este 
sintetizată de ficat și de alte țesuturi. Un studiu realizat 
de Brites et al. 34 a arătat că riscul de boli de inimă 
scade cu 2-3% pentru fiecare scădere de 1% a nivelului 
de colesterol. Ciclul hormonal feminin este un sistem 
rafinat controlat, care include hipotalamusul, hipofiza, 
suprarenala, glanda tiroidă și țesuturile gonadale; care 
implică atât circuite de feedback pozitive, cât și negative. 
Modificările concentrațiilor hormonale ovariene în 
timpul ciclului menstrual s-a presupus că au legatură 
cu variațiile lipidelor serice lunar observate la femeile 
menstruante. Hormonii tiroidieni afectează nivelul 
hormonilor steroizi sexuali și hormonii sexuali înșiși 
contribuie la reglarea metabolismului lipidic. 
Se știe că estrogenul și progesteronul afectează volumul 
plasmatic și o expansiune a volumului plasmatic contribuie 
la scăderea TC. 35 Deoarece estrogenul stimulează sinteza 
receptorilor LDL și scade nivelul plasmatic al LDL, ar 
putea reduce incidența bolilor coronariene (CHD)36. 
Studiul realizat de Ikekpeazu et al.37 a arătat o asociere între 
menopauză precoce și târzie și profilul lipidic al femeilor 
aflate în postmenopauză și relevă, de asemenea, o posibilă 
predispoziție către profilul lipidic nefavorabil și riscul 
de CHD cu progres de la vârsta timpurie la menopauză 
târzie. În timpul sarcinii, metabolismul matern trebuie să 

satisfacă cerințele fătului în curs de dezvoltare în plus față 
de cerințele energetice ale mamei.38

Sarcina precoce este considerată faza anabolică, 
caracterizată printr-o producție hepatică crescută de 
trigliceride (TG) și o îndepărtare sporită a TG-urilor din 
circulație, ceea ce duce la o depunere crescută de grăsime 
în țesutul adipos matern. În schimb, sarcina târzie este 
denumită faza catabolică; eliberarea de acizi grași liberi 
din adipocite este îmbunătățită atât datorită rezistenței 
relative la insulină, cât și stimulării lipazei sensibile la 
hormoni de către hormoni placentari.38 În consecință, 
metabolismul lipidelor materne este modificat în mod 
specific în timpul sarcinii. Astfel, se consideră că TG-urile 
crescute și acumularea de LDL în timpul sarcinii crește 
riscul de deteriorare endotelială39, în ciuda faptului că 
există o preponderență a HDL flotant în gestarea târzie. 
Creșterea în greutate și obiceiurile dietetice au un efect 
asupra metabolismului lipidic al femeilor însărcinate, 
în timp ce observațiile la cobai și șobolani sugerează 
că manipulările aportului alimentar matern în timpul 
gestației modifică permanent sinteza de colesterol și 
concentrațiile de colesterol în plasmă. 40 S-a raportat că 
dimensiunea corporală mică la naștere este asociată cu 
un profil lipidic aterogen (LDL- colesterol plasmatic 
ridicat și concentrație scăzută a colesterolului HDL)32. 
Hipertrigliceridemia maternă la gestație târzie rezultă din 
juxtapunerea mai multor factori: lipoliza îmbunătățită 
a țesutului adipos facilitând disponibilitatea în ficat a 
substraturilor pentru sinteza trigliceridelor și contribuind 
la fluxul crescut de lipoproteine ​​cu densitate foarte mică 
(VLDL) în circulație; 31 hiperfagia maternă și absorbția 
lipidelor intestinale nemodificate crescând formarea 
chilomicronului din lipidele dietetice; 41 activitatea redusă 
a lipoproteinelor lipazice (LPL) în țesuturile extrahepatice 
(în special țesutul adipos) care nu permite o îndepărtare 
a trigliceridelor proporțională cu producția sporită 
a acestora. Se propune ca aceste modificări să fie, de 
asemenea, responsabile pentru compoziția modificată 
a VLDL la sfârșitul sarcinii. În condițiile lipsei de hrană, 
utilizarea glicerolului eliberat din țesutul adipos ca substrat 
gluconeogen preferențial și cetogenia maternă îmbunătățită 
garantează disponibilitatea combustibililor pentru făt. 
Chiar înainte de naștere, creșterea activității LPL a glandei 
mamare este responsabilă pentru reducerea trigliceridelor 
circulante și pregătește mama pentru alăptare.42

Unii investigatori au descoperit asocieri între greutatea 
scăzută la naștere și concentrații scăzute de HDL-colesterol 
sau concentrații plasmatice mari de TG, în timp ce alții au 
găsit o asociere între lungimea corporală scurtă la naștere 
sau circumferința abdominală redusă și concentrații 
crescute de TC, LDL-colesterol și apolipoproteină B. Aceste 
observații provin de obicei din studii care au implicat 
subiecți caucazieni, în timp ce puține informații au fost 
date despre femeile de alta rasă.31

Dereglările ML in sarcină
Unele studii au arătat că cea mai dramatică afectare a 
profilului lipidelor și lipoproteinelor în sarcina normală 
este trigliceridemia serică, care poate fi de două sau trei 
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ori mai înaltă în al treilea trimestru de sarcină în raport 
cu nivelurile la femeile care nu sunt însărcinate. Principiul 
modulator al acestei hipertrigliceridemii este estrogenul, 
deoarece sarcina este asociată cu hiperestrogenemie. 
Acest lucru coroborează cu descoperirea anterioară 
a Balley și colab.43, [23] care au observat o creștere 
progresivă a TC seric, HDL, LDL, VLDL și TG în diferite 
stadii ale sarcinii. Creșterea continuă înregistrată în acel 
studiu, cu toate acestea este în contrast cu constatarea lui 
Butte44, care a raportat o scădere inițială a concentrațiilor 
TC și LDL în primul trimestru, urmată de o creștere 
în trimestrul al doilea și al treilea. Rezultatele TC, de 
asemenea, coincid cu constatarea lui Omorogiuwa A. et 
al.,45 care au raportat creșteri semnificative continue ale 
TC cu avansarea vârstei gestaționale și Kurpińska A et al 
46,47 care au raportat niveluri semnificativ crescute de TC, 
TG, LDL și VLDL în toate trimesterele. Creșterea medie a 
TC de la primul trimestru până la al treilea trimestru (0,67 
mmol / L) a fost mai mare decât cea a TG (0,36 mmol / L). 
Acest lucru a fost în contrast cu activitatea lui Herrera și 
colab.,9 care au raportat creșteri semnificative a nivelului 
plasmatic matern TC și TG de la primul până la al treilea 
trimestru de sarcină, modificarea TG fiind mai mare 
decât cea pentru TC. Factorul de risc cardiac (TC / HDL) 
a fost calculat pentru diferite trimestre ca predictor al 
aterosclerozei la gravide. S-a observat o scădere continuă, 
care corespunde cu concluziile lui De et al. 33 care au 
raportat o scădere a TC / HDL în timpul sarcinii. În plus 
față de relevanța TC / HDL ca predictor al aterosclerozei, 
semnificația raportului TC / HDL modificat indică 
riscuri suplimentare în hipertensiunea arterială indusă de 
sarcină (PIH). Winkler et al. 38 au raportat o asociere între 
concentrația crescută de TG plasmatic, LDL dens mic și 
scăderea HDL. Nivelurile crescute de TG deja prezente 
în primul trimestru din cauza hiperestrogenemiei pot 
fi responsabile de creșterea LDL observată în stadiile 
incipiente ale sarcinii.

Rezumat și concluzii (recomandări)
Starea gravidă se caracterizează printr-o multitudine 
de modificări ale fiziologiei normale a femeii gravide. 
Înțelegerea unora dintre mecanismele majore care produc 
aceste schimbări este utilă în analiza simptomelor și 
problemelor care apar pe parcursul unei gestații normale. 
Atunci când boala asociată este prezentă, înțelegerea 
acestor modificări devine mai importantă prin faptul că 
ele trebuie diferențiate de modificările fiziopatologice 
provocate de procesul bolii. Interacțiunea dintre boală 
și fiziologia gestațională poate îngreuna diagnosticul 
și managementul adecvat al femeii însărcinate. Atunci 
când o femeie însărcinată necesită terapie medicală 
sau chirurgicală, serviciile consultative ale unui medic 
obstetrician sau clinician instruiți în complexitatea 
fiziologiei materne sunt absolut critice pentru gestionarea 
corectă a problemelor clinice. Modificările aduse de 

organismul matern de starea de sarcină sunt importante, 
deoarece în multe cazuri imită răspunsuri fiziopatologice 
la boală. Dacă constelația modificărilor care apar în mod 
normal în sarcină sunt interpretate greșit ca semne ale 
proceselor bolii, femeia gravidă sau puerperală poate 
fi supusă unor intervenții de diagnostic și terapeutice 
care nu numai că sunt inutile, dar pot fi și periculoase 
pentru mamă și făt. Deoarece există atât de multe 
schimbări specifice sistemului în cursul sarcinii, este 
dificil să se dezvolte o imagine de ansamblu fiziologică 
totală. Există, însă, o serie de stări fiziologice adaptative 
bine descrise care produc schimbări în sistemele umane 
similare cu cele observate în sarcină. Aceste stări adaptive 
pot fi utilizate ca modele sau construcții pentru a ajuta 
la integrarea diverselor modificări în sistemele fiziologice 
care apar pe parcursul gestației normale. Printre stările 
fiziologice care produc modificări de adaptare similare cu 
cele observate în sarcină se numără prezența unei fistule 
arteriovenoase de dimensiuni moderate, aclimatarea la 
încălzirea crescută a mediului sau internă și ajustările 
la nivelurile crescânde ale progesteronului circulant. 
Dovada crescândă sugerează că TG-ul matern este un 
factor nerecunoscut și mai puternic în excesul de grăsimi 
fetale în exces decât glucoza la mamele tolerante la glucoză 
cu obezitate. După cum s-a descris, riscul poate apărea 
devreme în sarcină și este legat atât de surse dietetice, cât 
și de endogene de TGs. Datele susțin că nivelurile de TG 
sunt mai mari la femeile obeze primar și mai târziu în 
sarcină și, mai important, compoziția corporală la nou-
născut este foarte corelată cu expunerea la TG matern.
Astfel, creșterea fetală în exces nu se limitează la sarcinile 
cu GDM, iar excesul de grăsime fetală nu se limitează la 
glucoză ca substrat38. Implicațiile terapeutice clinice pot 
necesita o schimbare de paradigmă către identificare și 
tratament. Identificarea precoce sau pre-sarcină a tuturor 
mamelor cu risc de suprapondere fetală poate necesita 
mai mulți indici de risc metabolic care includ un istoric 
al unui sugar afectat anterior și care evaluează nu numai 
glucoza și creșterea în greutate pe parcursul gestației. 
Direcționarea timpurie și tratamentul indicelui de masă 
corporală maternă, alimentației, lipidelor, IR și, probabil, 
microbiomului și metabolomului matern pot fi necesare 
pentru atenuarea excesului de adipozitate la nou-născuți 
și pentru a avea un impact semnificativ asupra riscului 
pentru obezitatea infantilă, sindrom dismetabolic și 
bolile cardiovacsulare ulterior.
Criteriile de control și corijare ar fi posibile prin 
schimbarea modului sănătos de viată menținerea 
unui proces dietetic bine optimizat pe parcursul 
sarcinii, precum și modelarea metodelor de corijare 
medicamentoasă (biguanide, anticolesterol, statine), 
aditive alimentare (proenzime, provitamine, aminoacizi) 
și fitobotanice.
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