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Sarcina este o stare neobisnuita a femeii in care aproape
toate sistemele materne sunt modificate dramatic pentru
a asigura mentinerea si dezvoltarea fitului, in utero.

Desi sarcina este unicd in multe privinte si mai ales in
ceea ce priveste limitarea timpului. Sarcina este o stare
temporard cu un punct de debut definit si o incheiere la
fel de definitiva.

Deoarece existd atdt de multe schimbiéri specifice
sistemului in cursul sarcinii, este dificil sa se dezvolte
o imagine fiziologica de ansamblu. Exista, insd, o serie
de stari fiziologice adaptive bine descrise care produc
schimbdri in sistemele umane similare cu cele observate
in sarcina. Aceste stari adaptive pot fi utilizate ca modele
sau constructii pentru a ajuta la integrarea diverselor
modificéri in sistemele fiziologice care apar pe parcursul
gestatiei normale. Printre stérile fiziologice care produc
modificari de adaptare similare cu cele observate in
sarcind se numard prezenta unei fistule arteriovenoase
de dimensiuni moderate, aclimatizarea la incilzirea
crescutd a mediului inconjurdtor sau intern cu ajustérile
la nivelurile crescute ale progesteronului circulant.

In general, pare putin probabil ca un oarecare model si
poatd fl invocat pentru a explica modificarile variate care
au loc la femeie pe parcursul gestatiei. Este mai probabil
ca toate aceste mecanisme sa contribuie, impreuna cu alti
factori inca neidentificati, la numeroase schimbdri care
constituie modificarile fiziologice asociate cu gestatia
normald la om. Cu toate acestea, constructiile descrise
permit transformarea sistemelor individuale intr-o
imagine de ansamblu mai coerenta.

Modelul I: Sarcina ca fistula arteriovenoasa

In 1938, Burwell si asociatii' au sugerat ci existd asemanri
puternice intre modificirile fiziologice observate in
sarcina normald si cele vazute la pacientii cu fistule
arteriovenoase mari. Pacientii cu dializd renala cronics,
care au sunturi periferice construite in scopuri de dializa,
au, de obicei, un debit in sunturile lor de aproximativ 600
ml / minut®. Deoarece debitele uteroplacentare la termen
(aproape 600 ml / minut) sunt in esenta aceleasi cu cele
din sunturi produse artificial, nu este surprinzitor cd
existd similitudini intre modificirile cardiovasculare la
pacientii evocati si modificarile cardiovasculare la femeia
insdrcinata, mai ales cAnd se apropie de termen.

In ambele circumstante existda dovezi de circulatie
perifericd crescutd, scdderea rezistentei periferice,
cresterea frecventei cardiace, cresterea debitului cardiac
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si cresterea volumului plasmatic. Acest model particular
poate fi folosit pentru a explica o serie de alte modificari
legate nu in mod direct de mecanismul de evitare, ci de
modificarile secundare produse de circulatia perifericd
crescutd, cum ar fi cresterea fluxului de plasma renald
si modificarile fiziologice asociate cu perfuzia renald
crescuta.

Modelul II: Sarcina ca stare de adaptare la caldura
Abrams si altii® au ardtat cd existd un gradient de
temperaturd considerabil intre mama si fat. Masuriétorile
de temperaturd efectuate aortic si la urechea femeii
insarcinata indica faptul ci temperatura miezului fetal o
depaseste pe cea a mamei cu 0,5° C, ceea ce reprezintd
o cantitate semnificativi. Termodinamica si fizica
transferului de céldurd sugereazad cd, din cauza acestei
diferente de temperaturd, fluxul de céldura de la fat la
mami este relativ constant. Drept urmare, organismul
matern trebuie sd-si ajusteze sistemul de termoreglare
pentru a permite pierderea crescutd de caldura in mediu.
In afard de considerente fizice, necesitatea ajustirilor
termoregulatoare materne este sugeratd de observatia ca
mamiferele homeoterme functioneazi intr-un interval
foarte restrins de temperaturi interne. Extremele in
ambele directii produc modificiri semnificative ale
functiei sistemelor fundamentale responsabile pentru
intretinerea vietii*.

Modelul III: Sarcina ca stare hiperprogestionala

Odata cu debutul gestatiei normale, toate sistemele
materne sunt supuse cresterii nivelului de progesteron
circulant. La inceput corpul luteum al sarcinii, iar mai
tarziu placenta, produc cantititi mari din acest hormon.
La termen, nivelurile serice pot fi de2,5 ori mai mari decét
cele considerate normale la femeile menstruante.
Temperatura corporald bazald crescutd si modificirile
dinamicii musculare netede a uterului, a sistemului
vascular, a sistemului urinar, a sistemului gastrointestinal
si a sistemului respirator in sarcind au fost adesea
explicate pe baza cresterii nivelului de progesteron seric.
Mecanismul propus pentru a explica multe dintre aceste
modificari se refera la efectul progesteronului asupra
gradientului electrochimicla nivelul membranei celulare a
fibrelor musculare netede individuale>®. Conform acestei
ipoteze, progesteronul actioneaza pentru hiperpolarizarea
membranei celulare, deprimand potentialul electric
in repaus la membrana la un nivel sub cel al pragului
normal de activare. Acest lucru pune eficient mugchiul
in repaus, deoarece sunt necesare niveluri mult mai mari
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de stimulare pentru a produce depolarizarea si contractia
musculard ulterioard. Scdderea tonusului si sciderea
generald a activitatii contractile se observa in majoritatea
structurilor care depind de muschiul neted pentru
actiunea lor. Aceasta include uterul, intestinul, sistemul
respirator, ureterele si sistemul vascular periferic ”.
Extinderea volumului spatiului intravascular, scaderea
rezistentei periferice, cresterea frecventei cardiace si o
serie de alte modificéri asociate cu starea gravida ar putea
fi teoretic explicate pe baza efectului progesteronului
asupra muschiului neted.

In general, pare putin probabil ca un singur model sa poati
fi invocat pentru a explica modificérile variate care au loc
la femeia umana pe parcursul gestatiei. Este mai probabil
ca toate aceste mecanisme sa contribuie, impreuna cu alti
factori inca neidentificati, la numeroase schimbdri care
constituie modificarile fiziologice asociate cu gestatia
normald a omului. Cu toate acestea, fiecare model il ajuté
pe clinician sa anticipeze si sd integreze schimbarile in
multe dintre sistemele modificate. Constructiile descrise
permit transformarea sistemelor individuale intr-o
imagine de ansamblu mai coerenta.

Foarte impresionant este faptul cd in tesutul adipos se
produce metabolismul intens §i complet al hormonilor
steroizi (activarea, conversia si inactivarea steroizilor),
care este sustinuta de capacitatea sa de a asigura toate
enzimele necesare. De exemplu, datorita sintezei
aromatazei P450, tesutul adipos asigura un grad ridicat
de conversie a androgenilor (androsterona, testosteronul)
in estrone si estradiol. Acest proces este insotit de o
acumulare semnificativd de estradiol in tesutul adipos.
O alti caracteristicd importantd a tesutului adipos
este capacitatea sa de a sintetiza peptide cu activitate
hormonald §i receptori care pot percepe semnalele
lor. Prima adipokina descoperitd recent a fost leptina,
care are capacitatea sd metabolizeze diversi compusi
in tesutul adipos. In raport cu problema sindromului
metabolic, este important sa se indice capacitatea sa de
a induce dezvoltarea IR in concentratii crescute, de a
suprima secretia de insulind, ceea ce asigurd o scadere
semnificativa a tolerantei la glucozi. Productia de leptind
este controlatd de multi factori. Deci, glucocorticoizii,
insulina, estrogenii si unele citokine, de exemplu TNF-q,
imbundtatesc biosinteza leptinei. Pe de altd parte,
hormonul de crestere, acizii grasi liberi si androgenii
reduc formarea acestuia.

Structura acestui fenomen este complexda i
multicomponenta, multe dintre componentele sale
incd nu au fost suficient studiate. Dar chiar si astazi se
poate presupune ci secretia inadecvatd a hormonului de
crestere ca raspuns la stresul alimentar, cresterea lipolizei
si hiperlipidemia rezultatd asigura conditiile in care se
dezvoltd o scadere a sensibilitétii receptorilor de insulind
a tesutului adipos si muscular la efectele insulinei.
Dezvoltarea rezistentei la insuling, hiperinsulinemie, al
cérui echivalent clinic este sindromul metabolic.
Hiperlipidemia, datoraté hiperinsulinemiei creste tendin-
ta de agregare a trombocitelor, ceea ce duce la intrarea
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factorului de crestere a trombocitelor in circulatie.
Mediul metabolic format din cauza hiperinsulinemiei,
care se caracterizeaza printr-un continut ridicat de
glucoza, acizi grasi, lipide si factori de crestere, serveste ca
o sursd puternica de energie care stimuleazi proliferarea
celulelor.

In baza rezultatelor a mai multor ani de cercetiri de
laborator si clinice efectuate in laboratorul lui Dilman V.
M., autorul ia in considerare tiparele modificarilor legate
de varstd in cele trei homeostate principale ale corpului
la om: energie, adaptativdi si reproductivd. Conform
acestui model, formarea functiei acestor homeostazii,
functionarea si stingerea lor odata cu inaintarea in varsta
apar conform unui singur mecanism cheie. Se bazeaza pe
o scadere legata de varsta a sensibilitatii hipotalamusului
(o crestere a pragului sdu) la efectele reglatoare ale
semnalelor periferice. Pe exemplul unui homeostat
de reproducere, aratd sciderea treptatd a gradului de
sensibilitate a nucleilor hipotalamici, asociata varstei care
influenteaza estradiolul, ceea ce necesitd o crestere treptata
a intensitétii acestui semnal, astfel incat si se realizeze
un mecanism de comunicare, adicd feedback pozitiv,
»eliberarea” de LH, provocand o rupturd a foliculului
dominant si a ovulatiei. In consecinti, acest mecanism
ramane o conditie stabild pentru reproducere. Cu toate
acestea, odatd cu varsta, din cauza cresterii continue a
pragului de sensibilitate al hipotalamusului la influenta
estrogenului, chiar si un stimul estrogenic crescut devine
deficitar exact pentru implementarea mecanismului
feedback pozitiv si, ca urmare, apare o stare anovulatorie
constantd cu urmétoarea dezvoltare a amenoreei legate de
varstd (postmenopauza). Trebuie subliniat faptul ca lantul
tulburarilor metabolice ale homeostazei sunt asociate
cu dezvoltarea energiei. In procesul de ontogenezi, s-a
demonstrat ca are un caracter comun si poate fi urmarit
ca exemplu la toate speciile de mamifere®.

Metabolismul lipidic in sarcina fiziologicd

Acumularea maternd de depozite de grasime i
hiperlipidemia sunt cele doud modificari principale ale
metabolismului lipidelor care apar in timpul sarcinii’.
Mai mult, acizii grasi esentiali (EFA) si acizii grasi
polinesaturati cu lant lung (LCPUFA) sunt necesari
pentru cresterea si dezvoltarea fetald si trebuie si fie
obtinuti din circulatia materna.

Acumularea de grasime in depozitele materne are loc
in primele doua treimi ale gestatiei. Hiperfagia maternd
creste disponibilitatea substraturilor, care impreuna cu
niveluri mai ridicate de insulina si chiar o sensibilitate
crescutd la insulinad in timpul sarcinii timpurii, are ca
rezultat o lipogenezd crescuta '°. Un al doilea factor care
pare sd contribuie la acumularea de depozite de grasime
in timpul sarcinii timpurii este activitatea crescutd a
lipazei lipoproteice din tesutul adipos (LPL)'. Aceasta
enzimd, ancoratd in forma sa activd in endoteliul capilar
al tesuturilor extrahepatice, hidrolizeazd TAG care circuld
in plasma sub forma de lipoproteine bogate in TAG (adic4,
chilomicroni si VLDL), precum si produsele hidrolitice,
acizii grasi si glicerolul, sunt preluate in cea mai mare par-
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te de tesutul subiacent™. In acest fel, activitatea LPL fiind
o conditie prealabild pentru absorbtia acizilor grasi din
TAG circulant de catre tesutul adipos, cresterea acesteia
in timpul sarcinii timpurii ar contribui, de asemenea, la
acumularea de lipide in depozitele materne. Cresterea
acumularii depozitelor de grasime se opreste sau chiar
scade in ultima treime a gestatiei®, ca o consecinta atét
a activitatii lipolitice a tesutului adipos imbunatatit (vezi
mai tirziu), cat si a activitdtii scazute a LPL a tesutului
adipos. S-a constatat la femeile insdrcinate tarziu ci
activitatea LPL postheparina scade in timpul celui de-
al treilea trimestru de gestatie, iar studiile efectuate
la sobolani gravide tarzii au constatat cd o astfel de
modificare corespunde unei scaderi a activitatii enzimei
in tesutul adipos' . Astfel, starea anabolicd prezentd
in tesutul adipos in timpul sarcinii timpurii trece la o
defalcare neta a lipidelor materne, care coincide cu cea
mai mare ratd de crestere a fatului.

Rolul ML in evolutia sarcinii si a dezvoltdrii fatului;

Pe baza importantei lipidelor materne pentru dezvoltarea
fetald, acest articol trece in revistd schimbarile majore
ale metabolismului lipidelor care apar in timpul sarcinii
normale si implicatiile acestora in dezvoltarea fetala.
Desi modificarea lipidelor si lipoproteinelor serice a fost
investigatd in mod exhaustiv in timpul si dupa sarcing,
modificirile relative inregistrate variaza foarte mult intre
diferite studii.*

Metabolizarea lipidelor se schimba foarte mult in
timpul sarcinii fiziologice ", dar modul in care aceste
modificari afecteazd depunerea lipidelor in tesutul adipos
al fatului si ulterior cresterea nu este inteleasd complet.
Disponibilitatea de substraturi pentru fit depinde de
concentrarea lor in circulatia materna si in masura in
care sunt transportate transplacentar. Sarcina fiziologicd
este asociatd cu o serie largd de adaptiri metabolice care
pot influenta, de asemenea, metabolismul lipidelor si
lipoproteinelor. Cresterea fitulului depinde de factori
metabolici materni'. In timpul gestatiei, mama trebuie
sa 1si adapteze propriul metabolism pentru a mentine
continuu extragerea nutrientilor prin placentd pentru a
sustine dezvoltarea fitului. E bine stiut, cantitativ, glucoza
si aminoacizii sunt substantele nutritive care traverseazd
placenta in cantitdti mai mari si fitul este in dependenta
continuad de acesti compusi. Glucoza fiind utilizata de
cétre fat ca principalul substrat oxidativ®. Desi o relatie
intre nivelul plasmatic matern de glucozd si cresterea
fetald a fost dovedit atdt la gravida sanatosd cat si la
femeia cu diabet '”'® existd si rapoarte in care nu a fost
gasita aceastd corelatie ' care indicd faptul ca si alti
factori pe langa disponibilitatea glucozei contribuie activ
la cresterea fatului. Placenta este practic impermeabila
la lipide, cu exceptie pentru acizii grasi liberi si corpii
cetonici. Alternativ, desi lipidele traverseazd bariera
placentard cu dificultate ?!, modificdrile metabolismului
lipidic matern contribuie si el la dezvoltarea fetala si a
fost raportat cé triacilglicerolii materni (TAG) si acizii
grasi neesterificat (NEFA) coreleazd cu nivelul de lipide
din sange a cordonului ombilicalsi cresterea fatului.
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Modificarile in metabolismul lipidic matern in timpul
gestatiei au implicatii importante pentru cresterea
fetala. Doud manifestdri marcante ale modificarii
metabolismului lipidelor materne care apar in timpul
gestatiei sunt acumularea tesutului adipos matern si
dezvoltarea hiperlipidemiei materne??.

O altd alterare care contribuie la modificarile anabolice
prezente in tesutul adipos in timpul sarcinii timpurii este
capacitatea unicd a tesutului de a reutiliza intracelular
glicerolul eliberat de-a lungul lipolizei. In conditii
normale, activitatea neglijabild a glicerol kinazei in
tesutul adipos impiedicd utilizarea glicerolului pentru
sinteza glicerol-3-fosfatului i utilizarea acestuia
pentru sinteza TAG. Cu toate acestea, o crestere a
activitatii glicerol kinazei si a capacitatii sale ulterioare
de a metaboliza glicerina a fost gésitd la rozétoare in
conditii de hiperinsulind emisa si acumularea crescutd
de grisime, cum ar fi obezitatea °. Mai recent, s-a
raportat cd capacitatea in vitro a tesutului adipos de a
lua nu numai glucoza, ci si glicerol si de a le converti
in glicerid glicerol este imbunitatita semnificativ la
sobolanii gravide de 7 zile, comparativ cu sobolanii
gravizi sau la sfarsitul sarcinii. Activitatea lipolitica
inferioard, impreund cu capacitatea crescuta a tesutului
pentru sinteza glicerol-3-fosfatului pentru sinteza TAG
atat din glicole, cat si din glicerina eliberata intracelular
are ca rezultat o acumulare intracelulard neta de TAG.
Aceste modificdri combinate cu cresterea lipogenezei
si a activitatii LPL care controleazd hidroliza TAG
circulant si absorbtia produselor sale (NEFA si glicerol),
explicd acumularea sporitd de depozite de grisime care
are loc in prima parte a sarcinii. Deoarece toate aceste
cdi sunt stimulate de insulind, se propune o reactie
crescutd la insulind in prezenta unui raspuns crescut
al celulelor b pancreatice la stimulul insulinotrop al
glucozei care a fost gasit atat la femeile gravide timpurii
si la sobolani ar fi principala forta motrice pentru
acumularea depozitului net de grisime in acest stadiu al
sarcinii. Starea anabolicd a tesutului adipos dureazd' in
timpul sarcinii timpurii se trece la o stare catabolica neta
in ultima treime a gestatiei, dupd cum arata o activitate
lipolitica mai ridicata a tesutului adipos si o activitate LPL
mai mica *.

Prezenta unor niveluri plasmatice ridicate de hormoni
placentari despre care se stie cd au efecte lipolitice (de
exemplu, lactogen uman placentar), o productie crescuta
de catecolamine secundare hipoglicemiei materne si
starea rezistentd la insulind prezentd in acest stadiu, pare
a fi responsabil pentru defalcarea netd a depozitelor de
grasime materne, provocand in mod constant cresteri ale
nivelului plasmatic de NEFA si glicerol in timpul celui de-
al treilea trimestru de sarcina®.

Stresul oxidativ este prezent in sarcinile normale”?si
ar putea fi rezultatul hiperlipidemiei materne. Cu toate
acestea, cresterile indicilor de stres oxidativ asupra
valorilor de control au fost asociate cu rezultatul
modificat al sarcinii, agsa cum s-a aratat in diabet zaharat®,
preeclampsie si restrictie de crestere intrauterina
(IUGR).®
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Se stie cd conditiile care restrictioneaza sau modificd
oricare dintre aceste manifestiri cum ar fi
hipotiroidismul sau excesul diabetului zaharat in prima
jumatate a gestatiei - va afecta foarte mult cresterea fetala
si sfarsitul gestatiei, chiar daca acestea vor fi compensate
de un tratament hormonal adecvat in a doua jumatate a
termenului de gestatie *'.

Desi nu existdi un consens asupra evenimentelor
fiziopatologice care stau la baza stresului oxidativ in
aceste conditii, s-a propus cé suplimentele cu antioxidanti
in timpul sarcinii pot fi benefice atat pentru mamd, cat si
pentru fitul ei.

Criteriile de apreciere (control) a ML (analize serologice,
endocrinologice, etc.)

Profilul lipidic este utilizat pentru a detecta afectiuni pri-
mare si secundare ale lipidelor (hiper- sau hipolipemii) si
include de obicei colesterolul total (T'C), lipoproteina de
inalta densitate (HDL), triglicerida (T'G), lipoproteina cu
densitate micd (LDL) si lipoproteina cu densitate foarte
micd (VLDL). Parametrii masurati sunt colesterolul, TG
si HDL, in timp ce valorile calculate sunt LDL, VLDL si
un factor de risc cardiac TC / HDL*?, Raportul TC / HDL
este unul dintre factorii determinanti ai predispozitiei la
riscul de ateroscleroza, cu o valoare acceptatd de <4,5 la
barbati si <5, respectiv, la femei, dincolo de care acestea
sunt expuse riscului de ateroscleroza.*

Raportul TC / HDL s-a dovedit a fi, de asemenea, ridicat
in hipertensiunea indusd de sarcind si pre-eclampsie,
comparativ cu sarcina normald.*® Hiperlipemia se
refera la cresterea concentratiilor plasmatice de TG sau
colesterol, ambele expunind organismul la pericole de
formare a placilor aterosclerotice, hipertrigliceridemia
fiind mai frecventa. O parte din colesterolul organismului
este derivat din aportul alimentar, dar majoritatea este
sintetizatd de ficat si de alte tesuturi. Un studiu realizat
de Brites et al. 3 a aratat cd riscul de boli de inimi
scade cu 2-3% pentru fiecare scidere de 1% a nivelului
de colesterol. Ciclul hormonal feminin este un sistem
rafinat controlat, care include hipotalamusul, hipofiza,
suprarenala, glanda tiroida si tesuturile gonadale; care
implicd atat circuite de feedback pozitive, cat si negative.
Modificérile concentratiilor hormonale ovariene in
timpul ciclului menstrual s-a presupus ca au legatura
cu variatiile lipidelor serice lunar observate la femeile
menstruante. Hormonii tiroidieni afecteazd nivelul
hormonilor steroizi sexuali si hormonii sexuali insisi
contribuie la reglarea metabolismului lipidic.

Se stie cd estrogenul si progesteronul afecteazd volumul
plasmaticsio expansiune a volumului plasmatic contribuie
la scaderea TC. ** Deoarece estrogenul stimuleaza sinteza
receptorilor LDL si scade nivelul plasmatic al LDL, ar
putea reduce incidenta bolilor coronariene (CHD)*.
Studiul realizat de Ikekpeazu et al.*” a aratat o asociere intre
menopauzd precoce si tarzie si profilul lipidic al femeilor
aflate in postmenopauzi si relevi, de asemenea, o posibild
predispozitie catre profilul lipidic nefavorabil si riscul
de CHD cu progres de la varsta timpurie la menopauza
tarzie. In timpul sarcinii, metabolismul matern trebuie si
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satisfaca cerintele fitului in curs de dezvoltare in plus fatd
de cerintele energetice ale mamei.*®

Sarcina precoce este consideratd faza anabolici,
caracterizatd printr-o productie hepatica crescuta de
trigliceride (TG) si o indepértare sporitd a TG-urilor din
circulatie, ceea ce duce la o depunere crescuté de grasime
in tesutul adipos matern. In schimb, sarcina tarzie este
denumitd faza catabolicd; eliberarea de acizi grasi liberi
din adipocite este imbunatitita atit datoritd rezistentei
relative la insulina, cét si stimuldrii lipazei sensibile la
hormoni de citre hormoni placentari.®® In consecintg,
metabolismul lipidelor materne este modificat in mod
specific in timpul sarcinii. Astfel, se considera ca TG-urile
crescute si acumularea de LDL in timpul sarcinii creste
riscul de deteriorare endoteliald®, in ciuda faptului cd
exista o preponderenta a HDL flotant in gestarea tarzie.
Cresterea in greutate si obiceiurile dietetice au un efect
asupra metabolismului lipidic al femeilor insarcinate,
in timp ce observatiile la cobai si sobolani sugereazi
cd manipuldrile aportului alimentar matern in timpul
gestatiei modificd permanent sinteza de colesterol si
concentratiile de colesterol in plasmd. ** S-a raportat cd
dimensiunea corporald mica la nastere este asociatd cu
un profil lipidic aterogen (LDL- colesterol plasmatic
ridicat si concentratie scizutd a colesterolului HDL)®,
Hipertrigliceridemia materna la gestatie tarzie rezultd din
juxtapunerea mai multor factori: lipoliza imbunitatita
a tesutului adipos facilitind disponibilitatea in ficat a
substraturilor pentru sinteza trigliceridelor si contribuind
la fluxul crescut de lipoproteine cu densitate foarte mica
(VLDL) in circulatie; * hiperfagia materna si absorbtia
lipidelor intestinale nemodificate crescand formarea
chilomicronului din lipidele dietetice; ** activitatea redusa
a lipoproteinelor lipazice (LPL) in tesuturile extrahepatice
(in special tesutul adipos) care nu permite o indepartare
a trigliceridelor proportionala cu productia sporitd
a acestora. Se propune ca aceste modificiri si fie, de
asemenea, responsabile pentru compozitia modificatd
a VLDL la sfarsitul sarcinii. In conditiile lipsei de hran,
utilizarea glicerolului eliberat din tesutul adipos ca substrat
gluconeogen preferential si cetogenia materna imbunitatitd
garanteaza disponibilitatea combustibililor pentru fit.
Chiar inainte de nastere, cresterea activitatii LPL a glandei
mamare este responsabild pentru reducerea trigliceridelor
circulante si pregiteste mama pentru aldptare.*?

Unii investigatori au descoperit asocieri intre greutatea
scdzutd la nastere si concentratii scizute de HDL-colesterol
sau concentratii plasmatice mari de TG, in timp ce altii au
gésit o asociere intre lungimea corporala scurta la nastere
sau circumferinta abdominald redusd si concentratii
crescute de TC, LDL-colesterol si apolipoproteind B. Aceste
observatii provin de obicei din studii care au implicat
subiecti caucazieni, in timp ce putine informatii au fost
date despre femeile de alta rasd.”

Dereglarile ML in sarcina

Unele studii au aratat cd cea mai dramaticd afectare a
profilului lipidelor si lipoproteinelor in sarcina normala
este trigliceridemia serica, care poate fi de doud sau trei
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ori mai inaltd in al treilea trimestru de sarcina in raport
cu nivelurile la femeile care nu sunt insércinate. Principiul
modulator al acestei hipertrigliceridemii este estrogenul,
deoarece sarcina este asociatd cu hiperestrogenemie.
Acest lucru coroboreazd cu descoperirea anterioard
a Balley si colab.®’, [23] care au observat o crestere
progresiva a TC seric, HDL, LDL, VLDL si TG in diferite
stadii ale sarcinii. Cresterea continud inregistrata in acel
studiu, cu toate acestea este in contrast cu constatarea lui
Butte*, care a raportat o scadere initiald a concentratiilor
TC si LDL in primul trimestru, urmatid de o crestere
in trimestrul al doilea si al treilea. Rezultatele TC, de
asemenea, coincid cu constatarea lui Omorogiuwa A. et
al,* care au raportat cresteri semnificative continue ale
TC cu avansarea varstei gestationale si Kurpinska A et al
4647 care au raportat niveluri semnificativ crescute de TC,
TG, LDL si VLDL in toate trimesterele. Cresterea medie a
TCdelaprimul trimestru pané la al treilea trimestru (0,67
mmol / L) a fost mai mare decét cea a TG (0,36 mmol / L).
Acest lucru a fost in contrast cu activitatea lui Herrera si
colab.,” care au raportat cresteri semnificative a nivelului
plasmatic matern TC si TG de la primul panai la al treilea
trimestru de sarcind, modificarea TG fiind mai mare
decit 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 sciadere continud,
care corespunde cu concluziile lui De et al. #* care au
raportat o scadere a TC / HDL in timpul sarcinii. In plus
fatd de relevanta TC / HDL ca predictor al aterosclerozei,
semnificatia raportului TC / HDL modificat indica
riscuri suplimentare in hipertensiunea arteriala indusa de
sarcind (PIH). Winkler et al. * au raportat o asociere intre
concentratia crescutd de TG plasmatic, LDL dens mic si
scaderea HDL. Nivelurile crescute de TG deja prezente
in primul trimestru din cauza hiperestrogenemiei pot
fi responsabile de cresterea LDL observata in stadiile
incipiente ale sarcinii.

Rezumat si concluzii (recomandari)

Starea gravida se caracterizeaza printr-o multitudine
de modificiri ale fiziologiei normale a femeii gravide.
Intelegerea unora dintre mecanismele majore care produc
aceste schimbdri este utild in analiza simptomelor si
problemelor care apar pe parcursul unei gestatii normale.
Atunci cand boala asociatd este prezentd, intelegerea
acestor modificari devine mai importanta prin faptul ci
ele trebuie diferentiate de modificirile fiziopatologice
provocate de procesul bolii. Interactiunea dintre boala
si fiziologia gestationala poate ingreuna diagnosticul
si managementul adecvat al femeii insdrcinate. Atunci
cand o femeie insdrcinatd necesitd terapie medicald
sau chirurgicald, serviciile consultative ale unui medic
obstetrician sau clinician instruiti in complexitatea
fiziologiei materne sunt absolut critice pentru gestionarea
corectd a problemelor clinice. Modificdrile aduse de
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organismul matern de starea de sarcina sunt importante,
deoarece in multe cazuri imitéd raspunsuri fiziopatologice
la boald. Daca constelatia modificarilor care apar in mod
normal in sarcind sunt interpretate gresit ca semne ale
proceselor bolii, femeia gravidd sau puerperald poate
fi supusa unor interventii de diagnostic si terapeutice
care nu numai cd sunt inutile, dar pot fi si periculoase
pentru mama si fat. Deoarece exista atit de multe
schimbdri specifice sistemului in cursul sarcinii, este
dificil sa se dezvolte o imagine de ansamblu fiziologicd
totala. Exista, insd, o serie de stéri fiziologice adaptative
bine descrise care produc schimbari in sistemele umane
similare cu cele observate in sarcina. Aceste stari adaptive
pot fi utilizate ca modele sau constructii pentru a ajuta
la integrarea diverselor modificéri in sistemele fiziologice
care apar pe parcursul gestatiei normale. Printre starile
fiziologice care produc modificiri de adaptare similare cu
cele observate in sarcind se numéra prezenta unei fistule
arteriovenoase de dimensiuni moderate, aclimatarea la
incalzirea crescutd a mediului sau internd si ajustarile
la nivelurile crescande ale progesteronului circulant.
Dovada crescdndd sugereazd cd TG-ul matern este un
factor nerecunoscut si mai puternic in excesul de grasimi
fetale in exces decat glucozala mamele tolerante la glucoza
cu obezitate. Dupd cum s-a descris, riscul poate apérea
devreme in sarcind si este legat atat de surse dietetice, cat
si de endogene de TGs. Datele sustin cé nivelurile de TG
sunt mai mari la femeile obeze primar si mai tarziu in
sarcind §i, mai important, compozitia corporald la nou-
néscut este foarte corelatd cu expunerea la TG matern.
Astfel, cresterea fetald in exces nu se limiteaza la sarcinile
cu GDM, iar excesul de grasime fetald nu se limiteaza la
glucoza ca substrat®®. Implicatiile terapeutice clinice pot
necesita o schimbare de paradigmi citre identificare si
tratament. Identificarea precoce sau pre-sarcind a tuturor
mamelor cu risc de suprapondere fetala poate necesita
mai multi indici de risc metabolic care includ un istoric
al unui sugar afectat anterior si care evalueaza nu numai
glucoza si cresterea in greutate pe parcursul gestatiei.
Directionarea timpurie si tratamentul indicelui de masa
corporald maternd, alimentatiei, lipidelor, IR si, probabil,
microbiomului i metabolomului matern pot fi necesare
pentru atenuarea excesului de adipozitate la nou-nascuti
si pentru a avea un impact semnificativ asupra riscului
pentru obezitatea infantild, sindrom dismetabolic si
bolile cardiovacsulare ulterior.

Criteriile de control si corijare ar fi posibile prin
schimbarea modului sdnitos de viata mentinerea
unui proces dietetic bine optimizat pe parcursul
sarcinii, precum si modelarea metodelor de corijare
medicamentoasa (biguanide, anticolesterol, statine),
aditive alimentare (proenzime, provitamine, aminoacizi)
si fitobotanice.
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