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Rezumat.

Introducere. Epidemia globald de obezitate este o
problema urgenta de sanatate, peste 1,9 miliarde de adulti
fiind clasificati ca fiind supraponderali. Impactul obezitatii
asupra s@natdtii, in special prin cresterea rezistentei la
insulind, evidentiaza relatia complexa dintre metabolismul
tesutului adipos si sindromul metabolic. Scopul studiului
insulind si propunerea de strategii pentru managementul
obezitatii si sindromului metabolic. Materiale si metode.
Lucrarea reprezintd o sinteza a literaturii publicate in
perioada 2014-2024 in bazele de date PubMed si Google
Scholar. Pentru lucrare au fost selectate 28 de articole
relevante la tema abordati. Rezultate. Tesutul adipos
visceral prezinta un risc mai mare de rezistenta la insulina
si de tulburari metabolice in comparatie cu tesutul adipos
subcutanat. Lipidele biologic active, cum ar fi acil-CoA cu
lant lung, diacilglicerolii, ceramidele, joaca un rol crucial
in rezistenta la insulina prin inhibarea cailor de semnalizare
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a insulinei. Cantitatea si calitatea alimentelor din diferite
tipuri de diete modificd semnificativ evolutia sindromului
metabolic. Suplimentarea cu acizi grasi polinesaturati
omega-3 se aratd promititoare in ceea ce priveste
din cereale integrale si legume, impreuna cu carbohidratii
complecsi, prezintd beneficii potentiale In reducerea
rezistentei la insulind. Dieta mediteraneand, bogata in
legume, cereale integrale si peste, este asociata cu un IMC
mai mic si o sensibilitate crescuta la insulina. Concluzii:
Regimul alimentar poate influenta substantial nivelul de
lipide biologic active, care au impact major asupra
sindromului metabolic.
Cuvinte-cheie: sindrom metabolic,
biologic active, dieta.

obezitate, lipide

Summary. THE IMPACT OF DIET ON THE
METABOLIC SYNDROME. Introduction. The global
obesity epidemic is an urgent health problem, with over 1.9
billion adults classified as overweight. The impact of
obesity on health, particularly through increased insulin
resistance, highlights the complex relationship between
adipose tissue metabolism and metabolic syndrome. The
aim of the study is to assess the impact of diet on insulin
sensitivity and propose strategies for the management of
obesity and metabolic syndrome. Materials and methods.
The paper represents a synthesis of literature published
between 2014-2024 in PubMed and Google Scholar
databases. 28 articles relevant to the topic were selected for
this paper. Results.The visceral adipose tissue presents a
higher risk of insulin resistance and metabolic disorders
compared to subcutaneous adipose tissue. Biologically
active lipids such as long-chain acyl-CoA, diacylglycerols,
ceramides play a crucial role in insulin resistance by
inhibiting insulin signaling pathways. The quantity and
quality of food in different types of diets significantly alters
the course of metabolic syndrome. Supplementation with
omega-3 polyunsaturated fatty acids shows promise in
improving insulin sensitivity. Dietary fibre from whole
grains and vegetables, together with complex
carbohydrates, has potential benefits in reducing insulin
resistance. The Mediterranean diet, rich in vegetables,
whole grains and fish, is associated with lower BMI and
increased insulin sensitivity. Conclusions: Diet can
substantially influence the level of biologically active
lipids, which have a major impact on insulin sensitivity and
thus on the development of metabolic syndrome.
Keywords: metabolic syndrome, obesity, biologically
active lipids, diet.

Pesome.

BJIUSAHUE JAETHI HA METABO-JIWYECKUAN

CHUHJIPOM. Bsemenume. InobanpHast  SOUACMHS
OXKUPCHUS SIBIISICTCS aKTyaJabHOU pooIemMon
3IpPaBOOXPAaHCHUS, TOCKOIBKY Oomee 1,9 wmwmmmunapma

B3POCIBIX KIACCU(UITUPYIOTCS KaK JIOMU C W30BITOYHBIM
BecoM. BnusHue oXuUpeHusi Ha 370pOBbE, B YACTHOCTH,
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4epe3 TIOBBIIICHHE HMHCYJIMHOPE3UCTEHTHOCTH,
HOTYEePKHUBACT CIIO)KHYIO B3aUMOCBSI3b MEXKTy
METa0OIM3MOM JKHPOBOH TKaHHM H METaOOIHMICCKUM
cunapomoM. Llesqb HMccaenoBaHUsS — OLICHHUTH BIUSHUC
JIMETHl Ha YyBCTBHTECIBLHOCTh K MHCYIUHY M TPEIIOKHTH
CTpaTeTHH JICYCHUS OXHUPEHUS U METabOIMYecKOro
cuaapoma. MaTepuaJjibl 4 MeToabl. Pabora mpemcrapiseT
coboii 0000IIEeHne IUTepaTyphl, OMYyOIMKOBaHHOH B
nepuon 2014-2024 rr. B 6a3ax naraeix PubMed n Google
Scholar. [ns paGotrel OblIM oOTOOpaHBI 28 crareid,
UMEIOIIMX  OTHOIIEHHE K  Teme.  Pe3yabrarhl.
BucuepanbHas JkupoBas TKaHb IOABEpXeHa Ooee
BBICOKOMY PHCKY DPa3BUTHS HHCYIHHOPE3HCTCHTHOCTH U
METa0OIMYECKUX HAPYIICHUH 10 CPABHEHUIO C ITOJIKOKHOM
JKUPOBOM TKaHbIO. DBHOMOTMYECKH aKTUBHBIE JIMIIN[IBI,
TaKue KaK JUTMHHOLIETIOYEYHBIE ai-KoA,
JMAIAITITHLIEPUIBI, TIEPAMHIBI, HTPAIOT PEIIAIOIIYI0 POIh
B Pa3BUTHH HWHCYIMHOPE3UCTEHTHOCTH, HWHTHOUPYS
CHTHAJbHBIC IyTH HWHCYIUHA. Konm4ecTBO M KadecTBO
NWIIM B PAa3IUYHBIX TUIAX JWET 3HAYUTEIHHO H3MEHSET
TeueHHe MeTadonuYeckoro cuHiapoma. [Ipwem omera-3
NOJIMHEHACBIIICHHBIX JKHPHBIX KHCIOT CIOCOOCTBYET
YIIy4IICHAIO YyBCTBUTEIBFHOCTH K HMHCYIHMHY. [lumeBas
KJIeTYaTKa M3 IeJTBHOTO 3epHA U OBOIIECH B COYETAaHHU CO
CIIO)KHBIMH  YIJICBOJAMHU TIOTEHIMAILHO CIIOCOOCTBYIOT
CHIYKEHHIO MHCYJTMHOPE3UCTEHTHOCTH.
CpennzeMHOMOpCKasi AueTa, Ooraras OBOIAMH, IIETBHBIM
3epHOM U PBIOOH, accoumupyercs ¢ 6ojee Hu3kum UMT u
HOBBIIICHHOW YyBCTBUTEIBHOCTBIO K HHCYJIHHY. BBIBOIBI:
Jlueta MOXET CyIIECTBEHHO BIMATH Ha YPOBEHb
OMOJIOTMYECKU aKTUBHBIX JIMITUIOB, KOTOPHIC OKa3bIBAIOT
BBIPQ)KEHHOE BJIMSHUE HA YYBCTBUTEIBHOCTh K UHCYIUHY
M, CIIeIOBaTelIbHO, Ha Pa3BUTHE METa0OIMYECKOrO
cuaapoma.  KiioueBble  cjoBa:  MeTabOIMYECKUi
CHH/IPOM, O)KUPEHHE, OMOJIOTUYECKH aKTHBHBIC JIAIH/IbI,
JMeTa.

Introducere.

Epidemia mondiald de obezitate este marcata de o crestere
substantiald si continud a ratelor de obezitate la nivel
mondial in ultimele cateva decenii, afectdnd persoane din
toate grupele de varstd si grupurile socio-economice.
Cercetarile epidemiologice care se concentreaza asupra
obezitatii si a excesului de greutate subliniaza faptul ca
acestea sunt probleme semnificative si in continua crestere,
care au atins statutul de epidemii globale. Conform
Organizatiei Mondiale a Sanatatii (OMS), prevalenta
obezitatii s-a triplat in ultimele doud decenii [1]. Cu toate
cd factorii genetici sunt considerati foarte influenti,
reprezentand 40-70% din cazurile de obezitate [1,2],
principalii vinovati din spatele acestei cresteri sunt
predominant o dietd nesénatoasa si un stil de viata sedentar.
Disponibilitatea pe scara larga a alimentelor procesate si a
bauturilor zaharoase, au contribuit in mod notabil la
epidemia de obezitate. Aceste alimente au tendinta de a fi
bogate in calorii si deficitare in nutrienti, facilitind
consumul excesiv de calorii si cresterea in greutate.
Cercetdrile indica faptul ca nu numai cantitatea de calorii
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consumate, ci si natura dietei, precum si frecventa si
momentul meselor au un impact asupra dezvoltarii
obezititii si a tulburirilor metabolice asociate [3]. In plus,
s-a dovedit cd, indiferent de regimul alimentar si de
activitatea fizica, durata somnului si somnolenta diurna de
asemenea au un impact nefast asupra supraponderalitatii si
obezitatii [4].

Insulina, secretatd de celulele P din insulele
pancreatice, functioneaza ca un hormon anabolic care
promoveaza sinteza glicogenului in ficat si in muschii
scheletici. Acest hormon diminueaza nivelul glicemiei prin
cresterea absorbtiei glucozei in muschi si 1n tesutul adipos,
favorizand oxidarea glucozei si glicogenogeneza, inhiband
in acelasi timp gluconeogeneza si glicogenoliza. In plus,
insulina stimuleaza lipogeneza si impiedica lipoliza, ceea
ce duce la stocarea acizilor grasi liberi (AG) sub forma de
triacilgliceroli (TAG) in tesutul adipos. Mai mult, insulina
amplificd absorbtia de aminoacizi de catre tesuturi si
mareste sinteza proteinelor. Conform Asociatiei Americane
de Diabet (ADA), rezistenta la insulind denota o afectiune
in care celulele prezintd raspunsuri deficitare la insulind in
ceea ce priveste carbohidratii, lipidele si proteinele, ceea ce
duce la niveluri ridicate de glucoza 1n sange [3,4]. Avand in
vedere impactul insulinei asupra proceselor metabolice din
adipocite, acesta este hormonul principal care stimuleaza
procesele antilipolitice. Orice compromitere a sensibilitatii
celulelor la acest hormon sau afectarea caii de semnalizare
a insulinei poate afecta negativ metabolismul tesutului
adipos. Scopul studiului este evaluarea impactul dietei
asupra sensibilitatii la insulind si propunerea de strategii
pentru managementul obezitatii si sindromului metabolic.
Materiale si metode. Lucrarea reprezintd o sintezd a
literaturii publicate 1n perioada 2014-2024 1n bazele de date
PubMed si Google Scholar. Pentru lucrare au fost selectate
28 de articole relevante cu referire la epidemia globald de
obezitate si implicatiile acesteia in sindromul metabolic,
contributiile distincte ale tesuturilor adipoase subcutanate
si viscerale la rezistenta la insulind si tulburarile
metabolice, impactol diferite regimuri alimentare asupra
sindromului metabolic.

Rezultate si discutii. Rolul tesutului adipos visceral si
subcutanat in sindromul metabolic. Tesutul adipos este de
doud tipuri: subcutanat si visceral, ambele tipuri avand
roluri distincte in metabolism. Cercetdtorii au clasificat
obezitatea in doua tipuri: androida (localizare preponderent
abdominald) si ginoida (localizare preponderenta pe sold si
coapsd), barbatii fiind mai predispusi la obezitatea
androida. Obezitatea androida, asociatd in special cu
acumularea de grasime viscerald, implica un risc de trei ori
mai mare de boli cardiovasculare si este legata de rezistenta
la insulind, diabetul de tip 2, hipertensiunea arteriala si
dislipidemia, contribuind in mod colectiv la sindromul
metabolic [5]. Sindromul metabolic implica obezitate
abdominald, rezistentd la insulind, tensiune arteriald
crescutd si dislipidemie, crescand susceptibilitatea la boli
cardiovasculare gi  diabet. Obezitatea abdominala
declanseaza inflamatia sistemica prin eliberarea de citokine
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proinflamatorii [6]. Tesutul adipos visceral (VAT) difera de
tesutul adipos subcutanat (SAT) in ceea ce priveste
morfologia si functia. VAT furnizeaza direct acizi grasi
ficatului, afectdnd metabolismul lipidelor si al glucozei.
SAT, cu adipocite mai mici, prezintd o sensibilitate mai
mare la insulind si efecte antilipolitice [5,6]. VAT,
caracterizat prin adipocite mai mari in dimensiuni ca in
SAT, prezintd un risc mai mare de rezistenta la insulina si
tulburari metabolice. Studiile sugereazd ca grasimea
subcutanata abdominald se aseamand cu VAT in ceea ce
priveste activitatea lipolitica, In special atunci cand este
acumulata n zona abdominald, sporind eliberarea de acizi
grasi liberi. Cu toate acestea, grasimea subcutanata gluteo-
femurald prezinta o activitate lipoliticdi mai scazutd in
comparatie cu VAT, posibil influentatd de hormonii sexuali
si de adiponectind, care promoveaza absorbtia acizilor grasi
si sensibilitatea la insulina [7]. Acest lucru sugereaza ca
grasimea gluteo-femurald poate atenua rezistenta la
insulind prin absorbtia acizilor grasi circulanti. La
persoanele cu obezitate moderata sau supraponderalitate,
VAT ridicat creste riscul de rezistenta la insulind, in timp ce
SAT crescut il reduce. Pacientii rezistenti la insulind
prezinta procente mai mari de VAT si procente mai mici de
SAT gluteal-femural. Modificarile stilului de viatd pot
influenta distributia tesutului adipos, reducand potential
riscul sindromului metabolic prin reducerea grasimii
viscerale [6,7].

Rolul lipidelor biologic active in obezitate, rezistenta
la insulina si inflamatia cronicda. Extinderea tesutului
adipos are loc prin hipertrofia si hiperplazia adipocitelor,
dar in cazul obezititii, acest proces este afectat, ceea ce
duce la niveluri plasmatice crescute de acizi grasi liberi
(FFA) atat din tesutul adipos subcutanat, cat si din cel
visceral. Surplusul de FFA poate duce la acumularea
ectopicd de grasime in tesuturi precum muschii, inducand
rezistenta sistemica la insulind si contribuind la diabetul de
tip 2. Adipocitele viscerale prezintd o activitate lipolitica
mai mare, eliberaind FFA mai rapid decat grasimea
subcutanata, ceea ce duce la acumularea intracelulara de
lipide si la lipotoxicitatea ulterioara, reducand sensibilitatea
la insulina [8].

In muschiul scheletic, rezistenta la insulind este
asociatd cu acumularea intracelulard de lipide, In special
acil-CoA cu lant lung (LCACo0A), ceramide si
diacilgliceroli (DAG). Nivelurile plasmatice ridicate de
FFA 1n obezitate cresc livrarea de acizi grasi catre muschii
scheletici, ceea ce duce la cresterea sintezei lipidelor
intracelulare si la afectarea ulterioara a cdii de semalare a
insulinei, reducdnd absorbtia de glucozd. LCACoA
activeaza anumite izoforme ale proteinkinazei C (PKC),
fosforiland IRS1 la resturile de serind, impiedicand astfel
fosforilarea tirozinei acesteia si blocdnd semnalizarea
insulinei [9].

Literatura in domeniu indicd niveluri crescute de
LCACoA nu numai n muschii scheletici si in ficat, ci i in
tesutul adipos al persoanelor obeze, in special in tesutul
adipos subcutanat (SAT). Studiile in vitro demonstreaza o
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translocare deficitard a GLUT4 si o absorbtie redusa a
glucozei dependentd de insulind in celulele musculare
scheletice si adipocite, datoritd activarii PKC mediate de
DAG. In plus, existd o corelatie pozitiva intre continutul
total de DAG 1n tesutul adipos subcutanat si rezistenta la
insulina. Cu toate acestea, mecanismele precise care stau la
baza rezistentei la insulind induse de DAG 1n tesutul adipos
raman neclare [10].

Impactul dietei asupra concentratiei lipidelor
biologic active in contextul rezistentei la insuulind.
Regimul alimentar joacd un rol important in reglarea
nivelurilor de lipide biologic active din interiorul celulelor,
cum ar fi acil-CoA cu lant lung, DAG si ceramidele.
Consumul excesiv de grasimi alimentare poate duce la
niveluri ridicate de LCACoA 1in celule, in special in ficat.
Aceasta crestere poate activa enzime precum proteinkinaza
C, care perturba calea de semnalizare a insulinei, afectand
in cele din urma absorbtia glucozei [11,12]. DAG, un
precursor al sintezei trigliceridelor, se acumuleazd ca
raspuns la dietele bogate in grasimi. Cercetarile indica
faptul cd DAG inhiba in mod direct IRS, componente
cruciale In cascada de semnalizare a insulinei. Aceasta
inhibitie perturba calea insulinei, impiedicand capacitatea
celulelor de a raspunde la insulina si de a utiliza eficient
glucoza. Un aport crescut de grasimi alimentare poate
creste nivelul de ceramide, in special in tesuturile
musculare si hepatice. Ceramidele activeaza kinazele de
stres care afecteazd semnalizarea insulinei si promoveaza
inflamatia, ambele contribuind la rezistenta la insulinad
[13,14].

Influenta suplimentarii cu acizi grasi polinesaturati
omega-3 asupra rezistentei la insulind, a continutului de
lipide biologic active si a adipokinelor din tesutul adipos.
Desi nu este locul principal de absorbtie a glucozei
dependente de insulind, tesutul adipos pare sa joace un rol
central 1n inducerea rezistentei sistemice la insulina.
Dovezi recente sugereaza cd acizii grasi polinesaturati
omega-3 ar putea ameliora dezechilibrul homeostaziei
lipidelor indus de o dietd bogatd in grasimi si atenua
inflamatia de grad scazut observatd in tesutul adipos al
persoanelor obeze [14].

In ceea ce priveste continutul de lipide din tesutul
adipos, putine studii au explorat modificarile lipidelor
biologic active in rezistenta la insulina legatd de obezitate.
O analiza detaliata s-a axat pe speciile de lipide derivate din
ceramide si DAG, dezvdluind un continut ridicat de
ceramide in ambele depozite de grdsime ale animalelor
hranite cu o dietd bogatd in grasimi, cu DAG crescut doar
in tesutul adipos subcutanat. in mod uimitor, suplimentarea
cu acizi grasi polinesaturati omega-3 a redus continutul
total de ceramide in tesutul adipos subcutanat si
diacilglicerolii in ambele depozite de grasime, indicand un
impact pozitiv asupra compozitiei lipidice [13].

Referitor la mecanismul de actiune a acizilor grasi
polinesaturati omega-3, s-a emis ipoteza conform careia
redirectionarea lipidelor catre B-oxidarea mitocondriald ar
putea diminua acumularea de lipide biologic active.
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Expresia crescutd a enzimei carnitin-palmitoiltransferaza 1
un reglator cheie al transportului acizilor grasi cétre
mitocondrii, a fost observatd in ambele tesuturi adipoase
ale grupului cu dieta bogata n grasimi ce a administrat acizi
grasi polinesaturati omega-3, sugerand o f-oxidare crescuta
[13,14].

Starea de inflamatie de grad scazut indusa de dieta
bogata in grasimi, marcata de reducerea adiponectinei si de
expresia crescutd a rezistinei, a fost atenuatd de
suplimentarea cu acizi grasi polinesaturati omega-3, dupa
cum reiese din cresterea nivelului de adiponectina si
sciderea nivelului de rezistina. In plus, concentratia si
expresia leptinei plasmatice au crescut in ambele grupuri cu
dietd bogatd in grasimi ce a administrat acizi grasi
polinesaturati omega-3, demonstrdind o interactiune
complexa intre acizii grasi polinesaturati omega-3 si
reglarea adipokinelor [14].

Dilema lactatelor: explorarea controversei legate de
lapte si rezistenta la insulina. Rolul laptelui si al produselor
lactate 1n rezistenta la insulind este dezbatut, unele teorii
sugerand un efect insulinotropic. Intr-un studiu efectuat pe
barbati obezi metabolic, dar cu greutate normald, si pe
barbati sandtosi metabolic care nu erau obezi, consumul
zilnic de lactate s-a corelat cu un risc cu 56% mai mic de
obezitate metabolicd. Un consum mai mare de lactate, peste
1,4 portii/zi, comparativ cu mai putin de 0,8 portii/zi, a fost
legat de valori HOMA-IR mai scdzute. Un studiu
randomizat a aratat ca un consum zilnic de peste 4 portii de
lactate cu continut scazut de grasimi timp de 12 luni a dus
la o scadere cu 9% a insulinei a jeun si la o scadere cu 11%
a valorilor HOMA-IR. Dimpotriva, un studiu cu o dieta
bogatd in lactate la pacientii supraponderali a aritat o
crestere a nivelului de insulina a jeun in comparatie cu o
dieta saraca in lactate si bogata in carne rosie. Femeile care
au urmat dieta bogatd in produse lactate au prezentat o
sensibilitate la insulina scazuta [15].

Relatia dintre consumul de produse bogate in fibre si
rezistenta la insulind. In explorarea legaturii dintre
consumul de produse bogate in fibre si rezistenta la
insulind, studiile au relevat rezultate mixte 1n ceea ce
priveste impactul consumului de fructe si legume. In timp
ce unele studii nu confirma un efect pozitiv clar asupra
rezistentei la insulind, subliniind importanta calitatii
carbohidratilor si a aportului zilnic global de fibre, altele
demonstreazd o corelatie negativd intre consumul de
legume verzi si galbene si nivelurile de insulina bazala. In
special, proportia de fructe si legume consumate in raport
cu alte alimente este cruciald, un consum mai mic de fructe
fiind asociat cu niveluri mai scazute de insulind a jeun.
Rezultate contrastante reiese dintr-o meta-analiza privind
consumul de sucuri de fructe, unde nu se constatd nicio
relatie semnificativd cu nivelurile de glucoza si insulind a
jeun. Cu toate acestea, consumul de fructe integrale pare sa
fie asociat cu valori HOMA-IR mai scazute [16]. Impactul
fibrelor alimentare din cereale integrale si legume asupra
IR a fost intens cercetat, diverse studii relevand corelatii
negative intre aportul de fibre si indicatorii rezistentei la
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insulind precum HOMA-IR, ceea ce ar sugera ca o dieta
bogata 1n fibre poate contribui la reducerea rezistentei la
insulina [17]. O meta-analiza a studiilor privind consumul
de carbohidrati complecsi indica faptul cd micul dejun
bogat in carbohidrati complecsi este legat cu un raspuns
imbunatatit la glucoza si insulina In comparatie cu mesele
sarace in carbohidrati complecsi. In mod similar, inlocuirea
carbohidratilor simpli cu carbohidrati complecsi intr-o
masa de mic dejun este asociatd cu reducerea nivelului de
glucoza si insulina. [18].

Rezistenta la insulind si asocierea acesteia cu
consumul de bauturi zaharoase, produse indulcite si
alimente de tip fast-food. Consumul de bauturi indulcite,
sucuri si dulciuri este identificat ca fiind un contribuitor
major la excesul de glucide simple din alimentatie, cu
implicatii in tratamentul rezistentei la insulind. Un studiu la
care au participat peste 2.000 de persoane a constatat o
asociere semnificativa intre valorile indicelui HOMA-IR si
frecventa consumului de bauturi indulcite, indicand un risc
mai mare de prediabet pentru cei care consuma mai mult de
3 portii pe saptimana. La copii, un studiu cu 1.912
participanti greci cu varste cuprinse intre 9 si 13 ani a
asociat un consum mai mare de dulciuri si gustari cu o
incidentd mai mare a rezistentei la insulind [19].

In schimb, un studiu cu 1 153 de persoane cu varste
cuprinse intre 18 si 69 de ani a constatat valori HOMA-IR
mai mici si niveluri mai scazute de insulina a jeun in randul
consumatorilor obisnuiti de ciocolata, un consum zilnic de
100 g fiind asociat cu valori mai mici ale indicelui HOMA-
IR cu aproximativ 0,16 unitati [20].

Diete utilizate in cercetarea rezistentei la insulind.
Numeroase cercetari privind sensibilitatea la insulind nu
doar exploreaza influenta unor componente dietetice
specifice asupra metabolismului glucozei si insulinei, ci
evalueaza si eficacitatea strategiilor dietetice holistice
pentru persoanele cu rezistenta la insulind. Mai multe studii
indicd faptul ca dietele care incorporeaza niveluri
modificate de acizi grasi specifici, regimurile cu indice
glicemic scadzut, dieta DASH (the Dietary Approaches to
Stop Hypertension) si dieta mediteraneanda demonstreaza
rezultate favorabile [21].

Dieta DASH pune accentul pe un aport ridicat de
fructe, legume, cereale integrale si produse lactate cu
continut scazut de grasimi, impreuna cu cantititi moderate
de proteine slabe. Din punct de vedere biochimic, dieta
DASH se remarca prin capacitatea sa de a reduce tensiunea
arteriald si de a imbunatéti profilul lipidic, in primul rand
datoritd continutului inalt de potasiu, calciu, magneziu si
fibre. Aceste elemente contribuie la reducerea retentiei de
sodiu, la Tmbunatatirea functiei vasculare si la sanatatea
cardiovasculara in general [22].

Dieta mediteraneand se caracterizeaza printr-un
consum ridicat de fructe, legume, cereale integrale, nuci si
ulei de masline, impreuna cu un consum moderat de peste,
carne de pasdre si un consum redus de carne rosie si
alimente procesate. Din punct de vedere biochimic, aceasta
dietd este bogatd in antioxidanti, fibre si grasimi
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mononesaturate, care contribuie la potentialele sale
beneficii pentru sanatate, inclusiv efecte antiinflamatorii,
imbunatatirea profilului lipidic si rezultate cardiovasculare
mai bune [21].

Dieta vegetariana exclude carnea si poate include
alimente pe baza de plante, cum ar fi fructe, legume,
cereale, nuci si seminte. Din punct de vedere biochimic,
aceastd dietd se caracterizeaza printr-un aport mai mic de
grasimi saturate si colesterol, oferind in acelasi timp
nutrienti esentiali precum fibre, antioxidanti si substante
fitochimice. Dezavantajele unei diete vegetariene includ
potentiale deficiente nutritive (cum ar fi vitamina B, fierul
si omega-3), o varietate limitatd de proteine, dificultati Tn
absorbtia calciului, o densitate energeticdi mai mica,
constrangeri sociale, dependenta de alimente Tmbogitite,
preferinte de gust si costuri percepute ca fiind mai mari
[23].

Dietele cu indice glicemic scazut se axeazia pe
consumul de alimente care determind o crestere mai lentd a
nivelului de glucozd din sidnge. Din punct de vedere
biochimic, aceasta dietd urmareste sa minimizeze cresterile
rapide ale glicemiei, promovand niveluri stabile de
insulind. Ea pune accentul pe carbohidratii complecsi care
sunt digerati mai lent, ceea ce duce la un control glicemic
imbunatatit, la reducerea rezistentei la insulind si la
beneficii potentiale pentru gestionarea greutétii si sandtatea
metabolica [21].

La compararea acestor modele alimentare, dieta
mediteraneand a prezentat cea mai puternica asociere cu
niveluri scizute de insulind, valori HOMA-IR reduse si
sensibilitate mai mare la insulind. Un studiu de 24 de
sdptamani care a evaluat impactul dietei vegetariene asupra
sensibilitatii la insulind la diabeticii de tip 2 cu IR a aratat
o sensibilitate la insulina semnificativ mai mare, o scadere
a grasimii viscerale si subcutanate, o inflamatie redusa si
niveluri mai scazute de leptind in grupul cu dietd
vegetariana. In plus, o dieti DASH cu continut caloric
redus a contribuit la o reducere mai mare a nivelurilor de
insulind a jeun, a valorilor indicelui HOMA-IR si la
sindromul ovarelor polichistice [22].

Impactul dietelor sarace in carbohidrati asupra
rezistentei la insulind a fost explorat impreuna cu
evaluarea cantitatii si calitatii grasimilor din alimentatie.
Intr-un studiu de 8 saptimani efectuat pe femei cu
sindromul ovarelor polichistice si greutate corporald
excesiva, o dieta saraca in amidon cu un consum minim de
lactate a condus la imbunatatiri substantiale ale nivelurilor
de insulind a jeun (cu 52%), ale nivelurilor de insulina la 2
ore dupa testul de toleranta la glucoza orald (cu 37%) si ale
valorilor indicelui HOMA-IR (cu 51%) [24].

Cu toate acestea, rezultate contrastante au reiesit
dintr-un studiu la care au participat persoane sandtoase care
au urmat o dietd care asigura 80% din energie din grasimi,
15% din carbohidrati si 5% din proteine, cu o parte
semnificativa a grasimilor provenind din acizi grasi saturati
(AGS). Aceasta dieta a contribuit la cresterea IR la nivelul
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intregului corp, indicand potentialele efecte negative ale
unui astfel de regim bogat in grasimi [25].

Constatari similare au fost raportate intr-un studiu
care a evaluat relatia dintre compozitia micului dejun si
modificarile In sensibilitatea la insulind pe parcursul a 12
sdptdmani. A fost observat impactul aportului de grasimi
asupra modificarilor epigenetice in tesutul adipos,
consumul excesiv de acizi grasi polinesaturati din uleiul de
floarea-soarelui fiind legat de modificari ale expresiei
genice asociate cu IR [26].

O meta-analiza a 19 studii a ardtat ca Inlocuirea a 5%
din energia provenitd din carbohidrati cu AG saturati sau
AG polinesaturati a fost asociata cu reduceri ale nivelului
de insulind a jeun. Introducerea de AG mononesaturati in
locul AG saturati sau al carbohidratilor a fost asociata cu
niveluri mai scazute de insulind dupa testul de toleranta la
glucoza oral. In plus, inlocuirea a 5% din energia proveniti
din carbohidrati sau AG saturati sau AG polinesaturati a dus
la reducerea valorilor indicelui HOMA-IR [27].

Modificarea cantitatii si calitatii carbohidratilor din
alimentatie si impactul acestora asupra rezistentei la
insulind. Cercetatorii determind adesea cantitétile adecvate
de carbohidrati pentru persoanele cu rezistenta la insulind
pe baza indicelui si Incarcaturii glicemice, cu accent pe
comporzitia calitativa a carbohidratilor din produsele
alimentare.

Intr-un studiu de 12 saptiméni la care au participat
persoane cu acelasi nivel de activitate fizica, cei care au
urmat diete cu indice glicemic ridicat sau scdzut nu au
prezentat diferente semnificative 1n ceea ce priveste
nivelurile de sensibilitate la insulind, masurate prin teste de
toleranta la glucoza orala si biopsii musculare [28].

Un alt studiu a constatat ca aderarea la o dietd cu
indice glicemic scazut si Incarcatura glicemica scazuta a
avut efecte pozitive asupra nivelurilor de glucoza a jeun.
Acest lucru a fost asociat cu o scadere cu 4% a nivelurilor
factorului de crestere analog insulinei-1 (IGF-1) in
comparatie cu o dietd cu un indice glicemic si o incarcatura
glicemica inalte. Mai mult, consumul unui mic dejun cu
indice glicemic scazut a fost corelat in mod semnificativ cu
un raspuns mai bun la insulind in comparatie cu o masa cu
indice glicemic ridicat, indiferent de greutatea corporala
[27,28]. Concluzii. Regimul alimentar joacd un rol
substantial 1n reglarea nivelurilor de lipide biologic active,
cum ar fi acil-CoA cu lant lung, diacilglicerolii si
ceramidele. Suplimentarea cu acizi grasi polinesaturati
omega-3 amelioreaza sensibilitattea la insulind si profilul
lipidic; consumul zilnic de lactate se coreleaza cu un risc
mai scazut de obezitate metabolicd, precum si valori
HOMA-IR reduse; fibrele alimentare si carbohidrati
complecsi micgoreaza gradul de insulinorezistenta. Dietele
mediteraneand, vegetariana si DASH contribuie la scaderea
valorilor IMC si ale circumferintei taliei, la cresterea
sensibilitatii la insulind si scdderea inflamatiei cronice
induse de lipidele biologic active. Mai mult, distribuirea
aportului de energie cu accent pe micul dejun, adoptarea
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dietelor cu indice glicemic scazut si ajustarea frecventei
Declaratie de conflict de interese: nu sunt donflicte de
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ROLUL micro-RNA iN DEZVOLTAREA
OBEZITATII
AZAMAT BAIRAMCULOY, ROMAN MUNTEANU,
VERONICA SARDARI
Catedra de biochimie si biochimie clinica, USMF
,.Nicolae Testemitanu”

Rezumat. Introducere. micro-RNA (miRNA) sunt
molecule mici de RNA care joacd un rol important in
controlul expresiei genelor 1n celulele eucariote.

Actualmente, se considerd cd miRNA circulante pot fi
utilizate ca biomarkeri in diagnostic si noi tinte terapeutice
potentiale in obezitate. Scopul studiului. Elucidarea
rolului miRNA 1in dezvoltarea obezitatii in scopul
imbunatatirii diagnosticului, prognosticului si identificarii
unor noi tinte terapeutice potential eficiente. Materiale si
metode. S-a efectuat un reviu al literaturii din ultimii 10
ani, utilizdnd 26 de surse, inclusiv PubMed, Elsevier,
Cambridge Journals Online, Hinari, Medline, MedScape si
American Physiological Society Journals. Rezultate. Mai
multe studii au evidentiat un rol semnificativ al miRNA in
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dezvoltarea obezitatii. De exemplu, eliminarea Dicer, o
enzima cheie in procesingul miRNA, inhiba diferentierea
adipocitelor si formarea tesutului adipos in timpul
adipogenezei. S-a constatat ca nivelul crescut de miR-129-
5p a suprimat adipogeneza si a condus la reducerea
expresiei genelor adipogenezei UCP1, PRDM16 si PPARY.
Unii compusi chimici, de exemplu betaina, poate
interactiona cu miR-143, influentdnd dezvoltarea
obezitatii. A fost remarcat rolul expresiei scazute a miR-27a
in dezvoltarea apoptozei si, ca urmare, in inflamatia
tesutului adipos. Exosomele, mici vezicule extracelulare, si
substantele chimice, precum antipirenele organofosforice,
pot contribui la patogeneza obezitatii, influentdnd expresia
miRNA. De asemenea, a fost observat un rol important al
miR-129-5p, miR-181d, miR-378a, miR-143, miR-452 in
dezvoltarea obezitatii. Concluzii. Studiile din ultimii ani au
demonstrat influenta semnificativi a multor miRNA in
patogeneza obezitatii. Astfel, miRNA nominalizate pot
servi ca tinte terapeutice potentiale in diferite disfunctii ale
adipogenezei. Cuvinte cheie: micro-RNA, obezitate, tinta
terapeutica, biomarker.

Summary. ROLE OF micro-RNA IN THE OBESITY
DEVELOPMENT. Introduction. MicroRNAs (miRNAs)
are small RNA molecules that play an important role in
controlling gene expression in eukaryotic cells. Circulating
miRNAs are considered to be potential biomarkers for
diagnosis and new therapeutic targets in obesity. Study
Objective. To elucidate the role of miRNAs in the obesity
development with the aim of improving diagnosis,
prognosis, and identifying new potentially effective
therapeutic targets. Materials and Methods. A literature
review was conducted over the past 10 years, using 26
sources, such as PubMed, Elsevier, Cambridge Journals
Online, Hinari, Medline, MedScape, and the American
Physiological Society Journals. Results. It have been
highlighted the significant role of miRNAs in the obesity
development. Deletion of Dicer, a key enzyme for miRNA
processing, suppressed adipocyte differentiation and
adipose tissue formation during adipogenesis. The
increased levels of miR-129-5p suppressed beige
adipogenesis and reduced the expression of adipogenic
genes UCP1, PRDM16, and PPARy. Certain chemical
compounds, such as betaine, can interact with miR-143,
influencing obesity development. The role of decreased
expression of miR-27a in apoptosis and, consequently,
inflammation in adipose tissue was noted. Exosomes, small
extracellular  vesicles, and chemicals, such as
organophosphorus flame retardants, may contribute to the
obesity pathogenesis by influencing miRNA expression.
Also, an important role of miR-129-5p, miR-181d, miR-
378a, miR-143, miR-452 in the development of obesity has
been noted. Conclusions. Recent studies have
demonstrated the significant impact of many miRNAs on
the obesity pathogenesis. Thus, the nominated miRNAs
may serve as potential therapeutic targets for various
adipogenic dysfunctions. Keywords: microRNA, obesity,
therapeutic target, biomarker.
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