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LIPID PROFILE AND PREGNANCY ASSOCIATED PATHOLOGIES

Summary. Throughout pregnancy, maternal lipid metabolism changes substantially, all of which can be seen by
analysing the lipid profile. Determination of serum total cholesterol, triglyceride, high-density lipoprotein cholesterol
and low-density lipoprotein cholesterol levels may have a predictive role in the subsequent development of pregnan-
cy-specific pathologies such as preeclampsia, intrahepatic cholestasis of pregnancy and gestational diabetes. Also,
disorders present in the lipid profile may influence the weight of the newborn at birth. Early dyslipidaemia during preg-
nancy, manifested by elevated triglycerides and low-density lipoprotein cholesterol serum levels, has been associated
with the development of preeclampsia. In laboratory tests, pregnant women diagnosed with intrahepatic cholestasis
have significantly higher plasma triglycerides levels and reduced high-density lipoprotein cholesterol concentrations
compared to healthy pregnant women. In case of foetal intrauterine growth restriction in the newborn, literature data
report significantly increased triglycerides levels. Women who during pregnancy developed gestational diabetes had
higher plasma triglycerides levels and lower high-density lipoprotein cholesterol levels, with no statistically significant
difference between serum triglycerides or high-density lipoprotein cholesterol levels.

Keywords: dyslipidemia, pregnancy, preeclampsia, intrahepatic cholestasis, diabetes mellitus.

Rezumat. Pe durata intregii sarcini, metabolismul lipidic matern se modificd substantial, toate aceste schimbari fiind
observate prin analizarea profilului lipidic. Determinarea nivelului seric al colesterolului total, trigliceridelor, lipoprotei-
nelor cu densitate Tnalta si lipoproteinelor cu densitate joasa are un rol predictiv in dezvoltarea ulterioard a patologiilor
specifice sarcinii, precum este preeclampsia, colestaza intrahepatica de sarcind si diabetul gestational. De asemenea, de-
reglarile prezente in profilul lipidic influenteaza asupra greutatii nou-nascutului la nastere. Dislipidemia precoce in timpul
sarcinii, manifestata prin nivel seric crescut de trigliceride si lipoproteinele cu densitate joasd a fost asociata cu dezvolta-
rea preeclampsiei. In urma testelor de laborator, gravidele diagnosticate cu colestaza intrahepaticd prezinta niveluri plas-
matice semnificativ mai inalte de trigliceride si concentratii reduse de lipoproteine cu densitate inaltd in comparatie cu
gravidele sanatoase. In caz de restrictie de crestere intrauterina fetald la nou-nascut, datele de literatura relateaza despre
niveluri semnificativ crescute de trigliceride. Femeile care pe durata sarcinii au dezvoltat diabetul gestational au avut nive-
luri plasmatice mai mari de trigliceride si niveluri mai reduse de lipoproteine cu densitate inalta, fara a se stabili o diferenta
statistica semnificativa dintre nivelul seric al colesterolului total sau lipoproteinelor cu densitate joasa.

Cuvinte-cheie: dislipidemie, sarcind, preeclampsie, colestaza intrahepatica, diabet gestational.

INTRODUCERE majoritatea nutrientilor sunt stocati pentru a putea sa-
tisface ulterior cerintele feto-placentare si materne pe
durata sarcinii, dar si in perioada de aldptare [1].

In timpul trimestrului 11T de gestatie debuteaza
starea de catabolism matern, aceasta manifestindu-
se prin descompunerea acceleratd a depozitelor de
grasime care joacd un rol cheie in dezvoltarea armo-
nioasd a fatului [1; 3]. O sensibilitate scazuta la insu-
lina (rezistenta crescuta la insulina) are drept rezultat
cresterea concentratiilor de glucoza materna si de acizi

Metabolismul lipidic matern se modifica substan-
tial pe durata intregii sarcini [1]. Mecanismul prin
care sarcina induce o stare de dislipidemie nu a fost
pe deplin elucidat [2]. In trimestrele I si IT de sarcin
are loc o stare anabolicé intensa la mama [1], asociata
atat cu hiperfagie, cat si cu cresterea lipogenezei [3], se
atestd o crestere a depozitelor de grasime corporald si o
usoard crestere a sensibilitatii la insulind. Prin urmare,
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grasi liberi, astfel existd o disponibilitate mai mare a
substratului pentru cresterea fetald [1].

Pe langd utilizarea acizilor grasi transferati placen-
tari, fatul beneficiaza de alte doud produse - glicerol
si corpi cetonici. Desi glicerolul traverseaza placenta
in proportii mici, el reprezintd un substrat preferential
pentru gluconeogeneza materna, iar glucoza maternd
poate traversa cu usurinti placenta [1]. In urma proce-
sului de cetogenezd, corpii cetonici formati traverseaza
usor bariera transplacentara, ajungand in circulatia fe-
tala, unde vor fi utilizati in calitate de material pentru
metabolismul oxidativ si substraturi lipogenice [1; 3].

Colesterolul matern constituie o sursa importanta
de colesterol pentru fat in perioada gestatiei timpurii.
Ulterior, datoritd capacitatii tesutului fetal de a sinte-
tiza colesterolul propriu importanta sa devine minima
in termenii avansati de sarcina [3].

Hipertrigliceridemia materna este o trasaturd ca-
racteristica sarcinii. Desi trigliceridele nu traverseaza
bariera placentara, prezenta receptorilor lipoproteici in
placenta, impreuna cu lipoproteina lipaza, fosfolipaza
A2 si activarea lipazei intracelulare permite eliberarea
catre fat a acizilor grasi polinesaturati, transportati ca
trigliceride in lipoproteinele plasmatice materne [3].
Dezvoltarea fetald normala necesitd disponibilitatea
atat a acizilor grasi esentiali, ct si a acizilor grasi po-
linesaturati cu lant lung, iar starea nutritionala a ma-
mei in timpul gestatiei a fost legatd de cresterea fetala.
Cu toate acestea, aportul excesiv de anumiti acizi grasi
cu lant lung poate provoca atat scaderea acidului ara-
hidonic, cat si cresterea peroxidarii lipidelor, reducéand
capacitatea antioxidanta [3]. Hormonii placentari, in
mod special hormonul lactogen placentar (HLP), are
efect lipolitic prin productia sporitd de catecolamine
secundare in circuitul matern [4].

Alterarea metabolismului lipidic la femeile gra-
vide are drept consecintd precipitarea unor maladii
asociate sarcinii, dintre care cele mai frecvente sunt:
hipertensiunea indusé de sarcina (HIS), preeclampsia
(PE), colestaza intrahepatica a sarcinii (CIS) si diabe-
tul gestational (DG), majoritatea acestor manifestari
fiind corelate cu disfunctie endoteliala [3; 5]. O cres-
tere a concentratiei plasmatice de trigliceride cu o va-
loare care depéseste de doua ori valorile de referintd
este relevanta in dezvoltarea PE [5; 6]. De asemenea,
femeile insarcinate care au dislipidemie prezintd o rata
mai mare de a dezvolta complicatii ulterioare pe par-
cursul vietii, precum sindromul metabolic, patologii
cardiovasculare si boli cerebro-ischemice [1].

Nivelul seric al trigliceridelor (TG) scade rapid in
perioada post partum revenind la valorile pregestatio-
nale [2], in timp ce nivelul de lipoproteine cu densitate
joasd (LDL-C) scade lent pana la finele perioadei de
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lduzie [5]. O intarziere in restabilirea concentratiilor
plasmatice de TG si LDL-C la nivelurile pregestatio-
nale au fost asociate cu manifestéri aterosclerotice in
urmatorii ani [7]. Dintre factorii post partum, lactatia
influenteazd cel mai mult revenirea la norma a profi-
lului lipidic [2; 5].

Exista diferente etnice cAnd vorbim despre pro-
filul lipidic la femei. Femeile insarcinate africane/
afro-caraibiene au concentratii serice mai mici de TG,
colesterol total (TC), LDL-C si lipoproteine cu densi-
tate inaltd (HDL-C) in comparatie cu femeile cauca-
ziene [1;2].

Scopul studiului rezida in elaborarea unei sinteze
narative a publicatiilor stiintifice de profil cu privire la
manifestérile dislipidemiei in contextul unor maladii
asociate sarcinii.

MATERIALE SI METODE

Lucrarea reprezinta un studiu bibliografic al lite-
raturii stiintifice de ultima ora, dar si al cercetérilor
clasice, cu privire la aparitia dislipidemiei pe parcur-
sul sarcinii, in contextul celor mai frecvente patologii
asociate acesteia — preeclampsia, colestaza intrahe-
patica a sarcinii, restrictia de crestere intrauterina a
fatului si diabetul zaharat gestational. Au fost studiate
articole (originale, de sinteza, meta-analize etc.) si alte
tipuri de publicatii stiintifice din bazele de date Pub-
Med si Google Scholar. La baza cdutdrii au stat urma-
toarele cuvinte-cheie: dislipidemia si sarcina si profilul
lipidic in sarcind si analogii lor in limba engleza — dys-
lipidemia and pregnancy si lipid profile in pregnancy.
Pentru realizarea studiului s-au analizat 32 de lucrari
stiintifice publicate in anii 1998-2022. In studiu au
fost incluse doar publicatiile cu referire la cercetérile
pe subiecti umani, din care s-a selectat doar informa-
tia relevanta cu referire la tema articolului.

REZULTATE S$I DISCUTII

Preeclampsia (PE) reprezintd aparitia primara,
dupi 20 de sdptamani de gestatie, a hipertensiunii arte-
riale (HTA) cu valori de peste 140/90 mmHg si protei-
nurie de peste 300 mg/24 ore [6]. Aproximativ 5-10 %
dintre cauzele mortalitatii si morbiditatii fetale sunt
asociate cu prezenta preeclampsiei in timpul sarcinii
la mama [6; 8]. Aparitia PE la gravide este cauzatd de
absenta invaziei trofoblastice in arterele spiralate, care
ulterior conduce la cresterea rezistentei vasculare pe
artera uterind si la sciderea perfuziei placentare [6; 9].
In circulatia materni se produce o disfunctie endote-
liald care ar putea provoca aparitia bolilor cardiovas-
culare [9; 10].
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Profilul lipidic este asociat cu disfunctia endo-
teliala cauzatd de produsii placentari la femeile cu
preeclampsie [6]. Potrivit datelor din literatura, co-
lesterolul total, trigliceridele (TG) si lipoproteinele cu
densitate joasa (LDL-C) au o legdtura directd cu apa-
ritia si progresarea preeclampsiei la gravide [3; 6; 9].
In caz de preeclampsie se observi o crestere a TG si a
acizilor grasi (AG) liberi deja din trimestrele I si II de
sarcina [2].

In anul 2022 a fost publicat studiul caz-control
efectuat de Umme Salma, care analizeazd profilul li-
pidic la 35 de gravide cu preeclampsie in compara-
tie cu 35 de gravide sdnitoase in Bangladesh [6]. In
cadrul studiului s-a determinat cd nivelul circulant
de TG la femeile gravide cu preeclampsie a fost de
222,51+11,98 mg/dl, care este semnificativ mai ri-
dicat decat in lotul control 170,51+12,56 mg/dl
(p=0,000). Valorile medii ale LDL-C la gravidele
cu preeclampsie au constituit 143,03+£9,61 mg/dl,
pe cand la cele fira preeclampsie valoarea medie a
LDL-C a fost de 89,25+14,3 mg/dl (p=0,000). HDL-C
la gravidele din lotul de studiu a fost de 33,97+3,28
mg/dl, iar in cel de control 35,57+3,0 mg/dl (p=0,037)

[6].

Niveluri ridicate de colesterol total pot stimula o
producere mai intensa de radicali liberi in organis-
mul uman, conducénd la procesul de aterogeneza si
dezvoltarea ulterioard a bolilor cardiovasculare [6;
7]. In practica medicali se utilizeaza pe larg raportul
TC/HDL-C. Valoarea crescuti a raportului constitu-
ie factorul determinant al predispozitiei la riscul de
dezvoltare a placilor aterosclerotice, iar valorile de
referinta ale raportului TC/HDL-C acceptate la fe-
mei sunt mai mici de 5 [11]. Raportul TC/HDL-C
s-a dovedit a fi mai mare in hipertensiunea indusa de
sarcind (HTS) si PE, comparativ cu sarcina normala
[12].

Un studiu caz-control realizat de ED. Brites si
coaut. a demonstrat cé riscul de boli cardiovasculare
se micsoreaza cu 2-3 % pentru fiecare scadere de 1 %
a nivelului de TC [13].

Potrivit altor cercetéri, concentratiile serice prena-
tale ridicate de TG si acizi grasi liberi aproape ca dub-
leaza riscul de dezvoltare a PE [2; 11]. Dislipidemia
precoce in timpul sarcinii (pana la 20 de saptamani),
reprezentatd prin nivel seric crescut de TG si LDL-C,
a fost asociata cu dezvoltarea PE [11].

Dupd cum a determinat studiul de cohortd efec-
tuat de Asociatia Amsterdam Born Children, concen-
tratiile materne de TG la inceputul sarcinii sunt direct
legate de prevalenta hipertensiunii induse de sarcina
(HTA), PE, nastere prematurd si macrosomie fetald
[14].

Rezultatele cercetdrii efectuate de A. Thushar si
coaut. in anul 2020 demonstreaza ca nivelurile serice
de TG in timpul sarcinii sunt mai mari decét in restul
populatiei. Dislipidemiile constitutionale au fost su-
gerate ca unul dintre factorii materni predispozanti
pentru dezvoltarea preeclampsiei. Existd o crestere
semnificativd a nivelurilor de TG (p<0,05) in pree-
clampsie in comparatie cu sarcina normala [2].

Colestaza intrahepatica a sarcinii (CIS) este o
boald caracterizata prin niveluri crescute de acizii bili-
ari (AB) incepand cu trimestrul II de sarcing, deseori
manifestata prin prurit. Datele cu privire la incidenta
CIS variazd in functie de etnie si regiuni geografice
atestand valori de 0,2-25 %. Desi este consideratd o
boald benignd la femeile insarcinate, colestaza este
asociatd cu complicatii perinatale, inclusiv cu decesul
antenatal al fatului [15].

Asocierea dintre colestaza intrahepatica a sarcinii
(CIS) si metabolismul lipidic matern rdméne necu-
noscut [15; 16]. Nu este clar daca dislipidemia mater-
nd este factorul cauzal primar al patogenezei CIS sau
apare secundar in urma modificarilor metabolice din
afectarea hepatica primara [15].

In studiul lui A.T. Dann si coaut. (2006) s-a de-
monstrat cd nivelul LDL-C a fost crescut inainte de
diagnosticul clinic de CIS [17]. Un studiu retrospectiv
bazat pe populatia Chinei a ardtat ca nivelurile ridicate
de TG materne la sfarsitul sarcinii au fost asociate cu
un risc crescut de CIS [18].

Intr-un alt studiu prospectiv, concentratia TC pe
toatd durata sarcinii si nivelul seric de LDL-C din ul-
timele doud trimestre au fost asociate pozitiv cu dez-
voltarea CIS [15; 19]. Studii recente au cercetat rela-
tia dintre CIS si metabolismul matern, avind drept
ipoteza cd CIS poate face parte dintr-o tulburare me-
tabolicd. Rezultatele finale au presupus existenta unei
legaturi dintre receptorul primar al AB si metabolis-
mul lipidelor. Gravidele diagnosticate cu CIS au avut
niveluri plasmatice semnificativ mai mari de TG, TC
si LDL-L comparativ cu femeile insdrcinate sanatoase.
In acelasi timp, nivelul mediu de HDL-C a fost sem-
nificativ mai mic la femeile cu CIS decit la cele sana-
toase [15; 16].

Rezultatele unei meta-analize efectuate in 2022 a
aratat o asociere semnificativa intre CIS si dislipidemia
maternd. Au fost raportate niveluri semnificativ cres-
cute de colesterol total, TG si LDL-C si niveluri scdzute
de HDL-C la femeile insarcinate diagnosticate cu CIS,
in raport cu gravidele sanatoase din lotul control [15].
In studiul efectuat de Y. Zhang si coaut. (2014), disli-
pidemia materna a fost mai evidentd in cazurile de CIS
avansat, sugerand ca severitatea dislipidemiei materne
poate fi asociatd cu graviditatea CIS [18].
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Unele studii atesta legatura dintre dereglérile me-
tabolismului glucidic si lipidic si CIS. M.G. Martineau
si coaut. (2017) au investigat markerii metabolici si au
evidentiat faptul ca sarcina complicatd cu CIS a fost
asociata cu o tolerantd redusa la glucoza si dislipi-
demie [19]. O meta-analizd din anul 2022 a cercetat
legatura dintre CIS si aparitia diabetului gestational
(DG) la femeile cu metabolismul lipidic alterat, ast-
fel femeile cu CIS au avut mai multe sanse de a avea
DG (Odds ration (OR)=2,19; 95 % II 1,58-3,03), insd
asocierea temporard dintre CIS si DG a fost neclard
[15]. Intr-un studiu de cohorta retrospectiv, efectuat
in anul 2021, CIS a fost diagnosticat la sase saptamani
dupa diagnosticarea DG, fird observarea unor dife-
rente majore in nivelul glicemic la femeile sanitoase
si la femeile cu patologii asociate DG si CIS [20].

Restrictia de crestere intrauterina a fatului
(RCF), pentru varsta de gestatie ,,copil mic”, reprezin-
ta fatul cu greutatea estimata la nastere mai mica de
percentila 10 [2; 21]. RCF se manifestd prin greutatea
nou-ndscutului mai micd de percentila 10, sau prin
greutatea fetala estimata ultrasonografic mai mica de
percentila 3 [21]. Riscul de deces al sugarilor cu gre-
utate mica la nastere este de 6-9 ori mai mare decat
la sugarii cu greutate normald la nastere [22]. Sugarii
cu RCF prezintd un risc crescut pentru dezvoltarea
complicatiilor neonatale, cum ar fi tulburéri metabo-
lice, hipotermie, sindrom de detresa respiratorie, en-
terocolitd necrozantd, retinopatie si altele [21; 22].
Ajungand la varsta adulta, ei prezinta un risc sporit
de mortalitate secundara bolilor metabolice, precum
diabetul zaharat de tip 2, obezitate, HTA, hiperlipide-
mie si rezistentd crescutd la insulina [22].

Datele din literatura de specialitate prezintd core-
latii dintre concentratiile joase de LDL-C si TC la fe-
meile gravide si riscul de aparitie a RCF si PE [2; 21].
In cercetarea din 2020, T.I. Alahakoon si coaut. au
demonstrat ca existd o crestere semnificativa a nive-
lurilor de TG (p<0,05) in cazul sarcinilor cu RCF [2].

Un studiu recent a descris un continut ridicat de
apolipoproteina B (ApoB) in particule de lipoprote-
ine cu densitate foarte scizutd si o reducere a conti-
nutului de apolipoproteind Al (ApoAl) in particule
HDL-C la nou-nascutii cu masd micd pentru varsta
de gestatie. La bebelusii cu RCF au fost comparate
concentratiile de ApoAl si ApoB circulante in plasma
din cordonul ombilical intrauterin. Datele obtinute
nu au demonstrat diferente statistic semnificative in
concentratii plasmatice medii de ApoA1 si ApoB la fe-
tusii cu RCF si la cei cu crestere intrauterind in limita
normei. Insi raportul dintre ApoB/ApoA1 a fost sem-
nificativ mai mare la fetusi cu intirziere de crestere
intrauterind [8].
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Cercetérile actuale au prezentat asocieri intre
greutatea mica la nastere a copilului si concentratii-
le scizute de HDL-C la mama, in special in ultimul
trimestru de sarcind [4]. De asemenea, s-a raportat
o corelatie invers proportionald intre concentratiile
plasmatice mari de TG si masa micd a nou-ndscutului
[23]. Datele din literatura de specialitate relateaza des-
pre prezenta unei asocieri la persoanele caucaziene
intre talia joasa la nastere, circumferinta abdominald
redusd a nou-nascutului si concentratiile serice cres-
cute de TC, LDL-C si ApoB la mama [24; 25].

Conform datelor unui studiu publicat in 2020,
care a evaluat nivelul lipidelor din serul matern in
trimestrele II si III de sarcind, s-au determinat aso-
cieri dintre profilul lipidic matern si greutatea mica
la nastere a nou-nascutilor [22]. Nivelul scazut de TC
din trimestrul III a fost asociat cu un risc scazut de
dezvoltare a greutdtii mici la nastere a nou-nascutu-
lui si RCE Nivelurile de HDL-C si LDL-C determi-
nate in trimestrul III de sarcind au fost asociate cu un
risc crescut de dezvoltare a greutdtii mici la nastere a
nou-nascutului si RCF indiferent de adaosul ponderal
matern [22; 26].

A. Morteza si coaut. (2022) au publicat rezultate
asemanatoare cu cele de mai sus cu privire la modi-
ficarile nivelului de lipide in serul femeilor gravide,
ajungand la concluzia cd dezechilibrul hormonal,
care sta la baza rezistentei la insuling, afecteazd buna
dezvoltare intrauterind a fatului prin reducerea con-
sumului de LDL-C si scaderea nivelului de TG in sar-
cind. Cu toate acestea, mecanismele respective trebuie
explorate in continuare [22; 27].

Diabetul zaharat gestational (DG) este definit ca
intoleranta la glucoza primar depistatd in sarcina, toto-
data este si cea mai frecventd afectiune metabolica di-
agnosticati la femeile gravide [26; 28]. In Statele Unite
ale Americii aceastd patologie complica aproximativ
9 % dintre sarcini, iar in ultimii ani prevalenta ei este
in crestere [26]. DG este asociat cu complicatii pe
termen scurt si lung atat pentru mame, cat si pentru
copiii lor [23]. Femeile care pe parcursul sarcinii dez-
voltd DG au indicele de masé corporald (IMC) mai
mare inainte de sarcind si anamnestic de antecedente
familiale de diabet [23; 28].

Glucoza, fara a intampina careva dificultati, trece
din circulatia maternd in cea fetald prin placenta [24],
astfel majorarea glicemiei la femeile insarcinate con-
duce la cresterea glicemiei fetale, care ulterior stimu-
leaza celulele 3 insulare ale pancreasului fetal pentru
a spori secretia de insulind [23]. Actualmente, mul-
titudinea de studii efectuate referitor la relatia dintre
metabolismul lipidelor si riscul aparitiei DG prezinta
date neunivoce [23; 26; 28].
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Un studiu longitudinal, caz-control, prospectiv a
fost efectuat in anul 2018 pe un esantion de 321 de
gravide, dintre care 107 gravide au fost diagnostica-
te pe parcursul sarcinii cu DG si restul 214 gravide
au constituit lotul de control. In cadrul studiului au
fost determinate concentratiile plasmatice de TG, TC,
LDL-C, HDL-C in urmatoarele termene de gestatie:
10-14, 15-26, 23-31 si 33-39 de saptamani. Femeile
care au dezvoltat DG au avut niveluri plasmatice mai
mari de TG, dar niveluri mai mici de HDL-C. Insi nu
s-a stabilit nicio diferenta statisticd semnificativd in-
tre nivelurile serice ale TC sau ale LDL-C in loturile
studiate [28]. Nivelurile plasmatice ale TG si HDL-C
atat la 10-14, cat si la 15-26 de saptiméni de gestatie
au fost asociate cu riscul ulterior de dezvoltare a DG
[28].

H.L. Barrett si coaut. (2014) au observat un nivel
constant mai scazut de HDL-C la femeile care au dez-
voltat diabet gestational in comparatie cu cele sdna-
toase [29].

In urma unei meta-analize cu privire la fractiile
profilului lipidic si dezvoltarea ulterioarda a DG
s-au obtinut urmdtoarele rezultate statistice pentru
trimestrul I de sarcini: TG, OR=3,15 (95 %, II 1,38-
7,15; P=0,002) si pentru HDL-C, OR=0,44 (95 %,
11 0,18-1,09; P=0,045). In trimestrul II de sarcini da-
tele au fost putin diferite, pentru TG, OR=6,57 (95 %,
IT 2,25-19,17; P=0,001) si pentru HDL-C, OR=0,23
(95 %, 11 0,08-0,63; P=0,005) [26]. Datele respective
releva legitura dintre dezvoltarea DZ si concentra-
tiile scazute de HDL-C in asociere cu valorile serice
ridicate de TG la mama, in special in trimestrul I de
sarcina.

Intr-o serie de studii, s-au determinat concentratii
serice mai mari de TG si HDL-C la inceputul si mijlo-
cul sarcinii, care au fost asociate cu un risc mai mare
de aparitie ulterioard a DG [29; 30]. Nivelurile serice
de TC si LDL-C pe parcursul sarcinii nu au fost asoci-
ate semnificativ cu riscul dezvoltarii DG [26; 29; 30].

Dupéd cum au mai ardtat studiile efectuate la fe-
meile diagnosticate cu DG, concentratiile plasmatice
de TG si acizii grasi neesterificati in trimestrul III co-
releaza pozitiv cu greutatea la nastere a nou-néscuti-
lor, cu indicele de masé corporald si nivelul de tesut
adipos [22; 31; 32].

CONCLUZII

Perioada de gestatie se caracterizeaza printr-o
multitudine de schimbdri fiziologice in organismul
femeii. Modificarile fractiilor profilului lipidic ce
survin in timpul sarcinii se datoreaza in mare parte
functiei primordiale pe care acestea le detin in pro-

cesul de embriogenezi fetald. Incepand cu trimestrul
I de gestatie, dezvoltarea dislipidemiei materne are o
legdtura directa cu aparitia si progresarea hipertensi-
uni arteriale in sarcing, a preeclampsiei si dezvoltarea
restrictiei de crestere intrauterina fetald. Un nivel con-
stant mai scazut de HDL-C pe durata graviditati este
confirmat in caz de diabet gestational. Iar cresterea
nivelului seric de trigliceride la sfarsitul sarcinii este
asociatd cu dezvoltarea colestazei intrahepatice. Odaté
cu obtinerea acestor date, apare si necesitatea analiza-
rii mai amanuntite a dislipidemiei pe durata sarcinii,
pentru adoptarea unei tactici mai vigilente de supra-
veghere antenatala.
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