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 INTRODUCERE

Metabolismul lipidic matern se modifică substan-
țial pe durata întregii sarcini [1]. Mecanismul prin 
care sarcina induce o stare de dislipidemie nu a fost 
pe deplin elucidat [2]. În trimestrele I și II de sarcină 
are loc o stare anabolică intensă la mamă [1], asociată 
atât cu hiperfagie, cât și cu creșterea lipogenezei [3], se 
atestă o creștere a depozitelor de grăsime corporală și o 
ușoară creștere a sensibilității la insulină. Prin urmare,  
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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. 
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Rezumat. Pe durata întregii sarcini, metabolismul lipidic matern se modifică substanțial, toate aceste schimbări fiind 
observate prin analizarea profilului lipidic. Determinarea nivelului seric al colesterolului total, trigliceridelor, lipoprotei-
nelor cu densitate înaltă și lipoproteinelor cu densitate joasă are un rol predictiv în dezvoltarea ulterioară a patologiilor 
specifice sarcinii, precum este preeclampsia, colestaza intrahepatică de sarcină și diabetul gestațional. De asemenea, de-
reglările prezente în profilul lipidic influențează asupra greutății nou-născutului la naștere. Dislipidemia precoce în timpul 
sarcinii, manifestată prin nivel seric crescut de trigliceride și lipoproteinele cu densitate joasă a fost asociată cu dezvolta-
rea preeclampsiei. În urma testelor de laborator, gravidele diagnosticate cu colestază intrahepatică prezintă niveluri plas-
matice semnificativ mai înalte de trigliceride  și concentrații reduse de lipoproteine cu densitate înaltă în comparație cu 
gravidele sănătoase. În caz de restricție de creștere intrauterină fetală la nou-născut, datele de literatură relatează despre 
niveluri semnificativ crescute de trigliceride. Femeile care pe durata sarcinii au dezvoltat diabetul gestațional au avut nive-
luri plasmatice mai mari de trigliceride și niveluri mai reduse de lipoproteine cu densitate înaltă, fără a se stabili o diferență 
statistică semnificativă dintre nivelul seric al colesterolului total sau lipoproteinelor cu densitate joasă.  

Cuvinte-cheie: dislipidemie, sarcină, preeclampsie, colestază intrahepatică, diabet gestațional.

majoritatea nutrienților sunt stocați pentru a putea sa-
tisface ulterior cerințele feto-placentare și materne pe 
durata sarcinii, dar și în perioada de alăptare [1]. 

În timpul trimestrului III de gestație debutează 
starea de catabolism matern, aceasta manifestându-
se prin descompunerea accelerată a depozitelor de 
grăsime care joacă un rol cheie în dezvoltarea armo-
nioasă a fătului [1; 3]. O sensibilitate scăzută la insu-
lină (rezistență crescută la insulină) are drept rezultat 
creșterea concentrațiilor de glucoză maternă și de acizi 
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grași liberi, astfel există o disponibilitate mai mare a 
substratului pentru creșterea fetală [1]. 

Pe lângă utilizarea acizilor grași transferați placen-
tari, fătul beneficiază de alte două produse – glicerol 
și corpi cetonici. Deși glicerolul traversează placenta 
în proporții mici, el reprezintă un substrat preferențial 
pentru gluconeogeneza maternă, iar glucoza maternă 
poate traversa cu ușurință placenta [1]. În urma proce-
sului de cetogeneză, corpii cetonici formați traversează 
ușor bariera transplacentară, ajungând în circulația fe-
tală, unde vor fi utilizați în calitate de material pentru 
metabolismul oxidativ și substraturi lipogenice [1; 3]. 

Colesterolul matern constituie o sursă importantă 
de colesterol pentru făt în perioada gestației timpurii. 
Ulterior, datorită capacității țesutului fetal de a sinte-
tiza colesterolul propriu importanța sa devine minimă 
în termenii avansați de sarcină [3]. 

Hipertrigliceridemia maternă este o trăsătură ca-
racteristică sarcinii. Deși trigliceridele nu traversează 
bariera placentară, prezența receptorilor lipoproteici în 
placentă, împreună cu lipoproteina lipaza, fosfolipaza 
A2 și activarea lipazei intracelulare permite eliberarea 
către făt a acizilor grași polinesaturați, transportați ca 
trigliceride în lipoproteinele plasmatice materne [3]. 
Dezvoltarea fetală normală necesită disponibilitatea 
atât a acizilor grași esențiali, cât și a acizilor grași po-
linesaturați cu lanț lung, iar starea nutrițională a ma-
mei în timpul gestației a fost legată de creșterea fetală. 
Cu toate acestea, aportul excesiv de anumiți acizi grași 
cu lanț lung poate provoca atât scăderea acidului ara-
hidonic, cât și creșterea peroxidării lipidelor, reducând 
capacitatea antioxidantă [3]. Hormonii placentari, în 
mod special hormonul lactogen placentar (HLP), are 
efect lipolitic prin producția sporită de catecolamine 
secundare în circuitul matern [4].

Alterarea metabolismului lipidic la femeile gra-
vide are drept consecință precipitarea unor maladii 
asociate sarcinii, dintre care cele mai frecvente sunt: 
hipertensiunea indusă de sarcină (HIS), preeclampsia 
(PE), colestaza intrahepatică a sarcinii (CIS) și diabe-
tul gestațional (DG), majoritatea acestor manifestări 
fiind corelate cu disfuncție endotelială [3; 5]. O creș-
tere a concentrației plasmatice de trigliceride cu o va-
loare care depășește de două ori valorile de referință 
este relevantă în dezvoltarea PE [5; 6]. De asemenea, 
femeile însărcinate care au dislipidemie prezintă o rată 
mai mare de a dezvolta complicații ulterioare pe par-
cursul vieții, precum sindromul metabolic, patologii 
cardiovasculare și boli cerebro-ischemice [1].

Nivelul seric al trigliceridelor (TG) scade rapid în 
perioada post partum revenind la valorile pregestațio-
nale [2], în timp ce nivelul de lipoproteine cu densitate 
joasă (LDL-C) scade lent până la finele perioadei de 

lăuzie [5]. O întârziere în restabilirea concentrațiilor 
plasmatice de TG și LDL-C la nivelurile pregestațio-
nale au fost asociate cu manifestări aterosclerotice în 
următorii ani [7]. Dintre factorii post partum, lactația 
influențează cel mai mult revenirea la normă a profi-
lului lipidic [2; 5]. 

Există diferențe etnice când vorbim despre pro-
filul lipidic la femei. Femeile însărcinate africane/
afro-caraibiene au concentrații serice mai mici de TG, 
colesterol total (TC), LDL-C și lipoproteine cu densi-
tate înaltă (HDL-C) în comparație cu femeile cauca-
ziene [1; 2].  

Scopul studiului rezidă în elaborarea unei sinteze 
narative a publicațiilor științifice de profil cu privire la 
manifestările dislipidemiei în contextul unor maladii 
asociate sarcinii.

MATERIALE ȘI METODE

Lucrarea reprezintă un studiu bibliografic al lite-
raturii științifice de ultimă oră, dar și al cercetărilor 
clasice, cu privire la apariția dislipidemiei pe parcur-
sul sarcinii, în contextul celor mai frecvente patologii 
asociate acesteia – preeclampsia, colestaza intrahe-
patică a sarcinii, restricția de creștere intrauterină a 
fătului și diabetul zaharat gestațional. Au fost studiate 
articole (originale, de sinteză, meta-analize etc.) și alte 
tipuri de publicații științifice din bazele de date Pub-
Med și Google Scholar. La baza căutării au stat urmă-
toarele cuvinte-cheie: dislipidemia și sarcina și profilul 
lipidic în sarcină și analogii lor în limba engleză – dys-
lipidemia and pregnancy și lipid profile in pregnancy. 
Pentru realizarea studiului s-au analizat 32 de lucrări 
științifice publicate în anii 1998–2022. În studiu au 
fost incluse doar publicațiile cu referire la cercetările 
pe subiecți umani, din care s-a selectat doar informa-
ția relevantă cu referire la tema articolului. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII

Preeclampsia (PE) reprezintă apariția primară, 
după 20 de săptămâni de gestație, a hipertensiunii arte-
riale (HTA) cu valori de peste 140/90 mmHg și protei-
nurie de peste 300 mg/24 ore [6]. Aproximativ 5-10 %  
dintre cauzele mortalității și morbidității fetale sunt 
asociate cu prezența preeclampsiei în timpul sarcinii 
la mamă [6; 8]. Apariția PE la gravide este cauzată de 
absența invaziei trofoblastice în arterele spiralate, care 
ulterior conduce la creșterea rezistenței vasculare pe 
artera uterină și la scăderea perfuziei placentare [6; 9]. 
În circulația maternă se produce o disfuncție endote-
lială care ar putea provoca apariția bolilor cardiovas-
culare [9; 10]. 
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Profilul lipidic este asociat cu disfuncția endo-
telială cauzată de produșii placentari la femeile cu 
preeclampsie [6]. Potrivit datelor din literatură, co-
lesterolul total, trigliceridele (TG) și lipoproteinele cu 
densitate joasă (LDL-C) au o legătură directă cu apa-
riția și progresarea preeclampsiei la gravide [3; 6; 9].  
În caz de preeclampsie se observă o creștere a TG și a 
acizilor grași (AG) liberi deja din trimestrele I și II de 
sarcină [2].

În anul 2022 a fost publicat studiul caz-control 
efectuat de Umme Salma, care analizează profilul li-
pidic la 35 de gravide cu preeclampsie în compara-
ție cu 35 de gravide sănătoase în Bangladesh [6]. În 
cadrul studiului s-a determinat că nivelul circulant 
de TG la femeile gravide cu preeclampsie a fost de 
222,51±11,98 mg/dl, care este semnificativ mai ri-
dicat decât în 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 când la cele fără 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 în cel de control 35,57±3,0 mg/dl (p=0,037) 
 [6].

Niveluri ridicate de colesterol total pot stimula o 
producere mai intensă de radicali liberi în organis-
mul uman, conducând la procesul de aterogeneză și 
dezvoltarea ulterioară a bolilor cardiovasculare [6; 
7]. În practica medicală se utilizează pe larg raportul 
TC/HDL-C. Valoarea crescută a raportului constitu-
ie factorul determinant al predispoziției la riscul de 
dezvoltare a plăcilor aterosclerotice, iar valorile de 
referință 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 în hipertensiunea indusă de 
sarcină (HTS) și PE, comparativ cu sarcina normală  
[12]. 

Un studiu caz-control realizat de F.D. Brites și 
coaut. a demonstrat că riscul de boli cardiovasculare 
se micșorează cu 2-3 % pentru fiecare scădere de 1 % 
a nivelului de TC [13].

Potrivit altor cercetări, concentrațiile serice prena-
tale ridicate de TG și acizi grași liberi aproape că dub- 
lează riscul de dezvoltare a PE [2; 11]. Dislipidemia 
precoce în timpul sarcinii (până la 20 de săptămâni), 
reprezentată prin nivel seric crescut de TG și LDL-C, 
a fost asociată cu dezvoltarea PE [11].

După cum a determinat studiul de cohortă efec-
tuat de Asociația Amsterdam Born Children, concen-
trațiile materne de TG la începutul sarcinii sunt direct 
legate de prevalența hipertensiunii induse de sarcină 
(HTA), PE, naștere prematură și macrosomie fetală 
[14].

Rezultatele cercetării efectuate de A. Thushar și 
coaut. în anul 2020 demonstrează că nivelurile serice 
de TG în timpul sarcinii sunt mai mari decât în restul 
populației. Dislipidemiile constituționale au fost su-
gerate ca unul dintre factorii materni predispozanţi 
pentru dezvoltarea preeclampsiei. Există o creștere 
semnificativă a nivelurilor de TG (p<0,05) în pree-
clampsie în comparație cu sarcina normală [2].  

Colestaza intrahepatică a sarcinii (CIS) este o 
boală caracterizată prin niveluri crescute de acizii bili-
ari (AB) începând cu trimestrul II de sarcină, deseori 
manifestată prin prurit. Datele cu privire la incidența 
CIS variază în funcție de etnie și regiuni geografice 
atestând valori de 0,2-25 %. Deși este considerată o 
boală benignă la femeile însărcinate, colestaza este 
asociată cu complicații perinatale, inclusiv cu decesul 
antenatal al fătului [15]. 

Asocierea dintre colestaza intrahepatică a sarcinii 
(CIS) și metabolismul lipidic matern rămâne necu-
noscut [15; 16]. Nu este clar dacă dislipidemia mater-
nă este factorul cauzal primar al patogenezei CIS sau 
apare secundar în urma modificărilor metabolice din 
afectarea hepatică primară [15]. 

În studiul lui A.T. Dann și coaut. (2006) s-a de-
monstrat că nivelul LDL-C a fost crescut înainte de 
diagnosticul clinic de CIS [17]. Un studiu retrospectiv 
bazat pe populația Chinei a arătat că nivelurile ridicate 
de TG materne la sfârșitul sarcinii au fost asociate cu 
un risc crescut de CIS [18]. 

Într-un alt studiu prospectiv, concentrația TC pe 
toată durata sarcinii și nivelul seric de LDL-C din ul-
timele două trimestre au fost asociate pozitiv cu dez-
voltarea CIS [15; 19]. Studii recente au cercetat rela-
ția dintre CIS și metabolismul matern, având drept 
ipoteză că CIS poate face parte dintr-o tulburare me-
tabolică. Rezultatele finale au presupus existența unei 
legături dintre receptorul primar al AB și metabolis-
mul lipidelor. Gravidele diagnosticate cu CIS au avut 
niveluri plasmatice semnificativ mai mari de TG, TC 
și LDL-L comparativ cu femeile însărcinate sănătoase. 
În același timp, nivelul mediu de HDL-C a fost sem-
nificativ mai mic la femeile cu CIS decât la cele sănă-
toase [15; 16]. 

Rezultatele unei meta-analize efectuate în 2022 a 
arătat o asociere semnificativă între CIS și dislipidemia 
maternă. Au fost raportate niveluri semnificativ cres-
cute de colesterol total, TG și LDL-C și niveluri scăzute 
de HDL-C la femeile însărcinate diagnosticate cu CIS, 
în raport cu gravidele sănătoase din lotul control [15]. 
În studiul efectuat de  Y. Zhang și coaut. (2014), disli-
pidemia maternă a fost mai evidentă în cazurile de CIS 
avansat, sugerând că severitatea dislipidemiei materne 
poate fi asociată cu graviditatea CIS [18].
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Unele studii atestă legătura dintre dereglările me-
tabolismului glucidic și lipidic și CIS. M.G. Martineau 
și coaut. (2017) au investigat markerii metabolici și au 
evidențiat faptul că sarcina complicată cu CIS a fost 
asociată cu o toleranță redusă la glucoză și dislipi-
demie [19]. O meta-analiză din anul 2022 a cercetat 
legătura dintre CIS și apariția diabetului gestațional 
(DG) la femeile cu metabolismul lipidic alterat, ast-
fel femeile cu CIS au avut mai multe șanse de a avea 
DG (Odds ration (OR)=2,19; 95 % IÎ 1,58-3,03), însă 
asocierea temporară dintre CIS și DG a fost neclară 
[15]. Într-un studiu de cohortă retrospectiv, efectuat 
în anul 2021, CIS a fost diagnosticat la șase săptămâni 
după diagnosticarea DG, fără observarea unor dife-
rențe majore în nivelul glicemic la femeile sănătoase 
și la femeile cu patologii asociate DG și CIS [20].

Restricția de creștere intrauterină a fătului 
(RCF), pentru vârsta de gestație „copil mic”, reprezin-
tă fătul cu greutatea estimată la naștere mai mică de 
percentila 10 [2; 21]. RCF se manifestă prin greutatea 
nou-născutului mai mică de percentila 10, sau prin 
greutatea fetală estimată ultrasonografic mai mică de 
percentila 3 [21]. Riscul de deces al sugarilor cu gre-
utate mică la naștere este de 6-9 ori mai mare decât 
la sugarii cu greutate normală la naștere [22]. Sugarii 
cu RCF prezintă un risc crescut pentru dezvoltarea 
complicațiilor neonatale, cum ar fi tulburări metabo-
lice, hipotermie, sindrom de detresă respiratorie, en-
terocolită necrozantă, retinopatie și altele [21; 22]. 
Ajungând la vârsta adultă, ei prezintă un risc sporit 
de mortalitate secundară bolilor metabolice, precum 
diabetul zaharat de tip 2, obezitate, HTA, hiperlipide-
mie și rezistență crescută la insulină [22].

Datele din literatura de specialitate prezintă core-
lații dintre concentrațiile joase de LDL-C și TC la fe-
meile gravide și riscul de apariție a RCF și PE [2; 21]. 
În cercetarea din 2020, T.I. Alahakoon și coaut. au 
demonstrat că există o creștere semnificativă a nive-
lurilor de TG (p<0,05) în cazul sarcinilor cu RCF [2].

Un studiu recent a descris un conținut ridicat de 
apolipoproteină B (ApoB) în particule de lipoprote-
ine cu densitate foarte scăzută și o reducere a conți-
nutului de apolipoproteină A1 (ApoA1) în particule 
HDL-C la nou-născuții cu masă mică pentru vârsta 
de gestație. La bebelușii cu RCF au fost comparate 
concentrațiile de ApoA1 și ApoB circulante în plasma 
din cordonul ombilical intrauterin. Datele obținute 
nu au demonstrat diferențe statistic semnificative în 
concentrații plasmatice medii de ApoA1 și ApoB la fe-
tușii cu RCF și la cei cu creștere intrauterină în limita 
normei. Însă raportul dintre ApoB/ApoA1 a fost sem-
nificativ mai mare la fetuși cu întârziere de creștere  
intrauterină [8]. 

Cercetările actuale au prezentat asocieri între 
greutatea mică la naștere a copilului și concentrații-
le scăzute de HDL-C la mamă, în special în ultimul 
trimestru de sarcină [4]. De asemenea, s-a raportat 
o corelație invers proporțională între concentrațiile 
plasmatice mari de TG și masa mică a nou-născutului 
[23]. Datele din literatura de specialitate relatează des-
pre prezența unei asocieri la persoanele caucaziene 
între talia joasă la naștere, circumferința abdominală 
redusă a nou-născutului și concentrațiile serice cres-
cute de TC, LDL-C și ApoB la mamă [24; 25].  

Conform datelor unui studiu publicat în 2020, 
care a evaluat nivelul lipidelor din serul matern în 
trimestrele II și III de sarcină, s-au determinat aso-
cieri dintre profilul lipidic matern și greutatea mică 
la naștere a nou-născuților [22]. Nivelul scăzut de TC 
din trimestrul III a fost asociat cu un risc scăzut de 
dezvoltare a greutății mici la naștere a nou-născutu-
lui și RCF. Nivelurile de HDL-C și LDL-C determi-
nate în trimestrul III de sarcină au fost asociate cu un 
risc crescut de dezvoltare a greutății mici la naștere a 
nou-născutului și RCF indiferent de adaosul ponderal 
matern [22; 26]. 

A. Morteza și coaut. (2022) au publicat rezultate 
asemănătoare cu cele de mai sus cu privire la modi-
ficările nivelului de lipide în serul femeilor gravide, 
ajungând la concluzia că dezechilibrul hormonal, 
care stă la baza rezistenței la insulină, afectează buna 
dezvoltare intrauterină a fătului prin reducerea con-
sumului de LDL-C și scăderea nivelului de TG în sar-
cină. Cu toate acestea, mecanismele respective trebuie 
explorate în continuare [22; 27].

Diabetul zaharat gestațional (DG) este definit ca 
intoleranță la glucoză primar depistată în sarcină, toto- 
dată este și cea mai frecventă afecțiune metabolică di-
agnosticată la femeile gravide [26; 28]. În Statele Unite 
ale Americii această patologie complică aproximativ 
9 % dintre sarcini, iar în ultimii ani prevalenta ei este 
în creștere [26]. DG este asociat cu complicații pe 
termen scurt și lung atât pentru mame, cât și pentru 
copiii lor [23]. Femeile care pe parcursul sarcinii dez-
voltă DG au indicele de masă corporală (IMC) mai 
mare înainte de sarcină și anamnestic de antecedente 
familiale de diabet [23; 28]. 

Glucoza, fără a întâmpina careva dificultăți, trece 
din circulația maternă în cea fetală prin placentă [24], 
astfel majorarea glicemiei la femeile însărcinate con-
duce la creșterea glicemiei fetale, care ulterior stimu-
lează celulele β insulare ale pancreasului fetal pentru 
a spori secreția de insulină [23]. Actualmente, mul-
titudinea de studii efectuate referitor la relația dintre 
metabolismul lipidelor și riscul apariției DG prezintă 
date neunivoce [23; 26; 28]. 
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Un studiu longitudinal, caz-control, prospectiv a 
fost efectuat în anul 2018 pe un eșantion de 321 de 
gravide, dintre care 107 gravide au fost diagnostica-
te pe parcursul sarcinii cu DG și restul 214 gravide 
au constituit lotul de control. În cadrul studiului au 
fost determinate concentrațiile plasmatice de TG, TC, 
LDL-C, HDL-C în următoarele termene de gestație: 
10-14, 15-26, 23-31 și 33-39 de săptămâni. Femeile 
care au dezvoltat DG au avut niveluri plasmatice mai 
mari de TG, dar niveluri mai mici de HDL-C. Însă nu 
s-a stabilit nicio diferență statistică semnificativă în-
tre nivelurile serice ale TC sau ale LDL-C în loturile 
studiate [28]. Nivelurile plasmatice ale TG și HDL-C 
atât la 10-14, cât și la 15-26 de săptămâni de gestație 
au fost asociate cu riscul ulterior de dezvoltare a DG 
[28].

H.L. Barrett și coaut. (2014) au observat un nivel 
constant mai scăzut de HDL-C la femeile care au dez-
voltat diabet gestațional în comparație cu cele sănă-
toase [29].

În urma unei meta-analize cu privire la fracțiile 
profilului lipidic și dezvoltarea ulterioară a DG 
s-au obținut următoarele rezultate statistice pentru 
trimestrul I de sarcină: TG, OR=3,15 (95 %, IÎ 1,38-
7,15; P=0,002) și pentru HDL-C, OR=0,44 (95 %,  
IÎ 0,18-1,09; P=0,045). În trimestrul II de sarcină da-
tele au fost puțin diferite, pentru TG, OR=6,57 (95 %, 
IÎ 2,25-19,17; P=0,001) și pentru HDL-C, OR=0,23  
(95 %, IÎ 0,08-0,63; P=0,005) [26]. Datele respective 
relevă legătura dintre dezvoltarea DZ și concentra-
țiile scăzute de HDL-C în asociere cu valorile serice 
ridicate de TG la mamă, în special în trimestrul I  de 
sarcină.

Într-o serie de studii, s-au determinat concentrații 
serice mai mari de TG și HDL-C la începutul și mijlo-
cul sarcinii, care au fost asociate cu un risc mai mare 
de apariție ulterioară a DG [29; 30]. Nivelurile serice 
de TC și LDL-C pe parcursul sarcinii nu au fost asoci-
ate semnificativ cu riscul dezvoltării DG [26; 29; 30]. 

După cum au mai arătat studiile efectuate la fe-
meile diagnosticate cu DG, concentrațiile plasmatice 
de TG și acizii grași neesterificați în trimestrul III co-
relează pozitiv cu greutatea la naștere a nou-născuți-
lor, cu indicele de masă corporală și nivelul de țesut 
adipos [22; 31; 32].

CONCLUZII

Perioada de gestație se caracterizează printr-o 
multitudine de schimbări fiziologice în organismul 
femeii. Modificările fracțiilor profilului lipidic ce 
survin în timpul sarcinii se datorează în mare parte 
funcției primordiale pe care acestea le dețin în pro-

cesul de embriogeneză fetală. Începând cu trimestrul 
I de gestație, dezvoltarea dislipidemiei materne are o 
legătură directă cu apariția și progresarea hipertensi-
uni arteriale în sarcină, a preeclampsiei și dezvoltarea 
restricției de creștere intrauterină fetală. Un nivel con-
stant mai scăzut de HDL-C pe durata gravidități este 
confirmat în caz de diabet gestațional. Iar creșterea 
nivelului seric de trigliceride la sfârșitul sarcinii este 
asociată cu dezvoltarea colestazei intrahepatice. Odată 
cu obținerea acestor date, apare și necesitatea analiză-
rii mai amănunțite a dislipidemiei pe durata sarcinii, 
pentru adoptarea unei tactici mai vigilente de supra-
veghere antenatală.
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