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INTRODUCERE 

Obezitatea reprezintă la momentul actual o entitate patologică de larg interes datorită 

impactului socio-economic pregnant, care este însă incomplet elucidată încă, deși din ce în ce 

mai profund cercetată. Obezitatea maternă pe perioada gestației generează riscurile metabolice, 

incluzând apariția unei stări de inflamație și peroxidare lipidică care se concretizează prin 

dezechilibru hormonal. De asemenea, obezitatea maternă cauzează consecințe pe termen lung 

asupra descendenților, prin intermediul procesului de programare a metabolismului fetal, care 

apare în timpul vieții timpurii, cu impact fiziopatologic important asupra dezvoltării și stării de 

sănătate ulterioare. Incidența obezității la diagnosticarea sarcinii a cunoscut o creștere 

exponențială în ultimii 25 ani. Prevalența obezității în primul trimestru de sarcină s-a dublat între 

1989 și 2007 și continuă să crească, în timp ce prevalența obezității materne a fost raportată  între 

9-10% și 16-19% în diferite studii (Heslehurst și colab., 2010). 

Sindromul metabolic definește o asociere de semne incluzând obezitatea abdominală, 

creșterea nivelului trigliceridelor serice, scăderea nivelului HDL-colesterolului, hipertensiunea 

arterială și apariția rezistenței la insulină. Actual aproximativ o treime din populația adultă la 

nivel global este diagnosticată cu sindrom metabolic. Deși nu există dubii cu privire la frecvența 

crescută a semnelor definitorii pentru sindromul metabolic, există numeroase controverse există 

asupra definiției, patogenezei sau utilității clinice a acestuia ca entitate patologică. Fiziologia 

comparativă descrie sindromul metabolic similar procesului biologic prin care animalele 

stochează grăsime în anticiparea perioadelor de deficit alimentar. Obezitatea la specia umană 

este probabil o consecință a predispoziției genetice în conjuncție cu factorii de mediu.  

Eskil Kylin a remarcat încă din 1923 faptul că pacienții obezi nu au în mod obișnuit 

niveluri crescute ale glucozei, tensiunii arteriale sau uricemiei (Kylin, 1932). Studii ulterioare au 

descris o asociere de semne, incluzând obezitatea, intoleranța la glucoză, hipertrigliceridemia și 

hiperuricemia la subiecți cu risc de apariție a diabetului (Herman și colab., 1982; Phillips și 

colab., 1977 ). Ulterior Reaven a definit o grupare de semne pe care le-a numit sindromul X și a 

sugerat rezistența la insulină ca mecanism fiziopatologic comun (Reaven, 1988). Există însă 

numeroase controverse cu privire la utilizarea termenului de sindrom metabolic (Brietzke, 2007). 

Deși asocierea frecventă a criteriilor acestuia nu este pusă la îndoială, conceptul de rezistență la 

insulină ca mecanism fiziopatologic principal a fost contestat (Kahn, 2005). Au fost descrise de 
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asemenea, alte entități patologice frecvent asociate cu sindromul metabolic, dar care nu sunt 

incluse în definiție, cum ar fi: ficatul gras, microalbuminuria, sindromul de apnee în somn, 

hiperuricemia, inflamația, pierderea masei musculare și osoase, stresul oxidativ și disfuncția 

endotelială. â Concluzia a fost că până la o mai bună înțelegerea a etiologiei sindromului 

metabolic, entitatea rămâne controversată (Brietzke, 2007). De asemenea s-a emis ipoteza că 

sindromul metabolic are multe asemănări cu procesele biologice fiziologice prin care animalele 

depozitează grăsime în anticiparea perioadelor de post alimentar. Cea mai importantă diferență 

este reprezentată de faptul că oamenii cu sindrom metabolic continuă să stocheze grăsimi. Ca 

atare, s-a propus redenumirea sindromului metabolic ca și "sindrom de depozitare a grăsimilor" 

pentru a caracteriza mai bine fiziopatologia acestuia. 

Obezitatea gestațională reprezintă unul dintre cei mai frecvenți factori de risc obstetricali, 

instalarea sa precoce având un impact mare asupra fătului prin creșterea riscului de malformații 

cardiace, malformații ale tubului neural, omfalocel sau alterări metabolice pe termen lung 

(Cottrell și colab, 2008). Conceptul tradițional conform căruia țesutul adipos este un organ inert 

cu funcție unică de stocare a energiei în exces a fost abandonată în 1987, când a fost descris 

metabolismul hormonilor steroidieni sexuali la nivelul țesutului adipos și producția de adipsină, 

o proteină secretată de adipocite, care suferă procesul de down-reglare la rozătoarele obeze. Se 

cunoaște la acest moment că adipocitele sunt de asemenea, organe endocrine, cu roluri 

metabolice multiple în homeostazie. Adipocitele de mici dimensiuni prezente la indivizii 

normoponderali promovează homeostazia metabolică, în timp ce adipocitele hipertrofiate ale 

pacienților obezi recrutează macrofage în exces și promovează inflamația, eliberând o serie de 

citokine care cauzează rezistență la insulină. În 1994, a fost descoperită leptina ca prima 

adipokină descrisă. În prezent, sunt cunoscute câteva sute de adipocitokine care conferă țesutului 

adipos funcții autocrine, paracrine și endocrine. Legătura fiziopatologică dintre obezitate și 

inflamație pare a fi reprezentată tocmai de citokinele proinflamatorii secretate de adipocite 

(Hotamisligil, 2003). Secreția continuă de adipokine și chemokine proinflamatorii cauzează o 

stare cronică subinflamatoare numită metainflamație (Barker, 1990). Metainflamația specifică 

obezității a fost catalogată drept principalul factor de risc metabolic pentru disfuncția endotelială 

(Weaver și colab., 2009). Aceasta este cauzată de stresul oxidativ generat de adipokinele 

proinflamatorii (TNF, IL-6, IFNγ, MCP-1) și lipotoxicitatea mediată de nivelurile ridicate de 

acizi grași liberi (AGL) (Breier și colab., 2001). 
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CONTRIBUȚII PERSONALE 

MOTIVAȚIA ȘI OBIECTIVELE CERCETĂRII 

Obezitatea a primit calificativul de “pandemie a secolului XXI”, atât incidența, cât și 

prevalența sa cunoscând un trend ascendent. Organizația Mondială a Sănătății a definit 

obezitatea ca fiind „una dintre cele mai ostentative, și totuși neglijate probleme de sănătate 

publică, care amenință să copleșească atât țările dezvoltate cât și pe cele în curs de dezvoltare” 

(WHO, 2006). În 2014 se estima prezența a mai mult de 1,9 miliarde de persoane 

supraponderale, și respectiv 600 de milioane obeze. Studiile predicționează pentru 2030 un 

număr impresionant de 2,16 miliarde de supraponderali, respectiv 1,12 miliarde obezi. Costul 

serviciilor de sănătate asociate obezității și comorbidităților acesteia a fost estimat în 2008 ca 

fiind aproape 150 de miliarde de dolari la nivel global (WHO, 2006). 

Definirea și clasificarea obezității gestaționale reprezintă o provocare, întrucât 

clasificarea conform indicelui de masă corporală nu se poate aplica femeilor însărcinate, singurul 

instrument de cuantificare în sarcină fiind câștigul ponderal matern. Recomandările actuale 

pentru excesul ponderal în perioada sarcinii sunt între 5 și 9,1 kilograme la sarcinile unice și 

respectiv între 11 și 19 kilograme la sarcinie gemelare sau multiple la femeile normoponderale, 

în timp ce pentru cele obeze sau supraponderale de maxim 6,8 până la 11,3 kilograme 

(Rasmussen și colab., 2009). Colegiul American al Obstetricilor și Ginecologilor a afirmat că nu 

este utilă clasificarea obezității materne în sarcină, deoarece obezitatea generează aceleași riscuri 

materno-fetale, indiferent de nivelul excesului de greutate (ACOG, 2013). 

Sindromul metabolic poate fi considerat o complicație a obezității sau o comorbiditate. 

Se presupune că la nivel mondial o treime dintre adulți suferă de sindrom metabolic, 

reprezentând un motiv de îngrijorare pentru sistemele de sănătate publică. Diagnosticul de 

sindrom metabolic nu se poate efectua utilizând aceleași criterii clinico-biologice în cazul femeii 

gravide, cu toate că alterarea metabolică este similară ca la femeia negravidă. Această observație 

face ca sindromul metabolic să fie o afectare dificil de diagnosticat cert în perioada sarcinii, fiind 

mai degrabă o patologie la care suspiciunea clinică primează. Gravida cu sindrom metabolic face 

parte dintr-o categorie de risc înalt, fiind utilă consilierea multidisciplinară între obstetrician, 

nutriționist, internist, diabetolog, cardiolog, medic de familie pentru a elabora planul terapeutic 

optim în vederea evoluției normale a sarcinii. 
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Asocierea dintre obezitatea gestațională, sindromul metabolic și sănătatea materno-fetală 

rămâne încă o enigmă, mecanismele de legătura între mediul obezogenic matern și consecințele 

pe termen scurt și lung fiind complexe și parțial necunoscute. Abordarea terapeutică a obezității 

și sindromului metabolic vizează în primul rând modificarea stilului de viață, prin promovarea 

unei diete normocalorice bogată în nutrienți și a exercițiului fizic regulat. Suplimentele 

alimentare în terapia obezității sunt considerate doar adjuvante ale măsurilor comportamentale și 

dietetice. În cazurile cu exces adipos minim se consideră că nu sunt necesare, iar la pacienții cu 

obezitate morbidă s-au dovedit ineficiente. Obiectivul general al lucrării prezente este de a 

determina, prin intermediul unui studiu experimental realizat pe animale de laborator, utilitatea 

intervențiilor dietetice și suplimentelor alimentare în reducerea efectelor adverse materno-fetale 

asociate obezității pe perioada sarcinii. Complicațiile materne și fetale cauzate de obezitate au 

fost studiate din perspectiva imediată – greutate la naștere, adaptare la viața extrauterină, markeri 

biochimici plasmatici, indici de inflamație și peroxidare, nivel de adipokine, aspectul histologic 

al organelor materne și fetale, și respectiv pe termen lung – obezitate în viața adultă a puilor, 

durata de viață, nivel activitate fizică, transmiterea alterărilor la următoarea generație prin 

repetarea experimentului și urmărirea gestației puilor de sex feminin. Ca și terapii intervenționale 

țintite către reversarea efectelor adverse ale obezității gestaționale și sindromului metabolic am 

ales suplimentarea cu acizii grași Omega 3, acizi grași Omega 6 și fructe de cătină și respectiv 

dieta normocalorică, normolipidică, raportându-ne ca lot control la un grup de femele care au 

continuat dieta grasă. 

Alegerea suplimentelor a avut la bază caracterele comune ale acestora, toate având 

implicații, descrise pe larg în literatură, în cascada inflamatorie și peroxidarea lipidică. A fost 

luată în considerare și utilizarea pe scară largă a acestor suplimente de către subiecții umani, 

având în vederea popularitatea acestora și disponibilitatea crescută. Cercetarea a avut ca scop 

principal optimizarea terapiei obezității gestaționale și a complicațiilor acesteia precum 

inflamația placentară cu implicații fetale, hepatopatia, alterarea funcției pancreatice, 

dislipidemia, statusul inflamator sistemic. Considerând faptul că suplimentele alese pentru 

cercetare pot genera efecte benefice sau adverse asupra organelor țintă precum placenta, ficatul, 

pancreasul sau creierul, lucrarea prezentă dorește să identifice intervenția nutrițională optimă, 

care prin intermediul efectelor de reglare hormonală, antiinflamatorii și antioxidante să genereze 

un prognostic materno-fetal bun asociat sarcinilor complicate cu obezitate, prin evitarea apariției 
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complicațiilor specifice. Cercetarea și-a dorit identificarea terapiei cu efect optim asupra 

evoluției sarcinii, prin comparația efectelor intervențiilor nutriționale descrise, atât la nivel 

matern, cât și fetal, din perspectivă sistemică și tisulară, propunându-și să răspundă la o serie de 

întrebări prin intermediul rezultatelor experimentale obținute: 

- Sunt terapiile intervenționale nutriționale eficiente pentru evitarea apariției 

complicațiilor materno-fetale în sarcinile complicate de obezitate maternă? 

- Se pot preveni alterările tisulare și organice cauzate de obezitatea gestațională și 

sindromul metabolic prin intermediul terapiilor nutriționale?  

- Care țesut sau organ matern și fetal răspunde optim la terapiile nutriționale? Și 

care dintre acestea este caracteristic eficientă într-un anumit țesut?  

- Care dintre terapiile intervenționale nutriționale cercetate intervine în lanțul 

fizipatologic cauzat de obezitatea maternă și sindromul metabolic, determinând 

reducerea rezistenței periferice la insulină, stresului oxidativ sau inflamației?  

- Care dintre aceste terapii nutriționale intervine cel mai eficient în reversarea 

complicațiilor materno-fetale?  

- Au terapiile nutriționale capacitatea de a limita efectele programării epigenetice 

cu efecte pe termen lung asupra descendenților?  

- Pot intervențiile terapeutice analizate să genereze un efect de reprogramare 

metabolică intrauterină a feților proveniți din sarcini cu mame obeze?  

Primul scop al cercetării experimentale a fost identificarea consecințelor expunerii la 

obezitatea indusă prin dietă hipercalorică, hiperlipidică asupra femelelor gravide de 

șobolani Wistar, și respectiv puilor acestora. Animalele de laborator au fost supuse unei diete 

obezogene, până la inducerea obezității, după care au fost împerecheate și studiate pe parcursul 

gestației: grupul 1 a primit suplimente cu acizi grași Omega 3, grupul 2 acizi grași Omega 6, 

Grupul 3 fructe de cătină, iar grupul 4 a reprezentat lotul control, continuând alimentația 

hipercalorică pe perioada gestației și alăptării. Pentru determinarea consecințelor adverse 

sistemice și tisulare ale obezității materne s-a analizat dinamica concentrațiilor markerilor 

biochimici uzuali, nivelul adipokinelor și statusul inflamator.  

Al doilea scop al studiului experimental a fost reprezentat de evaluarea proprietăților 

terapeutice ale suplimentelor utilizate, prin analiza efectelor antiinflamatorii, antioxidante, 
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hipoglicemiante și hipolipemiante ale acizilor grași Omega 3, acizilor grași Omega 6 și respectiv 

fructelor de cătină, administrate la femele de șobolani Wistar supuse unei diete obezogene și la 

descendenții acestora. Aceste proprietăți cercetate au evaluat potențialul lor de prevenție în ceea 

ce privește complicațiile metabolice materno-fetale asociate obezității gestaționale. 

Al treilea scop a constat în analiza histologică a placentei și organelor materne și 

fetale, fiind menită să genereze rezultate concordante cu cele confirmate în urma dozării 

markerilor bichimici, de inflamație și peroxidare din omogenate tisulare. Studiul alterărilor 

morfo-patologice ale organelor implicate activ în metabolismul energetic, induse de obezitatea 

experimentală a generat particularități la nivelul țesutului placentar, hepatic, pancreatic și 

cerebral. Aceste patologii microscopice sunt responsabile de funcționarea defectuoasă a 

organelor și cauzează consecințe metabolice, inflamatorii și endocrine. 

Al patrulea scop al studiului prezent s-a concentrat pe elaborarea unei definții cu 

aplicabilitate clinică a sindromului metabolic în sarcină, cunoscând faptul că ascesta nu are în 

prezent criterii de diagnostic și o definire certă atribuite perioadei de gestație, cum există în cazul 

altor patologii cu implicare metabolică precum hipertensiunea arterială și diabetul zaharat. 

Sindromul metabolic reprezintă o asociere de entități patologice cu etiopatogenie comună, care 

este de cele mai multe ori exacerbat de modificările fiziologice specifice sarcinii. Diagnosticarea 

sa în practica clinică poate să identifice acea categorie de gravide supusă riscului metabolic 

major pe perioada gestației și ulterior. Deoarece consecințele sale au răsunet atât matern, cât și 

fetal prin complicațiile generate pe termen scurt și lung, intervenția terapeutică trebuie să fie 

promptă.  

 Ultimul scop al cercetării experimentale a fost reprezentat de confirmarea existenței 

mecansimului de reprogramare genetică, prin supunearea descendenților de sex feminin 

proveniți din mame obeze unei sarcini și respectiv acelorași terapii intervenționale. Practic a fost 

repetat experimentul utilizând femelele obținute ca pui la primul ciclu, acestea fiind sub influența 

programării metabolice epigenetice cauzate de obezitatea prezentă la mamele lor. Au fost 

analizați indici biochimici, inflamatori, ai peroxidării, sistemici și tisulari, adipokine, împreună 

cu structura histologică a oganelor de interes. Rezultatele au fost ulterior comparate cu cele 

obținute în cadrul primului experiment. 
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MATERIALE ȘI METODE 

Descrierea studiului experimental pe animale de laborator 

Consecințele obezității materne pe perioada gestației au fost cercetate pe un model 

animal, utilizând 65 de șobolani Wistar de sex feminin, în vârstă de trei săptămâni. Animalele de 

laborator au fost puse la dispoziție și crescute în Biobaza Universității de Medicină și Farmacie 

"Carol Davila", sub supravegherea strictă a personalului specializat al Universității, având la 

dispoziție apă și alimente. Condițiile de mediu au fost strict controlate pentru a menține o 

umididate de 50±10% și respectiv o temperatură ambientală de 25±2°C. Experimentele la care 

animalele au fost suspuse s-au desfășurat în acord strict cu recomandările stipulate în Directiva 

86/609/EEC/24.11.1986, referitoare la protecția animalelor de laborator utilizate în scop științific 

sau experimental și Ghidul U.M.F. "Carol Davila" pentru îngrijirea și utilizarea animalelor de 

laborator. Studiul s-a desfășurat sub aprobarea Comisiei de Etică a UMF „Carol Davila”. 

Animalele au fost alese pentru a avea o greutate înainte de inițierea experimentelor 

cuprinsă între 50 și 60 grame. Șobolanii Wistar au fost urmăriți pe o perioadă de 10 săptămâni, 

până la atingerea maturității și respectiv înțărcare. Ulterior au fost supuși unei diete 

hipercalorice, hiperlipidice (30% din alimentație fiind reprezentată de grăsimi, respectiv de acizi 

grași saturați). A fost indusă astfel obezitatea experimentală, în final șobolanii  având greutăți 

cuprinse între 200g și 250g.  Ulterior femelele au fost împerecheate și urmărite 3 săptămâni pe 

perioada gestației. Femelele gestante obeze de șobolani au fost împărțite egal în 5 grupe (fiecare 

conținând 10 femele, n=10), pentru experimentul I: 

- Grupul 1 a continuat dieta hipercalorică, hiperlipidică pe perioada gestației, de la 

momentul montei până la naștere, plus suplimentarea cu acizi grași Omega 3 (DHA - acid 

docosahexaenoic și EPA - acid eicosapentaenoic) în concentrație de 0.1 g/kgc,  

- Grupul 2 - a continuat dieta hipercalorică, hiperlipidică pe perioada gestației, cu 

suplimentarea cu acizi grași Omega 6, în concentrație de 0.1 g/kgc,  

- Grupul 3 - a continuat dieta hipercalorică, hiperlipidică pe perioada gestației, cu 

suplimentarea cu fructe de cătină, în concentrație de 1 g/kgc,  

- Grupul 4 - a continuat dieta hipercalorică, hiperlipidică pe perioada gestației, fără 

suplimente nutriționale, reprezentând lotul control și  
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- Grupul 5 - a primit o dietă normocalorică și normolipidică, denumită dietă standard. 

Dieta standard a fost reprezentată de nutreț combinat granulat, produs în cadrul Stațiunii Băneasa 

(numărul de identificare al nutrețului ROB 0001) și apă fără limitare.  

Descendenții de sex feminin ai rozătoarelor au fost urmăriți în perioada de creștere, până 

la vârsta adultă. O parte dintre acestea (n=15) au fost au fost împerecheate la vârsta adultă și au 

fost supuse aceluiași experiment, după ce au urmat o dietă standard pe perioada de creștere și 

pregestațional, fiind împărțite în 5 grupuri, pentru a studia efectele obezității asupra următoarei 

generații de pui, acesta constituind a doua parte a cercetării, respectiv experimentul II. 

Consecutiv perioadei de gestație, la 3 zile după nașterea la termen, femelele de șobolani 

Wistar au fost sacrificate pentru analiza: 

- secreției de adipokine materne: leptina și adiponectina dozate din sângele venos a fost 

colectat pe EDTA din vena jugulară, centrifugat și analizat folosind metoda ELISA. 

- nivelelelor serice și tisulare ale markerilor de peroxidare lipidică și antioxidanți 

prin: malonil-dialdehidă (MDA), tioli totali (proteine cu cisteină) și glutation total (GSH). 

Statusul tisular al peroxidării a fost stabilit prin analiza markerilor menționați mai sus din 

omogenatele realizate prin poterare din placentă, pancreas, ficat și creier. 

- indicilor biochimici de rutină (proteine totale, transaminaze, glicemie, albumină, 

GGT, uree, acid uric, colesterol total și HDL, trigliceride), analizați din sângele venos matern.  

Dozarea parametrilor biochimici plasmatici 

Markerii biochimici plasmatici utilizați în practica uzuală clinică pentru evaluarea stării 

generale de sănătate au fost analizați folosind metode standardizate prin intermediul unor kituri 

enzimatice înregistrate, ca urmare producției Hospitex Diagnostics. Aceștia au urmărit analiza 

funcției hepatice prin evaluarea transaminazelor și GGT, renale prin uree,  metabolismului 

glucidic prin glicemie, lipidic prin trigliceride, colesterol total și HDL, purinelor prin acidul uric 

și statusului proteic prin albumină și proteine totale. 

Dozarea parametrilor de stres oxidativ 

A fost analizat nivelul peroxidării lipidice, atât sistemice, evaluate prin activitatea 

glutation-peroxidazei eritrocitare (GPx), superoxid-dismutazei eritrocitare (SOD) și glutationului 
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total, cât și tisulare, măsurată prin intermediul malonil-dialdehiei (MDA), și respectiv a factorilor 

antioxidanți evaluați prin valorile glutationului (GSH) și tiolilor totali. Determinarea nivelelor 

sistemice s-a realizat utilizând sânge venos recoltat din vena jugulară în momentul sacrificării 

animalelor, iar a celor tisulare din omogenate din placentă, ficat, pancreas și creier. Metoda de 

determinare utilizată a fost enzimatică folosind spectrofotometria de absorbție, probele fiind 

lucrate prin intermediul kiturilor pentru șobolani produse de Sigma Aldrich, Merck. Organele și 

țesuturile analizate au fost suspuse unui omogenator pe bază de acid, după recoltare și prelevare 

de probe din toate componentele acestora. S-a realizat o diluție de 1:10 cu ser fiziologic, urmată 

de centrifugare cu analiza supernatantului prin metoda spectrofotometrică. 

Dozarea markerilor adipocitari sistemici 

Secreția de adopokine are roluri fundamentale în reglarea homeostaziei țesutului adipos și 

metabolismului energetic. În situații patologice precum obezitate și sindrom metabolic, producția 

de adipokine de la nivelul țesutului adipos este alterată, apărând fenomenul de “adipokine shift”.  

Dozarea nivelului de adiponectină serică 

Nivelul de adiponectină serică a fost măsurat utilizând o tehnică imunoenzimatică, care 

implică o metodă tip ”sandwich” gen ELISA, folosind kitul EIA 4172, produs de DRG 

International Inc. USA. Toate etapele de lucru din determinarea adiponectinei s-au realizat 

automat utilizând analizorul de imunologie și biochimie Chemwell 2010, produs de Awarness 

Technology INC (SUA), asistat de două soft-uri specifice în conceperea și desfășurarea metodei 

de lucru. 

Dozarea nivelului de rezistină serică 

Pentru determinarea nivelului rezistinei s-a utilizat metoda imunoenzimatică  de tip 

ELISA, prin intermediul kitului EIA 4283, produs de DRG International Inc. USA. 

Analiza histopatologică a organelor materne și fetale 

Stabilirea diagnosticului anatomo-patologic s-a realizat prin analiza examenului 

histopatologic al organelor recoltate, respectiv placenta, ficatul, pancreasul și creierul. 

Examinarea histologică a urmat etapele descrise mai jos. 

Fixarea şi procesarea probelor. După recoltare, probele au fost fixate imediat în soluție 
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tamponată de formol 10% pentru un interval de 24 de ore. După fixare, s-a folosit tehnica la 

parafină, constând în succesiunea unor etape standard: fixarea probelor în soluţie tamponată de 

formol 10% timp de 24 de ore, spălarea acestora, deshidratarea în băi succesive de alcool 70%, 

96% şi absolut, etapă urmată de includerea în parafină. Procesarea şi includerea la parafină s-au 

făcut automat în procesorul de ţesuturi Thermo Scientific STP 120-3, iar includerea în parafină s-

a realizat cu ajutorul staţiei Thermo Scientific Microm EC 350-1.  

Secţionarea şi etalarea. După includere, cu microtomul Leica RM 125RTS blocurile au 

fost secţionate la o grosime de 3-4 μm și etalate pe lame histologice, ce au fost colorate ulterior 

cu ajutorul aparatului automat de colorare a lamelor Thermo Scientific Microm HMS 70. 

Coloraţia utilizată a fost hematoxilină-eozină (H&E), care permite o bună diferenţiere a tipurilor 

celulare.  

Examinarea microscopică. Examinarea lamelor histologice s-a efectuat folosind 

microscopul Olympus BX 41, dotat cu sistem de achiziţie Olympus SP350, iar pentru analiza 

imaginilor obţinute s-a folosit programul semiautomat de analiză imagine Olympus Cell^B. 

 

Analiza statistică a datelor 

Toate rezultatele s-au calculat după obținerea datelor clinice consecutiv efectuării a cel 

puțin 3 experimente independente (n=3). Acestea sunt exprimate sub formă de valoare medie ± 

deviația standard (SD). Rezultatele au fost raportate la grupul control reprezentat de lotul 4, fiind 

analizată ulterior semnificația statistică. În acest sens a fost utilizat testul t-Student (t-test), cu 

calcularea valorii p. Pentru valori p<0.05 rezultatele s-au considerat semnificativ statistice.  
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REZULTATE 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra parametrilor biochimici plasmatici 

Au fost obținute următoarele rezultate, evaluând cele 4 tipuri de intervenții nutriționale 

prin comparație cu grupul control: 

- Nivelul glicemiei ca indicator al homeostaziei glucidice a fost semnificativ (p<0.05) 

scăzut la toate loturile cu intervenții nutriționale. Această evoluție s-a păstrat atât pentru femelele 

participante la experimentul I, cât și pentru cele din experimentul II, însă cea mai puternică 

semnificație a fost obținută pentru grupul 1, care a primit ca supliment acizi grași Omega 3. 

- Nivelurile înregistrate al transaminazelor hepatice (ALT și AST) au prezentat scăderi 

semnificative (p<0.01) la toate grupurile de intervenții nutriționale, pentru ambele experimente. 

- Valoarea GGT ca marker al funcției hepatice a prezentat scăderi pentru toate grupurile 

cu intervenții terapeutice, rezultatele având relevanță statistică (p<0.01) doar în cazul grupului 

tratat cu acizi grași Omega 3, atât la experimentul I, cât și II. 

- Valoarea acidului uric seric a scăzut semnificativ (p<0.05) în cazul tuturor loturilor cu 

intervenții nutriționale, pentru ambele părți ale experimentului. 

- Nivelul colesterolului seric total a înregistrat o scădere semnificativă (p<0.05) în cazul 

grupurilor cu suplimentare de acizi grași Omega 3 și fructe de cătină, în ambele experimente. 

- Valoarea HDL-colesterolului, ca și fracție colesterolică protectivă împotriva riscului 

cardiovascular și metabolic, a înregistrat creșteri semnificative (p<0.01) pentru toate grupurile 

supuse intervențiilor nutriționale în ambele părți ale experimentului. Cea mai semnificativă 

creștere a fost regăsită la grupul tratat cu acizi grași Omega 3. 

- Valoarea trigliceridelor serice a scăzut semnificativ (p<0.05) în cazul tuturor grupurilor 

cu intervenții nutriționale, obținându-se cea mai importantă semnificație statistică (p<0.001) la 

loturilor cu suplimentare de acizi grași Omega 3 și fructe de cătină pentru ambele experimente. 

- Nivelul de uree serică, ca martor al funcției renale, a cunoscut o scădere semnificativă 

(p<0.01) în cazul grupurilor cu suplimente de fructe de cătină și acizi grași Omega 3 în ambele 

experimente. Semnificația cea mai importantă a fost obținută la femelele tratate cu cătină. 
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 Rezultatele obținute susțin ideea unui status metabolic alterat pentru femelele de șobolani 

Wistar cu obezitate indusă prin aport exogen. Acesta se traduce prin valori modificate în sensul 

creșterii ale parametrilor metabolici precum glicemia, colesterolemia, trigliceridemia, uremia 

și uricemia, respectiv în sensul scăderii pentru indici ca HDL-colesterolul. Se poate afirma 

așadar, că obezitatea cauzată de dieta hiperlipidică, hipercalorică a generat disfuncții ale 

metabolismului glucidic, lipidic și protidic. Aceste disfuncții s-au asociat cu prezența unui 

fenotip specific, cu depunere de obezitate excesivă predominant la nivel abdominal, accentuând 

adipozitatea viscerală.  

 Alterările metabolice observate la femelele de șobolani care au participat la prima parte a 

experimentului sunt cauzate în mod direct de dieta hipercalorică, pe care acestea au primit-o 

sistematic timp de 13 săptămâni. În ceea ce privește participantele la a doua partea a cercetării, 

acestea au fost suspuse la aport caloric exogen excesiv pe o perioadă relativ scurtă, de doar 3 

săptămâni, cât durează gestația. Deși factorul obezogen a fost suprapus unei stări fiziologice de 

anabolism, cum este sarcina, nu consider că aceste femele au fost expuse un interval suficient de 

îndelungat la hiperalimentație, pentru a se explica alterările metabolice similare cu cele ale 

șobolanilor din primul experiment. Din acest motiv, am căutat o altă explicație pentru statusul 

metabolic advers al femelelor din experimentul II, care a fost identificat prin programarea 

genetică suferită în mediul intrauterin de acestea. Femelele subiecți în partea a doua a cercetării 

au fost recrutate din descendenții primului lot de șobolani, fiind expuse pe perioada de 

embriogeneză și organogeneză la efectele adverse generate de obezitatea indusă prin dietă a 

mamelor lor. Acest aspect subliniază importanța programării epigenetice metabolice, care 

induce la femelele din experimentul II, intens susceptibile la alterări metabolice, modificări 

asemănătoare cu cele observate la femelele cu dietă obezogenă pe perioadă îndelungată. 

Mecanismul de mai sus pune la dispoziție una dintre explicațiile prevalenței mari, în continuă 

creștere a obezității la nivel mondial, alături de factorii de mediu precum dieta, industrializarea, 

sedentarismul, stresul. Acesta contă în autoperpetuarea “genei obezității”, care asigură 

transmiterea imprimărilor epigenetice anormale de la o generație la alta, cauzând alterări 

fenotipice cu predispoziție la obezitate adultă, sindrom metabolic, afectare cardiovasculară, 

patologii hipertensive, diabet zaharat sau patologii neurologice. Modificările genetice se propagă 

de la o generație la alta, putând suferi și alterări ulterioare cauzate de expunerea la alți agenți 

inductori, cauzând de fapt un cerc vicios. Intervențiile nutriționale cercetate au dovedit 
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potențialul de a normaliza parametrii biochimici metabolici, efect semnificativ statistic prin 

raportare la lotul control. Suplimentarea dietei cu acizi grași Omega 3 a îmbunătățit 

metabolismul glucido-lipidic, prin normalizarea nivelurilor glicemiei, trigliceridelor, 

colesterolului total și HDL.  

Efectul intervențiilor nutriționale asupra parametrilor de stres oxidativ 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra parametrilor de stres oxidativ sistemici 

Prima observație este reprezentată de creșterea capacității antioxidante sistemice dovedită 

prin valori ridicate la grupele supuse intervențiilor nutriționale, comparativ cu lotul martor cu 

dietă grasă. Cea mai semnificativă ameliorare s-a înregistrat la grupurile cu acizi grași Omega 3 

și cătină. 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra nivelului superoxid-dismutazei (SOD) eritrocitare 

Valorile SOD comparativ între femelele participante la cele două părți ale cercetării au 

fost similare, explicate prin programarea genetică a femelelor din experimentul II către un status 

prooxidant și proinflamator. Pentru puii obținuți în urma experimentelor, cei din prima parte au 

prezentat niveluri ușor mai crescute ale SOD. Deși stimulul prooxidant și proinflamator a fost 

același de-a lungul studiului, puii din al doilea experiment au reprezentat a doua generație 

consecutivă de expunere la obezitate maternă. Acest fapt generează un efect negativ cumulativ, 

care evidențiază clar modalitatea prin care complicațiile metabolice ale obezității au potențialul 

de a se autopropaga și augmenta cu fiecare generație subsecventă. Activitatea SOD a crescut 

semnificativ la grupurile cu suplimente de acizi grași Omega 3 și fructe de cătină (p<0.001).  

 

Figura1. Nivelul SOD la femelele și puii suspuși experimentului I și II 
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Efectul intervențiilor nutriționale asupra nivelului glutation-peroxidazei (GPx) eritrocitare 

GPx eritrocitară a suferit creșteri semnificative la femelele tratate cu acizi Omega 3 și 

fructe de cătină (p<0,01), în ambele experimente. Creșterea a fost însă superioară pentru femelele 

din al doilea experiment, sugerând un efect antioxidant superior atunci când suplimentele sunt 

oferite  femelelor de șobolani cu predispoziție genetică spre afectare metabolică. Femelele cu 

imprimare metabolică adversă suferită în urma programării intrauterine adverse înregistrează un 

status prooxidant bazal, care este potențat de dieta hipercalorică, hiperlipidică primită la rândul 

lor în sarcină. Probabil nivelurile înalte de SRO generate de compușii prooxidanți ca urmare a 

activării anormale a căilor metabolice, sunt mai susceptibile la un răspuns la intervențiile 

terapeutice nutriționale, comparativ cu femelele supuse doar dietei obezogene.  

 

Figura 2. Nivelul GPx la femelele și puii suspuși experimentului I și II 

 Animalele de laborator care au participat la experimentul II au prezentat, în general, 

niveluri superioare de stres oxidativ, care au răspuns mai bine la intervențiile nutriționale testate. 

Fructele de cătină au reprezentat suplimentul cu cel mai bun rezultat obținut în ceea ce privește 

creșterea GPx. Putem afirma că obezitatea maternă pe perioada sarcinii induce un stres 

oxidativ ridicat, atât la acestea, cât și la descendenți, suplimentarea pe perioada sarcinii a 

alimentației materne cu factori antioxidanți fiind justificată.  

Efectul intervențiilor nutriționale asupra parametrilor de stres oxidativ tisulari 

Se observă o creștere a MDA cu scăderea concomitentă a glutationului și tiolilor totali la 

nivelul tuturor omogenatelor tisulare, ca urmare a unui nivel de stres oxidativ ridicat la grupul de 
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femele de șobolani cu dietă grasă pe tot parcursul sarcinii și la puii acestora. Aceste rezultate 

sunt corelate pozitiv cu alterările histologice întâlnite în organele acestor șobolani. 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra nivelului malonil-dialdehidei (MDA) tisular 

Placenta, ca organ ce asigură transferul materno-fetal de nutrienți, a fost suspusă unui 

stres oxidativ important la femelele de șobolani, nivelul MDA placentar fiind ridicat, care poate 

explica parțial anomaliile de creștere și dezvoltare fetală observate la descendenții acestora. 

Nivelul MDA a fost semnificativ scăzut la grupurile de șobolani care au primit suplimente cu 

acizi grași Omega 3 și fructe de cătină (p<0,001), efecte generate de acțiunea puternică 

antiinflamatoare și antioxidantă a acestor suplimente. Cea mai eficientă reducere a nivelului 

peroxidării lipidice placentare a fost obținută la fructele de cătină. Implementarea dietei standard 

la șobolani în timpul sarcinii a scăzut de asemenea semnificativ nivelul MDA (p<0,01), însă mai 

modest.  

 

Figura 3. Nivelul MDA placentar la femelele suspuse experimentului I și II 

Cele mai mari nivele de MDA hepatic au fost obținute la descendenții experimentului II, 

ca urmare a faptului că aceștia sunt de fapt apăruți după două generații de expunere la obezitate, 

aspect care generează un efect cumulativ. Prima generație de femele cu obezitate indusă 

experimental au născut pui la care stresul oxidativ hepatic s-a exprimat mai intens, comparativ cu 

statusul matern. La a doua generație de femele, efectul de accentuare a peroxidării lipidice 

hepatice fetale a fost și mai pronunțat. Putem afirma astfel, că stresul oxidativ hepatic a fost mai 

evident la descendenți, obezitatea cauzând un efect hepatotoxic fetal mai pronunțat probabil prin 

imaturitatea mecanismelor hepatice fetale reparatorii antioxidante. Comparând femelele 
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participante la studiu, hepatotoxicitatea dietei obezogene s-a manifestat mai accentuat la cele din 

al doilea experiment, care prezentau deja imprimare genetică adversă din viața lor intrauterină.  

 

Figura 4. Nivelul MDA hepatic la femelele și puii suspuși experimentului I și II 

 Similar, valorile MDA pancreatic au fost superioare la descendenți, prin comparație cu 

mamele, cel mai mare nivel fiind observat de descendenții din experimentul II. Acest aspect 

sugerează o alterare cronică, ce se transmite de la o generație la alta, și cauzează alterarea 

metabolismului glucidic cu apariția intoleranței la glucoză prin efectele cumulative. Epidemia de 

obezitate și diabet zaharat este explicată parțial de aceste modificări apărute în cascadă la 

descendenți, accentuându-se alterările cu fiecare generație apărută.  

 

Figura 5. Nivelul MDA pancreatic la femelele și puii suspuși experimentului I și II 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra nivelului glutationului total tisular 

Valorile glutationului placentar au fost scăzute la grupul de femele cu dietă grasă pe 

perioada sarcinii, cu nivele superioare în experimentul II, fără a avea relevanță statistică. Deși 
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nivelul MDA ca marker al peroxidării lipidice a arătat creșteri importante la aceste femele, se 

pare că și moleculele antioxidante cresc compensator. Acest fapt confirmă existența unui proces 

reparator la nivel placentar, menit să reverseze efectele adverse ale dietei obezogene, care însă nu 

face față stresului oxidativ apărut. Administrarea de suplimente a determinat creșterea importantă 

a capacității antioxidante placentare prin ridicarea valorilor glutationului generată în principal de 

acizii grași Omega 3 (p<0,001), dar și de fructele de cătină (p<0,001). 

 

Figura 6. Nivelul glutationului placentar la femelele suspuse experimentului I și II 

Glutationul hepatic a suferit o scădere comparativă la femelele și puii de șobolani din cele 

două experimente, neexistând diferențe semnificative între aceștia. Efectul hepatotoxic al 

alimentației materne hipercalorice, hiperlipidice este prin urmare stabil. Suplimentele cu 

eficiență similară în reducerea stresului oxidativ hepatic au fost reprezentare de administrarea de 

acizi grași Omega 3 și fructe de cătină (p<0,05). 

 

Figura 7. Nivelul glutationului hepatic la femelele și puii suspuși experimentului I și II 
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La nivelul pancreasului nu s-au observat diferențe consecvente între valorile glutationului 

decelate la femelele de șobolani Wistar și puii acestora, sau între experimentele I și II. Cea mai 

semnificativă creștere a nivelului antioxidant pancreatic prin ameliorarea nivelului glutationului 

total a fost la grupurile tratate cu fructe de cătină (p<0,001) și cu acizi Omega 3 (p<0,01). Acest 

efect benefic al intervențiilor nutriționale a fost superior la loturile de mame, comparativ cu 

descendenții, probabil ca urmare a metabolizării crescute la nivel matern a suplimentelor. 

Adminstrarea de acizi grași Omega 6 a generat un efect detrimental asupra stresului oxidativ 

pancreatic, în timp ce dieta normocalorică a determinat creșteri fără semnificație statistică. 

 

Figura 8. Nivelul glutationului pancreatic la femelele și puii suspuși experimentului I și II 

 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra nivelului tiolilor totali tisulari 

Deși diferențele nu au fost mari, valorile reduse similar glutationului pentru femelele cu 

dietă grasă fără suplimente, au fost ameliorate prin administrarea de acizi grași Omega 3 și fructe 

de cătină (p<0,05), în timp ce acizii Omega 6 nu au generat rezultate favorabile. Valori mai 

scăzute ale acestora au fost înregistrate în cazul puilor, comparativ cu mamele, sugerând un efect 

hepatotoxic mai accentuat la nivel fetal, cu mecansime celulare imature, corelat pozitiv cu 

nivelul crescut al MDA. Femelele din experimetul II prezentat valori mai ridicate ale moleculelor 

antioxidante, acestea fiind supuse efectului negativ al dietei obezogene pe o perioadă de timp 

inferioară, rezultatele obținute sugerând un efect hepatotoxic dependent de intervalul de 

expunere.  



19 
 

 

Figura 9. Nivelul tiolilor totali placentari la femelele suspuse experimentului I și II 

Cea mai eficientă intervenție terapeutică pentru creșterea nivelului tiolilor de la nivelul 

ficatului a fost reprezentată de administrarea de acizi grași Omega 3 și fructe de cătină (p<0,05) 

în cazul femelelor de șobolani Wistar, rezultatele obținute în cazul puilor fiind mai reduse. De 

asemenea, suplimentarea cu acizi grași Omega 6 și respectiv dieta normocalorică, normolipidică 

au determinat creșteri ale nivelului tiolilor totali hepatici, însă fără semnificație statistică. 

 

Figura 10. Nivelul tiolilor totali hepatici la femelele și puii suspuși experimentului I și II 

Diferențele observate la nivelul țesutul pancreatic sunt mult mai evidente, comparativ cu 

cel hepatic. Valorile foarte scăzute ale tiolilor pancreatici observate la animalele cu dietă grasă 

au fost semnificativ modificate prin administrarea de suplimente. Se observă un efect antioxidant 

puternic la nivel pancreatic al administrării de acizi grași Omega 3 (p<0,001) și fructe de cătină 

(p<0,001), atât pentru grupurile de femele, cât și pentru pui. Acizii Omega 6 nu au determinat 

efecte benefice, având în fapt acțiune prooxidantă, iar dieta normocalorică a generat rezultate 
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slabe. Putem concluziona faptul că administrarea de suplimente cu Omega 3 și cătină generează 

efecte protectoare pancreatice superioare comparativ cu acțiunea hepatoptotectoare. 

 

Figura 11. Nivelul tiolilor totali pancreatici la femelele și puii suspuși experimentului I și II 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra markerilor adipocitari sistemici 

Adiponectina, ca principală adipokină cu rol insulino-sensibilizator, și rezistina, ca și 

moleculă ce contracarează acțiunea adiponectinei, au fost evaluate de la nivel sistemic pentru 

femelele și puii participanți la studiu în cele două experimente.  

Efectul intervențiilor nutriționale asupra nivelului de adiponectină serică 

Nivelurile adiponectinei au fost crescute semnificativ de administrarea de acizi grași 

Omega 3 și fructe de cătină (p<0.001) la animalele participante la experimentul I și II, valorile 

fiind similare. Se poate afirma astfel că aceste suplimente ameliorează sensibilitatea periferică la 

insulină cel mai semnificativ.  

 

Figura 12. Nivelul adiponectinei la femelele și puii suspuși experimentului I și II 
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Efectul intervențiilor nutriționale asupra nivelului de rezistină serică 

Rezistina cu rol în promovarea rezistenței periferice la insulină, prezintă valori ridicate la 

femelele de șobolani Wistar supuse dietei obezogene. Comparând nivelurile dintre cele 2 

experimente, se observă valori superioare la femelele din experimentul I, sugerând faptul că 

durata aportului exogen hipercaloric hiperlipidic are o importanță deosebită. Valorile crescute ale 

rezistinei se întâlnesc și la puii din cele două experimente în mod paralel cu mamele, confirmând 

influența comportamentului alimentar și a principiilor nutriționale asupra secreției de adipokine. 

Intervențiile nutriționale cu cea mai bună eficiență în scăderea valorilor rezistinei au fost 

administrarea de acizi grași Omega 3 și fructe de cătină (p<0,001). Dieta normocalorică, 

normolipidică a avut rezultate dar inferioare administrării celor două suplimente menționate.  

 

Figura 13. Nivelul rezistinei la femelele și puii suspuși experimentului I și II 

 

Efectul intervențiilor nutriționale asupra structurii histologice a organelor materno-fetale 

Au fost studiate placenta, ca și organ ce efectuează și controlează schimburile materno-

fetale, cu impact asupra dezvoltării fetale, pancreasul ca țesut implicat în metabolismul glucidic, 

ficatul pentru a aprecia funcția sa de sinteză și epurare și respective creierul pentru analiza 

influențelor dietei obezogene asupra programării neuronale. 

Efectul asupra structurii histologice a organelor femelelor din experimentul I 

Histologia placentară este dominată de apariția infiltratului inflamator la aceste femele, 

cu ectazie vasculară, depozite de glicogen și vacuolizări intracitoplasmatice. Apariția 
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degenerărilor celulare caracterizează alterarea medie prezentă la grupul cu acizi grași Omega 6, 

în timp ce distrucția tisulară extinsă cu necroză evidentă și apariția vacuolizării celulelor gigante 

multinucleate este caracteristică alterării majore, evidențiată la grupul cu dietă grasă. 

Intervențiile nutriționale care au dovedit un rol protector în apariția leziunilor histologice 

placentare au fost administrarea de acizi grași Omega 3, fructe de cătină și respectiv dieta 

normocalorică. Efectele antiinflamatoare ale suplimentelor sunt responsabile de ameliorarea 

histologiei placentare la acești șobolani. Administrarea fructelor de cătină a generat cel mai bun 

efect, comparativ cu toate celelalte intervenții, sugerând astfel implicarea căilor inflamatorii în 

alterările tisulare descrise.  

 Structura histologică a ficatului a prezentat de asemenea modificări semnificative, 

mergând până la aspectul de hepatoză granulo-vacuolară, prezent la grupul cu dietă grasă,  

caracterizat de inflamație intensă, depuneri multiple de glicogen intrahepatocitar, o concentrație 

ridicată de celule Kupffer și alterarea spațiului Disse. Administrarea suplimentelor și dieta 

normocalorică au reversat leziunile până la nivelul de alterare minoră. Cea mai eficientă 

intervenție a fost aministrarea fructelor de cătină, care prin efectele antiinflamatorii promovează 

exportul trigliceridelor de la nivel hepatocitar, contribuind la ameliorarea histologiei. 

Administrarea de acizi grași Omega 3 și Omega 6 au contribuit la determinarea aspectului de 

hepatopatie minoră, însă au redus semnificativ inflamația tisulară. Efectul hepatoprotector a fost 

demonstrat și de dieta normocalorică pe perioada gestației, prin reducerea inflamației și a 

depozitelor de glicogen.  

 Structura pancreasului a prezentat alterări multiple cauzate de obezitatea maternă, 

culminând cu apariția alterării de grad mediu în cazul lotului cu dietă grasă. Acestea au fost 

reprezentate de edem, inflamație periacinară și a țesutului adipos peripancratic și vacuolizări 

citoplasmatice la nivelul celulelor insulelor Langerhans. Administrarea unei diete normocalorice 

a determinat absența vacuolizările intracitoplasmatice, însă a menținut inflamația perilobulară la 

un nivel redus. Eficiența maximă în ameliorarea histologiei pancreatice a fost obervată în cazul 

suplimentării cu acizi grași Omega 3 și fructe de cătină, care au redus semnificativ inflamația, 

fiind prezentă doar la nivel peripancreatic. Administrarea de acizi Omega 6 a dovedit efecte 

protective parțiale, fiind redusă inflamația, dar cu persistența vacuolizărilor.  
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 Histologia cerebrală a evidențiat alterări semnificative, incluzând neuronilor Purkinje, 

edem extins, hemoragii punctiforme cerebeloase, bazofilie citoplasmatică, modificări prezente 

mai ales la nivelul cerebelului la femelele cu dietă grasă pe perioada sarcinii. Toate intervențiile 

nutriționale cercetate au generat un efect neuroprotector, prin reducerea importantă a inflamației 

cerebrale și edemului. Suplimentarea cu acizi grași Omega 3 și fructe de cătină au avut o 

intervenție superioară la nivelul cortexului, unde au restabilit structura histologică normală. 

Efectul asupra structurii histologice a organelor femelelor din experimentul II 

Structura placentară a prezentat alterări similare celor detectate la femelele din 

experimentul I, sugerând faptul că deși au fost supuse unei diete obezogene pe o perioadă de 

timp diferită, animalele au avut afectare tisulară similară. Acest lucru poate fi explicat prin 

intermediul fenomenului de programare intrauterină, femelele din experimentul II prezentând o 

imprimare epigenetică alterată cauzată de obezitatea prezentă la mamele acestora pe perioada 

gestației. Administrarea de fructe de cătină a reprezentat intervenția optimă, reversând alterările 

placentare în totalitate. Acizii grași Omega 3 și implementarea unei diete normocalorice au redus 

alterările de la un grad de severitate major la unul minor, în timp ce administrarea de acizi 

Omega 6, prin acțiune proinflamatorie intrinsecă, au menținut degenerarea celulară placentară la 

un nivel mediu. 

Arhitectura ficatului examinată prin microscopie optică a relevat aspecte aemănătoare 

cu organele șobolanilor din primul experiment. Așadar, intervenția nutrițională cu cel mai bun 

efect hepatoprotector a fost administrarea de fructe de cătină, dar de această dată și acizii grași 

Omega 3 au determinat reversarea leziunilor hepatice.  

Leziunile pancreatice identificate la femelele obeze cu dietă grasă și clasificate ca 

alterare medie au fost asociate cu o ameliorare substanțială în cazul suplimentării cu acizi grași 

Omega 3 și fructe de cătină. Acestea au redus semnificativ inflamația și prezența vacuolizărilor. 

Efectul protector pancreatic se bazează pe acțiunilor antioxidante și antiinflamatorii. 

Structura țesutului nervos central a identificat aspecte de inflamație și necroză focală a 

neuronilor Purkinje, la fel ca în cazul experimentului I. Aceste leziuni au fost complet evitate 

prin suplimentarea cu acizi grași Omega 3 și fructe de cătină, dar și mult reduse prin 

administrarea de acizi Omega 6 și implementarea unei diete normocalorice, normolipidice. 



24 
 

Efectul asupra structurii histologice a organelor puilor din experimentul I 

 Structura ficatului observată la descendenții obținuți în urma experimentului I include 

alterări sugestive pentru hepatoza granulo-vacuolară. Administrarea suplimentelor alimentare de 

acizi grași Omega 3 cu efect asupra inflamației hepatocitare și metabolismului trigliceridelor, a 

condus la normalizarea aspectului microscopic. Administrarea de fructe de cătină, acizi Omega 6 

și adoptarea unei diete standard la mame au redus la un nivel minim inflamația. 

 Arhitectura pancreatică a prezentat alterări de grad mediu în cazul puilor corespondenți 

femelelor cu dietă grasă, identificându-se infiltrat inflamator intens periacinar și peripancratic, 

vacuolizări ale celulelor Langherhans și infliltrație lipică stromală. Administrarea de suplimente 

nutriționale la mamă, indiferent de tipul acestuia, sau adoptarea unei diete nomocalorice, au 

generat același efect pancreatic de scădere a inflamației, cu apariția unui aspect de alterare 

minoră.  

Țesutul cerebral a prezentat doar alterări minore la puii din experimentul I, respectiv 

necroză focală a neuronilor Pukinje, cariopicnoză și vacuolizări nespecifice pentru grupul cu 

dietă maternă grasă. Aceste alterări au fost reversate de administrarea de acizi grași Omega 3 și 

dieta maternă nomocalorică, luând în considerare faptul că țesutul cerebral este bogat în lipide.  

Efectul asupra structurii histologice a organelor puilor din experimentul II 

 La acestă categorie de pui, structura ficatului este supusă acelorași alterări descrise la 

mame și la puii din primul experiment, definite drept hepatoză granulo-vacuolară. Aceasta este  

reversată complet de administrarea de acizi grași Omega 3, și respectiv ameliorată de 

suplimentarea cu fructe de cătină și adoptarea dietei standard. 

 Alterarea arhitecturii pancreasului este minoră pentru toate grupele de pui rezultați în 

urma experimentului II, implicând inflamația grăsimii peripancreatice și infiltrație lipidică 

stromală. Aceasta sugerează influență redusă a suplimentelor la nivel pancreatic pentru pui. 

 Aspectul țesutului cerebral este dominat de alterări histologice minore, precum 

vacuolizări nespecifice și necroză neuronală focală. Suplimentarea dietei hipercalorice cu acizi 

grași Omega 3 are un efect benefic, normalizând aspectul creierului. Este sugerat un efect 

neuroprotector fetal al acizilor Omega 3, care ajută la dezvoltare neuronală fetală optimă. 
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DISCUȚII 

În ultimii ani, cercetarea și înțelegerea implicării obezității materne în alterarea 

metabolismului descendenților cu impact asupra sănătății acestora pe termen lung s-a extins. Cu 

toate acestea, descifrarea exhaustivă a interacțiunilor și căilor metabolice implicate în acest 

proces rămâne o provocare. Studiile publicate până în prezent sunt caracterizate de o mare 

heterogenicitate, variind ca durată de timp, model de inducere a obezității și implementare a 

intervenției nutriționale (periconcepțional, în perioada gestației, lactației sau pe termen lung). 

Paradigma obezității materne în sarcină este extrem de complexă, implicând complicații 

fetale induse de factori asociați suprasolicitării energetice, proceselor inflamatorii, de oxido-

reducere și genetice, afectând pe termen lung dezvoltarea fătului. În plus, majoritatea studiilor 

care au investigat efectele de programare ale obezității materne, au raportat deficiențe mai 

pronunțate la puii de sex masculin, nefiind clar înțeles de ce aceste apar diferențe specifice în 

funcție de sex.  

Intervenția nutrițională precoce reprezintă o țintă terapeutică promițătoare în dezideratul 

de minimizare a complicațiilor apărute în dezvoltarea fetală într-un mediu intrauterin alterat. Cu 

toate acestea, nu este cert dacă suplimentele cercetate au efecte benefice care afectează în mod 

direct descendenții sau, mai degrabă, ameliorează metabolismul glucido-lipidic și oxido-

reducător matern. Cu toate acestea, este demonstrat faptul că scăderea în greutate și intervențiile 

specifice dietetice, precum reducerea consumului de grăsimi saturate preconcepțional sunt cea 

mai eficientă și mai sigură modalitate de ameliorare a prognosticului metabolic al descendenților.  

În concluzie, datele obținuțe în studii clinice și experimentale oferă dovezi convingătoare 

pentru a înțelege etiologia obezității și tulburărilor metabolice fetale pentru mamele obeze. 

Implementarea strategiilor intervenționale în vederea ameliorării consecințelor adverse cauzate 

de obezitatea maternă asupra descenedenților este imperios necesară, deoarece reprezintă o 

acțiune terapeutică facil de realizat, cu costuri reduse, care îmbunătățește prognosticul pe termen 

lung și scurt fetal, prin scăderere a riscului potențial cardiovascular, metabolic, inflamator, cu 

transmiterea genetică la generații subsecvente a acestor anomalii (Comandașu și colab., 2015).  

Până în momentul în care află că este însărcinată o femeie, starea ei nutritivă a afectat 

deja dezvoltarea fetală. Până când se naște un copil, dezvoltarea profilului metabolic, endocrin, 
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cardiovascular și neurologic sunt în curs de desfășurare. Alimentația unui nou-născut, copil sau 

adolescent afectează sănătatea pe termen lung și greutatea cu indicele de masă corporală a 

individului la vârsta adultă. Acestea, la rândul lor în cazul femeilor, afectează creșterea și starea 

de sănătate a viitorilor copii. Această exemplificare succintă subliniază afirmația care spune că 

statutul nutrițional al femeilor ar trebui privit din perspectiva ciclului de viață. Aceste etape ale 

vieții, în special pentru sexul feminin, sunt interconectate în multe feluri. Starea nutrițională 

preconcepțională a femeii poate contribui la rezultate pozitive sau negative în timpul sarcinii. O 

treime dintre femeile supraponderale și obeze suferă de infertilitate, iar dacă rămân însărcinate, 

prezintă riscuri semnificative de a dezvolta complicații multiple, dintre care diabet gestațional, 

hipertensiune arterială indusă de sarcină și preeclampsie, boală trombo-embolică și incidență 

crescută de naștere prin operație cezariană. Nivelul circulant scăzut al acidului folic înainte de 

concepție și în primele 12 săptămâni de sarcină are un risc mult mai mare de apariție a defectelor 

de tub neural la femeile obeze, comparativ cu cele normoponderale. 

Studiul privind excesul ponderal matern în timpul sarcinii și retenția de adipozitate 

postpartum este importantă din perspectiva modalității în care aceasta contribuie la riscul de 

obezitate și sindrom metabolic la generațiile următoare și datorită implicațiilor sale asupra 

sănătății feminine în anii fertilității. Prevalența în ascensiune a obezității la femeile de vârstă 

fertilă și proporția crescută de femei care au un câștig ponderal gestațional excesiv, atrag atenția 

asupra nevoilor de cercetare din acest domeniu, fiind actual o problemă de sănătate publică. 

Proiectarea unor studii intervenționale orientate în vederea reducerii excesului de greutate și 

limitării menținerii greutății postpartum este influențată de factori de risc psihosociali, culturali și 

comportamentali, care au potențialul de a prezice care femei sunt mai susceptibile de a avea un 

câștig ponderal gestațional superior recomandările actuale.  

Există o legătură importantă între statusul nutriţional matern, metabolismul adipocitar, 

funcţia placentară şi transferul nutrienţilor către făt. Obezitatea maternă se corelează cu prezența 

unui proces inflamator generat de adipokine, care au influență asupra rezistenţei materne la 

insulină, intoleranţei la glucoză și respectiv modelării cardiovasculare și neuroendocrine asociate 

creșterii indicelui de masă corporală (Comandașu și colab., 2016). 
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CONCLUZII 

Primul scop al studiului experimental a fost reprezentat de identificarea consecințelor 

materno-fetale datorate expunerii la obezitatea indusă prin dietă hipercalorică, hiperlipidică la 

femelele de șobolani Wistar. În acest scop au fost elaborate două modele experimentale diferite, 

care au cercetat atât influența directă a obezității și sindromului metabolic la gravidă asupra 

complicațiilor materno-fetale, cât și influența negativă asupra generațiilor subsecvente. Studiul a 

fost împărțit astfel în două experimente: 

-  Experimentul I a inclus femele adulte de șobolani Wistar cu obezitate indusă prin dietă 

hipercalorică, hiperlipidică inițiată după înțărcare până la naștere (aproximativ 13 săptămâni), 

care pe parcursul sarcinii au fost supuse unor intervenții nutriționale: suplimentarea cu acizi grași 

Omega 3, acizi grași Omega 6, fructe de cătină sau instituirea dietei normocalorice, 

normolipidice, toate rezultatele fiind raportate la totul control cu dietă grasă pe parcursul sarcinii. 

- Experimentul II a inclus femele obținute ca pui din experimentul I, supuse dietei 

obezogene pe perioada gestației (aproximativ 3 săptămâni), dar și acelorași intervenții 

nutriționale ca femelele din experimentul I. 

Principalele efecte ale obezității materne au fost reprezentate de afectarea metabolismului 

glucidic, asociată cu status proinflamator și prooxidant materno-fetal, pentru mamele și puii de 

șobolani Wistar participanți la ambele experimente. Dieta obezogenă pe parcursul gestației a 

cauzat alterarea a numeroși parametrii de evaluare a stării de sănătate, dintre care: 

- hiperglicemia ca primă afectare a metabolismului glucidic, caracterizată prin valori 

glicemice caracteristice toleranței alterate la glucoză, sau diabetului zaharat la specia umană. 

- dislipidemia prin hipercolesterolemie cu scăderera HDL-colesterol și 

hipertrigliceridemie. Afectarea fracțiilor lipidelor plasmatice apare ca un efect cu instalare 

rapidă cauzat de dieta hipercalorică, hiperlipidică a animalelor de laborator. Aceasta afectează 

toate fracțiunile colesterolului și trigliceridelor, sugerând importanța dietei asupra profilului 

lipidic.  

- hiperuricemia, acidul uric fiind un marker prooxidant. Creșteri ale valorilor acestuia 

implică stres oxidativ și potențială afectare a funcției renale la șobolanii expuși la obezitate. 
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- hepatocitoliza ca urmare a alterării metabolismului acizilor grași la nivel hepatic și a 

creșterii nivelului moleculelor cu caracter inflamator la nivel hepatocitar. 

- creșterea GGT, cu acțiune prooxidantă prin interferarea cu metabolismul glutationului. 

- creșterea ureei care certifică alterarea funcției renale, cauzată în principal de nivelul 

crescut de glucoză plasmatică și SRO. 

- status prooxidant și proinflamator sistemic prin scăderea nivelurilor SOD și GPx. 

Confirmarea nivelelor ridicate ale stresului oxidativ la femelele obeze și puii acestora a 

reprezentat identificarea verigii de legătură între obezitate și apariția complicațiilor metabolice, 

cardiovasculare și neuroendocrine ale acesteia. 

- status prooxidant și proinflamator tisular prin creșterea MDA și scăderea 

glutationului și tiolilor totali. Stresul oxidativ sistemic s-a corelat cu statusul tisular la nivel 

placentar, hepatic și pancreatic. Așadar, implicațiile fiziopatologice ale obezității regăsesc 

mecanisme metabolice intracelulare prin care contibuie la alterarea funcției țesutului sau 

organului respectiv pe termen lung. 

Rezultatele obținute confirmă perturbările metabolismului glucido-lipidic cauzate de 

obezitatea indusă experimental în gestație. Este sugestiv faptul că modificarea fenotipică a 

indicelui de masă corporală fost însoțită de numeroase alterări biochimice și metabolice, 

exprimate la toate animalele de laborator incluse în studiu. 

Al doilea scop al lucrării a constituit evaluarea calităților terapeutice ale suplimentelor 

nutriționale cercetate, prin intermediul studierii efectelor hipoglicemiante, hipolipemiante, 

antiinflamatorii și antioxidante ale terapiei cu acizi grași Omega 3, acizi grași Omega 6 și fructe 

de cătină la femelele obeze de șobolani. Acestea au fost evaluate din perspectiva potențialului 

profilactic pentru apariția complicațiilor obezității gestaționale și adjuvant în tratamentul curativ. 

Prima observație cu privire la efectul terapeutic al celor trei suplimente testate a fost 

optimizarea parametrilor biochimici cu impact metabolic, în proporție diferită în funcție de 

grupul de studiu, acestea prezentând acțiuni hipoglicemiante, hipolipemiante, hipouricemiante și 

hepatoprotectoare. Toate aceste rezultate au fost mai marcate la șobolanii din experimentul I, 
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expuși unei diete obezogene pe o perioadă îndelungată de 13 săptămâni, comparativ cu cei din 

lotul II, expuși la alimentație hipercalorică timp de doar 3 săptămâni. 

Acizii grași Omega 3 au prezentat numeroase efecte benefice, administrarea acestora 

având impact semnificativ asupra normalizării glicemiei, scăderii nivelului colesterolului 

total, trigliceridelor, acidului uric, transaminazelor (ALT și AST), GGT, ureei și MDA cu 

creșterea HDL-colesteroluli, glutationului și tiolilor totali, SOD și GPx. Cele mai importante 

efecte terapeutice ale suplimentelor cu acizi Omega 3 au fost evidențiate asupra normalizării 

nivelului glicemiei, trigliceridelor, HDL-colesterolului, transaminazelor și acidului uric, în timp 

ce acțiunea la nivelul colesterolului total și ureei a fost mai redusă. Putem concluziona astfel că 

acizii grași Omega 3 au efecte hipogliemiante, hipolipemiante, hipouricemiante, 

hipouremiante și hepatoprotectoare. Aceștia au avut cea mai semnificativă acțiune 

hipolipemiantă și antiinflamatorie dintre toate suplimentele cercetate. 

Acizii grași Omega 6 au dovedit acțiuni inferioare ca și impact asupra valorilor 

parametrilor analizați, comparativ cu acizii Omega 3. Datele obținute au constatat că aceștia au 

acțiune hipoglicemiantă ușoară, hipolipemiantă prin scăderea trigliceridelor și creșterea 

HDL-colesterolului, hepatoprotectoare și hipouricemiantă. Cea mai semnificativă modificare 

a parametrilor biochimici s-a înregistrat la nivelul transaminzelor (ALT și AST), acidului uric și 

HDL-colesterolului, cu efecte mai modeste asupra glicemiei și trigliceridelor. 

Fructele de cătină au prezentat multiple efecte benefice, incluzând acțiunea 

hipoglicemiantă, hipolipemiantă prin reducerea colesterolului total și trigliceridelor și 

creșterea HDL-colesterolului, hepatoprotectoare, hipouricemiantă, hipouremiantă, 

antiinflamatorie și antioxidantă. Cea mai semnificativă intervenție a fost reprezentată de 

normalizarea nivelului glicemiei, transaminazelor (ALT și AST), acidului uric, trigliceridelor, 

MDA, glutationului și tiolilor totali, SOD și GPx, efecte mai reduse având și asupra valorii 

colesterolului total și HDL, ureei și GGT. Conținutul ridicat de flavonoide, vitamine și 

carotenoizi cu rol antiinflamantor generează toate aceste acțiuni terapeutice ale cătinei. Aceasta a 

dovedit cea mai puternică acțiune hipoglicemiantă dintre toate suplimentele studiate, și 

respectiv cea mai puternică acțiune antiinflamatorie la nivel placentar.  

În ceea ce privește normalizarea nivelurilor adipokinelor, estimate prin evaluarea 

adiponectinei și rezistinei, putem afirma că au contribuit semnificativ la ameliorarea 
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sensibilității la insulină suplimentele cu acizi grași Omega 3 și fructe de cătină. Relația de 

proporționalitate inversă între cele două adipocitokine implicate în apariția rezistenței la insulină 

la pacienții obezi s-a menținut după administrarea de suplimente, cele menționate anterior având 

un efect puternic de creștere a adiponectinei, respectiv scădere a rezistinei. 

Al treilea scop al studiului a constat în analiza histologică a placentei și organelor 

materne și fetale, pentru a identifica o corelație între nivelul matern determinat al paramentrilor 

bichimici, inflamatori și de stres oxidativ și cel tisular. Au fost cercetate placenta, ca organ care 

asigură schimburile materno-fetale, pancreasul pentru evaluarea metabolismului glucidic, ficatul 

pentru coroborarea cu nivelul de stres oxidativ și creierul pentru funcția neuromodulatoare. 

Alterarea structurii microscopice a acestor organe este cauza disfuncției organice, generând 

complicații cu consecințe metabolice, inflamatorii și neuroendocrine. Deși perioada de expunere 

la obezitate a fost foarte diferită (13 săptămâni versus 3 săptămâni) între șobolanii participanți la 

cele două experimente, ceea ce s-ar putea traduce printr-o afectare histopatologică superioară la 

cei cu expunerea mai prelungită, rezultatele obținute arată un grad comparabil de alterare a 

arhitecturii tisulare. Acest aspect contribuie la confirmarea histologică a fenomenului de 

programare epigenetică intrauterină negativă suferit de femelele participante la al doilea 

experiment, care sunt totodată pui obținuți din primul.  

Cel mai semnificativ afectată a fost structura placentei, care a prezentat alterări 

majore caracterizate prin distrucție tisulară extinsă, hiperemie generalizată, inflitrat inflamator 

intens, o densitate crescută de celule gigante multinucleate și alterări celulare de tipul 

vacuolizărilor citoplasmatice și nucleului picnotic. Având în vedere alterările cu caracter profund 

inflamator, cea mai puternică acțiune benefică la nivel placentar a fost reprezentată de 

administrarea de fructe de cătină, cu conținut ridicat de agenți antiinflamatori, în ambele 

experimente. Utilizarea acizilor grași Omega 3 a determinat reducerea gradului de alterare 

placentară către unul minor, la fel ca și administrarea unei diete normocalorice, în timp ce 

Omega 6 a determinat doar limitarea afectării histologice la un nivel mediu, având eficiență 

redusă comparativ cu celelalte interveții nutriționale. 

Histologia hepatică a suferit, de asemenea, modificări importante la femele obeze și puii 

acestora, ușor mai pronunțate la șobolanii din primul experiment, mergând până la 

hepatopatie medie cu aspect de hepatoză granulo-vacuolară. Intervențiile terapeutice 
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cercetate și-au dovedit eficiența hepatoprotectoare, prin reducerea alterării hepatice la una 

minoră, sau chiar normalizarea aspectului histologic. Cea mai semnificativă intervenție 

terapeutică a fost reprezentată de utilizarea acizilor grași Omega 3, care au reversat aproape 

complet leziunile hepatice, cu dispariția aspectului inflamator. Suplimentarea cu fructe de 

cătină a generat un aspect de alterare hepatică minoră, însă cu reducerea importantă a 

sindromului inflamator tisular și ameliorarea importantă a funcției hepatocitare.  

Aspectul histologic al pancreasului a identificat prezența alterărilor de grad mediu 

generate de dieta obezogenă, la femelele din ambele experimente și la puii din experimentul I, și 

rspectiv de grad minor la puii din al doilea. Aceste anomalii histologice au fost dominate de 

inflamație peripancreatică și periacinară, infiltrație lipidică stromală și vacuolizări nespecifice ale 

celulelor. Intervențiile terapeutice care au reversat leziunile pancreatice la mamele din cele 

două experimente au fost reprezentate de administrarea de acizi grași Omega 3 și fructe de 

cătină, în timp ce suplimentarea cu acizi Omega 6 și instituirea dietei normocalorice au 

redus cu un grad afectarea pancreatică. La ambele loturi de pui inflamația peripancreatică și 

aspecul vacuolar au fost menținute în ciuda suplimentării cu oricare dintre cele 3 suplimente sau 

implementarea unei diete standard. Acest aspect se poate explica prin faptul că intervențiile 

nutriționale au fost, de fapt, efectuate la mame, impactul lor asupra histologiei fetale fiind mai 

puțin evident comparativ cu cel matern. 

Aspectul microscopic al țesutului cerebral a fost încadrat ca alterare histologică 

minoră la șoarecii obezi cu dietă grasă fără suplimente, caracterizat în principal prin necroza 

focală a neuronilor Pukinje și vacuolizări nespecifice, cu alterări celulare de tipul cariopicnozei 

sau bazofiliei citoplasmatice. Suplimentul care a avut cea mai importantă acțiune la nivel 

cerebral, reversând complet leziunile a fost reprezentat de administrarea de acizi grași 

Omega 3, fiind cunoscut faptul că la nivelul creierului există o concentrație ridicată de lipide.  

De asemenea, fructele de cătină au reversat alterările histologice în cazul femelelor de 

șobolani Wistar, acest efect fiind absent la pui. Suplimentarea dietei cu acizi grași Omega 6 și 

respectiv inițierea alimentației normocalorice au oferit rezultate mai modeste prin comparație cu 

celelalte două intervenții nutriționale. 

Sumarizând, consecințele histopatologice alte dietei hipercalorice, hiperlipidice pe 

perioada sarcinii asupra țesuturilor materne și fetale cu rol metabolic sunt multiple și variate, 
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cauzând disfuncții importante. Considerând opțiunile terapeutice studiate, cele mai 

semnificative efecte benefice descoperite sunt administrarea fructelor de cătină pentru 

limitarea alterărilor placentare și pancreatice, respectiv de acizi grași Omega 3 pentru 

ameliorarea afectării hepatice și cerebrale. 

Al patrulea scop al cercetării s-a focusat pe elaborarea unei definții a sindromului 

metabolic la gravidă, cu aplicabilitate clinică, fiind cunoscut faptul că această patologie cu 

importantă mobiditate și mortalitate nu deține până în prezent o definiție general acceptată, sau 

criterii de diagnostic. Deși alte patologii cu impact metabolic specifice sarcinii, cum sunt 

hipertensiunea gestațională, preeclampsia, diabetul gestațional au ghiduri clare de diagnostic și 

conduită terapeutică, sindromul metabolic, ca patologie importantă prin prevalența ridicată și 

complicațiiile asociate, nu a fost încă elucidat. Sindromul metabolic este raportat la femeia 

negravidă ca o asociere de condiții patologice cu etiopatogenie comună, care includ obezitatea cu 

dispoziție caracteristică a adipozității la nivel abdominal, displipidemia, hiperglicemia și 

hipertensiunea arterială. Aceste caracteristici sunt frecvent modificate pe parcursul sarcinii, ca 

urmare a schimbărilor fiziologice sau patologice apărute. Importanța recunoașterii sale în clinică 

rezidă din faptul că gravida cu sindrom metabolic trebuie încadrată în categoria de risc metabolic 

înalt prin complicațiile potențiale materno-fetale.  

Femelele de șobolani Wistar studiate, la care a fost indusă experimental obezitatea 

prin aport alimentar hipercaloric, hiperlipidic, au prezentat semnele definitorii pentru 

sindrom metabolic, așa cum este actual definit. Alterările metabolismului glucidic și lipidic 

prezente la acestea au fost expuse pe larg în capitolele anterioare, incluzând fenotip clinic de 

obezitate abdominală specific rozătoarelor, hiperglicemie și dislipidemie prin 

hipercolesterolemie, hipetrigliceridemie și un nivel HDL-colesterol scăzut. Complicațiile 

materne și fetale cauzate de prezența sindromului metabolic pe perioada gestației la animalele de 

laborator  au fost cel mai elocvent confirmate de alterările histologice ale organelor cercetate, 

care explică disfuncțiile acestora, și de parametrii biochimici și de stres oxidativ serici și tisulari 

alterați. Afectarea placentară severă cu consecințe directe asupra dezvoltării intrauterine a 

fătului, și complicații metabolice ulterioare în perioada adultă, hepatopatia de grad mediu 

generând hepatocitoliză și stres oxidativ, alterarea pancreatică medie cu impact asupra 

metabolismului glucidic și inducerea intoleranței la glucoză cu rezistență periferică crescută la 
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insulină, și respectiv modificarea structurii cerebrale cu consecințe neurodegenerative pe termen 

lung, au reprezentat clasele majore de complicații materno-fetale generate de obezitatea maternă 

și sindromul metabolic pe perioada gestației. Am demonstrat faptul că aceste complicații pot fi 

parțial sau total reversate de implementarea unor strategii nutriționale, prin cercetarea efectelor 

administrării de suplimente alimentare și a dietei normocalorice, normolipidice asupra 

dezvoltării complicațiilor menționate. În aceste sens, acizii grași Omega 3 au dovedit eficiența 

cea mai mare în ameliorarea aspectelor patologice întâlnite la nivel hepatic și cerebral, în 

timp ce fructele de cătină au îmbunătățit semnificativ funcția placentară și pancreatică.  

Coroborând rezultatele obținute în urma studiului experimental, consider că sindromul 

metabolic la gravidă poate fi definit ca alterarea severă a metabolismului glucido-lipidic, 

exprimată fenotipic prin adipozitate abdominală excesivă, hiperglicemie, dislipidemie, 

inflamație, stres oxidativ și alterări histologice ale principalelor organe materno-fetale cu 

rol metabolic. Având în vedere implicarea puternică a sindromului metabolic în apariția 

morbidității materno-fetale ridicate, consider necesară implementarea precoce a intervențiilor 

terapeutice nutriționale materne. Restabilirea statusului energetic și nutrițional matern prin 

normalizarea indicilor cercetați, nu doar scăderea indicelui de masă corporală, are capacitatea de 

a reduce semnificativ complicațiile asociate sindromului metabolic în sarcină. 

 Ultimul scop al studiului a fost identificarea existenței mecanismului de 

reprogramare genetică, prin cercetarea descendenților de sex feminin ai mamelor din primul 

experiment la dietă obezogenă și aceleași intervenții nutriționale. S-a repetat astfel experimentul 

prin utilizarea puilor obținuți anterior ca mame în al doilea experiment. Administrarea de 

suplimente nutriționale, în special a acizilor grași Omega 3 și a fructelor de cătină, a demonstrat 

astfel abilitatea de a reversa expresia fenotipică a alterărilor metabolice epigenetice induse de 

obezitatea maternă la aceste femele. Rezultatele biochimice, ale markerilor inflamatori și de 

stres oxidativ, valorile adipokinelor și examenul histopatologic confirmă fenomenul de 

reprogramare epigenetică, prin efectul de scădere a alterărilor biochimice, a peroxidării 

lipidice, normalizarea valorilor și raportului principalelor adipokine și reversarea leziunilor 

histologice. Acest aspect suține încă o dată necesitatea intervenției prompte în tratarea obezității 

și sindromului metabolic la gravidă, efectele unor măsuri facile precum administrarea de 

suplimente nutritiționale fiind substanțiale pentru sănătatea materno-fetală. 
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