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PREFAŢA 
f 

Teza de doctorat "Investigaţii asupra unor fracţiuni lipidice şi lipoproteinice serice în 

perioada de adolescenţă" se adresează unui domeniu de interes major pentru biochimia 

metabolismului lipidic şi patobiochimia lipidelor şi lipoproteidelor. Domeniul are implicare în 

ştiinţele vieţii şi priveşte: biochimia, cronobiochimia, biologia vârstelor, patologia 

cardiovasculară, nutriţia, farmacologia etc. Rămâne însă de primă importanţă caracterul 

predictiv oferit de astfel de studii privind evoluţia statusului homeostaziei biochimice şi riscul 

patologic. Pentru însuşirea problematicii domeniului am urmat pregătirea conform Planului 

Individual al Activităţii de Pregătire (PIAP) pentru doctorat, elaborat în cadrul Universităţii 

Politehnica din Timişoara şi am cooperat cu colective de lucru din cadrul Facultăţii de Chimie 

Industrială şi Ingineria Mediului, a Facultăţii de Tehnologia Produselor Alimentare şi a 

Institutului de Sănătate Publică Timişoara. 

Iniţial teza a fost concepută pentru perioada de senescenţă. Au fost iniţiate lucrările de 

catagrafiere a persoanelor dintr-un „Cămin-Spital de Bătrâni" şi s-a preconizat investigarea 

metabolismelor materiale - predominant a metabolismelor hidroelectrolitic şi lipidic. Au 

existat dificultăţi privind prelevarea probelor şi transportul acestora. în condiţiile existente s-a 

procedat la o secundă variantă de abordare a temei, urmându-se efectuarea de cercetări asupra 

unor subiecţi la vârsta adolescenţei (10-18 ani). Aceasta a fost posibilă prin asocierea Disciplinei 

de Biochimie-Biologie Moleculară de la Facultatea de Tehnologia Produselor Alimentare 

Timişoara la o temă de cercetare în cadrul Institutului de Sănătate Publică Timişoara care, în parte, 

urmărea şi aspecte legate de homeostazia biochimică şi cronobiochimie (alături de alte probleme 

de interes biomedical: hematologie, explorări funcţionale etc.). Lucrările de cercetare au vizat 

adolescenţi - elevi din ciclurile gimnazial şi liceal. 

Pentru asigurarea condiţiilor de lucru s-a cooperat cu instituţiile dintr-o localitate 

rurală din cadrul Judeţului Timiş. Pentru aceasta, cu sprijinul conducerii Primăriei (primar 

Conf.univ. Dr. Viorel Ştefan) a fost posibil transportul persoanelor cu mijloacele de transport 

ale acesteia, iar cu sprijinul directorului Liceului din localitate - Prof. Drd. Petrişor Treta s- a 

efectuat catagrafierea elevilor (ulterior constituindu-se eşantioanele pentru cercetare). Pentru 

aceasta exprim sincere mulţumiri personalităţilor amintite. Aceste etape au fost realizate la 
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solicitarea şi cu participarea, în anumite momente, a tatălui meu Dr. Ştefan Polverejan -

medic veterinar care a funcţionat peste trei decenii în localitatea respectivă. 

în elaborarea diverselor lucrări am cooperat cu colegii doctoranzi, cu cadre didactice şi 

cercetători ştiinţifici. în aceste sens menţionez pe d-na Şef lucr. Dr. Mirela Ahmadi-Vincu, 

Asist.univ. Drd. Ariana-Bianca Velciov de la Facultatea de Tehnologia Produselor Alimentare, 

cu d-na Dr. şt. med. Gabriela Gârban de la Institutul de Sănătate Publică Timişoara şi dl. Ing. 

Drd. George-Daniel Ghibu de la Universitatea Politehnica din Timişoara, cărora le adresez 

mulţumiri. De asemenea, mulţumesc d-lui Prof. Dr. Ing. loan Vintilă - specialitatea Genetică, 

pentru unele sugestii referitoare la tema abordată. 

Unele investigaţii analitice (bazate pe metode care au folosit kituri) s-au efectuat la 

Institutul de Sănătate Publică Timişoara. O parte din datele analitice privind lipidele şi 

lipoproteinele şi unele date antropometrice au folosit ca bază pentru prezenta teză. Evaluarea 

statistică şi calculele privind privind implicaţia dishomeostaziei în patologie au fost efectuate 

în colaborare cu facultăţile amintite. O importantă etapă a cercetărilor a fost aceea legată de 

introducerea datelor într-un sistem de evaluare globală - preluat din literatura de specialitate -

care are recunoaştere intemaţională, prin acreditarea de către WHO. 

La finalizarea tezei exprim mulţumiri d-lui Prof. Dr. Zeno Gârban pentru cunoştinţele 

împărtăşite şi sprijinul dat, în calitate de conducător ştiinţific de doctorat în domeniul chimie-

ştiinţe exacte (specializarea biochimie), la elaborarea lucrărilor în domeniul cronobiochimiei 

cu relevarea rolului homeostaziei biochimice. 

în fine, dar nu în ultimul rând, mulţumesc familiei mele, părinţilor şi soţului 

Dr. Herman Aumuller pentru sprijinul dat pe parcursul pregătirii şi elaborării tezei de doctorat. 

Un mesaj de mulţumiri şi recunoştinţă pentru climatul propice desfăşurării activităţii 

ştiinţifice adresez, de asemenea, colegilor de la Institutul pentru Micro- şi Sensorsisteme - în 

care mi-am desfăşurat activitatea de cercetare ştiinţifică - la Facultatea de Electrotehnică şi 

Tehnică Informaţională de la Universitatea „Otto von Guemicke" Magdeburg-Germania. 

Mă consider onorată de a fi elaborat această teză de doctorat sub auspiciile 

Universităţii Politehnica din Timişoara în cadrul căreia am absolvit şi Facultatea de Chimie 

Industrială şi Ingineria Mediului. 
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INTRODUCERE 

Abordarea problemelor complexe ale metabolismului lipidic, pomind de la aspectele 

de homeostazie biochimică şi cronobiochimie, se adresează unui domeniu de interes major în 

biochimie şi biologia moleculară modemă. O astfel de abordare îşi găseşte aplicaţii în 

patologia biochimică (patobiochimie) în relaţie cu bolile cardiovasculare - un impresionant 

flagel al lumii contemporane. 

Problemele de biochimie în relaţie cu vârsta interesează toate metabolismele materiale 

(glucidic, lipidic, protidic şi hidro-electrolitic), pentru considerentul că vin în întâmpinarea 

unei probleme existenţiale, aceea legată de evoluţia biologică a organismului în perioada 

juvenilă şi involuţia acestuia cu înaintarea în timp şi, îndeosebi, în perioada de senescenţă. 

Lucrarea este structurată în două secţiuni distincte. Prima secţiune include în două 

capitole, date generale cu specific monografic referitoare la lipide privind: biochimia statică -

structură, compoziţie, proprietăţi, răspândire naturală etc.; biochimia dinamică - aspecte 

privind catabolismul şi anabolismul, particularităţile cronobiochimiei în relaţie cu 

homeostazia biochimică, etc. Secunda secţiune, constituită, de asemenea, din două capitole, 

redă contribuţiile la investigaţiile statusului homeostaziei biochimice a lipidelor şi 

lipoproteinelor serice şi, legat de aceasta, aspectele particulare ale predicţiei în relaţia dintre 

homeostazia biochimică şi antropometrie. 

Problemele referitoare la cronobiologie care se adresează organismului uman au a 

interesat deopotrivă extinderea cercetărilor în ştiinţele exacte - în care s-au innvestigat 

aspecte de biochimie, biofizică, fiziologie, fiziopoatologie, biomatematică (spre exemplu, 

mecanica sistemului osteoarticular, teoria probabilităţilor); în ştiinţele vieţii - în care s-au 

studiat biologia generală (cu subdomeniul - biologia vârstelor); biologia medicală şi 

patologia bolilor degenerative, geriatria etc.; în ştiinţele umaniste - regăsindu-se în filozofie, 

literatura universală, istorie; în artă - pictură, sculptură etc. Dintre toate acestea, abordarea din 

punctul de vedere al chimiei - cu mijloacele specifice biochimici - reprezintă, cu certitudine, 

calea de maximă importanţă pentru abordarea cronobiologiei, mai exact a cronobiochimiei, în 

scopul prevenirii bolilor şi ulterior pentru intervenţia prin mijloacele specifice farmacologiei. 
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în cadrul prezentei teze de doctorat s-a urmărit cu acurateţe evidenţierea aspectelor 

dishomeostaziei biochimice a lipidelor şi lipoproteinelor întâlnite la subiecţii cu vârste de 

10-18 ani, considerată conform normelor instituite de WHO "perioada de adolescenţă". 

Subiecţii au fost reprezentaţi de elevi aflaţi în ciclul gimnazial şi liceal. Aceştia au fost grupaţi 

în două eşantioane: eşantionul ni - care a inclus 174 băieţi şi eşantionul n2 - care a inclus 249 

fete. în cadrul fiecărui eşantion s-a făcut catagrafierea subiecţilor pe grupe de vârstă, aceştia 

incluzându-se în grupe distincte de la 10 - 18 ani. Deci în total nouă grupe de vârstă în cadrul 

fiecărui eşantion. 

Cu referire la prevederile WHO referitoare la gruparea pe vârste se menţionează că în 

cadrul perioadei de adolescenţă 10 - 18, ani se admite existenţa a două subperioade 10-14 

ani, respectiv 15 -18 ani. Subdivizarea are în vedere un criteriu endocrinologie (în principiu 

bazat tot pe homeostazia biochimică a steroizilor gonadali - hormoni androgeni şi estrogeni) 

şi anume pubertatea. S-a făcut această remarcă pentru considerentul că unele din datele 

referitoare la lipidele şi lipoproteinele serice prezintă, doar aparent, aspecte non-concludente 

în raport cu vârsta. Există şi o abordare conexă a problemelor calcemiei şi magneziemiei în 

perioada de vârstă 14-18 ani. Acestea se explică însă prin modificările endocrine specifice 

perioadei de pubertate şi sunt evidenţiate în teză situaţiile în care au fost decelate. 

Din datele analitice referitoare la lipide şi lipoproteine pentru care s-a apelat la 

standardele intemaţionale, acreditate de WHO, preluate atât în UE, cât şi în România - s-a 

procedat la evaluarea şi interpretarea rezultatelor. în acest scop s-a urmărit într-un cadru mai 

larg legătura între homeostazia biochimică şi unele corelaţii cu datele antropometrice 

(somatometria staturală şi ponderală). 

Aprofundarea problemelor referitoare la homeostazia biochimică în relaţie cu 

metaboliţi lipidici (triacilgliceride, colesterol) şi metaboliţi lipoproteinici (HDL-colesterol şi 

LDL-colesterol) au făcut posibilă o distinctă estimare, în cadrul eşantioanelor şi a grupelor de 

vârstă, a riscurilor dishomeostaziei biochimice. Corelarea datelor biochimice cu datele 

antropometrice - metodă considerată de acurateţe şi aflată în atenţia unor organisme 

intemaţionale a oferit noi posibilităţi de validare a lucrărilor efectuate. Aceştia îşi confirmă 

utilitatea aplicativă prin caracterul predictiv care merge până la nivel individual. în acest 

cadru, şi cu aceste obiective de interes teoretic şi aplicativ, au fost întreprinse cercetările 

expuse în continuare. 
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1. PROBLEME FUNDAMENTALE ALE 
BIOCHIMIEI STATICE Şl DINAMICE 

SPECIFICE LIPIDELOR 

1.1. CONSIDERAŢII GENERALE 
Lipidele constituie o clasă de substanţe organice cu largă răspândire în organismele 

vii, fiind componente importante ale celulelor şi ţesuturilor. Reprezentanţii acestei clase 

relevă o heterogenitate a structurii şi, dependent de aceasta, o variate a proprietăţilor fizico-

chimice. 

Lipidele, ca şi bioconstituenţi ai materiei vii de origine vegetală şi animală, au fost 

cunoscute încă din antichitate. Primele investigaţii mai sistematice, întreprinse de Scheele în 

1779, au condus la izolarea glicerolului - unul din componenţii lipidici prezent în uleiul de 

măsline. Studii de mai mare amploare asupra constituţiei acestora s-a făcut pentru prima dată 

în perioada 1811 - 1823 de către Chevreul, pentru grăsimile animale. S-a conchis astfel că 

lipidele sunt formate din glicerol şi acizi organici (denumiţi acizi graşi). 

Compuşii cu structură lipidică mai complexă au fost izolaţi în a doua jumătate a 

secolului XIX. Astfel, în 1885 Gobley a izolat din gălbenuşul de ou primul compus lipidic cu 

structură complexă numit lecitina. în perioada 1884 - 1901, Thudichum a efectuat cercetări 

mai sistematice asupra lipidelor cu fosfor (fosfatidelor), determinându-se raportul N/P în 

diverşi compuşi. Cercetările ulterioare au condus la circumscrierea mai riguroasă a 

problematicii legată de constituţia, compoziţia, rolul morfofiziologic şi topobiochimic al 

compuşilor din această clasă. 

în celule, lipidele se află în compoziţia membranelor celulare (intervenind în reglarea 

permeabilităţii şi transportului transmembranar), a organitelor şi citoplasmei. Acumularea 

lipidelor în regnul vegetal şi animal vizează preferenţial anumite ţesuturi. Astfel, la plante se 

acumulează în seminţe şi uneori în coaja fructelor, iar la animale în ţesutul conjunctiv, 

subcutanat şi în diverse organe inteme. 
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Lipidele din unele produse vegetale şi animale au un rol important pentru nutriţia 

omului. Lipidele din organismul uman sunt predilect substanţe de rezervă cu valoare calorică 

ridicată. în industrie, lipidele (grăsimile) au utilizare diversă: produse alimentare naturale 

şi/sau procesate, medicamente, produse cosmetice (săpunuri, parftimuri), uleiuri industriale, 

vopsele ş.a. 

1.2. LIPIDELE Şl LIPOPROTEINELE - BIOCONSTITUENŢI 
Al ORGANISMULUI 

1.2.1. PRIVIRE SINOPTICĂ 

în compoziţia diverselor sisteme biologice s-au decelat elemente chimice numite, la 

modul general, ''elemente biogene'' sau "bioelemente în organismele vii bioelementele se 

află, în marea majoritate a cazurilor, asociate sub formă de combinaţii chimice, constituind 

''biomolecule" . Descrierea biomoleculelor s-a făcut în prestigioase tratate de specialitate 

(Louisot, 1969; Rapoport, 1977; Tanner, 1978; Rawn, 1991 etc.). 

Constituenţii materiei vii, numiţi cu un termen generic şi "bioconstituenţi", sunt 

localizaţi în formaţiunile ultrastructurale, specifice sistemelor biologice (virusuri, procariote, 

eucariote), şi se află într-o continuă transformare. între organismele vii şi mediu se realizează 

interacţiuni complexe, constând în schimburi continue de substanţă, energie şi informaţie. 

în organismul omului lipidele se află sub formă de metaboliţi lipidici de provenienţă 

exogenă - alimentară sau endogenă - rezultaţi în cadrul unor procese caracteristice meta-

bolismului intermediar. în acest mod se realizează «lipogeneza» care poate avea ca resurse 

primare compuşi lipidici, compuşi glucidici şi, în măsură mai redusă, compuşi protidici. 

Pentru a avea o privire de ansamblu asupra bioconstituenţilor din diverse clase de 

compuşi se prezintă date generale asupra: a) bioelementelor; b) biomoleculelor. 

A. Bioelemente 

în cursul procesului evolutiv organismul viu selecţionează din mediul înconjurător 

diferite elemente indispensabile morfogenezei ultrastructurilor şi fimcţiilor proprii. Având în 

vedere criteriul cantitativ se pot distinge: macro-, oligo- şi microelemente. 

1) Macrobioelemente sau elemente macrobiogene - reprezintă în total cca. 99,70 % 

din constituenţii materiei vii. între acestea se includ bioelementele denumite cuatemare: 

oxigen, carbon, hidrogen şi azot (96,20 %), la care se mai adaugă calciul şi fosforul (2,50 %) 

constituind împreună ''grupul biomacroelementelor'\ 
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o comparaţie cantitativă între compoziţia elementară a plantelor superioare, 

animalelor şi omului, este oferită de grupul cuaternar de bioelemente (C, O, H, N) prezente în 

organismele acestora (tabel 1-1). 

Tabel 1-1. Concentraţia bioelementelor cuatemare 

Organisme 
Concentraţia - valori medii (%) 

Organisme 
C 0 H N 

Plante 54,00 38,00 7,00 0,03 

Animale 21,00 62,00 10,00 3,00 

Om 21,05 62,43 9,68 3,10 

2) Oligobioelemente sau elemente oligobiogene - se află în proporţie redusă, 

reprezentând 0,05 - 0,75 %. în grupa acestora se includ: potasiu, sodiu, magneziu, sulf, clor. 

Oligobioelementele sunt prezente în structura unor compuşi bioorganici şi/sau 

bioanorganici sub formă nedisociată sau disociată. Oligobioelementele în formele disociate se 
I I o j o 

pot prezenta sub formă de cationi: K ^ Na-", Mg^", sau sub formă de anioni: SP4^" (dar mai 

ales SOsH"), CI" etc. Deci, se poate conchide că în cadrul acestei grupe se includ bioelemente 

metalice şi nemetalice. 

3) Microbioelemente sau elemente microbiogene - sunt prezente în organism în 

cantităţi extrem de reduse, uneori doar în urme. Acestea se grupează în: 

- microbioelemente invariabile (indispensabile) - prezente în toate organismele vii. 

între acestea se includ: Fe, Zn, Cu, Co, Mn, Mo, F, I etc; 

- microbioelemente variabile - prezente doar în anumite organisme. Astfel de 

elemente sunt: Ni, Se, Si, B etc. 

O privire generală asupra bioelementelor relevă faptul că în organisme predomină 

elementele chimice cu mase atomice mici. Acestea se află în principal în primele trei perioade 

ale sistemului periodic: grupul cuatemar de elemente (H, C, N, O) se află în perioadele I şi II, 

iar bioelementele importante (e.g.: Na, Mg, P, S, CI) se află în perioada III. Restul 

bioelementelor, 27 în total, se află în alte perioade. Dacă se urmăreşte o prezentare mai 

riguroasă a distribuţiei bioelementelor, se poate arăta că în organismul uman primele patru 

elemente, aşa numitele elemente cuatemare (H, C, N, O) reprezintă 98,90 %, secundele şapte 
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(Ca, P, CI, K, S, Na, Mg) reprezintă diferenţa de 1,10 %. Astfel, în ansamblu, doar 11 

bioelemente sunt mai reprezentative pentru organismul uman. 

B. Biomolecule 

Bioelementele prezente în organism se află asociate sub formă de diverse combinaţii 

chimice. Acestea sunt caracterizate printr-o compoziţie şi o structură bine definite, ceea ce 

asigură "biocompatibilitatea" chimică şi participarea la transformările fizico-chimice din 

organism (Goodwin şi Mercer, 1983; Karlson, 1984; Weil, 1989; Matthews et al., 1997). 

Combinaţiile chimice au fost denumite cu un termen generic "biomolecule Acestea 

se pot grupa în: biomolecule anorganice şi biomolecule organice. în organism acestea se află, 

aşa cim s-a arătat, sub formă de bioconstituenţi. Prezentarea generală, sinoptică a 

bioconstituenţilor (după Garban, 2005b) se face în fig.1-1. 

Biomoleculele anorganice şi organice se află în toate celeulele şi ţesuturile din 

organism, precum şi în compoziţia nutrienţilor (principiilor nutritive) de origine vegetală şi 

animală. 

1) Biomolecule anorganice. în această categorie se includ: apa şi compuşii 

biominerali. 

a) Apa. Reprezintă componentul chimic prezent în cea mai ridicată proporţie în 

organismul viu. Cuantumul acesteia este cuprins între 40-94 %, fiind diferit în funcţie de regn, 

specie, sex, vârstă etc. 

Astfel, organismul viu poate fi considerat ca un sistem heterogen dispers, al cărui 

mediu de dispersie este apa. Originea apei poate fi exogenă (provenită din alimente) sau 

endogenă (provenită din reacţii biochimice). 

b) Compuşi biominerali. Compuşii biominerali prezenţi în organismele vii (menţionaţi 

adesea sub denumirea de "săruri minerale" din organisme), se află în proporţie de 3-5 %. 

Aceşti compuşi sunt reprezentaţi predilect de substanţe de tipul structural anion-cation, care în 

urma disociaţiei electrolitice pot forma anioni şi cationi. 

în principal, în organism se află anionii: clor, fosfor, carbonat, sulfat, azotat, etc. şi 

cationii: sodiu, potasiu, calciu, magneziu etc. Ionii proveniţi din disocierea compuşilor 

biominerali pot fi absorbiţi pe suprafaţa coloizilor celulari intervenind în echilibrul 

coloidosmotic şi participând la desfăşurarea interacţiilor în unele căi biochimice specifice 

metabolismului hidro-electrolitic. 

2) Biomolecule organice. în accepţia clasică - uzitată curent în tratatele de biochimie 

- în această grupă de biomolecule se includ principalele clase de compuşi: glucide, lipide, 

protide. 
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= - Glucide = - Ozide 
i -Holozjde(hologlucide)i - Oligoglucide 

E = - Poliglucide 
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Biomolecule | 
organice 1 

= -Protide 

i -Apa 

• Biomolecule | 
anorganice | 
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^ -Efectori 
biochimici = - Enzime 
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= - Macroelemente: P 
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^ riboflavina (Bj), nicotinamide (Bj), 
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1 - Vitamina C (acid ascorbic) 

= - Vitamina P (bioflavonoide) 
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- Liaze 
• Izomeraze 
- Ligaze 
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6) Pigmenţi naturali 
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Fig.l-L Bioconstituenţii identificaţi în organismele vii - prezentare generală 
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o prezentare generală a distribuţiei biomoleculelor în materia vie (plante, animale, 

om) se face în tabelul 1-2. Se remarcă cuantumul ridicat al apei în toate cazurile. Dintre 

compuşii organici se observă predominanţa glucidelor în regnul vegetal şi a protidelor în 

regnul animal. 

Tabel 1-2. Distribuţia naturală a biomoleculelor 

Clasa de compuşi 
Compoziţia (%) 

Clasa de compuşi 
Plante Animale Om 

Biomolecule anorganice 77.5 64.3 64,0 

Apa 75,0 60.0 60,0 

Compuşi minerali 2.5 4.3 4,0 

Biomolecule organice 22.5 35,7 36,0 

Glucide 18,0 6,2 1.0 

Lipide 0,5 11,7 15,0 

Protide 4.0 17,8 20,0 

a) Glucide. Glucidele sunt compuşi chimici naturali prezenţi în regnurile vegetal şi 

animal. în compoziţia acestora se află - în majoritatea cazurilor - aşa numitele "bioelemente 

temare": carbonul, hidrogenul şi oxigenul care definesc structural glucidele simple (a) de 

tipul ozelor (monozaharidelor), e.g.: glucoză, fiiictoză, galactoză, riboză etc. în această clasă 

de compuşi se includ şi glucidele complexe (P) numite ozide, dintre care în cantităţi mai mari 

în natură se află poliholozidele (poliglucidele), spre exemplu glicani (amidon, glciogen, 

celuloza), finctani (inulina) ş.a. Din clasa ozidelor fac parte şi heterozidele (glicozidele) în 

compoziţia cărora s-au mai decelat azotul, fosforul şi sulful. 

Compuşii din clasa glucidelor sunt cunoscuţi şi sub denumirea de "zaharide" sau 

"hidraţi de carbon" (cu variantele de denumiri uzuale: "carbohidraţi" sau "hidrocarbonate"). 

h) Lipide, Lipidele sunt compuşi cu structură heterogenă şi proprietăţi chimice variate, 

având două caracteristici esenţiale: hidrofobicitatea şi insolubilitatea în apă. 

Sub raportul compoziţiei chimice lipidele se prezintă ca esteri în compoziţia cărora se 

află resturi de alcooli şi acizi organici. La formarea lipidelor participă alcooli monohidroxilaţi 

(aciclici sau ciclici), un alcool polihidroxilat (glicerolul) sau alcooli aminaţi şi steroli. Acizii 

organici din constituţia lipidelor - numiţi şi "acizi graşi" sunt compuşi compuşi carbonilici cu 

structură saturată, nesaturată, ciclică. Unii acizi graşi au în catenă grupări flmcţionale 

hidroxilate, cetonice etc. O seamă de compuşi conţin şi acid fosforic. 
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In natură, din punct de vedere constituţional, s-au decelat: a ) lipide simple, cum ar fi: 

acilgliceroli, ceride, steride, etolide; P) lipide complexe, cum ar fi: glicerofosfolipide, 

sfîngolipide. 

Lipidele simple - sunt compuşi ternari (conţin C, H, O), cu structură de esteri organici 
care în fimcţie de natura resturilor de alcooli sau de acizi organici sunt denumiţi gliceride 
(acilgliceroli); ceride (ceruri); steride; etolide. 

Lipidele complexe - sunt formate din bioelemente ternare alături de care pot să apară 

fosforul, azotul, sulful. 
Lipidele se află în diversele produse alimentare vegetale şi animale şi, evident, în 

organismul uman. Lipidele din materia vie au rol în procesele de morfogeneză şi 
energogeneză. Prezintă importanţă biologică, nutriţională, biomedicală şi industrială. 

în organismul omului lipidele se află sub formă de metaboliţi lipidici de provenienţă 
exogenă - alimentară şi de provenienţă endogenă - rezultaţi în cadrul unor procese 
caracteristice metabolismului intermediar. 

c) Protide. Protidele sau proteinele reprezintă o clasă mare de bioconstituenţi care au 
distribuţie ubicvitară în lumea vie. 

Sub raportul compoziţiei chimice protidele (proteinele) se constituie în trei grupe de 
compuşi în fimcţie de complexitatea structurală: a) Aminoacizi (monopeptide) - sunt 
substanţe cuatemare în compoziţia cărora se află carbon, oxigen, hidrogen şi azot; p) Peptide -
au ca unităţi structurale, de bază, aminoacizii care se eliberează prin hidroliză chimică (acidă, 
bazică) sau biochimică (enzimatică); y) Proteide - au în compoziţie, alături de C, O, H, N şi 
alte elemente: fosfor, sulf, oligo- şi microelemente metalice (Mg, Fe, Zn, Cu, Mn) etc. Sub 
aspect structural se disting: yi) holoproteide - constituite din catene macromoleculare de 
ammoacizi; yi) heteroproteide - în constituţia cărora se disting o componentă proteică de tip 
polipeptidic şi o componentă prostetică reprezentată de: glucide (glicoproteine); lipide 
(lipoproteine); acizi nucleici (nucleoproteine); derivaţi cromatici (cromoproteide); acid 
fosforic (fosfoproteide); ioni metalici (metaloproteide). 

1.2.2. STRUCTURA CHIMICĂ A LIPIDELOR Şl LIPOPROTEINELOR 

1.2.2.1. Precursori structurali 

în compoziţia lipidelor se află acizi graşi - reprezentaţi prin acizi organici superiori 

(saturaţi, nesaturaţi, hidroxilaţi etc.), compuşi hidroxilaţi (alcooli, aminoalcooli, steroli etc.) 

şi, în unele cazuri, resturi de acid fosforic. Aceste substanţe sunt precursori ai lipidelor şi 

evident ai lipoproteinelor. O prezentare generală a acestora se face în continuare. 
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1.2.2.1.1. Acizii graşi 

Sub denumirea de "acizi graşi" se includ acizii organici care esterifică cu diverşii 
alcooli: glicerolul, sterolii, monoalcooli cu catenă lineară, aminoalcooli. în urma esterificării 
se formează lipide simple şi lipide complexe. 

Constituţia chimică a lipidelor diferă foarte mult. în lipidele din regnul vegetal şi 
animal se află îndeosebi acizi graşi monocarboxilici cu număr par de atomi de carbon (în 
general 4-32 atomi de C). 

Sub aspect structural se află acizii graşi cu catenă lineară, ramificată, ciclică, cu 
legături duble (mono- sau polienoici). La aceştia pot fi prezente grupări funcţionale diverse: 
hidroxi-acizi, ceto-acizi, epoxi-acizi etc. O prezentare generală a prinicpalilor acizi graşi se 
face în tabelul 1-3 

Tabel 1-3. Acizi graşi prezenţi în lipide - principalii reprezentanţi 

3 
a 
H 

1" 
Im 

z 

o n 
E 
0) 

Denumirea acidului 
Formula chimică 

3 
a 
H 

1" 
Im 

z 

o n 
E 
0) 

Uzuală Chimică 
Formula chimică 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

4 C4 Butiric n-butanoic H 3 C - ( C H 2 ) 2 - C 0 0 H 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

6 Ce Capronic n-hexanoic H 3 C - ( C H 2 ) 4 - C 0 0 H 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

8 Cs Caprilic n-octanoic H 3 C - ( C H 2 ) 6 - C 0 0 H 
>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

10 Cio Caprinic n-decanoic H 3 C - ( C H 2 ) 8 - C 0 0 H >03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

12 C l 2 Lauric n-dodecanoic H3C-(CH2)IO-COOH 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

14 Ci4 Miristic n-tetradecanoic H3C-(CH2)i2-COOH 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

16 Cl6 Palmitic n-hexadecanoic H3C-(CH2)i4-COOH 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

18 Ci8 Stearic n-octadecanoic H3C-(CH2)i6-COOH 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

20 C20 Arahic(arahidic) n-eicosanoic H3C-(CH2)i8-COOH 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

22 C22 Behenic n-docosanoic H3C-(CH2)2O-COOH 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

24 C24 Lignoceric n-tetracosanoic H 3 C - ( C H 2 ) 2 2 - C 0 0 H 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 26 C26 Cerotic n-hexacosanoic H 3 C - ( C H 2 ) 2 4 - C 0 0 H 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

28 C28 Montanoic n-octacosanoic H 3 C - ( C H 2 ) 2 6 - C 0 0 H 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

30 C30 Melisic n-triacontanoic H 3 C - ( C H 2 ) 2 8 - C 0 0 H 

>03 
(C 
<D 
C 

>03 
C 

0) 
(C 
o 
D O 

32 C32 Laceroic n-dotriacontanoic H3C-(CH2)3o-COOH 

(0 o 

E 

CQ 

m 
c 

0 

os 
o 
Z J 
o 

4 Izobutiric 2-metil propanoic H 3 C -CH ( C H 3 ) -C00H 

(0 o 

E 

CQ 

m 
c 

0 

os 
o 
Z J 
o 

5 - Izovalerianic 3-metil butanoic H 3 C - C H ( C H 3 ) - C H 2 - C 0 0 H 

(0 o 

E 

CQ 

m 
c 

0 

os 
o 
Z J 
o 

14 - Izomiristic 12-metil tridecanoic H3C-CH(CH3HCH2) io -COOH (0 o 

E 

CQ 

m 
c 

0 

os 
o 
Z J 
o 

19 - Tuberculo-
stearic 

10-metil octadecanoic 
(10-metil stearic) 

H 3 C - ( C H 2 ) 7 - C H ( C H 3 ) - ( C H 2 ) 8 - H 0 0 C 

(0 o 

E 

CQ 

m 
c 

0 

os 
o 
Z J 
o 

22 - . Fitanic 5,9,13,17-tetra-metil 
octadecanoic 

H 3 C - [ C H ( C H 3 H C H 2 ) 3 ] 3 - C H ( C H 3 ) 

1 
C 0 0 H - ( C H 2 ) 3 

(0 o 

E 

CQ 

m 
c 

0 

os 
o 
Z J 
o 

26 - Ftioic 3,13,19-trimetil 
tricosanic 

H 3 C - ( C H 2 ) 3 - C H ( C H 3 H C H 2 ) 5 . C H ( C H 3 ) 

1 

C 0 0 H - C H 2 - C H ( C H 3 ) - ( C H 2 ) 9 

(0 o 

E 

CQ 

m 
c 

0 

os 
o 
Z J 
o 32 - Micoceramic 2,4,6-trimetil 

nonacosanic 
H 3 C - ( C H 2 ) 2 2 - C H ( C H 3 ) - C H 2 - C H ( C H 3 ) 

1 

H 0 0 C - ( C H 3 ) C H - C H 2 
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Alături de acizii graşi menţionaţi, în structura lipidelor se pot afla şi acizi graşi cu 

structură eicosanoidică. Acizii eicosapolienoici (tri-, tetra- şi pentaenoici) sunt redaşi în fig.1-2. 

10< 

12 14 15 

acid elcosatrlendc 
(add dihcmo^-linoleic) 

20.3 A8.ii.i4 

8 6 
V/ 

10 < 
l/l 3 
12 14 15 17 19 

acid eicosatetraenoic 
(acid arahidonic) 

20.4 A5.8.11.14 

8 6 

10̂  
' COOH 

A 
12 14 15 17 18 20 

acid eicosapentaenoic 

20.5 A5.8.t1.14.17 

Fig.1-2. Acizii eicosapolienoici - formule structurale 

Aceşti compuşi poartă denumirea generică de "eicosanoizi" şi au o catenă formată din 

20 atomi de C (gr.eikos-douăzeci). 

în organism biosinteza eicosanoizilor se face pornind de la acidul arahidonic (20.4 

5̂,8,11,14̂  Se formează derivaţi ai acestora: prostaglandinele - cu rol de hormoni tisulari 

locali, modulatori ai acţiunii hormonilor etc.şi leucotrienele (izolate iniţial din leucocite) - cu 

rol în medierea reacţiilor alergice şi inflamatorii. 

1.2.2.1.2. Compuşii hidroxilici 

Stdiul compoziţiei şi structurii lipidelor din şesuturi şi lichide biologice au relevat, 

alături de prezenţa acizilor superiori (acizii graşi), a acidului fosforic cu distribuţie limitată şi 

prezenţa compuşilor hidroxilaţi. Această compoziţie complexă explică prezenţa legăturilor 

esterice din constituţia lipidelor şi proprietăţile fizco-chimice caractersitice acestei clase de 
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compuşi biochimici (Goodwin şi Mercer, 1983; Armstrong, 1989). în lipide se află compuşi 

hidroxilici reprezentaţi de: a) polialcooli; b) monoalcooli; c) steroli; d) aminoalcooli. 

a) Polialcooli. în lipide se află doi reprezentaţi ai compuşilor poliolici: glicerol 

(glicerina) - care structural este 1,2,3-propan triol, prezent în triacilgliceride (TAG) şi derivaţi 

fosfataţi ai acestora; glicerofosfolipide, inozitol - care este hexan hexită care se află în ino-

zitolfosfolipide. Formulele structurale ale polialcoolilor specifici lipidelor se dau în fig.1-3. 

OH OH 

(a) 1 H,C-OH 

(p)2 HC-OH 

(a ' )3HjC-0H 

Glicerol 

OH 

H H O / 
i 5 1 / H 

H H 

Inozitol 

Fig.1-3. Polialcooli prezenţi în compoziţia lipidelor 

b) Monoalcooli. Sunt alcooli cu catenă lineară care conţin, în general, mai mult de 10 

atomi de C în catenă. Formula generală a compuşilor din această grupă este: 

HjC - (CH2)n - OH 

Se menţionează că pot exista şi compuşi nesaturaţi. Monoalcoolii se află predilect în 

constituţia ceridelor. în compoziţia lipidelor se pot găsi şi grupări hidroxilice ale altor resturi 

moleculare. Astfel sunt acizii graşi hidroxilaţi, numiţi hidroxi-acizi sau acizi-alcooli. 

Asemenea resturi lipidice hidroxilate se află în etolide. 

c) Steroli. Sub aspect structural sterolii sunt alcooli superiori care derivă structural de 

la un nucleu hidrocarbonat tetraciclic numit steran sau gonan. Steranul este nucleul de bază 

din care derivă sterolii (fîg. 1-4). 

Din punct de vedere structural steranul (gonanul) este o hidrocarbură cu 17 atomi de C 

(notată uzual C17) din care se pot forma derivaţii de tipul estran (Cig); androstan (C19); 

pregnan (C21); colan (C24); colestran (C27). Dintre acestea, pentru prezenta teză prezintă 

interes colestanul. Din colestan se formează derivatul hidroxilat - colestanol, care se află la 

originea: a) zoosterolilor (sterolii de origine animală): colesterol, coprosterol, laosterol ş.a.; 

b) fitoste-rolilor (sterolii din plante): sitosterol, stigmatosterol; c) micosterolilor (sterolii din 

fungi): ergosterolul. Cunoaşterea problemelor privind structura chimică şi activitatea 
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biologică a colesterolului - principalul zoosterol - este importantă în biochimie şi 

patobiochimie. 

HO 

HO 

HO 
H3C CH3 

lanosterol 
(VI) 

24|̂ CH^CH3 

-CH2 CH3 ^CH^CH3 
3 5 

HO 

24 

22 
23 
CH, 

stigmasterol 
(VIII) 

fucosterd 
( IX) 

ergosterol 
(X) 

Fig.1-4. Formule structurale ale principalilor steroli 

d) Aminoalcooli, Compuşii hidroxilici din această categorie prezenţi în lipide sunt: 

sfîngozina şi derivaţii acesteia (fig.1-5); colamina şi derivaţii metilaţi şi carboxilaţi ai acesteia 

( f i g . l - 6 ) . 

Sfîngozina şi derivaţii. Principalul reprezentant este sfîngozina (l,3-dihidroxi-2-

amino-A'^-octadecen) - un amino-alcool izolat din lipidele complexe numite sfingolipide. în 

prezent se cunosc peste 30 de specii moleculare de amino-alcooli superiori. 

Dintre aceştia mai cunoscuţi sunt doi derivaţi ai sfingozinei: 4-dihidrosfingozina (1,3-

dihidroxi-2-amino-octadecen) şi fitosfingozina (1,3,4-trihidroxi-2-amino-octadecen) - v.fig 1 -5. 
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H 3 C - ( C H 2 ) I 2 - C H = C H - C H - C H - C H 2 - O H 

O H N H 2 

sfingozina 

18 4 3 2 1 
H 3 C - ( C H 2 ) I 3 - C H 2 - C H - C H - C H 2 - O H 

O H N H 2 

4-dihidrosfingozina 

18 5 4 3 2 1 
H3C-(CH2)i2-CH-CH-CH-CH-CH2-OH 

O H O H N H 2 

fitosfingozina 

Fig.1-5. Sfingozina şi principalii derivaţi sfingozinici 

Lipidele din subclasa sfingolipidelor se formează prin legarea unui acid gras la 

gruparea aminică (-NH2), rezultând, în primă instanţă, un compus amidic numit ceramida. 

Colamina şi derivaţii. în compoziţia glicerofosfolipidelor izolate din ţesuturile vii se 

află obişnuit colamina sau etanolamina (l-amino-2-liidroxi-etan) şi derivaţi ai acesteia 

(v.fig.1-6). 

- C H o - N H . H O - C H 2 - C H 2 

colamina 

C H , 

H O - C H 2 - C H 2 - N - C H 3 

C H 3 

colina 

H O - C H 2 - C H 2 - N H 2 

C O O H 

senna 

O H " 

Fig.1-6. Colamina şi derivaţii metilat şi carboxilat 
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Colina se leagă de gruparea fosforică din glicerofosfolipide şi formează 

colaminfosfolipidele numite şi cefaline. 

Principalii derivaţi ai colaminei sunt colina şi serina. Colina - este un derivat trimetilat 

cu denumirea trimetil-l-amino-2-hidroxi-etan din care se formează colinfosfolipidele 

(lecitina). Serina - este un derivat carboxilat al etanolaminei, deci un aminoacid cunoscut sub 

numele de acid alfa-amino-beta-hidroxipropionic din care se formează glicerofosfolipidele 

denumite serinfosofolipide (fosfatidilserina). 

1.2.2.2. Structura chimică a lipidelor 

Substanţele din clasa lipidelor prezintă compoziţie şi structură variată, având totuşi o 

constituţie chimică caracteristică - structura esterică. La formarea esterilor participă un alcool 

monohidroxilat (aciclic/ciclic), sau polihidroxilat şi acizi organici (saturaţi sau neasaturaţi). în 

compoziţia acestora se pot afla de asemeni acidul fosforic şi aminoalcooli. 

Clasificarea generală a lipidelor (fig. 1-7) include două subclase diferite prin structură 

şi compoziţie chimică: lipidele simple şi lipidele complexe. 

i - simple 

Lpide = 

= - Complexe = 

Qiceride (Acilgllceroli) 
Ceride (Ceruri) 
Sleride 
Elolide 

E - Acia fosfatidici 
I - Colcmintbsfolpide 

Qicerofosfdlplde 1 " = -Serinfosfolipide 
I - Inozitolfosfolipide 
= - Acetalfosfolipide 

= - Slingolipide 
= - Cerem de 
I -Sfingofosfbllpide 
= - Sfingozidcfosfollpide 

Fig. 1-7. Clasificarea generală a lipidelor 

1) Lipide simple - cu specific de substanţe temare, care conţin doar carbon, oxigen, 

hidrogen. în subclasa lipidelor simple se includ acilgliceridele (denumite adesea şi gliceride 

sau acilgliceroli); steridele, ceridele şi etolidele. 

2) Lipide complexe - care mai pot conţine fosfor, azot şi uneori chiar sulf. în subclasa 

lipidelor complexe se mclud glicerofosfolipidele şi sfingolipidele. Apoi, în fiecare subclasă se 

pot incluye diferite grupe de compuşi distincte prin structura chimică şi activitatea biologică, 

în continuare se vor prezenta, sumar, diverse grupe de compuşi aparţinând subclaselor 
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menţionate mai sus. Evident, se vor discuta predilect, compuşii lipidici prezenţi ca 

bioconstituenţi ai ţesuturilor şi lichidelor biologice şi a căror homeostazie se corelează cu 

patologia biochimică a bolilor cardiovasculare (Mincu şi Hâncu, 1983; Belcher et al., 1993; 

Gupta et al., 1994a; Fuster et al., 2001; Garban, Aumîiller et al., 2004). 

1.2.2.2.1. Lipidele simple 

Lipidele simple sunt compuşi ternari (conţin C, H, O), cu structura de esteri organici care 

- în funcţie de natura resturilor de alcooli şi de acizi organici (acizi graşi) - se grupează în: 

a) Acilgliceride (gliceride) - constituite din glicerol la care se esterifică acizi graşi ; 

b) Steride - formate din alcooli din clasa sterolilor (e.g.: colesterol, sitosterol etc.) 

esterificaţi cu acizi graşi superiori; 

c) Ceride (ceruri) - compuşi formaţi prin esterificarea unor alcooli superiori cu masă 

moleculară mare cu acizi graşi superiori; 

d) Etolide - se formează prin esterificarea ciclică sau lineară a unor acizi graşi 

hidroxilaţi. 

Dintre lipidele simple - având în vedere domeniul abordat de această lucrare - se vor 

discuta, succint, aspectele strucutrale privitoare la acilgliceride şi steride. 

Acilgliceridele 

în constituţia acilgliceridelor (gliceridelor) se află, aşa cum s-a arătat, glicerolul (1,2,3 

- propantriolul) şi acizi organici superiori (acizi graşi). între restul hidroxilic al glicerolului şi 

restul de acid organic (R-CH2-COOH) se formează legătura esterică ( - CO - O -). Din acidul 

organic (acidul gras) iniţial se mai menţine un rest „acil". De aici derivă şi numele de 

„acilgliceroli" a acestei subclase de compuşi lipidici. 

Reacţia de esterificare poate interesa, una, două sau toate trei grupările hidroxilice ale 

glicerolului. Astfel rezultă mono- di- sau triacilgliceride (fîg.1-8). 

Aşa cum se poate remarca, în flmcţie de natura restului de acid gras, se pot distinge 

acilgliceride simple - care conţin acelaşi acid gras şi acilgliceride mixte - în care există 2-3 

acizi graşi diferiţi. 

Acilgliceridele sunt lipidele cu cea mai largă răspândire naturală, fiind prezente în 

toate celulele şi ţesuturile organismelor din regnurile vegetal şi animal. 

Proprietăţile fizice ale acilgliceridelor depind de natura şi cantitatea acizilor graşi 

constituenţi. Astfel se disting grăsimi lichide (numite uleiuri), predominante în regnul vegetal, 
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H 2 C - 0 - 0 C - ( C H 2 ) I 6 - CH3 
1 

H C - O H 
1 

H2C-OH 

a-stearoilglicerol 

H 2 C - 0 - 0 C - ( C H 2 ) I 6 - CH3 

H C - 0 - 0 C - ( C H 2 ) 7 - C H = C H - ( C H 2 ) 7 - CH3 

H2C-OH 

a-stearoil-p-oleoilglicerol 

H 2 C - O - O C - ( C H 2 ) i 6 - CH3 
1 

H C - 0 - 0 C - ( C H 2 ) 7 - C H = C H - ( C H 2 ) 7 - CH3 

H 2 C - O - O C — ( C H 2 ) i 4 - CH3 

a-stearoil-p-oleoil-a'-palmitoilglicerol 

Fig.1-8. Structura chimică a unor mono-, di- şi triacilgliceride 

în constituţia cărora se află, în special, acizi graşi nesaturaţi. De asemenea, se disting grăsimi 

semisolide şi solide, predominante în regnul animal, în constituţia cărora se află, îndeosebi, 

acizi graşi saturaţi. 

Proprietăţile chimice ale acilgliceridelor - având în vedere compoziţia şi stuctura 

acestora - sunt proprietăţile generale ale esterilor (hidroliza) şi proprietăţile datorate 

resturilor de acizi graşi (saponificare, adiţia, oxidarea şi autooxidarea) şi de glicerol 

(esterificare şi deshidratare). Aceste reacţii specifice acilgliceridelor se regăsesc în procesele 

metabolice din orgnaismul omului. 

în natură, în general, şi în organismul uman lipidele din această subclasă sunt dominaţi 

de triacilglicerolii micşti. Mono- şi diacilglicerolii se află în procesele metabolice. 

Acilglicerolii sunt prezenţi - atât în regnul vegetal cât şi în regnul animal. în majoritatea 

cazurilor se află sub formă de lipide de rezervă şi în mică parte sub formă de lipide de 

constituţie. La om şi la animale lipidele de rezervă se acumulează în diverse ţesuturi. 
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îndeosebi în ţesutul adipos subcutanat. De aici sunt mobilizate, îndeosebi, pentru procesele 

specifice metabolismului energetic (energogeneză). 

Steridele 

Aceşti compuşi se includ în subclasa lipidelor simple şi sunt formate din diverşi steroli 

şi acizi graşi superiori. Sterolii pot fi de origine - vegetală: sitosterol, stigmasterol, fucosterol 

etc.; de origine animală: colesterol, colestanol coprosterol, lanosterol etc.; de origine micotică 

(fungică): ergosterol, ftmgisterol etc. 

în organismul uman predomină steridele cu conţinut de colesterol. Acestea au fost decelate 

şi în alimentele de origine animală. Primul produs izolat a fost stearatul de colesterol (fig.1-9). 

21 CH. 
18, 'CH. 20, 

19 
H3C 

CH 

17 

x / 

H3C-(CH2)i6-C0-Î-0 

rest 
acid stearic 

-CH, 
"CH, 

2 4 / ^ 

H X 
I 

"CH 
26 / \ 27 

H3C CH, 

rest 
colesterol 

Fig.1-9. Stearat de colesteril - formula structurală 

în mod curent, în alimente, se află zoosteroli şi fitosteroli - consideraţi drept 

componenţi ai macronutrienţilor lipidici. Aceştia se află atât în produsele alimentare procesate 

industrial cât şi în preparatele culinare. 

Steridele în stare pură sunt substanţe de culoare albă, solide, cristalizate. Nu sunt 

solubile în apă, dar formează cu acestea emulsii fine, stabile. 

Se pot forma prin esterificare chimică - în mediu acid, sau biochimică în prezenţa 

unor enzime specifice (o astfel de enzimă este colinesteraza în cazul colesterolului). 

în organismul uman se află steride ca şi constituenţi ai celulelor şi şesuturilor, dar şi a unor 

lichide biologice - în special sângele. Se află, de asemenea, acizi graşi liberi şi colesterol liber. Din 

acest considerent în numerose lucrări de biochimie se vorbeşte despre colesterol liber şi esteriflcat. 
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Problema colesetrolului, a importanţei acestuia şi a rolului biochimic sunt discutate în această 

lucrare, relevându-se rolul acestuia în predicţia unor procese de interes patobiochimic. 

1.2.2.2.2. Lipidele complexe 

Lipidele complexe sunt formate din bioelemente temare alături de care se pot afla alte 

elemente biogene (P, N, S) distingându-se în cazul: fosforului - lipide fosfatate (fosfatide); azotului -

lipide azotate; sulfului - lipide sulfatate (sulfatide). în general, pentru lipidele complexe, este 

preferată o clasificare dependentă, în principal, de natura alcoolilor constituenţi: glicerol-

glicerofosfolipide; sfingozina-sfingolipide. O sumară prezentare a acestora se face în continuare. 

a) Glicerofosfolipide - conţin glicerol, acid fosforic, acizi graşi etc.în această grupă de 

compuşi se includ: 1) acizii fosfatidici (conţin doar glicerol, acid fosforic şi acizi graşi); 

2) colaminfosfolipidele (conţin în plus colamina); 3) colinfosfolipidele (conţin colina); 

4) serinfosfolipidele (conţin aminoacidul serina); 5) inozitolfosfolipidele (conţin inozita sau 

moz\XohA)\6) acetal'fosfolipidele (conţin grupări oxigenate, duble legături etc.) 

b) Sfingolipide - conţin un aminoalcool - sfmgozina, un acid gras, acid fosforic, o bază 

azotată sau o glucidă. în această grupă se includ: 1) ceramidele - derivaţi N-acilaţi ai 

sfingozinei în constituţia cărora se află aminoalcoolul - sfîngozina şi diverşi acizi graşi 

superiori; 2) sfingofosfolipidele - care în structura de tip ceramidic pot conţine un rest de 

fosforilcolamină sau fosforilcolină; 3) sfmgozidolipidele (sfmgoglicolipidele) - sunt 

sfingolipide care conţin oze, cum ar fi galactoza, glucoza etc., esterificate la hidroxilul de la 

Ci al ceramidei (exemple: cerebrozide, gangliozide, sulfatide ş.a.). 

Dintre lipidele complexe o importanţă aparte pentru problemele referitoare la fiziologia 

aparatului cardiovascular - discutată în această lucrare, prezintă glicerofosoflipidele şi sfingolipidele 

(Vance şi Vance, 2002). Acestea intervin mai frecvent în metabolismele materiale şi metabolismul 

energetic. în continuare, vor fi prezentate succint aceste subclase de lipide complexe. 

A. Glicerofosfolipide. 

Glicerofosfolipidele sau glicerofosfatidele - aşa cum s-a arătat - sunt lipide complexe 

care prin hidroliză eliberează glicerol, acizi graşi, acid fosforic şi, în fimcţie de natura 

derivaţilor: baze azotate simple - colamina sau colina; un acid aminat - serina; un rest 

glucidic -inozitolul. 

Compusul de bază este acidul fosfatidic care, conţine un rest de glicerol, două resturi 

de acizi graşi şi un rest de acid ortofosforic (fig.1-10). în fimcţie de atomul de C la care se 
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A 

leagă gruparea fosfat se disting acidul a-fosfatidic şi acidul p-fosfatidic. In exemplul 

prezentat s-a pornit de la acidul a-fosfatidic. 

o o CHo 
II II / ^ H2C-O-P-O-CH2-CH2-NH2 H2C-O-P-O-CH2-CH2- N-CHo 

I I I I \ ^ 
R 1 - C O - O - C H OH R ^ _ _ C 0 - 0 - C H OH CH3 

H2C - O - O C - R 2 HjC - O - O C - R 2 

colaminfosfolipida colinfosfolipida 
(cefalina) (lecitina) 

o 
II 

H 2 C - O - P - O - OH 
I I 

R 1 - C O - O - C H OH 
I 

H2C - 0 - 0 0 - R 2 

acid a-fosfatidic 

OH" 

H2C-O-P-O-CH2-CH-NH2 
I I I 'I 

R 1 - C O - O - C H OH COOH R 1 - C O - O - C H 
I I 

H2C - O - O C - R 2 H2C - O - O C - R 2 

a-serinfosfolipida a-inozitolfosfolipida 

Fig.1-10. Acidul a-fosfatidic şi principalii derivaţi specifici glicerofosfolipidelor 

Sub aspect biochimic aceşti compuşi sunt importanţi în metabolismul lipidic, fiind 

prezenţi la plante în organele vegetative şi în germeni, iar în organismele animale şi în 

organismul omului în ficat, rinichi şi, îndeosebi, în ţesutul nervos. Colaminfosfolipidele 

(cefalinele) au fost izolate îniţial din ţesutul cerebral la om şi animale, ulterior au fost decelate 

şi în germenii seminţelor de plante. Colinfosfolipidele (lecitinele) au fost izolate iniţial din 

gălbenuşul de ou, ulterior din ţesutul nervos, din ficat etc. Colina din aceşti compuşi, după 

hidroliză poate participa la formarea acetilcolinei, muscarinei etc. (substanţe cu acţiune asupra 

sistemului nervos. Serinfosfolipidele s-au izolat din creier unde se află alături de cefaline. 

Cuantumul serinfosfolipidelor în creier este de cca 60% din totalul glicerofosoflipidelor. 

Inozitolfosfolipidele se află în creier, ficat, miocard. S-au decelat compuşii monofosofmozitol 

şi difosfoinozitol. Mai mult, s-au decelat compuşi care conţin şi alte hexoze în locul 
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inozitolului, se exemplifică în acest sens: galactoza, manoza, glucoza, fapt care evidenţiază 

importanţa fiziologică a acestora. 

B, Sfingolipide 

La aceste lipide complexe caracteristică este prezenţa aminoalcoolului sfingozina. 

Sfingolipidele, aşa cum s-a arătat, includ trei subclase de compuşi: ceramide, 

sfingofosfolipide şi sfingozidolipide (sfingoglicolipide). în cazul în care la sfingozină se leagă 

un acid gras se formează compusul de bază ceramida (fig.1-11). Din ceramidă se pot forma 

sfingofosfolipidele prin legarea unei gmpări fosforil-colamină sau fosforil-colina, se exemplifică 

sfingomielina (Christie, 2003). De asemenea, din ceramidă se pot forma şi sfingofosfolipidele. 

Acestea însă nu conţin gruparea fosfat. 

H3C-(CH2)I2-CH = CH-CH-CH-CH2-
OH NH 

„ „ ie.stj:eramjdj_ _ _ _ 
rest fosforilcolină 

O 

(H3C)3-N-CH2-CH2-0-P 

sfingomielina 
OH 

H3C-(CH2>I2-CH = CH-CH-CH-CH2-OH ^^ 
rest acid gras H3C-(CH2)n-CO 

ceramida 

H3C-(CH2)I2-CH = CH-CH-CH-CH2-i 

rest ceramidă 

OH NH 
I 

H3C-(CH2)n-CO 

H3C - (CH2)i2- CH = CH - CH - CH - C H 2 n 

OH NH 
I 

rest cerebrozidă - (CH2 )n - CO 
O 0 

rest galactozic 

Galp1-

galactocerebrozida 

rest pentaglucidic 

Gaippi - 3GalpNacp1 - 4GalpP1 - 4GICpP1-J 

Neu5Aca2-3 

gangliozida Ĝ ^̂  

Fig.1-11. Sfingolipide - formule structurale 
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în sfmgolipide se află însă şi resturi glucidici din care mai importante sunt 

cerebrozidele şi gangliozidele. Cerebrozidele prezente în special în creier conţin un rest de 

oză leagt Ia Ci al ceramidei. Oza poate fi glucoză, galactoză etc. S-a exemplificat 

galactocerebrozida. Important este acidul gras care defineşte cerebrozida, spre exemplu: în 

cerazină - se află acidul lignoceric; în cerebronă - acidul cerebronic (a-hidroxilignoceric); în 

nervonă - acidul nervonic etc. Gangliozidele -prezente la nivelul terminaţiilor nervoase şi în 

cantităţi reduse în substanţa cenuşie din creier - conţin ceramidă şi un rest de 3-5 mono-

glucide (în general), între care un rest de N-acetilgalactozamină, notată usual Gal-N-Ac şi un 

rest de acid N-acetilneuraminic (acid sialic) - notat uzual Neu-5-Ac sau NANA. în exemplele 

date s-au prezentat formularea generală pentru galactocerebrozidă şi gangliozida GMI. Alături 

de acestea se mai pot menţiona sulfocerebrozidele (sulfatidele) care conţin monoglucide cu 

grupări sulfonice, spre exemplu galactoza sulfonată la hidroxilul de la C3. 

în general, problema lipidelor din organism s-a cercetat în relaţie cu aportul exogen şi 

metabolizarea, interesând patologia biochimică a aparatului cardiovascular, cerebrovascular şi 

a sistemului nervos central şi periferic (Gregoire, 1971; Gomall, 1986; Kristal şi Yu, 1992; 

Salbe et al., 2002). Un domeniu de interes major al cercetării lipidelor care a vizat patologia 

moleculară şi celulară se corelează cu problematica bolilor cardiovasculare. 

Se estimează că în natură lipidele prezintă importanţă biochimică, nutriţională, 

biomedicală şi industrială (Mincu, 1993; Brody, 1994; Ensminger, 1995; Garban, 1999, 

Vance şi Vance, 2002). Lipidele din materia vie au rol în procesele de morfogeneză şi 

energogeneză 

1.2.2.3. Structura chimică a lipoproteinelor 

Lipoproteidele sau lipoproteinele reprezintă o clasă de substanţe cu compoziţie mixtă 

în a căror constituţie intră componente lipidice şi protidice (Koch şi Hanke, 1952; Armstrong, 

1989; Murray et al., 1996; Matthews, 1997 ş.a.). Pentru prima dată lipoproteinele au fost 

izolate din plasma sanguină de cal, remarcându-se faptul că lipidele plasmatice sunt legate de 

proteine specifice (Rodier şi Mallein, 1968; Knuiman et al., 1987). 

Compuşi din clasa lipoproteidelor se află predilect în celule (membrană, mitocondrii, 

reticul endoplasmatic, ş.a.) şi în lichide biologice. Deşi în biochimie şi fiziologie s-a acreditat, 

în general, utilizarea termenului de "lipoproteide" (Brison, 1982; Mincu şi Hâncu, 1983; 

Boulanger et al., 1989; McKee şi McKee, 1996), în domeniul nutriţiei, chimiei clinice şi 

fiziopatologiei se păstrează şi denumirea mai veche de "lipoproteine" (Gunstone, 1983; 
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Kaplan şi Pesce, 1984; Rhoades şi Pflanzer, 1992; Brody, 1994; Christie, 2003). Din aceste 

considerente în cele ce urmează se vor uzita de ambele denumiri, de altfel neexistând (încă) o 

impunere riguroasă a terminologiei în acest domeniu. 

1.2.2.3.1. Structura lipoproteinelor 

Sub raport structural lipoproteidele (lipoproteinele) sunt constituite dintr-o 

componentă prostetică - de natură lipidică, reprezentată de fosfolipide, triacilgliceride 

(trigliceride) sau steroli (în special colesterol liber şi/sau esterificat) şi o componentă proteică 

- constituită dintr-o polipeptidă. 

Investigaţiile bazate pe utilizarea metodelor analitice modeme au permis decelarea 

diverselor lipoproteine (LP), vizând predilect, lipoproteinele plasmatice umane. 

Macromoleculele acestor compuşi depăşesc adesea masa moleculară de 10̂  Da şi prezintă 

polaritate. 

Din punctul de vedere al Biochimici lipidelor (Lipidologiei), lipoproteinele pot fi con-

siderate ca "agregate moleculare" ale căror particule au diametre variabile, cuprinse între 

50 -10.000 Â. Diversele clase - reprezentate prin fracţiuni distincte sub raport fizico-chimic -

prezintă variaţii remarcabile ale masei moleculare, densităţii, compoziţiei structurii chimice şi 

activităţii biologice. 

Apolipoproteinele (Apo-LP) sunt proteine care se află în lipoproteinele plasmatice. 

Masa acestora se extinde pe domeniul 8.000- 35.000 Da şi prezintă afinitate pentru fosfo-

lipide. în notarea apolipoproteinelor se uzează de simboluri literare, e.g.: ApoA, ApoB etc. Se 

cunosc mai multe clase de Apo-LP desemnate prin literele A, B, C, D etc. Uneori se mai 

adaugă şi notaţii numerice (romane sau arabe) pentru a delimita activitatea imunologică. 

Detaliile referitoare la acestea depăşesc însă cadrul acestei teze. 

Datele fizico-chimice referitoare la lipoproteide (LP) relevă faptul că, sub raport 

constituţional, sunt formate din lipide neutre, triacilgliceride şi colesterol-esteri. Acestea sunt 

înconjurate şi stabilizate de către colesterolul liber, fosfolipide şi apolipoproteinele intercalate 

între lipidele de suprafaţă. 

Pentru definirea caracteristicilor structurale şi a proprietăţilor fizico-chimice ale LP s-a 

procedat la determinări prin: ultracentrifugare - definindu-se constantele de sedimentare (sau 

inversul acestora - constantele de fiotaţie); electroforeza - stabilindu-se mobilitatea 

electroforetică, respectiv fracţiunile şi subfracţiunile cu care migrează LP. 

Prin ultracentrifugare s-au decelat mai multe clase având în vedere densitatea 

lipoproteinelor şi a fracţiunilor rezultate. în cercetările asupra lipoproteinelor din plasma 
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sanguină s-au decelat patru clase: lipoproteine cu densitate înaltă - HDL (high ensity 

lipoproteins); lipoproteine cu densitate scăzută - LDL (low density lipoproteins); lipoproteine 

cu densitate foarte scăzută - VLDL (very low density lipoproteins); chilomicroni - CM 

(chylomicrons). 

Prin electroforeză (în cadrul migrării spre anod - anaforeză) s-au decelat HDL - în 

fracţiunea a-globulinică; LDL - în fracţiunea (3- globulinică; VLDL - în fracţiunea pre P-glo-

bulinică; CM - în fracţiunea de origine (de start). 

Se remarcă faptul că în cadrul clasei HDL s-au decelat două subclase, notate uzual 

HDL2 şi HDL3, distincte prin masele moleculare. 

De asemenea, în cadrul clasei LDL s-au separat subclasele LDLi şi LDL2, deosebite 

prin densitate. Dintre acestea, LDLi numite şi lipoproteine cu densitate intermediară - notate 

şi prin EDL (intermediate density lipoproteins) au densitate mai scăzută decât LDL2. 

Un studiu asupra compoziţiei chimice globale a lipoproteinelor deci a relaţiei dintre 

componenta proteică (proteine) şi componenta prostetică (lipide) relevă procente mai mari de 

proteine la HDL (tabel 1-4.) 

Tabel 1-4. Cuantumul fracţiunilor proteinice şi lipidice din diverse clase de lipoproteine 

Specificare 

Clase de lipoproteine 

Specificare HDL LDL 
VLDL CM 

Specificare 

HDL2 HDL3 LDLi (IDL) LDLj 
VLDL CM 

Proteine - total (%) 40 -45 50-55 15-20 20 -25 5 - 1 0 1,5-2,5 

Lipide - total (%) 55 50 80-85 80-85 90-95 97-99 

Proporţiile dintre lipidele nepolare, protide şi lipidele polare determină proprietăţile 

fizico-chimice, cum ar fi densitatea şi încărcătura electrostatică a moleculelor. Regiunile 

hidrofile ale fosfolipidelor şi proteinelor se află la suprafaţa moleculelor, iar regiunile hidro-

fobe ale lipidelor neutre se dispun spre interior. 

Prin intervenţia forţelor de legătură intermoleculare se constituie, cu participarea celor 

două componente, aşa-numitele "cenapse lipoproteice". 

Structura moleculelor lipoproteidice este tributară forţelor van der Waals, dar şi 

legăturilor polare (ionice). La formarea legăturilor polare concură grupări carboxilice 

(negative) ale unor aminoacizi din lanţurile polipeptidice, grupările colinice (pozitive) ale 
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colinfosfolipidelor, resturi de acid fosforic (negative) din glicerofosfolipide şi unele grupări 

aminice (pozitive) ale aminoacizilor din polipeptide (Garban, 1999). 

1.2.2.3.2. Activitatea biologică 

Lipoproteinele sunt compuşi importanţi din punct de vedere fiziologic şi 

fiziopatologic. Sub raportul activităţii biologice mai importante sunt lipoproteinele asociate cu 

a-globuline, dar mai ales cu p-globuline. în organismele omului şi animalelor LP au roluri 

variate între care se menţionează acelea de: constituenţi celulari; mediatori ai permeabilităţii 

transmembranare; participanţi la transportul unor bioconstituenţi liposolubili (e.g.: vitamine, 

carotenoide, unii hormoni, medicamente ş.a.); vehicularea lipidelor necesare dezvoltării 

embrionare; "furnizor bioenergetic" etc (Baciu,1970; Gomall, 1986; Devlin, 1992; Hăulică, 

1996). 

în tabelul 1-5 se prezintă diversele grupe de lipoproteine, menţionându-se constituenţii 

de tipul apolipoproteinic şi rolul biologic al acestora. 

Tabel 1-5. Particularităţi constituţionale şi funcţionale ale lipoproteinelor 

Grupa de lipoproteine Apo-lipoproteinele din 
compoziţie Rolul biologic al lipoproteinelor 

Chilomicroni A. B.C transportul acizilor graşi de la intestin până 
la celulele periferice 

VLDL B. C.E transportul acizilor graşi din ficat spre 
celulele periferice 

LDL B transportul colesterolului din ficat spre 
celulele periferice 

HDL A transportul colesterolului din celulele 
periferice spre ficat pentru eliminare 

Dintre lipoproteide mai importante sunt LP plasmatice şi LP serice, în speţă: 

chilomicronii, a-lipoproteinele şi p-lipoproteinele şi albuminele legate de acizii graşi 

neesterificaţi. 

în accepţia actuală se consideră că a-lipoproteinele au rolul de a menţine în soluţie 

lipidele provenite din surse exogene şi endogene. Cu privire la P-lipoproteide - caracterizate 

printr-un conţinut ridicat de triacilgliceride - se estimează că acestea au rolul de a vehicula, 

prin sânge aceste lipide. 

1.2.2.3.3. Reprezentanţi. Importanţa 

Lipoproteinele se găsesc în cantităţi mai însemnate în membranele celulare, mitocon-

drii, plasma sanguină (la om şi animale), în gălbenuşul de ou, în lapte etc. 
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Evaluându-se lipoproteidele plasmatice la subiecţii normali - în funcţie de caracte-

risticile ultracentrifugale şi migraţia electroforetică - s-au decelat următoarele aspecte: 

a) lipoproteine cu densitate ridicată - HDL la care migraţia se produce cu fracţiunea a-

globulinică 

b) lipoproteine cu densitate scăzută - LDL care migrează cu fracţiunea p-globulinică. 

Cercetări mai recente au evidenţiat şi prezenţa unor lipoproteide cu densitate 

intermediară - IDL, care au fost puse în evidenţă prin electroforeza de zonă şi fac 

parte din grupa LDL. 

c) lipoproteine cu densitate foarte scăzută - VLDL la care migraţia se produce alături de 

pre p-lipoproteine şi în măsură redusă cu a2-globulinele. 

d) chilomicronii - CM (Chylomicrons) - cu mobilitate zero. 

Prezentarea generală a caracteristicilor fizico-chimice la diversele lipoproteine 

decelate în plasma sanguină la om se face în tabelul 1-6. 

Tabel 1-6. Clase de lipoproteine plasmatice la om 
(după Offord, 1979 - citat de Garban, 1999) 

Clase de lipoproteine 
Densitatea 

(g/ml) 

Rata flotaţiei 
(unităţi 

Svedberg) 

Masa 
moleculară 

(Da) 
Diametrul 

particulei (A) 

HDL 1,063-1,210 - 2-10®-4-10® 50-130 

LDL 
LDL2 1,019-1,063 0-12 2-10® 200 - 280 

LDL 
LDL1 1,006-1,019 12-20 4,5-10® 250 

VLDL 0,950-1,0006 20 - 400 4 10®-10^ 250 - 750 

CM <0,950 >400 10®-10^° 1000-10000 

Apolipoproteinele (Apo-LP) ca şi grupări prostetice de natură proteică se află asociate 

prin legături predominant non-covalente cu diversele lipide neutre şi cu fosfolipidele formând 

clase distincte de lipoproteine. 

Studiul apolipoproteinelor a condus la decelarea a şapte "tipuri" (denumite adesea 

"familii"), desemnate prin litere, e.g.: Apo-A, Apo-B etc. Fiecare clasă de lipoproteine are 

anumite tipuri de Apo-LP caracteristice (v. tabelul 1-7), e.g.: în HDL se află Apo A, Apo B, 

Apo C, Apo D, Apo E (nu se află Apo F şi Apo G). 
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Tabel 1-7. Apolipoproteiiie din plasma sanguină umană - valori procentuale 
(după Offord, 1979; Stanbury et al., 1983- citaţi de Garban, 1999) 

Tipuri de 
apolipoproteine 

Apo-LP 

HDL LDL 
VLDL CIVI 

Tipuri de 
apolipoproteine 

Apo-LP HDLî HDLj LDLi (IDL) LDLî 
VLDL CIVI 

Apo A - 1 85 70-75 0 urme 0 - 3 0 - 3 

Ape A - I I 5 20 0 urme 0 -0 ,5 0 -1 ,5 

Apo B 0 - 2 0 - - 0 1 

Apo C - 1 1 - 2 1 - 2 50-60 95-100 40 -50 20-22 

Apo C - II 1 1 < 1 0 - 5 5 5 - 1 0 

Apo C - II 2 - 3 2 - 3 2,5 0.5 10 15 

Apo D 0 1 - 2 17 0 - 5 20 -25 40 

Apo E urme 0 - 5 17-20 0 5 - 1 0 5 

Apo F urme urme - - - -

ApoG urme urme - - - -

Denumirea de apolipoproteine are în prezent un sens bine circumscris. în literatura de 

specialitate apar uneori confuzii între termenii de "apoproteine" şi "apolipoproteine". Privind, 

ca o sinteză informaţională, datele asupra acestor compuşi se poate considera că într-o 

proteină complexă (heteroproteidă) gruparea prostetică poate fi reprezentată de glucide 

(glucoproteide), lipide (lipoproteide), compuşi coloraţi (cromoproteide) etc., iar gruparea 

proteică este reprezentată de o peptidă sau o proteină simplă (holoproteidă) care poate avea 

denumirea generică de "apoproteidă" sau "apoproteină". Din acest considerent pot să apară 

unele erori în denominare. 

Conceptul de apolipoproteine a fost propus de Fredrickson et al. în 1967 (citaţi de 

Mincu şi Hâncu, 1976), odată cu propunerea de clasificare a componentelor proteice ale 

lipoproteinelor. 

Extinderea cercetărilor asupra lipoproteinelor s-a făcut din considerente fiziologice şi 

fiziopatologice. în afara acestora s-au izolat şi studiat LP din anumite produse utilizate ca 

alimente, spre exemplu din gălbenuşul de ou din care au fost izolate p-lipoviteline cu pondere 

moleculară 4x10^ Da, şi raportul lipide/protide de 22/78; din lapte au fost obţinute alte P-

lipoproteine specifice cu pondere moleculară 4x10^ Da, raportul lipide/protide de 87/13. în 

ambele cazuri compoziţia lipidică fiind dominată de fosfolipide. 

29 

BUPT



1.3. LIPIDELE ÎN BIOCHIMIA DINAMICĂ 
1.3.1. BIODEGRADAREA LIPIDELOR 

Biodegradarea lipidelor, privită în ansamblu, poate fi considerată ca un proces de 

hidroliză enzimatică care se desfăşoară - în flincţie de natura substanţelor - pe diverse căi 

biochimice. 

Procesul de hidroliză are loc sub acţiunea diverselor lipaze prezente în tractul digestiv 

care acţionează asupra principiilor nutritive din grupa lipidelor (simple şi complexe) care sunt 

descompuse până la metaboliţi cu moleculă mică. 

După digestie şi absorbţie, lipidele cu moleculă mică trec în circulaţia sanguină, de 

aici în ţesuturi şi celule unde are loc metabolizarea (Rapoport, 1977; Goodwin şi Mercer, 

1983; Stryer, 1996). 

Reacţiile de catabolizare (biodegradare) ale lipidelor vor fi prezentate având în vedere 

prioritar compoziţia primară a acestora, i.e. constituenţii de fond: acizii graşi (saturaţi, 

nesaturaţi, cu catenă ramificată etc) şi compuşii hidroxilici (glicerol, alcooli superiori, 

aminoalcooli, steroli etc). 

Compuşii menţionaţi, prin esterificare, participă la formarea lipidelor propriului 

organism în cadrul anabolismului. 

1.3.1.1. Biodegradarea lipidelor simple 

în cazul acestora interesează biodegradarea care se produce îndeosebi la principalele 

subclase de compuşi:!) triacilgliceride - se descompun până la acizi graşi şi glicerol; 

2) steride - se descompun până la acizi graşi şi steroli; 3) ceride - se descompun în acizi graşi 

şi alcooli superiori. în continuare acizii graşi, glicerolul, sterolii ş.a. sunt biodegradaţi pe căi 

specifice (Rapoport, 1977; Armstrong, 1989; Davidson şi Sittman, 1994 ş.a.). 

1.3.1.1.1. Biodegradarea acilgliceridelor 

Investigarea biodegradării acilgliceridelor prezintă interes prioritar datorită 

cuantumului ridicat al acestei grupe de compuşi din constituţia lipidelor. în mod curent, în 

literatura de specialitate se discută despre biodegradarea enzimatică a triacilgliceridelor, care 

se realizează în etape succesive, evoluând spre di-acilgliceride, mono-acilgliceride şi, în final, 

în produşi de hidroliză totală. 
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Degradarea acilgliceridelor se realizează sub acţiunea enzimei acil-gliceratkinaza în 

prezenţa ATP-ului. Ulterior participă enzima acil-glicerol-fosfat-dehidrogenaza şi sistemul 

NAD"^/NADH + H"̂ . Prin biodegradare se formează în final glicerolul (în etape derivaţi ai 

acestuia) şi acizii graşi. 

Reacţia de catabolizare a triacilgliceridelor (în regnul vegetal şi animal) este 

caracterizată printr-un proces de hidroliză în urma căruia se formează gliceroli şi acizi graşi, 

în general, reacţia este cunoscută sub denumirea generică de "lipoliză", la aceasta participând 

enzime specifice numite lipaze. Lipazele aparţin enzimelor din clasa hidrolazelor (E.C. 3.1). 

Cu referire la biodegradarea triacilgliceridelor se menţionează faptul că reacţia se 

desfăşoară la interfaţa lipide-apă pentru considerentul că triacilgliceridei (aparţinând clasei 

lipidelor simple) sunt insolubili în apă, iar enzimele hidrolitice, în speţă lipazele, au o 

compoziţie proteică şi sunt solubile în apă. 

Având în vedere aceste observaţii se înţelege că viteza de biodegradare a triacil-

gliceridelor în organism este condiţionată de mărimea suprafeţei de contact care constituie 

interfaţa lipide-apă. 

în organismele animalelor şi omului biodegradarea triacilgliceridelor este facilitată de 

mişcările peristaltice ale intestinului care determină modificări permanente ale suprafeţei de 

contact, precum şi de efectele emulsionării lipidelor cu acizii biliari care sunt deversaţi la 

nivelul duodenului. 

Cu privire la lipaze se menţionează că acestea sunt prezente atât în microorganisme 

precum şi în organismele plantelor, animalelor şi omului. Din punctul de vedere al acţiunii 

enzimatice, lipazele au o largă "specificitate de substrat". în acest sens se precizează că lipazele 

pot descompune în mod curent diverşi esteri ai glicerolului (1,2,3-propantiolului) dar şi esterii 

unor alcooli monohidroxilici (în biochimie situaţia aceasta se întâlneşte în cazul ceridelor). 

în fimcţie de provenienţă, lipazele diferă prin pH-ul optim de activitate. Astfel, spre 

exemplu, lipaza pancreatică are pH-ul optim 8,0-8,1. Lipazele din microorganisme şi din 

ţesuturile vegetale au pH-ul optim sub 6,0 - în cazul lipazei din Aspergilus niger pH-ul optim 

este 5,6. Lipaza din boabe de ricin are pH optim variabil la valorile de 4,0 - 5,4. 

Procesul de absorbţie al produşilor de biodegradare: acizii graşi, 1,2-diacil-gliceridele, 

2-monoacilgliceridele are loc la nivelul mucoasei intestinale, proces pregătit de lipaza pancreatică 

şi facilitat de acizii biliari care asigură emulsionarea în cadrul "ciclului entero-hepatic". La nivelul 

mucoasei intestinale, în celulele acesteia - numite enterocite - se produce o conversie a produşilor 

de biodegradare menţionaţi mai sus din care se formează triacilgliceridele. Aceştia împreună cu 
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anumite fracţiuni proteice generează iipoproteinele numite chilomicroni care au aspect de 

particule sferice şi sunt transferate din intestin în circulaţia sanguină. 

în afară de lipaza pancreatică a cărei acţiune a fost prezentată mai sus, în organism s-a 

mai izolat o lipază serică - prezentă în serul sanguin - care a fost denumită lipo-

proteinlipazaDt asemenea, se cunoaşte faptul că în ţesutul adipos există o lipază specifică 

produsă de adipocite şi numită lipaza adipocitară. 

Cu referire la lipoproteinlipaza, prezentă în serul sanguin, se cunoaşte faptul că aceasta 

intervine în hidroliza triacilgliceridelor din constituţia chilomicronilor precum şi a altor 

lipoproteine, până la acizi graşi liberi (AGL) şi glicerol. Acest proces are loc în vasele 

capilare din ţesutul adipos şi din muşchii scheletici. Acizii graşi astfel eliberaţi pot participa la 

biosinteza de lipide. Deficitul de Upoproteinlipază poate reprezenta o afecţiune eredopatologică, 

situaţie în care se instalează, în timp, o hiperlipemie esenţială, caracterizată îndeosebi prin hiper-

chilomicronemie (creşterea exacerbată a cuantumului chilomicronilor în sânge). 

în ceea ce priveşte lipaza adipocitară, prezentă în ţesutul adipos, este remarcabil faptul 

că aceasta este fimcţională în acest ţesut, iar activitatea este reglată, în principal, de doi 

hormoni: adrenalina şi glucagonul. Acţiunea hormonilor rezidă în activarea 

adenozinmonofosfatului ciclic (cAMP) care se formează din adenozintrifosfat (ATP) sub 

acţiunea enzimei adenilatciclaza. 

în ţesutul adipos cAMP activează proteinkinaza care conduce la fosforilarea lipazei 

adipocitare transformând-o în enzimă activă. Prin acest mecanism hormonal se produce 

lipoliza cu mobilizarea triacilgliceridelor din "lipidele de rezervă" prezente în ţesutul 

adipos.Din acestea se va forma glicerol şi acizi graşi care vor pătrunde în sânge unde se vor 

lega de o fracţiune albuminică. în sânge se pot forma complecşi de tipul acid gras-albumină 

care perturbă structurile proteice tisulare afectând şi ultrastructurile unor membrane. Aceste 

reacţii, cu implicarea hormonilor, pot oferi unele explicaţii privind apariţia "dislipidemiilor" 

în patologia biochimică. 

1.3.1.1.2. Biodegradarea steridelor 

Catabolismul la steride are în vedere faptul că o primă etapă de biodegradare conduce 

la formarea de steroli (zoo-, fito- sau micosteroli) şi acizi graşi diferiţi. 

Acizii graşi urmează căile biochimice degradative descrise anterior, i.e. biode-

gradările prin p-oxidare, co-oxidare şi respectiv a-oxidare. Dintre acestea dominantă este 

biodegradarea prin P-oxidare. 
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Sterc^ în continuare sunt biodegradaţi pe căi specifice - importantă în acest sens 

biodegradarea colesterohilm. între zoosteroli se includ colesterolul, colestanolul, coprostanolul, 

laDOSterc^ ş.a. Fitosterolii mai cunoscuţi sunt: brassicasterolul (Â *̂  - 24p - metil sterol) -

izolat din Brassica rapa; campesteroM (A^ - 24 a metil sterol) - cu distribuţie largă în regnul 

\-egetal; spinasteroî (A ~ - 24 A etil sterol) - prezent în Spinaceae oleraceae; Jucosterol 

(A" - 24 etildien sterol) - izolat din alga brună Fucus spp.; avenasterol (A^ - 24 etildien sterol) 

- fsezent în Avena sati\'a; 24-metilen-cholesterol (A''* - metilen sterol) - decelat în polen, 

sirosteroL stigmasterol etc. 

Extrem de interesante sunt datele referitoare la sterolii decelaţi în organismele animale 

şi în organismele vegetale. în acest sens se menţionează faptul că există hormoni steroizi 

animali care prin investigaţii bioanalitice au fost decelaţi în plante, spre exemplu: 

progesterorml - hormon produs de ovar în corpus luteum (corpul galben) şi în placentă, a fost 

izolat din planta Hollairfaena floribunda; androstantrioM - hormon sintetizat în testicul, a fost 

decelat şi în planta H2q)lopq]pus het^phyllus; deoxicorticosterorml - hormon care se 

formează în corticosu;xarenală, a fost decelat şi în planta Digitalis lanata. 

Aceste date obţinute jnin perfectarea aplicaţiilor chimiei bioanalitice, atestă com-

plexitatea structurală a bioconstituenţilor din clasa steridelor şi diversitatea căilor biochimice 

specifice metabolismului în regnul animal şi vegetal. 

1.3.1.2. Biosinteza lipidelor 

în organism biosinteza lipidelor se realizează din metaboliţii proveniţi din nutrienţii de 

natură lipidică de aport exogen (prin alimente), dar şi de la compuşi lipidici endogeni rezultaţi 

din procese de biosinleză care pornesc de la glucide sau de la protide (aşa numiţii "aminoacizi 

ducofcHmatori'' care, în ultimă instanţă, conduc la lipide). Aşa se explică faptul că o dietă 

bogată în glucide favorizează depunerea de lipide, deci formarea aşa numitelor lipide de 

rezervă (Rawn, 1991;Neamţu, 1997). 

1.3.1.2.1. Biosinteza acilgliceridelor 

Anabolismul triacilgliceridelor se află, în principal, la originea lipogenezei în 

organismele animalelor şi omului. Reacţiile de biosinteză se desfăşoară predilect în ficat şi în 

ţesutul adipos (în care se află lipidele de rezervă). în microorganisme precum şi în plante se 
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realizează, de asemenea, procese de biosinteză a triacilgliceridelor care conduc la formarea 

lipidelor de rezervă. 

Triacilgliceridele, în concepţia primelor abordări asupra anabolismului, se credea că 

provin din esterificarea glicerolului cu trei molecule de acizi graşi identici sau diferiţi. Se 

credea că această reacţie este posibilă direct şi este reversibilă reacţiei de hidroliză a 

triacilgliceridelor. 

Cercetări asupra biosintezei triacilgliceridelor, efectuate cu acizi graşi "marcaţi 

izotopic" au condus la concluzia că în realitate reacţia se desfăşoară având drept precursori 

derivaţi ai glicerolului şi anume glicerol-3-fosfat şi dihidroxiacetonfosfatul. Procesul de 

biosinteză pomeşte de la derivaţii menţionaţi şi diverşi acizi graşi (saturaţi, nesaturaţi, cu 

catena ramificată etc.) şi se desfăşoară în trei etape distincte, prezentate schematic în fig.1-12. 

Etapa 1: Biosinteză gliceroIS-fosfatului. Această se realizează pe 2 căi: a) prima cale 

pomeşte de la glicerol, care în prezenţa enzimei glicerolkinaza şi a ATP conduce la glicerol-

3-fosfat; b) secunda cale are la origine dihidroxiacetonfosfatul care în prezenţa enzimei 

glicerol'3'fosfatdehidrogenaza şi a NADH + H"̂  formează glicerol-3-fosfatul. 

Se remarcă faptul că în procesul de biosinteză a triacilgliceridelor, acizii graşi nu pot 

reacţiona direct cu derivaţii fosfataţi ai glicerolului. Reacţia se produce în situaţia în care 

acizii graşi se află în forma activată de tipul acil coenzima A (Acil-S-CoA). Pentru aceştia se 

foloseşte adesea notarea R^CO'-S-CoA. Reacţiile carac-teristice sunt redate în etapa 

următoare. 

Etapa 2: Biosinteză diadlglicerol-S-fosfatului (acidului fosfatidic). Procesul de acilare 

necesită prezenţa glicerol-3-fosfatului format în etapa 1 şi a unei molecule de acil coenzima A 

(Rj-CO-S-CoA) şi se realizează sub acţiunea enzimei glicerol-S-fosfat-aciltransferazaln 

urma reacţiei rezultă l-acil-glicerol-3-fosfat. Acesta, în continuare, în prezenţa unei alte 

molecule de acil-coenzima A (R2-CO-S-C0A) şi a enzimei l-aciUglicerol-S-fosfat-

aciltransferaza se transformă în l,2-diacilglicerol-3-fosfat numit şi acid fosfatidic. 
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Etapa 1 

H,C - OH 

HC - OH 

(1) 
+ATP 
-ADP I 

H^C - OH 

Glicerol 

Etapa 2 

H^C - OH 

HC - OH 
I 

H ^ C - O - P O 3 H 2 

glicerol- 3 - fosfat 

H^C - OH 

HC - OH 
I 

H 2 C - O - P O 3 H J 

glicerol- 3 - fosfat 

(2) 
NADH+H' 

NAD 

+ R1 - C O ~ S - C o A 

acilcoenzima A 
(I) 

(3) 

HjC - OH 

HC = 0 
I 

H ^ C - O - P O j H , 

dihidroxiaceton 
- fosfat 

HjC - O - O C - R, 

HC - OH 
I 

H^C -O-PO3H, 

+ HS - CoA 

1 -acilglicerol- 3 - fosfat coenzima A 

HjC - O - OC - R, 

HC — OH + R, - CO - CoA 

H^C - O - PO3H2 

1-acilglicerol- 3 - fosfat acilcoenzima A 
(II) 

(4) 

HjC - O - OC - R, 

» HC - O - OC - R2 + HS - CoA 
I 

H,C - O - PO,H 3' '2 

1,2-diacilglicerol - 3 
- fosfat (acid fosfatidic) 

coenzima A 

Etapa 3 

H ^ C - O - O C - R , 

HC - O - OC - R2 
I 

H 2 C - O - P O 3 K 

1,2-diacilglicerol - 3 - fosfat 
(acid fosfatidic) 

(5) 
+ H P 

-HO-PO,H, 

H ^ C - O - O C - R, 

HC - O - OC - Rj 
I 

H^C - OH 
1,2-diacilglicerol 

H 2 C - O - O C - R , 

H C - O - O C - R 2 + R , - C O - S - C o A 

H^C - OH 
1,2-diacilglicerol acilcoenzima A 

(III) 

(6) 

H ^ C - O - O C - R, 

HC - O - OC - Rj 
I 

H ^ C - O - O C - R3 

triacilglicerol 

+ HS - CoA 

coenzima A 

Fig.1-12. Biosinteza triacilgliceridelor (schemă generală) 
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Privind succesiunea celor două reacţii din etapa 2-a se poate spune, la modul general, 

că glicerol-3-fosfatul a parcurs două reacţii de condensare succesive cu molecule de acil-

coenzima A. Moleculele de acil-coenzima A pot fi identice sau diferite. La finele celor două 

condensări s-a format acidul fosfatidic. 

Etapa 3: Biosinteza triacilglicerolului. în această etapă l,2-diacilglicerol-3-fosfatul 

(acidul fosfatidic), prin hidroliză, în prezenţa enzimei fosfatidat-fosfataza suferă o conversie 

formându-se 1,2-diacilglicerolul.în continuare, acest compus în prezenţa unei noi molecule de 

acil-coenzima A se transformă în triacilglicerol - produsul final al biosintezei. Deci, privind în 

ansamblu succesiunea de reacţii din etapele 1-3 se observă că de la glicerol, în urma unor 

reacţii de fosforilare, două condensări (cu acil-coenzima A), defosforilare şi o terţă con-

densare se formează triacilglicerolul. 

Alături de discutarea etapelor caracteristice pentru biosinteza triacilgliceridelor 

pornind de la glicerol-3-fosfat - prezentate mai sus - se impune remarca că există şi o cale 
A 

secundară (v.Mincu - 1993) pentru biosinteza triacilgliceridelor. In cazul acestei căi reacţiile 

pomesc de la dihidroxiacetonfosfat care suferă o condensare cu o moleculă de acil-coenzima 

A în prezenţa enzimei dihidroxiacetonaciltransferaza. Din acesată reacţie rezultă 1-

acildihidroxi-aceton-fosfat care în prezenţa NADH + H^ şi a enzimei acildihidro-

xiacetonfosfatreductaza formează l-acil-glicerol-3-fosfatul. 

1.3.1.2.2. Biosinteza steridelor 

Pentru biosinteza steridelor este necesară prezenţa precursorilor care participă la 

esterificare, i.e.: sterolii (aparţinând diverselor clase) şi acizii graşi superiori. Anabolismul 

steridelor se realizează în etape distincte vizând biosinteza sterolilor în special a colesterolului 

şi separat biosinteza acizilor graşi. 

Sterolii - diferă în funcţie de structură (interesând predilect catenele grefate pe steran 

şi poziţia legăturilor duble) şi în funcţie de regnul biologic: zoosteroli (la animale): colesterol, 

colestanol, lanosterol etc.; fitosteroli (la plante): sitosterol, stigmasterol, fiicosterol etc.; 

micosteroli (în fimgi): ergosterolul. în organismul uman s-a constatat că în interval de 24 ore 

se sintetizează 1-2 g de colesterol, cca 75% fiind produs în ţesutul hepatic, iar restul în 

ţesuturi extrahepatice. 

Acizii graşi - aparţin diverselor clase în fimcţie de catenă existând acizi graşi cu catenă 

lineară (saturaţi, nesaturaţi), cu catenă ramificată etc. Aceştia se regăsesc în compoziţia 

diverselor steride. 
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Biosinteza steridelor devine posibilă după formarea sterolilor şi a acizilor graşi 

constituenţi. Se exemplifică cazul palmitatului de colesteril întâlnit în organismul uman şi 

animal şi a oleatului de camposteril cu o largă distribuţie în plante. Biosinteza steridelor se 

realizează prin reacţii de esterificare specifice. 

în ţesuturile animalelor şi omului se află diverse steride care conţin predominant 

colesterolul, spre exemplu: palmitatul de colesteril. în ţesuturile vegetale se află steride 

specifice, spre exemplu stearatul de composterol. 

Metabolizarea colesteridelor prezente în organismul uman este asigurată de prezenţa 

unor enzime specifice - colesterol-esterazele. Acestea se găsesc în sistemele lipoproteice. De 

asemenea, sunt produse de pancreas şi elaborate în secreţia exocrină. Aceste enzime intervin 

atât în biosinteza cât şi în scindarea hidrolitică a colesteridelor. Reacţia de esterificare dintre 

colesterol şi acizi graşi are loc predilect în hepatocite fiind controlată prin activitatea enzimei 

de tipul acid gras-transacilaze specifice dependente de coenzima A. 

în cazul sistemelor lipoproteice de transport aflate în plasma sanguină sau limfa se 

produc - în cantităţi mai reduse - colesteride prin reacţia de transesterificare la care participă 

enzime specifice. 

în cazul reacţiilor prezentate se formează din colesterol o colesteridă, iar din lecitină 

se formează lizolecitina. Enzima care intervine în acest caz este lecitin-colesterol-acil-

transferaza (LCAT), Această enzimă are specificitate pentru colesteride şi lecitine. 

Problema biosintezei steridelor este importantă atât pentru regnul vegetal cât şi pentru 

regnul animal. Aceste steride se vor afla în compoziţia macronutrienţilor lipidici. 

Având în vedere importanţa sterolului, îndeosebi a colesterolului, în biochimie 

îndeosebi în patologia biochimică medicală (i.e. patobiochimia medicală) se discută separat, 

distinct biosinteza sterolilor. 

Studiul biosintezei sterolilor, bazat pe criterii de acurateţe, a fost posibil doar după 

introducerea metodelor izotopice în cercetările de biochimie (folosirea aşa numitelor molecule 

cu "atomi marcaţi") . în acest mod s-a dovedit că în organismul animal sinteza colesterolului 

poate pomi de la acidul acetic. în acest sens au fost efectuate experimente cu acetat de sodiu 

care conţinea "̂̂C în cadrul grupării metil: - COONa sau în cadrul grupării car-boxilice 

CH3 - "̂̂ COONa. Experimente au fost efectuate pe şobolani în al căror ficat s-a urmărit 

tumoverul metabolic al colesterolului. 
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Investigaţii bioanalitice asupra colesterolului au arătat că în molecula acestuia 15 atomi 

provin din grupări metil (-CH3) şi 12 provin din grupări carboxilice (-COOH) realizând 

totalul de 27 atomi de carbon din moleculă. 

Principalul intermediar între acidul acetic iniţial şi colesterolul rezultat prin biosinteză este 

squalenul. Din punct de vedere structural saqualenul este o triterpenoidă - recte o hidrocarbură cu 

formula bmtă C30H50. Structura squalenului fost stabilită de Heilbron (1929). In molecula 

squalenului se pot identifica două jumătăţi simetrice, identice constitutiv formate însă printr-o 

inversare a izopentanilor constituenţi la mijlocul moleculei. 

în cursul biosintezei, din squalen - compus cu catenă liniară - se formează lanosterolul 

- compus ciclizat care, asemănător squalenului, are 30 de atomi de carbon în moleculă. în 

chimia organică studiul acestei molecule se face în cadrul clasei triterpenoidelor, iar în 

accepţia biochimici se foloseşte şi denumirea de trimetilsteroide (spre a evidenţia 

similitudinile cu steranul). 

Biosinteză colesterolului, de fapt, se realizează de la restul acetil care este legat de 

coenzima A (HS-CoA). Deşi în experimentul efectuat pe animale se utiliza acetat de sodiu 

"marcat" cu în realitate biosinteză are ca precursor acetil-coenzima A (acetil-CoA). 

Folosindu-se izotopii carbonului ^̂ C şi cercetările experimentale au arătat că 

mecanismul biosintezei colesterolului are ca produs de plecare acetil-coenzima A (notat uzual 

H3C - CO -- S - CoA). Ca substanţă cheie în biosinteză este menţionat acidul mevalonic. 

Prin combinarea a două molecule de acetil-CoA în prezenţa enzimei tiolază rezultă 

aceto-acetil-CoA. Aceasta, în prezenţa unei noi molecule de acetil-CoA şi a enzimei 

hidroximetil glutariUsintetaza (notată uzual HMG-CoA sintetaza) va forma beta-hidroxi-

beta-metil glutaril CoA. în continuare acest compus, în prezenţa enzimei hidroxi-metil 

glutahl-reductaza (notată HMG-CoA reductaza) care are drept coenzimă NADP"̂  va forma 

acidul mevalonic, eliberând o moleculă de HS-CoA. 

Acidul mevalonic a fost pentru prima dată identificat ca "factor de creştere" pentru 

bacteria Lactobacillus acidophilus şi apoi a fost izolat din drojdie. Ulterior, în experimente 

efectuate pe animale şi în culturi de ţesuturi animale (ficat de şobolan), s-a constatat că acidul 

mevalonic se transformă în colesterol cu viteză mai mare decât acetatul de sodiu sau acidul 

acetic (marcate radioactiv). 

Se pare că metabolitul intermediar - în sinteza terpenoidelor (i.e. squalen) şi apoi a 

colesterolului - nu este, de fapt, acidul mevalonic. Având în vedere modul de legare şi rolul 

coenzimei A s-a considerat că, de fapt, în biosinteză colesterolului intervine aldehida acidului 

mevalonic care se poate combina cu coenzima A (Stryer, 1996). 
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Acese consideraţii sunt perfect posibile având în vedere faptul că în activitatea 

coenzimei A se află grupa tiolică -SH. Aceasta aparţine cisteaminei din constituţia CoA. în 

ţesuturi se află acetil-CoA, în molecula căreia legătura dintre acetil şi HS-CoA este o legătură 

macroergică (cu o energie de cca 8200 cal/mol) 

H3C- CO S - CoA 
legătură macroergică 

In cazul transformării grupării acetil (H3C-CO-) pe un alt acceptor, energia eliberată nu se 

pierde. Această energie este transferată unei reacţii cuplate. Cuplarea se realizează cu formarea 

ATP din ADP şi fosfat anorganic (Pi). Acest fapt este confirmat de faptul că HS-CoA nu 

activează doar gruparea (H3C - CO -), având posibilitateta de-a activa şi alte grupări de tip acil (R 

- CO -) cum ar fi: gruparea succinil - în cadrul ciclului acizilor tricarbocilici (ciclul Krebs); 

grupări acil ale resturilor de acizi graşi superiori în cursul metabolizării (v. spirala Lynen) etc. 

Dacă se urmăreşte metabolismul acidului mevalonic se va întâlni o reacţie de 

defosforilare ATP > ADP cu formarea unui pirofosfat, fapt care a condus la ipoteza că 

acţiunea CoA se extinde şi asupra derivaţilor acidului mevalonic. 

Biosinteza squalenului, pomind de la acidul mevalonic (acidul beta, teta-dihidroxi-

beta-metil-valerianic) se evidenţiază existenţa unei succesiuni de reacţii, prin care are loc o 

elongare a catenei cu formare de squalen. 

Astfel, acidul mevalonic după interacţii succesive cu două molecule de ATP formează 

acid mevalonic-5-pirofosfatul (C6). Acesta în urma decarboxilării şi dezhidratării va forma 

izopentil-pirofosfatul - IPP (C5). Acesta, în continuare, se va condensa cu o nouă moleculă de 

IPP rezultând geranil-pirofosfatul - GPP (Cio). 

După o nouă condensare cu altă moleculă de IPP va forma famesil-pirofosfatul 

- FPP (C15). După acest moment se va putea produce o condensare a două molecule de FPP 

(cu caracteristici de tautomerie) rezultând squalenul. Produsul format se va afla la originea 

biosintezei colesterolului. Squalenul, cu formula C30H50, are caracteristicile unei hidrocarburi 

nesaturate cu 6 duble legături. 

Biosinteza colesterolului pomeşte de la squalen. Pentru aceasta într-o reacţie iniţială 

are loc - sub acţiunea enzimei squalen-epoxidaza - formarea squalen-2,3-epoxidului. în 

continuare se produce ciclizarea acestui compus sub acţiunea unui "sistem enzimatic" 

cunoscut sub denumirea de 2,3-epoxisqualen'lanosterol'Ciclaza. Noul compus are structură 

steroidică. Reacţiile următoare conduc la formarea unor compuşi steroidici intermediari (spre 
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exemplu zimosterol, desmosterol etc.) cu participarea a numeroase enzime specifice. în final, 

se formează colesterolul. 

Sub aspect structural în organism colesterolul se poate afla legat de diverşi acizi graşi 

- sub formă de esteri (astfel sunt colesteridele) sau sub formă liberă. Colesterolul liber şi/sau 

esterificat este prezent în organism fie ca şi component ultrastructural (în biomembrane, în 

citoplasmă etc.), fie ca şi component al sistemelor lipoproteice de transport (lipoproteine cu 

densitate mare - HDL , lipoproteine cu densitate mică - LDL etc.). 

în fiziologie şi biochimie se discută adesea faptul că lipoproteinele cu densitate mare 

(HDL) asigură, în principal, transportul colesterolului spre ficat. Spre deosebire de acestea, 

lipoproteinele cu densitate mică (LDL) sau foarte mică (VLDL) participă la transportul 

colesterolului dinspre ficat spre ţesuturi, fapt care explică nocivitatea crescută a LDL 

colesterolului. 

Se mai impune menţionarea faptului că în organism colesterolul provine predilect din 

aport exogen, din macroconstitenţi lipidici, dar poate fi sintetizat şi în ţesuturi. Un cuantum 

crescut este sintetizat în ficat (75%) deoarece în citoplasma hepatocitelor sunt produse 

predilect sistemele multienzimatice care concucră la biosinteză. Cantităţi mai reduse de 

colesterol sunt sintetizate în glandele suprarenale, gonade şi alte ţesuturi (25%). 

1.4. LIPIDELE ÎN NUTRIŢIE Şl CHIMIA ALIMENTARĂ 

în nutriţie şi chimia alimentară problema lipidelor, în mod curent, este discutată 

pornind de ia diverse produse alimentare de origine animală şi/sau vegetală distingându-se 

constituenţi reprezentaţi de lipide simple, e.g.: triacilgliceride (trigliceride), acizi graşi liberi 

(AGL), steride şi de lipide complexe, e.g.: glicerofosfolipide şi sfingolipide. Problemele 

referitoare la compuşi micşti e.g.: lipoproteine, lipoglucide (menţionate curent în literatura de 

specialitate cu denumirea de "glucolipide") ş.a. sunt studiate mai detailat în chimia clinică şi 

se corelează cu problemele patologiei biochimice în dislipidemii (Guthrie, 1975; Mincu şi 

Hâncu, 1976; Hăder şi Hăder, 1993; Garban, 1999). 

Lipidele, ca macronutrienţi, prezintă câteva particularităţi importante, între acestea 

menţionându-se: valoarea energetică ridicată în raport cu glucidele şi protidele; rolul de 

solvenţi pentru vitaminele liposolubile (A, D, E, K) şi provitaminele A; rolul de solvenţi 

pentru alte substanţe biologic active (e.g. carotenoide, hormoni etc.); posibilitatea de a fi 

consumate în alimentaţie ca atare (spre deosebire de unele glucide şi protide, care necesită o 

prealabilă preparare culinară); participarea la formarea lipidelor de constituţie şi a lipidelor de 
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depozit; rolul de protecţie a unor organe (rinichi, ficat); contribuţia la menţinerea temperaturii 

constante a corpului etc. 

1.4.1. PRINCIPII NUTRITIVE LIPIDICE 

în raţia alimentară lipidele, denumite de nutriţionişti în mod curent "grăsimi", 

constituie o importantă categorie de principii nutritive. Necesarul de lipide în alimentaţia 

omului se evaluează sub raport calitativ şi cantitativ. 

Din punct de vedere calitativ lipidele sunt apreciate pentru considerentul că reprezintă 

principii alimentare cu cea mai ridicată valoare energetică (9,3 Kcal/g). Se estimează că 

grăsimile alimentare furnizează cca. 25-35% din necesarul energetic în perioada juvenilă 

(copii şi adolescenţi) şi cca. 25-30% la adulţi. 

Sub aspect cantitativ grăsimile alimentare, în condiţiile unei alimentaţii raţionale, 

trebuie să includă 1/3-1/2 grăsimi vegetale din totalul grăsimilor consumate. în acest mod se 

asigură un aport de lipide cu acizi graşi polienoici (esenţiali), cunoscuţi uzual sub denumirea 

de acizi graşi polinesaturaţi - PUFA (Polyunsaturated Fatty Acids). Prezenţa acizilor graşi 

este impusă de rigorile unei alimentaţii raţionale. 

Lipidele, ca principii nutritive, prezintă câteva particularităţi importante, între acestea 

menţionându-se: valoarea energetică ridicată a lipidelor în raport cu glucidele şi protidele; 

rolul de solvenţi pentru vitaminele liposolubile (A, D, E, K) şi provitaminele A; rolul de 

solvenţi pentru alte substanţe biologic active (e.g. carotenoide, hormoni etc.); posibilitatea de 

a fi consumate în alimentaţie ca atare (spre deosebire de unele glucide şi protide, care necesită 

o prealabilă preparare culinară); participarea la formarea lipidelor de depozit cu rol în 

protecţia diverselor organe (rinichi, ficat) şi menţinerea temperaturii constante a corpului. 

Din punctul de vedere al nutriţioniştilor este important a avea în vedere cuantumul 

acizilor graşi din lipide, distingându-se alimente cu conţinut ridicat de: acizi graşi saturaţi, 

e.g.: unt, smântână, frişcă, margarină, unt de cocos; acizi graşi monoenoici, exemplu: ulei de 

măsline, ulei de arahide, gălbenuş de ou; acizi graşi polienoici, exemplu: ulei de peşte, ulei de 

floarea soarelui, ulei de soia, ulei de porumb ş.a. 

în relaţia nutriţie-patologie biochimică se menţionează faptul că raportul optim: acizi 

graşi nesaturaţi / acizi graşi saturaţi este la cca 0,8 (în literatura de specialitate se întâlneşte 

frecvent exprimarea grăsimi nesaturate, respectiv grăsimi saturate). Un raport crescut (peste 

0,8) are acţiune hipercolesterolemiantă. 
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Referindu-ne doar la acizii graşi nesaturaţi din seriile co-6 şi (0-3, se precizează că 

acizii graşi din seria co-3 au acţiune antiaterogenă mai intensă, caracterizată prin reducerea 

nivelului seric al colesterolului, triacilgliceridelor şi LDL-colesterolului. Ultimul dintre 

aceştia, LDL-colesterolul, are efecte intens aterogene. Deci, prezenţa acizilor graşi din seria 

co-3 reduce riscul aterogen. 

Sub raport biomedical s-a mai constatat că un cuantum mai ridicat de acizi graşi 

nesaturaţi în raţia alimentară contribuie la scăderea agregabilităţii plachetelor sanguine 

(trombocitelor), la creşterea timpului de coagulare şi la vasodilataţie. 

Studii asupra problemelor nutriţionale relevă necesitatea respectării anumitor raporturi în 

privinţa principiilor nutritive din raţia alimentară. Astfel, spre exemplu, se recomandă în raţiile 

aliemntare, existenţa unor raporturi cantitative ale principiilor nutritive: glucide/ protide de 3,5-5, 

respectiv lipide/protide 1-1,5. Evident aceste raporturi sunt condiţionate de starea fiziologică a 

organismului, tipul de activitate socio-profesională ş.a. în acest context se remarcă şi faptul că 

temperaturile scăzute, mediul cu umiditate crescută impun creşterea cuantumului principiilor 

nutritive lipidice la 35-40% din valoarea raţiei alimentare (Mincu şi Hâncu, 1983). 

Consumul alimentar de lipide este mai mare la populaţiile din zonele cu climat polar, 

motivat de insuficienţa resurselor alimentare (situaţia se întâlneşte la eschimoşi). La aceste 

populaţii a apărut o anumită "adaptare" a metabolismului, cunoscându-se faptul că în cazul 

creşterii consumului de lipide în detrimentul glucidelor pot să apară tulburări metabolice 

(caracteristică este starea de cetoză). 

în general, cu privire la lipidele din raţia alimentară se face evaluarea cuantumului 

lipidelor ingerate ca atare, precum şi a lipidelor prezente în constituţia diverselor alimente 

prelucrate culinar sau procesate industrial. 

1.4.2. DIGESTIA Şl ABSORBŢIA LIPIDELOR 
Lipidele existente în materia vie, asemănător glucidelor, concură la procesele de 

energogeneză şi morfogeneză. Digestia lipidelor, urmată de absorbţia acestora asigură 

integrarea în procesele metabolice. 

1.4.2.1. Digestia lipidelor 

în cavitatea bucală nu există enzime specifice pentru digestia lipidelor. în procesele 

preliminare digestiei propriu zise, alimentele sunt transformate până la nivel de "bol 

alimentar", care traversează faringele şi esofagul ajungând în stomac. 
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Digestia lipidelor începe la nivelul stomacului unde intervine lipaza gastrică. Acţiunea 

acesteia este limitată doar la lipidele aflate sub formă emulsionată, cum sunt, spre exemplu, 

lipidele prezente în lapte şi unele produse lactate. 

în intestinul subţire asupra lipidelor acţionează lipaza pancreatică a cărei activitate se 

desfăşoară la pH optim de 7 - 8 şi în prezenţa cationilor Na"̂ , K"̂ , Ca^ ,̂ Mĝ "̂  şi a anionilor: 

clorură (CI"), carbonat (COs^") şi bicarbonat (HCOs"). Acţiunea acestei lipaze vizează predilect 

hidroliza triacilgliceridelor (trigliceridelor). Acţiunea hidrolitică se realizează în prima etapă 

la legăturile esterice ( - 0 - 0 C - ) de la Ci şi C3 al moleculei de acilgliceridă şi treptat (mai 

încet) la legătura esterică de la C2 al moleculei de acilglicerol. în urma acţiunii lipazei 

pancreatice se realizează o stare de relativ echilibru în raportul: 

triacilgliceride / di- şi monoacilgliceroli / acizi graşi liberi, 

care este de ordinul 1 0 / 1 0 / 8 0 

De asemenea, la nivelul intestinului subţire acţionează o altă lipază cunoscută sub 

numele de lecitinază. Aceasta asigură hidroliza glicerofosfolipidelor şi sfmgofosfolipidelor cu 

formarea de acizi graşi, glicerofosfat etc. 

în intestinul subţire mai are loc şi un proces de emulsionare a lipidelor, proces care 

concură acizii biliari (sub formă salifiată), lecitina şi monoacilglicerolii. Lipidele emulsionate 

se prezintă sub forma unor micelii cvasisferice cu diametre de 3-10 mm. Formarea miceliilor 

contribuie la creşterea suprafeţelor particulelor şi prin aceasta este facilitată acţiunea lipazelor 

şi a transportului lipidelor la nivelul vilozităţilor intestinale. 

O altă grupă de lipide - steridele (care conţin predilect zoo- şi fitosteroli), sunt des-

compuse, de asemenea, la nivelul intestinului subţire. în acest sens se exemplifică acţiunea 

colesterolesterazei care produce hidroliza cu eliberarea de colesterol şi acid gras. 

Lipidele aflate în intestinul subţire, aşa cum s-a arătat, sunt emulsionate prin acţiunea 

sărurilor biliare. Emulsionarea contribuie la reducerea tensiunii superficiale. De asemenea, odată cu 

avansarea proceselor hidrolitice se produce o '"încărcare electrochimică" a produşilor de hidroliză, 

explicată de prezenţa acizilor graşi liberi (AGL), în mediu apar compuşi cu sarcini ionice. 

în acest mediu se produce, de asemenea, reacţia de amidificare a acizilor graşi cu 

glicerolul şi taurina. în urma acestei reacţii se formează acizii glicocolici şi taurocolici. 

Produşii de hidroliză ai lipidelor aflaţi în intestinul subţire sunt vehiculaţi prin mucoasa 

intestinală, trecând astfel în circulaţie. 
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1.4.2.2. Absorbţia lipidelor 

Procesele de absorbţie pentru metaboliţii lipidici rezultaţi din digestie au loc la nivelul 

intestinului subţire, predilect în jejun şi în ileon. Se estimează că în condiţii normale lipidele 

sunt absorbite în proporţie de 95% şi eliminate pe cale digestivă 5%. Evident la acest cuantum 

al eliminării alături de lipidele nedigerate se mai află cantităţi foarte mici de lipide provenite 

din celulele intestinale descuamate şi din celulele bacteriene prezente în tubul digestiv. 

Acizii graşi prezintă particularităţi ale absorbţiei. Astfel acizii graşi cu catene sub 12 

atomi de carbon ajung în sângele din vena portă şi apoi în ficat. Glicerolul nefosforilat este de 

asemeni transportat prin vena portă spre ficat. Acizii graşi cu catenă mai mare decât 12 atomi 

de carbon (de fapt majoritatea acizilor graşi) participă la reacţii de esterificare în celulele 

mucoasei gastrice formând triacilgliceride (trigliceride). Aceşti compuşi sunt transportaţi apoi 

prin vasele limfatice. în celulele mucoasei gastrice pătrund de asemenea mono- şi digliceride 

care sunt trasformate până la trigliceride urmând apoi transportul pe cale limfatică. 

în cazul colesterolului absorbţia este dependentă de prezenţa altor lipide (nesteridice), 

prezenţa acizilor biliari şi de cuantumul sucului pancreatic, care conţine lipaze - enzime 

necesare proceselor catabolice. S-a constatat că prezenţa grăsimilor vegetale în raţie 

realizează o competivitate de absorbţie în raport cu colesterolul: se produce depresia 

absorbţiei de colesterol. Există competivitate şi în raport cu diverşi steroli, e.g.: ergosterolul 

este absorbit mai lent în raport cu colesterolul. 

în sistemul limfatic - care va prelua majoritatea lipidelor digerate - se află limfa în care 

obişnuit se află acizi graşi fin emulsionaţi. Postprandial limfa devine lactescentă datorită 

picăturilor constituite din compuşi lipidici şi existenţa sub forma de "chilomicroni" cu diametre de 

0,1 - 0,5 micrometri (mm). în compoziţia chilomicronilor se află, în medie: triacilglicerlide 83%; 

fosfolipide 7%; esteri ai colesterolului 6%; colesterol liber 2% şi chiar proteide 2%. Chilomicronii 

se menţin în circulaţie cca 4 ore de la momentul consumului de lipide. Cuantumul total al lipidelor 

din sânge constituie o caracteristică metabolică denumită "lipemie", care se menţine prin 

homeostazia biochimică.. 

în digestia şi absorbţia lipidelor este important a se avea în vedere şi posibilităţile 

legate de absorbţia vitaminelor liposolubile (vitaminele A, D, E, K). Aceste aspecte fac 

obiectul de interes al biochimici şi nutriţiei. în domeniul Nutriţiei vitaminele (hidro- şi 

liposolubile) alături de bioelemente se includ în grupa micronutrienţilor. 
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1.4.3. DISTRIBUŢIA LIPIDELOR ÎN PRODUSE DE INTERES ALIMENTAR 

în discutarea caracteristicilor nutriţionale ale "macronutrienţilor lipidici" - este 

importantă şi cunoaşterea distribuţiei naturale a acestora. Există o anumită intercondiţionare 

între distribuţia naturală a lipidelor alimentare şi consumul alimentar de macronutrienţi 

lipidici (Guthrie, 1975; Champe şi Harvey, 1987; Hăulică, 1996; Gârban şi Gârban, 2003). 

Se cunoaşte faptul că în cazul creşterii exacerbate a consumului de lipide în detrimentul 

glucidelor pot să apară tulburări metabolice (reprezentativă în acest sens este starea de cetoză). 

Consumul de nutrienţi lipidici este condiţionat de starea fiziologică a organismului, 

tipul de activitate socio-profesională ş.a. (Heald, 1966; Pereira et al., 1997; Tyroler, 1999; 

Coon et al., 2001). în acest context se remarcă şi faptul că temperaturile scăzute, mediul cu 

umiditate crescută impun creşterea cuantumului principiilor nutritive lipidice la 35-40% din 

valoarea raţiei alimentare (Mincu, 1993). 

Compuşii de natură lipidică ajunşi în organismul uman în urma digestiei, absorbţiei şi 

metabolizării se pot grupa în două categorii distincte: lipide de constituţie şi lipide de rezervă. 

Lipidele de constituţie - se află în cantităţi mai reduse şi sunt reprezentate prin lipide 

simple, din subclasele: triacilgliceride, steride, şi prin lipide complexe de tipul 

glicerofosfolipidelor şi sfingolipidelor. Aceste lipide se află în citoplasma celulară şi în 

membrana celulară (membrană lipoproteică). De remarcat că lipidele de constituţie prezintă o 

specificitate de organ, aşa numita organo-specificitate. 

Lipidele de rezervă - în mare măsură sunt de tipul triacilgliceride. Acestea reprezintă 

surse energetice pentru organism. Se depun predilect în ţesuturile periviscerale, la nivelul celulelor 

mezenchimatoase şi în ţesutul conjunctiv, la nivelul celulelor numite adipocite. Lipidele de 

rezervă nu sunt substanţe stocate. S-a constatat experimental, pe animale de laborator, utilizând 

lipide alimentare marcate cu deuteriu ^H (deuterate) că există un perpetuu schimb, un echilibm 

dinamic, între acizii graşi din ţesutul adipos, recte din adipocite şi acizii graşi din alimente. 

Studii asupra digestiei şi absorbţiei lipidelor au dus la constatarea că sub raport 

nutriţional în celulele din vilozităţile intestinale se absorb acizii graşi cu 12 sau mai mulţi 

atomi de carbon din acilgliceride, prezenţi în lumenul digestiv, precum şi mono- şi digliceride 

din care se sintetizează triacilgliceride. Acizii graşi cu mai puţin de 12 atomi de carbon după 

absorbţie sunt transportaţi pe calea venei porte la ficat. Triacilgliceridele care conţin acizi graşi cu 

12 sau mai mulţi atomi de carbon trec sub forma unei emulsii fine în sistemul limfatic. Ca urmare 

limfa - la scurt timp după consumul de lipide - are un caracter lactescent (aspect tulbure), datorită 
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particulelor fine de triacilgliceride prezente sub forma de chilomicroni (care conţin fosfolipide, 

colesterol esterificat, colesterol liber, precum şi proteine reziduale). 

Pentru o înţelegere şi explicitare mai riguroasă a caracteristicilor nutriţionale ale 

macronutrienţilor lipidici se impune discutarea particularităţilor definitorii pentru 

metabolismul lipidic, recte catabolismul şi anabolismul lipidelor. în acest context, fară a apela 

excesiv la formule chimice, se vor prezenta doar date generale. 

Distribuţia lipidelor în principalele produse alimentare de origine vegetală este redată 

în tabelul 1-8. Evaluarea cuantumului lipidelor s-a făcut doar în raport cu părţile 

edibile din aceste alimente. 

Tabel 1-8. Cuantumul mediu al lipidelor din produse alimentare de origine vegetală 
(în g /100 g părţi edibile) 

Fructe Lipide (%) Legume, cereale şi 
plante oleaginoase Lipide (%) 

Afine 0,60 Cartofi 0,11 
Alune (miez) 64,40 Castraveţi 0,20 
Ananas 0,15 Ceapă 0,25 
Arahide 49,00 Ciuperci 0,24 
Avocado 26,40 Conopidă 0,28 
Banane 0,18 Dovleac (seminţe) 47,40 
Caise 0,40 Fasole boabe 2,00 
Căpşuni 0,50 Floarea soarelui (miez) 32,30 
Cireşe 0,50 Grâu 2,00 
Coacăze 0,30 Mazăre verde 0,48 
Fistic 54,00 Măsline (olive) 50,00 
Gutui 0,50 Morcovi 0,20 
Măceşe 1,20 Muştar 29,00-36,00 
Mere 0,40 Porumb 3,00-5,00 
Migdale 54,10 Salată 0,22 
Mure 1,40 Secară, orz 2,00 
Nuci (miez) 60,00 Sfeclă roşie 0,10 
Nuci cocos (miez) 48,80 Soia 20,00 
Pere 0,40 Spanac 0,30 
Piersici 0,11 Tomate 0,21 
Portocale 0,20 Ţelină 0,33 
Prune 0,17 Usturoi 0,12 
Smochine 1,20 Varză albă 0,20 
Struguri 0,28 Varză roşie 0,18 
Zmeură 1,60 Vinete 0,18 
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Referitor la lipidele de interes alimentar din produse vegetale şi animale o importanţă 

aparte prezintă relaţia dintre sursele de produse şi clasele de lipide care intră în constituţia 

acestora. Se menţionează în acest sens faptul că în produsele alimentare de origine vegetală 

predomină triacilgliceride, glicerofosfolipidele, acizii graşi liberi. 

De asemenea, dintre acizii graşi într-un cuantum ridicat se află acizii graşi nesaturaţi. 

Prezenţa acestora a determinat orientarea spre industrializarea grăsimilor vegetale. în acest 

scop s-a dezvoltat industria pentru procesarea margarinei (bazată, în principal, pe 

hidrogenarea grăsimilor vegetale). 

în tabelul 1-9 se prezintă date referitoare la distribuţia lipidelor în produsele 

alimentare de origine animală. 

Tabel 1-9. Cuantumul mediu al lipidelor din produse alimentare de origine animală 
(în g / 100 g produs) 

Specificare 
(carne şi alte produse) Lipide (%) Specificare (carne pasăre 

şi peşte) 
Lipide (%) 

Porc 
Carcasă (standard) 52,00 

Pasăre 

Găină 24,80 
Porc 

Bacon 69,30 
Pasăre 

Raţă 28,60 

Bovine Carcasă (standard) 21,00 
Pasăre 

Gâscă 31,50 

Lapte 
Vacă 3,40 

Pasăre 

Curcă 14,70 
Lapte 

Oaie 6,18 

Peşte 

Crap 4,20 

Ou 

Integral (lichid) 9,50 
Peşte 

Hering 2,60 

Ou Gălbenuş (lichid) 24,00 
Peşte 

Cod 0,30 Ou 

Albuş <0,4 

Peşte 

Somon 13,40 

în produsele alimentare de origine animală predomină triacilgliceridele, steridele, 

glicerofosfolipidele, sfmgolipidele. 

Cantităţi mai mari de lipide au fost izolate din carnea de porc şi carnea de pasăre 

(gâscă, raţă, găină). Dintre peşti un cuantum mai mare de lipide a fost decelat în somon. 

De asemenea, s-au izolat lipoproteine (îndeosebi în came şi ouă). Asupra formei de 

prezentare se menţionează că lipidele din lapte se află sub formă de emulsii fine în care s-au 
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decelat aproape toţi acizii graşi de Ia C4 (acid butiric) la C24 (acid lignoceric) şi acizii graşi 

nesaturaţi prezenţi în triacilgliceride, steride, glicerofosfolipide. 

Din punct de vedere alimentar lipidele din lapte au digestibilitate maximă comparativ cu 

lipidele din alte produse alimentare. 
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2. IMPORTANTA STUDIULUI LIPIDELOR 

ÎN CHIMIA CLINICĂ Şl PATOLOGIA 
BIOCHIMICĂ 

2.1. CONSIDERAŢII GENERALE 

Componentele lipidice din ţesuturi şi lichide biologice au făcut obiectul unor aprofun-

date studii de biochimie, chimie clinică şi patologie biochimică. Modificările homeostazice 

ale acestora interesează fiziologia şi fiziopatologia. 

în chimia clinică şi patologia biochimică s-a circumscris un domeniu special al "lipidologiei" 

care vizează studiul homeostaziei lipidelor şi lipoproteinelor, a perturbărilor care conduc la 

dishomeostazie cu implicaţii biomedicale (Gregoire, 1971; Foster şi Burton, 1985: Gomall, 1986; 

Voet şi Voet, 1990; Falkner et al, 2002; Freeman, 2004). 

Investigarea compoziţiei lipidelor sanguine, plasmatice şi/sau serice, la om suscită 

interes în primul rând pentru considerentul că variaţiile homeostaziei biochimice continue, 

fiind dependente de aportul exogen (alimentar) şi endogen (metabolic). în al doilea rând 

existenţa unei dishomeostazii, în speţă a unei dislipidemii şi dislipoproteinemii, se corelează 

cu perturbări morfofuncţionale importante în patologia biochimică. 

Detalii asupra cuantumului lipidelor plasmatice (valori normale) se prezintă, după 

Feuer şi Iglesia (1985), în tabelul 2-1. Se remarcă un cuantum mai ridicat - în condiţii 

normale - la triacilgliceride (trigliceride), lipide fosfatate şi colesterol 

Tabel 2-1. Particularităţi constituţionale şi concentraţia lipidelor plasmatice 
(după Feuer şi Iglesia, 1985) 

Nr. crt. Specificare fracţiuni lipidice Concentraţia 
(mg/dL)' 

1 Triacilgliceride (trigliceride) 80-180 

2 Lipide fosfatate -
total 

Glicerofosfolipide colaminfosfoiipide 50-130 
2 Lipide fosfatate -

total 
Glicerofosfolipide colinfosfolipide 20 - 200 2 Lipide fosfatate -

total 
Sfingolipide sfingofosfolipide 15-35 

3 Colesterol total 107-320 3 Colesterol 
liber (neesterificat) 26-106 

4 Acizii graşi liberi - neesterificaţi 6 - 1 6 

Lipide total 310-860 
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2.2. METODE DE INVESTIGARE ALE LIPIDELOR ÎN 
BIOCHIMIE Şl CHIMIA CLINICĂ 

în mod curent în chimia clinică sunt investigate lipidele totale şi diverse grupe de 

compuşi lipidici - cunoscute sub denumirea generică de "fracţiuni lipidice" - prezente în 

sânge. între acestea se menţionează: triacilgliceridele (TAG) numite şi trigliceride (TG); 

colesterolul (COL); acizii graşi liberi (AGL) etc. 

2.2.1. INVESTIGAŢII DE LABORATOR PENTRU LIPIDE Şl FRACŢIUNI 
LIPIDICE 

2.2.1.1. Metode de identificare a lipidelor 

în studiul lipidelor se folosesc în mod curent metode analitice calitative bazate pe 

reacţiile specifice ale esterilor lipidici sau ale acizilor graşi şi diverşilor alcooli constituenţi. în 

anumite cazuri metodele analitice calitative s-au pretat la adaptarea pentru determinări 

cantitative. în acest subcapitol se prezintă generalităţi asupra aşa numitelor "metode de 

identificare" care, de fapt, aparţin grupului metodelor analitice calitative. 

Cu referire la metodele de identificare se prezintă: reacţii specifice pentru 

acilgliceride, steride şi chiar pentru acizi graşi. 

A. Reacţii specifice acilgliceridelor. în acest cadru se prezintă reacţiile de hidroliză, 

dezhidratare şi autooxidare. 

a) Reacţia de hidroliză bazică. Acilgliceridele în prezenţa hidroxizilor bazici (NaOH 

sau KOH) se scindează hidrolitic rezultând glicerolul şi săruri ale acizilor graşi constituenţi -

numite săpunuri. Se menţionează că săpunuri pot forma şi alţi hidroxizi metalici - acestea însă 

prezintă interes redus pentru biochimie. Săpunurile - ca săruri metalice ale acizilor graşi - pot 

fi hidrolizate în mediu acid (în laborator hidroliză acestora se face în prezenţa H2SO4). 

b) Reacţia de identificare prin formarea acroleinei. Glicerolul din acilgliceride în prezenţa 

unui compus dezhidratant (KHSO4) şi la cald, se poate dezhidrata cu formare de acroleină. 

Degajarea vaporilor de acroleină, care se pot identifica cu o hârtie de filtru special tratată (cu 

HN4OH şi AgNOs) atestă finalizarea reacţiei. Deci, specificitatea reacţiei este dată de glicerol. 

c) Reacţia de verificare a autooxidării la acilgliceride. Procesul de autooxidare (rânce-

zire) rezidă în hidroliză acilgliceridelor cu formare de glicerol şi acizi graşi. Acizii graşi 

rezultaţi prin oxidare se scindează cu formarea unor derivaţi volatili cu miros neplăcut. Gradul 
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de autooxidare (râncezire) se pune în evidenţă prin reacţia de culoare cu fluoro- glucină şi 

rezidă în virarea culorii de roşu la violet. 

B. Reacţii specifice steridelor, Steridele prin specificul nucleului macrociclic steranic 

(gonanic) hidroxilat la C3 şi esterificat prin acest hidroxil, dau reacţii caracteristice. Princi-

palele reacţii sunt redate în continuare. 

a) Reacţia Liebermann-Burchardt. Este caracteristică pentru steride. Se utilizează 

frecvent pentru identificarea steridelor cu conţinut de colesterol (din sânge şi ţesuturi). In 

prezenţa aldehidei acetice şi acidului sulfuric, nucleul steranic dă o reacţie de culoare: prin 

virajul de la culoarea albastră spre verde. 

b) Reacţia Salkowski. Este dată de steridele care conţin colesterol. In prezenţa de clorură 

ferică şi acid sulfuric în mediu de cloroform se produce o separare în două straturi: stratul superior 

(mediu cloroformic) - colorat roşu; stratul inferior (mediu cu H2SO4) - colorat galben-verzui. 

C Reacţii specifice dependente de acizii graşi. Intre reacţiile dependente de acizii 

graşi din lipide se menţionează reacţiile cu iodul şi cu fosfovanilina. 

a) Reacţia de adiţie a halogenilor. Se datorează acizilor graşi nesaturaţi care, în 

prezenţa de halogeni (Br2 sau I2) dau reacţia respectivă. Halogenul se foloseşte în soluţie 

cloroformică. Urmărirea reacţiei se face prin observarea decolorării soluţiei ca o consecinţă a 

adiţiei halogenului. 

b) Reacţia cu fosfovanilină. Această reacţie este specifică pentru acizii graşi eliberaţi 

la hidroliza lipidelor. Se foloseşte reactivul "preparat extemporaneu" (amestecul de KHPO4 şi 

vanilină). Proba cu conţinut de lipide se pune la fierbere pentru producerea hidrolizei. Se 

adaugă apoi reactivul fosfovanilina după care se observă apariţia unei culori roşie-violacee. 

Metodele de identificare prezentate, sunt utilizate pentru determinări care necesită ex-

peditivitate, pentru demonstraţii de laborator în biochimie, oferind informaţii generale asupra 

lipidelor. Unele metode de identificare au fost adaptate pentru determinări cantitative ale lipidelor. 

2.2.1.2. Metode de dozare a lipidelor 

Metodele cantitative sunt denumite adesea, în chimia clinică şi biochimie, ca metode de 

dozare. Statusul sanguin (mai exact plasmatic sau seric) al lipidelor totale şi al diverşilor 

bioconstituenţi de natură lipidică face obiectul determinărilor analitice prin metodele chimiei clinice. 

Scopul investigaţiilor de laborator interesează aspectele fiziologice şi fiziopatologice, vizând 

diagnosticarea dislipidemiilor (Franke et al., 1977; Kaplan şi Pesce, 1984; Devlin, 1992 ş. a.). 
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în acest context se urmăreşte, spre exemplu, liiperlipidemia - considerată ca o per- turbare 

a homeostaziei lipidelor, caracterizată prin creşterea excesivă a uneia sau mai multor fracţiuni 

lipidice de interes major, e.g.: triacilgliceride (TAG); colesterol (COL). La baza modificărilor 

homeostazice stau adesea anomalii ale metabolismului lipidic, care pot conduce la dislipidemii 

(Benson şi Fensom, 1985; Cucuianu et al., 1991; Devlin, 1992; Hickman, 1998; Gardner et al., 

2000). Cele mai frecvente modificări rezidă în hipertriacilglicerolemie (denumită adesea şi 

hipertri-glicerolemie) sau în hipercolesterolemie şi - în numeroase cazuri - a ambelor. 

Investigarea lipidelor plasmatice şi / sau serice în chimia clinică uzează de diverse 

metode analitice. O succintă trecere în revistă a acestora se face în cele ce urmează. 

A. Lipidele totale. Se pot determina prin metode analitice chimice (e.g. gravimetrie) şi 

fizico-chimice (e.g. spectrofotometrie, turbidimetrie ş.a.). Există şi posibilitatea de a stabili 

cuantumul lipidelor totale prin însumarea concentraţiilor ft-acţiunilor lipidice: triacilgliceride, 

colesterol, fosfolipide, AOL etc. în mod curent în laboratoarele clinice se efectuează 

determinări asupra lipidelor totale, colesterolului şi triacilgliceridelor. Excepţie fac 

laboratoarele clinice universitare în care compartimentul de chimie clinică este mai dezvoltat, 

acoperind adesea şi o arie tematică necesară cercetării ştiinţifice. 

B. Triacilgliceride, Determinarea triacilgliceridelor suscită interes crescut datorită 

faptului că s-a demonstrat rolul acestora ca factor de risc în bolile cardiovasculare. De 

asemenea, determinarea concentraţiei TAG permite diagnosticarea anomaliilor genetice sau 

dobândite ale metabolismului lipidic. Sub raport analitic se uzitează de metode fizico-

chimice: cromatografice, spectrofotometrice (uneori bazate pe tehnici enzimatice). în general, 

în dozarea triacilgliceridelor (plasmatice sau serice) este important solventul de extracţie şi 

compusul utilizat pentru reacţia de saponificare, având în vedere că se determină, de fapt, 

glicerolul sau grupările esterice din TAG. Din aceste considerente, în fimcţie de metodă, 

există mici diferenţe între valorile normale (fiziologice) ale TAG. 

Acizii graşi liberi. Cuantumul acestor compuşi dă o imagine generală asupra "formei 

circulante", care se poate esterifica sau poate participa ca atare, la alte interacţii metabolice. 

Determinarea se poate face prin metode chimice (titrimetrie) şi fizico-chimice (spectrofoto-

metrice sau colorimetrice). Determinările fizico-chimice se bazează pe reacţii de saponificare 

cu compuşi ai cobaltului sau cuprului. 

Glicerolul seric. Se determină în cazuri mai rare, adesea cu scopul de a evidenţia 

anumite anomalii metabolice genetice sau dobândite care afectează statusul triacilgliceridelor. 

C. Colesterolul. Sub raport biomedical determinarea colesterolului, reprezintă o 

analiză de uz curent în laboratorul clinic, importantă pentru diagnostic în clinica medicală. 

52 

BUPT



Metodologia se bazează pe diverse procedee instrumentale fizico-chimice, e.g.: spectrofoto-

metria, fluorimetria, cromatografia, turbidimetria ş.a. Există numeroase metode analitice 

citate în literatura de specialitate. Cu titlu informativ se menţionează că majoritatea metodelor 

se bazează pe reacţia de culoare Liebermann-Burchard pentru colesterol. Metodele analitice 

utilizate urmăresc determinarea colesterolului total şi colesterolului liber (neesterificat). 

D. Glicerofosfolipide, Dozarea compuşilor plasmatici din această grupă este 

importantă având în vedere contribuţia acestora la nivelul global al lipidelor şi rolul fiziologic 

(marcat de prezenţa grupării fosfat). în cazuri speciale se urmăreşte determinarea pentru 

colaminfosfolipide (cefaline), colinfosfolipide (lecitine), serinfosfolipide (fosfatidil serine), 

inozitolfosfolipide. Determinarea analitică a acestora se face, ca şi pentru alte fracţiuni 

lipidice, prin metode fizico-chimice, îndeosebi prin spectrofotometrie. 

E. Sfingolipidele. De asemenea, se determină în cazul unor studii care urmăresc fie 

sfîngolipidele (în general), fie derivaţii acestora în raport cu activitatea fiziologică care este 

pusă în legătură cu sistemul nervos central şi/sau periferic, cu coordonarea nervoasă a 

proceselor metabolice etc. în acest sens se urmăresc, în cercetări de biochimie, şi fiziologie, 

două subclase de singolipide şi anume: sfingofosfolipidele (exemplu sfmgomielina -

substanţa albă din ţesutul nervos) şi sfmgozidolipidele (reprezentate, prioritar, prin 

cerebrozide şi gangliozide) - v. Kanfer şi Hakomori, 1983;Vance şi Vance, 2002. 

Cu referire la determinarea lipidelor şi fracţiunilor lipidice din plasmă şi/sau ser se 

face remarca faptului că există o diversitate de metode analitice uzitate în chimia clinică. De 

asemenea, există metode adaptate unor "Teste-standard", cu truse special dotate cu reactivi şi 

substanţe etalon produse de diverse firme de specialitate, cu mar fi, spre exempli: Boehringer, 

Ciba, Ames ş.a. în fine, se impune menţionarea faptului că valorile analitice pot fi 

distorsionate de consumul excesiv al unor alimente (chiar dacă se respectă condiţiile recoltării 

anteprandiale a sângelui - a jeun), precum şi de diverse medicamente utilizate în tratament în 

perioada premergătoare investigaţiilor de laborator. 

Problema diversităţii metodologice în chimia clinică a coroborării datelor cu 

explorările paraclinice, precum şi a variaţiilor patologice este prezentată în tratate de 

specialitate (Franke et al., 1977; Kaplan şi Pesce, 1984 ş.a.). 

Perturbările cuantumului metaboliţilor lipidici (plasmatici şi/sau serici), sunt însoţite şi 

de modificări ale agregatelor moleculare de tipul lipide-protide, ceea ce implică concomitent 

şi o creştre a nivelului lipoproteinelor. 

Investigarea lipoproteinelor reprezintă însă o altă problemă de interes major pentru 

chimia clinică, conexă cu aceea a lipidelor şi fracţiunilor lipidice menţionate. 
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2.2.2. INVESTIGAŢII DE LABORATOR PENTRU LIPOPROTEINE 

Problema investigaţiilor întreprinse asupra lipoproteinelor (LP), aşa cum s-a arătat, se 

asociază acelora privitoare la lipide şi fracţiunile lipidice sanguine (plasmatice şi/sau serice). 

2.2.2.1. Separarea electroforetică a lipoproteinelor serice 
Problema separării lipoproteinelor (lipoproteidelor) implică reiterarea unor aspecte de 

constituţie. Caracteristicile generale ale lipoproteinelor au fost decelate prin ultracentrifugare 

şi electroforeză. Prin anaforeză - migrarea electroforetică de la catod spre anod, se remarcă 

mobilitatea componentelor lipidice cu dispunere în diverse fracţiuni electroforetice (fig.2-1). 

Fig.2-1. Electroforegrama migraţiei serumlipoproteinelor 

în acest context se reaminteşte faptul că lipoproteinele serice sunt substanţe cu 

compoziţie mixtă în constituţia cărora se află componente proteice specifice numite -

apoproteine (Apo-X) şi componentele lipidice. în uzanţa curentă există şi matrice de apolipo-

proteine (Apo-LP). Componenţa proteică poate să aparţină unor tipuri diferite sub raportul 

compoziţiei şi structurii, e.g. tipurile A, B, C, E etc. (notate Apo-A, Apo-B, etc.). care au 

status relativ constant în cursul biosintezei şi biodegradării. Componenta lipidică se integrează 

constituind, în ansamblu lipoproteină. 

Datele electroforegramei atestă existenţa unei relaţii de directă proporţionlitate 

între masa moleculară a diverselor clase de lipoproteine sanguine serice şi mobilitatea 

elctroforetică a acestora. Această mobilitate cvasi nulă la chilomicroni CM, creşte 

progresiv de la lipoproteine cu densitate scăzută - LDL fracţiunea p-lipoproteinică la 
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lipoproteine cu densitate foarte scăzută-VLDL fracţiunea pre P-lipoproteinică şi atinge 

maxima la lipoproteine cu densitate crescută-HDL evidenţiate în fracţiunea a-lipoproteinică 

Investigaţiile de laborator apelează îndeosebi la metoda electroforezei de zonă (pe 

hârtie, celuloză sau gel de agaroză). Lipoproteinele migrează în câmp electric de la catod spre 

anod (anaforeză). Astfel, de la linia de start se separă fracţiunile (3-, pre (3- şi a-lipoproteine. 

2.2.2.2. Statusul serumiipoproteinelor 
Problema diferenţelor de compoziţie ale lipoproteinelor (LP) serice şi plasmatice - în cazul 

unui metabolism normal - evidenţiază diferenţe notabile de la o clasă de particule la alta (fig. 2-2). 

TAG—' 
^C+CE 

TAG —' 
C+CE 

CM VLDL 
T A G - ' 

- PL 

pApo-X 

C + C E 

LDL 

Apolipoproteine: Apo-X 

Fosfolipide: PL 

Colesterol (liber şi esterificat):C +CE sau COL + E-COL 

Triacilgliceride: TAG sau T G 

Fig.2-2. Compoziţia diverselor clase de particule lipoproteinice 

în general, lipoproteinele sunt compuse din lipide neutre, în speţă triacigliceride 

(notate prin TAG sau TG) înconjurate de un înveliş de apoproteine (Apo-X), fosfolipide (LP), 

colesterol neesterificat (notat C sau COL) sau colesterol esterificat (notat CE sau E-COL). 

Principalele lipide transportate de particulele de lipoproteine sunt triacilgliceridele şi 

colesterolul de provenienţă exogenă (din dietă) şi prin sinteza de novo. 

în acest context se discută succint fiecare clasă de particule, precizându-se relaţia, 

structura, activitatea. 

Chilomicronii (CM) se formează în celulele mucoasei intestinale şi transportă 

triacilgliceride (TAG) şi cholesterol esterificat (E-COL) provenite din dietă (origine exogenă) şi 

lipidele rezultate din procesele metabolice celulare (origine endogenă). Transportul se realizează 
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spre ţesuturile periferice. La nivelul mucoasei intestinale s-a constatat că apar aşa numiţii 

chilomicroni în „status nascendi", care conţin apoproteina B (Apo-B). în plasmă se mai reţin 

apoproteina E (Apo-E), care - alături de Apo-B - permit recunoaşterea de către receptorii hepatici. 

De asemenea, se reţin apoproteine C (Apo-C, în special Apo-C-II) care intevin în activarea enzimei 

lipoproteinlipaza. Sursa de apoproteine este asigurată de HDL. Astfel, se poate afirma că există o 

categorie de chilomicroni aflată în circulaţie „status circulatorius" este diferită prin formă şi 

compoziţie de forma iniţială. 

Lipoproteinele cu densitate foarte scăzută (VLDL) se produc în ficat. în conţinutul 

acestora se află predominant triacilgliceridele (TAG), care sunt transportate spre ţesuturile 

periferice. în degenerescenţa hepatică grasă, aşa numita steatoză, care poate avea etiologic 

diversă (anumite hepatite, diabetul necontrolat, ingestia excesivă de alcool etc.) se produce o 

inbalanţă (un dezechilibru) între biosinteza triacilglicerolilor hepatici şi formarea VLDL. 

Dintre apoproteine, în afară de Apo-A, se mai află Apo-C-II şi Apo-E care provin din HDL 

prin transfer către VLDL asigurat de interşanjabilitatea constituenţilor. 

Lipoproteinele cu densitate scăzută (LDL) - conţin triacilgliceride (TAG), colesterol 

liber (COL) şi colesterol esterificat (E-COL). Rolul fiziologic principal al particulelor de LDL 

rezidă în transferul colesterolului spre ţesuturile periferice. Particulele LDL acţionează atât 

prin depozitarea colesterolului liber pe membranele celulare, cât şi prin legarea la receptorii 

de pe suprafaţa membranelor celulare care au capacitatea de a recunoaşte Apo-B. în acest 

sens, se poate exemplifica legarea LDL care conţin Apo-B-100 la suprafaţa celulelor, în care 

recunoaşterea se face de către clatrine specifice. După aceasta, se produce intemalizarea 

particulelor printr-un proces de endocitoză. 

Lipoproteinele cu densitate ridicată (HDL) sunt particule care se sintetizează în celulele 

hepatice, de unde, prin exocitoză, trec în curentul sanguin. Sub raport fiziologic, HDL au roluri 

multiple, e.g.: a) rezervorul de circulaţie pentru Apo-C-II care sunt transferate către VLDL şi CM; 

b) transportul colesterolului liber din ţesuturile extrahepatice şi esterificarea acestuia în prezenţa 

enzimei colesterol aciltransferaza prezentă în plasma sanguină; c) transferul colesterolului 

esterificat către VLDL şi LDL prin interşanjabilitate cu triacilglicerolii etc. 

Pentru a avea o imagine mai complexă a tipurilor de lipoproteine, în tabelul 2-2 se 

prezintă date referitoare la particularităţile fizico-chimice ale LP plasmatice. Datele -

compilate din literatura de specialitate - redau detalii referitoare la greutatea moleculară, 

raportul constituenţilor, migrarea electroforetică, constanta de flotaţie în ultracentrifiigare ş.a. 

(Fredrickson et al., 1967; Skipski et al., 1967; Skipski, 1972). 
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Tabel 2-2. Particularităţi fizico-chimice ale lipoproteinelor plasmatice 

Specificare CM VLDL LDL HDL 

Electroforeză pe hârtie staţionar prep P a Electroforeză 

gel de agaroză 02 prep P 01 

Ultra-
centrifugare 

densitate (g/mL) 0,94 0,98-1,006 1,006-1,063 1,063-1,210 Ultra-
centrifugare constanta de 

flotaţie 
400-

10.000 
20-400 0-20 0-3 sediment 

Greutatea moleculară 0,4-30-10® 5-10-10® 2,2-3,5 10® 1,86-3,86-10® 

Diametrul particulelor (A) 750-6.000 250-750 170-260 40-140 

Raport lipide/protide 98/2 92/8 79/21 59/41 

Cu titlu informativ, se menţionează că şi în cazul investigaţiei lipidelor - ca şi pentru 

glucide ~ se poate utiliza un test de toleranţă pentru lipide - LTT (Lipidic Tolerance Test). 

Datele bazate pe acest test au condus la observaţii importante privind cuantumul şi cinetica 

reacţiilor de biosinteză^iodegradării a lipidelor serice şi plasmatice. Astfel, s-a constatat că 

preexistenţa unei hipercolesterolemii, reprezintă un factor de menţinere a hiperlipemiei 

postprandiale. Un alt aspect important sesizat a fost acela că hipertriacilgliceridemia 

postprandială este mai redusă în cazul administrării de glucosa (Garban, 1999). 

în fine, o importantă observaţie a fost aceea cu privire la faptul că nivelul şi 

compoziţia lipidelor plasmatice exogene - administrate în cadrul LTT - poate permite 

decelarea anomaliilor existente în metabolismul lipidic. Ulterior, metodologia LTT a fost 

perfectată în sensul utilizării unor preparate injectabile intravenos (i.v.), e.g.: produsul 

denumit: "Intralipid". 

Problemele referitoare la bioconstituenţii plasmatici sau serici şi anomaliile metabo-

lismului lipidic, cu implicaţii majore în patologie, fac obiectul a numeroase tratate de 

specialitate în care se abordează probleme de fiziologie, fiziopatologie, patologie biochimică, 

depăşind cadrul acestui tratat. în acelaşi cadru se circumscrie şi problematica abordată în 

tratatele referitoare la nutriţia umană privind alimentaţia raţională şi alimentaţia dietetică. 
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2.3. PARTICULARITĂTI ALE METABOLISMULUI LIPIDIC ÎN 
PERIOADA DE ADOLESCENŢĂ 

2.3.1. PRIVIRE SINOPTICĂ 

Copilăria este perioada vieţii caracterizată prin creşterea şi diferenţierea organismului 

până la atingerea gradului final al dezvoltării corporale (somatice) şi psihice. Include viaţa de 

la naştere până la vârsta de 20 de ani. în acest interval, organismul este diferit faţă de cel al 

unui adult, atât din punct de vedere morfologic, dar şi în raport cu vârsta şi gradul de 

dezvoltare somato-psihică. Astfel, în etapa şcolară se încetineşte ritmul de creştere şi 

metabolismul, se intensifică procesul de diferenţiere, se perfecţionează organele şi organismul 

în totalitate. Este considerată o perioadă vulnerabilă a organismului faţă de condiţiile de 

mediu (alimentaţie, factori climaterici etc.) care acţionează în ambientul existenţial. 

2.3.2. METABOLISMUL Şl CRONOBIOLOGIA 

în biochimia statică şi dinamică au fost decelate modificări de structură şi de cuantum 

ale lipidelor şi lipoproteinelor în funcţie de vârstă. Această variaţie este extrem de logică dacă 

raportăm rolul morfogenezic (plastic) şi energogenezic (calorigen) al lipidelor la necesităţile 

organismului, modificate în funcţie de etapa evoluţiei biologice. Se vor prezenta în continure, 

unele aspecte legate de cele două perioade extreme: creşterea şi senectutea. 

în peritada fetală se remarcă creşterea concentraţiei lipidelor. în tabelul 2-3 se 

prezintă date (compilate din literatura de specialitate de către Mincu şi Hâncu, 1976) privind 

greutatea fetală şi concentraţia lipidelor în relaţie cu vârsta fetusului. 

Tabel 2-3 . Conţinutul în lipide al organismului fetal la diferite vârste 

Vârsta fetusului 
(săptămâni) 

18 22 28 32 37 40 

Greutatea fetală (grame) 250 500 1 000 1 500 2 500 3 500 

Lipide (grame) 2 10 40 90 240 450 

Din punct de vedere calitativ, lipidele fătului şi ale nou-născutului se deosebesc de lipidele 

copilului şi adultului, prin creştera punctului de topire şi al gradului de saturare. Conţinutul în acid 

palmitic este mai mare, în timp ce conţinutul în acid stearic şi oleic este mai redus. 
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Placenta poate fi tranzitată de acetat şi acizi graşi liberi. în cazul colesterolului şi fosfolipidelor 

tranzitul trans placentar este extrem de limitat. Nou-născutul are lipemia şi lipoproteinemia mai mici 

comparativ cu mama. După câteva ore sau zile acestea cresc (vezi tabelul 2-4). 

Tabel 2-4. Variaţia lipidelor serice la nou-născut şi la copilul de un an (după Cooke, 1968 ) 

Fracţiuni lipidice Vârsta Concentraţia mg% 

Colesterol total 
(70 - 75% esterificat) 

nou-născut 70 mg/dL Colesterol total 
(70 - 75% esterificat) peste 1 an 180 mg/dL 

Fosfolipide 
nou-născut 110 mg/dL 

Fosfolipide 
peste 1 an 215 mg/dL 

Triacilgliceride 
nou-născut 50 mg/dL 

Triacilgliceride 
peste 1 an 70 mg/dL 

Acizi graşi liberi 
nou-născut 0,3 mEq/L 

Acizi graşi liberi 
peste 1 an 0,7 Emq/L 

în fiziologie, homeostazia biochimică a lipoproteinelor la nou-născut prezintă 

similitudini cu aceea a copilului de 7-17 ani.Perturbările metabolismului lipidic legate de 

vârstă sunt dependente de perturbări ale tranzitului intestinal, anomalii ale transportului 

plasmatic al lipidelor, tulburări ale metabolismului lipidic (predilect al catabolismului). O 

detaliere referitoare la aceste modificări metabolice relevă: 

a) modificări ale aborbţiei intestinale a grăsimilor neutre prin deficienţa lipazei 

pancreatice. 

b) anomalii de transport plasmatic al lipidelor: 

- anomalii ale suportului proteic (în cazul lipoproteinelor); 

- anomalii ale hidrolizei (lipolizei) plasmatice. 

c) scăderea catabolismului lipidic: 

- prin metabolismul insuficient al glucozei: producere insuficientă de NADP 

(prin ciclul hexozomonofosfat) şi de alfa-glicerofosfat; 

- prin modificări proprii ale ţesutului adipos (citologice şi de vascularizaţie); 

- prin modificarea factorilor de reglare „hormonală" (scăderea acţiunii 

gonadelor şi a axei hipofizosuprarenale), a echilibrului enzimatic 

(lipoproteinlipaza, elastaza, transaminaze) şi vitaminic (piridoxina în 

special). 

Consecinţa acestor perturbări conduce la procese dishomeostazice caracterizate - la nivel de 

organism - prin: a) creşterea cantităţii totale de grăsimi a organismului; p) scăderea 
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metabolismului ţesutului gras, demonstrată de: încorporarea ^"^C-acetatului şi ^^C-palmitatului; 

utilizarea O2; y) scăderea reactivităţii la acţiunea diferiţilor hormoni (adrenalină, noradre-

nalină, hormon somatotrop). Deoarece mobilizarea acizilor graşi liberi - precursori ai 

lipogenezei sau produşi ai lipolizei - este un proces cu certe implicaţii în homeostazia 

biochimică şi homeostazia termică se redau, după Mincu şi Hâncu (1976), în tabelul 2-5 

principalii factori fiziologici şi experimentali în lipoliză. 

Tabel 2-5. Factorii fiziologici sau experimentali care afectează lipoliza de la nivelul ţesutului 
adipos (după Mincu şi Hâncu, 1976) 

Lipoliză crescută Lipoliză scăzută 

- Lipotropine - ciclic AMP, butiril ciclic - Insulina, factori intestinali ,,insulin 

- Hormoni hipofizari AMP like" 

- somatotropina (STH) - unele nucleotide - Prostaglandina Ei 

- adrenocorticotrop - 2-dezoxi-D-glucoză - Fosfodiesteraza 

(ACTH) - metil xantine - Acizii graşi intracelulari, aceto-

-tireostimulent (TSH) - ATP, pirofosfat, citrat acetat, 3-iiidroxibutirat, ADP, 

- luteinizant (LH) AMP 

- a-, p-melanocitosti- Stări fiziologice: - Denervarea simpatică, agenţi 

mulent (MSH) Foame, dietă antiadrenergici şi blocanţi 

- vasopresina hipocarbohidrată, expunere ganglionari adrenergici, 

- Hormoni tiroidieni la frig, stress, anxietate. hexametacin, propranolol, 

- Glucagonul stimulare simpatică pronethalol, guanetidina, 

- Hormonul lactogen reserpina 

placentar Stări patologice - Acid nicotinic, ouabaina, salicilaţii 

- Adrenalina, Lipoatrofie difuză, boala 

- Noradrenalina lipoatrofică, tireotoxicoza. Stări fiziologice 
-Alte catecolamine boala Parkinson severă. Alimentaţie hipercalorică, 

- Glucocorticoizii mainutriţie, inaniţie, hipercarbohidrată sau 
catabolism postoperator hipergiucidică, sedentarism 

Stări patologice 
Adrenalectomie, boli hipofizare, 

lipomatoză, unele lipodistrofii 

Dishomeostazia metabolismului lipidic se caracterizează, în principal, prin: 

1. hiperchilomicronemie; 

2. creşterea nivelului majorităţii fracţinunilor lipidice şi lipoproteinice 
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3. alterai*ea cm'bei dinamice de încărcare lipidică în cazul evaluării testului de 

toleranţă pentru lipide. 

Cauzele acestor variaţii sunt greu explicabile în totalitate. Oricum se impune corelarea 

cu fiziopatologia arterială, care favorizează ateroscleroza. 

Integrarea metabolismului lipidic şi lipoproteinic în homeostazia energetică, 

importantă pentru organismul uman, este decisă de jocul dintre procesele de energogeneză 

care însoţesc metabolismele materiale şi necesităţile energetice. 

Formarea rezervelor energetice, bazate pe specificul interactiv al metabolismelor 

materiale la care concură triacilgliceridele, glicogenul şi proteinele, are loc în urma aportului 

alimentar, în cursul fazei anabolice a funcţiei generale metabolice. Căile prin care se realizează 

sunt: nervoase (sistem nervos parasimpatic) şi hormonale (insulina). Fenomenul apare în cadrul 

hiperaportului alimentar, sedentarismului şi hipertermiei exogene (ambientale). 

Mobilizarea rezervelor energetice (prin termogeneză şi termoliză) are loc în cadrul 

fazei catabolice a metabolismului, cu concursul sistemului nervos simpatic şi al hormonilor. 

Suprasolicitarea energetică este consecinţa carenţei alimentare, frigului, efortului fizic crescut, 

sarcinei, climaxului şi al hipercatabolismului general. 

2.4. ROLUL INVESTIGAŢIILOR BIOCHIMICE ÎN 
PREVENIREA DISLIPIDEMIILOR 

2.4.1. PRIVIRE SINOPTICĂ 

Problema implicaţiilor biomedicale ale dishomeostaziei bioconstituenţilor lipidici şi 

lipoproteinici din celule şi lichidele biologice necesită cunoaşterea aspectelor legate de cata-

şi anabolismul lipidelor şi lipoproteinelor. Doar în acest mod se pot înţelege şi corela cu 

aspectele de fiziologie şi fîziopatologie bazate pe procese de lipoliză şi lipogeneză şi 

implicaţiile patologice (Gregoire, 1971; Teodorescu-Exarcu, 1974; Feuer şi Iglesia, 1985; 

Bachman et al., 1993; Labarthe, 1999; Christie, 2003). 

Fără a intra în detalii, se menţionează faptul că în patologia biochimică şi medicina 

intemă se discută în mod curent existenţa unei hiperlipoproteinemii primare în care fenotipul 

de lipoproteine (I, Ila, Ilb, III, IV, V) diferă mult, atât prin natura constituenţilor lipidici cât şi 

a celor lipoproteinici. Remarcabil este faptul că fenotipul de lipoproteine este însoţit de un 

"tablou sinoptic" al modificărilor morfofimcţionale care interesează întregul organism. 
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Hiperlipoproteinemia primară, spre exemplu, se corelează cu procese de ateroscleroză a 

vaselor coronare şi periferice, apariţia de xantelasme (depozite de colesterol în jurul ochilor), 

de xantoame (depozite de colesterol în piele şi tendoane), acumulare de sfmgolipide, 

îndeosebi la nivelul sistemului nervos central, formarea calculilor biliari ş.a. 

La lipide şi fracţiuni lipidice - deci la: colesterol (uzual COL sau simplu C), acizi 

graşi liberi (AGL), triacilgliceridele (TAG) sau trigliceride (TG), precum şi la lipoproteine -

deci la: chilomicroni (CM), VLDL, LDL, HDL, problema homeostaziei biochimice şi a 

perturbărilor acesteia se discută în raport cu existenţa unui determinism ereditar, dar şi în 

raport cu factori ambientali (nutriţionali, socio-profesionali etc.). 

în chimia clinică se utilizează diverse moduri de evaluare a homeostaziei lipidelor, 

e.g.: lipide totale şi fracţiuni lipidice (triacilgliceride, colesterol, acizi graşi liberi şi 

esterificaţi, fosfolipide). De asemenea, se poate utiliza evaluarea lipoproteinelor prin 

fracţiunile specifice: CM, VLDL, LDL, HDL, precum şi prin determinarea componentelor 

proteice din lipoproteine, deci a apolipoproteinelor (Apo-LP). In cazul Apo-LP se pot estima 

şi tipurile existente, de exemplu: Apo A, Apo B etc. 

Evident se impune sublinierea faptului că modul de evaluare a lipidelor şi/sau 

lipoproteinelor este dependent de performanţele laboratorului, recte a mijloacelor 

instrumentale - aparatura pentru determinări analitice fizico-chimice (fară a exclude rolul 

operatorului analist). 

Se menţionează că în prezent, în numeroase laboratoare clinice, evaluarea primară a 

datelor privind subiecţii investigaţi prin mijloacele chimiei clinice se face prin determinarea 

TAG şi a HDL-COL. Pentru a avea o imagine asupra acestora, în tabelul 2-6 se prezintă 

valorile normale în raport cu vârsta şi sexul subiecţilor. Evident pentru o explorare mai 

complexă a lipidelor şi lipoproteinelor seria investigaţiilor de profil se extinde. 

Tabel 2-6. Valorile triacilgliceridelor şi HDL-colesterolului în relaţie cu vârsta şi sexul 

Vârsta (ani) 
Bărbaţi Femei 

Vârsta (ani) 
Triacilgliceride HDL colesterol Triacilgliceride HDL colesterol 

0-19 30-100 30-70 35-105 35-70 

20-29 46-165 35-65 40-115 35-80 

30-39 50-235 30-65 40-160 35-80 

40-49 55-250 30-65 45-180 35-85 

peste 50 60-220 30-65 55-95 35-90 
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Studiul etiopatogeniei dislipidemiilor şi dislipoproteinemiilor, deşi extrem de impor-

tantă, se constituie într-un domeniu al fiziopatologiei şi se adresează predilect aparatului 

cardiovascular şi sistemului nervos central. Datele referitoare la problema homeostaziei se vor 

limita la aspectele aflate în corelaţie cu patologia biochimică. 

Privitor la lipidele şi lipoproteinele sanguine - explorate frecvent în laboratorul de 

chimie clinică - se fac menţiuni asupra principalelor fracţiuni lipidice: TAG şi COL. Dintre 

lipoproteine se studiază: CM, VLDL, LDH, HDL. 

Problema dishomeostaziei lipidelor şi lipoproteinelor prezintă un interes aparte şi a 

stat la originea definirii particularităţilor de compoziţie şi cuantum menţionate în tratetele de 

specialitate cu denumirile generale de "hiperlipidemii" şi respectiv "hipolipidemii". 

2.4.2. Caracteristici ale dishomeostaziei biochimice în hiperlipidemii 

Hiperlipidemiile sunt tulburări ale ratei biosintezei sau biodegradării compuşilor 

lipidici şi lipoproteinici prezenţi în sânge. In evaluarea unui anumit fenotip de hiperlipidemie 

se ia în considerare cuantumul diverselor fracţiuni. 

în caracterizarea hiperlipidemiilor s-a apelat la definirea tipurilor de lipidemii după 

criteriile elaborate de Fredrickson et al. (1967). Studiul acestor tipuri a fost dezvoltat, ulterior, 

prin prodigioase investigaţii în biochimie, chimia clinică, patologia biochimică, medicina 

internă, epidemiologie etc. 

în funcţie de modul de distribuire electroforetică a lipoproteinelor ca şi de modificările 

homeostazice, respectiv creşterea concentraţiei (menţionată prin semnul î) diferitelor 

fracţiuni lipidice (e.g. TAG, COL) sau lipoproteinice (e.g. CM, VLDL, LDL) se disting cinci 

tipuri de lipoproteinemii (notate I-V). O prezentare schematică generală a acestora, după 

Kaplan şi Pesce (1984), Rawn (1991) şi Griffm (1999), modificat se redă în fig.2-3. 

Electroforeza, în mediu de agaroză, spre exemplu, asigură o rezoluţie bună pentru pre 

P- şi p-lipoproteine, cu un înalt nivel de sensibilitate metodologică. Relevarea LP se face prin 

colorare cu substanţe liposolubile care fac posibilă evidenţierea şi evaluarea calitativă şi 

cantitativă a acestor compuşi. 

63 

BUPT



Linie 
de start 

CatodO 

CM 
TG 

(COL) 

LDL 
COL 

LDL 
VLDL 
COL 
TG 
IDL 
COL 
TG 

(CM) 

VLDL 
TG 

(COL) 

CM 
VLDL 
TG 

(COL) 

Migraţie 

p prep 

I 
I 

[ h 

ED 

I 
I 

î t 
Linie p 

de start 

î 
prep 

a 

t 
a 

© Anod 

Normal 

TipI 

Tip Na 

Tip llb 

Tip 

Tip IV 

Tip V 

Fig.2-3. Prezentarea tipurilor de lipopoproteinemii (I-V) 

Apariţia hiperlipoproteinemiilor este estimată ca o perturbare a metabolismului lipidic 

general. Din acest motiv în identificarea tipului de hiperlipoproteinemie, se are în vedere, de 

asemenea, nivelul hiperlipidemiei (în mod expres nivelul colesterolului şi triacilgliceridelor). 

Tipul I de hiperlipidemie - este caracterizat prin creşterea cuantumului CM, a TAG 

(peste valorile de 100 mg/dL) şi în măsură mai redusă a COL. Creşterea TAG este adesea 

asociată cu apariţia de xantoame eruptive (depozite subcutanate de TAG) şi cu pancreatită. 

Determinismul ereditar relevă două defecte genetice distincte: a) deficienţa lipazei 
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lipoproteinice; b) deficienţa apolipoproteinei (Apo- LP) de tip Apo CII care este necesară 

pentru a asigura activitatea lipazei lipoproteinice. 

Tipul II de hiperlipidemie - este cauzat, în principal, de creşterea LDL şi a COL. La 

originea acestui fenotip de hiperlipidemie se află disfuncţiuni genetice care afectează 

metabolismul lipidic şi activitatea receptorilor LDL. La tipul II se disting, in facto, două 

subtipuri notate prin Ila şi Ilb. în literatura de specialitate se întâlnesc sub denumirile de tip 

Ila şi tip Ilb diferenţiate predilect prin fracţiunile lipidice şi lipoproteinice dominante: 

a) Tipul de lipoproteinemie Ila - caracterizat prin valori mari ale LDL şi COL 

b) Tipul de lipoproteinemie Ilb - la care s-au observat creşteri importante ale LDL, 

VLDL, COL, TAG 

Studii de patobiochimie şi genetică umană au relevat următoarele aspecte: 1) hetero-

zigoţii au LDL crescut ca şi o trăsătură dominantă; 2) homozigoţii au niveluri de LDL foarte 

ridicate - situaţie care poate conduce la infarct miocardic la vârste tinere (chiar sub 20 de ani). 

Tipul III de hiperlipidemie - se defineşte prin creşterea IDL, COL, TAG, şi (în măsură 

mai redusă) a CM. In cazul acestui tip, sub raport genetic, s-a constatat existenţa unei 

anomalii a apolipoproteinelor de tip Apo E care sunt implicate în preluarea şi vehicularea CM 

şi a resturilor de VLDL prezente în circulaţia sanguină. Acest tip de hiperlipidemie 

predispune la un risc crescut de ateroscleroză. Studii de endocrinologie, întreprinse în general 

după anii '80, atestă faptul că hipotiroidismul induce o hiperlipidemie asemănătoare tipului 

III, descris mai sus. 

Tipul IV de hiperlipidemie - se remarcă prin valori crescute ale VLDL, TAG şi a 

COL. Acest tip de hiperlipidemie are frecvenţă crecută consemnată în cercetările de patobio-

chimie cu caracter populaţional. în numeroase studii creşterea VLDL a fost asociată unor boli 

dobândite (obezitate, diabet) sau abuzului de alcool. Nu există o elucidare a aspectelor 

moleculare şi mai ales a unor particularităţi genetice. S-au remarcat însă forme familiare. 

Tipul V de hiperlipidemie - este asociată creşterii CM, VLDL, TAG şi COL. Prezintă 

similitudini, sub raport dishomeostazic, cu tipul I (v.fig.2-1). Evident modificările 

patobiochimice sunt secondate şi de aspecte clinice similare: apariţia xantoamelor cu caracter 

eruptiv şi pancreatitei. 
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2.4.3. Caracteristici ale dishomeostaziei biochimice în hipolipidemii 

Hipolipidemiile mai puţin frecvente şi, de fapt mai puţin studiate au un detemiinism 

ereditar. Au fost studiate îndeosebi modificările lipoproteinelor sanguine. Şi în acest caz se 

pot distinge mai multe tipuri - acestea însă nu beneficiază de o clasificare riguroasă. 

Tipul a-p-lipoproteinemia - sub raport biochimic este caracterizată prin absenţa CM, VLDL 

şi LDL cauzate de absenţa unei apolipoproteine de tip B, numită Apo B-100 a cărei biosinteză nu 

este posibilă. Boala se transmite autosomal recesiv şi este întâlnită doar la homozigoţi. Se manifestă 

prin: afecţiuni digestive - malabsorbţia lipidelor; hematologice - hematoacantocitoză (hematii cu 

aspect spinos); neurologice - tulburări de pigmentare ale retinei, ataxie etc. 

Tipul de hipo-p-lipoproteinemie. Are caracterul unei afecţiuni ereditare care se 

transmite autosomal dominant. Dishomeostazia biochimică este prezentă atât la homozigoţi 

cât şi la heterozigoţi. La homozigoţi s-a remarcat absenţa CM, VLDL şi LDL din plasma 

sanguină, iar la heterozigoţi se reduce concentraţia VLDL şi LDL plasmatic. Variaţia 

modificărilor homeostazice atrage după sine variaţii ale manifestărilor clinico-biologice. Sunt 

afectate în mare măsră membranele plasmatice de concentraţia redusă, dar mai ales de absenţa 

LDL. Astfel, celulele care au conţinut ridicat de lipide membranare (e.g. celule nervoase, 

celule retiniene, eritorcite) prezintă acantocitoză - o modificare a membranei celulare care 

sugerează aspectul "de spini" (gr. achantos). 

In funcţie de tipul de celule afectat se vor observa tulburări neuromusculare, spre 

exemplu: arefiexie osteotendinoasă, ataxie locomotorie, hipotonie musculară etc.; tulburări 

vizuale, spre exemplu: scăderea acuităţii vizuale, scotoame, nistagmus etc.; tulburări 

hematologice, spre exemplu: anemie hemolitică datorită anomaliilor morfologice şi 

fimcţionale ale hematiilor, fragilitatea acantocitelor la agenţi fizici (mecanici, termici) şi la 

agenţi chimici (unele enzime, ceea ce facilitează hemoliza). 

Tipul de hipo-a-lipoproteinemie. Are, de asemenea, un determinism genetic, transmi-

ţându-se autosomal recesiv. In cazul acesteia s-a constatat o depresie a HDL, care ajunge la 

1-5 % din valoarea normală, observându-se totodată scăderea colesterolului şi a fosfolipidelor 

plasmatice. Sub raport clinic s-a constatat acumularea colesterolului în sistemul limfatic şi 

reticulo-endotelial. Clinic s-a constatat producerea frecventă a hepato- şi splenomegaliei. 

Tipul de hipo-a- şi hipo-preP-lipoproteinemie. Este o afecţiune genetică de tipul 

enzimopatiilor. Analitic, la electroforeză, s-a constatat reducerea benzilor de a-lipoproteine şi 

preP-lipoproteine în creşterea benzii de P-lipoproteine. Sub aspect enzimatic afecţiunea este 

considerată ca o deficienţă de lecitin-colesterol-aciltransferază (notată uneori LCAT). 
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Modificările din electroforegramă caracterizată prin depresia unor benzi şi extinderea alteia 

(i.e. p-lipoproteinele) sunt denumite în unele lucrări de specialitate ca "producerea de 

lipoproteine X". Se pare că deficienţa enzimatică se corelează cu absenţa unei apolipoproteine 

de tip A, numită Apo-A, care este considerată activator la LCAT. 

în studiul dislipidemiilor s-au evaluat şi cauzele care conduc la hiperlipoproteinemiile 

secundare. Astfel, s-a evidenţiat existenţa unei anumite legături între fenotipurile de 

hiperlipoproteinemie (I-V) care apar manifest în anumite boli. Spre exemplu, diabetul 

conduce la fenotipul de hiperlipoproteinemie IV; disglobulinemia la fenotipul I, utilizarea 

contraceptivelor orale la fenotipul IV etc. 

Evident, perturbarea proceselor metabolice determină gravitatea afecţiunilor, iar 

asocierea cu alte afecţiuni poate conduce la efecte conjugate. Spre exemplu, în cazul hi-

perlipidemiilor, hipotirodismul conduce la fenotipul de hiperlipoproteinemie II sau III, 

alcoolismul la fenotipul de hiperlipoproteinemie IV sau V etc. Datele expuse relevă 

complexitatea proceselor care guvemează patologia biochimică. 

2.5. PARTICULARITĂTI ALE ALIMENTAŢIEI ÎN PERIOADA 
DE ADOLESCENtĂ 

9 

2.5.1. ALIMENTAŢIA COPILULUI ŞCOLAR 
Necesarul energetic al copilului şcolar este de 60 - 70 cal/kgcorp/zi. Intervalul de 

vârstă pentru copilul şcolar nu este stabilit conform unor convenţii internaţionale (general 

acceptate). în literatura de specialitate acest interval este menţionat a fi 6-10 ani sau 6-12 ani. 

în general se consideră că necesarul cotidian este de cca 2200 calorii pe zi între 7 - 9 ani şi 

2500 calorii pe zi între 1 0 - 1 2 ani. Din aportul caloric total, pomind de la macronutrienţi se 

consideră cp 13% se vor da sub formă de proteine, 32% lipide şi 55% glucide. 

Proteinele cu valoare biologică mare vor reprezenta 58 - 60%, restul putând fi acoperit 

pe seama proteinelor vegetale. Dintre alimentele care furnizează proteinele din prima 

categorie fac parte : camea şi derivatele cca 100 - 130 g pe zi, laptele cca 500 ml pe zi, 

brânzeturile cca 25 - 30 g pe zi ouăle cel puţin 25 - 30 g pe zi sau unul pe zi. Lipidele se vor 

acoperi pe de o parte, pe seama grăsimilor de constituţie şi pe de altă parte din grăsimile 

alimentare; raţia de grăsimi animale (unt, smântână, frişcă) va fi de 25 - 30 g pe zi, iar cea de 

grăsimi vegetale de 25 - 30 g pe zi. Necesarul de glucide va fi acoperit din pâine, ce se va da 

în cantitate de 200 - 250 g pe zi, făinoase 45 - 50 g pe zi, legume care se vor da sub formă de 
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cartofi 180 - 200 g pe zi, rădăcinoase 200 g pe zi, legume verzi 250 - 300 g pe zi şi 

leguminoase 7 - 10 g pe zi; fructe 250 - 300 g pe zi. Este preferabil a combina legumele şi 

fructele crude. Raţia de glucide se va completa cu zahăr şi produse zaharoase în cantitate de 

50 - 55 g pe zi. Se vor asigura cca 5 mese pe zi cu următoarea repartiţie a calorilor: dimineaţa 

20%, la prânz 35 - 40%, eara 20%, iar la gustări câte 10-15%. 

2.5.2. ALIMENTAŢIA ADOLESCENTULUI 
Adolescenţa este perioada de trecere de la copilărie la starea de adult. Fără a avea 

limite exacte (stabilite prin reguli ale unor organizaţii de specialitate, afiliate OMS), 

adolescenţa include intervalul dintre 10 şi 19 ani. Atât pentru băieţi cât şi pentru fete se 

procedează la o divizare în două perioade: una cuprinsă între 1 0 - 1 5 ani, care coincide cu 

perioada de prepubertate şi pubertate, iar alta cuprinsă între 16 - 19 ani perioada 

postpubertară. în cursul acestei perioade individul trece prin profunde transformări: el se 

dezvoltă fizic, neuroendocrin şi intelectual cu repeziciune, toate funcţiile sale vitale se 

intensifică. în organism are loc o adevărată furtună metabolică şi endocrină. Nevoile 

energetice sunt de 2900 calorii pe zi la băieţii între 13 - 15 ani şi de 3100 calorii pe zi la cei 

între 1 6 - 1 9 ani; la fete se consideră a fi de cca 2500 calorii pe zi între 1 3 - 1 9 ani. Raportat 

la kg/corp greutate ideală, aceste nevoi reprezintă cca 55 - 60 cal/kgc/zi la băieţi şi 50 - 55 

cal/kgc/zi la fete. Proteinele vor acoperi 13% din valoarea calorică a raţiei zilnice. Din 

cantitatea totală de proteine, cel puţin 56 - 60% vor avea valoare biologică mare, deci vor fi 

de origine animală. Este foarte important să se respecte întocmai necesarul de proteine cu 

valoare biologică mare, pentru că adolescenţa este perioada când se desăvârşeşte dezvoltarea 

staturoponderală, deci organismul are nevoi plastice mai accentuate. Grăsimile vor acoperi 

cca 31 - 32% din valoarea calorică globală. Din cantitatea totală, cca 60% vor fi de origine 

animală. Glucidele vor acoperi cca 55 - 56% din valoarea calorică a raţiei zilnice. Acestea se 

vor da mai ales sub forma produselor cerealiere, a legumelor şi fructelor şi mai puţin a 

dulciurilor concentrate. De multe ori problema alimentaţiei adolescenţilor nu este privită în 

familie cu atenţia cuvenită. Aceştia sunt trataţi ca şi adulţii, sau sunt lăsaţi independenţi, să 

mănânce cum vor şi ce vor. 

Alimentaţia trebuie să fie bogată, foarte variată, diferită de cea a adulţilor. Proteinele 

vor proveni în mare parte din came, peşte şi derivate în cantitate de cca 180 - 200 g pe zi, 

lapte cca 400 mL pe zi, brânzeturi cca 30 - 40 g pe zi. Restul cantităţii de proteine se va 

acoperi din alimentele de origine vegetală. Necesarul de lipide va fi acoperit pe seama 
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grăsimilor de constituţie şi, în completare, din grăsimile alimentare, unt sau alte grăsimi 

animale 25 - 30 g şi ulei 35 - 45 g.. Glucidele vor fi furnizate prin consumul de pâine 280 -

350 g, făinoase 45 - 50 g, de asemenea, prin consumul de legume şi fi-ucte, şi anume: cartofi 

200 - 250 g, rădăcinoase (morcovi, ţelină, albitură) - 200 - 250 g, legume verzi 250 - 400 g 

şi leguminoase uscate 12 - 15 g zi. Fructele se vor da în cantitate de 300 - 350 g pe zi. In 

completarea aportului de glucide se vor folosi zahărul şi dulciurile concentrate în cantitate de 

55 - 70 g pe zi. Alimentaţia trebuie să fie suficientă caloric şi din punct de vedere al factorilor 

nutritivi cât mai variată, bogată în came, legume, fioicte, lactate şi în acelaşi timp concordantă 

cu nevoile ce decurg din felul activităţii depuse. Nu se va face exces de fainoase, grăsimi 

gătite, mezeluri sau conserve. Se interzic cafeaua, tutunul, acoolul, condimentele iuţi. In 

perioadele cu activitate intelectuală intensă (examene, lucrări scrise la şcoală) se va avea în 

vedere nu numai aportul de proteine cu valoare biologică ridicată, ci şi aportul unor elemente 

minerale ca fosfor, iod, cu rol important în funcţiile sistemului nervos. Nu se va neglija masa 

de dimineaţă: micul dejun trebuie să fie destul de consistent, având în vedere că în cursul 

dimineţii solicitarea fizică şi psihică sunt maxime. 

2.6. DEZECHILIBRE ALE HOMEOSTAZIEI BIOCHIMICE 
PRIN HIPERCONSUM DE ALIMENTE 

Procesul de industrializare, anumite conjuncturi economice, politice sau geografice 

au determinat apariţia unor regiuni pe suprafaţa globului unde există mari disponibilităţi în 

bunuri de consum, între care produsele alimentare procesate ocupă un loc important. Această 

ipostază s-a dovedit a fi cel puţin la fel de dăunătoare ca şi prima prin implicaţiile ei 

biologice, ca orice abatere de la starea de echilibru la care fiinţa vie a ajuns prin evoluţia sa 

(Mincu, 1993). 

Dacă excedentul sau abuzul de varii produse de consum; în general; constituie o 

risipă ale cărei consecinţe se profilează mai ales în perspectivă. Restrândând observaţia la 

consumul excesiv de alimente acestea interesează direct economia organismului şi are efecte 

imediate. Efectele se datorează, în special, excesului de calorii, care depăşeşte nevoile 

organismului, alimentaţiei dezechilibrate bazată pe consum excesiv de anumite tipuri de 

alimente sau de produse sărăcite prin procesare industrială, deprinderi culinare şi obiceiuri 

alimentare (Guthrie, 1975; Mei et al., 1998; Nemet et al., 2003) şi expunerii la efectul unor 

nocivităţi apărute în alimentele contaminate cu xenobiotice (Garban, 2005b). 
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2.6.1. EXCESUL DE MACRONUTRIENŢI LIPIDICI 

Consumul de lipide variază foarte mult, în funcţie de zona geografică, de starea 

social-economică a populaţiei, de deprinderile alimentare (Klesges et al., 1991; Mensink şi 

Katan, 1992). Acest consum este determinat şi de natura economiei, cunoscută fiind producţia 

masivă a grăsimilor de origine animală (peşte, came), precum şi alimentaţia hiperlipidică a 

populaţiei situate în zonele reci ale continentelor. Consumul de lipide se ridică, în aceste zone, 

până la 35 - 45% din valoarea calorică a raţiei alimentare, fară însă să antreneze consecinţele 

excesului la alte latitudini. Explicaţia constă în acţiunea pseudolipotropă a frigului şi 

adaptarea la condiţiile mediului. Cercetări epidemiologice au arătat că incidenţa 

hipercolesterolemiei şi hiperlipidemiei este foarte scăzută în zona arctică, unde consumul de 

lipide este deosebit de mare, iar grăsimile sunt bogate în acizi graşi saturaţi. Mai mult, 

ridicarea nivelului caloric al raţiei alimentare prin intermediul grăsimilor măreşte substanţial 

rezistenţa la frig. 

în condiţiile de climă caldă, consumul de lipide este în general scăzut, mai ales în 

ţările cu economie slab dezvoltată, unde alimentaţia este predominant vegetală. Obţinerea 

grăsimilor animale, ca şi a celor vegetale, presupune un şeptel ridicat şi de bună calitate, 

industrializarea obţinerii nutreţurilor şi a îngrăşării animalelor, culturi de seminţe sau plante 

oleaginoase şi o industrie extractivă prelucrătoare. 

în ţările avansate industrial, unde aceste condiţii sunt realizate, s-a observat o creştere 

din ce în ce mai mare a producţiei de grăsimi alimentare, concomitent cu creşterea 

consumului, care ajunge în unele părţi la 40 - 45% din valoarea calorică a raţiei alimentare. 

Producţia grăsimlor (ca şi consumul) poate fi predominant vegetală, animală sau mixtă, 

variind după caracterul economiei şi deprinderile de consum ale populaţiei. 

Consecinţele abuzului de grăsimi sunt la fel de grave ca şi cele ale abuzului de 

produse zaharoase sau ale oricărui dezechilibru alimentar (Trinder, 1969; Ray şi Klesges, 

1993; Sothem et al., 1993; Willi et al., 1998; Tershakovec et al., 1999). 

Sunt de subliniat trei aspecte mai importante referitor la relaţia dintre macronutrienţii 

lipidici din alimente şi apariţia modificărilor homeostazice care conduc la dislipidemii: 

a) îmbogăţirea raţiei cu macronutrienţi lipidici care duc la "tezaurizarea" acestora şi 

obezitate. 
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b) Dezechilibrarea raţiei prin consum excesiv de lipide în dauna glucidelor, cu sau fară 

asocierea unor condiţii de mediu sau fiziologice (hipoxia consecutivă efortului intens, 

altitudine, sarcină etc.), determină o metabolizare necorespunzătoare, incompletă, cu 

tendinţă spre acidoză, care în ultimă instanţă micşorează randamentul biologic al 

proteinelor (folosite pentru tamponare) şi capacitatea de efort fizic. 

c) Dislipidemiiile. Efectul cel mai evident, observat în ţările cu consum crescut, constă în 

creştera incidenţei dislipidemiilor, a aterosclerozei şi, consecutiv, a bolilor 

cardiovasculare. Colesterolemia rămâne sub 200 mg/100 ml atunci când consumul de 

lipide nu depăşeşte 25 - 30% din valoarea calorică a raţiei alimentare, dar creşte mult 

când aceasta se ridică la 35% din valoarea calorică a raţiei. Italienii, spaniolii, 

japonezii, cu o alimentaţie hipolipidică în general, au o colesterolemie mai scăzută 

decât conaţionalii lor emigranţi în S.U.A. (şi care au adoptat alimentaţia acestei ţări, 

cunoscută hiperlipidică). în aceste cazuri, colesterolemia a fost apropiată de cea a 

americanilor cu aceeaşi condiţie social-economică (Mincu, 1993). 

Prin examinări anatomopatologice, s-a depistat o incidenţă a aterosclerozei 

coronariene avansate - la bărbaţi de 50 - 60 ani - în proporţie de 8% în Japonia, unde 

consumul de lipide nu depăşeşte 8% din valoarea calorică a raţiei, de 30% la japonezii din 

Hawaii (consum lipidic 32%) şi de 73% la japonezii stabiliţi în S.U.A. (consum lipidic peste 

40%). Aceste observaţii demonstrează importanţa relaţiei de condiţionare între amploarea 

dezechilibrului şi amploarea tulburărilor patologice. S-a observat că reducerea consumului de 

lipide în perioade de restricţie alimentară (războaie etc.) a determinat reducerea considerabilă 

a ateromatozei şi a consecinţelor sale. Cercetările epidemiologice permit să se afirme că, la 

populaţiile unde consumul de grăsimi este mai mic decât 20% din valoarea calorică a raţiei, 

incidenţa aterosclerozei şi coronaropatiei este scăzută. Când consumul se ridică la 30 - 35%, 

acestea devin probleme majore şi principala cauză de deces, iar la peste 40% (consum) 

coronaropatia, ateroscleroza, devin o adevărată plagă socială (Mincu, 1993). 

Desigur însă nivelul dislipidemiilor depinde nu numai de aportul global de grăsimi, 

ci şi de condiţiile activităţii fizice (este crescut la sedentari) şi mai ales de natura grăsimilor 

alimentare. Creşterea proporţiei de acizi graşi nesaturaţi şi polinesaturaţi faţă de acizii graşi 

saturaţi reduce considerabil capacitatea aterogenă a excesului lipidic. 
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Concluzia generală ce se desprinde din cele arătate mai sus reliefează faptul că 

abuzul de alimente, ca orice abuz, expune la riscuri importante, comparabile cu efectele unei 

malnutriţii. Ele demonstrează, în ansamblu, importanţa echilibrului nutritiv ca factor ecologic 

şi necesitatea ca acesta să fie luat în considerare cu toată atenţia. 

2.6.2. EXCESUL DE MACRONUTRIENŢI GLUCIDICI 
Excesul de produse zaharoase se datorează în special efectului psiho-senzorial 

agreabil al acestora. Pe de altă parte, există, în cazul alimentelor respective, un fel de 

competiţie între producători pentru a le fabrica în forme cât mai atrăgătoare, nu numai din 

punct de vedere gustativ, ci şi acela al formei sau ambalajului, forţând putemic preferinţa 

consumatorilor, într-o manieră analoagă produselor alcooolice sau tutunului. 

în aceste condiţii creşte consumul de macronutrineţi glucidici chiar în absenţa foamei 

sau chiar după apariţia senzaţiei de saţietate. Dezavantajele nutritive ale produselor zaharoase, 

în comparaţie cu sursele cerealiere de glucide (aflate mai ales sub formă de polizaharide 

digerabile), constă în caracterul rafinat şi concentraţie. Ele sunt constituite, în mod esenţial, 

din mono- sau dizaharide în concentraţii mari (pentru asigurarea senzaţiei de dulce), sunt 

putemic calorigene, se absorb repede şi sunt în general, Upsite de vitaminele complexului B, care 

însoţesc glucidele polimerizate provenite din cereale. Consumul lor în exces expune la frapante 

dezechilibre alimentare. Examinând în timp dinamica producţiei şi a consumului de produse 

zaharoase, constatăm că ele constiuie apanajul secolului nostru şi a crescut vertiginos concomitent 

cu producţia industrială a zaharozei raiSnate, extrasă din trestie sau din sfeclă. Consumul de zahăr şi 

produse zaharoase pe cap de locuitor a ajuns actualmente, în unele situaţii la 25 - 60 kg pe an. în 

România acest consum a fost de 17 kg în anul 1968 (Mincu şi Hâncu, 1976). 

Se consideră că, în condiţiile unei alimentaţii obişnuite, consumul mediu de zahăr 

poate să se ridice până la maximum 20 kg, fară riscul dezechilibrelor evidente. Totuşi, chiar în 

cadrul acestei medii rezonabile, abuzurile constatate la anumite grupuri de consumatori 

(femei, copii) pot expune organismul la tulburări, fapt care a determinat pe unii autori să 

introducă sugestivul termen de "zacharine disease" (boala hidraţilor de carbon rafinaţi). 

Consumul de glucide sub formă de băuturi - sucuri de fructe în care există zahăr 

rafinat sunt incriminate pentru producerea obezităţii la copii (Dietz, 1983; Himes şi Dietz, 

1994; Ludwig et al., 2001; Mrdjenovic şi Levitsky, 2003; Hedley, 2004). în relaţie cu 

metabolismul glucidic s-au întreprins studii care au urmărit evaluarea toleranţei la glucoză la 

copii şi adolescenţi (Shinha et al., 2002). Acestea au fost corelate cu riscul pentru obezitate. 
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Tulburările consecutive excesului de alimente de acest tip sunt: 

c) Supraalimentaţia şi obezitatea exogenă, cu toate consecinţele ei, expuse sumar 

anterior. 

b) Dislipidemia. Consumul excesiv de zaharuri simple frânează mobilizarea grăsimilor 

de rezervă şi favorizează instalarea dislipidemiiilor. Deşi factorul acesta este 

incriminat foarte des drept cauză a aterosclerozei. 

c) Diabetul zaharat. Prin ^/re^^-ul hiperglicemic repetat şi consecutiv ingestiei crescute 

de glucide simple, rafinate, ce trec repede în aparatul circulator, supraîncărcându-1, se 

suprasolicită pancreasul. Insuficienţa pancreatică sau chiar diabetul se instalează, în 

astfel de condiţii, cu atât mai rapid, cu cât coexistă o predispoziţie erediteră, un diabet 

latent sau o sensibilitate, determinate de o afecţiune pancreotropă (hepatită, oreion, 

pancreatită). Există numeroase observaţii epidemiologice, care atestă legătura între 

raportul excesiv de glucide şi prevalenţa crescută a diabetului. Astfel, consumul de 

zahăr, care a crescut foarte mult în secolul nostru, se însoţeşte de o înmulţire a 

cazurilor de diabet. Această boală, care constituia, la începutul secolului nostru, cam a 

30-a cauză de deces, după 50 de ani a devenit, în unele ţări, a 3-a (incidenţa diabetului 

s-a ridicat în aceşti ani de la mai puţin de 0,5% până la 4 - 5%, - ex.: S.U.A., Franţa 

etc.). Locuitorii zonelor nordice ale pământului (eschimoşii, islandezii etc.), care îşi 

acoperă 80 - 90% din valoarea calorică a raţiei alimentare cu grăsimi şi proteine, fac 

foarte rar diabet. La grupurile care s-au adaptat însă la alimentaţia cu consum mărit de 

glucide, se observă o creştere explozivă a prevalenţei diabetului. Mulţi statisticieni 

subliniază rolul deosebit de nociv al glucidelor rafinate. 

d) Dezechilibrul tiamino-glucidic. Prin consum excesiv de dulciuri rafinate, se ajunge la 

o carenţă secundară de tiamină, datorită dezechilibrului între aport (diminuat) şi 

necesitate (mărită), deoarece catabolizarea glucidelor în exces măreşte concomitent 

nevoia de vitamină Bi (tiamină). Dezechilibrul este şi mai mult amplificat când se 

consumă pâine albă (în exclusivitate), paste făinoase realizate din faină cu extracţie 

mică, orez glasat etc., care conţin cantităţi reduse de tiamină, datorită îndepărtării la 

cemere a stratului aleuronic şi embrionului bobului de grâu, unde sunt depozitate 

vitaminele. Chiar în condiţiile unei alimentaţii fară abuz de produse zaharoase, 

înlocuirea pâinii negre sau mai ales a celei intermediare (sursa principală de vitamina 

Bl) cu pâinea albă, determină un anumit grad de carenţă. Carenţa se acccentuează în 

ţările unde consumul de alcool este crescut, deoarece catabolismul acestuia este, de 

asemenea, tiamino-dependent. Prin realizarea discrepanţei dintre aport-necesitate, se 
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produc tulburări metabolice însoţite de creşterea lactacidemiei şi piruvemiei. Grupele 

de populaţie unde nevoia de tiamină este în mod fiziologic crescută sunt cele mai 

vulnerabile (femei în perioada de sarcină, alăptare, copii în perioada de creştere etc.). 

Dezechilibrul tiamino-glucidic a fost descris frecent la copiii din ţările occidentale şi 

este cunoscut sub denumirea de distrofic prin fainoase şi dulciuri. Aceşti copii, deşi 

par eutrofici din cauza hidrofiliei consecutive acidozei determinate de carenţă, au o 

rezistenţă antiinfecţioasă foarte scăzută, sunt apatici, cresc greu şi prezintă o 

mineralizare defectuoasă datorită inapetenţei consecutive. 

e) Acţiunea cariogenă. Una dintre cele mai directe relaţii de condiţionare a sănătăţii 

umane prin aportul alimentar dezechilibrat o constituie răspândirea cariei dentare. 

Numeroase studii epidemiologice au stabilit o prevalenţă a leziunii carioase direct 

influenţată de natura alimentaţiei. Această relaţie s-a observat chiar la adoptarea 

alimentaţiei bogate în glucide sîn ţări unde prevalenţa cariei era foarte mică, cum erau 

zonele arctice (alimentaţie predominant animală) sau cele tropicale (alimentaţie 

predominant vegetală) şi unde incidenţa cariei a crescutn brusc şi în directă legătură cu 

amploarea consumului de zahăr sau produse zaharoase. 

2.6.3. EXCESUL DE NUTRIENŢI ENERGOGENI 
Adeseori, excesul de calorii este determinat fie de un consum suplimentar (faţă de 

necesităţile organismului), fie de diminuarea efortului fizic, fie, cel mai adesea, de existenţa 

ambelor cauze. 

La această situaţie se ajunge foarte fi:ecvent în ţările putemic industrializate. Aceasta 

se explică, în primul rând, prin elaborarea de noi reţete pentru produse alimentare, atrăgătoare 

din punct de vedere organoleptic, şi bogate în nutrienţi lipidici şi glucidici, în cele mai multe 

cazuri. Produsele alimentare sunt ambalate agreabil şi lansate cu ajutorul unor campanii 

publicitare susţinute, stimulând consumul fară discemământ. 

în al doilea rând, datorită progresului tehnologic al măririi productivităţii şi 

randamentului muncii, efortul fizic depus de om este preluat tot mai mult de maşini, 

accentuând sedentarismul generat de epoca televizorului şi a automobilului. în asemenea 

condiţii, chiar un consum alimentar modest poate deveni, pe nesimţite, supercaloric. 

Surplusul caloric se tezaurizează de către organism în depozite lipidice, deteminând 

apariţia obezităţii. în general, se ia drept criteriu al obezităţii excesul ponderal de peste 20% 

faţă de greutatea teoretică normală. Incidenţa obezităţii are o anumită geografie care se 
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suprapune cu zonele unde se realizează condiţiile amintite mai sus (Kennedy şi Powell, 1997; 

Liepa et al., 1980; Hill şi Trowbridge, 1998). 

în Franţa, de exemplu, 50% dintre persoanele de peste 40 ani suferă de un exces 

ponderal moderat. în S.U.A., 30 - 40% au o obezitate constituită. O situaţie asemănătoare, cu 

oarecare variaţiuni în jurul acestor valori, caracterizează în general şi celelalte zone afectate 

de superconsum (Mincu şi Hâncu, 1983). 

Excesul ponderal, care în marea majoritate a cazurilor este determinat de excesul 

caloric, nu mai este considerat astăzi un criteriu estetic sau chiar de bunăstare fizică, aşa cum 

era apreciat cândva, ci, dimpotrivă, ridică probleme importante de patologie. Obezitatea 

constituie preludiul multor boli cronice ca: hipertensiunea arterială, diabetul, ateroscleroza cu 

inerente complicaţii în care cele mai importante sunt: bolile cardiovasculare, litiaza biliară, 

reumatismul cronic, artroze, astm, eczeme etc. 

Diabetul apare, de exemplu, la obezi, cu o incidenţă de 35%, iar după unii autori 

chiar de 60-70%. Boala coronariană apare de 2-3 ori mai frecvent la supraponderali. 

Coronaropatia aterosclerotică a fost identificată în proporţie de 12% la autopsia cadavrelor 

slabe, în comparaţie cu 41% la cele obeze. 

Dezechilibrarea raţiei se face, cel mai frecvent, prin consum excesiv de alimente 

dulci (produse zaharoase), produse cerealiere putemic rafinate, sau grăsimi, de diferite tipuri. 

Privind problema dezechilibrelor alimentare, tratată în aceast subcapitolla modul 

general (de la cauză la efect) şi facându-se referire la stările de hiperlipidemie şi 

hiperlipoproteinemie se consideră că a existat şi continuă să existe un „nivel gnosologic 

deficitar" (Mincu, 1993). Cauza reală pare a fi insuficienta cunoaştere a biochimici lipidelor 

şi lipoproteinelor şi lipsa unui concept integrativ privitor la mecanismele de trasnport şi 

stocare a acestor compuşi în ţesuturi şi în lichide biologice. 

Treptat s-au elucidat unele aspecte privind hiperlipidemiile, distingându-se şi 

diferenţiindu-se formele de hipercolesterolemie, hipertriacilgliceridemie şi hiperlipidemia 

mixtă (cu creşterea triacilgliceridelor şi colesterolului). 

De asemenea, s-au evaluat manifestările hiperlipoproteinemiilor cu formele 

caracteristice , caracterizate prin creşterea HDL-colesterolului şi LDL-colesterolului. 

Pentru clasificarea acestor informaţii, aşa cum s-a arătat, au fost iniţiate lucrări ample 

de cercetare a unui grup de lucru de eminenţii lipidologi de Institutul Naţional de Cardiologie 

şi Pneumologie din Bethedsda - SUA. S-au stabilit principiile directoare privind investigarea 

lipidelor şi lipoproteinelor, clasificarea, diagnosticul şi particularităţile legate de 

patobiochimia şi fiziopatologia stărilor de hiperlipidemie (HL) şi hipercolesterolemie (HLP) 
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nuinite stări HL-HLP (Fredrickson et al., 1967). în fine, trei ani mai târziu, în 1970, a avut 

loc la Geneva un congres cu participarea elitelor în domeniul lipidologiei care, au elaborat un 

« Memorandum cu privire la stările HL-HLP » . 

Acest Memorandum a fost destul de repede acreditat de WHO, fiind utilizat pe plan 

intemaţional pentru considerentul că a fost fundamentat pe baze solide de biochimie 

(lipidologie), fiziologie şi patologie prin corelarea problemelor de lipidemie -

lipoproteinemie- aterogeneză. Deci, se poate spune că s-a făcut pasul de la biochimie la 

patobiochimie şi apoi la fîziopatologie. 

Cercetările în acest domeniu, implicit cercetări efectuate la vârsta adolescenţei care, au 

menirea de-a evidenţia - prin caracterul predictiv - relaţia dislipidemiei cu posibila declanşare 

în timp a proceselor aterogene. 
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3. CONTRIBUTII LA INVESTIGAREA STATUSULUI 
HOMEOSTÂZIEI BIOCHIMICE SANGUINE A 

UNOR FRACŢIUNI LIPIDICE Şl 
LIPOPROTEINICE 

3.1. CONSIDERAŢII GENERALE 
9 

Investigarea homeostaziei biochimice a metaboliţilor din serul sanguin uman la 

diferite vârste prezintă interes major pentru decelarea modificărilor biochimice ale acestora în 

relaţie cu caracteristicile dinamice ale proceselor biologice între care relevante sunt: metabo-

lismul, homeostazia şi cronobiochimia (Baciu, 1970; Benson şi Fensom, 1985; Devlin, 1992). 

Cu referire la cronobiochimie sunt mai cunoscute aspectele legate de modificările 

ultra-, circa- şi infradiene. O succintă reiterare a principalelor aspecte de cronobiochimie 

poate oferi informaţii privind înţelegerea complexităţii modificărilor de interes fiziologic şi 

fiziopatologic cu implicaţii asupra homeostaziei biochimice. 

Interacţiile biochimice specifice proceselor metabolice se desfăşoară în timp şi spaţiu, 

acest fapt conferă sistemelor biologice posibilitatea de corelare sub raportul cronobiochimiei 

şi topobiochimiei. Procesele metabolice desfăşurate în organism menţin statusul diverselor 

fimcţii (e.g. respiraţia, circulaţia, etc.) şi nivelul relativ constant al unor metaboliţi (e.g. 

metaboliţi decelaţi în sânge: calciul, fosforul, glucoza, lipidele, lipoproteinele, protidele, etc.). 

In realitate s-a putut observa că pentru acelaşi proces biologic există alternanţe periodice cu 

„timpi în care scad" şi „timpi în care cresc" diverse valori. Variaţiile biochimice se manifestă 

de o manieră regulată, periodică şi previzibilă, având trăsăturile unui ritm. Această observaţie 

a condus la acreditarea şi consacrarea noţiunii de „ritm biologic" (Halberg, 1969; Reinberg şi 

Smolensky, 1983). 

Cronobiochimia se defineşte prin variaţia cuantumului metaboliţilor dată de 

modificările biochimice, validate statistic, care au un caracter ondulatoriu şi reproductibil în 

anumite domenii de frecvenţă (Garban, 1999). 

Investigarea metaboliţilor glucidici, lipidici, protidici şi a bioelectroliţilor din ţesuturi 

şi lichide biologice la om poate oferi informaţii asupra homeostaziei biochimice a 

perturbărilor cu specific dishomeostazic care se pot afla la originea stărilor patologice. Dacă 
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astfel de investigaţii sunt corelate cu vârsta subiecţilor informaţiile sunt utile din punctul de 

vedere al cronobiologiei şi cronopatologiei (cazul bolilor sistemului cardiovascular, a 

sistemelor osteo-articular etc. (Watkin, 1983; Eremia, 1996; Garban, 1999). De asemenea, se 

pot constitui în surse documentare pentru coordonarea acţiunilor terapeutice - cronofarma-

cologie (Halberg, 1969; Reinberg şi Smolensky, 1983). 

Cu referire la cronobiologie, cronopatologie se pot efectua investigaţii asupra 

modificărilor homeostaziei biochimice în cazul afecţiunilor reumatismale (spre exemplu, 

glicozaminoglicani, calciu, fosfor), ale afecţiunilor cardiovasculare (spre exemplu, lipide, 

lipoproteine, magneziu, cupur, zinc etc), al unor afecţiuni osoase: osteoporoză, osteomalacie 

(spre exemplu, calciu, fosfor, magneiu, hormoni paratiroidieni etc.). 

în prezenta teză s-a procedat la investigarea fracţiunilor lipidice şi lipoproteinice serice 

în perioada de adolescenţă, urmărindu-se corelarea cu date somatometrice. în această manieră 

se poate evalua caracterul predictiv al infomaţiilor oferite de modificpările homeostaziei 

biochimice la diverşi subiecţi supuşi investigaţiei. 

Se poate face remarca faptului că modificările biochimice ale cuantumului 

metaboliţilor sunt condiţionate genetic. Deci, se poate conchide că există o "programare 

genetică" (sau cu un termen mai uzual o "codare genetică") în relaţie cu cronobiochimia. 

Astfel se explică existenţa unor aşa numite "predispoziţii" genetice care conduc la perturbări 

biochimice traduse prin modificări ale glicemiei (în glicemoze), ale lipidemiei şi 

lipoproteinemiei (în dislipidemii), a unor proteine serice (în enzimopatii). 

Privită într-un context mai larg, cronobiochimia - şi în general cronobiologia -

abordează problema rolului ritmurilor biologice (bioritmurilor) şi implicaţiilor acestora în 

integrarea sistemelor biologice. Bioritmurile sunt grevate de modificări biochimice şi 

fiziologice, variabile în timp (Dose şi Dose-Bieger, 1991; Hăulică, 1996). 

Bioritmurile, ca expresie a proceselor biochimice, se pot extinde pe un domeniu de 

timp extrem de mare, de la 10"̂  până la 10̂  secunde. Gruparea acestora se face în: ritmuri cu 

microintervale - cu perioade de ordinul secundelor sau minutelor; ritmuri cu macrointervale -

a căror perioadă este de ordinul orelor, zilelor, lunilor sau anilor (Garban, 1999). 

Uzual, gruparea bioritmurilor se face în trei clase mari, stabilite în fimcţie de "tipul de 

periodicitate". Astfel s-au decelat ritmuri: 

a) ultradiene - care privesc oscilaţiile cu perioade mai scurte: de la câteva fracţiuni de 

secundă, la minute şi chiar ore; 

b) circadiene - a căror durată este de aproximativ 24 ore (în principiu este cuprinsă între 

21-28 ore); 
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c) infradiene - la care perioada este de mai multe zile (e.g. de 7 zile - ritmuri 

hebdomadare), de aproximativ o lună (ritmuri circamensuale), şi cea un an (ritmuri 

circanuale sau seleniene). 

Estimându-se bioritmurile unor procese fiziologice - la baza cărora stau mecanismele 

biochimice şi biofizice - se remarcă o mare variaţie a periodicităţii acestora. Astfel, s-a 

constatat că la om periodicitatea bioritmurilor (exprimată în secunde) este: în procesele 

neuronale lO'^-lO^s (e.g. la encefalogramă lO'^s); în mişcările respiratorii cca. 0,27-lO^s; în 

mişcările peristaltice lO^s; în circulaţia sanguină 10^-10 '̂̂ s; în procesele circadiene sau nicte-

merale cca. 0,864-lO^s; în procesele seleniene 2,593-lO^s; în procesele circanuale 3-lO^s 

(Garban, 1999). 

Studiile de endocrinologie au arătat că la om există efecte cronobiochimice specifice 

bioritmului circadian mai intense în perioada noctumă: existenţa hormonului de creştere, a 

prolactinei şi melatoninei se intensifică noaptea. 

In cronobiochimie se disting modificări importante şi în ontogeneză. In acest sens se 

exemplifică modificările cronobiochimice ale hormonilor steroizi cu diferenţe importante de 

la perioadele juvenilă, adultă şi de senescenţă. Acestea sunt frecvent abordate în 

patobiochimia proceselor oncogene şi, în ultimele decenii, în patobiochimia aparatului 

circulator. 

In biochimia sistemului endocrin la om s-au studiat şi efectele gonosomilor 

(cromosomi specifici sexului), la femeie XX şi la bărbat XY. S-au remarcat la femeie 

modificări în jurul vârstei de 45-50 ani, iar la bărbat la 55-60 ani. In general, în legătură cu 

sistemul endocrin şi senescenţă se afirmă că hormonii nu provoacă dar participă la procesul de 

senescenţă. Această afirmaţie se corelează cu faptul că hormonii estrogeni (feminini) şi 

androgeni (masculini) nu sunt doar hormoni sexuali, sunt şi hormoni anabolici. 

în ultimele două decenii s-au extins cercetările referitoare la biochimie (mai exact 

spus la patobiochimie) în relaţie cu metabolismul lipidelor şi lipoproteinelor. Acestea s-au 

dovedit importante în patologia bolilor cardiovasculare (cercetări efectuate pe subiecţi adulţi 

şi vârstnici) şi în prevenirea acestora afecţiuni (cercetări efectuate la copii şi adolescenţi). 

Manifestarea bioritmurilor şi a modificărilor cronobiochimice specifice acestora sunt 

condiţionate de originea fenomenologică (intrinsecă şi extrinsecă) şi de procesele metabolice. 

Prin origine, bioritmurile prezintă o componentă intrinsecă - determinată de factori 

intemi înscrişi în programul genetic şi transmişi ereditar (e.g. activitatea cordului, ciclul estral 

ş.a.) şi o componentă extrinsecă - determinată de factori de mediu e.g. termoreglarea, diureza 

etc. - majoritatea cu determinismul zi-noapte. 
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Aşa cum s-a menţionat, modificările cronobiochimice mai sunt condiţionate şi de 

procesele metabolice. Aceste procese sunt definite prin interacţiile biochimice cata- şi 

anabolice. Evident în acest cadru se include alimentaţia (predilect macronutrienţii glucidici şi 

lipidici), regimul de viaţă etc. 

Bioritmurile, privite în ansamblu, au caracter ubicvitar. Se distinge astfel o bioperio-

dicitate morfofiziologică, interesând: interacţiile biochimice - spre exemplu mediatorii 

biochimici; variaţiile biofizice - spre exemplu potenţialul de membrană; procesele fiziologice 

- spre exemplu cronotropismul cardiac; modificările morfologice - spre exemplu cordul în 

altemanţă sistolă-diastolă. In toate aceste situaţii la originea bioperiodicităţii se află 

modificările cronobiochimice, studiul acestora însă necesitând o abordare interdisciplinară. 

în cronobiochimie există anumiţi parametrii caracteristici. în acest context, Halberg 

(1980) relevă existenţa unor parametri caracteristici pentru fiecare ritm biochimic, biofizic sau 

fiziologic (Pora, 1981; Kembaum, 1990). Definirea acestora se prezintă în continuare: a) pe-

rioada - care corespunde duratei unui ciclu complet de variaţie; b) acrofaza - corespunde unui 

vârf maxim (pic) al mărimii cronobiochimice în perioada considerată; c) amplitudinea - care 

se defineşte prin jumătatea variaţiei totale a unei mărimi cronobiochimice (luată în studiu) 

pentru o perioadă considerată. In ansamblu, există o variaţie a funcţiei, care se realizează de o 

parte şi alta a unui nivel al ritmului. Trasarea curbei sinusoidale - specifice bioritmului - se 

realizează integrativ pe baza măsurătorilor experimentale. 

Cronobiochimia, ca domeniu, s-a circumscris treptat prin acumularea datelor 

experimentale şi aprofimdarea investigaţiilor fundamentale şi aplicative asupra interacţiilor 

care au loc la nivel molecular între diverşii reactanţi chimici endogeni (produşi ai unui 

metabolism normal sau viciat) sau exogeni (atmosferici, alimentari sau medicamentoşi). In 

organismele animalelor şi omului există numeroase variaţii cu caracter ritmic la baza cărora se 

află reacţii biochimice periodice. Cronobiochimia explică şi unele modificări ale homeostaziei 

biochimice (interesând diverşi metaboliţi) dar şi a homeostaziei termice (corelate cu 

termogeneza şi termoliza). 

Efectele modificărilor cronobiochimice nu se limitează doar la variaţii circadiene, 

extinzându-se şi la nivel selenian (lunar) şi chiar la nivel circanual (sezonier). La scară 

biologică s-a constatat că bioritmurile se modifică în cursul deceniilor, existând importante 

variaţii de la tineri la adulţi şi vârstnici (Eremia, 1996). 

în cronobiochimie o importanţă specială prezint autonomia şi sincronizarea 

bioritmurilor. Bioperiodicitatea se prezintă ca un fenomen propriu organismelor. Aceasta are 

o componentă endogenă (genetică), aflată la originea "autonomiei" bioritmurilor. Există însă 
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şi posibilitatea de "sincronizai'e" în raport cu arealul existenţial. Acest aspect tributar 

factorilor exogeni - a fost studiat mai mult la bioritmurile circadiene. 

Chestiunea autonomiei bioritmurilor este discutată în relaţie cu existenţa unei 

"programări genetice". Deci prezintă origine endogenă. Factorul genetic explică atât 

modificările cronobiochimice calitative şi/sau cantitative ale unor efectori biochimici 

intrinseci (e.g. hormoni, electroliţi) cât şi existenţa unui biofeed-back în sistemul 

neuroendocrin - problema abordată mai mult în fiziologie şi neurobiochimie. Similar se 

abordează şi problema perturbării metabolismelor materiale, e.g.: glucidic, lipidic etc. (Mincu, 

1978; Davidson şi Sittman, 1994; Bloch, 1960; Neamţu, 1997). 

Problema sincronizării bioritmurilor relevă faptul că organismul are capacitatea de a-şi 

ajusta ritmul (e.g. procesele metabolice) în funcţie de periodicitatea exterioară utilizând 

diverse semnale din mediu. Astfel, spre exemplu, variaţiile intensităţii luminoase (noapte, zi, 

lumina crepusculară); variaţiile temperaturii; modificările de presiune; modificările nivelului 

zgomotelor etc, pot reprezenta factori de mediu externi cu rol de stimuli. Factorii de mediu 

extem, naturali sau artificiali, care acţionează asupra unui bioritm sunt denumiţi cu un termen 

generic "sincronizatori". Sincronizatorii pot fi manipulaţi sub raportul duratei de acţiune 

necesară ajustării bioritmului (i.e. sincronizării). Spre exemplu, ciclul lumină-întuneric, 

temperatura ambientală pot fi modificate în cadrul bioritmului circadian. 

Sub aspect cronobiochimic sincronizarea se corelează cu modificări în metabolismul 

material (protidic, lipidic, glucidic, hidroelectrolitic e.g.: cromoproteide (hemoglobina la 

animale, clorofila la plante); nucleoproteide; lipide (glicerofosfolipide, steride); glucide 

(glicogen - la animale; celuloza, amidonul - la plante). 

Privit într-un context mai larg studiul problemelor de cronobiologie - cu fundamentul 

acestora cronobiochimia - a făcut posibilă constatarea că bioritmurile sunt consecinţa 

proceselor existente la nivelul celulelor, ţesuturilor, organelor, sistemelor de organe sau chiar 

a populaţiilor (spre exemplu, migrarea la păsări, hibemarea la mamifere). 

Extinderea studiilor de cronobiochimie la om şi animale a condus la elucidarea a numeroase 

probleme şi conexiuni interdisciplinare, determinând apariţia şi circumscrierea unor noi domenii, 

cum ar fi: cronofiziologia, cronopatologia, cronofamiacologia, cronotoxicologia. 

O direcţie majoră a unor astfel de studii este studiul lipidelor şi, conex, al lipoproteinelor 

serice la diverse vârste. în această manieră se vor putea efectua corelaţii de interes biomedical, 

datele extinzându-se la patologia biochimică (patobiochimia) aparatului cardiovascular (Hickie et 

al., 1974; Morrison et al., 1978; Klag et al., 1993; Guillaume et al., 1997; Garban et al., 2005c). 
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Toate datele referitoare la modificările de cuantum (e.g. concentraţia plasmatică, 

concentraţia serică), de structură în relaţie cu etatea subiecţilor pot avea caracter predictiv. 

în lucrările de specialitate din literatura de circulaţie intemaţională se arată că astfel de 

studii întreprinse în diverse decade de vârstă se pot constitui în sinteze documentare care au 

caracter de „ghid pentru conduita preventivă" (în limba engleză există un termen consacrat, 

utilizat curent pentru astfel de situaţii „guidelines") a diverselor afecţiuni cronice. în 

investigarea lipidelor sau a principalelor fracţiuni lipidice pot sta la baza cercetării 

dislipidemiilor şi implicaţiei acestora în afecţiunile cardiovasculare (Mincu şi Hâncu, 1976; 

1983; Srinivasan şi Berenson, 1983; Klag et al., 1993; Tortolero et al., 1997). 

3.2. EŞANTIONAREA SUBIECŢILOR PENTRU INVESTIGAŢII 

Pentru încadrarea domeniului de vârstă al adolescenţilor care au constituit eşantionul 

de subiecţi investigaţi s-a utilizat drept normativ Raportul 731/1986 al Organizaţiei Mondiale 

a Sănătăţii (notat uzual OMS sau WHO).în raport se face distincţie între perioada de 

„adolescenţă" şi „tinereţe". în acest sens se menţionează că adolescenţa cuprinde domeniul de 

vârstă 10-19 ani, iar tinereţea domeniul de vărstă 15-24 ani. Cu referire la această clasificare 

a grupelor de vârstă se aminteşte faptul că perioada sub 10 ani este corespunzătoare copilăriei, 

iar sub raport pragmatic perioada de tinereţe este considerată, în general, 10-24 ani. 

în fine, pentru a se evita confuziile dintre abordările prgamatice şi propunerea din 

Raportul WHO se face precizarea că o mai corectă subdiviziune ar fi aceea a domeniilor de vârstă 

bazate pe subdiviziuni de 5 ani şi anume: 10-14; 15-19; 20-24. Subdiviziunea de vârstă în cadrul 

perioadei de adolescenţă 10-19 ani este sugerată de apariţia perioadei de pubertate (cca 15 ani). 

Perioada de adolescenţă este caracterizată prin tranziţii importante din punct de vedere 

al caracteristicelor morfologice, fiziologice şi psihologice. în acest cadru se menţionează: 

- dezvoltarea biologică - de la pubertate la dezvoltarea sexuală deplină şi maturitatea de 

reproducere; 

- dezvoltarea psihologică - de la comportamentul cognitiv şi emoţional al perioadei de 

copilărie la acela al perioadei de adult; 

- trecerea de la stadiul de copilărie al totalei dependenţe socio-economice, la stadiul relativei 

independenţe. 

Raportul WHO 731/1986 face şi referiri la mileniul III; arătând că estimativ grupa de 

vârstă 10-24 ani va reprezenta cca 30% din populaţie. Se face şi o referire generală la relaţia 

adolescenţă-dezvoltare. în acest context se arată că: Adolescenţa este o fază distinctă a 
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dezvoltării a cărei caracteristici esenţiale depind de căile prin care factori biologici, 

psihologici şi sociali se combină pentru a asigura atingerea stării de maturitate. 

în cercetările întreprinse s-a procedat la efectuarea de investigaţii cu specific biochimic 

asupra unei populaţii de adolescenţi, cu vârste între 10-18 ani, fete şi băieţi, dintr-o localitate rurală 

din vestul Banatului (Garban et al.,2004c; Garban et al., 2005; Aumuller et al., 2006a, 2006b). 

Catagrafierea subiecţilor s-a realizat, prin utilizarea datelor de evidenţă din unitatea de 

învăţământ în care sunt şcolarizaţi, cu ajutorul directorului. După întocmirea tabelelor 

alfabetice pe clase, s-a obţinut consimţământul părinţilor de participare la studiu. Studiul s-a 

desfaşurat în cursul unui an şcolar, în două etape şi respectiv două locaţii diferite: 

Prima etapă: La unitatea de învăţământ din localitate, unde au fost completate, în 

cadrul orelor de diriginţie, chestionarele distribuite fiecărui adolescent. Apoi, aceste 

chestionare au fost predate profesorului care însoţea elevii la investigaţiile ce urmau a se 

desfăşură la Timişoara au fost. Prin aceste chestionare s-au obţinut detalii despre modul de 

viaţă al fiecărui adolescent, starea de sănătate a acestora, antecedentele heredo-colaterale, 

obiceiuri alimentare, gradul de şcolarizare şi ocupaţia al părinţilor etc. 

Eşantioanele de cercetare au inclus 423 subiecţi în total: din care 174 băieţi 

(reprezentând 41,13%) - care au constituit eşantionul ni şi 249 fete (reprezentând 58,87%) -

care au constituit eşantionul n2. 

Sunt ilustrate, în fig.3-1, eşantioanele luate în studiu cu repartizarea numerică şi 

procentuală a subiecţilor. 

I Eşantion n1 (Băieţi) • Eşantion n2 (Fete) 

Fig.3-1. Repartiţia procentuală a subiecţilor din eşantioanele ni şi nj 

Subiecţii luaţi în studiu - adolescenţi (băieţi şi fete) au avut vârste cuprinse între 10-18 

ani. Detalii privind numărul de subiecţi din eşantionul ni şi nj precum şi repartiţia acestora 

pe grupe de vârstă sunt redate în tabelul 3-1. 
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Tabel 3-1. Distribuţia subiecţilor în cadrul eşantioanelor de băieţi (ni) şi fete (02) 
luate în studiu 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Eşantionul ni (băieţi) Eşantionul n2 (fete) Total subiecţi Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
subiecţi 

Procente 
(%) 

Număr 
subiecţi 

Procente 
(%) 

Număr 
subiecţi 

Procente 
(%) 

10 15 8,62 14 5,62 29 6,85 

11 23 13,22 33 13,25 56 13,23 

12 29 16,66 45 18,07 74 17,50 

13 35 20,11 26 10,44 61 14,42 

14 30 17,24 36 14,45 66 15,60 

15 13 7,47 36 14,45 49 11,58 

16 18 10,34 25 10,04 43 10,16 

17 8 4,60 16 6,42 24 5,68 

18 3 1.74 18 7,26 21 4,98 

Total 174 100,00 249 100,00 423 100,00 

în datele tabelate se face o expunere pe vârstă şi sexe a valorilor absolute - numărul de 

subiecţi şi a valorilor relative - procentul acestora. 

Repartizarea numerică şi procentuală a subiecţilor din eşantionul ni este redată în 

cadrul diagramei prezentate în fîg.3-2. Aceasta reprezintă situaţia detaliată pe grupe de vârstă 

pentru băieţi. 

Fig. 3-2. Repartiţia procentuală pe grupe de vârstă a subiecţilor din eşantionul ni 
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Similar s-a procedat Ia prezentarea subiecţilor din eşantionul n2 care este redată, de 

asemenea, numeric şi procentual (fig.3-3). Situaţia relevă, sinoptic, grupele de vârstă care 

includ fetele. 

10ani • 11 ani • 12ani • 13ani • M a n i • 15ani • 16ani • 17 ani • 18ani 

Fig.3-3. Repartiţia procentuală pe grupe de vârstă a subiecţilor din eşantionul 1x2 

Se face remarca faptului că datele se dau, conform uzanţelor intemaţionale, în 

cercetările ştiinţifice din acest domeniu, considerându-se vârsta dată în cifre unice, e.g. 10, 12, 

13,14 ani etc. (se evită formularea de intervale de vârstă, e.g. 10-11 ani etc.). în astfel de 

situaţii, la sistematizarea datelor se iau în considerare intervale de ± 6 luni de la data 

examinării. 

Secunda etapă: La Institutul de Sănătate Publică din Timişoara au fost efectuate 

investigaţii de interes biochimic prin metode specifice chimiei clinice; măsurători 

somatometrice şi determinări fiziometrice. De asemenea, au fost preluate fişele-chestionar. 

Investigaţiile de interes biochimic s-au efectuat doar dimineaţa, elevii fiind transportaţi, în 

mod planificat, cu microbuzul Primăriei, pus la dispoziţia şcolii de către edilii locali. 

Protocolul de lucru a fost standardizat pentru a obţine date corecte şi reproductibile. în acest 

sens, adolescenţii şi părinţii acestora au fost instruiţi asupra pregătirilor premergătoare 

deplasării la Timişoara. 

S-a convenit a obţine probele de sânge prin recoltare în cursul dimineţii, între orele 8.30-

9.30, după o perioadă de post riguros (12 ore), eliminându-se în acest fel efectul alimentelor 

ingerate asupra nivelului metaboliţilor serici investigaţi (în speţă fracţiuni lipidice serice). 
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3.3. PRELEVAREA PROBELOR PENTRU ANALIZE 
Standardizarea condiţiilor de prelevare a probelor de sânge pentru analize, a fost 

necesară pentru diminuarea influenţei factorilor de mediu asupra nivelului sanguin al 

diverselor fracţiuni lipidice şi lipoproteinice. 

Respectare perioadei „â jeun", semnificând reţinerea de la consumul de alimente, a 

fost controlată prin chestionarea subiecţilor prezenţi la recoltare. Au fost excluşi din lotul de 

recoltare elevii care au recunoscut că au servit micul dejun. 

De asemenea, în limita posibilului s-a recomandat renunţarea la diverse medicamente, 

cu 3-4 săptămâni înainte de recoltare, cu menţiune specială pentru substanţe chimice care sunt 

hipolipidemianţi discontinui, cum ar fi: estrogenii, anticoncepţionalele orale, steroizii. 

Majoritatea autorilor consideră că postul trebuie să fie de 12 - 14 ore, dar ultimele 

cercetări în domeniul lipidologiei au redus intervalul de post obligatoriu (Mincu şi Hâncu, 

1976). Se cunoaşte faptul că după o perioadă de post relativ, cuprinsă între 8 şi 10 ore, 

chilomicronii sunt prezenţi în sânge numai în mod inconstant, deoarece fiind de origine 

intestinală, ei transportă îndeosebi trigliceridele exogene, dar sunt hidrolizaţi şi dispar din 

circulaţie în cursul perioadei postprandiale. 

Prelevare (recoltarea) probelor de sânge la eşantionul de elevi cuprinşi în studiu s-a 

efectuat a jeun. în acest scop s-a procedat la compresia cu ajutorul unei benzi elastice (tip 

garou) aplicată la nivelul braţului (pentru a realiza o presiune asupra circulaţiei venoase), 

dezinfecţia locului la nivelul plicei cotului (sau a altei vene proeminente - după caz) cu un 

tampon şi spirt. Apoi, s-a puncţionat vena cu un ac şi seringă sterile, de unică folosinţă. în 

momentul părtrunderii amboului acului în venă s-a îndepărtat banda elastică, iar după 

recoltarea cantităţii de sânge s-a extras acul şi a fost tamponat locul înţepăturii pentru a opri 

sângerarea şi a evita formarea hematomului. 

Folosirea garoului a fost limitată doar la perioada de evidenţiere şi puncţionare a 

venei, după care s-a înlăturat, deoarece unii autori au comunicat creşteri importante în 

concentraţia lipidelor plasmatice ca rezultat al stazei sanguine prelungite. S-au raportat 

creşteri ale a colesterolului total de 10-15% datorită stazei produse în timpul recoltărilor 

deficitare (Mincu şi Hâncu, 1976; Kaplan şi Pesce, 1984). 

Recoltarea sângelui s-a făcut cu multă atenţie pentru a evita hemoliza, totuşi au fost 

câteva probe compromise, ceea ce a dus la exclurea din studiu. 

Pentru obţinerea serului, sângele total recoltat (10 mL) prin venopunctură a fost 

transferat imediat din seringă, direct în vacutainere speciale de 10 mL şi s-a lăsat, timp de o 

oră, la temperatura camerei până s-a format cheagul şi acesta a început să se retracteze. 
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Dozările pentru triacilgliceride, colesterol total şi HDL-colesterol s-au efectuat din 

ser (sânge fară elemente figurate şi fără fibrinogen). 

La sfârşitul intervalului de o oră, s-a făcut transferul serului în eprubete de centrifligă. 

Separarea serului de hematii s-a realizat prin centrifugare, folosind o mică centrifugă clinică, la 

4.000 rotaţii per minut timp de 10 minute. Supematantul s-a folosit apoi la determinările specifice. 

După centrifugare, serul a fost separat de hematii folosind o pipetă specială. Din 

probele de ser astfel obţinute de laboratorul de biochimie s-au determinat următorii 

parametrii: colesterolemie totală, HDL-colesterolemie, trigliceridemie ş.a. 

3.4. METODELE DE DETERMINARE A FRACŢIUNILOR 
LIPIDICE Şl LIPOPROTEINICE LUATE ÎN STUDIU 

Chimia analitică şi bioanalitică modemă are multiple aplicaţii în chimia clinică -

interesând statusul metaboliţilor din organismul uman în scop prognostic, diagnostic şi 

terapeutic (Franke et al., 1977; Kaplan şi Pesce, 1984; Feuer şi Iglesia, 1985) şi în chimia 

alimentară - urmărind cuantumul nutrienţilor (principiilor nutritive) - implicit a macro-

nutrienţilor lipidici (Guthrie, 1975; Ganong, 1995). 

în aceste circumstanţe, lipidologia (i.e. biochimia şi patobiochimia lipidelor) a 

cunoscut o perioadă de extindere şi aproftmdare. 

Astfel au fost introduse în practica analitică, alături de metodele clasice şi metode noi 

de determinare a diverselor fracţiuni lipidice: la triacilgliceroli (Bucolo şi David, 1973; 

Fossati şi Prencipe, 1982; Raitakari et al., 1995); la colesterol (Gottfried şi Rosenberg, 1973; 

Allain et al., 1974). Similar s-a procedat la fracţiunile lipoproteice: la HDL-colesterol (Zlatkis 

et al., 1953; Assman et al., 1983; Whitting et al., 1997); la LDL-Colesterol (Friedewald et al., 

1972; Kerscher, 1985; Yu et al., 2000; Nauck et al., 2002; Sahu et al., 2005). 

Există, de asemenea, studii privitoare la faptul că non-HDL-Colesterolul are caracter 

predictiv pentru bolile cardiovasculare atât la tinerii cu părinţi şi/sau bunici având hiperco-

lesterolemie cât şi în dibetul zaharat de tip 2 (Mincu şi Hâncu, 1983; Copperman et al., 2001; Lu 

et al., 2003). 

S-a utilizat un analizor LABSYSTEMSTP-901 cu procesor, folosind kituri speciale 

specifice analizorului.De remarcat faptul că metodele analitice utilizate sunt, in facto, metode 

uzitate current în chimia clinică. Selectarea acestora se face în cazul analizoarelor după 

criterii acreditate de firmele producătoare de analizoare destinate laboratoarelor de chimie 

clinică şi chimie bioanalitică. 
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3.4.1. DETERMINAREA TRIACILGLICERIDELOR SERICE 
Metoda enzimatică pentru determinarea triacilgliceridelor serice (denumite adesea şi 

trigliceride sau triacilgliceroli) s-a utilizat un set de reactivi speciali - menţionaţi în 

continuare. Metoda - bazată pe reacţii enzimatice - este de tip spectrofotometric (Bucolo şi 

David, 1973; Fossati şi Prencipe, 1982). Măsurătorile spectrofotometrice, efectuate la 

lungimea de undă (X) mai mare de 505 nm (490-550 nm) au stabilit valorile absorbanţei care 

s-au luat în calcul. 

Principiul metodei. 

Se redă succint prin prezentarea succesiunii de reacţii enzimatice la care participă 

lipoprotein lipaza; glicerinkinaza, 3-fosfat-glicerin-oxidaza şi peroxidaza: 

Trigliceride + H2O ^ -f acizi graşi 

Glicerină + ATP > 3-fosfat de glicerină + ADP 

3-fosfatdeglicerină + O2 -̂Maizncenn-o..daza ^ ĵ ^Q^ ^ fosfat de hidroxi-acetonă 

2H2O2 + 4-aminoantipirină + p-clorfenol —p̂ '̂ '̂̂ aza ^ ^Q îvat roşu de chinonă + 4H2O 

Materiale, ustensile. 

Reactivi: Reactivul 1 (Ri): tampon PIPES, pH=7,2 - 50 mmol/L; p-clorofor - 2 mmol/L 

Reactivul 2 (R2): Lipoproteinlipază - 150000 U/L; Glicerinchinază - 800 U/L; 3 -

fosfat-glicerin-oxidază - 3000 U/L; Peroxidază - 350 U/L; 4-aminoantipirină - 0,7 

mmol/L; ATP - 30 mmol/L 

Standard: Glicerina (echivalentul de trioleină) cu valoarea de 2,28 mmol/L sau 2 g/L (deci 

concentraţia standardului) 

Proba: Ser sanguin nehemolizat. 

Metoda de lucru. 

Se pregăteşte amestecul de reactivi prin dizolvarea conţinutului unui flacon de reactiv 

(R2) în cantitatea corespunzătoare de reactiv (Ri). 

Stabilitatea soluţiei s-a asigurat prin păstrarea în sticlă brună în următoarele condiţii: 

la temperaturi de 20 - 25®C timp de 7 zile; la temperatura de 2 - 8®C timp de 28 zile 

Pentru fiecare serie de determinări s-a preparat soluţia standard şi soluţia martor. 

Specificare Martor Standard Proba 
Amestec reactivi 1 mL 1 mL 1 mL 
Apă distilată 10 ^L - -

Standard - 10 ̂ iL -

Proba - - 10 ̂ iL 
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După amestecare şi incubare de 6 minute la 3TC sau de 20 minute la temperatura 

camerei s-a citit valoarea absorbanţei probei (Ap) şi absorbanţei standardului (As) la 505 nm 

(490-550 nm), în cuve de 1 cm, faţă de martor. 

Coloraţia probei este stabilă timp de 30 minute. Mod de măsurare: cu punct final. 

Calculul rezultatelor: 
Datele analitice finale, respectiv concentraţia probei (Cp) s-a făcut după relaţia: 

Cp = (Ap/As) X n 

în care: Ap - absorbanţa probei 

As - absorbanţa standardului 

n - concentraţia standardului 

Valori normale: 

Bărbaţi: 0,65-1,85 mmol/L 0,5-1,6 g/L 

Femei: 0,55-1,6 mmol/L 0,45-1,40 g/L 

Transformarea datelor analitice ale triacilgliceridelor (TAG) din mmol/L în mg/dL se 

face prin înmulţirea valorilor exprimate în mmol/L cu 88,57- coeficient care defineşte 

„factorul de conversie" specific triacilgliceridelor. 

3.4.2. DETERMINAREA COLESTEROLULUI TOTAL 

Determinarea nivelului de colesterol total din ser s-a efectuat, de asemenea, printr-o 

metodă enzimatică-spectrofotometrică (Allain et al., 1974). Măsurarea absorbanţei s-a făcut la 

lungimea de undă de 505 nm (490-550 nm). 

Principiul metodei. 

Se redă, în continuare, prin menţionarea succesiunii de reacţii în care s-au utilizat 

enzimele: colesterol-esteraza, colesterol-oxidaza, peroxidaza. 

Ester de colesterol + H2O <̂ oiesteroi-esteraz6 ^ colesterol + acizi graşi 

Colesterol + O2 ôiesteroi-ox.daz6 ^ delta-4-colestenonă -f H2O2 

2 H2O2 + fenol + 4-amino-antipirină — > produs roşu de chinonă + 4H2O 

Materiale, ustensile. 

Reactivi: Reactivul 1 (Ri): Tampon PIPES, pH = 6.9; 90mmol/L şi Fenol 26 mmol/L 

Reactivul 2 (R2): Colesterol-esterază de 300 U/L; Colesterol-oxidază de 300 U/L; 

Peroxidază 1250 U/L; 4-aminoantipirina de 0,4 mmol/L 
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Standard : Colesterol de 5,17 mmol/L sau 2 g/L (aceasta reprezintă concentraţia standardului 

luată în formula de calcul) 

Proba: Ser sanguin nehemolizat 

Metoda de lucru. 

Se procedează la pregătirea amestecului de reactivi prin dizolvarea conţinutului unui 

flacon de reactiv (R2) în cantitatea corespunzătoare de reactiv (Ri). Stabilitatea soluţiei s-a 

asigurat prin menţinerea în sticlă brună (durata de 15 zile la temperatura de 20- 25®C şi 4 luni 

la 2- 8°C). 

Fiecare serie de determinări a fost precedată de obţinerea soluţiei martor şi a soluţiei 

standard. 

Specificare Martor Standard Proba 
Amestec reactivi 1 mL 1 mL 1 mL 
Apă distilată 10 îL - -

Standard - 10 ̂ iL -

Proba - - 10 ̂ iL 

După amestecare şi incubare de 10 minute la 37°C sau 25^C se înregistrează la 

spectrofotometrul analizorului absorbanţa probei (Ap) şi absorbanţa standardului (As) la 505 nm 

(500-550 nm) sau în cazul unei lămpi de vaporizare de Hg la 546 nm, în cuve de 1 cm, faţă de 

martor. Mod de măsurare: cu punct fmal 

Calculul rezultatelor: 

Pentru calculul final al concentraţiei probei (Cp) se utilizează datele spectrofoto-

metrice referitoare la absorbanţă (probă standard). în acest scop se utilizează formula: 

Cp = (Ap/As) x n 

în care: Ap - absorbanţa probei 

As - absorbanţa standardului 

n - concentraţia standardului 

Valori normale din ser: maximum realizat este 5,7 mmol/L 

Transformarea datelor analitice pentru colesterol total (T-COL) din mmol/L în mg/dL 

se face prin înmulţirea valorilor exprimate în mmol/L cu 38,67 - coeficient care defineşte 

„factorul de conversie" specific colesterolului. 
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3.4.3. DETERMINAREA HDL-COLESTEROLULUI 

Evaluarea cutantumului lipoproteinelor cu densitate crescută - HDL (High Density 

Lipoprotein) este extrem de importantă în evaluarea metabolismului lipoproteinelor serice, 

stabilirea statusului homeostaziei biochimice şi - în caz de necesitate - pentru instituirea 

măsurilor preventive şi/sau terapeutice în patologia biochimică a dislipidemiilor. 

Principiul metodei. 

Acidul fosfo-wolframic precipită din ser lipoproteinele de foarte mică densitate 

(VLDL) şi lipoproteinele de mică densitate (LDL), în prezenţa ionilor de magneziu, 

chilomicroni, iar lipoproteinele de mare densitate (HDL) rămân în supernatant. Colesterolul 

(HDL-Colesterol) din supematant se determină prin metoda enzimatică, utilizând spectroscopia la 

lungimea de undă 505 nm. Metoda de analiză a fost utilizată de Bumstein et al., (1970) şi 

perfectată de Lopes-Virella şi colab. (1977). Estimarea concentraţiei LDL-colesterolului din 

datele obţinute se face, ulterior, după o formulă sugerată de Friedwald et al. (1972). 

Materiale, ustensile. 

Reactivi utilizaţi, doi la număr, sunt: 

Reactiv Rj: (reactiv de precipitare): Acidul fosfo-wolframic - 14 mmol/L; Clorură de 

magneziu - 2 mmol/L 

Reactiv R2 (reactiv complementar) : Trusă de reactivi pentru determinarea enzimatică, 

colorimetrică a colosterolului. 

Standard: Colesterol în concentraţie de 5,17 mml/L. Se procedează similar metodei de 

determinare a colesterolului total. 

Proba: Ser sanguin nehemolizat. 

Metoda de lucru: 

Separarea fracţiilor lipoproteidice se face prin utlizarea reactivului Ri. 

Ser 500 nL 

Reactiv de precipitare Ri 50 nL 

Amestecul a fost incubat timp de 10 minute la temperatura camerei, apoi s-a 

centrifugat la 4000 rpm timp de 20 de minute. 

Specificare Martor Standard Proba 

Standard - 20 ^L -

Proba - - 20 îL 

Reactiv (R2) 1 mL 1 mL 1 mL 
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După amestecare şi o incubare de 5 minute la 37"C sau 10 minute la temperatura 

camerei s-a citit absorbanţa probei (Ap) şi a standardului (As) la 505 nm (500-550 nm), în 

cuve de 1 cm, faţă de martor. Mod de măsurare: cu punct final. 

Calculul rezultatelor: 

în evaluarea rezultatului determinării, deci concentraţia probei (Cp), se utilizează 

determinările asupra absorbanţelor pentru probă şi pentru standard. Se utilizează relaţia: 

Cp = (Ap/As) X n 

în care: Ap - absorbanţa probei; 

As - absorbanţa standardului 

n - concentraţia standardului 

Valori normale: La o valoare normală de colesterol total (5,18 mmol/L) sau uşor 

mărită (5,18-6,22 mmol/L) avem: 

Specificare UM Risc scăzut Normal Risc crescut 

Bărbaţi 

mmol/L > 1,40 0,90-1,40 <0,90 
Bărbaţi 

g/L >0,55 0,35-0.55 <0.35 

Femei 

mmol/L > 1,70 1,20-1,70 < 1,20 
Femei g/L >0.65 0.45-0,65 <0,45 

Transformarea datelor analitice privind HDL-colesterolul din mmol/L în mg/dL se 

face prin înmulţirea valorilor exprimate în mmol/L cu 38,67 - coeficient care defineşte 

„factorul de conversie" specific colesterolului. 

3.4.4. DETERMINAREA LDL-COLESTEROLULUI 
în laboratorul clinic au fost introduse în ultimele decenii metode specifice pentru 

determinarea LDL-Colesterolului (Friedwald et al., 1972; Yu, 2000; Bairaktari et al., 2005). 

S.au utilizat, în general, metode spectrofotometrice, unele din acestea bazaându-se pe reacţii 

enzimatice (din acest motiv numite, în unele lucrări de lipidologie direct metode enzimatice). 

Alături de metodele analitice directe pentru determinarea valorilor LDL-colesterolului 

se utilizează şi procedee de calcul. Un studiu special privind determinarea LDL-colesterolului 

a fost întreprins de Friedwald et al (1972) în cadrul „Molecular Disease Branch of the 

National Heart and Lung Institute" din Bethesda - USA. în acest studiu se prezintă date 
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privind detemiinarea analitică - bazată pe un procedeu combinat : ultracentrifugare şi 

precipitare, precum şi determinarea prin calcul. 

Detemiinarea analitică s-a făcut pentru LDL-colesterol: a) direct - din fracţiunea 

supematantă după centrifugare şi b) indirect - din fracţiunea infranatantă (suma HDLc şi LDLc) 

care se scade din colesterolul total. Cu titlu informativ se menţionează că ultracentrifligarea s-a 

făcut timp de 16 ore la 100.000 g folosind o centrifugă Spinco cu rotor special. 

Determinarea prin calcul, introdusă în literatura de specialitate de Friedwald et al. 

(1972) se bazează pe relaţia : 

LDLc = TC - [HDLc - (TAG/5)] 
în care: TC - total colesterol 

HDLc - HDL-colesterol 
LDLc- LDL-colesterol 
TAG - triacilgliceride 

Valorile normale, conform acestui calcul se situează sub limita de 130 mg/dL. 

Se menţionează faptul că ecuaţia Friedwald nu se aplică în următoarele circumstanţe: 

a) prezenţa chilomicronilor în sânge; b) cazul în care cuantumul triacilgliceridelor excede 400 

mg/dL (4,52 mmol/L). 

Se menţionează faptul că în literatura de specialitate există diverse notări pentru: 

triacilgliceroli (TAG sau TG); colesterol total (TC sau T-COL);, HDL-colesterol (HDLc , 

HDLcol sau HDL-COL) şi LDL-colesterol (LDLcql sau LDL-COL). 

Transformarea datelor analitice pentru LDL-colesterol din mmol/L în mg/dL se face 

prin înmulţirea valorilor exprimate în mmol/L cu 38,67 - coeficient care defineşte „factorul de 

conversie" specific colesterolului. 

3.5. INVESTIGAŢII CU CARACTER SOMATOMETRIC 
Investigaţiile cu caracter morfoflincţional caracteristice în cercetarea experimentală 

din biologie şi medicină, asociate frecvent cu studiul biochimic al metabolizării nutrienţilor, 

vizează în fapt două categorii de informaţii. Acestea privesc elemente morfologice - au 

caracter somatometric şi fiziologice - cu specific fiziometric. 

Somatometria urmăreşte date staturale, ponderale şi anumiţi „indici somatometrici", 

între care mai important este indicele de masă corporală (v.Cap.4). Asupra acestor 

«parametrii somatici» se va reveni în continuare. 
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In cadrul cercetărilor întreprinse, după prelevarea probelor de sânge destinate 
determinării unor fracţiuni serice lipidice şi lipoproteice s-a procedat la efectuarea de 
investigaţii de somatometrie statutală (talia subiecţilor) şi de somatometrie ponderală 
(greutatea subiecţilor). în final s-a calculat şi un indice specific. 

Determinările somatometrice staturale şi ponderale efectuate la om sunt cunoscute sub 
denumirea generică de «determinări antropometrice» 

Determinările au fost efectuate pe subiecţii sumar îmbrăcaţi, în spaţii cu microclimat 
adecvat, cu aparatură în prealabil verificată pentru exactitate. 

a) Somatometria ponderală. 
în cadrul somatometriei ponderale s-a procedat la determinarea greutatăţii corporale a 

subiecţilor cu ajutorul unui cântar special, destinat determinărilor antropometrice. Subiectul 
examinat a stat în picioare (poziţie ortostatică), în mijlocul platfomei cântarului. Greutatea a 
fost exprimată în kg. 

b) Somatometria staturală. 

Această măsurătoare somatometrică a urmărit determinarea înălţimii (statura sau talia) 

- distanţa dintre vertex şi regiunea plantară a picioarelor - cu ajutorul unui „antropometru 

metalic tip Martin" (considerat un instrument clasic în somatometria la om), cuprins într-un 

cadm de lemn şi prevăzut cu o platformă. Pentru a obţine date corecte subiecţii au fost aşezaţi 

cu spatele lipit de cadrul antropometrului, atingându-1 cu călcâiele, fesele şi omoplaţii. Braţele 

au stat de-a lungul corpului, palmele lipite de coapse, capul drept, cu privirea drept înainte. 

După asigurarea poziţiei corecte s-a fixat cursorul antropometrului pe tija verticală a acestuia, 

la nivelul vertexului. Rezultatele măsurătorilor de talie au fost exprimate în cm. 

Se cunoaşte faptul că date cu semnificaţie concludentă sunt flimizate de loturi mari 

(100-200 subiecţi) structurate după sex şi vârstă. Stabilirea vârstei se face în raport cu data 

examinării, considerând de aceaşi vârstă copiii care prezintă la data examenului vârsta în ani 

împliniţi ± o abatere (de 6 luni în cazul copiilor între 4-18 ani). 

Interpretarea datelor antropometrice în vederea aprecierii dezvoltării fizice s-a făcut 

prin raportarea valorilor individuale la normele orientative, pentru vârsta, sex şi mediul 

(urban, rural) din care face parte copilul, cuprinse în standardele de stat. Pentru interpretarea 

corelativă a acestor date, este necesară prelucrarea lor după metode matematico-statistice. 

c) Indexul de masă corporală . 

Determinarea indexului de masă corporală - BMI (body mass index) s-a făcut prin 

calcul. Pe baza măsurătorilor somatometrice, prin cunoaşterea valorilor de greutate (măsurată 

în kg) şi înălţimea sau talia (măsurată în cm) s-a utilizat formula de calcul pentru masa 

corporală. Modalităţile de determinare, prin calcul, sunt prezentate într-un capitol special. 
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în studiu s-a urmărit cu acurateţe corelarea între datele somatometrice şi mărimea 

valorilor detemiinate analitic, ale diverselor fracţiuni lipidice şi lipoproteinice serice. 

Fiziometria în investigaţiile cu specific biomedical vizează cuantificarea unor unor 

mărimi fiziologice care privesc: aparatul respirator, aparatul circulator, sistemul muscular etc.. 

Astfel, prin mijloace specifice fiziometriei se pot măsura capacitatea de adaptare funcţională 

al organismului (semn al dezvoltării morfologice), în raport cu vârsta, sexul condiţiile de viaţă 

etc., prin determinări privind: capacitatea vitală a plămânilor, forţa musculare a mâinilor, 

tensiunea arterială sistolică şi diastolică, latenţa reacţiilor motorii ş.a. în această manieră se 

pot efectua predicţii asupra aptitudinilor profesionale. 

3.6. FRACŢIUNI LIPIDICE Şl LIPOPROTEINICE LA 
EŞANtlOANELE LUATE ÎN STUDIU 

Se reiterează faptul că eşantioanele au inclus tineri (elevi şi eleve). Număr total al 

subiecţilor a fost de 423. Astfel, primul eşantion (notat ni) a inclus un număr de 174 băieţi, 

reprezentând 41,13% din total, iar secundul eşantion (notat n2) a inclus un număr de 249 

fete, reprezentând 58,87% din total. 

După efectuarea determinărilor analitice prin metodele prezentate (v. Cap. 3.4.) s-a 

procedat la gruparea acestora pe vârste şi pomind de la valorile primare s-au determinat 

mediile (X) şi deviaţia standard (DS) - v. Williams, 1993. în continuare se vor discuta 

valorilor obţinute pomind de la clase de compuşi (i.e. fracţiuni lipidice şi lipoproteinice). 

3.6.1. INVESTIGAREA PRINCIPALELOR FRACŢIUNI LIPIDICE 
Dintre fracţiunile lipidice, aşa cum s-a menţionat s-au investigat triacilgliceridele 

(TAG) şi colesterolul total. 

Studiul lipidelor în relaţie cu patologia biochimică a bolilor cardiovasculare a făcut 

obiectul unor cercetări de anvergură care interesează lipidele, lipoproteinele, apolipopro-

teinele atât ca şi macronutrienţi lipidici cât şi ca bioconstituenţi prezenţi în ţesuturi şi lichide 

biologice (Skipski et al., 1967; Mensink et al., 1992; Mahley et al., 1995; Tolfley et al., 1998; 

Rashid şi Roberts, 2000; Kouda et al., 2003). 

Se impune, de la început, a face precizarea că la vârsta adolescenţei modificările 
lipidelor serice, în speţă a triacilgliceridemiei şi colesterolemiei, sunt condiţionate predilect de 
factori alimentari (macronutrienţi din clasa lipidelor şi glucidelor) -fapt sesizat de o vastă 
literatură de specialitate (Skipski et al., 1967; William, 1977; Brison, 1982; Gunstone, 1983; 
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Newiiiaii et al., 1991; Brody, 1994; Wadden, 1994). Problemele legate de tulburări ale 
metabolismului lipidic şi glucidic sau chiar unele tulburări hormonale nu sunt caracteristice 
pentru vârsta adolescenţei (Snyder, 1977; Numa, 1984; Vance şi Vance, 1991; Ensminger et 
al., 1995; Newman et al., 1995 ), deşi nu poate fi exclusă şi existenţa unor subiecţi cu 
tulburări metabolice ereditare (Gregoire, 1971; Feuer şi Iglesia, 1985; Winkleby et al., 1999). 

3.6.1.1. Investigaţii asupra triacilgliceridelor 

Datele analitice asupra triacilgliceridelor serice la eşantionul de băieţi (ni), expuse pe 

grupe de vârste, sunt redate în tabelul 3-2. 

Tabel 3-2. Valori medii şi domenii limită ale triacilgliceridelor serice la eşantionul 
care a inclus băieţi 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi Valori analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(ni) 

Subiecţi incluşi în grupe 
Valori analitice 

(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(ni) Date 

absolute 
Date relative 

(%) 

Valori analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

10 

174 

15 8,62 66,0 ± 33,9 34 -164 

11 

174 

23 13,22 86,0 ± 37,2 32-193 

12 

174 

29 16,66 76,7 ± 44,1 27 - 262 

13 

174 

35 20,11 59,0 ±25,1 26-116 

14 174 30 17,24 52,8 ± 23,8 24-139 

15 

174 

13 7,47 62,4 ± 26,4 37-120 

16 

174 

18 10,34 67,5 ±23,3 29-119 

17 

174 

8 4,60 76,7 ± 20,4 46-105 

18 

174 

3 1,74 80,3 ± 46,4 53-134 

Pentru fiecare grupă de vârstă a subiecţilor, sunt redate valorile analitice medii. Pe o 

coloană specială se redă domeniul valorilor limită decelate analitic. Aceste valori au fost de 

24,0 mg/dL, respectiv de 262,0 mg/dL preluate indiferent de grupa de vârstă. Numărul total 

al subiecţilor (ni) este 174. în cadrul diverselor grupe de vârstă se pot remarca valori crescute 

ale triacilgliceridemiei la grupa de vârstă de 11 ani cu media 86,0 mg/dL, iar valori minime la 

vârsta de 14 ani cu o medie de 52,8 mg/dL. 
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Conform metodologiei de determinare a triacilgliceridemiei (TAG), valorile 

normale ale acesteia, la băieţi, variază între 50-160 mg/dL. Luând în considerare acest 

interval de valori normale, putem concluziona că rezultatele medii obţinute de noi se 

încadrează în limite normale. Valorile medii ale TAG cele mai ridicate au fost la grupa de 

vârstă de 11 ani, apoi au scăzut, până la grupa de vârsta de 14 ani. începând cu grupa de 

vârstă de 15 ani TAG serice au crescut progresiv până la grupa de vârstă de 18 ani, dar nu 

până la mărimea valorilor aflate la 11 ani. 

în literatura de specialitate există un studiu asemănător pe un eşantion de 7767 (dintre care 

3980 băieţi) copii cu vârste între 6-14 ani din Grecia, efectuat de Schulpis şi Karikas (1998) care, 

au găsit un maxim al TAG seric la 11 ani, care apoi a scăzut până la 13 ani. în ceea ce priveşte 

valorile individuale, acestea au fost depăşite la grupele de vârstă de 10, 11 şi 12 ani. 

Rezultatele triacilgliceridemiei la eşantioanul de fete - care a inclus un număr mai 

mare de subiecţi (n2 =249) sunt prezentate în tabelul 3-3. Estimându-se valorile limită, 

minimă - maximă, fară a ţine seamă de grupa de vârstă, se distinge valoarea minimă de 25 

mg/dL la grupa de 16 ani şi valoarea maximă de 259 mg/dL la grupa de vârstă de 13 ani. 

Tabel 3-3. Valori medii şi domenii limită ale triacilgliceridelor serice la eşantionul 
care a inclus fete 

Număr subiecţi 
Grupe 

de Număr Subiecţi incluşi în grupe 
Valori analitice 

(mg/dL) 
Domenii limită 

individuale 
vârstă 
(ani) 

total 
(12) 

Date 
absolute Date relative 

(%) X ± DS 
(mg/dL) 

10 14 5,62 69,5 ± 35,6 30-143 

11 33 13,25 78,2 ± 42,2 34-194 

12 45 18,07 78,8 ± 48,7 33-177 

13 26 10,44 87,7 ± 59,4 40 - 259 

14 249 36 14,45 78,8 ± 45,0 32 - 251 

15 36 14,45 73,7 ±31,2 27-174 

16 25 10,04 72,4 ± 34,3 25-174 

17 16 6,42 91,5 ±35,9 48-190 

18 18 7,26 76,2 ± 32,5 41 - 164 
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în general, în studiile populaţionale pentru subiecţii care prezintă valori minime şi 

maxime se recomandă efectuarea de investigaţii de laborator suplimentare. 

Interpretarea rezultatelor din tabelul 3-3 atestă existenţa unei triacilgliceridemii medii mai 

scăzută, de 69,5 mg/dL la grupa de vârstă de 10 ani şi mai crescută, adică 91,5 mg/dL la grupa 

de vârstă de 17 ani. 

Valorile normale ale triacilgliceridemiei pentru fete sunt de 45-140 mg /dL. Valorile 
medii rezultate din analizele efectuate de noi se încadrează în limitele normalităţii. Mai 
crescută valoare medie s-a aflat la grupa de vârstă de 17 ani şi cea mai scăzută la grupa de 
vârstă de 10 ani. între grupele de vârstă de 10 şi 13 ani se observă o creştere apoi o scădere 

până la grupa de vârstă de 16 ani. 

Se poate constata că valorile individuale au fost depăşite de subiecţi încadraţi aproape 

în toate grupele de vârstă, cu excepţia grupei de 10 ani. Mari depăşiri ale valorilor normale se 

constată la grupele de vârstă 13 şi 14 ani. 

în studiul întreprins de Schulpis şi Karikas (1998), la un număr de 3785 fete din 

Grecia, s-a relevat pentru triacilgliceridemia un maxim la grupa de vârstp de 11 ani, care apoi 

a scăzut până la grupa de vârstă de 13 ani. Peste valori normale s-au găsit la grupa de vârstă 

de 10, urmat de aceea de 14 ani. 

Triacilgliceridele (TAG) sunt, din punctul de vedere al compoziţiei, constituite dintr-

un rest de gliceride şi trei resturi de acizi graşi saturaţi si/sau nesaturaţi. în cursul proceselor 

metabolice (deci în catabolism şi anabolism) în organism se pot afla compuşi intermediari, 

spre exemplu: diacilgliceride - conţinând doar două resturi de acizi graşi şi monoacilgliceride 

- conţinând doar un rest de acid gras. 

Evaluarea statistică a datelor generale referitoare la triacilgliceridele serice, 

urmărindu-se media (X) şi deviaţia standard (DS), este prezentată în tabelul 3-4, prezentându-

se separat pe sexe cu redarea diferenţei mediilor (AX). Pentru a avea o imagine a diferenţelor 

valorice de TAG dintre diversele grupe de vârstă, luate pe eşantioane de cercetare, s-a 

procedat şi la determinarea diferenţelor de medii AX. 

Din evaluarea diferenţei mediilor se remarcă valori mai scăzute la grupele de fete cu 

vârste de 11 ani şi 18 ani. Valori mai crescute ale triacilgliceridemiei se disting la fete în cazul 

grupelor de vârstă de 13 şi 14 ani în comparaţie cu valorile de triacilgliceridemie la băieţi. 

Cercetările efectuate de Gupta et al. (1994a) asupra profilului lipidic la un grup de 

copii, cu vârsta cuprinsă între 8-18 ani din India, au relevat valori ale TAG mai scăzute la 

băieţi faţă de fete. 
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Date din literatura de specialitate (Tamier et al., 1981; Srinivasan et al., 1991; 

Williams et al., 2002) indică valori asemănătoare cu rezultatele obţinute în studiile noastre, 

evidenţiind totodată influenţa complexă a factorilor morfofiziologici în perioada de 

adolescenţă. 

Tabel 3-4. Date comparative privind triacilgliceridemia la eşantioanele 
de băieţi (ni) şi de fete (n2) luate în studiu 

Grupede 
vârstă 
(ani) 

Eşantionul ni (băieţi) Eşantionul n2 (fete) AX 

(X1-X2) 

Grupede 
vârstă 
(ani) ni Xi±DS Hi X2±DS 

AX 

(X1-X2) 

10 15 66,07 ±33,92 14 69,50 ± 35,65 + 3,43 

11 23 86,09 ± 37,25 33 78,21 ±42,28 -7,88 

12 29 76,72 ±44,14 45 78,82 ± 48,77 + 2,10 

13 35 59,06 ±25,14 26 87,73 ± 59,48 + 28,77 

14 30 52,83 ±23,88 36 78,86 ± 45,03 + 26,03 

15 13 62,46 ± 26,41 36 73,77 ±31,27 + 11,31 

16 18 67,56 ± 23,33 25 72,48 ± 34,32 + 4,92 

17 8 76,75±20,44 16 91,56 ±35,92 + 14,81 

18 3 80,33±46.48 18 76,22 ± 32,52 -4,11 

Notă: ni - numărul de băieţi luaţi în studiu; n2 - numărul de fete luate în studiu 

Aceste diferenţe pot fi explicate pe baza modificărilor endocrine care survin în 

perioada de pubertate. Investigaţiile noastre s-au limitat doar la probleme homeostazice ale 

metabolismului lipidic. Literatura de specialitate însă arată că perioada respectivă este 

marcată de modificări ale statusului hormonilor endocrini, de iniţierea fimcţionării ciclului 

estral cu evidentă implicare a metabolismelor materiale (glucidic, lipidic, protidic, hidro-

electrolitic). 

3.6.1.2. Investigaţii asupra colesterolului 
Procedând similar cu datele analitice referitoare la colesterol, obţinute pentru 

eşantionul de băieţi, s-a procedat la sistematizarea acestora în tabelul 3-5. Şi în cazul acestora 
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s-au umiărit valori individuale ţintă la diverse eşantioane. S-au aflat valori extreme la băieţi 

de 83 respectiv 226,0 mg/dL. 

Colesterolemia medie mai crescută s-a decelat la grupa de vârstă de 10 ani, iar mai 

scăzută la grupa de vârstă de 17 ani. Se observă, de asemenea, o scădere a valorilor medii la 

grupele de la vârsta de 10 la 13 ani, apoi o creştere până la grupa de vârstă de 15 ani. 

Tabel 3-5. Valori medii şi domenii limită ale colesterolemiei la eşantionul 
care a inclus băieţi 

Grupe 
de 

vârstă 
(anî) 

Număr subiecţi Valori analitice Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(anî) 

Număr Subiecţi incluşi în grupe (mg/dL) 
Domenii limită 

individuale 
(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(anî) 

total 
(ni) 

Date 
absolute 

Date relative 
(%) 

X ± D S 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

10 15 8,62 150,5 ±24,7 118-214 

11 23 13,22 143,6 ±29,5 93 - 205 

12 29 16,66 147,7 ±32,3 90 - 226 

13 35 20.11 131,7 ±20,2 83-175 

14 174 30 17,24 140,5 ±29,2 88-217 

15 13 7,47 147,8 ±27,6 117 -198 

16 18 10,34 136,1 ±24,3 91 -179 

17 8 4,60 122,4 ±26,1 85 -160 

18 3 1.72 137,7 ± 16,2 119 -149 

Limitele normale ale colesterolemiei variază între 160-199 mg/dL. Având în vedere 
aceste limite putem observa că valorile individuale au fost depăşite la grupele de vârstă de 10, 
11, 12 şi Hani. 

Investigarea statusului colesterolemiei este importantă pentru considerentul că acest 
compus steroid (C27) se află în sânge, bilă şi în ţesutul cerebral. In procesele metabolice este 
un precursor al biosintezei acizilor biliari, hormonilor steroizi şi vitaminei D (Morrison et al., 
1979; Pugliese et al., 1983). Concentraţia colesterolului total în serul sanguin este asociată cu 
procesele metabolice şi perturbarea acestora în anumite infecţii şi în bolile cardiovasculare 
(Steiner et al., 1991; Denke, 1995). Studii experimentale există şi asupra animalelor de 
laborator (spre exemplu Gallo et al., 1984; Bok et al., 1999; Park et al., 2002) 

în sânge, colesterolul este transportat de trei lipoproteine: lipoproteine cu densitate 
crescută (HDL-COL), lipoproteine cu densitate scăzută (LDL-COL) şi lipoproteine cu 
densitate foarte scăzută (VLDL-COL). Lipoproteinele cu densitate scăzută (LDL şi VLDL) 
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aparţin, de fapt, aceleieşi categorii pot fi precipitate specific cu acid fosfotungstic 
(fosfowolframic) şi cu magneziu. După separare prin centrifugare HDL rămân în supematant. 
Determinarea HDL-COL se face din supematantul limpede prin metoda spectrofotometrică. 

Investigarea colesterolului şi a fracţiunilor lipoproteinice implicate în vehicularea acestuia 
încă de la vârstele juvenile şi continuată la subiecţii ajunşi la starea adultă (Newman şi Hulley, 
1995; Paone et al., 1998; Roşenbaum şi Liebel, 1998). Acest fapt este extrem de important pentru 
evaluarea dinamicii lipidelor serice şi a posibilului risc pentru producerea dislipidemiilor (Anido 
et al., 1975; Anderson et al., 1987; Ensminger et al., 1995; Bok et al.,1999). 

Rezultatele determinărilor analitice privind colesterolemia la eşantionul de fete sunt 
centralizate în tabelul 3-6. 

Tabel 3-6. Valori medii şi domenii limită ale colesterolemiei serice la eşantionul 
care a inclus fete 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi Valori analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(n2) 

Subiecţi incluşi în grupe 
Valori analitice 

(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(n2) 

Date 
absolute 

Date relative 
(%) 

Valori analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

10 

249 

14 5,62 159,1 ±34,8 114 -226 

11 

249 

33 13,25 155,8 ±30,1 94-211 

12 

249 

45 18,07 155,2 ±32,5 102-313 

13 

249 

26 10,44 141,4 ±24,0 102-211 

14 249 36 14,45 138,1 ±20,2 103-188 

15 

249 

36 14,45 143,8 ±29,1 93-219 

16 

249 

25 10,04 157,4 ±22,6 119-220 

17 

249 

16 6,42 146,5 ±32,2 97 - 224 

18 

249 

18 7,26 146,0 ±35,4 75-215 

Se poate observa că valorile extreme la acest eşantion au fost de 75,0, respectiv 313,0 

mg/dL. în astfel de situaţii este necesară evaluarea cazurilor particulare, îndeosebi a valorilor 

crescute şi urmărirea datelor. 

în lipidele din clasa steridelor se află ca şi constituent stmctural colesterolul - colesteride 

serice. în sânge se poate decela colesterolul esterificat (de fapt în compoziţia unei steride (v. Cap. 

1.) şi colesterolul liber - rezultat în urma eliberării din steride prin hidroliza enzimatică). 

Colesterolemia - cuantumul colesterolului în sânge în chimia clinică clasică se redă 

sub forma de "colesterol total", colesterol esterificat, colesterol liber (notările uzuale pentru 
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colesterol se face prin litera C sau prin COL). Studiile asupra colesterolului - ca principal 

sterol prezent în organismul uman - se bazează pe investigaţii spectrofotometrice. 

Alături de colesterolul seric, în cercetările de lipidologie efectuate la om se studiază 

conex şi sterolii prezenţi în alimente, care vor apar în organsim prin aport exogen. Aceşti 

steroli sunt de origine vegetală (fitosteroli) şi animală (zoosteroli). De asemenea, există şi 

steroli proveniţi de la miceţi (micosteroli) care au importanţă terapeutică. 

Investigaţiile întreprinse în cadrul acestei teze la grupele de băieţi şi fete (tabel 3-7) 

relevă faptul că există diferenţe notabile între mediile (AX) grupelor luate în studiu. Se 

remarcă existente unor valori, în general, mai crescute la grupele de fete. 

Tabel 3-7. Date comparative privind colesterolemia la eşantioanele 
de băieţi (ni) şi de fete (n2) luate în studiu 

Grupe 
de 

vâstă 
(ani) 

Eşantionul ni (băieţi) Eşantionul nj (fete) AX 

(X1-X2) 

Grupe 
de 

vâstă 
(ani) 

ni Xi±DS ni X j t D S 

AX 

(X1-X2) 

10 15 150,50124,79 14 159,14 ±34,87 + 8,64 

11 23 143,60 ±29,54 33 155,82 ±30,10 + 12,22 

12 29 147,70 ± 32,35 45 155,27 ±32,57 + 7,57 

13 35 131,70 ±20,29 26 141,42 ±24,08 + 9,72 

14 30 140,50 ± 29,25 36 138,11 ±20,25 -2,39 

15 13 147,80 ±27,66 36 143,81 ±29,18 -3,99 

16 18 136,10 ±24,36 25 157,40 ±22,61 + 21,30 

17 8 122,40 ±26,12 16 146,56 ± 32,25 + 24,16 

18 3 137,70 ± 16,29 18 146,06 ±35,42 + 8,36 

Notă: ni - numărul total de băieţi luaţi în studiu ; n2 - numărul total de fete luate în studiu 

în literatura de specialitate cercetările referitoare la hipercolesteorlemie se discută şi 

situaţiile particulare în care se constată că există «hipercolesterolemie familiară» şi se impun 

măsuri terapeutice la vârsta copilăriei (McCrindle et al., 2002). Astfel de cazuri prezintă 

interes pentru eredopatologie - fiind în discuţie o tulburare genetică în care există transmitere 

ereditară (Wiegman et al., 2004). 
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în acest cadru al problemei dislipidemiilor cu importanţă genetică, studiată în 

eredopatologie, s-a urmărit relaţia între caracterul predictiv al obezităţii la copil pentru 

obezitatea la vârsta adultă şi relaţia cu obezitatea parentală (Whitacker, 1997). 

3.6.1.3. Modalităţi de exprimare şi conversie a datelor analitice 
privind fracţiunile lipidice 

Valorile fracţiunilor lipidice serice - în cazul studiat triacilgliceridele şi colesterolul 

s-au exprimat conform uzanţelor clasice în mg/dL. în prezent se tinde tot mai mult a se utiliza 

exprimarea conform Sistemului Internaţional (SI) de unităţi, adică în milimoli per litru, notat 

curent mmol/L sau mM/L. 

în literatura de specialitate se fac precizări asupra faptului că în USA, India şi în multe 

alte ţări exprimarea se face în mg/dL. Spre deosebire de acestea, în marea majoritate a ţărilor 

din Europa şi în Australia exprimarea se face, fară a exista norme obligatorii, în mM/L 

(littp://www.fatfreekitchen.com/cholesterol/cholesterol units.html - 2006) 

Pentru interpretarea datelor analitice obţinute în laboratorul de chimie clinică, 

indiferent de modul de formulare, se utilizează un factor de conversie. 

Triacilgliceridele - au un factor de conversie (fiAc) care se calculează din raportul 

1/0,01129 = 88,57. Astfel, dacă se transformă mg/dL în mM/L se face diviziunea cu 88,57, 

deci: 

[mg/dL] = ^ [ mM/L] 

iar în cazul în care se transformă în mM/L în mg/dL se va proceda la multiplicarea cu (frAo) , 

deci cu 88,57 astfel: 

[mM/L] = 88,57 [ md/dL] 

Dacă se va lua un exemplu concret, conform sugestiilor din literatura de specialitate se 

poate exemplifica următoarea conversie: 

168 mg/dL = — ^ x l 6 8 = 1,9 mM/L 
^ 88,57 

Colesterolul - are, de asemenea, un factor de conversie specific (fcoL)- Acesta rezultă 

din relaţia 1/ 0,02586 = 38,67 . 
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în cazul conversiei din mg/dL în mM/L se divide valoarea la 38,67, notându-se: 

[mg/dL] = 1 

38,67 
[mM/L] 

pentru situaţia când conversia porneşte de la mM/L spre mg/dL se aplică relaţia de 

multiplicare: 

[mM/L] = 38,67 [ md/dL] 

Şi în cazul colesterolului se va lua un caz concret pornind de la o valoare analitică 

determinată în mg/dL, deci: 

205 mg/dL = 1 

38,67 
X 205 =5,3 mM/L 

în toate situaţiile date, de interes circumstanţial (investigarea unei afecţiuni) sau de 

interes ştiinţific (cercetări de lipidologie) se aplică astfel de calcule. 

3.6.1.4. Evaluarea grafică a datelor comparative privind 
fracţiunile lipidice 

Pentru a avea o imagine diagramatică mai expresivă a diferenţelor dintre valorile 

triacilgliceridemiei, la diverse vârste pentru cele două sexe, se prezintă şi o histogramă (fig.3-4). 
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Fig. 3-4. Histograma variaţiei triacilgliceridemiei în funcţie 
de eşantioane şi grupe de vârstă 
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Evaluarea comparativă a datelor permite şi o observare sinoptică a diferenţelor, 

remarcându-se cele mai însemnate variaţii în cadrul grupelor de vârste, la fete de 13 ani -

valori crescute cu + 28,77 mg/dL şi la fete de 14 ani - valori crescute de + 26,03 mg/dL. 

O comparaţie a acestor modificări se poate ilustra şi prin vedere grafică. în acest sens 

prezentarea datelor referitoare la ambele fracţiuni lipidice, i.e. triacilgliceridemia şi 

colesterolmia. Astfel de procedee sunt uzitate adesea în literatura de specialitate care 

urmăreşte modificările cronobiochimice cu caracter predictiv vizând iniţial aspectele 

dishomeostazice şi apoi posibile implicaţii în patologia biochimică. 

Şi în cazul colesterolului seric - aparţinând lipidelor din subclasa steridelor s-au 

observat diferenţe AX ale mediilor crescute în cazul grupelor de fete. Excepţie au făcut 

grupele de vârstă de 14 şi 15 ani. O explicaţie posibilă, abordată în literatura de specialitate, în 

conexiunea cu problemele de endocrinologie specifice perioadei de pubertate. Este cunoscut 

faptul că o parte din steridele existente în organism să intre în metabolismul hormonilor 

estrogeni (Cig) şi ale hormonului progestativ (C21). 

O prelucrare a datelor analitice sub forma unei histograme relevă variaţiile caracteristice ale 

colesterolemiei (fig. 3-5). Din aceasta se observă mai bine creşterile însemnate ale colesterolemiei la 

fete din grupa de vârstă 16 ani cu + 21,30 mg/dL, iar la 17 ani cu + 24,16 mg/dL. 
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Fig. 3-5. Histograma variaţiei colesterolemiei în funcţie 
de eşantioane şi grupe de vârstă 

în fine, sintetizând datele referitoare la triacilgliceridemia eşantioanelor de băieţi (ni) 

şi de fete (n2) în evoluţia pe grupe de vârstă, se pot remarca variaţiile cronologice ale datelor 

analitice în funcţie de specificul cronobiologic al grupelor de vârstă (fig. 3-6). 
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Grupe de vârstă (ani) 

-TAG Eşantion ni -TAG Eşantion n2 

Fig. 3-6. Reprezentare diagramatică a valorilor medii ale triacilgliceridelor serice 
la subiecţii între 10-18 ani din ambele eşantioane 

Similar se poate proceda şi în cazul colesterolului, urmărid valorile analitice calculate pe 

gnq)e de vârstă în cadrul ambelor eşantione (fig.3-7) 

170 
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-•—GOL Eşantion ni • COL Eşantion n2 

Fig. 3-7. Reprezentare diagramatică a valorilor medii ale colesterolului seric 
la subiecţii între 10-18 ani din ambele eşantioane 

Datele prezentate oferă o imagine privind distribuţia lipidelor serice în raport cu dinamica 

specifică grupelor de vârstă studiate. Astfel de reprezentări sunt utilizate în literatura de specialitate 

pentru faptul că redau o imagine sinoptică asupra parametrilor biochimici luaţi în studiu. 
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3.6.2. INVESTIGAREA PRINCIPALELOR FRACŢIUNI LIPOPROTEINICE 

în cazul fracţiunilor lipoproteinice cercetările întreprinse au urmărit HDL-colesterol 

(HDL-COL), care a fost determinat analitic şi LDL-colesterol (LDL-COL) care, conform 

uzanţelor (din practica biochimici şi a chimiei clinice) se detemiină prin calcule. 

Se reiterează însă, faptul că în laboratoarele de cercetare ale unor mari institute - care 

au în studiu teme de cercetare în domeniul lipidologiei şi a bolilor cardiovasculare - se pot 

efectua determinări analitice de LDL-COL utilizând metode bazate pe separarea prin 

ultracentrifugare în tandem cu analiza spectrofotometrică. 

Cu referire la lipoproteine se reaminteşte integrarea, general acceptată în literatura de 

specialitate, acestora în patru grupe: CM, VLDL, LDL, HDL. în biochimie problemele 

dishomeostaziei lipoproteinelor şi a obezităţii au suscitat interes pentru consecinţele 

patologice, dar şi pentru predicţia acestora (Hein, 1988; Javier et al., 1992; Gidding et al., 

1996; Kimm et al., 1998; Frost şi Havel, 2001). 

O problemă de interes major este reprezentată de abordarea contextuală a perturbării 

homeostaziei biochimice a lipidelor şi lipoproteinelor în relaţie cu modificările satusului 

hormonal în perioada adolescenţei. în acest cadru se discută, spre exemplu, modificările induse 
A 

În adolescenţă de maturitatea sexuală a subiecţilor (Berenson et al., 1981). In această perioadă 

se activează secreţia hormonilor androgeni (testosteron, androsteron ş.a.) şi estroegeni 

(estradiol, estriol ş.a.). Această activare a sintezei de hormoni influenţează metabolismul lipidic 

în sensul catabolizării lipidelor de provenienţă exogenă (alimente) şi de provenienţă endogenă. 

Deşi există puţine lucrări de referinţă în acest domeniu, se aşteaptă ca cercetările corelate cu 

lipidologie - hormonologie (deci cu tentă endocrină) să fie extinse în viitor. 

în continuare se vor discuta aspecte generale referitoare la fracţiunile lipoproteice luate 

în studiu şi unele particularităţi în relaţie cu grupele de vârstă. 

3.6.2.1. Investigaţii asupra HDL-colesterolului 
o sistematizare a determinărilor efectuate asupra HDL-colesterolului la eşantionul de 

băieţi (ni), constituit din grupele de vârstă 10-18 ani, se prezintă în tabelul 3-8. în acest tabel, 

în afară de datele biostatistice, s-au inclus şi domeniile de variaţie (limite minim-maxim) ale 

valorilor individuale în cadrul diverselor grupe de vârstă. Din tabel se poate constata că 

valorile minime la băieţi sunt 32,0 mg/dL, iar maxime de 118,0 mg/dL. De asemenea, se 

remarcă faptul că pentru HDL-colesterol media statistică indică cele mai mari valori - 64,0 

mg/dL la grupa de vârstă 18 ani. 
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Tabel 3-8. Valori medii şi domenii limită ale HDL-colesterolemiei serice la eşantionul 
care a inclus băieţi 

Grupae 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi 
Valori analitice 

(mg/dL) 
X±DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupae 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(ni) 

Subiecţi incluşi în grupe Valori analitice 
(mg/dL) 
X±DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupae 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(ni) 

Date 
absolute Date relative 

(%) 

Valori analitice 
(mg/dL) 
X±DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

10 

174 

15 8,62 53,8 ± 19,1 35 -111 
11 

174 

23 13,22 46,5 ± 7,3 35-62 
12 

174 

29 16,66 46,5 ± 9,4 35-65 
13 

174 
35 20,11 49,3 ± 11,6 32-94 

14 174 30 17,24 54,5 ± 10,7 36-74 
15 

174 

13 7,47 50,4 ± 6,8 39-60 
16 

174 

18 10,34 53,5 ± 20,9 37-118 
17 

174 

8 4,60 60,3 ±8,8 50-79 
18 

174 

3 1,72 64,0 ± 10,4 57-76 

Dacă se urmăresc datele privind determinările de HDL-colesterol la eşantionul 

constituit din grupe de fete (tabel 3-9) se va remarca faptul că valorile individuale minime 

sunt de 28 mg/dL la grupa de 11 ani şi respectiv 97 mg/dL la grupa de 15 ani. 

Tabel 3-9. Valori medii şi domenii limită ale HDL-colesterolemiei serice la eşantionul 
care a inclus fete 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi 
Valori analitice 

(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(n2) 

Incluşi în grupe 
Valori analitice 

(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(n2) 

Date 
absolute Date relative 

(%) 

Valori analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

10 

249 

14 5,62 51,7 ± 12,2 32-74 

11 

249 

33 13,25 47.9 ± 11,2 28-73 

12 

249 

45 18,07 52,4 ±11,5 29-81 

13 
249 

26 10,44 51,3± 11,4 30-72 

14 249 36 14,45 54,8 ± 12,7 34-85 

15 

249 
36 14,45 57,2 ± 12,4 39-97 

16 

249 

25 10,04 52,4 ± 8,0 37-71 

17 

249 

16 6,42 59,9 ± 10,5 43-81 

18 

249 

18 7,26 67,8 ±13,5 51-87 
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în cadrul eşantionului de fete dacă se urmăresc valorile medii cu cel mai crescut 

cuantum de HDL-COL, reprezentând 67,8 mg/dL, se întâlnesc la grupa de vârstă de 18 ani. 

Studiul analitic al HDL-COL prezintă importanţă atât la vârstele tinere cât şi la adult sau 

persoanele în vârstă înaintată. 

Importanţa investigaţiilor la vârste tinere prezintă un aspect de excepţie. Acesta rezidă în 

caracterul predictiv al informaţiilor pe care le poate furniza pentru statusul biochimic al 

lipoproteinelor serice şi posibila evoluţie spre zone de interes ale patologiei biochimice. 

Date referitoare la HDL-COL, comparative pentru cele două eşantioane, sunt prezentate 

în tabelul 3-10. Din acesta se remarcă faptul că valorile medii sunt destul de strânse, dar şi 

faptul că marea majoritate a valorilor sunt crescute, fapt remarcat din diferenţele mediilor AX 

la grupele de fete, excepţie de la această observaţie se întâlnesc la grupele de vârste de 10, 16 

şi 17 ani. 

Tabel 3-10. Date comparative privind concentraţia HDL-colesterolului în serul sanguin 
la eşantioanele luate în cercetare 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Eşantionul ni (băieţi) Eşantionul nj (fete) AX 

(X2-X1) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

ni Xi±DS ni X2±DS 
AX 

(X2-X1) 

10 15 53,80 ± 19,15 14 51,78 ± 12,27 -2,02 

11 23 46,56 ± 7,35 33 47.94 ± 11,20 + 1,38 

12 29 46,58 ± 9,49 45 52,48 ±11,58 + 5,90 

13 35 49,34 ± 11,61 26 51,38 ± 11,42 + 2,04 

14 30 54,50 ± 10,76 36 54,88 ± 12,71 + 0,38 

15 13 50,46 ± 6,85 36 57,25 ± 12,41 + 6,79 

16 18 53,50 ± 20,90 25 52,44 ± 8,00 -1,06 

17 8 60,37 ± 8,87 16 59,93 ± 10,56 -0,44 

18 3 64,0 ± 10,44 18 67,89 ±13,57 + 3,89 

Notă: rii - numărul total de băieţi luaţi în studiu; na - numărul total de fete luate în studiu 

Diferenţe de medie cu valori crescute se întâlnesc la grupele de vârstă de 12 ani cu 

+ 5,90 mg/dL şi de 15 ani cu + 6,79 mg/dL. 

Literatura de specialitate şi date de ordin nutriţional şi socio-profesional în cazurile 

studiate nu s-au aflat pentru a avea o explicaţie plauzibilă. 
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3.6.2.2. Investigaţii asupra LDL-colesterolului 
în cazul stabilirii concentraţiei LDL-colesterolului există o metodă ultracentrifugală 

(Friedwald et al., 1972) prin care se procedează concomitent la determinarea trigliceridelor, 

colesterolului, HDL-colesterolului şi LDL-colesterolului. Metoda a fost elaborată, şi ulterior 

validată, în cadrul Institutului Naţional de Cardiologie şi Pneumologie din Bethesda (USA) -

Compartimentul de Boli Moleculare. Cu titlu informativ se menţionează că ultracentrifugarea 

se face timp de 16 ore la 100.000 x g (folosindu-se o centrifugă cu SPINCD cu rotor special). 

Metoda curentă de determinare a LDL-COL apelează însă la un procedeu de calcul 

aplicat pentru fiecare individ (Friedwald et al., 1972). Acesta se face după formula deja 

consacrată în domeniul lipidologiei (v.Cap.3.4.4). 

S-au constituit, prin procedeul de calcul, nouă grupe de vârstă, similar cu restul 

fracţiunilor lipidice şi lipoproteinice (corespunzător vârstelor 10-18 ani). 

Sistematizarea datelor obţinute referitor la LDL-COL s-a făcut pe baza relaţiei date de 

Friedwald et al. (1972). Această metodă de calcul a stat la baza aplicaţiilor biostatistice pentru 

aflarea mediei şi deviaţiei standard. In tabelul 3-11 se prezintă valorile medii şi domeniile 

limită la eşantionul care include grupele de băieţi. Din datele individuale au fost reţinute 

domeniile limită, acestea fiind pentru băieţi 19,0 şi 193,8 mg/dL la grupele de vârstă de 18 

ani, respectiv 16 ani. Valoarea medie cea mai ridicată a LDL-COL a fost 109,94 mg/dL, 

întâlnindu-se la grupa de vârstă de 10 ani. 

Tabel 3-11. Valori medii şi domenii limită ale LDL-colesterolului seric la eşantionul 
care a cuprins băieţi 

Număr subiecţi Valori analitice 
Grupe 

de 
vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(ni) 

Subiecţi incluşi în grupe calculate 
(mg/dL) 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
total 
(ni) Date 

absolute 
Date relative 

(%) X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

10 15 8,62 109,94 ±30,18 39,6- 164,8 

11 23 13,22 114,21 ±33,02 59,8 - 160,4 

12 29 16,66 116,48 ±36,87 39,6 - 193,8 

13 35 20,11 94,15 ±22,38 50,0-121,8 

14 174 30 17,24 96,56 ± 27,77 49,6-175,6 

15 13 7,47 109,80 + 29,73 83,6- 150,2 

16 18 10,34 96,06 ± 34,99 19,0-152,2 

17 8 4,60 77,35 ± 23,30 43,4-111,2 

18 3 1,72 89,73 ± 20,69 72,8-112,8 
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Valorile LDL-colesterolemiei calculate pentru eşantionul de fete sunt redate în tabelul 

3-12. Se poate remarca faptul că minima se situează la 18,2 mg/dL pentru grupa de vârstă 15 

ani, iar maxima la 283,6 mg-dL la grupa de vârstă de 12 ani. 

Tabel 3-12. Valori medii şi domenii limită ale LDL-colesterolului seric la eşantionul 
care a cuprins fete 

Grupe 
de vârsta 

(ani) 

Număr subiecţi Valori analitice 
calculate 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de vârsta 

(ani) 
Număr 
total 
(n2) 

Incluşi în grupe 
Valori analitice 

calculate 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de vârsta 

(ani) 
Număr 
total 
(n2) 

Date 
absolute 

Date relative (%) 

Valori analitice 
calculate 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

10 

249 

14 8,62 121,26 ±38,99 73,6- 199,8 
11 

249 

33 13,21 123,52 ± 32,81 62,2-216,2 
12 

249 

45 16,66 118,54 ±37,32 52,6 - 283,6 
13 

249 
26 20,11 107,58 ±29,02 69,0- 173,4 

14 249 36 17,24 98,99 ±29,11 64.0- 187,2 
15 

249 
36 7,47 101,31 ±32,03 18,2-181,4 

16 

249 

25 10,34 119,00 ±27,24 76,4- 178,8 
17 

249 

16 4,60 104,94±37,36 46,8- 182,8 
18 

249 

18 1,75 93,41±39,82 45,0 - 148,2 

Problema determinării LDL-COL a constituit un subiect frecvent abordat în literatura 

de specialitate urmărind diversele aspecte, de la determinarea analitică directă prin metode 

fizico-chimice, la determinarea printr-o metodă indirectă bazată pe o formulă de calcul 

elaborată pe baza rezultatelor analitice evaluate comparativ (Friedwald et al., 1972). 

într-un amplu studiu asupra acestei probleme Nauck et al. (2002) arată că formula de 

calcul care apelează la valorile TAG, T-COL şi HDL-COL pentru determinarea LDL-COL, 

elaborată de Friedwald et al. (1972) nu se poate aplica în cazul pacienţilor care au TAG peste 

400 mg/dL. Având în vedere limitele acestei metode - bazate pe calcul - s-a sugerat utilizarea 

unor metode directe (Bachorik şi Rosss, 1995). Se consideră că metodele directe utilizate până 

în prezent nu s-au pretat extinderii generalizate. în ultimii ani s-au introdus metode de o nouă 

generaţie, bazate pe omogenizare necesitând reactivi specifici pentru separarea şi identificarea 

colesterolului asociat cu LDL, utilizarea procedeelor automatizate etc. 

Iniţial s-a încercat determinarea LDL-COL prin metoda ultracentrifugării - s-a 

constatat însă că aceasta este dificilă, de durată iar lipoproteinele deosebit de labile se pot 

altera prin concentraţia crescută a sărurilor utilizate şi prin acţiunea forţei centrifuge. De 

asemenea, sunt costisitoare şi au reproductibilitate redusă. (Wamick et al., 2001). 
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S-a încercat apoi determinarea LDL-COL prin electroforeză - în această situaţie s-au 

utilizat diverse suporturi, efectuându-se electroforeză pe hârtie, pe acetat de celuloză, pe 

poliacrilamidă, pe gel de agaroză. Primele determinări s-au efectuat prin electroforeză pe gel 

de agaroză, separarea lipoproteinelor a fost ui'mată de precipitare cu polianioni şi scanare 

densitometrică (Myers et al., 2000). 

A urmat metoda enzimatică de determinare a colesterolului cu utilizarea colesterol-

esterazei, colesterol-dehidrogenazei şi a unui colorant tetrazolinic. 

Ulterior s-a practicat, cu bune rezultate, utilizarea în tandem a metodelor 

electroforetică şi enzimatică în care, enzimele au fost colesterol-esteraza şi colesterol-oxidaza, 

iar colorantul a fost aminoetil-carbazol (Benlian et al., 2000). Această metodă (cu specific de 

tandem metodologic - expresie utilizată în chimia analitică şi bioanalitică), s-a dovedit 

eficientă prin faptul că a grupat 68% din pacienţi în mod corect, din punct de vedere al 

valorilor LDL-COL decelate. S-a asigurat o cuantificare mai sigură în cazul majorităţii 

tipurilor de hiperlipemie şi hiperlipoproteinemie. Comparativ cu metodele instrumentale 

bazate pe procedee enzimatice şi imunochimice, electroforeză se pretează mai bine utilizării 

în laboratoarele de cercetare specializate (chimie clinică, analitică biochimică, lipidologie 

etc.), decât în laboratoarele de rutină cu volum mare de analize. 

în aceste condiţii metoda de calcul elaborată de Friedwald et al. (1972) a fost 

acreditată ca o altemativă la metoda de ultracentrifugare. S-a propus, într-o primă fază, 

utilizarea formulei de calcul pentru studii epidemiologice, iar mai târziu s-a adoptat rapid ca 

metodă de calcul pentru determinările de rutină în laboratoarele clinice (acceptată fiind din 

considerente care au în vedere expeditivitatea şi economicitatea). La elaborarea acestei 

metode au stat câteva principii de fond, între acestea se menţionează faptul că fracţiunea 

lipoproteică VLDL transportă cea mai mare parte a TAG-circulante. Astfel se poate considera 

„VLDL-COL estimat" este reprezentat (destul de bine) prin totalul TAG decelat (se ia 

raportul TAG/5 în mg/dL). în final, LDL-COL se calculează din relaţia TC-(HDL-COL -f 

VLDL-COL esimat) exprimat, asemănător altor valori, prin mg/dL, ca unitate uzuală în 

laboratoarele clinice. 

Deci, metoda de calcul Friedv^ald (1972), deşi bine creditată în evaluarea LDL-COL, 

prezintă un dezavantaj major. Acest dezavantaj rezidă în faptul că există variabilitatea dată de 

cele trei măsurători. în această situaţie rezultatele reflectă impreciziile metodelor utilizate 

pentru determinarea TAG, TC, HDL-COL. în scopul limitării variabilităţii rezultatelor s-a 

propus adoptarea unei „metode automatizate" - general acreditate- pentru calculul HDL-COL, 

fapt care (în viziunea experţilor) ar diminua impreciziile în calculele efectuate. Toate aceste 
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observaţii vin să ateste faptul că formula Friedwald (1972) se preteză utilizării cu rezultate 

bune în evaluarea hiperlipoproteinemiilor. 

Prezentarea diverselor modalităţi de evaluare analitică şi/sau prin calcul al valorii LDL-

COL - este importantă pentru cercetările fundamentale şi aplicative. S-a procedat la evidenţierea 

acestora pentru a avea o imagine globală a interesului suscitat pentru problemele analitice din 

acest domeniu şi pentru a evidenţia menţinerea şi justificarea determinărilor prin calcul. 

în această lucrare, aşa cum s-a arătat, s-a aplicat metoda de calcul Friedwald et al. 

(1972) - justificată de aplicarea în numeroase lucrări şi larga citare în literatura de 

specialitate. Datele obţinute sunt evaluate comparativ, la eşantioanele de subiecţi ni şi n2 luate 

în studiu. Tabelul 3-13 face legătura cu tabelele precedente, redând, totodată diferenţa 

mediilor AX dintre eşantioane. 

Tabel 3-13. Date comparative privind concentraţia LDL-colesterolului în serul sanguin la 
eşantioanele luate în cercetare 

Grupe 
de vârsta 

(ani) 

Eşantionul n̂  (băieţi) Eşantionul n2 (fete) AX 

(Xz-X,) 

Grupe 
de vârsta 

(ani) ni X,±DS ni X2±DS 

AX 

(Xz-X,) 

10 15 109,94 ±30,18 14 121,26 ±38,99 + 11,32 
11 23 114,21 ±33,02 33 123,52 + 32,81 + 9,31 
12 29 116,48 ±36,87 45 118,54 ±37,32 + 2,06 
13 35 94,15 ±22,38 26 107,58 ±29,02 + 13,43 
14 30 96,56 ± 27,77 36 98,99 ±29,11 + 2,43 
15 13 109,80 ±29,73 36 101,31 ±32,03 -8,49 

16 18 96,06 ± 34,99 25 119,00 ±27,24 + 22,94 
17 8 77,35 ± 23,30 16 104,94 ±37,36 + 27,59 
18 3 89,73 ± 20,69 18 93,41 ± 39,82 + 3,68 

O diferenţă a mediilor (AX) relevă faptul că la toate grupele de vârstă, exceptând 

grupa de 15 ani, există valori mai crescute ale LDL-colesterolului la fete. Valori mai ridicate 

sunt la 16 ani cu + 22,94 mg/dL şi la 17 ani cu + 27,59 mg/dL. 

3.6.2.3. Modalităţi de exprimare şi conversie a datelor analitice 
privind fracţiunile lipoproteice 

Datele investigaţiilor asupra fracţiunilor lipoproteice serice obţinute prin determinări 

analitice - cazul HDL-colesterolului şi prin calcule - cazul LDL-colesterolului expuse în 

prezenta teză sunt redate în mg/dL. 
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în biochimie, şi pentru fracţiunile lipoproteice există factori de conversie. în cazul 

acestora însă factorul de conversie este identic (http://www.fatfreekitchen.com / cholesterol / 

cholesterol units.html - 2006 ). Calculul acestuia se face, similar colesterolului, pornind de la 

raportul 1/0,02586=38,67. Situaţia este explicabilă prin faptul că substanţa (de bază) 

investigată este colesterolul. 

AstfeKatât pentru HDL-COL, cât şi pentru LDL-COL în cazul conversiei de la mM/L 

se aplică relaţia (prin diviziune), astfel: 

[mg/dL] = [ mM/L] 

iar pentru situaţia în care conversia porneşte de la mM/L spre a se obţine mg/dL se face 

multiplicarea: 

[ mM/L] = 38,67 [mg/dL] 

Şi în cazul lipoproteinelor se vor da exemple de calcul, din literatura de specialitate, 
pentru: 

HDL-COL 35 mg/dL = —i— x 35 = 0,9 mM/L 
® 38,67 

LDL-COL 135 mg/dL = —î—xl35 = 3,5 mM/L 
38,67 

Astfel de situaţii în care se impune conversia datelor sunt necesare din punct de vedere 

clinic - terapeutic sau pentru cercetarea ştiinţifică în domeniul lipidologiei clinice - ca un 

domeniu al biochimici. 

3.6.2.4. Evaluarea grafică a datelor comparative privind fracţiunile 

lipoproteinice 

Şi în cazul HDL-COL au fost efectuate histograme (fig. 3-8) pentru a avea o imagine 

relevantă şi uşor de evaluat a diferenţelor între eşantioanele luate în studiu. 
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12 13 14 15 16 

Grupe de vârstă (ani) 

Băieţii | 
Fete I 

Fig.3-8. Histograma variaţiei HDL-colesterolului seric în funcţie 
de eşantioane şi grupe de vârstă 

Pentru a avea o imagine mai reprezentativă s-a procedat la compararea datelor 

obţinute la cele două eşantioane studiate. Rezultatele sunt expuse în fig.3-9 care prezintă 

histograma valorilor caracteristice pentru fiecare grupă de vârstă atât la băieţi cât şi la fete. 

1 1 I I 
1 1 I I 
1 1 I I 
I i I I 

10 11 12 13 14 15 16 

Grupe de vârstă (ani) 

17 18 Fete 

Fig. 3-9. Histograma variaţiei LDL-colesterolului seric în funcţie 
de eşantioane şi grupe de vârstă 

Aşa cum s-a arătat, valoarile pentru LDL-COL se pot afla analitic, prin metode de 

ultracentrifugare sau prin calcul. 

O modalitate de exprimare a rezultatelor - uzitate în literatura de specialitate 

referitoare la biochimia lipidelor şi chimia clinică - pomeşte de la necesitatea evidenţierii 

grafice a variaţiilor în funcţie de vârste. în studiile de mare anvergură astfel de diagrame 
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acoperă ani de zile sau chiar decade de viaţă urmărind aspecte legate de investigaţii 

biochimice ale aparatului cardiovascular, aparatului reno-urinar, sistemului osos etc. 

în cazul cercetărilor expuse în această lucrare se prezintă date referitoare la 

lipoproteine în perioada de vârstă 10-18 ani la eşantioanele de băieţi (ni) şi fete (n2) luate în 

cercetare. 

O modalitate de exprimare a rezultatelor - uzitate în literatura de specialitate 

referitoare la biochimia lipidelor şi chimia clinică - pomeşte de la necesitatea evidenţierii 

grafice a variaţiilor (care exprimă modificările homeostazice) în flincţie de vârstă. în 

cercetările ştiinţifice de mare anvergură, în care se urmăresc aspecte de cronobiochimie şi 

cronofiziologie în relaţie cu patologia, astfel de diagrame acoperă ani de zile sau chiar decade 

de viaţă. Astfel de cercetări au în vedere aspecte legate de investigaţii biochimice ale 

aparatului cardiovascular, aparatului reno-urinar, sistemului osos etc. 

Cercetările prezentate în această lucrare oferă informaţii referitoare la lipoproteine la 

eşantioanele de băieţi şi fete care, au făcut obiectul cercetărilor. Pentru determinările 

efectuate asupra HDL-COL datele sistematizate pentru ambele eşantioane pe grupe de vârstă 

sunt redate în fig.3-10. 

11 13 14 15 

Grupe de vârstâ (ani) 

— HDL-COL Eşantbn ni HDL-COL Eşantion n2 

Fig.3-10. Reprezentare diagramatică a valorilor medii ale HDL-colesterolului 
seric la subiecţii din eşantioanele ni şi n2 

Evaluarea prin reprezentare grafică a rezultatelor privitoare la LDL-COL, aspectele 

comparative, dintre eşantioanele de băieţi şi fete şi între grupele de vârstă în cadrul 
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eşantioanelor se redau în fig.3-11. Se reaminteşete faptul că valorile cercetărilor 

experimentale asupra LDL-COL s-au determinat prin calcul. 

130 

10 11 12 13 14 15 16 17 18 

Grupe de vârstă (ani) 

LDL-CX)L Eşantion ni — LDL-COL Eşantion n2 

Fig.3-11. Reprezentarea diagramatică a valorilor medii ale LDL-colesterolului 
seric la subiecţii din eşantioanele ni şi n2 

Remarcabil este faptul că studii asupra lipidelor şi lipoproteinelor serice au fost 

efectuate în diverse părţi ale globului. 

Astfel, un studiu efectuat în Taiv^an de Liu et al. (1999) a relevat faptul că 16-18% din 

tineri care au completat un chestionar la începutul cercetării, au părinţi care suferă de boli 

cardiovasculare sau hiperlipidemie. Studiul a cuprins un număr de 4183 tineri, la care fost 

recoltate probe de sânge pentru determinarea colesterolemiei totale, triacilgliceridemiei 

(TAG), HDL-colesterolemiei şi LDL-colesterolemiei. Această din urmă valoare a fost 

obţinută prin metoda de calcul Friedwald (1972). 

Valoarea medie a TC a fost de 163,2 mg/dL, iar 9,6% din cei analizaţi au avut TC 

peste 200 mg/dL. Valoarea medie pentru TAG a fost de 76,2 mg/dL; pentru LDL-C a fost de 

88,2 mg/dL şi pentru LDL-COL de 59,8 mg/dL. 

De asemenea, s-a constat că tinerii obezi au avut valori mai mari ale parametrilor 

sanguini determinaţi decât cei cu greutate normală. Autorii au ajuns la concluzia că prin 

screening al profilului lipidic numai la copii şi tinerii cu părinţi, bunici suferinzi de boli 

cardiovasculare sau hiperlipidemii, 75% dintre copii depistaţi cu niveluri lipidice serice 

crescute ar fi ignorate. 
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în ultima perioadă tot mai multe investigaţii sunt canalizate asupra determinării non-

HDL-colesterolemiei. Non-HDL colesterolul (colesterol total minus HDL cholesterol), este 

considerat un mijloc de screening mai bun decât LDL-colesterolul pentru depistarea riscului 

de boală coronariană deoarece include toate clasele de lipoproteine aterogene. Asemenea date 

există doar pentru adulţi, fiind absente la copiii şi tineri. 

Un studiu efectuat de Srinivasan et al. (2002) pe un eşantion de 2843 subiecţi, cu 

vârste între 5-17 ani, a urmărit într-o primă etapă: înălţimea, greutatee şi circumferinţa taliei, 

pe baza cărora s-a calculat indexul de masă corporală - BMI. Apoi s-au efectuat analize de 

laborator : colesterolemia totală (CT), triacigliceridemia (TAG), HDL-colesterolemia. S-a 

calculat printr-o metodă computerizată valorile non-HDL-colesterolemiei. 

Rezultatele au relevat valori ale non-HDL-colesterolemiei mai mari la sexul feminin 

şi, mai ales la vâ rstele mai mici (5-11 ani). 

Valorile non-HDL colesterolemia s-au corelat mai bine cu TAG şi pot fi invers 

asociate cu HDL-colesterolul. S-a stabilit o corelaţie invers proporţională cu vârsta, asociere 

pozitivă cu BMI. Mărimea corelaţiei cu TAG a fost mai mare pentru non-HDL-colesterol faţă 

de LDL-colesterol. Este în relaţie de invers proporţionalitate cu HDL-colesterol. 

în scopul evaluării rezultatelor provenite din determinările analitice efectuate se poate 

proceda la o comparaţie cu datele acceptate în literature de specialitate ca valori de referinţă, 

în acest scop s-a apelat la datele comunicate de 

Institutul Naţional de Cardiologie, Pulmonologie şi Hematologie (National Heart, 

Lung and Bood Institute - NHLBI) din SUA (date compilate de către Epstein et al., 1990; 

Belcher et al. 1993;Bergstrom et al., 1995). Cu ajutorul acestor date s-a întocmit un Ghid al 

valorilor recomandate pentru colesterol total şi LDL-colesterol seric la copiii şi adolescenţii 

între 2 şi 19 ani care provin din familii cu hipercolesterolemie sau boli cardiace, redate în 

tabelul 3-14. 

Tabel 3-14. Valori medii acreditate pentru colesterol total şi LDL-colesterol 
(conform recomandărilor NHLBI) 

Specificare Colesterol total LDL-colesterol Specificare 
(mg/dL) (mg/dL) 

Aceptabil sub 170 sub 110 

La limită 170-199 110-129 

Crescut >200 >130 
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Conform acestui Ghid copii şi adolescenţii din grupa de risc trebuie examinaţi periodic 

de către medicul de familie şi trebuie să efectueze periodic analize referitoare al profilul 

lipidic în vederea reducerii riscului de dezvoltare de boli cardiovasculare în perioada de adult. 

3.7. SPECIFICUL BIOCHIMIC AL HOMEOSTAZIEI Şl 
HETEROSTAZIEI ÎN CAZUL FRACŢIUNILOR 
LIPIDICE Şl LIPOPROTEINICE 

în relaţie cu homeostazia se cunoaşte faptul că aceasta reprezintă una din 

caracteristicile dinamice ale sistemelor biologice şi are rolul de-a asigura menţinerea 

stabilităţii mediului intem prin interacţii biochimice de reglare (sau autoreglare) care, se 

realizează conform unor mecanisme „programate genetic". 

Prin funcţionalitatea mecanismelor amintite se asigură echilibrul intrinsec al oricărui 

sistem. în sistemele biologice acest echilibru se realizează prin interacţiile biochimice 

specifice proceselor metabolice. în cercetările întreprinse în cadrul acestei teze sunt vizate 

procesele catabolice şi anabolice specifice (în principal) metabolismului lipidic. Interacţiile 

biochimice specifice proceselor metabolice asigură menţinerea „statusului homeostaziei 

biochimice", a aşa numitului mediu intem. Cuantificarea statusului homeostaziei biochimice 

se stabileşte prin metodele specifice chimiei clinice. Astfel, organismul viu tinde să menţină 

constante diversele valori biochimice ale compuşilor chimici din sânge (numite uneori 

impropriu „parametrii biochimici" sau "constante biochimice"). Astfel, se poate vorbi de 

homeostazie biochimică pentru: glicemia, acidul lactic etc. - în cazul metabolismului glucidic; 

lipemia, colesterolemia, triacilgliceridemia, HDL-colesterol, LDL-colesterol, acizi graşi liberi 

etc. - în cazul metabolismului lipidic; proteinemia, albuminemia, globulinemia - în cazul 

metaboUsmului protidic; electrolitemia (calcemia, magneziemia, sideremia, cupremia) - în 

cazul metabolismului hidroelectrolitic ş.a.m.d. 

O problemă aparte a homeostaziei este aceea referitoare la termogeneză. în acest caz se 

vorbeşte despre "homeostazia termică" - legată, în special, de metabolismul lipidic şi glucidic. 

Un fenomen special este reprezentat însă de heîerostazie (Selye, 1967 - citat de Pora, 

1981), care completează şi fundamentează unele aspecte particulare ale homeostaziei. 

Studiul heterostaziei implică acceptarea noţiunii de ,,echilibru anormar care, apare în 

condiţii limită impuse de existenţa unor factori potenţial - patogeni. O astfel de situaţie se 

întâlneşte în cazul dislipidemiilor şi dislipoproteinemiilor. 
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în condiţii normale, la subiecţi există un status caracterizat prin homeostazia 

biochimică. Dacă, în timp, se creează condiţiile apariţiei unor injurii biochimice se produc 

primele modificări ale „constantelor biochimice" sanguine. Aceste modificări sunt secondate 

de tulburări fiziopatologice la subiecţii luaţi în studiu, fapt care conduce la un nou status, 

caracterizat prin aşa numita „heterostazie biochimică". Heterostazia biochimică nu este 

însoţită de tulburări morfofiziologice manifeste. 

O astfel de situaţie se distinge şi la investigarea unora din subiecţii aparţinând 

eşantioanelor ni (băieţi) şi n2 (fete) care, includ adolescenţi cu vârste de 10-18 ani. Pentru o 

redusă parte din aceştia s-au decelat valori caracteristice unui status care se defineşte prin 

„heterostazia biochimică". 

în fine, în cadrul cercetărilor existente în acest domeniu prin care au fost urmărite 

grupe de subiecţi pe perioade mai îndelungate de timp (Becque et al., 1988; Epstein et al., 

1994; Boulton et al., 1995 ; Pi-Sunyer, 1995; Mânios, 2004) s-a arătat că această stare poate 

fi readusă la normal prin măsuri dietetice severe şi, în stările incipiente, prin perioade limitate 

de administrare a unor medicamente. 

în numeroase cazuri însă, în lipsa unor măsuri eficiente, se ajunge la stadiul de 

dishomeostazie. Deşi termenul poate fi extins de la aspectele biochimice la acelea fiziologice 

şi morfologice, utilizarea curentă este limitată la „constante biochimice" sanguine (deci, se 

limitează la dishomeostazia biochimică). în cazul de faţă, dishomeostazia biochimică se 

„traduce" prin hiperlipemie şi hiperlipoproteinemie. 

Pentru evaluarea datelor în această teză s-a procedat şi la calcularea indexului de masă 

corporală pe baza datelor somatometrice, confirmându-se că evaluarea relaţiei BMI-vârstă, a 

diferenţelor dintre subiecţi bazată pe criteriul percentilelor (v.Cap.4) este corelabilă cu datele 

obţinute prin metodele chimiei clinice referitoare la lipide şi lipoproteine. 

Deci, încercând un paralelism de la statusul normal la statusul patologic din punct de 

vedere biochimic se pot distinge homeostazia - heterostazia - dishomeostazia care, pot afecta 

lipidele sanguine (triacilgliceridemia, colesterolemia) şi/sau lipoproteinele sanguine (HDL-

colesterolemia, LDL-colesterolemia). Tranzitul "stadiilor" homeostazie, heterostazie şi 

dishomeostazie reflectă - în cazul studiat - şi, în general, în biochimie şi patobiochimie, 

trecerea de la normal la patologic, semnificând patologic în această teză, apariţia bolilor 

cardiovasculare şi cerebrovasculare (care fac obiectul medicinei inteme). Lucrarea de faţă şi-a 

propus doar abordarea aspectelor de interes biochimic şi patobiochimic care preced instalarea 

afecţiunilor amintite. 
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3.8. BAZELE BIOCHIMICE ALE ESTIMĂRII STĂRILOR DE 
HIPERLIPIDEMIE Şl HIPERLIPOPROTEINEMIE 

Cu referire la lipide şi lipoproteine există studii întreprinse asupra persoanelor adulte, 

interesând biochimia şi fiziologia şi asupra persoanelor în vârstă înaintată, interesând 

patobiochimia şi fiziopatologia. 

Astfel de studii au fundamentat - sub aspect biochimic - clasificarea dislipidemiilor şi 

au stat la baza instituirii conceptelor de hiperlipidemie şi hiperlipoproteinemie. 

3.8.1. CARACTERISTICILE HOMEOSTAZIEI BIOCHIMICE ÎN STĂRILE 
DE HIPERLIPIDEMIE Şl HIPERLIPOPROTEINEMIE 

Conceptul tulburărilor de transport al lipidelor şi lipoproteinelor, materializate sub 

forma celor 5 tipuri de hiperlipoproteinemii (HLP) au fost descrise de Fredrickson et al. 

(1967). Această clasificare a produs în lumea ştiinţifică a biochimiştilor şi patologiştilor 

(patologilor) reacţii extrem de nuanţate, mergând de la acceptare totală, până la eludare. Sub 

raport teoretic şi aplicativ însă această clasificare a fost preluată încă din anii 1968. 

în general se discută despre stările de hiperlipidemie (HL) şi hiperlipoproteinemie 

(HLP). Pentru a tranşa creator preluarea "noilor achiziţii ştiinţifice" în acest domeniu, o 

comisie de experţi ai WHO s-a întrunit la Geneva, în luna iunie 1970. Comisia a inclus o parte 

din elita mondială a lipidologilor, cu scopul deliberat de-a ajunge la stabilirea unei clasficări 

unitare a stărilor HL-HLP (Buletin WHO, 1970). 

Se convine - la această reuniune internaţională - asupra unei terminologii şi clasificări care 

au la bază conceptul HLP propus de Fredrickson în 1967. Se reproduc, în continuare, unele 

prevederi considerate esenţiale prevăzute în «Memorandumul» elaborat în 1970, deoarece s-a 

dovedit a avea o solidă bază biochimică şi o mare aplicabilitate practică. Se confirmă, astfel, 

aserţiunea mai veche a lui Levine: "Clasificarea de dragul clasificării este desigur semn de 

pedanterie, dar dacă scopul ei este să atragă atenţia asupra diviziunilor naturale ale unui domeniu de 

cercetare şi să le fixeze în minte, ea poate fi iertată şi se poate dovedi chiar utilă". 

Necesitatea adoptării unui sistem unitar de clasificare a stărilor HL-HLP apare expusă 

în preambulul «Memorandumului», menţionându-se că: a) din punct de vedere diagnostic -

reprezintă o clasificare unitară este un ajutor în diagnostic şi evaluarea prognosticului; b) din 

punct de vedere terapeutic - este o indicaţie mai raţională de tratament şi apreciere a 

eficacităţii sale; c) din punct de vedere epidemiologie - oferă o bază de cercetare şi apreciere a 

penetraţiei tulburărilor metabolismului lipidic în diferite grupuri de populaţie; d) din punct de 
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vedere genetic - permite o mai bună cunoaştere a mutaţiilor responsabile de HLP şi a modului 

lor de transmisie; e) din punct de vedere etiologic - oferă o bază mai raţională pentru 

evidenţierea diferitelor cauze şi mecanisme ale HLP. 

Aceste necesităţi trebuie corelate cu marele imperativ al studiilor de lipidologie 

interesând biochimia statică şi dinamică a lipidelor şi implicaţiile acesteia în patobiochimie şi 

patologia clinică umană. în cercetările experimentale şi clinice se urmăreşte legătura intimă 

între: lipide-lipoproteine-arteroscleroză, filiaţie dovedită indubitabil pe mai multe planuri: 

biochimic, clinic, experimental, şi epidemiologie. 

Studii de anvergură asupra problemei dislipidemiei şi dislipoproteinemiei şi implicaţiilor 

patologice ale acestora au fost efectuate în numeroase ţări de pe diverse continente (Frerichs et al., 

1976; Puska et al.,1981; Viikari et al.,1987; Sorlie et al.,1990; Badruddin et al.,1994; Gidding et al., 

1995; Raitakari et al., 1997; Bhatnagar, 1998; Suthutvoravut et al., 1998; Lin et al., 1999; Azizi et 

al.,2001; Monge-Rojas,2001; Kuzawa et al.,2002; Luo,2002; Nauck et al., 2002; Ogden et al.,2002; 

Zhijie et al., 2002; Iwata et al., 2003; Minh et al., 2003; Ji et al., 2004). 

3.8.2. CLASIFICAREA ÎN ACCEPŢIA FREDRICKSON 
Baza biochimică a clasificării WHO este oferită de preluarea conceptelor elaborate de 

Fredrickson et al. (1967). Asupra tulburărilor transportului plasmatic al lipidelor sub forma 

lipoproteinelor. în acest context, definiţia completă a hiperlipemiei (HL) şi hiperlipo-

proteinemiei (HLP) se face astfel: 

A. Hiperlipidemia. Creşterea concentraţiei serice a triglicerideor şi colesterolului este 

etapa iniţială în caracterizarea dishomeostaziei biochimice în vederea stabilirii unui 

diagnostic atât a stărilor de hiperlipidemie, cât şi a stărilor de hiperlipoproteinemie. Dată fiind 

corespondenţa lipide-lipoproteine serice sistematizarea stărilor de HL se face luând în 

considerare următoarele observaţii: 

- creşterea concentraţiei colesterolului seric, alături de o trigliceridemie normală, 

corespunde denumirii clasice de „hipercolesterolemie pură", având ca substrat hiperbeta-

lipoproteinemia (hiper LDL); 

- creşterea izolată a trigliceridelor serice corespunde „hiperchilomicronemiei pure" sau 

hiperprebeta-lipoproteinemie (hiper VLDL); 

- exacerbarea concomitentă a colesterolului şi trigliceridelor serice poate fi întâlnită în 

toate formele de HLP, cu excepţia hiperbeta-lipoproteinemiei pure. 

122 

BUPT



Uneori, se utilizează calcularea raportului colesterol / trigliceride sau colesterol 

fosfolipide (pentru aprecierea alfa-lipoproteinelor), dar, fără o valoare diagnostică precisă. 

B. Hiperlipoproteinemia. Determinarea tipului de lipoproteinemie serică se află la 

baza clasificării stărilor de HLP, alături de determinarea lipidelor serice. Iniţial, Fredrickson et 

al. (1967) au propus clasificarea hiperlipoproteinemiilor în 5 tipuri, numerotate şi notate prin 

cifre romane, i.e. tipurile I -V. Ulterior, în 1970, s-a elaborat „Memorandumul WHO" prin 

care s-a procedat la subdivizarea tipului II în două tipuri (subtipuri) denumite curent tipul II a 

, respectiv II b. Astfel, în final prin memorandumul amintit a rezultat existenţa, în total, a 

şase tipuri de HLP (tabel 3-15). 

Tabel 3-15. Tipurile majore de hiperlipoproteinemii (Memorandumul WHO, 1970) 

Tipul de 
hiperlipoproteinemie Chilomicroni 

LDL 
p-Lp 

VLDL 
Pre-P-Lp 

P VLDL 
p-Lp-flotante 

1 + 

II a + 

II b + + 

III + 

IV + 

V + + 

O evaluare sumară a tipurilor de hiperlipoproteinemii cu menţionarea modificărilor 

homeostaziei biochimice evidenţiază: 

- Tipul I - caracterizat prin prezenţa chilomicronilor alături de VLDL normale sau 

discret crescute. 

- Tipul II a - se caracterizează prin creşterea LDL, VLDL sunt în concentraţie 

normală. 

- Tipul II b - se caracterizează prin creşterea concentraţiei atât a LDL, cât şi a VLDL. 

- Tipul III - caracterizat prin prezenţa unei VLDL anormale, cu conţinut crescut de 

colesterol şi migrare electroforetică anormală, de unde denumirea de „beta-VLDL", 

„beta-lipoproteina flotantă" sau LDL. 

- Tipul IV - definit prin creşterea VLDL, LDL în concentraţie normală, chilomicronii 

fiind absenţi. 

- Tipul V - caracterizat prin creşterea VLDL în prezenţa chilomicronilor. 

Se precizează însă, că acestea sunt numai criterii de clasificare ale HLP - bazate pe 

datele analitice obţinute în laboratorul de chimie clinică, care nu trebuie confundate cu 
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criteriile de diagnostic - care includ şi aspectele morfologice şi fiziologice de interes clinic 

ale tipurilor de HLP. 

Se impugn, în acest sens, câteva precizări de interes biochimic şi medical: 

- tipurile de HLP, nu numai că nu sunt echivalente cu o singură boală, dar fiecare din 

acestea are mai multe cauze; 

- multe din formele de HL (cca 95%) au corespondenţă în HLP; 

- unele teste au valoare diagnostică pentru definirea unui tip HLP; 

- tipul lipoproteinic variază intraindividual în funcţie de tratament, factorii de mediu 

etc.; 

- determinarea colesterolului şi trigliceridelor serice în vederea diagnosticului de HL, 

etapă preliminară a diagnosticului şi clasificării HLP, necesită standardizarea 

metodologică; 

- clasificarea de mai sus este provizorie; se aşteaptă ca, prin îmbunătăţirea mijloacelor 

de investigare a lipidelor şi mai ales a lipoproteinelor plasmatice, să asistăm la 

subdivizarea unor tipuri majore de HLP. 

în sprijinul acestei ultime observaţii prezentăm discuţiile care au avut loc la întrunirea 

de la Geneva asupra divizării tipului II. Fără îndoială că aceasta era o necesitate. Este un 

adevărat mister cum o astfel de particularitate a „scăpat" clasificării originale a lui 

Fredrickson. Controversele s-au ivit în momentul translaţiei acestui tip de HL mixtă în HLP. 

Existau două alternative: 

- defalcarea tipului II general în noile tipuri: II a şi II b (în accepţia generală se evită 

denumirea de subtipuri); 

- sau introducerea tipului VI, format din sumarea tipului II (hiperbeta-LP) + tipul IV 

(hiperprebeta-LP), asemănător cu tipul V (formată din tipul I + tipul IV). Această 

ultimă idee, propusă de Carlson, a fost abandonată în cele din urmă în favoarea primei 

altemative. în sprijinul acestei atitudini se aduce existenţa la membrii aceleiaşi familii 

atât a „HLP II a", cât şi „II b", dovedindu-se astfel o posibilă filiaţie între cele două 

tipuri. Argumentaţia nu ni se pare fară echivoc, deoarece un fenomen asemănător este 

diferit interpretat în cazul HLP tip IV şi tip V, ambele posibil de evidenţiat în cadrul 

aceleiaşi familii, având o filiaţie patogenică certă şi care îşi păstrează „independenţa 

tipologică". 

Brown et al. (1973) au reluat problema tipurilor de dislipidemie, propunând introducerea 

HLP tip VI corespunzătoare unor forme de HL mixtă. Ideea se susţine prin prezenţa HL crescută, 

în asociaţie cu complicaţiile cardiovasculare, motiv temeinic pentru a se individualiza. Carlson (de 
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data aceasta partizan al memorandumului) răspunde prompt printr-o scrisoare către cititori în care, 

pe lângă înalta spiritualitate emanată încă din titlul cu aluzie Shakespeariană („II b or not II b"), 

conchide astfel într-un final de mare efect: . .The answer to the question" II b or not II b" is that 

II b is still to bc". Deoarece este vorba de o schimbare de nomenclatură, fară a avea ca substrat 

afectarea conţinutului noţiunii, credem că această controversă, cu evidentă notă semantică, este 

inutilă, cel puţin în momentul actual, în care clasificare WHO - Fredrickson rezistă solicitărilor 

practice, diagnostice, epidemiologice şi terapeutice. 

în clasificarea stărilor HL - HLP, datele clinice au o valoare „adiţională". Această 

precizare subliniază, indirect importanţa investigaţiilor de chimie clinică şi biochimie în 

evaluarea dislipidemiilor. 

Sistematizarea gnoseologică a HLP trebuie completată cu precizările de ordin etiologic. 

Din acest punct de vedere, fiecare din cele 6 tipuri de HLP se împarte în două categorii: 

- forme secundare unor boli cunoscute (hipotiroidism, diabet zaharat insulino-dependent 

necontrolat, sindrom nefrotic, obstrucţii biliare, pancreatită, disglobulinemie, boli autoimune); 

- forme primare, condiţionate fie genetic (HLP familiale), fie de factori câştigaţi, dintre care 

mai probabil sunt: 

a) alimentaţia (hiperlipidică, hipersucrată), inclusiv abuzul de alcool; 

b) medicamentele (estrogenii din anticoncepţionale sau steroizii din anabolizante). 

Raţiuni de ordin practic l-au determinat pe Fredrickson să introducă în grupul HLP 

primare formele de HLP apărute în cazul diabetului zaharat cetorezistent, pancreatitei sau 

obezităţii. 

Literatura ultimilor ani abundă în lucrări care vin să confirme acceptarea conceptului 

HLP şi a clasificării WHO. 

Şi la noi în ţară, preocupările în domeniul taxonomiei HL - HLP au fost stimulate de 

conceptul lui Fredrickson. Preluarea lui constiuie, în cele mai multe cazuri, punctul de plecare 

al cercetărilor epidemiologice vizând HLP şi ateroscleroza. 

O dovadă grăitoare asupra caracterului temporar al actualei clasificări a HL - HLP 

(WHO. - Fredrickson) este adusă de cercetările întreprinse de Carlson şi colaboratori 

(Carlson, 1973, Kuchinskiene şi Carlson, 1982; Carlson şi Rosenhamer, 1988) Prin 

determinarea colesterolului şi trigliceridelor în fiecare fi-acţie majoră lipoproteinică (LDL, 

VLDL, HDL) se evidenţiază anomalii lipidice şi lipoproteice care nu îşi au corespondenţa în 

clasificarea WHO - Fredrickson. Se descrie astfel: 

- LDL hipertriacilgliceridemie - se remarcă o creştere a TAG serice care, are drept 

consecinţă creşterea concentraţiei acestora în LDL; 
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- VLDL hipercolesterolemie - caracterizată prin creşterea colesterolului seric cu 

implicaţii asupra creşterii concentraţiei acestuia în VLDL; 

- HDL hipertriacilgliceridemie - marcată prin creşterea TAG serice, având drept 

consecinţă creşterea concentraţiei acestora în HDL. 

Dacă se ia în consideraţie importanţa deosebită a acestor observaţii nu este exclus ca 

în viitor, să asistăm la reconsiderarea taxonomică a HL - HLP. 

3.8.3. CLASIFICAREA ÎN ACCEPŢIA BILLIMORIA 
Clasificarea fracţiunilor lipoproteinice după Billimoria et al. (1971), se bazează pe 

următoarele operaţiuni preliminare: 

a) se determină acizii graşi esterificaţi în ser, concomitent cu indicele relativ de 

culoare (IRC), apreciat din benzile electroforetice beta şi prebeta (electroforeza pe hârtie); 

b) se calculează indicele acizilor graşi esterificaţi (lAGE), conform formulei: 

JRC 
I A G E = ^ ^ x A C E (mg%) 

100 ^ ^ ^ 

în care: IRC - indice relativ de culoare 

ACE - acizii graşi esterificaţi din serul sanguin 

Limitele stabilite de autori pentru lAGE la martori (i.e grupa de control) cu subiecţi 

cunoscuţi sub aspect clinic, pentru benzile de migrare electroforetică, sunt: 

- pentru banda beta: 180 mg % (martori între 40 - 70 ani); 140 mg% (martori 

între 19 - 39 ani) 

- pentru banda prebeta: 120 mg% (martori între 40 - 70 ani); 70 mg% (martori 

între 19 - 39 ani) 

în funcţie de mărimea lAGE, conform clasificării recomande de Billimoria et al. 

(1971), au fost propuse următoarele clase de hiperlipoproteinemii: 

- clasa C: creşterea chilomicronilor 

- clasa B: creşterea beta-lipoproteinelor 

- clasa „broad beta-lipoproteinelor ": creşterea beta-VLDL 

- clasa P: creşterea prebeta - lipoproteinelor 

- clasa BP: creşterea beta-lipoproteinelor şi hiperprebeta-lipoproteinelor 

- clasa PB: creşterea prebeta-lipoproteinelor şi beta-lipoproteinelor 
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- clasa CPB: hiperchilomicronemiei şi creşterea hiperprebeta-lipoproteinelor. 

în tabelul 3-16 este redată, comparativ, corespondenţa fracţiunilor electroforetice în 

cazul hiperlipoproteinelor după clasificarea Biliimoria raportat la clasificarea Fredrickson. Se 

reaminteşte că în cazul clasificării Fredrickson s-a identificat şase tipuri de hiperlipopro-

teinemii şi această clasificare a fost acreditată de WHO. 

Tabel 3-16. Date electroforetice comparative pentru fracţiunile lipoproteinice în clasificarea 
Fredrickson în raport cu clasificarea Biliimoria 

Clasificarea 
Fredrickson (tipuri 
acreditate de WHO) 

Fracţiuni lipoproteinice Clasificarea 
Biliimoria 

Observaţii 
generale 

Clasificarea 
Fredrickson (tipuri 
acreditate de WHO) Chilo p Prep P 

Clasificarea 
Biliimoria 

Observaţii 
generale 

1 + N N C 

II A - + N B 

III - Broad p N Broad p-LP Necesită 
ultracentrif. 

IV - N + P 

II B - ++ + <0,5 BP 

- - + ++ >0.5 PB 

V + + + CPB 

Avantajele acestei sistematizări şi expuneri comparative constau în: 

- decelarea hiperlipoproteinemiei (HLP) „minime" în condiţiile investigării limitate a 

fracţiunilor electroforetice; 

- introducerea clasei BP, fară corespondenţă în clasificarea Fredrickson, ceea ce aduce o 

anumită simplificare a evaluării HLP; 

- eliminarea determinării colesterolului şi triacilgliceridelor serice ca metode absolut 

necesare pentru investigare. 

Cu toate avantajele relevate mai sus, suverană rămâne clasificarea Fredrickson 

(acreditată de WHO), pentru considerentul că aduce o anumită rigoare la evaluarea statusului 

morfofimcţional în cazul hiperlipoproteinemiilor. La faptul că există anumite date de chimie 

clinică cu caracter predictiv (Kaplan şi Keil, 1993; Havel şi Kanel, 2001) trebuie menţionat şi 

faptul că se cunosc deja mijloace de intervenţie în cazul utilizării diverselor medicamente 

chimioterapice (Kritchevsky, 1975; Must et al., 1992; Wiegman et al, 2004). Se remarcă rolul 

chimiei şi al biochimici în ambele circumstanţe: al chimiei clinice prin investigaţiile de 

laborator clinic (specifice lipidologiei) şi al chimiei farmaceutice prin selectarea 

127 

BUPT



chimioterapicelor care pot fi utilizate selectiv în dislipidemii. Detaliile privitoare la aceste 

aspecte, depăşesc însă cadrul prezentei lucrări. 

3.8.4. LEZIUNEA BIOCHIMICĂ ÎN CAZUL DISLIPIDEMIILOR 

3.8.4.1. Leziunea biochimică - generalităţi 
La baza apariţiei simptomelor clinice ale diverselor boli se află leziunea biochimică. 

Dacă această leziune este de scurtă durată, procesul este reversibil, iar dacă de lungă durata 

devine ireversibil, determinând modificări fiziopatologice şi, în final, morfopatologice. 

Cu privire la leziunea biochimică cu potenţial patologic (patobiochimic) literatura de 

specialitate (Gregoire, 1971; Benson şi Fensom, 1985; Gomall, 1986; Albu şi Pi-Sunyer, 

1998; Garban, 2005a) evidenţiază existenţa a două tipuri de leziuni: 

1) leziuni biochimice dobândite - care interesează procesele metabolice declanşate la 

nivel celular, cauzate fiind de: insuficienţa sau excedentul de nutrienţi care grevează 

metabolismele materiale (glucidic, lipidic, protidic, hidro-electrolitic) şi metabolismul 

energetic; prezenţa xenobioticelor a căror boiotransformare se produce în acelaşi timp 

cu metabolizarea nutrienţilor; substituirea ireversibilă a unei substanţe structurale 

esenţiale cu o substanţă care are o structură asemănătoare dar efect letal pentru celulă 

(circumstanţă numită colocvial în literatura de specialitate "sinteză letală"); prezenţa 

unor antagonişti metabolici etc. - unele din acestea legate de regimul de viaţă. 

2) leziuni biochimice ereditare - care reprezintă: tulburări metabolice genetice 

(înnăscute), spre exemplu enzimopatii, aminoacidopatii; existenţa unor mutaţii 

cromosomiale care interesează eredopatologia etc. 

In cele ce urmează se vor enumera principalele cauze ale producerii leziunilor 

biochimice în celulă: a) insuficienţa unor nutrienţi din alimente, spre exemplu: aminoacizi 

esenţiali, acizi graşi esenţiali, vitamine, bioelemente metalice; b) exces de nutrienţi, spre 

exemplu: exces de colesterol, exces de triacilgliceride etc.; c) sistarea controlului de feed-

back; d) interacţii cu medicamente, spre exemplu: consumul de medicamente poate încetini 

sau accelera metabolismul, medicamentele se pot lega de receptori sau metaboliţi, intră în 

competiţie cu substratul endogen; e) intoxicaţii cu micotoxine, cu toxine bacteriene, cu alte 

substanţe chimice (numite cu un termen generic xenobiotice); etc. 

Problema leziunii biochimice în cazul dislipidemiilor şi dislipoproteinemiilor cu 

implicaţii în apariţia bolilor cardiovasculare se discută în continuare. 
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3.8.4.2. De la leziunea biochimică la patologia de aparat 
Investigaţiile întreprinse în domeniul biochimiei, fiziologiei şi morfologiei abordând 

stările patologice, în speţă patobiochimia, fiziopatologia, morfopatologia, se pot adresa 

diverselor nivele de integrare specifice sistemelor biologice. Se reaminteşte conceptul general 

al integrării pornind de la moleculă la biosferă, spre exemplu: biomoleculele se integrează 

celulei, celulele se integrează ţesutului, ţesuturile se integrează organului, organele se 

integrează organismului, organismele se încadrează speciilor ş.a.m.d. 

Pomind de la preceptele patologiei generale Zetkin (1968) a evidenţiat posibilitatea 

unei clasificări pe care au reluat-o diversele tratate de patologie. Astfel, în accepţia pato-

logiei generale se disting: a) patologia geografică; b) patologia specio-specifică; c) pato-

logia de aparat/de sistem; d) patologia celulară; e) patologia moleculară. O succintă 

descriere a acestora se preia din volumul Xenobiochimie: Tratat comprehensiv (Garban, 

2005b), redându-se în continuare. 

Patologia geografică - se adresează celui mai înalt nivel de integrare individuală -

populaţia, interesând distribuţia teritorială a bolilor. în acest context se circumscriu aspectele 

de pandemie, epidemie şi endemie la om (cu variantele de panzootie, epizootie şi enzootie la 

animale). 

Patologia specio-specifică - abordează problema indivizilor din diverse specii, a 

particularităţilor organice deci, a specificului morfofiziologic şi, evident, ale modificărilor 

fiziopatologice şi morfopatologice. 

Patologia de "aparaf şi/sau "sistem" - este circumscrisă, limitându-se la un anumit 

aparat (cum ar fi aparatul digestiv, cardiovascular, respirator etc.) sau la un sistem (cum ar fi 

sistemul nervos central, sistemul endocrin etc.). 

Patologia celulară - termen lansat de Wirchow (1859) - a urmărit să statueze accepţia 

faptului că la baza etiopatogeniei este "leziunea celulară". 

Patologia moleculară - conturată în perioada 1923-1930, prin lucrările lui Shade (citat 

de Zetkin et al., 1968) a fost considerată ca un domeniu complementar al patologiei celulare. 

Această nouă ramură a patologiei urmăreşte "injuria biochimică" pomind de la definirea 

cauzelor şi mecanismelor fizico-chimice care se află la originea stărilor morbide. 

Referirile prezentate în xenobiochimie se corelează cu leziunile biochimice induse la 

nivelul macromoleculelor de DNA, cu implicaţiile acestora în procesele mutagene şi oncogene. 

în cazul lipidelor şi lipoproteinelor - domeniu care face obiectul de studiu al prezentei 

teme - este posibilă abordarea contextuală a problemei leziunii biochimice sau, mai exact 
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spus, a "patologiei moleculare" a cărei corelare se face însă cu "patologia de aparat" în cazul 

afecţiunilor cardiovasculare. 

Cercetările în această direcţie sunt orientate spre evaluarea "leziunii biochimice" ca o 

consecinţă a "injuriei moleculare" la originea căreia se află hiperlipemiile şi, îndeosebi 

hiperlipoproteinemiile. în acest cadru observarea şi interpretarea implicaţiilor leziunii 

biochimice se urmăresc în direcţiile explicite ale: patobiochimiei - excesul de metaboliţi 

lipidici şi lipoproteinici; fiziopatologiei - modificările induse de metabolismul lipidic la nivel 

de celulă şi, îndeosebi, la nivel de ţesuturi (vase, sistemul vascular de la nivelul encefalului şi 

miocardului); morfopatologiei - apariţia formaţiunilor ateromatoase şi, în general, a 

modificărilor intravasculare în cazul dislipidemiilor (Silvestri et al., 1993; Strong şi McGrill, 

1999; Neistein, 2002; Reinerh et al., 2004). 

Evident, din pleiada manifestărilor menţionate mai sus, domeniul abordat - aflat în 

strânsă conexiune cu patologia de aparat (în cazul de faţă aparatul cardiovascular) - se referă 

la aspectele caracteristice modificărilor homeostazice ale lipidelor şi lipoproteinelor în 

perioada de adolescenţă. Acestea au caracter predictiv în declanşarea în timp a mecanismelor 

patobiochimice, fiziopatologice şi morfopatologice care, conduc subiecţii investigaţi, iniţial în 

scop preventiv, spre pacienţi investigaţi în scop curativ (Lauer et al., 1975; Lauer et al., 1988; 

Becque et al., 1988; Jacobson et al., 1993; Havel şi Rappaport, 1995; Miller et al., 2002; 

Karelis et al , 2004). 

3.8.4.3. Dislipidemia şi dislipoproteinemia în apariţia bolilor 
cardiovasculare 

în prezent este cunoscut - graţie mijloacelor de mass media - de către tot mai multe 

persoane, faptul că în ţările puternic industrializate patologia este dominată de boli 

degenerative. Din punctul de vedere al morbidităţii şi al mortalităţii, pe primul loc se situează 

bolile aparatului cardiovascular, după acestea urmează bolile canceroase, diabetul zaharat, 

bolile respiratorii şi hepatice. 

Bolile aparatului cardiovascular sunt degenerative într-o proporţie de 95% şi sunt 

declanşate de procesele aterosclerotice la baza cărora se află interacţii biochimice care 

afectează predilect metabolismul lipidelor şi lipoproteinelor (Carlson, 1973; Snyder, 1977; 

Devlin, 1992; Fuster et al., 2001; Cook et al., 2003). Leziunile biochimicre consecutive 

tulburărilor homeostaziei biochimice afectează în mod special următoarele regiuni ale 
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aparatului vascular: artere coronariene, aitere cerebrale, artere periferice. Dintre acestea, 

îmbolnăvirile vaselor coronare sunt cele mai frecvente. 

Procesul aterosclerotic începe devreme, în prima decadă a vieţii, şi progresează mai 

lent sau mai rapid, în funcţie de factorii genetici (ereditari) şi factorii de risc (mod de viaţă, 

alimentaţie) ai fiecărui individ în parte (Liu et al., 1982; Mallory et al., 1989; Nader et al., 

1997; Mânios et al., 1999; McMurray et al., 2002; Slyper, 2004). 

Principalii factori de risc ai procesului aterosclerotic sunt: hipercolesterolemia, 

hiperlipidemia, în unele cazuri hiperglicemia - ca procese biochimice. La acestea se adaugă 

hipertensiunea, obezitatea, sedentarismul, diabetul zaharat, tabacismul, alcoolismul, utilizarea 

de anticoncepţionale orale etc. (Voors et al., 1976 ; Gupta et al., 1994; Strauss şi Knight, 

1999; Tolfley et al., 2000; Fuster et al., 2001; Wang şi Wang, 2002; Faraj et al., 2004; Eckel 

et al., 2005). 

In formarea plăcii aterosclerotice radicalii liberi - rezultaţi din interacţiile metabolice la 

nivel vascular joacă un rol important, favorizând oxidarea LDL-colesterolului. în continuare, 

LDL-colesterolul oxidat se depune în celulele macrofage dând naştere la aşa numitele "celule 

spumoase", care vor cauza leziunea endoteliului vascular. La nivelul acestei leziuni endoteliale va 

avea loc agregarea trombocitară, eliberarea de prostaglandine, infiltrarea endoteliului vascular cu 

LDL-colesterol, proliferare celulară, apariţia plăcii fibromatoase. 

Ca urmare a procesului aterosclerotic şi formării plăcii ateromatoase, diametrul 

peretelui vascular se micşorează, reducându-se şi debitul sanguin circulator ceea ce conduce 

la hipoxie tisulară, spre exemplu hipoxia miocardului în cazul afectării vaselor coronariene. 

Hipoxia la nivelul miocardului poate declanşa apoi angina pectorală sau chiar apariţia 

infarctului miocardic. Problemele referitoare la leziunea biochimică indusă de dislipidemii şi 

dislipoproteinemii - discutată în acest subcapitol - reprezintă momentul esenţial al declanşării 

acţiunilor patogene. 

3.9. Investigarea conexă a calcemiei şi magneziemiei alături 
de lipidemie şi lipoproteinemie 

Cu referire la rolul calciului în dislipidemie se cunoaşte faptul că administarerea 
diferitelor preparate de cacliu determină scăderea colesterolului plasmatic. Explicaţia rezidă în 
faptul că acestea inhibă absorbţia colesterolului la nivel instestinal (Mincu şi Hâncu, 1976). 
Mecanismul de acţiune un este elucidat. De asemenea, nu s-au aflat efecte certe ale calciului 
asupra triacilgliceridelor, deşi se cunoaşte rolul calciului în saponificarea acizilor graşi liberi. 
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Cu referire la invesigarea homeostaziei serice a calciului şi magneziului în perioada de 

adolescenţă şi evoluţia acestora se corelează, în timp, cu apariţia tulburărilor cardiovasculare 

şi a tulburărilor endocrine. în acest sens este bine cunoscut efectul apei dure (cu conţinut 

ridicat de Ca şi Mg), care are un rol protector. De asemenea, sunt cunoscute tulburările, 

îndeosebi, de ritm cardiac în carenţele de Ca şi Mg. 

în prezentul subcapitol referitor la calcemie şi magneziemie se reiterează câteva 

aspecte esenţiale: a) aceste biometale se pot afla în trei stări diferite: ionizată, chelatată la 

aminoacizii din proteine; complexată cu citrat şi fosfat.; b) menţinerea concentraţiei normale 

este condiţio-nată de factori alimentari, spre exemplu cuantumul în micronutrienţi minerali al 

alimentelor şi cuantumul din apa potabilă; c) intervenţia vitaminelor D (calciferolilor); d) 

acţiunea unor hormoni (parathormonul, calcitonina) în menţinerea homeostaziei biochimice a 

acestora (Matcovic, 1991; Matcovic şi Ilich, 1993; Crawley şi Shergill-Bonner, 1995; Rona şi 

China, 1995; Jackman et al., 1997; Aumiiller, 2004). 

Calciul - este un bioconstituent esenţial al organismului uman. Concentraţia normală a 

calciului la om în plasma sanguină este: Ca total 9,0-10,5 mg/dL; Ca ionic 4,5-5,5 mg/dL ; 

calciul în urină 50-300 mg/24 h. Se estimează că în organismului omului adult (cu o greutate 

medie de 70 kg) se află 1,1-1,5 kg calciu. Distribuţia calciului relevă că peste 98 % din acesta 

se află în sistemul osos, iar restul, în celule şi lichide biologice. 

Rolul calciului în organism este reprezentat, în principal, în procesele morfogenezice 

şi fiziologice. Este considerat principalul component al scheletului. De asemenea, controlează 

permeabilitatea tuturor membranelor, antagonizând cu ionii Na"̂  şi K^. In doze mici, alături de 

magneziu, participă la menţinerea excitabilităţii neuromusculare, dar, la doze mari, acţiunea 

acestor ioni devine antagonică. 

Calciul participă la procesele de coagulare ale sângelui, menţinerea stării coloidale a 

proteinelor, activarea unor enzime cum ar fi: lipaza, fosfataza, tripsina, colinesteraza etc. De 

asemenea, are un rol important rol în menţinerea statusului homeostaziei metabolismului 

hidro-electrolitic. 

Având în vedere faptul că absorbţia şi excreţia calciului variază în limite destul de 

largi, literatura de specialitate evită citarea unor cantităţi optime necesare în raţia zilnică. In 

datele WHO şi FAO există, totuşi, referiri în acest sens, indicându-se 700-800 mg/zi pentru un 

adult la un aport vitaminic normal. In perioada de sarcină sau lactaţie, necesarul creşte cu cca 

500 mg/zi. Pentru copii, la vârsta de 10-15 ani, necesarul este de 900-1000 mg/zi. 

în cazul cercetărilor întreprinse asupra eşantioanelor de adolescenţi s-au efectuat 

determinări ale calcemiei şi magneziemiei, apoi s-au calculat mediile şi abaterile standard pe 
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grupe de vârstă. Determinările au fost efectuate pe secvenţe din eşantioanele luate în studiu, 

interesând doar perioada de vârstă de 14-18 ani., considerându-se că, odată cu apariţia pubertăţii, 

metabolismul hidro-electrolitic, în special a calciului şi magneziului, este mai intens (îndeosebi 

anabolismul). 

Astfel, numeric apar diferenţe faţă de eşantioanele iniţiale care includ subiecţii cu 

vârsta de 10-18 ani. Din eşantionul de băieţi (ni) care includea 174 subiecţi determinările s-au 

efectuat doar la 72. în cazul eşantionului de fete (n2) care a inclus 249 subiecţi determinările 

s-au efectuat doar la 131. 

în continuare se vor prezenta datele analitice obţinute pentru calcemie în investigaţiile 

întreprinse în paralel cu acelea asupra lipidelor şi lipoproteinelor. 

Rezultatele calcemiei obţinute pentru secvenţa de eşantion băieţi care, cuprinde 72 cazuri 

cu vârsta de 14-18 ani (din eşantionul iniţial de 174 subiecţi), sunt redate în tabelul 3-17. 

Tabel 3-17. Valori medii şi domenii limită ale calcemiei la secvenţa din 
eşantionul de băieţi 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) 

Subiecţi incluşi în grupe 
Valori 

analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) Date 
absolute 

Date relative 
din total 

(%) 

Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

14 

72 

30 17,24 9,55 ± 0,67 9,30-10,20 

15 

72 

13 7,47 9,69 ±0,51 9,10-10,20 

16 72 18 10,34 9,45 ± 0,58 9,50-10,70 

17 

72 

8 4,60 10,37 ±0,47 9,60-11,00 

18 

72 

3 1,74 10,20 ±0,36 9,80-10,50 

Din tabelul 3-18 se remarcă valori mai crescute ale calcemiei la vârstele de 17 şi 18 

ani. Valoarea minimă este la vârsta de 16 ani 

în continuare se prezintă rezultatele pentru calcemie, expuse în tabelul 3-18, la 

secvenţa de eşantion fete (grupele de vârstă 14-18 ani) cu 131 cazuri, din totalul eşantionului 

de 249 subiecţi.. 
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Tabel 3-18. Valori medii şi domenii limită ale calcemiei la secvenţa din 
eşantionul de fete 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) 

Subiecţi incluşi în grupe 
Valori 

analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) 
Date 

absolute 
Date relative 

din total 
(%) 

Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii limită 
individuale 

(mg/dL) 

14 

131 

36 14,45 9,40 ± 0,73 8,10-10,50 

15 

131 

36 14,45 9,35 ± 0,86 7,90-11,80 

16 131 25 10,04 9,15 ±0,72 7,70-11,10 

17 

131 

16 6,42 9,50 ± 0,70 8,40-10,90 

18 

131 

18 7,26 9,50 ± 0,56 8,80-10,50 

Din datele obţinute pentru calcemie (tabel 3-19) s-au decelat valori mai crescute la 

17-18 ani (de fapt identic) şi valori minime la 16 ani. Aceste rezultate prezintă unele 

similitudini cu datele obţinute la secvenţa de eşantion de băieţi pentru aceleaşi grupe de 

vârstă. 

Magneziul - este, de asemenea, un constituent biomineral esenţial al organismului. 

Concentraţia magneziului în plasma sanguină este de 1,8-2,4 mg/dL, iar magneziul în urină 

este de 60-200 mg/24 h. Se află în organismul omului adult în cantităţi de 25-30 mg. în 

general, cca 60 %, se află în schelet, în muşchi şi alte ţesuturi moi în proporţie de 39%, iar 

extracelular, în proporţie de 1%. Restul magneziului se află distribuit în celule şi în spaţiul 

extracelular. Se apreciază că în organismul uman Mg se află sub o formă difuzabilă în 

proporţie de 80 %, iar restul de 20 %, sub formă nedifuzabilă, fiind legat de proteine. 

în organism, magneziul are roluri biologice multiple şi complexe: intervine în metabo-
lismele materiale; participă, alături de calciu şi fosfor, la asigurarea structurii de rezistenţă 
osoasă; reduce excitabilitatea neuro-musculară a fibrelor miocardice; alături de ionii Câ "̂ , 
Na"̂ , K"̂ , ionul Mg^^ este implicat în conductibilitatea electrică a cordului şi contractibilitatea 
fibrelor musculare ale miocardului; carenţa Mg^^ şi K"̂  facilitează apariţia aritmiilor şi a 
fenomenelor toxice la digitalice; intervine în eliberarea grupărilor fosfat macroergice din 
ATP, AGP, ACP etc., asigurând fosforilările oxidative necesare în procesele de biosinteză cu 
mar fi: sinteza de acizi nucleici, sinteza de proteine; intervine în transmiterea influxului 
nervos şi în fenomenele de transport transmembranar; reduce acumularea de colesterol la 
nivelul pereţilor vasculari în procesul de aterogeneză (acţiune antiaterogenă); produce 
activarea sintezei imunoglobulinelor; intervine în activarea DNA-polimerazei, RNA-
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polimerazei, formarea amino-acil- adenilatului în stadiul iniţial al sintezei RNA. Magneziul 
intervine, de asemenea, în procesul de fotosinteză (cromoproteidele specifice clorofilei conţin 
ionul de Mg^" .̂ 

Determinările magneziemiei efectuate la o secvenţă din eşantionul de băieţi sunt 
redate în tabelul 3-19. 

Tabel 3-19. Valori medii şi domenii limită ale magnezimiei la secvenţa din 
eşantionul de băieţi 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii 
limită 

Individuale 
(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) 

Subiecţi incluşi în grupe 
Valori 

analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii 
limită 

Individuale 
(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) Date 
absolute 

Date relative 
din total 

(%) 

Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii 
limită 

Individuale 
(mg/dL) 

14 

72 

30 17.24 1,95 ±0,62 1,70-2,10 

15 

72 

13 7,47 1,91 ±0,18 1,80-2,20 

16 72 18 10,34 1,85 ±0,11 1,70-2,20 

17 

72 

8 4,60 2,00 ±0,16 1,80-2,20 

18 

72 

3 1.74 2,00 ± 0,25 1,80-2,30 

Rezultatele pentru magneziemie la grupele de vârstă între 14-18 ani au evidenţiat 
valori mai crescute la vârstele de 17-18 ani (considerate ca ani finali ai perioadei de 
adolescenţă) şi mai scăzute la 16 ani. 

Referitor la magneziemie, s-a procedat similar şi în cazul secvenţei din eşantionul de 
fete. Datele obţinute sunt expuse în tabelul 3-20. 

Tabel 3-20. Valori medii şi domenii limită magnezimiei la o secvenţă din 
eşantionul de fete 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr subiecţi Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii 
limită 

individuale 
(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) 

Subiecţi incluşi în grupe 
Valori 

analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii 
limită 

individuale 
(mg/dL) 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

Număr 
cazuri 

(secvenţial) 
Date 

absolute 
Date relative 

din total 
(%) 

Valori 
analitice 
(mg/dL) 

X ± DS 

Domenii 
limită 

individuale 
(mg/dL) 

14 

131 

36 14,45 1,93 ±0,39 1,80-2,20 

15 

131 

36 14,45 1,80 ±0,41 1,70-2,10 

16 131 25 10,04 1,86 ±0,26 1,80-2,00 

17 

131 

16 6,42 2,00 ±0,17 1,80-2,20 

18 

131 

18 7,26 2,10 ±0,22 1,70-2,50 
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In cazul acestora se constată valori maxime tot la vârstele de 17-18 ani, iar minima la 

vârsta de 15 ani. 

Datele obţinute cu anumite caracteristici, spre exemplu, valori crescute în toate 

cazurile la vârsta de 17-18 ani şi valori scăzute la vârsta de 15-16 ani, confirmă modificările 

fiziologice specifice stadiului pubertăţii în care, intervin atât hormonii paratiroidieni 

(parathormonul/calcitonina) cât şi hormonii steroizi. Astfel, vor exista implicaţii în 

modificările metabolismelor materiale, predilect metabolismul hidro-electrolitic, 

metabolismul lipidic şi metabolismul protidic (creştere, dezvoltare, maturizarea funcţiilor 

gonadice). 

Dintre bioelementele metalice cu efect preventiv în bolile cardiovasculare se 

menţionează în primul rând Mg. Acest metal este prezent în peste 300 de enzime şi are rol 

antioxidant binecunoscut (împiedică oxidarea LDL-colesterolului). Numeroase cercetări au 

relevat că magneziemia modifică şi nivelul seric al lipidelor şi lipoproteinelor (Seelig, 1980; 

. Insuficienţa de magneziu accelerează procesul aterosclerotic prin favorizarea depunerii 

lipidelor în endoteliul vascular datorită stimulării activităţii macrofagelor, prin influenţarea 

factorilor declanşatori ai vasodilataţiei-vasoconstricţiei (menţine o stare de spasm ceea ce 

reduce circulaţia sanguină şi accentuează hipoxia). Spasmul accelerează depunerea lipidelor 

oxidate şi/sau formarea radicalilor liberi. Hipomagneziemia determină şi creşterea agregării 

trombocitare, adică tendinţa trombotică a plăcii ateromatoase, ceea ce atrage după sine şi alte 

complicaţii. 

Prevenirea formării plăcii ateromatoase, adică profilaxia bolilor cardiovasculare, se 

poate realiza prin recomandarea administrării anumitor vitamine au rol antioxidant (vitamina 

C, vitaminele E), substanţe biominerale (Se, Zn, Mg etc.). 

Importante cercetări există şi asupra rolului diverselor oligoelemente care acced în 

organism odată cu nutrienţii (principiile nutritive) şi cu apa. în 1968, Crawford et al. (citaţi de 

Mincu şi Hâncu, 1983) au sesizat pentru prima dată intervenţia oligoelementelor în procesul 

aterosclerotic şi boala coronariană. Cercetările efectuate pe plan internaţional ca urmare a 

acestei observaţii au relevat că zincul şi cuprul joacă un rol important în prevenirea bolilor 

coronariene. Cercetări întreprinse asupra gradului de ateroscleroză coronariană şi aortică au 

evidenţiat reacţia între procesele degenerative şi concentraţia unor oligoelemente. Astfel a 

fost relevată existenţa unei relaţii de inversă proporţionalitate între concentraţia Cu, Co, Zn şi 

Se şi gradul de ateroscleroză Kembaum, 1990; Walsh şi Devlin, 1998; Steinberg, 1999). O 

anumită implicare, un pe deplin elucidată, are şi fierul (Keskin et al., 2005). 
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Pe plan internaţional se cunoaşte că Japonia este ţara în care mortalitatea, prin boli 

cardiovasculare, este cea mai scăzută. Acest fapt este atribuit unei alimentaţii bogate în Cu şi 

se bazează pe studii efectuate asupra imigranţilor japonezi în Brazilia unde, mortalitatea prin 

boli coronariene a acestora a crescut de patru ori (explicat prin schimbarea alimentaţiei -

săracă în Cu) - v. Mincu, 1993. Se presupune că există două mecanisme prin care cuprul ar 

putea influenţa procesul aterosclerotic: a) ameliorarea leziunilor endoteliului vascular fiind un 

co-factor important al lizil-oxidazei, enzimă care participă în "cross-linking"-ul elastinei şi 

colagenului; b) asigu-rarea de protecţie antioxidantă fiind co-factorul superoxiddismutazei şi 

oprirea oxidării lipoproteinelor. 

Zincul este un alt oligoelement cu rol important în prevenirea aterosclerozei. Intră în 

compoziţia a numeroase enzime care participă la procesele metabolice ale organismului. 

Cercetările efectuate au demonstrat că zincul scade nivelul colesterolemiei, participă la 

utilizarea vitaminei A în organism, crescând indirect capacitatea de antioxidare. 

Cromul influenţează pozitiv starea de sănătate prin faptul că este component al 

factorului de toleranţă la glucoză. Abraham et al. (1980) au demonstrat că administrarea de 

CrCl3 la iepuri a condus la regresia aterosclerozei. Factorul de toleranţă la glucoză 

acţionează, de asemenea, ca şi un cofactor, în ceea ce priveşte legarea insulinei la receptori. 

Deficienţa de crom reduce legarea glucozei la receptorii specifici, ceea ce se manifestă prin 

creşterea glicemiei. In cazul în care glucoza nu este utilizată în organism se transformă în 

grăsimi, crescând nivelul sangin al lipidelor, factor de risc cunoscut în formarea bolilor 

cardiovasculare. Cercetări experimentale au dovedit că starea de stres reduce depozitele de 

crom din organism. 

Manganul participă la procesele metabolice în care sunt implicaţi şi glicozamino-

glicanii (GAG) aflaţi în pereţii arteriali. Deficitul de mangan reduce concentraţia 

glicozaminoglicanilor şi modifică compoziţia acestora, având ca şi consecinţă apariţia unor 

leziuni în peretele arterial, accelerând astfel procesul aterosclerotic. Elementele metalice 

menţionate mai sus sunt cele mai importante în prevenirea formării plăcilor ateromatoase. 

în prevenirea modificărilor homeostaziei biochimice cu implicaţii în patologia 

aparatului cardiovascular se are în vedere existenţa factorilor de risc care accelerează 

procesele de ateroscleroză. în acest scop se impune un regim de viaţă în care se evită 

sedentarismul, tabacismul, alcoolismul şi practicarea exerciţiilor fizice alături de un regim 

alimentar adecvat cantitativ şi calitativ. 

în general, o alimentaţie necorespunzătoare: bogată în macronutrienţi care conţin 

lipide saturate; aportul crescut de macronutrienţi glucidici sau proteinici, are drept consecinţă 
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apariţia obezităţii, hipercolesterolemiei, hiperlipoproteinemiei, cunoscuţi factori de risc în 

apariţia bolilor cardiovasculare. 

De asemenea, se cunoaşte faptul că sedentarismul, fumatul, consumul de alcool etc. 

cresc nevoile organismului, împiedică absorbţia unor vitamine, duc la pierderi excesive de 

minerale. 

Ştiind că ateroscleroza este un proces cu debut în primele decenii ale existenţei omului 

şi că este accelerat de anumiţi factori de risc se poate interveni ca manifestările clinice ale 

unor boli cardiovasculare să apară cât mai tardiv. în acest scop se acţionează asupra factorilor 

de risc menţionaţi şi, indirect, asupra mecanismului aterosclerotic. 

Aceste observaţii motivează studiile întreprinse asupra lipidelor sanguine 

(colesterolemia totală, triacilgliceridemia) şi lipoproteinelor sanguine (HDL-colesterolemia, 

LDL-colesterolemia) extinse, în cazul de faţă, şi asupra calcemiei şi magneziemiei la subiecţii 

aflaţi la vârsta adolescenţei. 
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4. EVALUAREA Şl PREDICTIA ÎN RELAŢIA 
^ f f 

DINTRE DISHOMEOSTAZIA BIOCHIMICĂ Şl 

SOMATOMETRIE 

4.1. CONSIDERAŢII GENERALE 

Perturbarea homeostaziei biochimice a lipidelor şi lipoproteinelor poate fi consecinţa 

unor tulburări genetice - situaţie care face obiectul eredopatologiei sau a unor tulburări 

metabolice dobândite - situaţie studiată de patologia bolilor degenerative interesând predilect 

aparatul cardiovascular. Evident, în ambele situaţii se apelează, în ultimă instanţă, la 

explicitare bazată pe conceptele patologiei biochimice. în cazul tulburărilor din domeniul 

endopatologiei se urmăreşte corespondenţa între datele de microscopie electronică privitoare 

la cromosomi (aspecte genotipice) şi efectele asupra diverselor procese metabolice - a unor 

căi biochimice marcate de perturbări de compoziţie, structură sau cuantum ale unor 

bioconstituenţi în metabolismele materiale. Astfel de situaţii sunt urmate de modificări 

morfofiziologice (aspecte fenotipice). Acest mod de abordare a problemelor priveşte 

genomica şi biologia moleculară (Benson şi Fensom, 1985; Armstrong, 1989; Davidson şi 

Sittman, 1994; Garban, 1999; Despres, 2001). 

în general însă, şi aceasta reprezintă cazuistica mai frecventă, se evaluaează 

modificările apărute ca o consecinţă a «tulburărilor metabolice dobândite. La vârstele adulte 

observaţiile pot fi concludente şi datele corelate în timp, e.g. existenţa unei hiperiipidemii, a 

unei hiperlipoproteinemii constatate la repetate investigaţii bazate pe chimia clinică şi uneori 

corelabile deja cu tulburări cardiovasculare (Callabero, 2001; Faraj et al., 2004). Caracteristici 

speciale există însă la vârstele tinere când nu sunt "instalate" tulburări morfofuncţionale, iar 

unele erori în regimul alimentar pot fi corectate prin mijloace specifice medicinei preventive 

(Ellefson et al., 1978; Deurenberg et al., 1991). 

Acest mod de abordare a hiperlipidemiilor şi lipoproteinemiilor face şi corelaţia cu 

două aspecte ale patologiei biochimice modeme abordate în aşa numita "patologie nutriţională 

şi metabolică" (Gomall, 1986; Havel şi Kanel, 2001). 
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în acest cadru se discută conceptele de "boală de nutriţie" (nutriţională) şi "boală de 

metabolism" (metabolică). în domeniul nutriţional se fac anumite diferenţe care în ultimă 

instanţă fac trimitere la aspecte care se definesc prin biochimia alimentară şi patologia 

biochimică (Hagman et al., 1986; Jiang et al., 1995; McNamara, 2000). 

Boala nutriţională - se poate defini ca o tulburare indusă de imperfecţiunile calitative 

şi/sau cantitative ale alimentelor. în astfel de situaţii la origine se află carenţa sau excesul de 

nutrienţi, dar şi dezechilibrul acestora în raţia zilnică. 

Boala metabolică - se caracterizează prin tulburări ale diverselor "căi metabolice" 

(biochemical pathv^ays) numite adesea "căi metabolice" care induc incapacitatea de 

biodegradare/biosinteză a anumitor metaboliţi. La originea bolii metabolice se află deci 

"defecte înnăscute" sau "defecte dobândite" (Knight et al., 1972; Maslovska et al., 1999; 

Meier şi Gressner, 2004). 

Desigur aceste precizări necesită unele reconsiderări, în acest sens tratatele de 

specialitate arată că anumite boli de nutriţie pot deveni - cu trecerea timpului - boli de 

metabolism (Altman şi Dittmer, 1968; Mincu, 1993; Callabero, 2001). Exemple tipice pentru 

bolile de metabolism sunt enzimopatiile (caracterizate prin ineficienţa sau însuficienţa unor 

sisteme enzimatice în biodegradarea unor nutrienţi sau biosinteza unor metaboliţi). Exemple 

concrete de astfel de boli sunt: hemosideroza - stocare lizosomială de Fe (şi în general de 

metale grele), manozidoza - stocare lizosomială de manoză (prin lipsa manozidazei). 

în contextul bolilor de nutriţie şi metabolism se discută de asemenea ateroscleroza, 

diabetul, ş.a. Specific aterosclerozei este faptul că aceasta poate fi cauzată în principal de 

consumul unor alimente aterogene (Boedhi-Damojo et al., 1990; Fisher şi Birch, 1995). Astfel 

de alimente sunt, spre exemplu lipide simple: triacilgliceroli, steride; lipide complexe: 

glicerofosfolipide şi lipoproteine. La originea aterosclerozei se pot afla însă şi leziuni 

vasculare primordiale de natură virală. De asemenea, în literatura de specialitate se vorbeşte 

tot mai fi-ecvent de "factori predispozanţi", ceea ce implică modificări (de cinetică, de 

retenţie, depozitare) a produşilor (metaboliţilor) rezultaţi din reacţiile de biosinteză a lipidelor 

şi lipoproteinelor. 

Specific în cazul diabetului, spre a exemplifica şi aspecte din metabolismul glucidic, 

apariţia bolii poate avea la origine consumul prelungit de alimente diabetogene, e.g. compuşi 

glucidici rafinaţi, îndeosebi sucrosa (Boulton et al., 1995; Kang et al., 2002; Ştefan, 2002). 

Dar pot exista şi alte cauze, e.g.: leziuni pancreatice (cu afectarea sintezei de insulină), leziuni 

corticosuprarenale cu producerea în exces de corticosteron (aşa numitul sindrom de 

hiperadrenocorticism). 
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In continuai-e se vor prezenta - în cadml cercetărilor întreprinse - aspecte referitoare la 

modificările homeostazice ale lipidelor şi lipoproteinelor şi corelarea acestora cu indicele de 

masă corporală. Evident cercetările fiind efectuate pe subiecţi tineri se estimează că unele 

cazuri de hiperlipemie, respectiv hiperlipoproteinemie sunt tributare nutriţiei deficitare în 

sensul existenţei unui dezechilibru al nutrienţilor (în accepţia terminologiei utilizate mai sus -

a unui exces de alimente aterogene). 

4.2. POSIBILITĂŢI DE CORELARE A HOMEOSTAZIEI 
BIOCHIMICE CU INDEXUL DE MASĂ CORPORALĂ 

Pentru a realiza o corelare a valorilor medii ale fracţiunilor lipidice şi lipoproteice 

pentru subiecţii luaţi în studiu, s-a procedat la determinarea «Indexului de Masă Corporală» -

BMI (Body Mass Index). 

în acest scop s-a procedat, într-o etapă preliminară, la determinări somatometrice 

staturale - talia subiecţilor şi ponderale - greutatea subiecţilor. Din valorile acestora s-a aflat 

BMI şi ulterior s-au efectuat comparaţii. 

4.2.1. PRELIMINARII ÎN SOMATOMETRIE 

Aşa cum s-a arătat, în cursul investigaţiilor cu specific analitic asupra lipidelor şi 

lipoproteinelor serice s-au efectuat şi determinări somatometrice (v.Cap.3.5). La fiecare din 

subiecţii luaţi în studiu s-a determinat greutatea în kg şi statura (talia) în cm. 

Datele somatometrice staturale şi ponderale numite adesea şi „date antropometrice" 

(referindu-se la om), sunt redate în tabele speciale pentru fiecare eşantion pe grupe de vârstă. 

Evident se redau valorile medii (X) şi abaterile standard (DS) pentru ambele eşantioane la 

toate grupele de vârstă. în cadrul fiecărei grupe s-au stabilit domeniile limită (minim-maxim) 

ale valorilor individuale pentru subiecţii luaţi în studiu. 

Din datele primare obţinute pe diverşi subiecţi s-au evaluat şi domeniile de variaţie 

pentru fiecare grupă de vârstă. Similar, s-a procedat şi cu toate valorile rezultate din 

măsurătorile somatometrice staturale şi ponderale la eşantioanele constituite din băieţi şi din 

fete de diverse vârste în condiţiile protocolului de cercetare descris (v. Cap. 3.). 

O privire generală asupra somatometriei la om evidenţiază faptul că tipurile de 

măsurători sunt mai complexe, mai numeroase. Spre exemplu, în afară de talie şi greutate se 

mai măsoară şi circumferinţa corporală. De asemenea, există măsurători care interesează alte 

regiuni ale corpului, spre exemplu cap, trunchi, membre. 
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Evident, în cazul de faţă suntem interesaţi doar de înălţime şi greutate spre a putea 

detennina Indexul de Masă Corporală (BMI). Scopul este acela de-a face corelaţii cu 

homeostazia biochimică în cazul lipidelor şi lipoproteinelor. 

Aflarea Indexului de Masă Corporală pentru fiecare subiect şi utilizarea aşa numitelor 

«Diagramelor Clinice de Creştere» (Clinical Growth Charts), cu mărimi exprimate în 

percentile, permite definirea valorilor reprezentative pentru corelarea ulterioară cu fracţiunile 

lipidice şi lipoproteinice determinate prin metode specifice chimiei analitice sau calculate din 

acestea. 

4.2.2. EVALUAREA DATELOR SOMATOMETRICE 

4.2.2.1. Utilizarea diagramelor clinice de creştere 
Modalitatea de evaluare a parametrilor somatometrici prin «Diagrame Clinice de 

Creştere» este utilizat curent în practica medicală şi a fost standardizat de Centrul Naţional 

pentru Statistica şi Sănătate (National Center for Health Statistics) în colaborare cu Centrul de 

de Control al Bolilor şi Prevenire (Center for Disease Control and Prevention) din SUA 

(Hammer et al., 1991; PietrobelU et al., 1998; http://www.cdc.gov/growthcharts-2006) . 

Diagramele clinice de creştere reflectă modificările în formatul diagramelor 

individuale prin care două diagrame individuale apar pe o singură pagină şi la care s-au 

adăugat tabele cu „data entry". Diagramele clinice sunt exprimate în unităţi metrice (kg, cm) 

şi, secundar, în alte unităţi, spre exemplu Ib, in etc.. Există diagrame clinice disponibile atât 

pentru fete şi pentru băieţi. Diagramele clinice disponibile includ date pentru : 

I. Copii mici, de la naştere la 36 luni 

1) Talia (înălţimea) corespunzătoare vârstei şi greutate corespunzătoare vârstei 

2) Circumferinţa capului corespunzătoare vârstei şi greutatea corespunzătoare 

lungimii 

II. Copii şi adolescenţi de la 5 - 20 ani 

3) Talia corespunzătoare vârstei şi greutatea corespunzătoare vârstei 

4) Index de masă corporală (BMI) corespunzătoare vârstei 

III. Preşcolari, de la 2 - 5 ani 

5) Greutatea corespunzătoare vârstei 

Diagramele clinice copii mici şi copii mai mari au fost publicate în două seturi. 
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Setul 1 conţine 10 diagrame (5 pentru băieţi şi 5 pentru fete) cu liniile percentilice de 

5, 10, 25, 50, 75, 90 şi 97 în toate diagramele şi de 85 percentilice pentru BMI pentru vârstă 

şi greutate-statură (http:www.cdc.gov/nchs/about/major/nhanes/growthcharts/datafiles.htm). 

Setul 2 conţine 10 diagrame (5 pentru băieţi şi 5 pentru fete) cu liniile percentilice de 

3, 10, 25, 50, 75, 90 şi 95 în toate diagramele şi de 85 percentilice pentru BMI pentru vârstă şi 

greutate-statură (http:www.cdc.gov/nchs/about/major/nhanes/growthcharts/datafiles.htm). 

4.2.2.2. Rezultatele investigaţiilor somatometrice 
Evaluarea şi interpretarea datelor somatometrice este importantă în antropometrie dar 

prezintă un interes major pentru biochimie şi predicţia în patobiochimie dacă sunt corelate cu 

investigaţiile analitice din chimia clinică. în acest subcapitol se parcurg iniţial datele 

referitoare la somatometrie, necesare pentru determinarea indexului de masă corporală - BMI. 

Apoi, se corelează cu aspectele de biochimie. 

A. Evaluarea datelor somatometrice - preliminare 

Astfel de date pot releva posibile abateri de la relaţia dintre creşterea progresivă a 

înălţimii cu vârsta - caracteristică statusului morfofiziologic al perioadei de adolescenţă. 

Datele somatometrice staturale şi ponderale obţinute la eşantionul de băieţi (ni) sunt 

redate - pe grupe de vârstă în tabelul 4-1. 

Tabel 4-1. Date somatometrice staturale şi ponderale la adolescenţi din eşantionul 
care a inclus băieţi pe grupe de vârstă 

Grupe 
de 

vârste 
(ani) 

Număr 
subiecţi 

înălţimea 
(cm) 

Domeniul 
de variaţie 

(cm) 

Greutatea 
(kg) Domeniul 

de variaţie 
(kg) 

Grupe 
de 

vârste 
(ani) 

Număr 
subiecţi 

X±DS 

Domeniul 
de variaţie 

(cm) X±DS 

Domeniul 
de variaţie 

(kg) 

10 15 141,0 ±5,9 130-150 35,4 ±8,1 28-55 

11 23 148,0 ± 5,8 136-160 42,5 ±10,5 27-71 

12 29 150,0 ±6,4 139-168 39,5 ±6,1 31-54 

13 35 159,0 ±8,3 147-181 45,8 ± 7,8 31-72 

14 30 164,0 ±8,5 145-177 52,1 ± 10,8 32-82 

15 13 168,0 ± 7,4 153-180 56,0 ± 11,3 39-80 

16 18 172,0 ±8,8 158-187 59,3 ± 10,5 41-79 

17 8 176,0 ±2,2 174-180 62,1 ±7,3 55-73 

18 3 169,0 ±1,5 167-170 60,6 ± 5,5 57-67 

143 

BUPT

http://www.cdc.gov/nchs/about/major/nhanes/growthcharts/datafiles.htm
http://www.cdc.gov/nchs/about/major/nhanes/growthcharts/datafiles.htm


în cazul eşantionului ni s-au aflat valori medii mai reduse la grupa de vârstă de 18 ani 

(grupa fiind formată doar din trei persoane este nereprezentativă pentru asemenea măsurători). 

Valoarea individuală maximă pentru talie s-a constat la 16 ani. în privinţa greutăţii, se 

întâlnesc valori medii care oscilează până la grupa de vârstă de 13 ani, apoi creşte până la 

grupa de vârstă de 17 ani. Greutatea maximă individuală s-a situat la grupa de vârstă de 14 

ani, iar minima la grupa de vîrstă 11 ani. Valorile individuale au crescut progresiv de la 11 ani 

la grupa de vârstă de 18 ani. Aceste variaţii prezintă interes pentru cercetările care urmăresc 

de fapt BMI pentru fiecare individ şi respectiv mediile pe grupe de vârstă. 

în cazul datelor somatometrice staturale şi ponderale de la eşantionul de fete (n2) 

rezultatele sunt prezentate în tabelul 4-2, tot pe grupe de vârstă. 

Tabel 4-2. Date somatometrice staturale şi ponderale la adolescenţi din eşantionul 
care a inclus fete pe grupe de vârstă 

Grupe 
de 

vârste 
(ani) 

Număr 
subiecţi 

înălţimea 
(cm) 

Domeniul 
de variaţie f 

(cm) 

Greutatea 
(kg) Domeniul 

de variaţie 
(kg) 

Grupe 
de 

vârste 
(ani) 

Număr 
subiecţi 

X±DS 

Domeniul 
de variaţie f 

(cm) X±DS 

Domeniul 
de variaţie 

(kg) 

10 14 140.0 ± 7.2 130-151 35,0 ±6,3 28-49 

11 33 147,0 ± 5,8 138-160 38,0 ±8,5 29-73 

12 45 151,0 ±6.2 136-169 42,0 ±8,1 30-68 

13 26 156,0 ±5.1 146-166 46,0 ±7,1 36-67 

14 37 158,0 ±6,2 145-167 54,0 ± 12,0 35-87 

15 36 160,0 ±6,1 149-172 53,0 ± 10,0 35-84 

16 26 157,0 + 7,2 144-170 54,0 ± 9,0 39-81 

17 16 162,0 ±4,8 156-175 58,0 ± 7,2 42-70 

18 18 164,0 ±7.0 154-187 58,0 ± 10,0 47-84 

Referitor la datele somatice staturale se observă doar o discontinuitate a valorilor 

medii - sub raportul relaţiei înălţime-grupă de vârstă (justificată morfofiziologic) la grupa de 

vârstă de 16 ani. Valorile individuale sunt corespunzătoare cu grupele de vârstă. Rezultatele 

obţinute prin somatometrie ponderală pe grupe de vârstă relevă valori medii crescânde până la 

14 ani după care se observă o scădere la 15 ani, apoi o nouă creştere şi valori medii identice la 

grupele de vârstă de 17 şi 18 ani. 
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B. Evaluarea comparativă a eşantioanelor luate în studiu 

Pentru a avea şi o imagine grafică, comparativă a valorilor somatometrice referitoare 
la talia eşantioanelor de băieţi şi fete s-a calculat şi elaborat fig. 4-1. 

Se poate observa că în marea majoritate aceste valori medii sunt mai mari la băieţi. 
Dacă la ambele eşantioane înălţimea subiecţilor este aproape identică la grupa de vârstă de 11 
ani, la grupa de vârstă de 12 ani înălţimea subiecţilor din eşantionul ni este depăşită de 
înălţimea subiecţilor din eşantionul n2. Cele mai mari diferenţe de înălţime între subiecţii 
celor două eşantioane se constată la grupele de vârstă de 16 şi 17 ani, talia băieţilor depăşind 
considerabil talia fetelor. 
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17 18 
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Fig.4-1. Histograma comparativă privind talia subiecţilor din 
eşantioanele ni şi n2 pe grupe de vârstă 

Având acelaşi procedeu de estimare şi reprezentare comparativă, bazat pe histograme 

este prezentat şi în cazul valorilor rezultate prin somatometria ponderală (fig. 4-2). 
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Fig.4-2. Histograma comparativă privind greutatea subiecţilor din 
eşantioanele ni şi n2 pe grupe de vârstă w^iîir^p^r 
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Se poate observa că şi greutatea subiecţilor din eşantionul ni este mai mare, la 

majoritatea grupelor de vârstă, decât a subiecţilor din eşantionul n2. Excepţii reprezintă 

grupele de vârstă de 12, 13 şi 14 ani. 

Pe baza datele somatometrice menţionate mai sus s-a putut determina BMI (indexul de 

masă corporală). 

4.3. DETERMINAREA INDEXULUI DE MASĂ CORPORALĂ 

Conceptul de Index de Masă Corporală - BMI (Body Mass Index) a fost elaborat de 

Adolphe Quetelet (1796-1874) - astronom, matematician şi statistician belgian. Quetelet a aplicat 

teoria probabilităţilor în ştiinţele morale şi politice şi în antropometrie. Aplicaţiile din domeniul 

antropometriei au făcut ca BMI să fie cunoscut iniţial sub denumirea de „Index Quetelet". 

Utilizarea acestui index a fost adoptată pe plan intemaţional, pentru evaluarea 

obezităţii la om. în general, cu referire la acest subiect se poate evidenţia faptul că în decursul 

timpului numeroase organizaţii (instituţii) care se ocupă de sănătate au folosit/folosesc diverse 

modalităţi de evaluare a „statusului ponderal'', cu încadrare în categorii (de risc, de evoluţie 

etc.). în prezent BMI este preluat tot mai mult şi devine „un criteriu'' de evaluare comparativă 

a diverselor studii efectuate pe toate continentele. Date numeroase privind utilizarea BMI sunt 

redate în ghidurile elaborate de Centrul de Control al Bolilor şi de Prevenţie - CDCP (Center 

for Disease Control and Prevention) din SUA (Hammer et al., 1991; Pietrobelli et al., 1998). 

4.3.1. PROCEDEUL DE CALCUL 
Pentru cercetările aplicative, din evaluările somatometrice staturale şi ponderale se 

poate proceda la determinarea Indexului de Masă Corporală - BMI pentru fiecare subiect 

după formula: 

BMI = 

în care: G - greutatea corporală, în kg 
T - talia (statura), în m 

Se exemplifică un caz în acest sens. Pentru un adolescent de 17 ani s-a aflat greutatea 

corporală de 62 kg şi talia de 1,75 m. Urmând formula de calcul de mai sus se va afla valoarea 

indexului: 

= = 20.24 
1,75^ 
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A 

In cadrul determinărilor prezentate se menţionează că, după calcularea valorilor BMI 

individuale în cadrul fiecărei grupe de vârstă din eşantioanele de băieţi şi fete, s-a procedat la 

determinarea valorilor medii X şi a deviaţiei standard (DS). Datele au fost tabelate şi expuse 

comparativ pe grupe de vârstă ale subiecţilor (tabel 4-3). 

Tabel 4-3. Valori BMI comparative la adolescenţii din eşantioanele ni şi 1x2 
(sistematizare pe grupe de vârstă) 

Grupe 
de vârstă 

(ani) 

Eşantionul ni (băieţi) Eşantionul ns (fete) 

(A-I - X2) 

Grupe 
de vârstă 

(ani) 
ni X i±DS nj X j i D S (A-I - X2) 

10 15 17,75 ±3,14 14 17,50 ±2,56 -0,25 

11 23 19,19 ±3,74 33 17,52 ±3,13 -1,67 

12 29 17,59 ±2,24 45 18,47 ±2,87 + 0,88 

13 35 18,11 ±2,04 26 19,05 ±2,81 + 0.94 

14 30 19,30 ± 2,84 36 21,38 ±4,16 + 2,08 

15 13 19,85 ±3,29 36 20,63 ± 3,64 + 0,78 

16 18 19,97 ±2,18 25 21,72 ±3,09 + 1,75 

17 8 19,95 ±2,16 16 22,10 ±2,44 + 2,15 

18 3 21,30 ± 1,64 18 21,47 ±3,20 + 0,17 

Datele obţinute au servit şi la trasarea histogramelor pentru valorile medii ale 

diferitelor eşantioane de subiecţi - fig.4-3. Se evidenţiază relaţia între BMI şi vârstele 

subiecţilor. Evident nu se poate exclude gruparea pe vârste. 
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Fig. 4-3. Histograma valorilor BMI la eşantioanele ni şi n2 
raportate pe grupe de vârstă 
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Din histograma de mai sus se observă că BMI la subiecţii din eşantionul ni este mai 
scăzut faţă de valorile medii ale subiecţilor din eşantionul n2. Valori mai crescutc ale BMI la 
băieţi sunt observate doar la grupele de vârstă de 10 şi 11 ani. 

Se menţionează că în literatura de specialitate există şi studii întreprinse în domeniul 
medicinei dentare prin care s-au urmărit la adolescenţi relaţia între obezitate şi inflamaţiile 
gingivale. S-a arătat că procentul leziunilor periodonţiului sunt crescute în funcţie de 
adipozitatea subiecţilor - deci, într-o relaţie de directă proporţionalitate (Saito et al., 2001). 

Remarcabile sunt şi cercetările întreprinse de Larson et al. (1995) asupra unor subiecţi de 15 
ani la care s-au evaluat cariile dentare, raportându-se la indexul de masă corporală (BMI). în aceste 
studii, efectuate într-o regiune din nordul Suediei, s-a aflat că există o prevalenţă mai mare a cariilor 
în cazul unei valori ale BMI > 25, considerat deja în zonă de risc pentru boli cardiovasculare. într-o 
altă cercetare, coordonată tot de Larson (1997), au fost efectuat şi măsurători ale tensiunii arteriale, 
acestea evidenţiind valori crescute, în relaţie de directă proporţionalitate, cu prezenţa cariilor 
dentare la subiecţii luaţi în studiu. Pentru a avea date mai elocvente privitoare la riscul pentm boli 
cardiovasculare s-au urmărit şi date analitice de chimie clinică şi anume principalele fracţiuni 
lipidice sanguine: colesterolul şi triacilgliceridele. în aceste circumstanţe studiul a vizat şi aspectele 
de patologie biochimică. Evident, şi sub aspect biochimic s-a confiimat existenţa unei relaţii de 
directă proporţionalitate între cariile dentare şi valorile crescute ale colesterolemieie şi 
trigliceridemiei. S-a conchis că dislipidemia, recte fracţiunile lipidice sanguine probează pentru 
predicţia în relaţie cu riscul la boli cardiovasculare (Larson et al., 1997). 

Problema greutăţii corporale, a importanţei reducerii acesteia şi prin aceasta diminuarea 
valorilor analitice (stabilite prin metodele chimiei clinice) ale fracţiunilor lipidice şi lipoproteinice a 
constituit, şi constituie, un subiect de interes major pentm biochimia medicală, chimia alimentară, 
chimia clinică şi patologia biochimică (Gustafson-Larson şi Terry, 1992; Garban et al., 2006). 
Corelarea aspectelor biomedicale cu aspectele patobiochimice este estimată ca o „meta-analiză" de 
către Dattilo şi Kris-Etherton (1992). Evident, această modalitate de formulare urmăreşte integarea 
conceptelor care interesează diversele aspecte de chimie clinică - nutriţie - biochimie şi urmăreşte 
explicitarea efectelor consecutive dishomeostaziei biochimice. 

în relaţie cu greutatea corporală, ca şi componentă a calculului BMI, se discută 
frecvent şi utilizarea mijloacelor chimiei farmaceutice în supresarea apetitului alimentar. 
Există studii direcţionate pe diverse produse medicamentoase chimioterapice. Se menţionează 
în acest sens doar un studiu, remarcabil nu prin anvergura temei, nici prin abordarea ţintită a 
efectelor, ci prin discutarea relaţiei uz-abuz - importantă în farmacologie dar, mai ales în 
xenobiochimia produselor medicamentoase utilizate în chimioterapia obezităţii. 

Modalităţile de calcul şi evaluare pentru BMI la copii şi tineri cu vârste între 2-20 ani 
au fost elaborate de Centrul de Control al Bolilor şi de Prevenire (CDCP). Principiile de bază 
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şi diagramele elaborate în cadrul programelor CDCP au fost utilizate şi în această lucrare. 
Unele dintre datele calculate sunt prezentate în subcapitolul următor. 

Literatura de specialitate evidenţiază faptul că, calcularea BMI la copii şi tineri cu 
vârste între 2-20 ani, elaborată de CDCP a fost adoptată ulterior şi de WHO (Hammer et al., 
1991;Pietrobelli et al., 1998). 

4.3.2. EVALUAREA SUBIECŢILOR DIN EŞANTIOANE 
ÎN RELAŢIA BMI - VÂRSTĂ 

A 

In literatura de specialitate se arată că BMI este uzitat pentru a evalua situaţia care 
defineşte stările de subponderabilitate; pondere normală; riscul de supraponderabilitate; 
superponderabilitate. 

Pentru copii şi adolescenţi există un procedeu „standardizat al curbelor în percentile" 
care utilizează Indexul de Masă Corporală specific (Hammer et al., 1991), stabilind în final 
statusul ponderal al subiecţilor . 

Pornind de la curbele standard, cunoscând Indexul de Masă Corporală (BMI) se poate 
măsura adipozitatea (Pietrobelli et al., 1998). Procedeele acestea pomesc de la cercetări efectuate 
în mare măsură în ultimul deceniu. Raţiunea acestora este de-a se realiza o evaluare predictivă a 
datelor cuantificabile privind adipozitatea corporală pentm corelare cu rezultatele analizelor 
pentru lipide şi lipoproteine sanguine. Astfel de studii populaţionale au arătat că adipozitatea şi 
dislipidemia care însoţeşte această stare conduc ulterior la boli cardiovasculare (Chung, 1990; 
Gray şi Fujioka, 1991; Harrell et al., 1998; Freedman et al., 1999; Karelis et al., 2004) 

Se face caracterizarea valorilor BMI în raport cu atributele ponderale specifice 
individului în fimcţie de valorile date de nomograme pentru percentile (tabel 4-4). Se observă 
că există o relaţie directă între statusul ponderal şi valorile percentilelor. 

Tabel 4-4. Valori ale BMI care caracterizează statusul ponderal 

Specificare Valori din nomogramă 
(percentile) 

Subponderal <5 
Normoponderal 5 - 8 5 
Risc de supraponderabilitate 85 -95 
Supraponderabilitate ^95 

Astfel de calcule se pot efectua pentru tineri (copii şi adolescenţi) - după curbele standard 

date în nomograme (Hammer et al., 1991). Există nomograme speciale pentm băieţi şi fete. 

Evaluarea datelor în percentile pentru relaţia BMI - vârstă a fost acceptată în SUA şi 

promovată de Centrul Naţional pentru Statistică şi Sănătate, în colaborare cu Centrul Naţional 
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pentru Prevenirea Bolilor Cronice şi Promovarea Sănătăţii (http: www.cdc.gov/growthcharts -

2006). Datele referitoare la percentile sunt expuse în nomograme speciale. 

Nomograma în relaţia BMI-vârstă pentru băieţi este prezentată în fig.4-4. Aceasta este 

elaborată pentru primele două decade de viaţă (2-20 ani) şi permite încadrarea subiecţilor studiaţi. 

B O Y S , B O D Y M A S S I N D E X ACCORDING TO AGE 

A G E (years ) 

Fig.4-4. Diagrama distribuţiei percentilelor cu evidenţierea domeniului 
normal şi a stărilor de risc la băieţi (după MacKay et al., 2000) 

în cercetările efectuate s-a procedat la evaluarea datelor în percentile pentru relaţia 

index de masă corporală (BMI) - vârstă. Evident acestea s-au urmărit pe nomograme standard 

concepute special pentru băieţi şi fete - perioada de adolescenţă. 
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In tabelul 4-5 sunt redate detalii privind încadrarea subiecţilor din eşantionul ni prin 

evaluare în percentile, bazat pe relaţia BMI-vârstă (engl. BMl-for-age). 

Tabel 4-5. Caracteristicile relaţiei BMl - vârstă la băieţi (evaluare în percentile) 

Grupe 

de vârstă 

(ani) 

Număr 
subiecţi 

Gruparea subiecţilor (criteriu percentile) Grupe 

de vârstă 

(ani) 

Număr 
subiecţi <5 5-85 85-95 >95 

10 15 0 12 1 2 

11 23 2 15 3 3 
12 29 3 23 3 0 

13 35 4 28 3 0 

14 30 4 24 1 1 

15 13 2 9 2 0 

16 18 1 16 1 0 

17 8 1 7 0 0 

18 3 0 3 0 0 

Total 174 17 137 14 6 

Se poate remarca faptul că 17 subiecţi (9,77%) se încadrează la categoria sub 5 

percentile, adică subponderali, 6 subiecţi (3,44%) supraponderali, 14 subiecţi cu predispoziţie 

de a deveni supraponderali şi 137 subiecţi (78,73%) normoponderali. 

Reprezentarea prin histogramă a valorilor percentilice BMI- vârstă la eşantionul de băieţi 

este redată în fig.4-5, cu evidenţierea datelor absolute (număr subiecţi) şi relative (procente). 

Fig.4-5. Repartiţia subiecţilor din eşantionul ni în funcţie de valorile 
percentilice ale BMI 
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S-a procedat similar în cazul fetelor. Nomograma generală privind relaţia BMl-vârsta 
pentru fete este dată în fig.4-6. 

G I R L S , B O D Y M A S S I N D E X ACCORDING TO AGE 
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Fig.4-6. Diagrama distribuţiei percentilelor cu evidenţierea domeniului 
normal şi a stărilor de risc la fete (după MacKay et al., 2000) 

Aceasta este diagrama generală pentru evidenţierea specificului de lucru. Pentru 
încadrarea datelor obţinute la subiecţii cercetaţi s-au utilizat diagrame detaliate. 

Din evaluarea datelor, pentru numărul de 249 fete - reprezentând eşantionul n2 s-a 
obţinut următoarea distribuţie: 12 subiecţi (4,8%) subponderali, 12 subiecţi (4,8%) 
supraponderali, 16 subiecţi (6,42%) cu predispoziţie de a deveni supraponderali şi 209 
subiecţi (83,93%) normoponderali - tabel 4-6. 
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Tabel 4-6. Caracteristicile relaţiei BMI - vârstă la eşantionul de fete 
(evaluare în percentile) 

Grupe 
de vârstă 

(ani) 

Număr 
subiecţi 

BMI (percentile) Grupe 
de vârstă 

(ani) 

Număr 
subiecţi <5 5-85 85-95 >95 

10 14 0 13 0 1 

11 33 1 30 1 1 

12 45 3 35 6 1 

13 26 0 24 1 1 

14 36 1 26 5 4 

15 36 3 29 2 2 

16 25 1 22 1 1 

17 16 1 15 0 0 

18 18 2 15 0 1 

Total 249 12 209 16 12 

Se poate conchide că majoritatea subiecţilor din eşantion au fost normoponderali, dar 

în zona de hipoponderalitate respectiv hiperponderalitate se situează acelaşi număr de 

subiecţi. Majoritatea subiecţilor din cele două extreme sunt din grupele de vârstă de 15-18 ani 

la cei hipoponderali şi grupa de 10-16 ani la hiperponderali. 

Histograma repartiţiei în funcţie de nomogramelor percentilice pentru subiecţii din 

eşantionul de fete nj se redă în fig. 4-7. Şi în acest caz evaluarea datelor, s-a făcut în date 

absolute (număr subiecţi) şi relative (procente). 

Fig.4-7. Repartiţia subiecţilor din eşantionul n2 în funcţie de valorile 
percentilice ale BMI 
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In cazul unei comparaţii a datelor percentilice la cele două eşantioane (tabel 4-7) 

putem constata că numărul subiecţilor din eşantionul ni cu BMl sub 5 percentile este de două 

ori mai mare (9,77%) decât la subiecţii din eşantionul ni (4,88%) . La eşantionul ni numărul 

subiecţilor subponderali şi supraponderali este identică. 

Tabel 4-7. Distribuţia valorilor în percentile ale Indexului de Masă Corporală (BMl) 
la eşantioanele ni şi n2 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

BMIi percentile) la eşantionul ni BMl (percentile) la eşantionul n2 
Total 

general 

Grupe 
de 

vârstă 
(ani) 

<5 5-85 85-95 >95 Total <5 5-85 85-95 >95 Total 
Total 

general 

10 0 12 1 2 15 0 13 0 1 14 29 

11 2 15 3 3 23 1 30 1 1 33 56 

12 3 23 3 0 29 3 35 6 1 45 74 

13 4 28 3 0 35 0 24 1 1 26 61 

14 4 24 1 1 30 1 26 5 4 36 66 

15 2 9 2 0 13 3 29 2 2 36 49 

16 1 16 1 0 18 1 22 1 1 25 43 

17 1 7 0 0 8 1 15 0 0 16 24 

18 0 3 0 0 3 2 15 0 1 18 21 

Total 17 137 14 6 174 12 209 16 12 249 423 

La grupa de vârstă de 10 ani majoritatea subiecţilor din ambele eşantioane se 

încadrează în statusul ponderal normal, adică percentile între 5 şi 85. La eşantionul ni cei mai 

mulţi subiecţi supraponderali se găsesc la grupa de vâstă de 11 ani, iar la eşantionul 112 la 

grupa de vâstă de 14 ani. Cu risc mare de hiperponderalitate la eşantionul ni prezintă cei mai 

mulţi subiecţi din grupele de vârstă de 11-13 ani. La eşantionul ni acest risc se situează în 

mare parte la subiecţii din grupele de vârstă de 12 ani, urmat de grupa de vârstă de 14 ani , 

apoi 15 ani. 

Predispoziţia spre supraponderalitate este mai crescută la subiecţii din eşantionul ni 

decât din ni. Numărul subiecţilor care prezintă date definitorii pentru obezitate este mai mare 

la eşantionul ni decât la ni. 
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4.4. SINDROMUL METABOLIC Şl DISHOMEOSTAZIA 
BIOCHIMICĂ 

Caracterul predictiv al aşa numitului „sindrom metabolic" al factorilor de risc, a permis 
evidenţierea faptului că dislipidemia şi dislipoproteinemia, precum şi hiperinsulinismul 
(independent sau în asociaţie cu tulburările metabolice menţionate) conduc la hipertensiune 
arterială şi diabet zaharat (Rocchini, 1993; Răikkonen et al., 2003; Weiss et al., 2004). 
Sindromul metabolic se poate manifesta din perioada de copilărie şi/sau adolescenţă. în 
cercetările întreprinse de Răikkonen et al. (2003) subiecţii participanţi la studiu au fost 
clasificaţi în două grupe: a) fară sindrom metabolic; b) cu sindrom metabolic. Această 
clasificare s-a făcut în funcţie de prezenţa a doi sau mai mulţi factori de risc (în funcţie de 
vârstă, sex, rasă) pentru fiecare parametru în parte, deci TAG şi HDL-COL. 

Raportul TAG/HDL-COL ca o modalitate de evaluare a statusului homeostaziei 
biochimice a lipidelor şi lipoproteinelor este utilizat ca şi indice al dislipidemiei (Reaven, 1988). 

în rândul copiilor şi adolescenţilor avansarea leziunilor aterosclerotice este accelerată 
de modificări homeostazice: creşterea lipidelor şi lipoproteinelor serice, creşterea nivelului 
insulinei. Sub aspect biomedical se sesizează, în general, hipertensiunea, creşterea în greutate. 

Obezitatea şi malnutriţia reprezintă în ultima decadă cauza numărul unu al morbidităţii 
şi mortalităţii legate de nutriţie. Comportamentele adulţilor asociate cu prevalenţa crescută a 
factorilor de risc sunt dobândite din perioada copilăriei, inclusiv obiceiurile alimentare, lipsa 
practicarea exerciţiilor fizice şi fumatul (Mo-Suwan şi Lebel, 1996; Eriksson et al,, 2001; 
Eckel et al., 2005). 

S-a demonstrat că o alimentaţie neadecvată, lipsa exerciţiilor fizice, obezitatea, 
hiperlipoproteinemia, hipertrigliceridemia, tensiunea arterială crescută sunt corelate pozitiv cu 
leziunile aterosclerotice la tineri (Kannel et al., 1979; Krebs-Smith et al., 1996; Neumark et 
al., 1996; Story et al., 1998; Nicklas et al., 2001). 

Acumularea factorilor de risc cardiovasculari cuprinzând sindromul metabolic începe 
din copilărie, creşte odată cu vârsta şi persistă din copilărie până la adult (Mahoney et al., 
1996; Harrell et al., 1999). Primii determinanţi ai sindromului metabolic sunt cei ereditari, 
greutatea scăzută la naştere, îngrăşarea şi obezitatea în copilărie, tulburări endocrine, 
pubertate precoce, alimentaţie excesivă hipocalorică, sedentarism (Irwin, 1991; Gordon-
Larsen et al., 1999; Crespo et al., 2001; Sallis et al., 2001; Saar et al.,2003; Huang et al., 
2004; Grafetal.,2005). 

Obezitatea este un determinant important al bolilor cardiovasculare dar şi al altor 
aparate (Riley et al., 1976). Studii epidemiologice anterioare privind obezitatea au relevat 
asocierea "moderată" a obezităţii şi riscului cardiovascular, în special la tineri (Wilmore şi 
McNamara, 1974; Harrell et al., 1999; Newman şi Garber, 2000. La origine se află, în 
principal, perturbarea homeostaziei biochimice a lipidelor şi lipoproteinelor. în ultimele 
decenii s-au raportat modificări esenţiale în ceea ce priveşte greutatea copiilor şi tinerilor, 
problema trebuie reconsiderată (Aristimuno et al., 1984; Webber et al., 1991; Krauss et al., 1998; 
Sinaiko et al., 1999). Se evidenţiază, în general, prevalenţa în creştere a obezităţii la copii 
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generează îngrijorare. S-a arătat că 20 % din copiii de 6-17 ani au BMI peste 85 percentile şi 
10 % din copiii de 6-17 ani sunt supraponderali având BMI peste 95 de percentile. Se pare că 
50% din adulţii obezi au prezentat obezitate încă din copilărie. 

Există şi o determinare genetică a obezităţii care face trimitere la modificările 
homeostaziei biochimice (Johnson, 1975; Barlow şi Dietz, 1998; Kolbe et al., 2000; Saar et al., 
2003). Factorii de risc cardiovasculari, cum sunt: TAG - crescute şi LDL-COL crescut, HDL-
COL scăzut la adult şi hipertensiunea arterială, rezultă din copilărie. Copiii proveniţi din familii cu 
boli cardiovasculare dezvoltă mai frecvent boala decât un copil fară antecedente familiale de boli 
cardiovasculare (Epstein et al., 1985; Bray, 1993; Guo, 2000; Davidson şi Birch, 2001). 
Tensiunea arterială creşte odată cu creşterea greutăţii şi scade odată cu scăderea greutăţii. 

Există şi o determinantă non-genetică a obezităţii în care principalii factori cauzali sunt: 
obiceiurile alimentare, activitate fizică redusă. Obezitatea este răspunsul fiziologic normal la un 
mediu în care aportul energetic depăşeşte nevoile energetice ale organismului. Este un mecanism 
de adaptare: la disponibilităţile alimentare crescute, la sedentarism. Obezitatea se poate dezvolta 
în cazul în care există un dezechilibru între aportul şi consumul energetic. 

Metabolismul lipoproteinelor este influenţat profund de obezitate. Creşterea greutăţii 
corporale determină modificări ale homeostaziei biochimice prin creşterea nivelului de 
triacilgliceride, LDL-COL şi scăderea nivelului sanguin al HDL-COL. Scăderea în greutate 
atrage după sine scăderea nivelului seric al TAG, TC, LDL-COL şi creşterea HDL-COL. 
Schimbările nivelului HDL-COL sunt mai evidente la sexul feminin, comparativ cu sexul 
masculin (Masoro et al., 1983; Patsch et al., 1987; Tall, 1990; Krauss et al., 1998). 

Asocierea LDL-COL cu obezitatea este mai complexă. Concentraţia LDL-COL creşte cu 
BMI la bărbaţi, şi nu este aşa de pronunţată la femei. Creşterea BMI este asociată cu LDL-COL cu 
rol aterogen. Obezitatea centrală la femei este asociată cu concentraţii crescute de LDL-COL. 

Problemele relaţiei existente între BMI, obezitate şi dislipidemii - dislipoproteinemii 
este larg discutată în literatura de specialitate (Laskarzewski et al., 1980; Stunkard et al., 
1990; Tienboon et al., 1992; Guo şi Chumlea, 1999; Brown et al., 2000; He et al., 2000; 
Wang et al., 2000; Wisenmandle et al., 2000; Guo et al., 2002; Katzmarzyk et al., 2004 ş.a.). 
Datele expuse în publicaţiile din acest domeniu, unele menţionate mai sus, pledează pentru 
importanţa teoretică şi aplicativă a problemelor de cronobiochimie cu implicaţii în patologie 
abordată şi în lucrarea de faţă. 

Consecinţele obezităţii asupra sănătăţii adultului sunt deja bine cunoscute, vor apare 
hipertensiunea arterială, diabetul zaharat non-insulinodependent şi boli cardiovasculare 
(Falkner şi Michel, 1999). Obezitatea din copilărie va contribui semnificativ la dezvoltarea de 
boli cardiovasculare la adult. 

Ateroscleroza este un proces patologic complex caracterizat prin distrugerea fibrelor 
elastice ale pereţilor arteriali, înlocuirea lor cu fibre conjunctive colagene (scleroză), depunere 
de colesterol şi săruri de calciu cu formare de ateroame. 

Ateromul este leziunea histologică care, are la origine injuria biochimică, întâlnită în 
evoluţia aterosclerozei, constituită dintr-un depozit lipidic extracelular situat în intima 
arterială care predomină sub forma unei plăci subendoteliale. Consistenţa ateromului variază 
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în funcţie de raportul dintre „materialul lipidic" şi „materialul fibros". în evoluţia ateromului 
se poate fibroza formând un fibroaterom, se poate calcifica şi în ultimă instanţă, ulcera. 

Sindromul metabolic se defineşte prin prezenţa a cel puţin trei dintre următorii cinci 
factori de risc, la o persoană: obezitatea centrală sau abdominală, hipertriacilgliceridemie, 
hipertensiune arterială, HDL-COL scăzută, glicemie â jeun crescută. Sindromul metabolic 
este un factor de risc major pentru boli cardiovasculare şi diabet zaharat de tip 2 - adică 
diabetul non-insulinodependent (Jessup şi Harrel, 2005). 

Componente al sindromului metabolic sunt prezente nu numai la adulţi, se pot decela, 
de asemenea, şi la copii şi adolescenţi. Circumscrierea definirii la copii şi la adolescenţi este 
mai dificilă din cauza modificărilor de creştere şi dezvoltare a acestui segment de populaţie. 
Acest fapt face necesară evaluarea, în dinamica evolutivă a valorilor TAG, TC, HDL-COL, 
LDL-COL în cazul subiecţilor care prezintă predispoziţie pentru dislipidemie confirmată şi 
prin modificările BML 

4.4.1. EVALUAREA GRAFICĂ A DATELOR COMPARATIVE PRIVIND 
BMI-FRACŢIUNI LIPIDICE LA EŞANTIOANELE STUDIATE 

în etapa următoare a tezei am urmărit repartiţia valorilor medii pentru fiecare 

parametru lipidic şi lipoproteinic determinat la cele două eşantioane studiate raportat la BMI -

vârstă - valori percentilice. 

Astfel, în fig.4-8 sunt redate variaţiile triacilgliceridemiei la subiecţii celor două 

eşantioane. Se poate observa că valorile medii ale acestui parametru sunt mai crescute la 

eşantionul de fete, indiferent de statusul ponderal în care au fost încadrate (prin evaluare în 

percentile), cu excepţia subiecţilor supraponderali. 

BMK5 BMI normal BMI 85-95 BMI >95 
r; Fete • Băieţi 

Fig.4-8. Variaţii ale triacilgliceridemiei la subiecţii celor două eşantioane 
în funcţie de încadrarea percentilică a BMI 
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In fig.4-9 sunt ilustrate variaţiile colesterolemiei în funcţie de încadrarea percentilică a 

BMI. Se observă valori mai mari la eşantionul de fete în raport cu eşantionul de băieţi cu 

excepţia subiecţilor supraponderali, unde se poate constata o valoare mai crescută la 

eşantionul de băieţi. 

§ 
CD 

BMI<5 BMI normal BMI 85-95 BMI >95 
Fete • Băieţi 

Fig.4-9. Variaţii ale colesterolemiei la subiecţii celor două eşantioane 
în funcţie de încadrarea percentilică a BMI 

în final, putem conchide că atât triacilglceridemia cât şi colesterolemia au valori mai 

crescute la subiecţii eşantionului nj cu excepţia supraponderalilor (subiecţi cu peste 95 

perecentile BMI). 

4.4.2. EVALUAREA GRAFICĂ A DATELOR COMPARATIVE 
PRIVIND BMI-FRACTIUNI LIPOPROTEINICE 
LA EŞANTIOANELE STUDIATE 

Asemănător s-a procedat şi în cazul fi-acţiunilor lipoproteinice. în acest sens valorile 

medii ale HDL-colesterolemiei în raport cu încadrarea percentilică a BMI - redate în fig.4-10 

arată valori mai crescute la eşantionul de fete comparativ cu eşantionul de băieţi. Doar în 

cazul subiecţilor din ni care s-au încadrat în valorile percentilice de peste 85, valorile HDL au 

fost depăşite de băieţi. 
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Fig.4-10. Variaţii ale HDL-colesterolemiei la subiecţii celor două eşantioane 
în funcţie de încadrarea percentilică a BMI 

Valorile medii ale LDL-colesterolemiei în raport cu încadrarea percentilică a BMI - sunt 

redate în fig.4-11. Se pot observa valori mai crescute la eşantionul de fete comparativ cu 

eşantionul de băieţi. La fel ca şi pentru HDL-colesterol doar băieţii care s-au încadrat în valorile 

percentilice de peste 85, valorile LDL-colesterolemiei au fost mai crescute decât la fete. 

BMK5 BMI normal BMI 85-95 BMI >95 

Fete • Băieţi 

Fig.4-n. Variaţii ale LDL-colesterolemiei la subiecţii celor două eşantioane 
în funcţie de încadrarea percentilică a BMI 

Numărul subiecţilor supraponderali şi cu risc de supraponderabilitate, în cazul 

studiului nostru, a fost de 20 subiecţi din eşantionul ni (băieşi) şi 28 subiecţi din eşantionul n2 
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(fete). Valorile medii ale fracţiunilor lipidice şi lipoproteinice serice pentru aceşti subiecţi sunt 

redate în tabelul 4-8. 

Tabel 4-8. Valorile medii ale fracţiunilor lipidice şi lipoproteinice la subiecţii 
din ambele eşantioane cu BMI 85-95 

Specificare UIVI 
Băieţi Fete AX 

(X1-X2) Specificare UIVI 
Hnl X + DS nx2 X+DS 

AX 
(X1-X2) 

Triacilgliceride (TAG) 87.44+43,28 88,34+58,55 -0,90 

Colesterol (COL) 
mg/dL 20 

156,28+ 26,62 
28 

152,38+27,08 + 3,90 

HDL-COL 
mg/dL 20 

51,94+15,71 
28 

51,31 + 11,41 + 0, 63 

LDL-COL 121,82+35,59 118,74+36,2 + 3,08 

Din datele prezentate rezultă că valorile medii ale lipidelor şi lipopoteinelor serice 

determinate sunt mai crescute la băieţi decât la fete. 

în unele cazuri patologice, cum ar fi şi sindromul Down se efectuează măsurători 

antropometrice care au rol predictiv în definirea profilului lipidelor serice la adult. Un astfel 

studiu efectuat de Ordoiez-Munoz et al. (2005) asupra unui număr de 21 adolescenţi cu 

sindrom Down a urmărit determinarea unor variabile antropometrice, cum ar fi BMI, 

circumferinţa taliei, raportul circumferinţa talie/şold, precum şi valorile serice ale 

coleterolului total, HDL-COL şi TAG. Rezultatele au relevat o asociere pozitivă a datelor 

antropometrice cu valorile T-COL şi TAG şi negativă cu valorile HDL-COL. 

Datele corelative referitoare la lipide serice (triacilgliceridemia, colesterolemia) şi 

lipoproteine serice (HDL-colesterolemia şi LDL-colesterolemia) expuse în relaţie cu indicele 

de masă corporală şi categorii percentilice sunt obiective urmărite în chimia clinică, în 

biochimie şi patologia biochimică. 

Astfel de rezultate, la care desigur se adaugă şi explorări flmcţionale (tensiune 

arterială, electrocardiografie) şi investigaţii hematologice (hematii, leucocite etc.) sunt apoi 

asociate evaluării riscului apariţiei bolilor cardiovasculare. Dacă rolul şi contribuţiile 

lucrărilor de cercetare în biochimie şi patobiochimie se limitează la interpretarea datelor 

primare, asociind informaţiile privind explorările funcţionale şi investigaţiile hematologice, 

abordarea complexă a problemelor de medicină preventivă şi curativă sunt de competenţa 

specialiştilor în aceste domenii. 
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CONCLUZII 

Investigarea homeostaziei biochimice a lipidelor şi lipoproteinelor serice la om 

interesează biochimia şi chimia clinică pentru considerentul că aceşti compuşi chimici se află 

la originea mecanismelor patobiochimice specifice proceselor de aterogeneză. 

1. Studiul homeostaziei este asociat cu patologia biochimică şi clinica bolilor 

cardiovasculare. La subiecţii adulţi se urmăreşte corelarea cu statusul morfofiziologic şi 

eventual cu diagnosticul şi prognosticul. La subiecţii tineri - în perioada copilăriei şi 

adolescenţei - investigarea homeostaziei lipidelor şi lipoproteinelor are caracter predictiv 

în raport cu apariţia bolilor cardiovasculare. Datele se pot utiliza în scop preventiv. 

Cercetările prezentate s-au efectuat pe două eşantioane de adolescenţi reprezentate astfel: 

eşantionul (ni) - 174 băieţi; eşantionul (n2) - 249 fete. în cadrul eşantioanelor 

menţionate s-au inclus 9 grupe de vârstă extinse pe perioada adolescenţei 1 0 - 1 8 ani. 

2. Aplicaţiile biochimici în evaluarea statusului metabolismului lipidic se pot corela cu date 

antropometrice (somatometria staturală - urmărind talia subiecţilor şi somatometria 

ponderală - urmărind greutatea acestora). Rezultatele investigaţiilor biochimice şi 

somatometrice se pot interpreta prin mijloacele statisticii matematice (în biologie şi 

medicină fiind acreditat termenul de "biostatistică"). în afară de determinările statistice 

privind media (X) şi deviaţia standard (DS) pentru lipide şi lipoproteine, s-a stabilit şi 

Indexul de masă corporală - B.M.I. (Body Mass Index) - o mărime curent utilizată 

pentru corelarea datelor biochimice cu datele antropometrice. 

3. Investigarea lipidelor serice oferă informaţii privind: modificările homeostaziei 

biochimice; limitele analitice specifice grupelor de vârstă; statusul dishomeostazic la 

unii subiecţi care prezintă un potenţial factor de risc patologic. în acest sens se discută 

separat rezultatele privind valorile serice ale triacigliceridelor (TAG) şi colesterolului 

total (T-COL). 

3.1. în cazul TAG serice s-a constat că la subiecţii din eşantionul de băieţi valorile 

acesteia au avut limite de la 24,0 - 262,0 mg/dL. Pe grupe de vârstă cea mai crescută 
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valoare medie (86,0) s-a decelat la grupa de vârstă de 11 ani. în cazul eşantionului de 

fete valorile limită ale TAG au fost de 25,0 - 259,0 mg/dL, iar valoarea medie cea mai 

crescută (91,5 mg/dL) s-a aflat la grupa de vârstă de 19 ani. Pentru mediile TAG 

comparative dintre eşantioanele luate în studiu, cea mai mare diferenţă (AX) a fost la 

grupa de vârstă de 14 ani, înregistrându-se + 26,03 la eşantionul de fete. 

3.2. Pentru colesterolul total (T-COL) valorile determinate au fost sistematizate similar 

pe eşantioane şi grupe de vârstă. Astfel la eşantionul de băieţi T-COL a evidenţiat valori 

limită de 83,0 - 226,0 mg/dL. Cele mai crescute valori au fost la grupa de vârstă de 10 

ani, cu mărimea de 150,5 mg/dL, posibila explicaţie rezidă în specificul nutriţiei şi în 

faptul că vârsta nu este grevată de metabolismul steroizilor endogeni. în unele date ale 

WHO se face distincţie între vârsta de 10 - 14 ani şi 15 - 18 ani. Divizarea eşantioanelor 

de adolescenţi cu vârsta de 10 - 18 ani, în subgrupele amintite, se bazează pe criterii 

endocrinologice (care fac trimitere la biochimia steroizilor gonadali . hormonii 

androgeni), în relaţie cu pubertatea (v. Raport WHO 731/1986). în cazul eşantionului de 

fete valorile T-COL decelate au fost în limitele de 75,0-313,0 mg/dL. Media mai 

ridicată s-a aflat, de asemenea, la grupa de vârstă de 10 ani, mărimea fiind de 159,10 

mg/dL. Explicaţia plauzibilă face trimitere la relaţia vârstă - metabolism hormoni 

estrogeni. Procedând la comparaţia între eşantioanele ni şi n2 se remarcă diferenţe mai 

mari la grupa de vârstă de 17 ani, valoarea AX fiind de + 24,16 la eşantionul de fete nj 

(raportat la eşantionul ni). 

4. în cazul lipoproteinelor serice investigaţiile asupra homeostaziei biochimice la eşantionul 

de băieţi (ni) şi fete (n2) au urmărit statusul HDL - colesterolului (HDL-COL) şi LDL -

colesterolului (LDL-COL). Şi în cazul acestor valori analitice concluziile se prezintă 

distinct, în fimcţie de natura compuşilor. 

4.1. în cazul HDL-COL s-a constatat că valorile limită determinate analitic sunt de la 

64,0 - 118,0 mg/dL, iar media cea mai ridicată este 64,0 mg/dL la grupa de vârstă de 18 

ani. în cazul eşantionului de fete valorile extreme se întind în domeniul de la 28,0 - 97,0 

mg/dL. Diferenţa valorilor medii între eşantioanele ni şi n2 atinge cea mai crescută 

valoare (AX) la grupa de vârstă de 15 ani, fiind + 6,79 mg/dL. 

4.2. Pentru LDL-COL rezultatele obţinute relevă, în cazul eşantionului ni , limite de 19,0 

mg/dL, respectiv de 193,8 mg/dL. Valoarea cea mai ridicată a mediei s-a aflat la grupa 

de vârstă de 10 ani, aceasta fiind 109,94 mg/dL. Urmărind datele pentru eşantionul n2se 

remarcă pentru LDL-COL limitele minimă 18,2 mg/dL, maximă 283,6 mg / dL. Mai 
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ridicată dintre valorile medii, s-a dovedit a fi aceea de la grupa de vârstă de 10 ani cu 

media 123,52 mg/dL. Diferenţa maximă între eşantioane s-a cifrat la + 27,59 pentru 

grupa de vârstă de 18 ani din eşantionul nj raportat la eşantionul nj. 

5. Apariţia modificărilor homeostazice ale lipidelor şi lipoproteinelor serice permite 

stabilirea specificului dishomeostaziei biochimice şi posibilitatea de încadrare a 

subiecţilor care se pot constitui în pacienţi (cu înaintarea în vârstă) în tipurile de 

dislipidemie Fredrickson (1967) denominate: I, Ila, Ilb, III, IV,V - tipuri care au fost 

acreditate pe plan intemaţional de către WHO (Memorandumul WHO din 1970). 

6. Investigaţii conexe cercetărilor de lipidologie au fost întreprinse asupra a două 

biometale: calciul şi magneziul. Cercetările au vizat doar o parte din eşantioanele de 

băieţi (ni) şi de fete (n2) şi anume, grupele de vârstă de 14-18 ani. Rezultatele au 

evidenţiat valori crescute ale calcemiei atât la băieţi cât şi la fete la vârsta de 17-18 

ani. în cazul magneziemiei concentraţii mai mari au fost la vârsta de 17-18 ani la 

băieţi şi la vârsta de 18 ani la fete. Valori mai SC ale magneziemiei au fost observate 

la vârsta de 15-16 ani. Diferenţele pot fi corelate cu particularităţile vârstei - legate 

de perioada de pubertate. în această perioadă intervin hormonii paratiroidieni 

(parathormonul şi calcitonina) şi hormonii gonadali (androgeni şi estrogeni) care 

influenţează metabolismele materiale, îndeosebi metabolismul hidro-electrolitic, 

metabolismul lipidic şi metabolismul protidic. 

7. Cercetările întreprinse relevă un aspect particular al "homeostaziei biochimice" a 

lipidelor şi lipoproteinelor, caracterizat prin instalarea, la un număr redus de subiecţi, 

încă din perioada de adolescenţă, a "heterostaziei biochimice". în cazul heterostaziei 

biochimice apare un aşa numit "echilibru anormal" dar un se manifestă boală. în fine, 

este intuită şi, de fapt, remarcată în literatura de specialitate situaţia în care ignorarea 

tulburărilor homeostazice incipiente şi persistenţa heterostaziei poate conduce la 

"dishomeostazia" lipidelor şi lipoproteinelor serice. în timp, aceasta va însoţi procesele 

aterogene conexe şi apariţia bolilor cardiovasculare. 

8. Relaţia dishomeostazie biochimică - somatometrie prezintă interes aparte pentru faptul că 

poate oferi informaţii asupra riscului patobiochimic. în acest cadru, datele somatometrice 

(staturale şi ponderale) permit calcularea BMI, cunoscut şi sub denumirea de „index 

Quetelet". în ftmcţie de acest indice, raportat la sex şi vârsta, prin nomograme elaborate 

de Centrul pentru Controlul şi Prevenirea Bolilor - CDCP din SUA (preluate de OMS), 

se află valori percentilice pe baza cărora se face încadrarea copiilor şi tinerilor şi se 
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evaluează statusul nutriţional şi riscul patobiochimic. în funcţie de „criteriul percentilic", 

folosit ca bază de raportare, corespunzător valorilor: 

< 5 / 5 - 8 5 / 85 - 9 5 / >95 

subiecţii sunt consideraţi: 

subponderali / normoponderali / risc de supraponderabilitate / supraponderali 

A 

8.1. In evaluarea relaţiei BMI - vârstă, pe criteriul percentilelor, se constată că gruparea 

subiecţilor din eşantionul de băieţi (ni) evidenţiază pentru subiecţii luaţi în studiu, 

raportul: 

17 / 137 / 14 / 6 

în funcţie de criteriul percentilic: 

< 5 / 5 - 8 5 / 85 - 9 5 / >95 

8.2. Similar, dacă se procedează la evaluarea relaţiei BMI - vârstă, pe baza criteriului 

percentilelor aplicat la subiecţii din eşantionul de fete (n2) se evidenţiază raportul: : 

12 / 209 / 16 / 12 

în funcţie de criteriul percentilic: 

< 5 / 5 - 85 / 85 - 95 / > 95 

9. Investigarea statusului lipidelor şi lipoproteinelor serice în perioada de adolescenţă 

(vârsta de 10-18 ani) oferă, sub raport teoretic, o evaluare a stadiului incipient al unor 

perturbări specifice patologiei biochimice. 

9.1. în conexiune cu aceste tulburări incipiente care vizează aspectele biochimice 

(moleculare) ale metabolismului lipidelor şi lipoproteinelor se poate constata şi apariţia 

tulburărilor fiziopatologice - iniţial cu modificarea homeostaziei biochimice şi ulterior 

cu tulburări morfopatologice. Acestea din urmă se pot constata prin mijloace non-

invazive - în cazul de faţă modificarea indexului de masă corporală. 

9.2. Ca un aspect caracteristic, discutat adesea din punctul de vedere al biologiei 

moleculare şi al medicinei preventive, se poate afirma că cercetările în această direcţie 

evoluează de la investigaţii specifice cercetării ştiinţifice întreprinse asupra unor subiecţi 

adolescenţi, la investigaţii de interes clinic, şi preocupă sub aspect biomedical şi socio-

economic. Acest cadru al problemei este sugerat, indirect, de tema de cercetare iniţiat 

asupra unui aşa numit « segment de populaţie» aflat la vârsta adolescenţei. 
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10. Pentru evaluarea statusului lipidelor serice în cadml „sindromului metabolic" - ca 

expresie a riscului dislipidemiei în perioada de adolescenţă, pentru patologia biochimică a 

dislipidemiilor, se discută corelaţia : lipide - BMI-grupe de vârstă. 

10.1. Redarea diagramatică pentru eşantionul ni a valorilor triacilgliceridemiei şi a 

colesterolemiei relevă aspectul particular pentru BMI la 85 - 95 şi > 95 percentile 

evidenţiind potenţialul patobiochimic de risc individual. 

10.2. Similar, la eşantionul ni , redarea diagramatică a datelor analitice privind 

triacilgliceridemia şi colesterolemia, relevă datele particulare pentru BMI la 85-95 şi 

> 95 percentile stabilind riscul predictibil al unor subiecţi cu potenţial de evoluţie 

patobiochimică în perioada de adult. 

11. Evaluarea statusului lipoproteinelor serice în concepţia "sindromului metabolic" - care 

permite predicţia în patobiochimie s-a făcut, de asemenea, prin corelarea dintre : 

lipoproteine - BMI-grupe de vârstă. 

11.1. Reprezentările prin diagrame - acreditate şi în acest caz ca modalităţi de redare 

grafică, evidenţiază la eşantionul ni variaţia HDL-COL şi LDL-COL în funcţie de 

perecentilele din zonele de risc 85-95 şi > 95 , expuse pe grupe de vârstă. 

11.2. Din reprezentările diagramatice pentru eşantionul ni se remarcă variaţia HDL-COL 

şi LDL-COL în aceleaşi condiţii: grupele de risc crescut 85-95 şi > 95 percentile cu 

distribuţie pe grupe de vârstă. 

La ambele eşantioane se remarcă existenţa unui risc crescut la valorile percentilice 

superioare. Nu se poate însă exclude şi riscul crescut direct proporţional cu vârsta, dar şi 

existenţa riscului la alte grupe de vârstă. Deci, în acest sens se poate conchide că "sindromul 

metabolic" se evaluează individual şi evoluţia sau involuţia acestuia poate fi ţinută sub 

observaţie prin controlul statusului lipidelor şi lipoproteinelor serice. 
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