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INVESTIGATII DE LABORATOR IN DIAGNOSTICUL BOLILOR
METABOLICE

Disfungiile metabolismului glucidicsi lipidic au un impact major in dezvoltarea
bolilor degenerative de tip diabet zahagaboli cardiovasculare. In majoritatea cazurilor,
modul de alimentge reprezini un element agravant a unei predisgibgenetice existente.

in ultimul timp medicina preventiv c&tiga tot mai mult teren, prevea fiind de
departe cea mai eficientorma terapeutia.

Disfungiile metabolice pot fi identificate relativ simplgyin corelarea unor indici
antropometrici (indice de mascorporai - IMC, circumferina taliei) cu parametrii de
laborator ai investigii metabolismului glucidic (glicemie, hemoglobigécozilat) si lipidic
(trigliceride, colesterol total, HDL-colesterol, ILEcolesterol). Pe baza deterriiilor se pot
face evaldri pertinente privind gravitatea disfuie metabolicesi se poate calcula riscul de
boak diabeti@ sau vascular

Sindromul metabolic reprezini un grup de anomalii metabolice inrudite, incluzand
obezitatea centrad, hipertensiunea, dislipidemia, hiperglicemiasi rezistenta la insulina,
cu obezitate centralsi rezistena la insuliri, Tn special ca factori cauzali. Aceste detgg|
metabolice prezidt factori de risc semnificativi pentru bolile cardasculare. Sindromul
metabolic este o afgane progresi¥, care cuprinde o gairlargi de tulbuéri, cu anomalii
metabolice specifice. Existun risc crescut de mortalitate prin boli coronagieaccident
vascular cerebral, disfuticvasculare.

Criteriile de diagnostic pentru sindromul metabalimtvalorile circumferin tei taliei
sau indicelui de mad corporala, trigliceridelor, colesterolului HDL, tensiunii ar teriale,
glicemiei. Rezistema la insulid determid un risc crescut pentru diabetul zaharat de tipul 2
Pe lang bolile cardiovascularg diabetul zaharat de tipul 2, persoanele cu simdmeetabolic
sunt mai predispuse la alte afani cum sunt sindromul ovarului polichistic, fichtgras,
calculii biliari, astmul, tulbuirile de somrsi unele forme de cancer, cum ar fi cancerul de
san, pancreatic, colorectalde prostat.

Indicele de mad corporala (IMC) este definit ca greutatea corparampartita la
patratul Triltimii si este exprimat in uriiti de kg/nf, rezultand din greutatea in kilogramgie
Tnaltimea n metri.

Categorie IMC
Subponderal <18.5
Normoponderal 18.5-24.9
Supraponderal 25-30
Obezitate de gradul | 30.1-34.9
Obezitate de gradul Il 35-40
Obezitate de gradul 11l (morhigl | >40




Circumferin ta taliei este o rasu@ a obeziiti centrale, care apare atunci cand
excesul de gsime este distribuit in jurul taliei. Riscurile aiiétii sunt corelate cu
adipozitatea visceral(abdominal). Persoanele cu dimensiuni mai mari ale talieriacuri
crescute de tulbari legate de obezitate, cum ar fi hipertensiunedijebcardiovascularai
diabetul zaharat. Circumfegan taliei se risoak la jumitatea distagei dintre rebordul costal
si sold. Excesul de gsime abdominal este un factor de risc pentru bolile cardiovaseua
alte afeguni legate de obezitate (DZ tip 2, HTA, boli cadesi AVC, cancer - endometrial,
de sarsi colon, sleep apnea, osteoartrite, boli hepatigdburiri menstruale). Riscul cardio-
metabolic asociat cu obezitatea abdoniina&ste atribuit prezeei tesutului adipos
perivisceral, care favorizeazapariia rezistegei la insuliri, dislipidemiei si HTA.
Circumferinta taliei > 94 cm la larbatii europeni si > 80 cm la femeile europene
defineste obezitatea abdominal. Creterea circumferitei abdominale peste 88 cm pentru
femeie si peste 102 cm pentruatbat se coreledzcu o crgtere importari a riscului
cardiovascular.

Formula BROCA si BMR (basal metabolic rate)

a. Formula Broca

- Este utilizai pentru calcularea greitii ideale.

- Calcul: se scade dindanimea exprimat in cm 100, iar din rezultat se mai scade
10%.

Interpretare: la un individ cu dhtimea de 175 cm,

- greutatea normak 175 — 100 = 75 kg

- greutatea ideal=75-10% =75-7,5=67,5 kg

b. BMR
Este utilizat pentru calcularea namlui de kcal necesare / 24 ore

Calcul:
Pentru lrbai: BMR (kcal/24h) = 66,47+13,7 x greutatea (kg) x taltimea (cm) —
6,8 x varsta (ani)

Pentru femei: BMR (kcal/24h) = 655,1+9,6 x greusafieg) + 1,8 x Taltimea (cm) —
4,7 x varsta (ani)

Hipertensiunea arteriala

Tensiunea arteriala reprezinpresiunea exercithtde coloana de sange asupra
peretelui vascular in timpul contrse si relaxarii ritmice a inimii. Exisé doua componente
ale presiunii sanguine: presiunea sistoli@ste presiunea exercitaisupra petdor arteriali
cand inima se contrac(in sistof) - cu valori normale intre 100 si 130 mm coloaearercur
(Hg); presiunea diastolic- este presiunea exercitadsupra petdor arteriali cand inima se
relaxeaz intre dod contragii (in diastok) - cu valori normale sub 85 mmHg.
Hipertensiunea arterialid este la valori>130 mmHg pentru cea sistolicsi >85 mmHg
pentru cea diastolic.

Hiperlipidemiile sunt siri patologice caracterizate prin gt@rea concentteei
trigliceridelorsi/sau a colesterolului peste limitele acceptataaanale pentru varsta, sexil
starea deaatate a persoanei.

Etiologie/ Clasificare

Hipercolesterolemii (colesterol seric total cre¥cut

Hipertrigliceridemii (trigliceride serice crescute)

Hiperlipidemii mixte / combinate (colesterol setatal + trigliceride serice crescute)
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Dislipidemiile sunt siri patologice instite de modifi@ri cantitativesi calitative ale
lipoproteinelor.

Etiologie/Clasificare:
1. Dislipidemii primare (determinate genetic); dugredrickson exi&t6 tipuri:
e tipul I - Hiperchilomicronemia
» tipul lla - Hipercolesterolemia izokat
» tipul llb - Hipercolesterolemia cu hipertrigliceethie
e tipul lll - Boala “benzii beta largi”
» tipul IV - Hiper-prebeta-lipoproteinemie
e tipul V - Forma mixi ereditad.

2. Dislipidemiile secundare; sunt componente ale dalibrului metabolic din diverse
boli: alcoolism, obezitate, boli endocrine (DZ, dipoidie, boala Cushing), boli
hepatice (colestaza, hepatite, ciroze), pancreatilarenale (sindrom nefrotic, IR) sau
de cauz medicamentods (diuretice, beta blocante, estrogeni, corticastex.

Colesterolul total plasmaticevalueaiz statusul lipidicsi tulburarile metabolicesi este
utilizat pentru:
» screening-ul dislipidemiilor primarg secundare
* monitorizarea tratamentului dislipidemiilor
* monitorizarea factorilor de risc crescut pentrulaa@aronariai, ca prim etaf.

Trigliceridele plasmatice sunt utilizate pentru:
* monitorizarea factorilor de risc crescut pentrulaamronarias, ca prini etag
Tmpreura cu valorile colesterolului seric total
» screening-ul dislipidemiilor primarg secundare
* monitorizarea tratamentului dislipidemiilor

Analiza lipoproteinelor plasmatice prin:
- evaluarea colesterolului dfnactiunile lipoproteice (HDLc, LDLc)

- lipidograma (electroforeza lipoproteinelor) permite determinarea propiei
fractiunilor lipoproteicesi este utilizai mai ales in:
» diagnosticul dislipidemiilor mixte (tipurile IIb]Il V)
e cand trigliceridele sunt > 400 mgAdinu se poate calcula valoarea LDLc
» identificarea prezegni in cantifiti crescute a Lp(a).

Hiperglicemia, inseama o valoaremai mare de 110 mg/dl. iar rezistenta la
insulina inseama ca insulina nu §i exercia efectele fiziologice intesuturile insulino
dependente.

Patrunderea glucozei Tgesutul muscular, adipag miocard se realizedznumai in
prezema insulinei fesuturi insulino-dependente). Ficatul, rinichiukeierul, eritrocitele,
insulele Langerhang mucoasa intestinalnu necesit prezema insulinei fesuturi insulino-
independente).

Mentinerea glicemiei (nivelul plasmatic al glucozei) limite normale se realizeaz
prin mecanisme complexe de natiiziologica si biochimic.

La meninerea unui nivel fiziologic al glicemiei particp

e insulina, cu efect hipoglicemiant

« glucagonul, adrenalina, glucocorticoizii, tiroxina,hormonul de crestere, cu efect
hiperglicemiant.



Insulina favorizeaz patrunderea glucozei in celuleesuturilor insulino-dependenge
induce sinteza de enzime implicate in utilizareacgtei prin glicoliz, calea pentozo-
fosfatilor sau In formarea de glicogsntrigliceride. In acelsi timp, insulina reprira sinteza
enzimelor cu rol in gluconeogeriezau cu rol in eliberarea glucozei ¢gasuturi.

Glucagonul determin hiperglicemie prin stimularea glicogenolizesi a
gluconeogenezei; inhitsinteza glicogenuluii determiri cresterea lipolizei intesutul adipos.

Adrenalina stimuleaizglicogenolizssi lipoliza.

Glucocorticoizii agoneaz prin stimularea gluconeogenezei.

in fundie de aportul alimentar reglarea glicemiei compdrui etape:

» Postprandial precoce (imediat dupagi): glicemia este cresciytiar readucerea ei la
nivel fiziologic se face prin: utilizarea glucozea substrat energetic; glicogenogenez
(sintez de glicogen); lipidogenézsintez de triacilgliceroli).

« Postprandial tardiv (starea de foame): aparenditg de sddere a glicemiei cu
activarea mecanismelor de nieere a acesteia in limite normale. Acest lucrfiase pe mai
multe ai: activarea glicogenolizegi gluconeogenezei hepatige musculare (se formeaz
glucoz); producerea de energie alternagprin lipoliza (se produc acizi gsg, cu cetogeneiz
consecuti¥ (se produc corpi cetonici).

Cea mai frecveitdereglare ce apare in metabolismul glucidic d&betul zaharat
(prin deficitul relativ sau absolut de insul)n Diabetul zaharat este dgul | (insulino-
dependent sau juvenil), deul Il (insulino-independent) diabetulgestaional.

Diabetul zaharat se caracterizeak prin:

- hiperglicemie (prin insuficienta metabolizarelacgzei)

- glicozurie (cand glicemia dégeste pragul renal de 180 mg/100 ml);

- intensificarea gluconeogenezei, lipolizei proteolizei in tesuturile insulino-
dependente;

- cetonurie, cetoacidéz(lipoliza generear acetil-CoA in exces, care este oriehtat
spre sinteza de corpi cetonici).

- poliurie (crate volumul urinar excretat in 24 de ore)

- polidipsie (sete accentuat

- polifagie (foame accentugt

Investigarea echilibrului metabolismului glucidia idiabetul zaharat cuprinde:
determinarea glicemiei a jeun, evidienea glicozuriei, determinarea hemoglobinei
glicozilate, determinarea nivelului seric al inselisi eventual a peptidului C.

Glicemia a jeun este concenttia glucozei (mg/dL) in sédngele venos, recoltat pe K
dupi un post alimentar de 8-12 ore.

Glicozuria este prezea glucozei n urif

Hemoglobina glicozilati (HbAlc) rezul& printr-o reage de glicozilare lert
neenzimatig intre glucoza careaprunde cu gurinta in eritrocitsi aminoacidul valigi de la
captul N-terminal al lagurilor B ale hemoglobinei. Nivelul HbAlc din sange se cea@l cu
nivelul mediu al glucozei sangvine pe perioada wirde viaa a hemoglobinei. Astfel,
cresterea HbAlc este propotionala cu nivelul mediu al glucozei sangvine (glicemia
medie) in cursul ultimelor 2-3 luni anterioare tesdrii (corespunitoare duratei medii de
viata a eritrocitelor) DeterminaredibAlc constituie un test de evaluargi monitorizare pe
termen lung a controlului glicemic la pacienii cu diabet zaharat Are un rol predictiv n
ceea ce privge riscul complicailor diabetului: cetoacidoza, nefropatia, retinbpa

Tratamentul sindromului metabolic implide obicei modificarea stilului de iasi
anume pierderea in greutagieexerctiul fizic. Alte modificari ale stilului de vig includ
renunarea la fumagi reducerea consumului de alcool.

De asemenea, sunt recomandate medicamentele staradlarscad fracinea LDL in
sange (statinele - inhibitori de HMG-CoA reduétamhiband sinteza de colesterol). Alte
medicamente recent identificate, care reduc nivelel progresie a tulbanilor asociate



sindromului metabolic, includ incretinele cum s@itP-1 (Glucagon like peptid-13i GIP
(gastric inhibitory polipeptide) precusi inhibitori ai DPP-4 (blochedzenzima dipeptidil-
peptidaz, responsahbil de degradarea incretinelor precum GLP-1). GLP &f @roteina
receptor localizata pe celulele beta ale pancraagybe neuronki este implicat in controlul
nivelului de glucoz din sédnge prin Timbutitirea secrgei de insulid. De asemenea,

biguanidele (Metformin) care inhilgluconeogeneza in ficat sunt utilizate pentruatrentul
diabetului zaharat de tip 2.



