EPIGENETICA SI DETERMINISMUL
BOLILOR NUTRITIONALE
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Prevenirea aparitiei bolilor, preventia primara,
se extinde - pe langa conceptul de promovare a
sanatatii — si asupra perioadei prenatale, cand au
loc procesele de crestere si diferentiere, asociate cu
o serie de posibile modificari epigenetice la nivelul
fatului, cu rasunet asupra patologiei ulterioare a
viitorului adult. Factorii de mediu, prin intermediul
epigeneticii, pot predispune la aparitia unor boli
nutritionale.

Mecanismele principale implicate sunt repre-
zentate de metilarea ADN, acetilarea si metilarea
histonelor, remodelarea cromatinei si inactivarea
ARNm. Uneori mecanismele epigenetice se intre-
patrund cu cele genetice: se blocheaza anumite
gene patogene sau determina hiperactivitatea unor
gene normale, care sunt implicate astfel in aparitia
diferitelor boli [1].

Legatura stabilita intre mama si copil nu este
numai una afectiva, comportamentul matern se
reflecta si in sandtatea si dezvoltarea ulterioara a
copilului, inca din perioada preconceptionala. Mo-
dificarea comportamentului alimentar prin cresterea
consumului de glucide, prin alimentatie hipercalori-
ca, sedentarismul, fumatul sau expunerea la diferite
noxe a viitoarei mame determind aparitia obezitatii
si a diferitelor tulburdri metabolice nu doar la mams,
dar si la viitorii copii [2]. Greutatea parintilor in mo-
mentul conceptiei, precum si existenta unor boli
cronice ca, de exemplu, diabetul zaharat de tip Il
obezitatea, dislipidemia sau maladiile cardiovascu-
lare in antecedentele eredocolaterale ale parintilor
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conditioneaza patologia nutritionala a viitorului
copil. Daca expunerea la diferiti factori de risc are loc
in anumite perioade ale evolutiei, denumite ,ferestre
epigenetice’, efectele asupra fenotipului se vor mani-
festa la viitorul copil in diferite etape ale vietii.

Influenta timpurie a epigeneticii determina
starea de sanatate sau de boala a individului si a
urmasilor lui [3]. In primele 20 de zile are loc prima
fereastra epigenetica — expresia specificd, aleatoare
a genelor de la cei doi genitori — genomic imprin-
ting, cu efect asupra dezvoltarii fetale, determinand
aparitia tulburarilor neurologice, de dezvoltare sau
metabolice. Al doilea moment important al modi-
ficarilor epigenetice este in perioada intrautering,
sub actiunea elementelor lichidului amniotic (toxice,
matale grele). Pe langa aceasta perioada sensibila,
numita,perioada primelor 1000 de zile din momen-
tul conceptiei’, se mai descriu ferestre epigenetice la
pubertate sau menopauza.

Fiecare boala cronica are propria ei fereastra
epigenetica. In timpul perioadei de adult, factorii
de risc actioneaza pe gene sensibilizate anterior
de factorii epigenetici implicati in primele ferestre
epigenetice. Mecanismele epigenetice au anumite
limite, nevoi si sensibilitati in diferite etape ale vietii
(4].

Exista tot mai multe dovezi ca obezitatea si
bolile metabolice care apar mai tarziu au ca punct de
plecare o prima expunere la nutrimente inadecvate
inainte de nastere sau in copilaria timpurie. in perioa-
daintrautering, o alimentatie inadecvata predispune
la nasterea unor copii cu risc crescut de a dezvolta
obezitate, ca urmare a activarii genelor obezitatii
sub actiunea factorilor epigeneticiinca din perioada
de dezvoltare intrauterina [2]. Studiile pe animale
au ardtat transmiterea transgenerationala a acestor
modificari epigenetice, determinate de expunerea
inadecvata la anumite nutrimente [5].

In scopul evaluarii clinice a acestor influente, am
monitorizat 78 de copii cu exces ponderal (39 fete,
39 baieti), analizand antecedentele eredocolaterale
comparativ cu unlot de 78 de copii normoponderali,
aflatiin evidentele cabinetului de medicina de fami-
lie in perioada 2013-2015. Varsta medie a intregului
lot a fost de 11,604 ani (6-18 ani), in lotul copiilor
cu exces ponderal varsta medie a fost de 12,6+03 ani
versus 11,603 aniin lotul celor normoponderali. S-a
constatat ca prezenta in antecedentele eredocolate-
rale a obezitdtii reprezinta un factor de risc pentru
aparitia obezitatii in copilarie, corelandu-se pozitiv cu
IMC (risc estimat de 1,26 (95% Cl 0,9-1,7), precum i
prezenta diabetului zaharat de tip [l in antecedentele
eredocolaterale creste riscul aparitiei obezitatii la
copii (riscul estimat 2,16 (95% Cl 1,7-2,7).
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Toate aceste modificari au un grad de reversi-
bilitate, astfel incat, daca se intervine pe o anumita
perioada de timp prin revenirea la o alimentatie
echilibratd, factorii epigenetici vor actiona prin in-
activarea genelor ce predispun la obezitate, efectul
fiind revenirea la normal a greutatii urmasilor.

Dieta hiperlipidica determina hipermetilarea
ADN-uluila nivelul genelor ce controleaza activitatea
celulelor adipoase si a tesutului muscular, deter-
minand aparitia obezitatii. O dieta hipolipidica la
pacientii obezi determina hipometilarea ADN-ului
la nivelul acelorasi gene, avand drept efect scaderea
ponderala. Prin urmare, alimentatia dezechilibrata si
obezitatea genitorilor pot predispune la obezitatea
viitorilor descendenti, inca din faza de preconcep-
tie.
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