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Resumo 

Objetivos: identificar bibliograficamente as alte-rações referentes ao excesso de peso,

dislipidemias e suas intercorrências no período gestacional, no feto e no recém-nascido.

Métodos: trata-se de uma revisão sistemática incluindo estudos observacionais, interven-

cionais e  de revisão, com base na MEDLINE, LILACS, Embase e da biblioteca Cochrane

entre os anos de  2000 à 2015. Através dos descritores “lipídios, gravidez, obesidade e

recém-nascido” implementou-se uma etapa seletiva de inclusão/exclusão pelos títulos,

trabalhos repetidos, descritores, resumos, incompatibilidade de metodologia e correlação

com os objetivos. 

Resultados: foram selecionados 58 estudos, dos quais 36 (62%) direcionados para

prevenções e riscos na gestação referentes ao excesso de peso e as alte-rações lipídicas na

gravidez e 19 (32,7%) sugestões e /ou consequências para o feto e o recém-nascido.

Conclusões: o excesso de peso e as alterações lipidêmicas na gestação são preocupantes

nos estudos científicos, evidenciando riscos tanto para mãe quanto para o recém-nascido. O

maior número de cesarianas e a pré-eclâmpsia foram as duas intercorrências mais notáveis

para os desfechos gestacionais. Em síntese, o impacto sobre os cuidados com os hábitos

maternos e o excesso de peso durante a gestação é de significativa relevância, devido aos

diferentes graus de complicações nos desfechos obstétricos e a influência nas características

clínicas do recém-nascido.
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Introdução

A dislipidemia é caracterizada por uma dosagem
anormal de colesterol e triglicerídeos. De modo
geral, as alterações oriundas da dislipidemia
aumentam gradativamente os índices de sobrepeso e
apresentam como principal causa o desequilíbrio
nutricional que tanto afeta o homem contemporâneo
quanto as gerações futuras cuja tendência é de
enfrentar sérios problemas ao longo do tempo.1

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS),
espera-se para 2016 um número de 700 milhões de
obesos, comparado com a estimativa de 400 milhões
confirmada em 2005.1

Nas condições inerentes ao estado gestacional, o
excesso de peso quando associado à gestação é uma
alteração preocupante principalmente quando a
obesidade e o sobrepeso são condições desde o início
do primeiro trimestre, aumentando os resultados
adversos da gravidez.2 Por conseguinte, a alta
prevalência, a falta de controle de sobrepeso e a
obesidade prévios à gravidez necessitam, no Brasil,
procedimentos mais eficientes para conduzir o ganho
de peso.3 Estudos revelam que esses problemas são
enfrentados entre 25% e 30% das gestantes no
país.3,4

Os riscos da obesidade são diversos, dentre eles
a elevação isolada da colesterolemia, trigliceridemia,
e as alterações mistas hiperlipidêmicas.5 Pesquisas
mostraram2,6,7 que o ganho de peso excessivo na
gravidez tem maiores riscos tanto para mãe quanto
para o recém-nascido. A diabetes mellitus gesta-
cional, pré-eclâmpsia e a maior frequência de cesari-
anas são as ocorrências para as gestantes, já para o
recém-nascido os riscos de macrossomia e a maior
possibilidade de internação de bebês na unidade de
cuidados especiais.2

Já é evidente que a obesidade na gravidez
tornou-se um problema comum nas gestantes do
mundo. Desde o início dos anos 1990 até os anos
atuais é notória uma maior preocupação dos
pesquisadores e profissionais da saúde com o
excesso de peso no período gestacional.2,3,5 Portanto,
torna-se de fundamental importância a atenção dos
pesquisadores sobre as especificidades e peculiari-
dades a respeito das alterações no período gesta-
cional, condições nem tão pouco anormais sobre o
aspecto clínico e muito menos normal sob o ponto
de vista fisiológico.8

Neste contexto, além das questões sobrepeso e
obesidade, vale destacar, entre outras, as relações
entre os riscos e as resultâncias encontradas, como
na pesquisa de Dempsey et al.,9 que adicionaram,
com seus estudos, sugestões referentes à identifi-

cação dos fatores que estão associados com o cresci-
mento no útero, podendo estes ajudarem na
prevenção sobre os possíveis riscos subsequentes ao
metabolismo lipídico alterado durante a gravidez,
que podem estar relacionados à ocorrência de pré-
eclâmpsia.

Apesar da existência dos diversos aspectos que
podem tomar parte na coadjuvância sobre a dislipi-
demia e ganho de peso gestacional, poucos são os
estudos que quantificam e esclarecem estas alte-
rações. Desta forma, o presente estudo tem o obje-
tivo de avaliar, com base nas publicações científicas
no período de 2000 a 2015, as alterações sobre a
obesidade e a dislipidemia materna e as intercorrên-
cias no período gestacional, no feto e no recém-
nascido.

Métodos

O estudo apresenta um maior foco nas gestantes e
nos desfechos obstétricos no período de 2000 a
2015. Para a obtenção dos objetivos realizou-se uma
busca sistemática da bibliografia publicada nas bases
de dados MEDLINE, LILACS, Embase e da
biblioteca Cochrane.

Foram selecionados os descritores “lipidic, preg-
nancy, obesity e newborn”, associados ao operador
booleano “AND” e “OR” de modo a obter artigos
mais aderentes ao tema. Obtivemos 2909 artigos.

Os critérios para a inclusão dos artigos avaliados
neste estudo ocorreram da seguinte forma:

Delinhamento do estudo: baseou-se em uma
revisão sistemática; estudos de ensaios clínicos;
estudos transversais; estudos de corte; estudos de
caso-controle.

A população: gestantes com excesso de peso e
com perfil dislipidêmico com idade igual ou supe-
rior a 18 anos.

Intercorrências avaliadas: relação entre as alte-
rações fisiológicas e metabolismo lipídico; obesi-
dade e perfil lipídico gestacional; dislipidemia e
desfechos gestacionais; metabolismo lipídico e as
transferências pela placenta e os efeitos da dislipi-
demia materna para o bebê.

Critérios de exclusão: artigos científicos não
relevantes que abordaram dislipidemias em
condições não gestacionais e artigos publicados em
outros idiomas que não o português, o inglês ou o
espanhol.

Processo de seleção de referencial teórico para
revisões sistemáticas: a partir da seleção inicial de
publicações, somadas as bases escolhidas e os
critérios propostos, obteve-se o número de 2909
artigos. Em seguida, foi aplicado o processo de
seleção de referencial para revisões sistemáticas
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(Figura 1) seguindo as etapas: identificação de
trabalhos repetidos; leitura dos descritores; leitura
dos títulos; leitura dos resumos e análise
metodológica, e exclusão das publicações com baixo
impacto. Desenvolveu-se também uma Tabela refe-
rente aos artigos que melhor contribuíram para rea-
lização da pesquisa (Tabela 1).

Análise de cocitação de palavras-chave: após a

aplicação do processo de seleção de artigos para
revisões sistemáticas, foram então submetidos à
análise bibliométrica de descritores, de modo a
avaliar a frequência e a interação dos descritores
presentes nos artigos selecionados. Dessa forma, a
análise das palavras-chave permitiu uma avaliação
retrospectiva da qualidade do processo de seleção
dos artigos utilizados nesta revisão sistemática.

Figura 1

Fluxo das atividades do processo de seleção bibliográfica.

Número de artigos Método de exclusão

Seleção inicial

3- Exclusão pela leitura dos resumos

(647)

2 - Exclusão pela leitura dos descritores

(1532)

4 - Exclusão pela incompatibilidade

metodológica (158)

5 - Exclusão de publicação de menor correlação

com o objetivo da pesquisa (28)

Seleção final da bibliografia

58

86

244

891

2423

2909

1 - Trabalhos repetidos (486)
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Resultados e Discussão

Relação entre as alterações fisiológicas e 
metabolismo lipídico

Embora grande parte das pesquisas direcionem-
se para as preocupações no período gestacional, que
correspondem a diversos fatores provenientes do
desequilíbrio alimentar e gasto calórico, vale
ressaltar a relação entre as alterações fisiológicas e o
metabolismo lipídico na gravidez.2,3,5

O estudo de Herrera et al.,5 demonstrou que no
decorrer da gestação o tecido adiposo e sua atividade
lipolítica provocam uma elevação nos níveis séricos
de glicerol convertendo-se em glicose (no fígado),
sendo disponibilizada para o feto.

Autores identificaram, durante a gravidez, um
aumento no nível de colesterol de lipoproteínas de
alta densidade (HDLc) e colesterol de lipoproteínas
de muito baixa densidade (VLDL) e concentrações
obtidas a partir das medições de lipídios e lipopro-
teínas, através de um estudo comparativo com
mulheres não grávidas, tal estudo possibilitou uma
orientação de quando um indicador fisiológico pode
estar associado a doenças e ou distúrbios da
gravidez.10

É imprescindível que os pesquisadores identi-
fiquem as diversas condições lipídicas desfavoráveis
nos trimestres de gestação, corroborando com essa
ideia autores com pesquisas em animais verificaram

em seus estudos os fatores fisiológicos causados pela
obesidade. Outros estudos constataram as alterações
no sistema nervoso central e tecidos periféricos e
concomitantemente a produção de corpos cetônicos
levando a oxidações lipídicas.11,12

Considerando as evidências, vale destacar que
Herrera et al.,5 enfatizaram que o diabetes mellitus
gestacional (DMG) e o jejum materno alteram os
níveis séricos de lipídios, por consequência da
lipólise do tecido adiposo e a produção de ácidos
graxos não esterificados (AGNE), possibilitando a
produção de corpos cetônicos, que ficam disponíveis
para o plasma fetal.4 Logo, pesquisas também foram
desenvolvidas no sentido de controlar o tecido
adiposo, como na pesquisa de Ohnuki et al.,12 que
destacou a utilização de estreptozotocina regulado-
rada Acetoacetyl-CoA Synthetase (AACS) no
cérebro de ratos obesos, causando redução na síntese
do colesterol.

Na gravidez o aumento de lipídios é uma
condição fisiologicamente caracterizada como
normal, principalmente devido às alterações
hormonais durante os trimestres de gestação. No
entanto, Basaran13 sugeriu que o nível de colesterol
total (CT) não exceda de 337 mg/dL e simultanea-
mente o de triglicerídeos (TG) de 332 mg/dL, para o
terceiro trimestre gravidez. Vale destacar as particu-
laridades das alterações dislipidêmicas na gestação
devido à probabilidade de desenvolvimento hiper-
lipidêmico da mãe gestante, visto que estudos já

Tabela 1

Os principais estudos com gestantes que contribuíram para este artigo de revisão sistemática (2000-2015).

Autores                                                                             Tipo de estudo                                  Ano de publicação

Adamo et al.7 Ensaio clínico randomizado 2013

Oliveira et al.8 Corte transversal 2012

Dempsey et al.9 Coorte prospectivo 2004

Ywaskewycz Benitez et al.10 Caso-controle 2010

Ueland et al.20 Corte transversal 2008

Dann et al.28 Coorte prospectivo 2006

Aliyu et al.29 Corte transversal 2010

Salihu et al.30 Coorte retrospectivo 2009

Coussons-Read et al.33 Caso controle 2012

Kramer et al.34 Coorte prospectivo 2009

Alleman et al.35 Coorte retrospectivo 2013

Crume et al.42 Coorte prospectivo 2015

Watkins et al.43 Caso-controle 2003

Silva et al.49 Corte transversal 2014

Aviram et al.51 Estudo de revisão 2011

Fitzsimons et al.52 Estudo de revisão 2010

Kristensen et al.53 Coorte prospectivo 2005

Sebire et al.54 Corte transversal 2011
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citados, destacaram que a hiperlipidemia induzida
pela gravidez contribui para o aumento de determi-
nadas morbidades como a DMG e a pré-eclâmpsia.

Uma pesquisa mais recente demonstrou
comparações de mulheres grávidas com mulheres
não grávidas, ambas de peso normal, assinalando
para as gestantes de peso normal um resultado signi-
ficativamente elevado nas médias de TG, CT, VLDL,
LDLc e concomitantemente uma redução de
HDLc.14 Outros estudos identificaram um aumento
gradual nos padrões lipídicos de TG, CT, VLDL e
HDLc, a partir da 12ª semana de gravidez, especial-
mente no segundo e terceiro trimestres em resposta à
estimulação de estrogênio e resistência à insulina,
destacando o aumento do TG durante a gestação, que
sugeriu uma coorrelação com os riscos de pré-
eclâmpsia e parto prematuro.15,16 Deduzindo que,
para as gestantes de peso adequado, a ascendência
ou decendência sobre os parâmetros de HDLc apre-
senta diversidades em alguns estudos científicos.
Contudo, a alternância dos padrões lipídicos possi-
bilitam sugestões para indicadores patológicos.

Em trabalhos científicos precedentes incluindo
gestantes com sobrepeso e obesas são notórias as
hipóteses e sugestões pertinentes a um aumento
consecutivo nas alterações dislipidêmicas. Os
estudos de Mangucci et al.,17 na tentativa de identi-
ficar riscos cardiometabólicos comparando gestantes
de peso normal com gestantes de sobrepeso, obser-
varam um aumento nos níveis de TG, CT, VLDL,
LDLc para as duas classificações, porém os níveis
de HDLc se mantiveram inalterados nas gestantes de
peso normal, em contrapartida com os níveis signifi-
camente baixos das gestante com sobrepeso.

A dislipidemia na gravidez e os parâmetros de
transferências lipídicas da mãe para o feto ainda não
estão totalmente claros. Entretanto, estudos
mostraram que a dislipidemia gestacional é influen-
ciada pelos hormônios placentários os quais afetam
tanto o metabolismo da glicose como os dos lipídios,
para garantir que o feto tenha um aporte de nutri-
entes essenciais para o seu desenvolvimento. Porém,
existe uma menor flexibilidade em termos de adap-
tações metabólicas das gestantes obesas comparadas
com as gestantes normais.5,18 Assim, na gestante
obesa, tanto a regulação quanto a extensão do trans-
porte de lipídios materno-fetal estão susceptíveis a
sofrer variações fisiológicas substanciais ao longo
da gravidez.

Vale destacar, que mesmo sendo evidentes as
alterações na gravidez é incontestável a possibili-
dade de um desequilíbrio clínico e fisiológico no
período gestacional, portanto, é imprescindível o
acompanhamento da gestante e o controle de seu

peso para que haja saúde materna e fetal.2,19

Pesquisa com mulheres grávidas obesas indicou que
o retinol-binding protein-4 (RBP4) aumenta desde o
início até o final da gestação e está associado a um
declínio na sensibilidade à insulina, possibilitando
uma correlação entre os níveis de jejum de TG,
LDLc, HDLc, níveis de colesterol total e resistência
à insulina.20

Com todas as alterações metabólicas e as dificul-
dades de adaptação da mãe, ou seja, uma condição
que envolve mudanças necessárias, a acurácia nas
investigações é de fundamental importância para sua
estabilidade gestacional, devido a vários fatores que
dificultam o controle de peso e o procedimento
adequado conforme as orientações médicas na
gestação.3 Desta forma, deve-se encarar a gravidez
como uma condição clínica especial, caracterizada
por alterações no comportamento físico, psíquico e
social da mulher.8

No entanto, tais correlações possibilitam ao
leitor identificar em cada variável analisada as
consequências sobre o excesso de peso materno e os
parâmetros utilizados pelos pesquisadores sobre a
definição de obesidade no período gravídico. Alguns
estudos utilizaram o peso corporal em relação ao
ideal, enquanto outros o índice de massa corporal
(IMC) gestacional.21-23 Autores ainda mostraram a
relação existente entre a dislipidemia e pré-
eclâmpsia, particularmente a hipertrigliceridemia
elevada que foi correlacionada com a pré-gravidez e
ao índice de massa corporal da gestante.24 Um
estudo científico de autores diferentes relatou que a
atividade lipolítica aumentada no tecido adiposo
materno contribui para o desenvolvimento da hiper-
lipidemia.5 Outra pesquisa, ressaltou as taxas de
complicações provocadas pela obesidade materna,
como a hiperglicemia, a resistência à insulina e a
hiperlipidemia, sendo intercorcorrências nos desfe-
chos materno fetal e neonatal, deduzindo que a
obesidade pode colocar em risco uma gestação a
termo.25

Mesmo que diversas mudanças já sejam espe-
radas durante a gravidez, as alterações no período
gestacional podem ocasionar uma dificuldade de
adaptação às tensões hiperlipidêmicas, sendo que
estas mudanças podem ser predispostas por outras
doenças como a diabetes mellitus, insuficiência renal
crônica e pré-eclâmpsia.7,26

Outro fator preditivo para a ascendência cientí-
fica sobre as alterações provocadas pela obesidade,
são as possibilidades de estudos com animais.13,14

Os estudos de Mertens et al.,27 com animais obesos
apresentando resistência à insulina e dislipidemia
grave, verificaram no metabolismo animal uma defi-
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Metabolismo lipídico e as transferências pela
placenta

Devido aos diversos estudos que comprovaram
as consequências ocorridas na obesidade gesta-
cional, podemos afirmar que o sobrepeso e a
diabetes mal controlada desencadeiam alterações
fisiológicas tanto na gestante quanto no feto.24,38,39

Torna-se importante comentar sobre a funciona-
lidade da placenta que desempenha um papel funda-
mental na transferência de radicais lipídicos para o
compartimento fetal, que consecutivamente pode ser
afetado por doenças maternas associadas com o
comprometimento da homeostase lipídica que afeta
o crescimento fetal.40 Por outro lado, existem outras
variáveis que podem alterar a composição corporal
no feto, as quais não estão totalmente claras, princi-
palmente as que se referem aos níveis crescentes de
resistência à insulina materna.

Em relação às pesquisas sobre a insulina materna
e a sua funcionalidade na placenta, vale acentuar
que, a insulina não atravessa a placenta, mas apre-
senta uma aplicabilidade de regular sensores de
nutrientes, que consecutivamente tem a função de
estimular a proliferação de células fetais e de cresci-
mento.41 Um processo semelhante acontece com os
ácidos graxos polinsaturados (LC-PUFA), que com a
presença de receptores de lipoproteínas na placenta
vão propiciar a sua aceitação, fazendo com que os
ácidos graxos sejam metabolizados e difundidos para
o feto.5

Crume et al.,42 apontaram determinadas protei-
nas que influenciam indiretamente na adiposidade
neonatal, como a leptina e adiponectina que podem
ser estimuladas quando existe uma resistência à
insulina materna, alterando os mecanismos de trans-
porte da placenta.

No final da gravidez o catabolismo lipídico
torna-se aumentado e consequentemente pode se
desenvolver uma hiperlipidemia materna e um
aumento na concentração de triacilgliceróis no
plasma da mãe.5 Vale acentuar que, o metabolismo
da mãe gestante está relacionado à produção de
corpos cetônicos, sendo consecutivamente utilizado
pelo feto para síntese de ácidos graxos, cuja transfe-
rência dos corpos cetônicos para o plasma fetal
ocorre por difusão simples.5 Entretanto, para
Watkins et al.,43 o aporte de ácidos graxos pode ser
favorecido ou restringido causando sérios problemas
aos órgãos e aos tecidos fetais. Portanto, os pro-
blemas fisiopatológicos podem estar relacionados
aos mecanismos de transporte materno-fetal, da
mesma maneira a influência do catabolismo lipídico
da mãe que, direta ou indiretamente, pode favorecer

ciência de leptina e de receptores LDL e um aumento
de estresse oxidativo.

Apesar de grande parte das pesquisas se dire-
cionarem para a alta incidência de ganho de peso
gestacional excessivo, a associação entre dislipi-
demia, sobrepeso e os desfechos maternos são
concomitantemente preocupantes e merecem a
atenção dos serviços locais de saúde devido às suas
implicações para a saúde da mãe e do feto.

Dislipidemias e desfechos gestacionais

Na última década verificou-se um maior dire-
cionamento das pesquisas referentes aos efeitos rela-
cionados à dislipidemia materna.5,9,10,24 Uma inter-
corrência foi constatada sobre a colestase intra-
hepática, a qual verificou-se que a dislipidemia pode
contribuir para a patogênese da doença e que a
elevação do LDL e redução do colesterol HDL
podem servir como evidências prévias na
constatação da colestase intra-hepática gestacional.28

Por conseguinte, um maior número de cesarianas, a
incidência de pré-eclâmpsia e o desenvolvimento do
diabetes mellitus gestacional são intercorrências
relacionadas com IMC pré-gestacional elevado e um
ganho de peso excessivo durante a gravidez.7,29

Pesquisas anteriores já haviam identificado outras
intercorrências, como pré-eclâmpsia, hipertensão
crônica e diabetes.30

Outro estudo, identificou a relação existente
entre os níveis de lipídios com os riscos de partos
prematuros. Na pesquisa de Mudd et al.,31 os valores
baixos de lipídios (CT, LDLc e HDLc) encontraram-
se associados a riscos moderadamente aumentados
para a realização de partos prematuros por indicação
médica, em contrapartida, as concentrações elevadas
de CT, LDLc e TG, para os partos prematuros espon-
tâneos.

Estudos tem relacionado o parto prematuro com
o fator necrose tumoral alfa (TNF-α), da mesma
maneira, o parto prematuro com os níveis lipídicos
na gestação.31-34 Pesquisas revelaram uma ligação
estabelecida entre TNF-α e a liberação de lípidios
pelos adipócitos, ou seja, o TNF-α podendo ser
induzido por lipólise.35,36 Portanto, estudos veri-
ficaram que, nos meados da gravidez, um aumento
do TNF-α e dos padrões lipídicos das gestantes
podem possibilitar o desenvolvimento de uma hiper-
lipidemia gestacional, bem como, a hipótese de uma
inter-relação entre hiperlipidemia, TNF-α e parto
prematuro.32,37
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ou delimitar as transferências de lipídeos para o feto.

Efeitos da dislipidemia materna para o bebê

O ganho de peso gestacional e a obesidade, por
alterarem o ambiente intrauterino, são demarcados
por fatores relevantes e podem ser associados a
cardiopatias e a múltiplas anomalias entre recém-
nascidos de mulheres obesas.42 Todavia, a cientifici-
dade dos estudos referentes a associação entre obesi-
dade gestacional e características neonatais, é de
abordagem relativamente recente.44

Pesquisas na década de 2000 complementam a
importância sobre a validade do controle rigoroso
dos exames adequados e os descuidados na gravidez
relacionando as prevenções e as ocorrências de
recém-nascidos grandes para idade gestacional em
gestantes com DMG.45-47 Em outro trabalho cientí-
fico as medidas antropométricas de crianças de mães
com DMG bem controlados não diferem dos bebês
de mães não diabéticas.48 Vale ressaltar que
gestantes que tiveram um início tardio do trata-
mento, menor número de consultas e o maior valor
da glicemia de duas horas no teste oral de tolerância
a glicose (TOTG 75g.) são fatores frequentemente
relacionados a macrossomias neonatais.49

Sobre a relação ganho de peso excessivo e
macrossomia em recém-nascidos, pesquisas
concluem um percentual de 10,4% para os filhos de
mulheres com ganho de peso gestacional excessivo e
de 2,5% para os filhos de mulheres com ganho de
peso gestacional normal e tem como desfechos
maior número de cesariana e escore Apgar
baixo.28,50,51

A macrossomia, doenças genéticas, morte
neonatal, hipoglicemia e score Apgar baixo ao
primeiro ou quinto minuto foram os desfechos mais
frequentes nesta revisão e concomitantemente
correlacionados a um ganho de peso excessivo
durante a gravidez.27,52-55 Os bebês macrossômicos
nascidos de mães obesas e diabéticas são propensos
ao desenvolvimento de intolerância à glucose, ao
desenvolvimento da obesidade na infância e na vida

adulta.7,56 Estudos ainda propõem que mães obesas
podem desenvolver resistência à insulina precoce-
mente no útero materno, podendo alterar o metabo-
lismo fetal.7,29

Frantz et al.,57 observaram na hiperlipidemia um
acúmulo de colágeno nos tecidos fetais, criando uma
suscetibilidade à arteroesclerose na vida adulta do
recém-nascido, possibilitando um fator de desen-
volvimento precoce da arteroesclerose.

Estudo em primatas revelou que a dislipidemia
pode estar presente mesmo em pacientes não obesos,
ou seja, o consumo crônico de dieta rica em gordura
pode resultar em uma maior transferência de lipídios
para o feto, independentemente da obesidade
materna e/ou diabetes. Portanto, a pesquisa sugere
que o feto em desenvolvimento é altamente
vulnerável ao excesso de lípidos aumentando os
riscos para outras doenças.58

Considerações finais

As pesquisas demonstram as preocupações dos
autores com o excesso de peso e as alterações
lipidêmicas na gestação, evidenciando-se os riscos
tanto para mãe quanto para o recém-nascido. Sobre a
associação negativa “obesidade-gravidez”, o maior
número de cesarianas e a pré-eclâmpsia foram as
duas intercorrências mais notáveis para os desfechos
gestacionais.

É evidente a demanda fisiológica de lipídeos
durante o estado gestacional, no entanto, as dislipi-
demias patológicas podem ter implicações e inter-
corrências desfavoráveis durante a gestação, para o
feto e recém-nascido. Não existe tratamento destes
desvios no período gestacional.

Em síntese, o impacto sobre os cuidados com os
hábitos maternos e o excesso de peso durante a
gestação é de significativa relevância, devido aos
diferentes graus de complicações nos desfechos
obstétricos e a influência nas características clínicas
no recém-nascido.
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