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Resumen

Antecedentes: Un entorno intrauterino o una infancia
temprana con desnutricion, pueden convertirse en facto-
res de riesgo que aumentan la susceptibilidad de enferme-
dades cronicas degenerativas en etapas posteriores de la
vida. La programacion fetal significa que durante la
etapa embrionaria pueden presentarse condiciones
adversas del entorno que generan cambios en los parame-
tros fisiologicos que a su vez aumentan la susceptibilidad
a cambios metabdlicos en etapas posteriores de la vida.

Objetivo: El propésito de este estudio fue analizar el
efecto de la desnutricion pre y post natal en la presenta-
cion de obesidad y componentes del sindrome metabdélico
(SM) en etapas posteriores de la vida.

Metodologia: Se realizé una bisqueda electrénica de la
literatura en las bases de datos de PubMed y EBSCO con
el siguiente término: “Undernutrition in early life and
obesity”’ de articulos publicados de noviembre de 1997 a
enero del 2014. Se identificaron siete estudios y se anexa-
ron seis obtenidos de otras referencias.

Resultados: Se analizaron trece publicaciones de seis
estudios realizados en seis paises de Asia, Africa, Europa
y Latinoamérica. Diez de los trece estudios fueron de tipo
retrospectivo y la edad de la poblacién que participé al
final del estudio oscil6 de los 11 a los 70 afios. En todos los
estudios se observo una asociacion entre la desnutricion
pre y postnatal y la apariciéon de varios componentes del
SM.

Conclusion: En esta revision se observo una consistente
asociacion entre la desnutricion pre y post natal con algin
componente del SM en etapas posteriores de la vida.
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EFFECT OF PRE AND POST NATAL
UNDERNUTRITION ON COMPONENTS
OF METABOLIC SYNDROME LATERIN LIFE;
SYSTEMATIC REVIEW

Abstract

Background: A fetal environment or postnatal under-
nutrition, might become risk factors that increase suscep-
tibility for chronic-degenerative diseases later in life.
Fetal programming means that during prenatal period
adverse environment might increase the susceptibility for
metabolic changes later in life.

Objective: The purpose of this study was to analyze the
effect of pre-and postnatal malnutrition in the presenta-
tion of obesity and components of metabolic syndrome
(MS) later in life.

Methods: A literature electronic search on PubMed
and EBSCO was conducted. The following term was sear-
ched: “Undernutrition in early life and obesity”, from
studies published from November 1997 through January
2014. Seven studies were identified, and six more were
included from other references.

Results: We analyzed thirteen publications form six
studies conducted in six countries from Asia, Africa,
Europe and Latin America. Ten of the studies were
retrospectives and the age ranged from 11 to 70 years old.
In all studies an association of pre or postnatal undernu-
trition with components of MS later in life was observed.

Conclusion: This review shows a consistent association
between prenatal and postnatal undernutrition with one
or more MS components later in life.

(Nutr Hosp. 2014;29:997-1003)
DOI1:10.3305/nh.2014.29.5.7422

Key words: Undernutrition. Metabolic syndrome. Prena-
tal factors. Postnatal factors. Systematic review.
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Introduccion

Una de las hipétesis del desarrollo de las enferme-
dades cronicas propone que la desnutricién durante
los periodos importantes de crecimiento y desarrollo
como son: la etapa fetal, la infancia temprana y la ni-
fiez, daria como resultado una serie de adaptaciones
en la estructura y funcionamiento del organismo, las
cuales serfan importantes para sobrevivir, pero a largo
plazo ocasionarian un incremento en el riesgo de pre-
sentar diversas patologias'. La susceptibilidad para
padecer ciertas enfermedades cronico-degenerativas
como la hipertension arterial y la diabetes mellitus ti-
po 2, pudiera estar programada o determinada por una
deficiencia nutricional en etapas tempranas de la vi-
da?3. Asi mismo la etapa fetal parece ser un periodo
critico para el desarrollo de la obesidad. Algunos in-
vestigadores han observado asociaciones entre el bajo
peso al nacer con el riesgo de presentar enfermedad
coronaria ° y bajos niveles de colesterol HDL o con-
centraciones altas de triglicéridos®®. Otros estudios
observaron que la combinacién entre el bajo peso al
nacer y el periodo de recuperacién rapida de creci-
miento (catch-up growth) posterior, pudieran estar re-
lacionados con un incremento en el depdsito de grasa
central (abdominal) y resistencia a la insulina’. En el
estudio realizado por Martins y cols., 2004, mencio-
nan que sus hallazgos son similares a los de varios es-
tudios de cohorte, que investigaron el efecto de la
malnutricion intrauterina, los cuales mostraron evi-
dencia de que el retardo en el crecimiento intrauterino
resulta en una proporciéon menor de masa magra en la
etapa adulta, lo que indica una asociacidn positiva del
peso al nacer con la masa magra, pero no con la masa
grasa corporal''-*

Los riesgos de la exposicién a la desnutricién en eta-
pas tempranas de la vida, pudieran aumentar al estar en
contacto con un ambiente nutricional de sobreabun-
dancia en etapas posteriores de la vida'>'s.

Objetivo

El propésito de este estudio fue analizar el efecto de
la desnutricién pre y post natal en la presentacion de
componentes del sindrome metabdlico (SM) en etapas
posteriores de la vida.

Metodologia

Se realiz6 una bisqueda electrénica de la literatura
en base de datos de PubMed y EBSCO con las palabras
claves “Undernutrition in early life and obesity”, de ar-
ticulos publicados de noviembre del 1997 a enero del
2014. Se identificaron siete estudios y se anexaron seis
mads obtenidos de las referencias bibliogrificas de los
mismos.

Resultados

Se analizaron trece publicaciones de seis estudios,
uno realizado en China'”'®, 2011), uno en Biafra', uno
en Brasil'®, uno en México®?, 2003 ) y uno en Rusia?y
uno en Holanda?*.

Wang y cols., 2012 realizaron un estudio retrospecti-
vo de cohorte en 12.065 adultos de 46 a 53 afos de
edad, expuestos a desnutricion intrauterina y durante la
infancia (dos primeros afios de vida, 1959-1961) para
valorar el riesgo de presentar hipertension, estatura ba-
jay obesidad en la etapa adulta. Se observé que el ries-
go de presentar hipertensién arterial no se elevo signifi-
cativamente en los sujetos expuestos a desnutricion,
durante el desarrollo fetal en general, comparados con
los no expuestos. En los nifios expuestos a desnutricién
calérica (DCP) durante el primer trimestre del embara-
zo fue 36% mas (OR: 1,36 (95% CI 1,03 a 1,79); los ex-
puestos a DCP durante la infancia fue de 83% mas
(OR: 1,83 95% CI 1,61 a 2,08) y en aquellos expuestos
en la etapa intrauterina y en la infancia fue de 31% mas
(OR:1,31,95% CI 1,14 a 1,51). Ademas se observéd
que la exposicién a la desnutricién durante la infancia
incremento el riesgo de estatura baja, sin aumentar el
riesgo de obesidad. Del mismo estudio, Li y cols.,
2011, analizaron una cohorte de 7, 874 adultos nacidos
entre 1954 y 1964. Utilizaron los criterios de ATP III
para clasificar el sindrome metabdlico (tres o mds de
los siguientes criterios: niveles elevados de triglicéri-
dos en ayunas, baja concentracién de colesterol- HDL,
concentracion elevada de glucosa en ayunas, circunfe-
rencia de cintura elevada e hipertensién arterial). Se
observo que los adultos expuestos a desnutricién du-
rante la etapa fetal tenfan un riesgo elevado de presen-
tar sindrome metabdlico, comparado con los no ex-
puestos (OR: 3,13, 95% CI 1,24 a 7,89, p = 0,016).
Efectos similares se observaron en adultos expuestos a
desnutricion en la etapa temprana de la infancia (OR:
2,85,95% CI1,19-6,83, p=,0,019), pero no durante la
etapa media, (OR: 2,07, 95% CI 0,77-5,53) o tardia de
lainfancia (OR: 2,21, 95% CI10,91-5,40).

Hult y cols., 2010, realizaron un estudio de cohorte
en Nigeria, en 1, 339 adultos nacidos antes de (1965-
67), durante (1968-enero 1970), o después de (1971-
73), los afios de la hambruna se incluyeron, para ver la
relacion entre la desnutricion y el riesgo de presentar
hipertension arterial, intolerancia a la glucosa y sobre-
peso. Se midieron los siguientes parametros: presién
arterial, niveles plasmadticos de glucosa medidas antro-
pométricas, asi como prevalencia de hipertension arte-
rial (> 140/90 mm Hg), intolerancia a la glucosa (7,8-
11,0 mmol/l), sobrepeso (IMC = 25 kg/m?). Se observé
que la desnutricion en etapas fetales estaba asociada a
una presion sistélica elevada (+7 mm Hg; p < 0,001), y
diastdlica (+5 mm Hg; p < 0,001), una glucosa plasma-
tica elevada (+0,3 mmol/l; p < 0,05), y circunferencia
de cintura (+3 cm, p <0,001), los riesgos para hiperten-
sion sistélica (OR 2,87;95% CI 1,90 a 4,34), intoleran-
cia ala glucosa (OR 1,65;95% CI 1,02 a 2,69) y sobre-
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peso (OR 1,41; 95% 1,03 a 1,93) fueron elevados con
respecto a los no expuestos.

En otro estudio realizado por Martins y cols., 2004 en
Brasil, se analizé la composicién corporal de nifios des-
nutridos, durante un periodo de tres afios, para probar la
hipétesis de la tendencia de acumular grasa corporal, co-
mo consecuencia de desnutricion en etapas tempranas de
la vida. Se seleccionaron 50 nifios y nifias entre los 11y
15 afios de edad; de los cuales 20 estaban desnutridos
con baja talla y 30 normales. Para determinar la compo-
sicion corporal de los nifios se realizaron mediciones an-
tropométricas y absorciometria de rayos X de energia-
dual al inicio del estudio y después de tres afios (final),
asf mismo se calcularon los porcentajes de masa magra
(%) y masa grasa (%). Se observé que los nifios desnutri-
dos acumularon un mayor porcentaje de masa grasa (p =
0,003), y ganaron menos masa magra (p = 0,004). Las
nifias desnutridas ganaron menos masa magra (p =
0,032), y tuvieron una ganacia de masa grasa mayor en
su seguimiento con respecto al inicio (p =0,008).

En otro estudio de cohorte reportado en seis publica-
ciones***realizado en Holanda, en sujetos expuestos a
desnutricion intrauterina y durante la infancia, analiza-
ron diferentes efectos: van Abeelen y cols., 2012, estu-
diaron la asociacion entre la desnutricién en etapas
tempranas de la vida y el riesgo de presentar diabetes ti-
po 2. Se estudiaron a 7, 837 mujeres de 49 a 70 afios ex-
puestas a desnutricién entre las edades de 0 a 21 afios.
Se encontr6 que en aquellas mujeres expuestas a des-
nutricién moderada el HR para diabetes tipo 2 fue de
1,36 (95% CI 1,09 a 1,70) y en aquellas expuestas a
desnutricion severa fue de 1,64 (95% CI 1,26 a 2,14).
Ademas evaluaron, la asociacion entre la desnutricion
durante el periodo postnatal y el riesgo de presentar so-
brepeso en la etapa adulta (tablaI). van Abeelen y cols.,
2012, estudiaron a 8, 091 mujeres expuestas a desnutri-
cion entre los 0 a 21 afios de edad, fueron reclutadas pa-
ra el estudio entre las edades de 49 a 70 afios. Se obser-
v que en general la exposicién a desnutricién
postnatal se asocié con un mayor IMC y circunferencia
de cintura en forma gradiente dosis-respuesta (p <
0,01); el grupo de edad de 0-9 afios que fue expuesto a
desnutricion severa tuvo un 25% (95% CI 1,05 a 1,50)
mads de riesgo comparado con el no expuesto. Painter y
cols., 2005, estudiaron a 741 individuos con una edad
promedio de 50 afios (48-53), nacidos a término. Se en-
contr6 que los nifios expuestos a desnutricién en etapa
temprana de la gestacion fueron ligeramente mas pesa-
dos que los no expuestos (p = 0,02). Los expuestos en
etapas tardias de la gestacion presentaron mayor intole-
rancia a la glucosa comparados con los no expuestos.
Asi mismo, los expuestos a desnutricién en la etapa
media del embarazo presentaron un incremento en el
riesgo de enfermedad obstructiva respiratoria (OR 1,7,
95% CI 1,1 a2,6) y en la prevalencia de microalbumi-
nuria (OR 2,1)% CI 1,0 a 4,3). Se triplicé el riesgo de
presentar enfermedad coronaria (OR 3,0 (95% CI 1,1 a
8,1), un mayor perfil aterogénico, mayor obesidad, asi
como niveles elevados de fibrindgeno y disminucién

en el factor VII, en los expuestos a desnutricién en eta-
pas tempranas de la gestacion. También se encontrd
una relacion entre talla baja al nacer e incremento en la
presion arterial en la etapa adulta, por cada kg menos al
nacer se encontré un incremento en la presion arterial
sistélica de 2,7 mm Hg; mas que a la desnutricién, se
relacion6 al incremento en la relacién proteina/car-
bohidrato (consumo) durante el tercer trimestre del em-
barazo. Roseboom y cols., 2000, estudiaron a 736 indi-
viduos expuestos a desnutricién materna durante el
embarazo con la prevalencia de enfermedad coronaria
en etapa adulta. Encontraron que la prevalencia de en-
fermedad coronaria fue mds alta en aquellos expuestos
en etapas tempranas de la gestacion comparados con
los no expuestos (8.8% vs 3,2%; OR ajustados para se-
x0 3,095% CI 1,1 a 1,8). La prevalencia no se incre-
ment6 en los expuestos a desnutricion en la mitad del
embarazo (0,9%) o tardia (2,5%). Los individuos adul-
tos con enfermedad coronaria tuvieron un peso mas ba-
jo al nacer (3,215 g vs 3,352 g) (p = 0,13) y una menor
circunferencia de cabeza (32,2 cm vs 32,8 cm) (p =
0,05), pero el efecto de la exposicion a la desnutricién
en etapa temprana de la gestacion fue independiente
del peso al nacer (3,2 95% CI 1,2 a 8,8). Roseboom y
cols., 2000, en la misma poblacién observé que en los
individuos expuestos a desnutricioén en etapas tempra-
nas de la gestacion tuvieron un mayor perfil aterogéni-
co, comparados con los no expuestos y la relacién de
LDL-HDL (lipoproteinas de baja densidad-lipoprotei-
nas de alta densidad por sus siglas en inglés) fue signi-
ficativamente mads alta 13,9% (95% CI 2,6 a 26,4%).

En otro andlisis realizado por Ravelli y cols., 1999, en
la misma poblacién, en mujeres y hombres de 50 afios de
edad, observaron mayor peso corporal (p < 0,05) en los
sujetos expuestos a desnutricién durante el primer trimes-
tre del embarazo, con respecto a los no expuestos, asi mis-
mo el indice de masa corporal (IMC) en las mujeres ex-
puestas a desnutricion intrauterina en etapas tempranas de
la gestacion fue significativamente mas alto 7,4% (95%
CI: 0,7%, 14,5%) comparado con el de las no expuestas.

En el estudio realizado en la ciudad de México, Gon-
zélez-Barranco, y cols., (2013), observaron que los in-
dividuos con desnutricién en etapas tempranas de la vi-
da, tenian la glucosa (p =,012) y la insulina (p <,002)
mas altas, independientemente del peso al nacer, el
IMC o la edad. El IMC se relacion6 positivamente con
la insulina plasmadtica en ayunas, los triglicéridos, las
lipoproteinas de alta densidad y el colesterol total. En
la misma poblacion, se observé que una correlacion ne-
gativa entre el drea total de tejido adiposo abdominal y
la sensibilidad a la insulina en los individuos malnutri-
dos (12=0,65y 0,35, p<0,01)>.

Stanner y cols., en 1997, realizaron un estudio en
San Petersburgo, en individuos expuestos a desnutri-
cién intrauterina e infantil, para valorar la relacién de
ésta, con los factores de riesgo de enfermedad corona-
ria en la etapa adulta. Observaron en las mujeres ex-
puestas a desnutricidn intrauterina una correlacién en-
tre la obesidad y la elevacién de la presion arterial
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Tabla I

Estudios retrospectivos de cohorte y prospectivos del efecto de la desnutricion pre y post natal
sobre componentes del sindrome metabolico

Autor, aito Edadenaiios n  Tipodeestudio  Tipo de exposicion Resultados
Wang, 2012 China ~ 46-53 12,065  R.Cohorte Desnutricion: OR para hipertensién: 1.36 (IC95% 1.03-1.79).
primer trimestre del embarazo OR para hipertension: 1.83 (IC 95% (1.61-2.08).
infancia OR para hipertension: 1.311C 95% (1.14-1.51)
etapa fetal e infancia En ningtin perfodo la desnutricion incremento el riesgo de obesidad.
van Abeelen, 2012, ~ 49-70 7,837  R.Cohorte Exposicién a desnutricion intrauterina: ~ HR para diabetes tipo 2:
Holanda total 1,36 (95% CI 1,09-1,70)
severa 1,64 (95% CI1,26-2,14)
van Abeelen, 2012 49-70 8,091  R.Cohorte Exposicion a desnutricion intrauterina: ~ OR para sobrepeso:
moderada 1,10 (95% CI: 1,00 a 1,22) en todos los grupos de edad
0-9 afios: 1,1 (95% CI: 0,96 a 1,26)
10-17 afios: 1,13 (95% CI: 0,96 a 1,33)
> 18 afios: 1,15(95% CI: 0,752 1,78)
Asociacién entre edad de inicio de desnutricion e IMC a los
50 afios, p=0,02 (todos los grupos)
severa OR de sobrepeso:
1,15(95% CI: 1,01 a 1,31) en todos los grupos de edad
0-9 afios: 1,25% (95% CI: 1,052 1,50) p=0,002
10-17 afios: 1,01 (95% CI: 0,82 a 1,25)
> [8 aiios: 1,60 (95% CI: 0,89 a2,87)
Painter, 2005 48-53 741 R.Cohorte  Desnutricién intrauterina: Mayor LDL/HDL colesterol (p < 0,05)
Holanda etapa temprana Mayor enfermedad coronaria (p < 0,05)
etapa tardfa Mayor glucosa e insulina postprandial (p < 0,05)
Roseboom,2000(1) 50 736 R. Cohorte Exposicion a desnutricién intrauterina: ~ OR para enfermedad coronaria: 3,0 (95% CI 1,1 a8,1)
Holanda etapa temprana OR para hipertension arterial: 3,2 (95% CI 1,2 a8,6)
OR para glucosa plasmatica postprandial : 2,5 (95% C10,8a7,2)
OR pararelacion LDL-HDL: 2,6, (95% CI 1,0a7.2).
etapamedia OR para enfermedad coronaria: 0,3 (95% C10,0a2,2)
etapa tardia OR para enfermedad coronaria: 0,8 (95% C10,2a2.8).
Roseboom, 2000(2) 50 704 R. Cohorte Exposicion a desnutricién intrauterina: ~ Relacion LDL-HDL:
Holanda 10 expuestos 291
etapa temprana 2,82
etapamedia 2,69
etapa tardia 3,26
Ravelli, 1999 50 741 R.Cohorte Desnutricién en mujeres: Mayor peso corporal (p<0.05) que los no expuestos
Holanda primer trimestre del embarazo No diferencias
segundo y tercer trimestre
Li, 2011 49-53 7874 R.Cohorte  Desnutricion: OR para prevalencia de sindrome metabélico:
etapa fetal 3,13[95% C11,24-7,89,p=0,016)
infancia temprana 2,85(95% CI1,19-6,83,p=0,019)
infancia media 2,07(95% CI10,77-5,53)
infancia tardfa 2,21(95% C10,91-5,40)
1000 Nutr Hosp. 2014;29(5):997-1003 Montserrat Bacardi Gascén y cols.




Tabla I (cont.)

Estudios retrospectivos de cohorte y prospectivos del efecto de la desnutricion pre y post natal

sobre componentes del sindrome metabolico

Autor, ailo Edad en aiios Tipo de exposicion Resultados
Hult, 2010 36-44 Desnutricion : OR para HTA sistélica (95% CI):
Biafra fetal 3,02(2,01-4,52)
infancia 1,78 (1,19-2,68)
OR para HTA diastdlica (95% CI)
fetal 2,49(1,72-3,62)
infancia 1,35(0,93-1,97)
OR para HTA severa (95% CI)
fetal 2,68 (1,31-5,46)
infancia 1,36 (0,63-2,93)
OR para Intolerancia a la glucosa (95% CI)
fetal 1,76 (1,09-2,85)
infancia 1,15(0,70-1,86)
OR para Diabetes (95% CI)
fetal 3,11(1,14-8,51)
infancia 1,88 (0,66-5,33)
Martins, 2004 11-15 Desnutricion en etapa temprana Menor peso corporal e IMC que los no desnutridos (p < 0,001).
Brasil de lainfancia Mayor porcentaje de grasa corporal (p =0,004) que al inicio

nifios

nifias

del estudio.
Menor masa magra (p=0,001) que los no desnutridos

Menor peso corporal que las no desnutridas (p < 0,05)
Mayor porcentaje de masa grasa corporal (p = 0,008)
Menor porcentaje de masa magra (p=0,007)

Gonzdlez-Barranco, 20,2+ 3,6
2003 México 233+138

Desnutricién en el primer afio de vida

Grupo con desnutricion

La glucosa e insulina fueron significativamente mds altas
(p=0,012y <0,002, respectivamente) independientemente del
peso al nacer, el IMC o la edad.

E1IMC estaba relacionado significativamente con el nivel de
insulina plasmética en ayunas, el indice de sensibilidad a la insulina,
nivel de triglicéridos, LAD, concentraciones de colesterol en el
grupo 1, pero no en el grupo control.

Boulé, 2003 202+3,6
Mexico 233+138

Desnutricién en el primer afio de vida

Grupo con desnutricion

Hubo una correlacion negativa entre el drea grasa abdominal total y
la sensibilidad a la insulina en los sujetos con antecedentes de
desnutricién y en el grupo control (1= 0,65y 0,35, p< 0,01,
respectivamente).

Cuando se relaciond con bajo contenido de grasa abdominal

(114 cm?), los participantes con y sin antecedentes de desnutricion
tuvieron un valor similar para la sensibilidad a la insulina

(9,03 vs 8,88 mg/kg (-1) x min (-1).

Cuando se compararon con niveles altos de grasa abdominal
(310 cm?) los participantes que tuvieron desnutricion durante el
primer afio de vida, tuvieron un nivel menor de sensibilidad a la
insulina (4,74 vs 6,85 mg x kg (-1), p <0,05).

Stanner, 1997 52-53
Rusia

Desnutricién (campos de concentracién): Mayor presion sistolica (p=0,01) y diastélica (p=0,04)

Intrauterina e infancia

R=Retrospectivo.

Desnutricion pre y postnatal

y sindrome metabdlico
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UNDERNUTRITION IN EARLY
LIFE AND OBESITY: 189

HUMANS: 125

01/NOV/97-
31/ENE/2014: 106

Siete, mds seis que se obtuvieron de
referencias de otros articulos: 13

Fig. 1.—Flujograma para la seleccion de los estudios (Fecha:
febrero 2014).

(sistolica p =0,01) y (diastélica p = 0,04), con respecto
alas expuestas durante la infancia.

Discusion

Se revisaron trece publicaciones de seis estudios; el
nuimero de participantes en los estudios oscilé desde 50
hasta 12,065, con un rango de edad de 11 a 70 afios. Es-
ta revision demostré de manera consistente que existié
una asociacién entre la DCP pre y postnatal con algtin
componente del sindrome metabdlico en adolescentes
y adultos. Entre los que se incluyen aumento del sobre-
peso*, obesidad, adiposidad abdominal'®?, hiperten-
sion arterial'7**?’, enfermedad coronaria®?’, intoleran-
cia a la glucosa, diabetes tipo 2, disminucion de la
sensibilidad a la insulina'®2" 222 alteracién del perfil
lipidico y colesterol total*'*2¢. Estos resultados son
consistentes con la recuperacion rapida de peso que se
ha observado en nifios mexicanos con desnutricién mo-
derada, de menos de 24 meses, quienes transitaron en
breve tiempo al sobrepeso y obesidad®.

Los resultados observados son congruentes con la te-
oria de la programacion de enfermedades crénico-dege-
nerativas durante el embarazo y el periodo postnatal.
Lucas (1992), defini6 la programacion fetal como una

respuesta a un estimulo o agresién experimentada du-
rante un periodo critico del desarrollo fetal, dando como
resultado cambios a largo plazo en la morfologia de los
organos y en las funciones metabdlicas y enddcrinas.
Baker y cols. (1994), mencionan que la influencia pri-
maria para la programacion fetal podria ser a través de
la nutricién materna. Estudios realizados en modelos
experimentales en animales (ratas) han reportado que la
dieta materna tiene una influencia sobre la programa-
ci6n de la funcidn cardiovascular del feto, lo que podria
ocasionar resistencia vascular e hipertensién®. Se ha
observado que el “catch-up growth” que se presenta en
etapas tempranas de la vida después de un retraso en el
crecimiento, fetal, neonatal o infantil, representa un
riesgo mayor para desarrollar: obesidad, diabetes tipo 2
y enfermedades cardiovasculares en etapas posteriores
de la vida®*,. Este riesgo podria ser el resultado de fac-
tores ambientales en etapas tempranas de la vida, debi-
do a una programacién de “mecanismos ahorradores”.
Durante el periodo de recuperacién del crecimiento au-
menta de manera desproporcionada la acumulacion de
tejido graso en relacién al tejido magro. Probablemente
resultante o debido a mecanismos de conservacion de
energia mediante la supresion de la termogénesis* .

Una de las fortalezas de esta revision es que incluye
poblaciones de distintas regiones geogréficas, cultura-
les y que el nimero de casos analizados es en la mayo-
ria de los casos muy alto.

Debido a la heterogeneidad en los grupos de edad y
en las variables dependientes analizadas no fue posible
realizar un meta-andlisis. Entre las limitaciones de esta
revision se incluye que la mayoria de los estudios fue-
ron retrospectivos de cohorte, que varias publicaciones
corresponden a la misma poblacién, lo que reduce el
nimero a cinco estudios retrospectivos de cohorte y un
estudio prospectivo de tres afios de seguimiento.

En esta revision se demuestra que la desnutricién in-
trauterina durante el primer trimestre del embarazo y
en el periodo postnatal son factores de riesgo de distin-
tos componentes del sindrome metabdlico en etapas
posteriores de la vida. A estos resultados deben afiadir-
se el alto riesgo que la diabetes gestacional produce so-
bre los mismos componentes en etapas posteriores de
la vida*. Estos hallazgos podrian tener implicaciones
importantes en la salud publica. Indican la necesidad
de establecer acciones de prevencién en poblacién de
alto riesgo de desnutricién durante el embarazo y los
primeros dos afios de vida. Un sistema de deteccion
atencion de la desnutricién en las mujeres embarazadas
y en nifios en los primeros afos de vida podria tener
una gran efectividad para la prevencién de la obesidad
y otros componentes del sindrome metabdlico en eta-
pas posteriores de la vida.
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