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DESDE EL PERIODO PRENATAL HASTA LA ADOLESCENCIA

PEG con catch-up: riesgo cardiovascular

y metabolico
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El sindrome metabdlico o sindrome de resistencia a
la insulina es un conjunto de alteraciones caracteri-
zadas por resistencia a la insulina, hiperinsulinismo,
anomalias en el metabolismo de la glucosa, dislipe-
mia, hipertension y obesidad '. Al igual que sucede
en adultos, no hay un consenso en la definicion de
sindrome metabdlico en la poblacién pediatrica 22,
Se trata de un problema emergente con una preva-
lencia en la infancia que varia segun la definicion
empleada situandose entre el 4-10 % de todos los
adolescentes y el 30 % de los que padecen sobre-
peso*®.

Después de la publicacion de 1989 en la que Barker
6 lanzo la hipotesis de la existencia de una posible
relacion entre el tamanfo al nacimiento y la enferme-
dad isquémica cardiaca en la vida adulta, muchos
investigadores han tratado de encontrar la relacion
entre el crecimiento fetal y las enfermedades del
adulto. Se investiga sobre la existencia de una pro-
gramacion temprana, durante el periodo fetal. Esta
programacion se ha asociado con un crecimiento
fetal retardado y el hecho de nacer PEG mas que
con ser prematuro o no.

Una nutricion deficiente durante periodos criticos
del desarrollo (ya sea en la época fetal o en la in-
fancia precoz) tiene efectos permanentes, favore-
ciendo la aparicion de una vulnerabilidad a pade-
cer enfermedades en el futuro 8. La nutricion fetal
inadecuada se debe a un suplemento inapropia-
do de nutrientes (pobre funcion placentaria o de-
ficiente nutricion materna) o a un aumento de las
necesidades fetales (un crecimiento réapido fetal),
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lo que produce cambios fisiolégicos en el feto para
conseguir adaptarse, entre los que se incluye un
retraso del crecimiento, a expensas de mantener
un flujo sanguineo cerebral adecuado (a expensas
de otros tejidos). La teoria del origen fetal de en-
fermedades del adulto sugiere que estos cambios
persisten postnatalmente y resultan en alteraciones
permanentes de la composicion corporal, la estruc-
tura tisular y la fisiologia del organismo®.

Los mecanismos por los cuales se produce esta
programacion se pueden dividir en cambios estruc-
turales, como disminucion permanente del niumero
de células en tejidos especificos, y cambios en los
procesos homeostaticos celulares por alteraciones
en la expresion génica’. Ejemplos de los cambios
estructurales son la reduccion del numero de nefro-
nas, de la masa de células beta pancreéticas o de
la masa muscular, todos ellos descritos en recién
nacidos PEG y que, de persistir, pueden aumentar
el riesgo de enfermedad posterior.

El crecimiento postnatal también es importante.
Muchos de los estudios epidemioldgicos muestran
que el riesgo de desarrollar hipertension arterial y
diabetes mellitus tipo 2 en la edad adulta es mayor
en hombres y mujeres nacidos PEG que desarrollan
posteriormente una obesidad. Asimismo, los efec-
tos adversos que tienen la hipertension arterial o la
intolerancia a la glucosa sobre un adulto obeso, son
mayores si presenta el antecedente de nacer PEG.
Esto ha dado lugar al concepto de que un individuo
que precisa adaptarse durante la época fetal para
convertirse en un “ahorrador” puede ser incapaz
de mantener una homeostasis correcta cuando se
expone a una sobrenutricion en la vida postfetal,
denominado como “adaptacion-desadaptacion”®.

El crecimiento recuperador afecta al peso y a la ta-
lla; se trata de una respuesta adaptativa cuyo obje-
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tivo es capacitar a los nacidos PEG para alcanzar
su potencial genético completo en cuanto a talla y
peso®. Sin embargo, este catch-up produce un ex-
cesivo depdsito de grasa durante la recuperacion
nutricional que favorece por si misma la resistencia
a la insulina selectiva °. Esta resistencia a la insuli-
na unida al crecimiento intrauterino restringido con-
lleva una remodelacion de la composicion corporal
y del desarrollo del tejido adiposo, independien-
temente de la presencia o no de obesidad ''. Un
catch-up rapido en los primeros afios de vida pue-
de ser responsable de las posteriores alteraciones
metabdlicas que presenta esta poblacion ®'2,

La adquisicion de grasa postnatal es un hito de
gran importancia para el desarrollo de resistencia
a la insulina y tiene gran impacto en la futura nu-
tricion infantil. Comparando los niveles de insulina
entre nifios nacidos adecuados a su edad gesta-
cional y nifios nacidos PEG, podemos sacar las si-
guientes conclusiones: los nacidos PEG presentan
niveles menores al nacimiento; al afio de vida los
nacidos PEG que han realizado crecimiento recu-
perador tienen mayores niveles de insulina basal y
de marcadores de insulinorresistencia, hecho que
también persiste a la edad de 3 afos y en edades
sucesivas #4115 en comparacion con los nacidos
PEG no recuperadores y los nacidos adecuados a
la edad gestacional.

Los adultos con antecedente de nacer PEG que
desarrollan intolerancia a los hidratos de carbono
y diabetes mellitus tipo 2 se caracterizan por pre-
sentar una rapida ganancia de peso durante los 2-3
primeros afios de vida sin ser obesos en esta época
de la vida '®'7, por lo que este rebote adiposo pre-
coz es el factor de riesgo mas determinante para
su aparicion. Las medidas para prevenir esta insu-
linorresistencia deben empezar en la infancia y de-
ben ir dirigidas no solo a la poblacion obesa sino a
aquellos nifios nacidos PEG que aumentan su IMC
cruzando percentiles hacia los superiores 7.
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