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Los términos bajo peso neonatal, pequefio para la
edad gestacional (PEG) y retraso de crecimiento in-
trauterino (RCIU) tienen significados distintos, aun-
que muchas veces se utilizan indistintamente. Bajo
peso neonatal supone todo recién nacido (RN) que
tiene un peso inferior a 2.500 g, sin considerar edad
gestacional ni la etiologia. RN PEG es aquél que no
ha podido llegar a un umbral antropométrico espe-
cifico y arbitrario, a una edad gestacional determi-
nada. Es un concepto meramente estadistico, que
es asignado, segun autores, a nifios con un peso
y/o longitud al nacer que se sitla por debajo de un
umbral fijado, bien sea el percentil 10, percentil 3 o
-2 desviaciones estandar. Es un concepto estaticoy
transversal ya que es valorado en un momento de-
terminado. Se cataloga a un RN con RCIU o creci-
miento intrauterino retardado (CIR) como aquél que
no ha alcanzado su potencial de desarrollo genéti-
co dentro del Utero. El concepto de CIR, a diferen-
cia del PEG, es un concepto dindmico, longitudinal
que incluye a todo insulto capaz de limitar o restrin-
gir, en la fase intrauterina, el potencial de crecimien-
to intrinseco del feto; por ello hoy se prefiere el con-
cepto de crecimiento intrauterino restringido ya que
lleva implicito el concepto de limitacion del creci-
miento prenatal. Es una entidad heterogénea que
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reconoce multitud de etiologias y exige la presencia
de una noxa que ha inhibido el crecimiento fetal in-
trauterino. Su deteccion exige un seguimiento longi-
tudinal, que permita ver la desviacion o caida de
ese crecimiento durante el embarazo a lo largo de
la evolucion. El concepto de PEG no es siempre si-
nénimo de CIR; algunos nifios pueden ser conside-
rados como PEG sin haber sido objeto de restric-
cion intrauterina, si su potencial genético y su
percentil de crecimiento han estado durante toda la
gestacion en percentiles bajos. El término CIR de-
beria calificar a aquellos fetos en los que existe cla-
ra una evidencia de que se ha restringido su creci-
miento y estos puede que no hayan llegado a caer
por debajo del limite establecido como patoldgico y
no sean necesariamente ‘pequefios para su edad
gestacional’. En general se recomienda utilizar el
término CIR para referirse a la etapa fetal, y recién
nacido PEG una vez que se ha producido el parto;
este Ultimo es equivalente al término anglosajon
small-for-gestational age (SGA) (2.

La incidencia de nifios PEG varfa entre las diferen-
tes poblaciones ©. Se estima que alrededor de 30
millones de nifios nacen anualmente en el mundo
con bajo peso para la edad gestacional y que el
90% de ellos nacen en los paises en vias de desa-
rrollo. En Espafia se ha producido un aumento de la
incidencia de nacimientos PEG en la Ultima década
atribuida a causas evitables como el tabaco, alco-
hol, drogas psicoactivas y a las malas condiciones
laborales y a la edad materna, o muy avanzada o
muy precoz. La incidencia de recién nacidos PEG
en Espafia se encuentra entre el 3y el 7 % de los
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recién nacidos con un aumento progresivo en la ul-
tima década ©¢4. Esta poblacion constituye un gru-
po heterogéneo con una etiologia multifactorial por
lo que es fundamental identificar los factores etiol6-
gicos que conllevan a esta situacion. Se distinguen
factores maternos, placentarios y fetales ©. Hasta
un 40% de los casos son de causa desconocida o
idiopatica.

En la década de los 80, Barker y Osmond postulan
la teoria de que una deficiente nutricion en la prime-
ra infancia se asocia con un riesgo aumentado de
desarrollar enfermedad cardiovascular (ECV) y/o
sindrome metabdlico (SM) en la edad adulta. En di-
cha teoria se proponia que el RCIU secundario a un
deficiente aporte de nutrientes por insuficiencia pla-
centaria se asociaba con una mayor prevalencia de
ECV en la edad adulta 4.

Estudios realizados en la década de los 90 eviden-
cian una relacion inversa entre mortalidad por en-
fermedad cardiovascular y peso neonatal, perime-
tro cefalico e indice ponderal; también se observo
una relacion inversa con la combinacion de bajo
peso neonatal y peso superior al percentil 50 al afio
de edad o con IMC superior al percentil 50 a los 7
anos. Estos estudios suponian las bases para pen-
sar en una relacion entre las enfermedades croni-
cas no transmisibles del adulto como la ECV y un
ambiente nutricional desfavorable prenatal y post-
natal 7). El peso neonatal presenta una asociacion
inversa con la mortalidad cardiovascular y positiva
con la mortalidad por cancer ©. La asociacion in-
versa entre el peso al nacimiento y la morbilidad por
ECV no es dependiente de la edad gestacional, cla-
se social ni complicaciones del embarazo, sino que
esta en relaciéon con el crecimiento prenatal ©. En
un metaanalisis reciente de 135 estudios se obser-
va como los RN con bajo peso tienen un riesgo su-
perior a los RN con peso normal de presentar dia-
betes mellitus tipo 2, ECV e hipertension arterial (9.
La mayoria de los estudios encuentran una asocia-
cion negativa entre peso neonatal y riesgo de desa-
rrollar SM con una odd ratio de 2,53. A su vez, los
factores determinantes del SM, aisladamente consi-
derados, también presentan una asociacion negati-
va con el peso neonatal "M, Estudios realizados en
la edad adulta sobre la asociacion entre morbilidad
cardiovascular y metabdlica y el crecimiento post-
natal demuestran la influencia del crecimiento post-
natal y demuestran que el riesgo esta mas en rela-
cién con el momento en que se produce la ganancia
del IMC que con el IMC absoluto ya que los adultos
con mayor riesgo son aquellos que tuvieron un me-
nor peso al nacer y a los 2 afios e incremento de
IMC a partir de los 2 afios (?. Una ganancia rapida
de peso en los primeros 3 meses de la vida se aso-
cia con factores de riesgo cardiovascular como ma-
yor adiposidad central y perimetro de cintura, nive-
les de triglicéridos y del indice aterogénico y con

menor sensibilidad insulinica (. En los ultimos
afios muchos estudios han demostrado una rela-
cion entre el bajo peso neonatal y el desarrollo de
resistencia a la insulina.

Origen perinatal de las enfermedades del
adulto

El concepto de programacion fetal o la hipdtesis de
un origen fetal de enfermedades del adulto sugiere
que dafos producidos durante un periodo critico
de desarrollo pueden modificar de forma perma-
nente la estructura, fisiologia o el metabolismo de
algunos ¢rganos, haciendo mas vulnerables a los
nifios PEG a las influencias adversas del entorno de
la vida adulta "®. Se ha observado que la secuencia
de bajo peso al nacer seguida de una ganancia de
peso rapida durante el periodo postnatal temprano
se asocia con un mayor riesgo de desarrollar SM y
ECV en la edad adulta. Los mecanismos responsa-
bles de esta programacion fetal y/o postnatal tem-
prana no son totalmente conocidos y se proponen
diferentes teorias (9.

La exposicion a condiciones ambientales desfavo-
rables en un periodo de tiempo critico puede oca-
sionar una reprogramacion endocrino-metabdlica
por parte del feto. Esta teoria sugiere que el feto se
adapta a un ambiente intrauterino negativo median-
te la redistribucion de nutrientes (fenotipo ahorra-
dor o thrifty phenotype) hacia érganos esenciales
como el cerebro y miocardio a expensas de otros
organos como el pancreas, musculo, higado, tejido
graso y otros 6rganos, modificando y reprograman-
do el proceso de crecimiento fetal ('8, Esta falta
de nutrientes a nivel pancreatico podria ocasionar
cambios en la sensibilidad insulinica y una reduc-
cion de la masa de células beta, que aunque seria
adecuada para mantener la homeostasis de la glu-
cosa a corto plazo, conllevaria una predisposicion
a largo plazo a desarrollar un SMy ECV, sobre todo
cuando se afiadiera una sobrecarga de nutrientes
(19, Esta teoria esté4 apoyada por estudios epide-
miolégicos y se describen cambios a nivel hepati-
co, disminucion del numero de nefronas y adapta-
ciones endocrino-metabdlicas que afectan a otros
ejes hormonales. Se postula que la insuficiencia
nutricional intradtero produciria una mayor activa-
cion del eje hipotalamo-hipdfiso-suprarrenal que
llevaria a una reprogramacion de los sistemas car-
diovascular que podria relacionarse en el adulto
con hipertensién arterial e insulinorresistencia 2,
Igualmente, el eje somatotropo se readaptaria a
costa de unos niveles mas elevados de GH y dismi-
nuidos de IGF-I. Se ha descrito niveles méas bajos
de IGF-I en edades mas tardias y en adultos se ha
relacionado los niveles bajos de IGF-I con el riesgo
de cardiopatia isquémica. La teoria del genotipo
ahorrador o thrifty genotype sostiene la existencia
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de genes relacionados con la secrecion y accion
de la insulina que facilitan la supervivencia del feto
ante una situacion desfavorable y en la edad post-
natal promoverian la resistencia a la insulina y au-
mentaria la susceptibilidad a desarrollar un SM. Se
ha observado en humanos una asociacion entre
variantes del gen de la insulina y bajo peso al nacer
y a su vez, alteraciones monogénicas que alteran la
secrecion de insulina causan un retraso de creci-
miento intradtero (19,

Otros factores implicados en la relacion entre bajo
peso neonatal y SM y ECV en la edad adulta son el
crecimiento recuperador postnatal, disfuncion del
tejido adiposo y modificaciones epigenéticas ",
Los RN con bajo peso al nacer presentan menos
tejido adiposo que los nacidos con peso adecuado
y esta relacion se invierte en la edad adulta de ma-
nera que el tejido adiposo en los PEG esta regulado
de manera andémala; existiria una reprogramacion
andmala del tejido adiposo (181922, Una réapida recu-
peracion del crecimiento postnatal y el mayor acu-
mulo de tejido graso a nivel visceral y abdominal
que ocurre por una sobrealimentacion de nutrientes
tras una situacion de carencia, podria contribuir al
desarrollo de resistencia a la insulina y el SM. Los
cambios epigenéticos producidos por el ambiente
intrauterino desfavorable puede ser otro factor que
contribuya a la asociacion entre restriccion del cre-
cimiento prenatal y enfermedades del adulto. La
exposicion del feto a determinados cambios en el
entorno nutricional en periodos criticos del desarro-
llo puede alterar el patrén normal de metilacion de
ciertos genes y ocasionar efectos biolégicos adver-
sos en edades posteriores; estos cambios pueden
ser permanentes o transitorios y se pueden transmi-
tir de generacion en generacion. Otro factor impli-
cado es el efecto de una hipoxia crénica prenatal
mantenida que produciria una alteracion de la fun-
cién mitocondrial y un mayor estrés oxidativo y todo
ello podria explicar una menor capacidad de rege-
neracion tisular ante situaciones de mayor deman-
da. Es muy probable que el fenémeno de la repro-
gramacion prenatal se explique por la suma de
todos estos factores (Figura 1) (16:22),

Riesgo metabdlico

La asociacion entre bajo peso al nacer e hiperten-
siéon y diabetes tipo 2 fue descrita en adultos por
Barker y colaboradores (7). Posteriormente, el hipo-
crecimiento fetal y el crecimiento rapido postnatal
se han relacionado también con el desarrollo de en-
fermedad coronaria en la edad adulta y con otros
componentes del denominado SM como intoleran-
cia a la glucosa, diabetes tipo 2, hipertension, au-
mento de los depdsitos de grasa visceral de distri-
buciéon central, con o sin obesidad, dislipemia vy
alteraciones de marcadores de inflamacion e higa-

do graso. Asimismo, los efectos adversos que tie-
nen la hipertension arterial o la intolerancia a la glu-
cosa sobre un adulto obeso, son mayores si
presenta el antecedente de nacer PEG.

Se han encontrado diferencias estadisticamente
significativas en todos los componentes que con-
forman el SM a los 22 afios de edad entre los naci-
dos PEG y los nacidos adecuados para la edad
gestacional ®¥. En dicho estudio, el 2,3 % de los in-
dividuos nacidos PEG tenian un SM establecido,
frente al 0,3 % de los nacidos adecuados para la
edad gestacional. Ademas, la resistencia a la insuli-
na se asociaba de forma estadisticamente signifi-
cativa con otros indicadores del SM como hiperten-
sion arterial, hipertrigliceridemia e hiperglucemia.
En este estudio también se observo una relacion
entre insulinorresistencia y severidad del PEG.
Igualmente, en nifios y adolescentes con obesidad
y/o sobrepeso, aquellos que tienen el antecedente
PEG tienen una mayor prevalencia de SM que los
nacidos AEG, evidenciando que la asociacion de
nacer PEG y obesidad infantojuvenil supone un
riesgo importante para desarrollar un SM en eda-
des posteriores @4, Sin embargo, un estudio realiza-
do en una poblacién coreana no encuentra diferen-
cias entre los diferentes componentes del SM en el
adolescente en funcién del peso al nacimiento evi-
denciando la implicacién de otros factores, posible-
mente de caracter genético .

La patogénesis del SM en el PEG no esté del todo
esclarecida. La resistencia a la insulina serfa el me-
canismo clave que llevaria al desarrollo del SM en
los nifios con bajo peso. La noxa prenatal produce
una alteracion de la respuesta a la insulina en el hi-
gado, con la mayor gluconeogénesis hepatica;
ademas existe un incremento de los triglicéridos
por el aumento de la sintesis de los acidos grasos
hepaticos y una disminucion de la beta oxidacion.
También en el musculo se produce un mecanismo
de resistencia a la insulina con menor captacion de
glucosa por el musculo. A nivel del tejido adiposo
las alteraciones intrautero producen un aumento de
las citoquinas pro-inflamatorias como TNF-a., inter-
leuquina-6 (IL-6) que actuan en tejidos sensibles a
la insulina determinando un estado de inflamacion.
En animales de experimentacion, estos mecanis-
mos parecen estar relacionados con una alteracion
en las vias de sefalizacion del receptor de la insuli-
na. En el humano se ha demostrado una asociacion
entre el RCIU y una menor captacién de glucosa a
nivel celular y una menor expresion de GLUT4 tanto
a nivel muscular como adiposo 9,

El bajo peso al nacer no es el Unico factor clave en
la génesis de las alteraciones que llevan a la apari-
cion del SM. La combinacion de bajo peso al nacer
con un crecimiento recuperador exagerado postna-
tal, especificamente con una ganancia rapida de
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Figura 1. Esquema de la reprogramacion metabdlica en el nifio con retraso de crecimiento intrauterino.

peso en los primeros meses de vida, parece ser el
elemento fundamental que conlleva al desarrollo
del SM en la edad adulta y a una mayor prevalencia
de los factores determinantes del SM, ya en la in-
fancia y adolescencia. Esta secuencia también se
ha observado cuando se combina un peso al nacer
dentro del rango adecuado para la edad gestacio-
nal con una ganancia rapida de peso y desarrollo
ulterior de sobrepeso/obesidad.

Se ha sugerido que el hiperinsulinismo resultante
del catch up seria el responsable de las alteracio-
nes que componen el SM. Los nifios PEG nacidos a
término presentan al nacer insulinas mas bajas que
los nifios con peso adecuado para la edad. Sin em-
bargo, los nifios PEG que han realizado un catch up
tienen valores de insulina elevados al afio de vida,
en comparacion con los nifnos de peso adecuado y
los PEG no recuperadores ©”. Este mayor incre-
mento de los niveles de insulina en los nifios PEG
con crecimiento recuperador persiste a los 3 afos
de edad y se relaciona con el réapido incremento de
peso @®, Los valores de IGF-I también son mas ba-
jos al nacer en nifios PEG, lo que confirma el papel
clave de la insulina y del IGF-I en el crecimiento fe-
tal. Los nifios PEG que experimentan un crecimien-
to rapido de peso presentan un aumento mas rapi-
do de IGF-I circulante entre el nacimiento y los 3
anos comparados con los nifios de peso adecuado
@9 Se ha observado que el catch-up que realizan
durante los 3 primeros afios de la vida se acompa-
fAa de un incremento de los niveles de insulina y de
IGF-I a los 8 afios de edad que se correlaciona po-
sitivamente con el IMC. El mayor grado de disminu-
cion de la sensibilidad insulinica se produce en los
nifos con bajo peso que ademas presentan un IMC
elevado a los 8 arfios de edad ©%3,

El estado de resistencia a la insulina esta vinculado
a una ganancia desproporcionada de masa grasa
durante el catch up. Se ha descrito que ya entre los
2y los 4 afios los nifios nacidos PEG que han reali-
zado un crecimiento recuperador, a pesar de tener
la misma ganancia de peso, acumulan mas grasa
abdominal y tienen mas resistencia a la insulina,
comparados con niflos AEG ©2. Entre los 2 y los 6
afios, los nifios PEG que realizan un crecimiento re-
cuperador espontaneo tienen concentraciones ele-
vadas de insulina, IGF-I, aumento de grasa visceral
y disminuciéon de los niveles de adiponectina de
alto peso molecular. En ausencia de obesidad y a
igualdad de IMC, los nifios PEG tienen en la prepu-
bertad mayor predisposicion a acumular grasa vis-
ceral que los nifios AEG. Estudios hechos en adul-
tos jovenes encuentran que a igualdad de IMC,
aquellos nacidos PEG tienen mas grasa abdominal
que los nacidos con peso adecuado a la edad ges-
tacional. El acumulo de grasa visceral en nifios PEG
serfa el factor determinante para el desarrollo de
resistencia a la insulina 9.

El tejido adiposo parece jugar un papel fundamen-
tal en el desarrollo del SM en nifios PEG. Actual-
mente se considera que el tejido adiposo es un Or-
gano dinamico donde ademés de almacenarse el
exceso de energia se sintetizan adipoquinas, que
juegan un papel importante en el metabolismo de
los lipidos y de la glucosa 4%, Las concentracio-
nes de leptina y adiponectina circulantes en sujetos
nacidos PEG son menores que las encontradas en
nacidos adecuados para la edad gestacional, in-
cluso tras la correccion con el IMC y sexo. Una de-
ficiencia de adiponectina seria un factor determi-
nante para el desarrollo del sindrome metabdlico
observado en adolescentes y adultos con antece-
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dente de recién nacido PEG. Se han estudiado los
niveles de adipoquinas tales como el factor de ne-
crosis tumoral alfa, interleuquina 6, resistina y visfa-
tina sin resultados concluyentes, pero si se esta de
acuerdo en la existencia de una disregulacion del
tejido adiposo.

Riesgo cardiovascular

El ambiente desfavorable durante la vida intrauteri-
na, que conduce a una restriccion del crecimiento
fetal y/o bajo peso al nacer, aumenta el riesgo de
enfermedad coronaria y accidentes cerebrovascu-
lares en el adulto ©®. La disfuncion endotelial es
considerada como un evento precoz de la forma-
cion de la placa de ateroma que precede a la enfer-
medad cardiovascular y estudios realizados sobre
el indice intima-media carotidea en nifios y adultos
PEG han llevado a resultados contradictorios pro-
bablemente por la heterogeneidad de los grupos
estudiados ©7.

Estudios recientes demuestran que los nifios PEG
ya sufren alteraciones cardiovasculares en la vida
intrauterina. EI mecanismo fisiopatoldgico seria la
adaptacion cardiocirculatoria del feto a la hipoxia
que produciria una remodelacion cardiaca y vas-
cular en los fetos PEG. También existe evidencia
bioguimica de dano miocéardico subclinico como lo
demuestran los niveles aumentados de péptido na-
triurético atrial y de troponina en sangre de cordon
(%39 En modelos de animales de experimentacion
con CIR se han descrito la presencia de alteracio-
nes vasculares estructurales como remodelacion
de la aorta, alteracion de la estructura del lecho
vascular, disminucion de la angiogénesis y aumen-
to de la tension arterial. Estudios realizados en ni-
fios PEG confirman la existencia de signos de dis-
funcion endotelial ya intradtero, mas marcados en
aquellos fetos con alteracion en los indices de pul-
satilidad. Los neonatos PEG pueden presentar al-
teracion de la morfologia y funcién cardiaca vy re-
duccion de la distensibilidad arterial y mayor grosor
de la intima-media a nivel carotideo y adrtico 9.
Sin embargo, es importante considerar que el au-
mento del espesor de la intima-media no siempre
es un indicador de dafio endotelial ya que se ha
visto que este engrosamiento adrtico puede ocurrir
en recién nacidos sanos como parte de una adap-
tacion estructural a la interrupcion del flujo adrtico
resultante del cese del circulacion umbilical y pla-
centaria; este fendbmeno seria transitorio. Esta re-
versibilidad del engrosamiento vascular explicaria
la ausencia de asociacion entre espesor de la inti-
ma-media en el adulto y el bajo peso al nacer en-
contrada en algunos estudios y/o la mayor impor-
tancia de los factores dependientes del estilo de
vida frente a los efectos de la programacion fetal a
nivel endotelial ©7.

En nifios nacidos PEG se han detectado alteracio-
nes de riesgo cardiovascular en la edad prepuberal
como ventriculos mas globulares, aumento de la
tension arterial y engrosamiento de la intima-media
de la cardtida. La resistencia a la insulina secunda-
ria a catch up exagerado tiene un papel fundamen-
tal en la patogénesis de la disfuncién endotelial
conllevando un mayor riesgo cardiovascular en ni-
fAos PEG. El hiperinsulinismo compensatorio esti-
mularia la proliferacion y migracion de las células
espumosas produciendo disfuncion endotelial y por
tanto favorecerfa una condicion proaterogénica. A
los 3y 6 afios los PEG con crecimiento recuperador
tienen mayor grosor de la intima media, tanto a nivel
de la arteria carotidea como adrtica, ambos marca-
dores precoces de riesgo cardiovascular. Los nifios
nacidos PEG presentan un incremento de la rigidez
aodrtica y carotidea, que también es factor de riesgo
independiente de morbimortalidad cardiovascular.
Nacer PEG es un factor de riesgo similar al tabaco
para la disfuncion endotelial. Dicho dafio endotelial
se debe a una restriccion proteica en la época fetal,
hecho que conduce a una disminucion de la sinte-
sis de elastina en las paredes vasculares, ocasio-
nando una disminuciéon de la elasticidad que ade-
mas, tras el nacimiento, puede empeorar si existe
una recuperacion rapida de peso. La relacion entre
nacer PEG vy el indice intima-media carotideo es in-
versa segun el grado de restriccion de crecimiento.
El ambiente intrauterino desfavorable produciria un
mecanismo adaptativo cardiovascular del feto con
la consecuente disfuncion subclinica cardiaca y

vascular, que seria ya evidente en la edad prepube-
ral (40-45),

La revision de los diferentes estudios indica en ge-
neral, pero no de manera uniforme, la idea de que
los niflos con crecimiento fetal restringido desarro-
llan precozmente un engrosamiento del espesor de
la capa intima-media a nivel de la aorta y de la caro-
tida. A ello habria que considerar otros factores ma-
ternos durante la gestacion que pueden contribuir a
estos hallazgos como los efectos adversos del taba-
quismo materno, la dislipemia o de la deficiente nu-
tricion materna. Igualmente se ha observado una
correlacion entre el crecimiento fetal restringido y el
espesor de la intima media a nivel de la carétida en
adultos ©53746)  Existe una asociacion entre nacer
PEG y disfuncion endotelial, si bien los resultados
son contradictorios debido a la variabilidad en cuan-
to a metodologia, segmentos de la arteria carétida
utilizados, poblaciones utilizadas, distintas edades
o diferentes criterios de inclusion. Recopilando to-
dos los datos existentes, y una vez excluidos el bajo
peso asociado a la prematuridad, el hallazgo mas
comun es que la restriccion del crecimiento fetal se
asocia con una disfuncion endotelial en humanos.
Nacer PEG tiene como consecuencia la presencia
de disfuncion endotelial en nifios y adultos, indepen-
dientemente de otros factores de riesgo.
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De la misma manera que existe una reprograma-
cién metabdlica se propone la existencia de una
reprogramacion cardiovascular que modificaria la
forma, el tamafo y la funcién del corazén y del en-
dotelio 748 Esta remodelacion seria reversible en
las primeras fases, pero en funcién de la severidad
y de la duracion del insulto conllevaria la aparicion
de una disfuncion cardiovascular permanente. El
nino con crecimiento prenatal restringido naceria
con una disfuncion subclinica y para desarrollar
una enfermedad cardiovascular clinicamente rele-
vante necesitaria la existencia de un ‘second hit o
segundo insulto. Este segundo insulto se produciria
en la época postnatal y estaria motivado por los fac-
tores de riesgo ambientales como obesidad, dieta
rica en grasas saturadas, sedentarismo, estrés y
tabaco entre otros. Esta teoria del segundo insulto
ofrece una ventana de oportunidad de manera que
si se evitan o atenlan todos estos factores desen-
cadenantes mediante un control del estilo de vida y
educacion nutricional para la salud el nifio PEG no
desarrollaria los eventos clinicos propios del SM “8),

Prevencion

Los riesgos cardiovascular y metabdlico descritos
en los nifios nacidos PEG pueden ser modulados
desde el nacimiento y para ello es necesario evitar
todos los factores desencadenantes 9. Para ello se
pretende que el RN PEG haga un crecimiento recu-
perador equilibrado evitando el crecimiento répido
postnatal de peso (Figura 2) ®9. Se han realizado
muchas especulaciones sobre cual es el crecimien-
to recuperador ideal en el nifio PEG considerando

que tanto el catch up acelerado como la ausencia
de catch up se asocia con una determinada patolo-
gia como es el mayor riesgo metabdlico y cardio-
vascular en el primer caso y la talla baja y el mayor
riesgo de disminucion neurocognitiva en el segun-
do. Se ha establecido como crecimiento recupera-
dor ideal para la salud del nifio PEG aquel que con-
sigue una recuperacion inicial en los primeros 4
meses situando el peso en el percentil 30 y poste-
riormente mantiene una recuperacion sostenida

para alcanzar el percentil 50 a los 7 afios de edad
(51)

La prevencién de la ECV y SM es la base del trata-
miento. Evitar la ganancia excesiva de peso duran-
te la primera infancia es el primer objetivo. Estudios
experimentales han demostrado que una sobreali-
mentacion postnatal se asocia con una elevacion
de los niveles de insulina, IGF-I, glucemiay leptina
que, a nivel hipotalamico y durante periodos criti-
cos del desarrollo y ante una vulnerabilidad previa,
modificarian la expresion de genes relacionados
con el control de la ingesta y el balance energético
y que finalmente conllevarian una disregulacion hi-
potalamica permanente que modificaria el apetito y
conduciria a una mayor predisposicion hacia el so-
brepeso y la obesidad 2%, Por ello se debe fomen-
tar la lactancia materna exclusiva durante los pri-
meros meses de la vida y evitar férmulas artificiales
y/o fortificantes en estos nifios, salvo que sea estric-
tamente necesario por otras causas afiadidas. Se
deberia vigilar la evolucion de peso y talla estimu-
lando habitos saludables de vida fomentando el
ejercicio fisico aerébico y la nutricion equilibrada. El
ejercicio fisico permanente ha demostrado tener

Catch up T Nocatch up
catChup Catchup FUEEEEEEEEEEEES
z - z - -
rap:do no "?P'do = Retraso de talla .
_ .
o s e/ % = Mayor riesgo &
o ‘x o/ = neurocognitivo =
&~ L]
e 94 :‘ e = Menor crecimiento il
. Y ganancia ¢
p ) b » = Mmenor defensas =
¢ gananciade ‘¢ .: de tanlr:: gr;nasa » = frente al entorno o
o allay, % 0 K ! Tallaadulta baja =
S aumento . ® . J
o AEsEEEEEEEEEEEEER [ :
K masa grasa ¢, crecimiento éptimo = No SM/ECV |
o ‘o‘ : Longevidad .
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riesgo metabdlico y cardiovascular

Figura 2. Crecimiento recuperador y no recuperador en el nifioc pequefio para la edad gestacional / retraso

de crecimiento intrauterino.
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una capacidad significativa para atenuar los efec-
tos del bajo peso neonatal sobre la sensibilidad in-
sulinica en la edad de la adolescencia ®4. Se debe-
ré controlar la tension arterial dentro del programa
del nifio sano y se tendra especial control del meta-
bolismo hidrocarbonado vy lipidico en aquellos ni-
Aos con antecedentes familiares de ECV y SM. El
tratamiento con rhGH en nifios PEG con talla baja
no se asocia a largo plazo con un mayor riesgo de
presentar SM 9. En definitiva, se debe buscar la
salud integral del nifio PEG haciendo hincapié en
una buena coordinacion entre todos las partes que
conforman su cuidado, como son la familia, los pe-
diatras de atencion primaria y los pediatras endo-
crinos.
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