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PALABRAS CLAVE Resumen En aios recientes México es considerado como el pais que tiene el primer lugar
Sobrepeso; mundial de sobrepeso y/o obesidad en la poblacion infantil. Organizaciones internacionales
Obesidad; mencionan que el 33% de la poblacion infantil de nuestro pais padece sobrepeso y/o obesidad,
Sindrome metaboélico; los que representa un niUmero muy grande de nifios con riesgos de alteraciones a nivel metabo-
Programacion fetal lico, que al llegar a la edad adulta pueden tener lo que se ha denominado sindrome metabdlico,

el cual es una constelacion de factores de riesgo cardiovascular, que incluye resistencia a la in-
sulina, hipertension, dislipidemia y obesidad central. En estudios realizados con animales se
pudo probar que el feto puede adaptarse a la malnutricion, puede alterar su metabolismo, re-
distribuir el flujo sanguineo para proteger los 6rganos mas importantes como el cerebro, inclu-
so, puede adaptarse a un crecimiento mas lento para disminuir las exigencias de sustrato, pero
esta adaptacion lo puede llevar a cambios permanentes en la estructura y funcion de su organis-
mo. La teoria Barker conocida también como efecto programador intra-Gtero, fue la primera en
proponer el origen fetal de las enfermedades coronarias. El crecimiento y el desarrollo del feto
estan determinados por tres factores: el estado nutricional de la embarazada, la funcion pla-
centaria y la capacidad del feto para utilizar los nutrientes.
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Obesity; Abstract In the past few years, Mexico has been considered the countrywith the first place in
Metabolic syndrome; childhood with overweight and obesity. International organizations have reported that 33% of
Fetal programming our infant population as being overweight or with obesity. A large number of infants have as risk

for metabolic alterations, and when reaching adulthood can present metabolic syndrome, which
is a constellation of risk factors for cardiovascular disease that including insulin resistance, hy-
pertension, dyslipidemia and central obesity. It has been found in animal studies that the fetus
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can adapt to malnutrition, alter its metabolism, redistribute its blood flow to protect important
organs such as the brain, and even adapt to a slower growth in order to diminish its substrate
demands. On the other hand, those changescan be permanent in the structure and function of
the organism. Barker s theory also known as Intrauterine Programming Effect was the first to
propose fetal origin for coronary heart disease. According with this theory the growth and de-
velopment of the fetus are determined by three factors: the mother’s nutritional status, pla-
cental function and the ability of the fetus to utilize the nutrients.

© 2015 Instituto Nacional de Perinatologia Isidro Espinosa de los Reyes. Published by Masson Doyma
México S.A. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.

org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Introduccion

Actualmente México es el pais con mayor nimero de nifos
con sobrepeso y/o obesidad, desplazando a los Estados Uni-
dos (EU) que hasta hace pocos ahos ocupaba el primer lugar
en obesidad.

El sindrome metabdlico es una constelacion de condicio-
nes clinicas y bioquimicas, que incluyen resistencia a la in-
sulina, hipertension, dislipidemia y obesidad central, las
cuales de manera individual y en conjunto predisponen al
desarrollo de la enfermedad cardiovascular y la diabetes
mellitus tipo 2'. El sindrome metabdlico influye de manera
importante en la mortalidad tanto en los paises desarrolla-
dos como en los paises en vias de desarrollo.

La programacion fetal se define como un proceso de adap-
tacion por el que la nutricion y otros factores ambientales
alteran las vias de desarrollo durante el periodo de creci-
miento prenatal, induciendo con ello cambios en el metabo-
lismo postnatal y la susceptibilidad de los adultos a la
enfermedad crénica?. Estos hallazgos han llevado a estudios
en animales y humanos para identificar los mecanismos bio-
logicos responsable de los efectos de la nutricion intraute-
rina a largo plazo y sus consecuencias para la salud de la
descendencia.

Algunos resultados de estudios moleculares indican que la
programacion fetal puede ser explicada por la epigenética,
la que puede ser definida como la serie de alteraciones he-
reditarias de la expresion génica a través de modificaciones
de ADN y las histonas centrales sin cambios en la secuencia
de ADN3,

Estudios realizados con animales mostraron que el feto
puede adaptarse a la malnutricion, alterando su produccion
hormonal o la sensibilidad de los tejidos a las hormonas.
Entre las hormonas que regulan el crecimiento fetal y, por lo
tanto, la necesidad de nutrientes, la insulina tiene una fun-
cion central®.

El feto puede alterar su metabolismo, por ejemplo, cam-
biando la oxidacion de glucosa a la de aminoacidos. También
puede redistribuir el flujo sanguineo para proteger los 6rga-
nos mas importantes como el cerebro. Incluso, puede adap-
tarse a un crecimiento mas lento para disminuir las
exigencias de sustrato. Sin embargo, al contrario de las
adaptaciones fisioldgicas que ocurren en el adulto, las del
feto llevan a cambios permanentes en la estructura y fun-
cion del cuerpo’®.

En experimentos realizados con animales, se ha observa-
do que algunas modificaciones muy pequenas en la dieta de

animales preiadas, pueden dar lugar a cambios fisiologicos
o bioquimicos en las crias que duran toda la vida, y pueden
compararse con enfermedades humanas como la hiperten-
sion y la alteracion del metabolismo glucosa-insulina®. En el
nivel molecular, estos cambios “programados” quiza refle-
jen la alteracion de la expresion de los genes in Utero de
acuerdo con la disponibilidad de nutrientes, que actla di-
rectamente en la célula o por medio de sefales hormonales.

Desde finales de la década de los ochenta, varios trabajos
sefalaron que el origen de la enfermedad cardiovascular
(ECV) se remonta al periodo embriogénico’.

Teoria de Barker

Conocida también como efecto programador intra-utero,
considera el bajo peso al nacer (BPN) como una variable
“insignia”, para demostrar la correlacion entre un ambiente
intrauterino adverso y la posibilidad de la futura instaura-
cién de una ECV2. A principio de los afios noventa, un estudio
llevado a cabo en Inglaterra, mostro por vez primera que las
personas con bajo peso al nacer tenian tasas mas altas de
diabetes mellitus tipo 2 que otras personas al llegar a adul-
tos. El estudio fue parte de un programa de investigacion
sobre la hipotesis de los origenes fetales de las enfermeda-
des, la cual declara que la enfermedad coronaria, los acci-
dentes cardiovasculares, la diabetes mellitus tipo 2 y la
hipertension, se originan en adaptaciones del feto a la mal-
nutricion®. Otros estudios en Europa y los EU también habian
mostrado la asociacion entre el bajo peso al nacer y el desa-
rrollo de diabetes tipo 2 o intolerancia a la glucosa®.

De acuerdo con la Teoria de Baker, las adaptaciones feta-
les son la causa de cambios permanentes en la estructura y
fisiologia del organismo, que finalmente derivan en el desa-
rrollo de enfermedades en la vida adulta?.

El peso al nacer sirve como indicador del crecimiento y la
nutricion fetales, pero de forma muy poco exacta. El mismo
peso al nacer puede representar muchas vias de crecimien-
to diferentes. Las mediciones detalladas del tamano del
cuerpo al nacer dan una mejor idea de las adaptaciones fe-
tales. Por ejemplo, los niflos de bajo peso al nacer que se
mantienen delgados tienen la tendencia a ser resistentes a
la insulina tanto en su ninez, como en la vida adulta, ade-
mas son mas propensos a desarrollar diabetes mellitus tipo
2. Esto sugiere que los nifos delgados respondieron in ttero
a la malnutricion mediante cambios endocrinos y metaboli-
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cos™. Los datos mas extensos sobre el tema se publicaron en
1997 y fueron parte de los resultados de un estudio sobre la
salud de un grupo grande de enfermeras que fueron segui-
das por varios anos''.

Es importante resaltar, que la salud de por vida de un in-
dividuo se forma durante los periodos criticos del desarro-
llo. El feto es particularmente susceptible a los estimulos
internos y externos, muchos de los cuales pueden alterar la
trayectoria de desarrollo y la susceptibilidad posterior a la
enfermedad. Los glucocorticoides son fundamentales en el
desarrollo normal del feto, ya que estan involucrados en el
crecimiento y la maduracion de muchos sistemas de 6rga-
nos. El aumento de los niveles fetales de glucocorticoides
que se producen en la mayoria de las especies de mamiferos
en los Ultimos dias del embarazo es un importante interrup-
tor de desarrollo que lleva a cambios fundamentales en la
regulacion de genes en muchos drganos, incluyendo el cere-
bro'.

Muchos estudios epidemiologicos, asi como estudios expe-
rimentales, indican que los eventos adversos tempranos de
la vida como la desnutricion in ttero, exposicion a toxinas
ambientales y cambios en las hormonas juegan un papel de-
terminante en la susceptibilidad a ciertas enfermedades
cronicas®. Por lo general, estos eventos son provocados por
los desafios ambientales de la madre; sin embargo, estudios
recientes han demostrado que los factores ambientales o
nutricionales paternos afectan también el fenotipo de la
descendencia’.

La exposicion del feto al aumento de los niveles de los
glucocorticoides, como el tratamiento con glucocorticoides
sintéticos a la madre, puede conducir a largo plazo a “pro-
gramacion” de la funcion y comportamiento del hipotala-
mo-hipdfisis-suprarrenal’. Por otro lado, los glucocorticoides
actuan a maltiples niveles dentro del cerebro del feto. La
evidencia reciente indica que los esteroides pueden ejercer
efectos poderosos sobre el epigenoma, incluyendo la meti-
lacion del ADN, la acetilacion de histonas y microRNA, para
influir en la expresion génica. Tales influencias probable-
mente representan un componente critico del proceso de
“programacion”, y pueden ser en parte responsables de los
efectos transgeneracionales de la exposicion prenatal a glu-
cocorticoides en relacion a la funcion neuroldgica, cardio-
vascular y metaboélica.

Si la diabetes tipo 2 es consecuencia de una adaptacion in
Utero, obviamente la prevencion primaria consiste en pro-
teger el desarrollo fetal. Los estudios epidemioldgicos futu-
ros necesitan emplear indicadores mas exactos de la
condicion fetal, no tan solo el peso al nacer. Vale la pena
explorar los mecanismos mediante los cuales la desnutricion
y el retraso del crecimiento in Utero producen cambios que
influyen en el metabolismo glucosa-insulina, pues la diabe-
tes tipo 2 es ya una epidemia de alcance mundial

La resistencia a la insulina es un evento fisiopatoldgico
fundamentalmente temprano en el proceso de la enferme-
dad, impactando en la funcion metabdlica del mUsculo es-
quelético y de las respuestas vasculares. Se han encontrado
cambios adversos en la sensibilidad a la insulina que se ori-
ginan en el Utero; por ejemplo, eventos prenatales que su-
ceden en la placenta insuficiente, como el estrés oxidativo,
que conduce a crecimiento fetal alterado y que estan aso-
ciados con mayores tasas de sindrome metabdlico en la vida
adulta*.

Las anormalidades de la estructura y la funcion vascular
que surgen de las condiciones intrauterinas que se exacer-
ban por la resistencia a la insulina explican la progresion de
la hipertension de la nifiez a la edad adulta™ (fig. 1).

Mientras que no hay duda de que el consumo de energia
en exceso juega un papel central en el sobrepeso y la obesi-
dad, la evidencia cientifica ha mostrado que el estrés meta-
bolico postnatal puede predisponer al individuo para el
desarrollo de sindrome metabolico, especialmente en el
aspecto de ganancia de peso postnatal de los RN prematu-
ros, el cual esta asociados con un mayor riesgo de obesidad,
intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina, dislipide-
mia y la presion arterial elevada®™.

Las tendencias recientes en la ingesta de grasas en la die-
ta materna son importantes porque es uno de los factores
que determinan la calidad de acidos grasos transferidos a
través de la placenta, y se secretan en la leche materna’®.

Por lo tanto, el aumento en la ingesta de grasas en la die-
ta, ofrecen la posibilidad de que, como fendmeno de adap-
tacion, ocurran insuficiencias, desequilibrios o excesos de
acidos grasos, que contribuiria al aumento de la prevalencia
de enfermedades metabdlicas evitables en los paises desa-
rrollados y su aparicion en las naciones en desarrollo'.

En la figura 2 se muestra un esquema hipotético, que ilus-
tra el concepto de que la deficiencia, exceso o desequilibrio
de acidos grasos en las etapas clave del desarrollo pueden
tener consecuencias a largo plazo, debidas a alteraciones
en desarrollo celular, la expresion génica, la respuesta me-
tabolica y neuroendocrina o el aporte de acidos grasos.

Estudios recientes proponen que la deficiencia de dehi-
droandrosterona (DHA) durante la maduracion del cerebro,
reduce su plasticidad y compromete la funcion cerebral en
la edad adulta. Los niveles adecuados de DHA en la dieta es
un factor crucial para aumentar la resiliencia neuronal a
largo plazo para el rendimiento éptimo del cerebro y ayudar
en la batalla contra trastornos neuronales, que pueden pre-
disponer al sindrome metabdlico en la edad adulta™.

A pesar de que se reconoce la participacion de la epigené-
tica en la programacion fetal del sindrome metabdlico, la
investigacion sobre terapias es todavia precaria. Entre las
posibles intervenciones se incluyen: 1) la inhibicién delame-
tilacion del ADN, desacetilacion de histonas y depresion de
microARN; 2) modificacion de las vias metabolicas epigené-
ticamente perturbadas y 3) uso de suplementos dietéticos
con acidos amino funcionales, vitaminas y fitoquimicos.

Evaluacion nutricional del recién nacido

En épocas anteriores, todo recién nacido que pesara menos
de 2,500 g se le clasificaba como RN prematuro. Posterior-
mente, se observd que no todos los RN por debajo de 2,500
g tenian condiciones de prematuridad, por los que se les
designd como RN de bajo peso; en consecuencia, en la ac-
tualidad, se define como bajo peso al nacer a todo neonato
que pese < 2,500 g. Cualquiera que sea la causa y sin tener
en cuenta la duracion de la gestacion.

En 1963, Lubchenco y cols. presentaron unos patrones de
crecimiento intrauterinos en los que se relaciono el peso
con la edad gestacional (EG). En vista de que con frecuencia
resulta dificil estimar con exactitud la edad gestacional so-
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Figura 1

La resistencia a la insulina y la hipertension son componentes clave del sindrome metabdlico. Los insultos intrauterinos

inducen varios cambios metabolicos en el musculo esquelético que resultan en el desarrollo de los indices de resistencia a la
insulina. La hipertension se puede remontar a los cambios en la vasculatura iniciadas en el Utero que conducen a la disfuncion

endotelial y aterosclerosis.

bre la base de los datos obstétricos, como fecha de ultima
gestacion, aparicion de ruidos cardiacos, altura del fondo
uterino o ecosonografia abdominal, se plante6 la necesidad
de desarrollar técnicas en la valoracion del RN que permi-
tiera estimar la edad gestacional mediante estudios de ma-
duracion fisica y neuroldgica en el nifio, como la valoracion
de Capurro y Ballard. Pero, independientemente de la EG,
la valoracion clinica del estado nutricional es muy importan-
te; actualmente para efectuar la valoracion nutricional del
RN se explora la consistencia del pelo, asi como la presencia
de grasa en cara, cuello, tronco, brazos y gliteos. Esta valo-
racion puede tener un valor numérico, utilizando la escala
CANS de Metcoff'18,

Jack Metcoff propuso para la evaluacion clinica del estado
nutricional del RNa través de la escala de CANS: clinical as-
sessment of nutritional status at birth; y su calificacion
(CANSCORE)'”*, En la escala de CANS se usan nueve signos
facilmente detectables, en el RN con malnutricion fetal se
observa disminucion del tejido celular subcutaneo y del
musculo subyacente en los brazos, piernas, codos y rodillas;
las regiones interescapulares estan muy laxas, los cimulos
adiposos bucales y de los gliteos se encuentran disminui-
dos, ademas de que el cabello puede ser grueso, en parches
0 “recto y parado”.

Los nifios con una talla y un perimetro cefalico (PC) con-
servados, un peso de dos desviaciones estandar (DE) por de-
bajo de la media y deplecion de depositos grasos, esta
cursando con una desnutricion fetal producida al final de la

gestacién. La disminucién de la masa muscular supone un
grado mas en cuanto a duracion y severidad de la desnutri-
cion, y en el ultimo extremo se encuentran los nifios con
valores inferiores a dos DE para todos estos parametros. De
ellos, los que guarden una proporcion con su edad gestacio-
nal seran los prematuros verdaderos, y los que no presenten
esta proporcionalidad seran nifios con un retraso de creci-
miento intrauterino prolongado. Cuanto mas prolongado y
grave sea el periodo de desnutricion fetal, peor sera el pro-
nostico en cuanto al desarrollo intelectual y fisico del nifo,
asi como mas lenta, la recuperacion del peso, talla y peri-
metro cefalico.

En la actualidad y tomando en cuenta el peso en relacion
a la edad gestacional, se divide a los RN en las siguientes
categorias: apropiados en peso para la edad gestacional
(AEG), pequenos para edad gestacional (PEG) y grandes
para edad gestacional (GEG); al mismo tiempo son preter-
minos (< 37 semanas de gestacion) a término (entre 37 y
42 semanas gestacionales) y postérminos o posmaduros
(> 42 semanas).

El bajo peso al nacer como factor
de programacion fetal

Barker?’ y otros autores'®'"'3 ajustandose a los principios de
la teoria de programacion fetal, le brindaron al bajo peso al
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Figura 2 Esquema que ilustrar el concepto de que la deficiencia, exceso o desequilibrio de acidos grasos en las etapas clave del
desarrollo pueden tener consecuencias duraderas, debidas a alteraciones en desarrollo celular, la expresion génica o la respuesta

metabolica y neuroendocrina o el aporte de acidos grasos.

nacer (BPN) una gran importancia como factor de riesgo
para el desarrollo de enfermedades en el futuro, como po-
drian ser la HTA, la enfermedad coronaria, dislipidemias,
obesidad e hiperfibrinogenemia. Todos estos autores conclu-
yen en que la influencia del BPN no se modifica, incluso ante
la presencia de covariables de riesgo que pudieran coexistir
dentro de un ambito fetal hostil, como serian el habito ta-
baquico materno, el consumo exagerado de alcohol o la
existencia de alguna enfermedad ateroesclerdtica materna.
Segun la hipdtesis de Barker?, una agresion in Utero es capaz
de producir una programacion anormal de diversos sistemas
relacionados entre si, que se manifestaran durante la vida
del individuo. Esta programacion ocurre, segln la definicion
de Lucas™, cuando un estimulo o agresion, en especial con-
diciones como el BPN o la desnutricion in dtero, que actua-
ria en un periodo sensitivo o critico, producen un cambio
permanente en la estructura o la funcion del organismo hu-
mano en desarrollo o formacion.

La confirmacion de esta hipotesis modificaria, en alguna
medida, las estrategias clasicas de prevencion cardiovascu-
lar, basadas en la actuacion sobre los marcadores clasicos
de riesgo cardiovascular, asi como la prevencion de proble-
mas cronicos degenerativos como la diabetes mellitus o la
hipertension arterial.

El bajo peso al nacimiento no solo se asocia a un riesgo
aumentado de padecer complicaciones en el periodo neona-
tal, y a un aumento en la mortalidad perinatal, sino que
ademas, se asocia a mayor riesgo de enfermedad en la vida
adulta.

Datos epidemiologicos

Los primeros estudios epidemioldgicos, que apoyan la Teoria
de Barker fueron los realizados por Rose y Forsdahl'®". El
primero, describid la elevada incidencia de fetos muertos y la
alta mortalidad infantil entre hermanos de pacientes con en-
fermedad coronaria, mientras que el segundo encontré que
aquellas regiones de Noruega en las que habia mayor inciden-
cia de enfermedad coronaria eran las mismas que habian te-
nido una elevada mortalidad infantil 50 afos antes. Mas
tarde, Barker y Osmond?*?' mostraron que las tasas de morta-
lidad por enfermedad coronaria en diferentes aéreas de In-
glaterra y Gales coincidian con las de mayor mortalidad
neonatal en las primeras décadas del siglo xx. Estos hallazgos
sirvieron para postular la hipotesis de que un crecimiento in-
trauterino pobre, manifestado como un bajo peso al nacer, se
asociaba a un mayor riesgo de desarrollar enfermedad coro-
naria en la edad adulta, siendo los resultados independientes
de factores ambientales, clase social y consumo de tabaco o
alcohol durante el embarazo. Posteriormente, la malnutri-
cion fetal se postuld como un factor asociada al desarrollo de
resistencia a la insulina, hipertension arterial, hiperlipidemia
y aumento en los valores de fibrindgeno en plasma?.

La propuesta de que la nutricion fetal podia tener efectos
a largo plazo se inicid con los estudios clasicos de Widdow-
son y McCance??* en animales, en los cuales se observo que
aquellos que tuvieron bajo peso al nacimiento no llegaron a
alcanzar el tamafo de sus congéneres nacidos con peso nor-
mal al llegar a la madurez.
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Crecimiento y desarrollo del feto

El crecimiento y el desarrollo del feto estan determinados
por tres factores: el estado nutricional de la embarazada, la
funcién placentaria y la capacidad del feto para utilizar los
nutrientes.

Estado nutricional de la embarazada

Una disminucion de la ingesta materna o de su capacidad de
absorcion, puede ocasionar un crecimiento fetal menor. Sin
embargo, la variabilidad individual en la respuesta a la res-
triccion energética y proteica es grande. La malnutricion
durante la gestacion puede producir defectos persistentes,
como la reduccion del numero de células de los tejidos, la
modificacion estructural de los 6rganos, la seleccion de
ciertos clones de células y la modificacion en el ajuste de
ejes hormonales clave?. El impacto a largo plazo, depende-
ra del estadio en el que se produzca la malnutricion, de su
duracion e intensidad. Cada 6rgano y tejido, tiene un perio-
do critico o sensible, de mayor replicacion celular, durante
el cual se vera mas afectado. La hiperglucemiay la hipoglu-
cemia en la embriogénesis precoz, pueden asociarse a un
bajo peso al nacer. Si se produce una deficiencia en nutrien-
tes en la mitad de la gestacion, sobre todo si es moderada,
afecta al feto pero no a la placenta. La hipertrofia placenta-
ria es un mecanismo de adaptacion para mantener el aporte
de nutrientes. Al final de la gestacion, el efecto de la mal-
nutricion materna es inmediato: se retrasa el crecimiento
fetal y se altera la relacion entre el feto y la placenta?.

Los hijos nacidos de madres holandesas sometidas a una
ingestion muy reducida de calorias (400-800 kcal/dia) du-
rante el tercer trimestre de embarazo, fenomeno que se
observé durante la Segunda Guerra Mundial, presentaron
bajo peso al nacer. Estos individuos durante la edad adulta,
tuvieron una menor tolerancia a la glucosa y una mayor re-
sistencia insulinica. La asociacion entre malnutricion mater-
na e intolerancia a la glucosa podria explicarse por una
alteracion permanente en la funcion de las células beta del
pancreas o por una modificacion en la sensibilidad tisular a
la insulina que ocurriria durante la vida fetal pero que se
manifestaria con posterioridad®.

Funcion placentaria

La insuficiencia placentaria causa una disminucioén en el cre-
cimiento fetal. La falta o el inadecuado desarrollo del lecho
vascular producen una merma en la circulacion placentaria
que, a su vez, origina fendmenos de trombosis e infartos,
que condicionan una reduccion en la masa de tejido placen-
tario funcional?”. La consecuencia final, es un aporte dismi-
nuido de oxigeno y nutrientes al feto, y un retraso del
crecimiento intrauterino. No obstante, se sefiala que en si-
tuaciones de déficit de aporte nutritivo a la madre, se en-
cuentran placentas incrementadas de tamano, como en
madres anémicas, con aumento de ejercicio o en las que
viven a grandes altitudes?-%. No parece, por tanto, claro el
papel de la placenta en la teoria de la programacion fetal.
Estudios en animales mostraron que si una madre era bien
alimentada antes de la concepcion y mal alimentada al co-

mienzo de ella, la placenta se agrandaba; esto no ocurria si
la madre estaba mal alimentada antes de la concepcion?.

Capacidad del feto para utilizar los nutrientes

Existen situaciones en las que, a pesar de la buena nutricion
de la madre y de la adecuada funcion placentaria, se produ-
ce un crecimiento intrauterino pobre. Este es el caso de las
cromosomopatias, las malformaciones uterinas o fetales o
las infecciones intrauterinas®.

Experiencia en el Instituto Nacional
de Perinatologia

En el Instituto Nacional de Perinatologia (INPer) de México,
la mayor parte de los embarazos son de alto riesgo, el nu-
mero de nacimientos en promedio por ano es de 4,500, y el
porcentaje de pacientes que tienen prematurez y bajo peso
va mas alla del 16%, por lo que anualmente cerca de 700
pacientes nacen con bajo peso, es por eso que dada la ac-
tual situacion que la niflez en nuestro pais tiene con respec-
to al sobrepeso y/o obesidad y sabiendo que dentro del
origen de estos problemas, que conforman el sindrome me-
tabolico, la participacion de la programacion fetal es impor-
tante, se plantea la necesidad de contribuir de manera
importante al control y disminucion de esta grave proble-
matica nacional, con el disefio de modelos de vigilancia me-
tabdlica desde la etapa fetal, y un adecuado control
metabolico durante el periodo neonatal.

Por otra parte, se requiere ampliar el conocimiento sobre
las asociaciones sefialadas en este trabajo, a través del di-
sefio de modelos animales, que permitan comprender los
mecanismos basicos responsables de las funciones de los nu-
trientes especificos en la programacion fetal y neonatal. Tal
conocimiento nuevo es crucial para disenar estrategias tera-
péuticas eficaces para la prevencion y tratamiento de las
alteraciones metabdlicas en los hijos nacidos de madres con
una experiencia previa de desnutricion.
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