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Prevencion de la obesidad desde la etapa perinatal
Prevention of obesity from perinatal stage
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Resumen

La obesidad es uno de los mayores problemas de salud y un factor determinante del padecimiento de enfermedades prevalentes como sin-
drome metabolico, asma, apnea del suefio, infertilidad y diferentes tipos de cancer. Su origen es multifactorial, interviniendo factores genéticos,
socioecondmicos y ambientales. Siendo estos Ultimos los que mas contribuyen a explicar el crecimiento epidémico actual. El sedentarismo, dieta
inadecuada, falta de suefo, alteraciones en la microbiota intestinal y el estrés, son factores relacionados con su desarrollo.

Desde que Barker presentd su hipatesis sobre el origen fetal de las enfermedades del adulto, son cada dia mas el nimero de estudios que
evidencian la influencia de un inadecuado estado nutricional y ponderal materno en el desarrollo de enfermedades cronicas, como la obesidad
en el descendiente.

Las deficiencias nutricionales de la madre gestante ocasionan modificaciones epigenéticas y una programacion anormal del desarrollo de 6rganos
y aparatos, adaptandose el feto a esta situacion de carencia y pudiendo tener dificultad de adaptacion ante un ambiente obesogénico después
del nacimiento, aumentando su propension a la obesidad. También, el deficiente estado nutricional materno esta relacionado con retraso del
crecimiento intrauterino y neonatos de bajo peso al nacer, siendo mayor el riesgo de obesidad central infantil y del adulto.

Actualmente, la ingesta deficiente de micronutrientes y el sobrepeso u obesidad materna tienden a superponerse, y esta combinacion puede
exacerbar el aumento de obesidad en el descendiente. Es importante identificar a las madres gestantes con riesgo de padecer alteraciones
nutricionales y establecer su mejora como estrategia de prevencion primaria del sobrepeso y obesidad.

Abstract

Obesity is one of the major health problems and a determining factor in the prevalence of diseases such as metabolic syndrome, asthma, sleep
apnea, infertility and various types of cancer. Its origin is multifactorial, involving genetic, socioeconomic and environmental factors. These last
ones contribute mostly to explain the current epidemic growth of this disease. The sedentary lifestyle, inadequate diet, lack of sleep, alterations
in intestinal microbiota and stress are factors related to its development.

Since Barker presented his hypothesis about the “fetal origin of adult diseases”, there are increasing number of studies that show the influence
of an inadequate nutritional status and maternal weight in the development of chronic diseases, as obesity in offspring.

The nutritional deficiencies of the pregnant mother cause epigenetic modifications and abnormal programming of the development of organs
and devices, adapting the fetus to this situation of deficiency and being able to adapt to an obesogenic environment after birth, increasing its
propensity to obesity. Also, poor maternal nutritional status is related to intrauterine growth retardation and low birth weight infants, with a higher
risk of childhood and adult central obesity.

Currently, deficient intake of micronutrients and overweight or maternal obesity tend to overlap, and this combination may exacerbate the increase
in obesity in the offspring. It is important to identify pregnant mothers at risk of suffering nutritional alterations and establish their improvement
as a primary prevention strategy for overweight and obesity.
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INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad crdnica inflamatoria con un
alarmante aumento en poblaciones desarrolladas y que en ocasio-
nes es infravalorada. En Espana se aprecia una tendencia crecien-
te del nimero de personas con esta enfermedad, observandose
en mas de la mitad de la poblacion obesidad abdominal (1).

La Organizacion Mundial de la Salud la define como una acumu-
lacion anormal de grasa, general o localizada, que puede ser per-
judicial para la salud. Su origen es multifactorial, ya que intervienen
factores genéticos, socioecondmicos y ambientales. Los determinan-
tes ambientales son los que méas contribuyen (60-70%) a explicar el
incremento en la prevalencia de obesidad (2). El sedentarismo, una
dieta inadecuada (bajo consumo de frutas y verduras, elevada inges-
ta de alimentos y bebidas de alta densidad energética, ausencia de
desayuno. . .), la falta de suefio, alteraciones en la microbiota intes-
tinal y el estrés, son factores relacionados con su desarrollo (3,4).

Desde el punto de vista sanitario, la obesidad es un factor
de riesgo en el desarrollo de enfermedades no transmisibles
como diabetes mellitus tipo Il hipertension arterial (HTA), patolo-
gia digestiva, trastornos del aparato locomotor, asma, apnea del
suefo, enfermedades cardiovasculares, infertilidad y algunos tipos
de cancer (5,6). Existe fuerte evidencia de la asociacion entre la
obesidad y el riesgo de desarrollar o morir de 11 tipos de can-
cer (adenocarcinoma esofégico, mieloma mudiltiple, canceres del
cardias gastrico, colon, recto, sistema del tracto biliar, pancreas,
mama, endometrio, ovario y rifidn) (7), siendo mayor el riesgo de
enfermar conforme aumenta el indice de masa corporal (IMC).

Durante el embarazo, la obesidad materna puede tener efectos
perjudiciales para la madre (retraso en la fecha de parto, mayor
riesgo de parto por cesarea, preeclampsia, diabetes gestacional. . .)
y para el feto (defectos cardiacos, dificultad respiratoria neonatal,
menor cociente intelectual del nifio e incluso muerte fetal) (8,9). Mas
del 20% de los embarazos se complican por la obesidad materna.

Numerosas evidencias muestran que muchas enfermedades
cronicas como diabetes tipo Il, enfermedad cardiovascular, HTA,
osteoporosis, sindrome metabdlico y obesidad pueden tener su
origen en la alimentacion seguida durante periodos criticos de la
vida como el embarazo (10-12).

Identificar los efectos de la dieta materna en el exceso ponderal
del descendiente es de gran importancia, siendo el objeto de
esta revision.

DESEQUILIBRIOS NUTRICIONALES
MATERNOS QUE PUEDEN CONDICIONAR EL
SOBREPESO/OBESIDAD DEL DESCENDIENTE

DEFICIENCIAS NUTRICIONALES
DE LA MADRE GESTANTE

Las necesidades energéticas, proteicas y de micronutrientes
aumentan durante la gestacion (Tabla I), para garantizar el correc-
to desarrollo y crecimiento fetal.

En los paises desarrollados, se observan colectivos de madres
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Tabla I. Incremento en las ingestas
recomendadas durante el embarazo

Incremento en las ingestas recomendadas durante
el embarazo

Energia
Proteinas
Calcio
Hierro

lodo

Zinc
Magnesio
Tiamina
Riboflavina
Niacina

_ Piridoxina
Acido fdlico
Vitamina B,
Vitamina C
Vitamina A
Vitamina D
Vitamina E

Incremento respecto a lo marcado
para mujer no embarazada (%)

gestantes con ingestas y niveles deficitarios de micronutrientes,
pudiendo repercutir en el desarrollo y salud de sus descendien-
tes (13).

Diversos autores evidencian que la ingesta materna de ener-
gia, proteinas y micronutrientes inferior a la recomendada esta
asociada a un mayor riesgo de obesidad en la etapa adulta del
descendiente (14), siendo importante identificar a las mujeres con
alto riesgo de padecer alteraciones nutricionales durante el emba-
razo. En este sentido, hemos de prestar atencion a las madres
con embarazos consecutivos, gemelares, primigestas mayores,
fumadoras, consumidoras de alcohol, nivel socioeconémico bajo
y gestantes adolescentes.

RESTRICCION DEL CRECIMIENTO
INTRAUTERINO

El crecimiento intrauterino retardado (CIR), puede tener un
origen materno (consumo de tabaco, alcohol, malnutricion
materna...), placentario (infecciones, insercion velamentosa de
cordon...) o fetal (malformaciones congénitas, infecciones, enfer-
medades metabdlicas, gestaciones multiples) (15).

La alimentacion de la madre y su estado ponderal puede
afectar al desarrollo y salud fetal como resultado directo de la
disponibilidad o escasez de substratos para el feto e, indirecta-
mente, por condicionar cambios en la estructura y funcion de la
placenta, siendo una de las principales causas de la restriccion
del CIR (16).

Las deficiencias nutricionales de la madre gestante estan rela-
cionadas con el GIR y con neonatos con bajo peso al nacer (17),
existiendo una asociacion entre el bajo peso del recién nacido y un
mayor riesgo de obesidad central en la etapa adulta (11,18-19).
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PREVENCION DE LA OBESIDAD DESDE LA ETAPA PERINATAL

La hipotesis de Barker del origen fetal de las enfermedades del
adulto establece que la desnutricion en el Utero afecta a las
células que intervienen en este periodo critico del crecimiento,
ocasionando modificaciones epigenéticas y una programacion
anormal del desarrollo de 6rganos y aparatos, adaptandose el
organismo a esta situacion de carencia y pudiendo tener dificultad
de adaptacion ante un consumo abundante de alimentos después
del nacimiento, aumentando su propension a la obesidad en la
etapa adulta (18,20).

La epidemia de obesidad observada en muchos paises en
desarrollo puede ser el resultado de una nutricion intrauterina
deficiente, combinada con la subsiguiente exposicion a ambientes
obesogénicos (12) (Fig. 1).

CAMBIOS EPIGENETICOS INTRAUTERINOS

Estudios epidemioldgicos y experimentales indican que la pro-
pension a la obesidad puede programarse durante el desarrollo
fetal y que esta susceptibilidad esta determinada por el estado
nutricional materno antes y durante el embarazo (11).

Los cambios en la expresion génica fetal, que son inducidos
por la nutricion materna, se denominan cambios nutricionales
epigenéticos y parecen estar asociados con la metilacion del
ADN.

Exposiciones prolongadas a dietas que influencian la remo-
delacion de la cromatina y la metilacion del ADN pueden inducir
cambios epigenéticos permanentes en el genoma. La disminucion
de la metilacion puede estar relacionada con el lento crecimien-
to intrauterino.
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Las restricciones maternas de nutrientes estan relacionadas
con la programacion epigenética nutricional de la obesidad (21).

Los oligoelementos esenciales cuya deficiencia o exceso pue-
den modificar los procesos epigenéticos son: zinc, selenio, hierro,
folatos, vitamina C y niacina (22).

Estudios observacionales en seres humanos han encontrado
una relacion en forma de U entre la ingesta dietética materna y las
adaptaciones fenotipicas en la descendencia. Evidenciando, que
tanto la privacion de nutrientes in utero como el exceso, alteran
los patrones normales de crecimiento, aumentando el riesgo de
obesidad, diabetes mellitus tipo Il y trastornos metabdlicos en el
descendiente (23).

SOBREPESO Y OBESIDAD MATERNA
COMBINADA CON DEFICIENCIA EN
MICRONUTRIENTES

El exceso de peso de la madre gestante puede condicionar su
salud y la del descendiente. El sobrepeso y la obesidad materna
estan altamente correlacionados con la masa grasa neonatal en
las primeras horas de la vida (24), con sobrepeso en la edad
infantil (25) y con obesidad del hijo en la etapa adulta (26). Por
otra parte, las mujeres obesas tienen entre 3-6 veces mayor ries-
go de tener recién nacidos macrosémicos (> 4.000 g), siendo un
condicionante del sobrepeso y obesidad durante la infancia y la
adolescencia (6).

El adecuado peso al nacer (2.500-3.999 g) se ha relacionado
CON Una mayor masa magra y menor masa grasa en comparacion
con recién nacidos de bajo peso al nacer (< 2.500 g) (14).

Desarrollo prenatal

Consumo de

. tabaco
Alteraciones

del transporte ‘ Malnutricion materna
Alcohol

placenta{ /

Disminucion de Res’;rigcién
disponibilidad de preC|m|epto
nutrientes en el feto intrauterino

Modificaciones epigenéticas

Adaptacion fetal a
carencias

Desarrollo postnatal

Ambiente obesogenético

Falta de
adaptacion

Bajo peso al nacer - Sobrepeso

Obesidad

Figura 1.
Factores prenatales que pueden programar el desarrollo de la obesidad.

[Nutr Hosp 2017:34(Supl. 4):53-57]



56

La elevada ingesta prenatal de energia, proteinas y deficiente
en micronutrientes, se ha relacionado con un mayor riesgo de
obesidad en la etapa adulta del descendiente. Diversos autores
confirman que las mujeres obesas consumen dietas altamen-
te energéticas pero pobres en micronutrientes esenciales (27),
manteniéndose esta situacion en las madres gestantes (28). La
ingesta de alimentos o bebidas con alto contenido de azdcar en
gestantes con sobrepeso/obesidad aumenta el riesgo de macro-
somia fetal (29).

INCREMENTO DE PESO EN GESTACION

Diversos autores evidencian que el incremento de peso en ges-
tacion por encima del recomendado (Tabla Il) se asocia con mayor
adiposidad y riesgo de enfermedad cardiovascular en el descen-
diente. Ademas, el momento del incremento de peso en gestacion
es importante, por lo que el incremento de peso en gestacion de
0-14 semanas se asocia con un incremento en la adiposidad del
descendiente, mientras que entre la semana 14-36 se asocia con
el aumento de la adiposidad solo cuando el incremento de peso
superd 500 g/semana (30).

DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

El riesgo de desarrollar diabetes mellitus gestacional (DMG)
aumenta con el incremento del IMC pre-embarazo, duplicando-
se en mujeres con sobrepeso (IMC 25,0-29,9) y aumentando
aproximadamente 3,5y 8,5 veces el riesgo en mujeres obesas
(IMC = 30,0-34,9) y gravemente obesas (IMC = 35,0-39,9) res-
pectivamente (31).

La presencia de DMG aumenta el riesgo de crecimiento fetal
restringido o excesivo (macrosomia), adiposidad fetal, trastornos
metabodlicos y predisposicion a la obesidad a lo largo de la vida
(32).

El manejo adecuado de la DMG y la obesidad durante el emba-
razo puede mejorar significativamente la salud materna y prevenir
el desarrollo de obesidad en la descendencia.

Tabla Il. Ganancia de peso recomendado
durante el embarazo, segun el IMC
pregestacional

r’ Incremento
Cregestocional | MG | depeso(ka)
recomendado
Baja <198 12,5-18
Normal 19,8-26 11,5-16
Alta > 26-29 7115
Obesa >29 Menos de 7

IMC: Indice de masa corporal
*Tabla adaptada de Human Energy Requirements, FAO/OMS/UN, Roma 2004.
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CONSUMO DE TABACO Y ALCOHOL EN
LA MADRE GESTANTE Y OBESIDAD
EN EL DESCENDIENTE

El consumo de tabaco durante el embarazo se ha relacionado
con recién nacidos de bajo peso y mayor riesgo de mortalidad
perinatal. Los habitos alimentarios de las gestantes fumadoras
son peores, siendo menor el consumo de verduras, frutas, lacteos,
etc., y con niveles mas bajos de algunos micronutrientes como
vitamina C, B, ,, folatos, zinc, By, y carotenos (33). La exposicion
intrauterina al consumo materno de tabaco se asocia con mayor
riesgo de sobrepeso y obesidad en nifos y adolescentes (34).

Las gestantes consumidoras de alcohol pueden presentar alte-
raciones de su estado nutricional, ya que el alcohol interfiere en
la absorcion, metabolismo y utilizacion de nutrientes.

El consumo de alcohol durante el embarazo, incluso en can-
tidades moderadas, implica un mayor riesgo en el deterioro del
desarrollo neuroldgico, parto prematuro y bajo peso al nacer (35).

CONCLUSIONES

La obesidad es una enfermedad cronica con graves implicacio-
nes para la salud, siendo la dieta uno de los principales factores
ambientales determinantes de su desarrollo. La evidencia exis-
tente sobre el adecuado estado nutricional y ponderal de la madre
gestante como factor preventivo del sobrepeso y obesidad en el
descendiente es una herramienta de mejora para la deteccion de
madres con alteraciones nutricionales y una estrategia de inter-
vencion en la prevencion de la obesidad.
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