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Origen fetal y neonatal de las enfermedades no 
comunicables del adulto en países no industrializados
Fetal and neonatal origin of nontransmissible disease in 
adults in developing countries 

“El crecimiento inadecuado durante la vida fetal y en los primeros dos años de vida posnatal se 
asocia con mayor riesgo de enfermedades crónicas no comunicables en la vida adulta. Durante el 

desarrollo embrionario, el feto experimentaría variaciones metabólicas en función de los cambios del 
entorno nutricional.”

(especial para SIIC © Derechos reservados)

Entrevista exclusiva a

Nigel Crowther
MD, University of the Witwatersrand Medical School, Johannesburgo, Sudáfrica

SIIC: La hipótesis del fenotipo ahorrador constituye 
el fundamento de los estudios acerca del origen de 
las enfermedades de los adultos durante la etapa 
de desarrollo. En forma sintética, ¿qué señala esa 
hipótesis?

NC: La hipótesis del fenotipo ahorrador1 sugiere que, 
durante el desarrollo embrionario, el feto experimenta 
variaciones metabólicas en función de los cambios del 
entorno nutricional, por lo cual presenta mejor capacidad 
para utilizar los nutrientes disponibles para mantener el 
crecimiento y el desarrollo del modo más semejante a 
la normalidad. Estas variaciones también pueden tener 
lugar durante la infancia. En consecuencia, en los casos 
en los que se observa restricción de la dieta materna, el 
feto responderá mediante el reaseguro de los nutrientes 
disponibles para los órganos esenciales, como el 
cerebro, mientras que otros tejidos de menor relevancia, 
como el páncreas, tendrán un menor suministro. En 
estudios con roedores gestantes con una dieta de bajo 
contenido proteico durante la preñez, se ha observado 
que el crecimiento fetal de órganos esenciales, como el 
cerebro, se mantiene en relación con el peso corporal, 
mientras que el correspondiente al páncreas se reduce.2 
Estas adaptaciones tendrán mínimas repercusiones 
en la vida adulta si el entorno nutricional del feto es 
armónico con la nutrición durante la vida posnatal. Sin 
embargo, cuando la dieta posnatal es más abundante 
que el aporte nutricional durante el crecimiento fetal, la 
adaptación inadecuada puede inducir enfermedades en 
la vida adulta, como la diabetes tipo 2.

En estudios recientes se sugirió que las adaptaciones 
metabólicas inducidas en el feto pueden involucrar 
cambios epigenéticos que inducen alteraciones en la 
expresión de genes en tejidos relevantes.3

De acuerdo con estadísticas de la Organización 
Mundial de la Salud, la mayoría de los sujetos 
obesos vivirán en naciones no industrializadas. 
¿Cuáles serán las principales consecuencias, en 
términos de la prevalencia de las enfermedades no 
comunicables (ENC)?

Muchos países no industrializados están atravesando 
una transición nutricional en la cual la dieta local 
se incrementa y, en algunos casos, es reemplazada 
por un patrón occidentalizado de alimentos, el cual 
contiene una mayor densidad calórica. Este hecho 
podría constituir la principal causa de la creciente 
prevalencia de obesidad y sus enfermedades asociadas 
en las naciones no industrializadas.4 El efecto de estas 
dietas de elevada densidad calórica en la prevalencia de 
ENC podría aumentar, debido a la alta prevalencia de 
nacimientos con bajo peso en estas sociedades. Así, los 
individuos expuestos a una dieta con mayor restricción 
calórica durante el desarrollo fetal están sometidos a 
una mayor densidad calórica durante la vida posnatal. 
Esta discordancia entre la dieta fetal y la posnatal 
podría entonces incrementar el efecto deletéreo de la 
obesidad sobre el metabolismo, para dar lugar a una 
elevada prevalencia de ENC. Además, un aumento en 
la prevalencia de obesidad en las embarazadas puede 
motivar un mayor riesgo de ENC en la descendencia; 
se dispone de estudios que demuestran que un elevado 
índice de masa corporal (IMC) durante el embarazo se 
relaciona con mayor frecuencia de obesidad5 y síndrome 
metabólico6 en los descendientes.

En los países con altos ingresos, la prevalencia 
de nacimientos con bajo peso es reducida, 
pero la cantidad de casos de obesidad es muy 
elevada. ¿Cuáles son las repercusiones para las 
generaciones futuras?

En las naciones con altos ingresos, la principal fuerza 
impulsora de la epidemia de ENC es la alta prevalencia 

Salud(i)Ciencia 21 (2015) 523-527

Acceda a este artículo en siicsalud

Código Respuesta Rápida
(Quick Response Code, QR)

www.siicsalud.com/dato/ensiic.php/133271

Reportajes a prestigiosos profesionales del mundo entrevistados por los redactores, corresponsales, columnistas o consultores 
médicos de SIIC.



524

h
tt

p
:/

/w
w

w
.s

ii
c.

in
fo

de obesidad en los adultos. El componente etiológico 
de los nacimientos de bajo peso en esta epidemia es 
probablemente muy superado por el efecto de la 
obesidad de los adultos. Sin embargo, debe recordarse, 
como señalé antes, que la obesidad durante el embarazo 
incrementa tanto el riesgo de obesidad5 como de 
síndrome metabólico6 en la descendencia. Se advierte 
que, en un estudio reciente llevado a cabo en el África 
subsahariana, se demostró que la obesidad materna 
durante el embarazo incrementa el riesgo de mortalidad 
neonatal.7 En consecuencia, es obvio que los extremos 
nutricionales durante el embarazo pueden asociarse con 
repercusiones negativas en la descendencia, tanto a 
corto como a largo plazo. 

¿Cuál es el patrón de asociación entre el bajo peso 
al nacer y la obesidad en las naciones con ingresos 
económicos intermedios, como ocurre en algunos 
países de América Latina?

La relación entre el peso al nacer y el IMC y la grasa 
corporal en la vida adulta es compleja. En diferentes 
estudios se ha verificado la existencia de una asociación 
positiva8 o en forma de U9 entre el peso al nacer y el 
IMC en la vida adulta, mientras que se describe una 
asociación negativa10 o en forma de U11 entre el peso al 
nacer y la obesidad abdominal.

Es posible que las características de estas relaciones 
puedan definirse mejor mediante la realización de 
análisis más detallados de la distribución de la grasa 
corporal (tomografía computarizada, resonancia 
magnética) y de la adiposidad corporal total y la masa 
magra (absorciometría de rayos X de energía dual). Así, 
se ha demostrado que el peso al nacer se correlaciona 
en forma positiva con la masa magra de la vida adulta, 
y que los sujetos con bajo peso al nacer podrían 
presentar mayor proporción de masa grasa pero menor 
cantidad de masa magra que aquellos individuos con 
mayor peso al nacer.12

En los países de bajos ingresos son frecuentes 
los nacimientos con bajo peso, al tiempo que 
la prevalencia de obesidad es inferior a la 
señalada en las naciones con altos ingresos. ¿Se 
encuentran aquellos países en riesgo de presentar 
enfermedades crónicas durante la transición 
nutricional? ¿Por qué?

La transición nutricional se caracteriza por un aumento 
en el consumo de alimentos de estilo occidental, con alta 
densidad calórica. Esta transición tiene lugar en forma 
acelerada en los países no industrializados, en los cuales 
este proceso acrecienta la epidemia de obesidad y ENC.4 
Estas naciones podrían ser más sensibles a este cambio 
nutricional, debido a una elevada prevalencia histórica 
de nacimientos con bajo peso. Como he explicado en la 
segunda respuesta, estos grupos poblacionales podrían 
experimentar una dieta de bajo contenido calórico in 
utero que precede a la transición, con una dieta de 
mayor contenido calórico en la vida adulta, durante la 
transición. Esta discrepancia en la dieta podría dar lugar 
a un IMC elevado en los sujetos adultos con bajo peso al 
nacer; en estudios previos se demostró que la asociación 
de un reducido peso al nacer con un alto IMC en la edad 
adulta incrementa el riesgo de síndrome metabólico.13 
A lo largo del tiempo, debería esperarse un descenso 
de la tasa de nacimientos con bajo peso a medida que 
la transición nutricional provoque un incremento de 
la ingesta de calorías durante el embarazo. En esta 

etapa, la obesidad del adulto constituiría el principal 
factor impulsor de las ENC en la población, mientras 
que la obesidad en las embarazadas elevaría el riesgo 
de esta afección y sus enfermedades asociadas en la 
descendencia.5,6

En función de los conocimientos actuales, ¿cuáles 
son los mecanismos posibles que intervienen antes 
de la concepción y durante la vida prenatal y 
posnatal para generar repercusiones en el peso al 
nacer y la aparición de ENC?

Se piensa que la nutrición materna es el principal factor 
involucrado en la etiología de las ENC en las primeras 
etapas. La mejor información al respecto procede 
de estudios llevados a cabo en adultos que fueron 
expuestos a la desnutrición in utero. En esos ensayos 
se observó que estos individuos presentan una mayor 
prevalencia de diabetes tipo 2 y síndrome metabólico 
en comparación con aquellos sujetos no expuestos a 
inanición durante la vida fetal.14-16 Los mecanismos por 
los cuales la nutrición materna puede desencadenar 
la programación del metabolismo fetal aún no han 
sido descubiertos. Se presume que algunos factores 
particulares de la dieta inciden sobre la metilación de 
las secuencias CpG que se ubican en la proximidad 
de la región promotora de los genes. La metilación de 
estas regiones impide la trascripción de genes.3 Se ha 
informado que este fenómeno epigenético desempeña 
un papel en la aparición de diabetes tipo 2 en roedores 
con restricción del crecimiento intrauterino.17

¿Los estudios de cohortes de nacimientos 
constituyen una herramienta útil para documentar 
estas tendencias en las ENC en los países no 
industrializados?

Con el fin de comprender por completo el efecto del 
crecimiento durante la vida fetal, la lactancia y la niñez 
sobre el metabolismo humano y para definir factores 
de confusión, se requieren estudios longitudinales de 
crecimiento iniciados en la etapa temprana del embarazo, 
idealmente incluso antes de la concepción. Actualmente 
se encuentran en curso algunos de estas investigaciones 
de cohortes de nacimientos o se hallan en la etapa de 
planificación. En las naciones no industrializadas, el 
grupo COHORTS ha combinado datos de estudios de 
cohortes de nacimientos de cinco naciones diferentes18 y 
ya ha publicado resultados relacionados con la tolerancia 
a la glucosa.19 Estos ensayos son importantes, dado que 
pueden detallar las etapas del crecimiento temprano en 
las cuales se comprueba un mayor efecto de los factores 
de riesgo metabólico para las ENC.

En estudios con neonatos y niños se ha señalado 
que la función inmunitaria puede ser influida 
por el desarrollo fetal. Además de la epidemia de 
ENC, en los países no industrializados se observan 
otras epidemias de enfermedades comunicables 
de acentuada importancia, como la tuberculosis, 
el paludismo y el sida. ¿Pueden estas afecciones 
elevar el riesgo de ENC en la vida adulta por sus 
efectos sobre el feto?

En estudios de todo el mundo se ha demostrado que 
el bajo peso al nacer se asocia con disfunción metabólica 
y cardiovascular, tanto en niños como en adultos.20 En 
consecuencia, es posible postular que todo factor que 
induce restricción al crecimiento fetal puede elevar el 
riesgo de ENC durante la vida adulta. Se reconoce que 
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la infección materna por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH), la tuberculosis o el paludismo provocan 
bajo peso al nacer, por lo que es posible que esas 
enfermedades también aumenten el riesgo de ENC en 
etapas posteriores de la vida. No obstante, no se han 
realizado estudios para demostrar esta hipótesis o para 
determinar si las infecciones maternas por estos agentes 
afectan el perfil metabólico de la descendencia.

¿Cuáles son los factores maternos que también 
resultan importantes por su repercusión sobre el 
crecimiento fetal?

Como he comentado antes, se piensa que la nutrición 
materna podría representar uno de los factores de 
mayor importancia en el control de la programación 
fetal.1,3 No obstante, se ha involucrado también a otros 
factores maternos. Así, el peso al nacer de la madre21 y 
su situación socioeconómica durante la primera etapa 
de la vida22 han sido relacionados con el peso al nacer 
de su descendencia. Es más, se ha demostrado que la 
hipertensión gestacional afecta tanto el peso al nacer 
como la secreción de insulina en el neonato.23

La programación fetal es un proceso que asegura que 
el desarrollo del feto pueda responder y mantenerse 
ante situaciones de estrés. El escaso aporte nutricional al 
feto es uno de los principales factores estresantes y, de 
este modo, cualquier variable materna que reduzca este 
suministro tendrá efectos sobre la programación fetal, 
lo que incluye a aquellos factores que afectan de forma 
negativa el crecimiento uteroplacentario.

En algunos grandes estudios longitudinales 
sobre el crecimiento se ha investigado el efecto 
del incremento de peso en distintos estadios 
de la vida en relación con el riesgo de diabetes 
tipo 2. ¿Se dispone de datos para los países no 
industrializados?

En un estudio europeo con gran cantidad de 
participantes se observó que la diabetes tipo 2 se 
caracteriza por inadecuada ganancia de peso en los 
primeros 2 años de vida, sucedida por rápido incremento 
ponderal entre los 2 y los 11 años, en comparación con 
los sujetos no diabéticos.24 Se describieron tendencias 
similares en los ensayos de países no industrializados 
en los cuales se dispuso del peso al nacer de grandes 
cohortes de adultos; los sujetos con diabetes o 
intolerancia a la glucosa presentaban menor IMC en 
la niñez pero mayor incremento acelerado del peso 
durante la adolescencia, cuando se los comparó con 
individuos normoglucémicos.19,25,26

La nutrición durante la vida prenatal y posnatal 
parece representar un modulador muy importante 
del riesgo de ENC. ¿Qué intervenciones podrían 
ser útiles en los países que se encuentran en la 
transición nutricional?

La observación de que la tasa de crecimiento 
durante las primeras etapas de la lactancia y la niñez 
es un modulador del riesgo de diabetes durante la 
vida adulta19,24-26 ha sido considerada un marcador 
indirecto de la importancia de la nutrición durante la 
primera etapa de la vida en relación con la etiología de 
la ENC. En los trabajos que investigaron los efectos de la 
inanición durante el embarazo sobre el metabolismo de 
los adultos,14-16 se presentaron datos más directos acerca 
del incremento del riesgo de ENC como consecuencia de 
la nutrición deficiente durante la vida prenatal.

Se han llevado a cabo algunos estudios de intervención 
para probar estas hipótesis. En una investigación 
efectuada en Gambia acerca del suplemento de proteínas 
y calcio durante el embarazo, no se demostraron 
efectos sobre los factores de riesgo cardiovascular en la 
descendencia a los 11 a 17 años de vida.27 En estudios 
realizados en India28 y Guatemala29 sobre el suplemento 
de proteínas durante la gestación y hasta los 7 años se 
observó un perfil más favorable de factores de riesgo 
cardiovascular en la adolescencia, en comparación con 
los grupos control. Sin embargo, se requieren más 
investigaciones antes de establecer recomendaciones 
acerca de las intervenciones nutricionales apropiadas 
durante las primeras etapas de la vida para reducir las 
ENC.

¿Cree que preservar las dietas locales y evitar 
los alimentos occidentales con mayor densidad 
energética podría contribuir a disminuir el riesgo 
de ENC?

El cambio de la dieta local por una dieta occidental 
de mayor densidad calórica podría constituir una de las 
principales razones de la mayor prevalencia de obesidad 
en las naciones no industrializadas.4 La conservación de 
las dietas locales podría resultar ventajosa en términos de 
la prevención de esa mayor prevalencia. Esto aseguraría 
también que la dieta materna durante el embarazo sea 
similar a la alimentación de la descendencia, por lo cual 
no existiría discrepancia nutricional entre la vida fetal y 
posnatal, con reducción del riesgo de ENC en el adulto. 
Por supuesto, estas asociaciones se asumen siempre que 
la dieta local sea saludable.

En función de su experiencia, ¿se dispone de 
información científica relacionada con las 
diferencias entre las regiones no industrializadas 
(América Latina, África y Asia) en términos de la 
asociación entre los eventos en las primeras etapas 
de la vida y el riesgo de ENC?

Los datos disponibles demuestran que la relación 
entre los patrones de crecimiento prenatal y de la 
niñez con el riesgo de ENC es similar entre las naciones 
industrializadas o no industrializadas.20 No obstante, en 
el marco de la prevalencia muy superior de bajo peso 
al nacer en los países no industrializados,20,30 es posible 
que la repercusión del peor crecimiento fetal y neonatal 
en la etiología de las ENC sea más acentuada en esas 
naciones en comparación con el mundo industrializado. 
Realmente no se dispone de estudios comparativos, por 
lo cual esta hipótesis no ha sido demostrada.

¿Cuáles son sus principales recomendaciones 
para los profesionales de la salud de los países no 
industrializados?

El crecimiento inadecuado durante los primeros dos 
años de vida posnatal se vincula con un mayor riesgo 
de diabetes o intolerancia a la glucosa en etapas 
posteriores (en especial cuando sucede en asociación 
con rápida ganancia de peso durante la niñez y la 
adolescencia),19,24-26 así como con un mayor riesgo 
de internaciones durante la niñez.31 Por lo tanto, es 
importante controlar el crecimiento en la primera 
etapa de la vida posnatal y asegurar el mantenimiento 
de un apropiado incremento del peso. Por supuesto, 
la lactancia se considera la elección óptima para la 
nutrición del neonato. La dieta durante la niñez y la 
vida adulta no debería provocar un aumento ponderal 
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excesivo en términos de la adiposidad, por lo tanto, 
se alentarán todas las formas de ejercicio. Las dietas 
locales que se definen como saludables (alto contenido 
en fibras, baja cantidad de grasas saturadas, hidratos 

de carbono complejos pero no refinados, adecuados 
niveles de micronutrientes) deben recomendarse en 
contraposición a las dietas occidentalizadas con alta 
densidad calórica.

Copyright © Sociedad Iberoamericana de Información Científica (SIIC), 2015
www.siicsalud.com
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El crecimiento inadecuado durante la vida fetal y en los primeros dos años de vida posnatal se asocia con mayor 
riesgo de enfermedades crónicas no comunicables en la vida adulta. Durante el desarrollo embrionario, el feto 

experimentaría variaciones metabólicas en función de los cambios del entorno nutricional.

El autor pregunta
La hipótesis del fenotipo ahorrador sugiere que, durante el desarrollo embrionario, el feto experimenta variaciones 
metabólicas en función de los cambios del entorno nutricional, por lo cual presenta mejor capacidad para utilizar 
los nutrientes disponibles para mantener el crecimiento y el desarrollo del modo más semejante a la normalidad.

¿Qué consecuencias se asocian con la hipótesis del fenotipo ahorrador en el marco de un embarazo con 
deficiencia nutricional?

Se verifica reaseguro de nutrientes hacia el cerebro fetal. 

Se observa menor aporte nutricional a órganos de menor relevancia, como el 
páncreas. 

Es un fenómeno descrito en el marco de restricción de la dieta materna. 

Todas son correctas. 

Ninguna es correcta.

Corrobore su respuesta: www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/133271
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