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Resumen

Las causas de la transicidon nutricional en nuestro pais provienen por un lado de la reduccidon
significativa del nimero de personas con desnutricion, y por otro del aumento explosivo de la
proporcion de sobrepeso y obesidad en todos los grupos etarios. No es de extrafiar que mas de la
mitad de las mujeres embarazadas chilenas presenten sobrepeso y obesidad al iniciar el control
prenatal y con ello, una tendencia practicamente inevitable a tener una ganancia de peso gestacional
excesiva. El objetivo de este trabajo es revisar los efectos adversos del exceso de peso materno sobre
la mujer y su descendencia, asi como los potenciales beneficios de las intervenciones orientadas al
control nutricional en este ambito. Multiples estudios poblacionales y experimentales han evidenciado
un riesgo dos a tres veces mayor de presentar complicaciones maternas y perinatales en las
embarazadas con sobrepeso y obesidad en comparacion a las mujeres con estado nutricional normal.
Dado que el periodo gestacional es considerado una etapa critica para el desarrollo de un individuo,
las alteraciones metabdlicas identificadas a nivel de nutrientes, hormonas y mediadores inflamatorios
podrian explicar muchos de los resultados adversos descritos a mediano y largo plazo en los hijos de
madres con exceso de peso durante el embarazo. Las distintas estrategias de intervencién planteadas
no han demostrado efectos significativos sobre el peso al nacer. Sin embargo, tanto las intervenciones
dietéticas como aquellas que incluyen actividad fisica controlada durante el embarazo han comprobado
que es posible restringir la ganancia de peso gestacional total. Esto permite sostener que es factible
seguir evaluando potenciales diferencias clinicamente significativas, tanto a nivel de mecanismos de
dafio metabdlico materno-fetal durante el embarazo, como en la vida posterior de las mujeres y sus
nifios.

Abstract

The causes of the nutritional transition in our country can be accounted for by the reduction in the
number of malnourished people, on the one hand, and the explosive increase in the proportion of
overweight and obesity in all age groups, on the other. It comes as no surprise then that more than
half of Chilean pregnant women are overweight and obese at their first prenatal visit and thus have an
almost inevitable tendency to gain excess gestational weight. The purpose of this article is to review
the adverse effects of maternal overweight on women and their offspring, and the potential benefits of
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nutritional interventions in this area. Multiple population and experimental studies have demonstrated
a two to three times greater likelihood of developing maternal and perinatal complications in pregnant
women with overweight and obesity compared to women with normal nutritional status. Since the
gestational period is critical for the development of an individual, metabolic changes in nutrients,
hormones and inflammatory mediators could explain many of the adverse outcomes described in the
medium and long term in children of mothers with excess weight during pregnancy. No significant
effects on birth weight have been seen after employing various interventional strategies. However,
both dietary interventions and those involving controlled physical activity during pregnancy have been
found to limit total gestational weight gain. In consequence, it appears to be feasible to further
evaluate potentially clinically significant differences, both at the maternal-fetal metabolic injury level
during pregnancy, as well as later on in life in mothers and their offspring.

Introduccion

Aunque el exceso de peso es un problema sanitario cada
vez mas relevante a nivel mundial, resulta preocupante la
falta de motivacion para enfrentarlo con mas decisidon en
la practica clinica diaria. Esta realidad es evidente en la
poblacion de mujeres embarazadas. Mientras el
porcentaje de desnutricion materna llega actualmente a
un 6-7% en Chile, el sobrepeso y la obesidad afectan en
conjunto a méas de la mitad de las embarazadas®.

El objetivo general de este trabajo es recuperar el interés
en el control efectivo de la nutricion materna, como una
intervencion benéfica para la mujer y su familia a corto y
largo plazo. Las razones para preocuparse provienen de
multiples estudios poblacionales y experimentales que
muestran los efectos adversos del exceso de peso sobre el
embarazo. Adicionalmente, el periodo gestacional es
considerado uno de los mas susceptibles para la fisiologia
de un individuo. Esto posibilita la programacion de
respuestas nocivas ante un ambiente intrauterino
adverso, provocado por el exceso de nutrientes. Asi,
revisaremos por qué el adecuado manejo nutricional en el
embarazo podria convertirse en nuestra mejor
herramienta contra problemas prevalentes que tienden a
perpetuarse en torno a la obesidad transgeneracional.

Obesidad, un problema mundial en aumento

La Organizaciéon Mundial de la Salud define peso normal,
sobrepeso y obesidad como un indice de masa corporal
(calculado como proporcion del peso en kg/estatura en
m?) de 18,5 a 24,9; 25 a 29,9 y 30 o mayor,
respectivamente (Véase Tabla I). Segun la Organizacion
Mundial de la Salud, el 43% de los paises con informacion
nutricional actualizada a 2011 informd que la mitad o mas
de su poblacién adulta tiene un indice de masa corporal
>252, Con un 61% de los adultos chilenos clasificados con
sobrepeso u obesidad segun la Encuesta Nacional de
Salud del afio 2003, Chile se ubicdé en la 202 posicidon en
esta clasificacién mundial®>. Contrariamente a los objetivos
deseables, esta prevalencia sigue aumentando, siendo un
67% en la Ultima version de la Encuesta Nacional de Salud
2009-2010%%.  Especialmente importante para los
resultados obstétricos, esta Ultima encuesta mostré que el
51% de las mujeres entre 15 y 44 afios tenian un indice
de masa corporal >25. En otras palabras, la mitad de las
mujeres chilenas en edad fértil presentan sobrepeso u
obesidad. La relevancia de este continuo aumento en la
proporcidon de poblacién obstétrica con exceso de peso se
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debe a las posibles consecuencias de esta alteracion
nutricional en el proceso reproductivo.

El exceso de peso materno como factor de riesgo
en el embarazo

La obesidad pre-gestacional y la excesiva ganancia de
peso gestacional han sido reconocidas como factores de
riesgo independientes de complicaciones maternas vy
fetales®. Desde la primera publicacién por el Instituto de
Medicina de las recomendaciones de ganancia de peso
gestacional®, ha habido un aumento del 70% en la
prevalencia de la obesidad previa al embarazo en los
EE.UU.° Una situacién similar se ha observado en Chile,
donde la prevalencia del sobrepeso y la obesidad materna
ha aumentado persistentemente durante las Ultimas
décadas’.

Un gran porcentaje de personas obesas experimentan
comorbilidades en su vida, incluyendo aquellas en edad
fértil. Entre las principales comorbilidades médicas se
encuentran la hipertensién arterial, enfermedades
cardiovasculares, diabetes mellitus, hiperlipidemias,
sindrome metabdlico (una entidad clinica que implica la
presencia de obesidad central, hipertension arterial y
resistencia a la insulina), eventos tromboembdlicos y el
desarrollo de algunos tipos de neoplasias.

Especificamente en el embarazo, la obesidad se asocia a
diferentes morbilidades perinatales como:

e Diabetes (diabetes pregestacional y gestacional).

e Hipertension gestacional y preeclampsia.

e Malformaciones congénitas.

Macrosomia (peso al nacer >4 kg).

Cesarea.

Mortalidad materna.

Mortalidad fetal®’.

Se ha evidenciado que el riesgo de cualquier complicacion
obstétrica es 2 a 3 veces mas frecuente en embarazadas
obesas comparadas con aquellas no obesas, pudiendo
incluso identificarse riesgos preponderantes en cada
periodo del embarazo y puerperio®.

Efectos postnatales de la obesidad materna

Ademas de las complicaciones perinatales asociadas a la
obesidad durante el embarazo, existe fuerte evidencia
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sobre la posibilidad de efectos persistentes y perjudiciales
de la obesidad materna sobre la descendencia.

De hecho, la obesidad pregestacional y la ganancia de
peso gestacional excesiva han sido implicadas en el
denominado circulo vicioso transgeneracional de la
obesidad. Este proceso consistiria en que las embarazadas
con sobrepeso u obesidad tienen mayor probabilidad de
dar a luz hijas macrosémicas, que son mas propensas a
ser obesas y, a su vez, a tener embarazos complicados
con obesidad®. De hecho, la ganancia de peso gestacional
y el peso al nacer estan directamente relacionados con el
indice de masa corporal y el riesgo de obesidad en la
adolescencia'®!?,

Basandose en estos resultados, Oken y colaboradores
propusieron que las guias de ganancia de peso gestacional
deberian tener en cuenta estas influencias de la nutricion
materna sobre el peso futuro de los nifios. Esta asociacion
entre la ganancia de peso gestacional materna y un mayor
riesgo de obesidad en la descendencia se ha evidenciado
ya a los 3y 7 afios de vida'*13,

Teniendo en cuenta la alta prevalencia de obesidad en el
embarazo y su asociacion con el desarrollo de diabetes
mellitus, hay un creciente interés en la influencia negativa
del exceso de oferta de nutrientes y la macrosomia fetal
asociada, sobre el riesgo de enfermedades en la infancia y
la vida adulta®!%!11213 | o5 hijos de mujeres obesas, asi
como aquellos que nacen de embarazos complicados con
diabetes gestacional son mas propensos a desarrollar
resistencia a la insulina méas tarde en la vida'®.

Recientemente, Fraser y colaboradores mostraron una
asociacion detallada del peso previo al embarazo y la
ganancia de peso gestacional con la presencia de factores
de riesgo cardiovascular en los hijos a los 9 afios, en una
cohorte del Estudio Longitudinal de Padres e Hijos de
Avon®®. En este estudio, las mujeres cuya ganancia de
peso gestacional fue mayor que la recomendada por las
nuevas guias del Institute of Medicine 2009 tuvieron
mas probabilidades de tener descendencia con mayores
valores de indice de masa corporal, perimetro de cintura,
masa grasa, presion arterial sistdlica, leptina, proteina C-
reactiva, interleucina-6, ademas de niveles reducidos de
colesterol HDL (lipoproteina de alta densidad) vy
apolipoproteina A.

Un analisis adicional de estos datos demostré que el
exceso de peso pre-gestacional en las mujeres también se
asocié independientemente con el nivel de adiposidad y
con una mayor presencia de factores de riesgo
cardiovascular en los nifios. Resultados similares han sido
reportados  por otros  grupos'’%1%2021 " Estudios
epidemioldgicos mostraron que la obesidad materna
aumenta la incidencia de sindrome metabdlico en los
nifios?2.

El efecto de la obesidad materna en la susceptibilidad a la
obesidad en los hijos parece ser independiente de la
presencia de diabetes mellitus gestacional, ya que en
mujeres obesas con niveles normales de glucosa se
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observé también un aumento de la adiposidad en los
recién nacidos®>. De manera interesante, el mismo grupo
ha demostrado que la obesidad materna se relaciona con
alteraciones metabdlicas neonatales ya evidentes al
nacimiento, que se caracterizan por reducciéon en la
sensibilidad a la insulina y por aumento de multiples
marcadores inflamatorios®*.

Por estos y otros reportes, se ha propuesto que tanto la
obesidad materna previa al embarazo como la ganancia
de peso gestacional excesiva estan independientemente
relacionadas con un mayor riesgo de resistencia a la
insulina y obesidad infantil, asi como la aparicion de
marcadores tempranos de enfermedad cardiovascular en
estos nifilos. Toda esta evidencia desplaza nuestra
atencion hacia el periodo de gestacion como un objetivo
de intervencién muy importante para la prevencion de la
epidemia de la obesidad y sus consecuencias asociadas
como diabetes mellitus y enfermedades cardiovasculares a
largo plazo.

Mecanismos de programacion fetal en embarazos
con obesidad materna

Existe evidencia que otorga una contribucion diferencial
de los factores genéticos y ambientales en el desarrollo de
las enfermedades no transmisibles, como la obesidad,
diabetes mellitus o enfermedades cardiovasculares. En el
caso de la obesidad, el cambio demografico de las
poblaciones hacia un fenotipo mas obeso se ha producido
en un periodo de tiempo relativamente breve, de tan sélo
una o dos generaciones. Esta situacion argumenta a favor
de los mecanismos ambientales, por sobre la probable
contribuciéon de cambios genéticos. Estudios poblacionales
que muestran una mayor relevancia de los factores
ambientales, sugieren que la prevencién de la obesidad
infantil deberia iniciarse incluso antes de la concepcion.
Puesto que el embarazo es un periodo critico de la vida
con evidentes limitaciones éticas para estudios mas
detallados, multiples modelos animales han sido
disefiados para estudios en medicina reproductiva.

La alimentacién de animales con una dieta alta en grasas
es un modelo comin implementado con éxito en el
embarazo. Las crias de ratas alimentadas con dieta alta
en grasas durante el embarazo y la lactancia son mas
grandes, tienen mayores niveles de glicemia y un mayor
contenido de lipidos hepaticos al momento del destete, en
comparacion a las crias de ratas con dieta normal®®. En un
modelo similar en ratones, la sobrealimentacion croénica
materna se asocid a un comportamiento hiperfagico,
reduccién en la locomocién, aumento de la adiposidad,
higado graso y resistencia a la insulina en las crias a los 3
y 6 meses de edad?%?,

Los modelos de roedores genéticamente predispuestos a
la obesidad también han sido usados para evaluar los
efectos de la obesidad materna. El uso del ratéon agouti
heterocigoto, un ratén portador de una mutacién
dominante que determina el desarrollo de obesidad,
mostrd que las crias genéticamente normales (25% de la
descendencia cuando se cruzan 2 animales heterocigotos)
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tuvieron un mayor peso al nacer que las crias de los
ratones controles no obesos?®.

Adicionalmente, aunque el peso de las crias en la adultez
no fue diferente en ambos grupos, las crias hembras de
ratas obesas agouti mostraron alteraciones en la funcion
de las células beta pancreaticas productoras de insulina y
en la homeostasis glicémica®. Otro modelo transgénico de
la obesidad materna es el del raton heterocigoto para la
deficiencia del receptor de leptina (Leprdb/+)%*. La
hembra Leprdb/+ prefiada se caracteriza por hiperfagia,
aumento de peso excesivo durante el embarazo y un
mayor porcentaje de desarrollo de alteraciones
compatibles con diabetes gestacional. En este modelo, las
crias genéticamente normales son mas grandes y tienen
una menor sensibilidad a la insulina a nivel hepatico. Estas
crias en la adultez muestran tendencia a la obesidad y
menor respuesta a la insulina que los animales
provenientes de gestaciones controles sin obesidad
materna, independientemente del genotipo®. Asi,
diferentes grupos han estado trabajando para entender
los mecanismos por los cuales las alteraciones
metabdlicas intrauterinas dan lugar a fenotipos
particulares y a una mayor susceptibilidad para el
desarrollo de obesidad y las enfermedades cronicas en la
descendencia.

Los mediadores moleculares y las vias que transmiten las
sefiales desde la madre, para programar el fenotipo
metabdlico alterado en las crias en desarrollo, no estan
completamente dilucidados. En este proceso podrian estar
implicados mediadores hormonales (insulina, leptina,
resistina, etc.), nutrientes (glucosa, acidos grasos,
triglicéridos, etc.) y citoquinas inflamatorias
(interleucinas, factor de necrosis tumoral, etc.). Durante
la vida fetal la insulina materna practicamente no
atraviesa la placenta, mientras que la glucosa y todos los
nutrientes se transfieren activamente hacia el feto®. El
pancreas fetal responde al exceso de glucosa mediante la
produccién de insulina, que actia como una hormona del
crecimiento fetal, ademas de sus efectos hipoglicémicos.
Este es el concepto basico de la "hipétesis de Pedersen"
para explicar la observacion de que los hijos de madres
diabéticas insulino-dependientes muestran pesos al nacer
mas elevados. Actualmente, la gran mayoria de las
embarazadas con diabetes pregestacional son Insulino
Independientes y se caracterizan por presentar sobrepeso
y obesidad al inicio del embarazo.

En este contexto, un analisis mas detallado ha expandido
esta teoria para incluir la posibilidad de que otros
nutrientes, incluyendo acidos grasos libres, triglicéridos,
cuerpos cetdénicos y aminoacidos puedan jugar un rol
preponderante en el desarrollo de los efectos adversos
sobre el feto®®. La sobrealimentacién  produce
hiperglicemia materna independiente de la presencia de
diabetes, lo que aumenta la secrecion de insulina del feto
de una manera similar a la observada en la diabetes
gestacional®. Asi, la hiperinsulinemia fetal secundaria
podria estar involucrada en la programacién intrauterina
de la obesidad y la diabetes??. No obstante, muchos otros
factores tanto nutricionales como inflamatorios, cuyos
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niveles se encuentran elevados en mujeres con sobrepeso
y obesidad durante el embarazo, podrian participar en
estos procesos deletéreos para el feto.

Estudios prospectivos en humanos han mostrado que
tanto al momento de nacer como a los 6 afos de edad, el
mayor incremento en el peso en relacién a la talla se
observdé en los nifios que experimentaron una mayor
exposicion a la insulina en el Utero (evaluada por la
concentracién de insulina en el liquido amnidtico)®. Por
otro lado, estudios en animales mostraron que Ila
administracion sistémica de insulina a ratas durante el
embarazo produce descendencia con tendencia a la
obesidad®?, hiperinsulinemia e intolerancia a la glucosa®>.
Por otro lado, los niveles de leptina circulante también
podrian estar implicados en la programacion de obesidad.
Se ha observado que la leptina aumenta en los hijos de
mujeres con obesidad o diabetes gestacional y se
encuentra reducida en aquellos con restriccion del
crecimiento intrauterino®*. Aln cuando se ha demostrado
la transferencia placentaria de la leptina in vivo, se cree
que el nivel de leptina en el corddn umbilical es un
marcador de adiposidad neonatal mas que un modulador
directo del crecimiento fetal®*. Adicionalmente, varias
citoquinas inflamatorias estan elevadas en las mujeres
embarazadas obesas y aunque se han postulado como
mediadores potenciales de la programaciéon metabdlica, la
informacién al respecto aulin es escasa*®.

De este modo, los fenotipos metabdlicos alterados en los
hijos de madres obesas, tales como la obesidad y la
resistencia a la insulina, podrian explicarse en parte por la
participacion de multiples mediadores. Probablemente, la
contribucién multifactorial de nutrientes, hormonas vy
mediadores inflamatorios que actien como sefiales
anormales entre la madre obesa y el feto sea la mejor
explicacion actual de los verdaderos mecanismos que
intervienen. Mientras se desarrollan estos estudios, la
opcidén inicial para prevenir le persistencia del ciclo de la
obesidad en nuestra poblacion de embarazadas, seria
enfrentar de manera efectiva el origen de las alteraciones,
el exceso de peso materno.

Intervenciones para manejar el exceso de peso
materno

Debido a que el manejo adecuado de la obesidad una vez
instalada es dificil de lograr, el ideal es volcar muchos de
nuestros esfuerzos en la prevencidon precoz. El mejor
momento para realizar intervenciones que sean Utiles para
el embarazo en una mujer con obesidad es el periodo
pregestacional. Esto es valido tanto para mejorar el
prondstico de fertilidad como para reducir los riesgos
gestacionales y perinatales asociados al exceso de peso
materno. Sin embargo, el control preconcepcional es
actualmente uno de los motivos de consulta menos
frecuente. Sumado a esto, se cree que al menos la mitad
de los embarazos serian no planificados.

Asi, la gran mayoria de las mujeres se presenta al primer

control prenatal en el primer trimestre. En este momento
se hace necesario un correcto diagndstico de la situacién
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nutricional y la planificacion de un adecuado manejo en
todas las pacientes. La evaluacion nutricional materna es
uno de los elementos que forman parte del control
prenatal habitual. No obstante, ademas de cuantificar la
evolucion de peso absoluto e idealmente, la adecuacion
del peso a la talla materna a medida que avanza el
embarazo, no se realizan mayores intervenciones mas alla
de ciertas recomendaciones generales. AUn cuando
muchas pacientes con alteraciones nutricionales evidentes
son derivadas y evaluadas por profesionales
nutricionistas, la impresion general es que los resultados
no son completamente satisfactorios. Pero mas alla de las
impresiones superficiales, la pregunta a responder es si
realmente es posible intervenir adecuadamente en el
embarazo para reducir los riesgos asociados al exceso de
peso materno.

Diversos estudios han evaluado la capacidad preventiva
del manejo nutricional y el ejercicio fisico controlado en
embarazadas. Entre estos estudios individuales destaca el
realizado por Deierlein y colaboradores®®, en el que se
evalué la densidad caldrica de la alimentacién como un
factor relevante para modificar la ganancia de peso
gestacional. En ese estudio, las mujeres que consumieron
una dieta con un promedio de densidad energética de
0,71 kcal/g ganaron menos peso durante el embarazo que
aquellas mujeres que recibieron alimentos con una
densidad promedio de 1,21 kcal/g. Adicionalmente,
estudios enfocados en la calidad de la alimentacién y la
actividad fisica de la embarazada con diabetes gestacional
han evidenciado efectos benéficos sobre la probabilidad de
presentar recién nacidos grandes para la edad gestacional
y macrosomia®’.

Existe consenso actual en cuanto a que la actividad fisica
regular no presenta riesgos para el resultado materno y
perinatal. Sin embargo, se requiere de una adecuada
supervision prenatal de factores como el peso fetal, la
ganancia de peso materna, la alimentacion de la
embarazada y la duracién e intensidad del ejercicio®®. La
actividad fisica pre-gestacional y durante el embarazo se
asocia a menos ganancia de peso gestacional e incluso a
reduccidn controlada de peso, ademas de una mejor
tolerancia al dolor en el trabajo de parto y menor
retencion de peso postparto®.

Datos observacionales de una cohorte con gran numero
de partos han evidenciado que el ejercicio rutinario
durante el embarazo previene los extremos de peso al
nacer, cuyos resultados perinatales son peores en
comparacién al grupo control*®. De manera interesante, la
reduccidn en el peso al nacer asociada a la actividad fisica
ha sido explicada principalmente por disminuciéon en la
masa grasa de los neonatos*, sugiriendo que el ejercicio
materno protegeria contra la acumulacion energética
excesiva. Experiencias nacionales en este ambito han
confirmado en nuestra poblacién la influencia combinada
del estado nutricional pregestacional y la ganancia de
peso gestacional sobre el peso al nacer*?. No obstante, la
informacion disponible acerca de la potencial influencia
sobre el crecimiento pre y post-natal, asi como la
capacidad preventiva de las intervenciones basadas en
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dietas y ejercicio prenatal aun es escasa. La mayoria de
los estudios carece de un poder estadistico adecuado o se
trata de disefios observacionales no aleatorizados. Por
otra parte, los estudios difieren bastante en cuanto al tipo
de intervencion utilizada (tipo, intensidad y frecuencia de
los ejercicios, cantidad vy calidad dietética, apoyo
educativo o psicoldgico, etc.).

Para hacer frente a la variabilidad de resultados
individuales publicados en torno a la utilidad de las
intervenciones para el manejo nutricional materno,
diversos autores han reunido la informacion disponible en
estudios de revisidn sistematica con o sin metanalisis. En
primer lugar, existe una revision sistematica orientada a
evaluar el efecto de intervenciones en la dieta y el estilo
de vida en embarazadas con sobrepeso y obesidad*’. En
este trabajo se encontraron solo 2 estudios que reunieron
los criterios de inclusion. En ambos estudios por separado
no se observaron diferencias significativas en los
resultados maternos o perinatales entre los grupos
comparados. El andlisis combinado no fue posible debido a
las diferencias entre ambos disefios experimentales.

Posteriormente, Streuling y colaboradores realizaron un
metanalisis incluyendo 9 estudios atingentes®*. En esta
revision se reporté que la combinacion de actividad fisica
y consejo nutricional asociado a supervision del
incremento de peso materno es efectiva para reducir la
ganancia de peso gestacional (diferencia promedio
estandarizada de -0,22; IC 95% -0,38 a -0,05). El mismo
grupo publicé un estudio adicional en el que se evidencid
la capacidad preventiva del ejercicio fisico por si solo para
restringir la ganancia de peso gestacional*. Una revisién
mas reciente evaludé intervenciones nutricionales
prenatales orientadas a reducir la ganancia de peso
gestacional excesiva*®.

Basandose en el metanalisis de 13 estudios nutricionales,
Tanentsapf y colaboradores mostraron que las
intervenciones nutricionales de diversa indole reducen la
ganancia de peso gestacional total*®. Sin embargo, al igual
que en otras revisiones, no se comprobd la eficacia
preventiva de estas intervenciones sobre la ganancia de
peso gestacional excesiva. AlUn asi, destaca la observacion
de una menor retencidon de peso materno a los seis meses
postparto en comparacién al grupo control*®, Finalmente,
la revision de Quinlivan y colaboradores evidencidé que las
intervenciones nutricionales dirigidas a reducir la ganancia
de peso gestacional en mujeres obesas eran muy
efectivas (diferencia promedio agrupada de -6,5 kg, IC
95% -7,6 a -5,4)". Nuevamente, sin embargo, no se
observaron diferencias en el peso al nacer entre los
grupos comparados.

En general, existe consenso de que el consejo nutricional
y la supervisién de la ganancia de peso gestacional, con o
sin ejercicio fisico controlado, es eficaz para restringir la
ganancia de peso gestacional total en cualquier mujer
embarazada. La evidencia es aun limitada en cuanto al
manejo nutricional especifico de mujeres con obesidad y a
la capacidad de estas intervenciones para prevenir la
ganancia de peso gestacional excesiva. Esto es de gran
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relevancia debido a que las mujeres con sobrepeso y
obesidad tienden a tener ganancia de peso gestacional
mayores que las mujeres con estado nutricional normal.
Asi, las declaraciones de consenso existentes, basadas
fundamentalmente en opiniones de expertos, coinciden en
la necesidad de contar con estudios de mayor calidad en
esta area. Actualmente, existen varios protocolos
aleatorizados en curso (LIMIT, NewlLife, FitFor2, MOM,
ETIP), cuyos resultados pueden contribuir al
planteamiento de recomendaciones mas eficaces para la
prevencion de los efectos adversos del exceso de peso
gestacional sobre la salud materna, perinatal e infantil.

Segun lo que hemos revisado, las alteraciones
nutricionales maternas producen efectos adversos tanto a
nivel de la gestacion misma como en la descendencia a
mediano y largo plazo. En general, las intervenciones
nutricionales durante el embarazo tienen objetivos
precisos evaluados la mayoria de las veces durante la
misma gestacion y al momento del parto. Tales objetivos
son aceptables desde el punto de vista obstétrico. Sin
embargo, la discusion acerca de la prevencion de la
obesidad infantil y los riesgos asociados es aun un tema
promisorio y a menudo no evaluado en los estudios
planteados. Esto se debe fundamentalmente a la dificultad
del seguimiento a plazos mucho mas prolongados que lo
acostumbrado en este tipo de analisis aleatorizado. No
obstante, la ausencia de esta informacion en estudios que
incluyen por ejemplo la evaluacién del peso materno a los
6 meses postparto, sefiala la necesidad de incentivar la
preocupacion por los potenciales efectos adversos de las
condiciones metabdlicas durante el embarazo sobre la
descendencia. En este sentido, destaca el estudio de
Stuebe y colaboradores que establecié la asociacion entre
la adiposidad materna y el desarrollo de obesidad
infantil*®.

Conclusion

Estudios en humanos y en animales han evidenciado los
efectos adversos de las alteraciones nutricionales
maternas sobre la aparicion de complicaciones maternas y
perinatales, y cuyas consecuencias pueden rastrearse
incluso hasta la vida adulta. Aunque esta situacion ha sido
inicialmente descrita en relacién a la desnutricion durante
periodos criticos del desarrollo, el incremento transversal
en la proporcion de obesidad en la poblacién mundial ha
llevado a poner atencién en el otro extremo de la balanza
a la hora del control prenatal.

Con preocupaciéon hemos descrito el sinnimero de
complicaciones maternas, fetales e infantiles asociadas al
sobrepeso y obesidad antes y durante el embarazo. Aln
cuando los mecanismos fisiopatoldgicos responsables
estan en continuo estudio, parece claro que involucran la
participacion de multiples metabolitos cuyos niveles se
encuentran alterados, incluyendo nutrientes, hormonas y
mediadores inflamatorios. Si bien la capacidad de las
distintas formulas de intervencion ideadas hasta la fecha
es limitada en cuanto a las posibilidades de modificar el
peso al nacer de los nifios, la reduccion en la ganancia de
peso gestacional total observada en multiples trabajos
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permite sostener que es factible buscar diferencias en los
marcadores metabolicos alterados en mujeres obesas.
Adicionalmente, el disefio de estudios aleatorizados con
seguimiento a mediano y largo plazo podria contribuir a
definir el potencial preventivo de las intervenciones
nutricionales y/o basadas en actividad fisica controlada
durante el embarazo, sobre los efectos deletéreos del
sobrepeso y la obesidad tanto a nivel materno como en la
descendencia.
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