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Señor Editor:  

Dentro de los factores de riesgo para el desarrollo de HTA desde precoces edades de 
la vida se encuentra el peso al nacer.1,2 Múltiples trabajos han abordado el tema 
desde la perspectiva del peso insuficiente al nacer apoyados en la Teoría 
"Programadora" de Barker, demostrando la genuina asociación entre el bajo peso al 
nacer y la HTA ulteriormente en la vida.3 Sin embargo, la macrosomía fetal no ha sido 
estudiada con la suficiente fuerza en este sentido a pesar de que constituye otra de 
las situaciones clínicas que se añaden a la extensa lista de factores de riesgo 
cardiovascular para el desarrollo de HTA desde la niñez y la adolescencia.4  

El primer reporte de macrosomía fetal en la literatura fue realizado por el monje 
médico Francois Rabelais en el siglo XVI, quien relató la historia del bebé gigante 
Gargantúa. Muchos años después, la esposa de Gargantúa murió al parir a Pantagruel 
"porque era tan asombrosamente grande y pesado que no podía venir al mundo sin 
sofocar a su madre". Macrosomía o macrosomatia (macro: 'grande'; soma: 'cuerpo'), 
etimológicamente significa tamaño grande del cuerpo.5  

El peso al nacer de más de 4 000 g que representa aproximadamente al 5 % de todos 
los nacimientos ha sido considerado en la mayoría de los estudios como sinónimo de 
macrosomía fetal. Aunque otros estudios le dan mayor relevancia a la definición de 
macrosomía que considera la edad gestacional y el percentil 90.6,7 Cualquiera que sea 
la definición de macrosomia empleada, cabe ahora una pregunta:  

¿Cuál es el mecanismo fisiopatológico que vincula a la macrosomía fetal con las cifras 
elevadas de PA?  

Trabajos recientes han demostrado que el incremento de la resistencia a la insulina y 
cambios de tipo inflamatorio como aumentos del factor de necrosis tumoral alfa, las 
interleuquinas 6,8 y los monocitos durante el embarazo exacerbados por el exceso de 
peso corporal de la madre y los niveles de triglicéridos en sangre son responsables del 
incremento de la transferencia de lípidos madre-feto desde las primeras semanas de 
las gestación, lo que se incrementa gradualmente a medida que avanza la gestación. 
Del mismo modo se plantea que existe una hidrolisis materna de triglicéridos mediada 
por la lipasa de las lipoproteínas placentaria con incrementos de ácidos grasos libres, 
los que son transportados a través de la placenta al feto. Este aumento de la 
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exposición fetal a los lípidos tiene un sostenido impacto sobre el hígado, el músculo 
esquelético, el tejido adiposo, el cerebro y el páncreas "programando" cambios 
metabólicos futuros que pueden acontecer incluso desde la niñez, y van desde 
aumentos en las cifras de PA hasta el síndrome metabólico que se establecen 
completamente en la adolescencia o adultez joven.8  

Otros estudios han demostrado elevaciones de leptina y adipolectina en fetos 
sobrepesos, lo que igualmente programa en ellos una adipogenesis "perturbada" con 
consecuencias deletéreas futuras en el ámbito cardiovascular.9  

A todo lo anterior se añaden los cambios de tipo epigenéticos que alteran la expresión 
de los genes independientemente de la secuencia de genética en su interacción con el 
ambiente, que en el caso de la sobrenutrición fetal son hasta el momento poco 
conocidos. Sin embargo, en estudios en modelos de ratones de laboratorio sugieren 
que la influencia de esta sobrenutrición se hace patente sobre la metilación del ADN y 
la regulación del MicroARN de MeCP2 en la expresión alternativa del factor de 
crecimiento parecido a la insulina (insulin like growth factor-2) en el hígado fetal de 
ratones embarazadas alimentadas con concentraciones elevadas de grasas, lo anterior 
puede contribuir a disfunción pancreática que precede a la resistencia a la insulina y 
la esteatosis hepática fetal contribuyendo a la historia natural del desarrollo de 
alteraciones metabólicas futuras entre las que se incluye la HTA.10 Se conoce además 
que la sobrenutrición fetal provoca una alteración del eje adipoinsular que permite el 
desarrollo de obesidad durante la niñez. Esta última, considerada un reconocido factor 
de riesgo para prehipertensión (preHTA) y HTA posteriormente en la adultez.11  

Tomando como premisa las anteriores evidencias, es evidente la relación potencial 
entre el peso excesivo al nacimiento con importantes precursores y factores causales 
de cifras anormalmente elevadas de PA (entiéndase preHTA e HTA) desde la niñez, y 
posteriormente en la vida.  

Con estos comentarios pretendimos llamar la atención sobre las no pocas veces 
olvidada macrosomia fetal como factor de riesgo de HTA desde tempranas edades de 
la vida.  

Por lo tanto, incluir la valoración del peso excesivo al nacer dentro del pesquisaje 
epidemiológico para la estratificación del riesgo cardiovascular sería una razonable y 
necesaria idea a llevar a cabo sobre todo en el nivel de Atención Primaria de Salud, 
encargado de manera significativa de la completa estratificación del riesgo de los 
pacientes y sobre todo de la prevención de futuras enfermedades en la población en 
general.  
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