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CARTA AL EDITOR

Macrosomia fetal e hipertensiéon arterial, un duo olvidado

Macrosomic fetus and high blood pressure, a forgotten pair

Guillermo Alberto Pérez Fernandez

Hospital Universitario "Celestino Hernandez Robau", Santa Clara. Villa Clara, Cuba.

Sefor Editor:

Dentro de los factores de riesgo para el desarrollo de HTA desde precoces edades de
la vida se encuentra el peso al nacer.>? Mlltiples trabajos han abordado el tema
desde la perspectiva del peso insuficiente al nacer apoyados en la Teoria
"Programadora"” de Barker, demostrando la genuina asociacion entre el bajo peso al
nacer y la HTA ulteriormente en la vida.2 Sin embargo, la macrosomia fetal no ha sido
estudiada con la suficiente fuerza en este sentido a pesar de que constituye otra de
las situaciones clinicas que se afiaden a la extensa lista de factores de riesgo
cardiovascular para el desarrollo de HTA desde la nifiez y la adolescencia.*

El primer reporte de macrosomia fetal en la literatura fue realizado por el monje
meédico Francois Rabelais en el siglo XVI, quien relaté la historia del bebé gigante
Gargantua. Muchos afios después, la esposa de Gargantiua murié al parir a Pantagruel
"porque era tan asombrosamente grande y pesado que no podia venir al mundo sin
sofocar a su madre". Macrosomia o0 macrosomatia (macro: ‘grande’; soma: ‘cuerpo’),
etimolégicamente significa tamafio grande del cuerpo.®

El peso al nacer de méas de 4 000 g que representa aproximadamente al 5 % de todos
los nacimientos ha sido considerado en la mayoria de los estudios como sinénimo de
macrosomia fetal. Aunque otros estudios le dan mayor relevancia a la definicién de
macrosomia que considera la edad gestacional y el percentil 90.57 Cualquiera que sea
la definicibn de macrosomia empleada, cabe ahora una pregunta:

¢Cudl es el mecanismo fisiopatoldgico que vincula a la macrosomia 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 lipidos madre-feto desde las primeras semanas de
las gestacion, lo que se incrementa gradualmente a medida que avanza la gestacion.
Del mismo modo se plantea que existe una hidrolisis materna de triglicéridos mediada
por la lipasa de las lipoproteinas placentaria con incrementos de acidos grasos libres,
los que son transportados a través de la placenta al feto. Este aumento de la
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exposicion fetal a los lipidos tiene un sostenido impacto sobre el higado, el musculo
esquelético, el tejido adiposo, el cerebro y el pancreas "programando" cambios
metabdlicos futuros que pueden acontecer incluso desde la nifiez, y van desde
aumentos en las cifras de PA hasta el sindrome metabdlico que se establecen
completamente en la adolescencia o adultez joven.®

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 ambito cardiovascular.®

A todo lo anterior se afladen los cambios de tipo epigenéticos que alteran la expresiéon
de los genes independientemente de la secuencia de genética en su interacciéon con el
ambiente, que en el caso de la sobrenutricion fetal son hasta el momento poco
conocidos. Sin embargo, en estudios en modelos de ratones de laboratorio sugieren
que la influencia de esta sobrenutricién se hace patente sobre la metilacion del ADN y
la regulacion del MicroARN de MeCP2 en la expresion alternativa del factor de
crecimiento parecido a la insulina (insulin like growth factor-2) en el higado fetal de
ratones embarazadas alimentadas con concentraciones elevadas de grasas, lo anterior
puede contribuir a disfuncién pancreatica que precede a la resistencia a la insulina y
la esteatosis hepéatica fetal contribuyendo a la historia natural del desarrollo de
alteraciones metabdlicas futuras entre las que se incluye la HTA.1° Se conoce ademas
que la sobrenutricion fetal provoca una alteracién del eje adipoinsular que permite el
desarrollo de obesidad durante la nifiez. Esta ultima, considerada un reconocido factor
de riesgo para prehipertension (preHTA) y HTA posteriormente en la adultez.?

Tomando como premisa las anteriores evidencias, es evidente la relacién 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 nifiez, y
posteriormente en la vida.

Con estos comentarios pretendimos llamar la atencién 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 valoracion del peso excesivo al nacer dentro del pesquisaje
epidemioldgico para la estratificacién del riesgo cardiovascular seria una razonable y
necesaria idea a llevar a cabo sobre todo en el nivel de Atencion Primaria de Salud,
encargado de manera significativa de la completa estratificacion del riesgo de los
pacientes y sobre todo de la prevenciéon de futuras enfermedades en la poblacién en
general.
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