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RESUMEN

El Sindrome Metabolico, la Diabetes tipo 1 (DM1) y Diabetes tipo 2 (DM2) son condiciones con tendencia a incrementar su incidencia
en la poblacion pediatrica, constituyéndose en las enfermedades cronicas mas comunes en la nifiez. Los estudios sobre epigenética
permiten comprender la influencia del medio sobre la expresion de susceptibilidad a enfermedad cronica. La DM1 es una condicion
autoinmune, y existe evidencia de que esta autoinmunidad puede ser inducida tan temprano como en el primer trimestre de vida, factores
nutricionales han sido involucrados como moduladores de esta autoinmunidad. La DM2 tiene estrecha relacion con el desarrollo de
Obesidad y Sindrome Metabolico, se ha relacionado con malnutricion in Gtero, ganancia de peso precoz y rapida en nifos con bajo peso
al nacer, rebote adiposo temprano y dietas hipercaloricas. Se ha otorgado un papel protector a la lactancia materna sobre el desarrollo
tanto de DM1 como de DM2, asi como la exposicion temprana a proteinas complejas dietéticas, como las de la leche entera de vaca,
constituyen factores de riesgo. Se recomienda la pesquisa de DM2 en nifios mayores de 5 afios con sobrepeso y otros factores de riesgo,
asi como promover el buen estado de salud durante la gestacion y la nifiez mediante una dieta adecuada y ejercicio, apoyando la lactancia
materna.
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GROWTH, EARLY CHILD NUTRTION AND RISK OF DIABETES AND METABOLIC SYNDROME

SUMMARY

The Metabolic Syndrome, type 1 diabetes (DM1) and type 2 diabetes (DM2) are conditions that tend to increase their incidence in the
pediatric population, becoming the most common chronic diseases in childhood. Epigenetic studies allow us to understand the influence
of environment on the expression of susceptibility to chronic disease. DM1 is an autoimmune condition, and there is evidence that this
autoimmunity can be induced as early as the first quarter of life, nutritional factors have been implicated as modulators of this
autoimmunity. DM2, in close connection with the development of obesity and metabolic syndrome has been associated with malnutrition
in utero, early and rapid gain weight in children with low birth weight, early adiposity rebound and high-calorie diets. Has been granted
a protective role of breastfeeding on the development of both DM1 and DM2, and early exposure to complex dietary proteins, such as
those of whole cow's milk, are risk factors. The screening of DM2 in children older than 5 years with overweight and other risk factors
is recommended, as well as promoting good health during pregnancy and childhood through proper diet and exercise, supporting
breastfeeding.
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INTRODUCCION

La diabetes es una de las enfermedades cronicas mas co-
munes en la nifiez; la diabetes tipo 1 es la que tradicionalmen-
te se observa en este grupo etario, con una tendencia a incre-
mentar su incidencia al pasar de los afios (1,2). Con la epide-
mia mundial de obesidad, de la cual no escapa la poblacion
infantil, se observa un incremento progresivo de la incidencia
de sindrome metabolico y diabetes tipo 2 en nifios menores de
10 afos (3,4).

En Venezuela los reportes de sindrome metabolico en
nifios son aislados y la prevalencia varia entre 3,4% y 13,6%,
dependiendo de la poblacion estudiada; es mas frecuente en
adolescentes (5,06).
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En el Hospital de Nifios J.M. de Los Rios de Caracas, el
centro que atiende al mayor niimero de nifios con diabetes en
Venezuela, en la consulta por esta patologia se observé un au-
mento de la frecuencia de diabetes tipo 2 de 1,7% a 7,3%
entre 1987 y 2002 (7).

La epigenética constituye una base molecular solida que
permite comprender la influencia del medio ambiente en el
fenotipo de la proxima generacion y en las venideras, lo cual
incluye susceptibilidad a enfermedad cronica (8, 9). Por lo
tanto, la capacidad de expresion de la informacion genética
depende de la interaccion del individuo con el ambiente y se
hace infinita, asi como las posibilidades de intervencion.

En el presente articulo se presenta la relacion que existe
entre la nutricion temprana y el riesgo diabetes y sindrome
metabolico.

NUTRICION TEMPRANA Y RIESGO DE

DIABETES TIPO 1

La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) es una afeccion croni-
ca autoinmune que se caracteriza por la pérdida selectiva de
células beta (B3), productoras de insulina, en los islotes pan-
creaticos en individuos genéticamente susceptibles. La pre-
sentacion clinica es precedida por un periodo asintomatico de




duracion variable, durante el cual aparecen auto-anticuerpos
en la circulacion periférica como marcadores de la autoinmu-
nidad emergente contra las células B (10).

Hay 4 auto-anticuerpos relacionados: Anticuerpo contra
Células de los Islotes (ICA —siglas en inglés-), Anticuerpos
contra Insulina (AAI —siglas en inglés-), anticuerpos contra la
isoforma 65-kD de la Decarboxilasa del Acido Glutdmico
(GAD) y contra la molécula IA-2 relacionada con la tirosino-
fosfatasa (IA-2A). El nimero de auto-anticuerpos detectable
esta inequivocamente relacionado con el riesgo de progresion
a la forma clinica de DM1, demostrado tanto en estudios fa-
miliares como en cohortes de poblacion general. La positivi-
dad para 3-4 anticuerpos se asocia con un riesgo de desarro-
llar DM1 en el rango de 60-100% en los siguientes 5 a 10
afios (11).

Existe evidencia de que esta autoinmunidad puede ser in-
ducida tan temprano como en el primer trimestre de vida, lo
que otorga un papel critico a los factores ambientales en la
patogénesis de DM1 (11-13).

Esta demostrado que algunos Antigenos de Histocompati-
bilidad DR (HLA-DR) estan asociados con la DM1, aunque se
ha observado que solo uno de cada 20 sujetos con alta suscep-
tibilidad desarrolla la enfermedad, lo que soporta un fuerte
impacto ambiental en el desarrollo de esta (11).

Estudios en gemelos monocigotos muestran que soélo del
13% al 33% de los pares comparte la enfermedad, lo que in-
dica que hay una discordancia genética adquirida posconcep-
cional o una exposicion putativa diferente a factores ambien-
tales (11).

En la ultima mitad del siglo XX ocurrié un aumento con-
siderable de la incidencia de DM1 en el mundo, lo cual no
puede ser explicado exclusivamente a un aumento de la sus-
ceptibilidad genética de la poblacion, sino mas bien pareciera
ser reflejo de cambios ambientales y en el estilo de vida. En
paises desarrollados, la incidencia de DM1 estad aumentando
a mayor velocidad, en especial en los niflos menores de 5
afios de edad. Ademas se ha observado en individuos que mi-
gran de zonas con baja incidencia de DM1 a zonas de alta in-
cidencia, un aumento de su frecuencia (13).

Varios factores exdgenos, dietéticos y virales, se han men-
cionado como inductores de los fendmenos inmunologicos
que llevan a la destruccion de células B y finalmente a la apa-
ricion de la enfermedad (10, 11).

La lactancia materna exclusiva por menos de 3 meses y la
exposicion temprana a proteinas complejas dietéticas, como
las de la leche entera de vaca, constituyen factores de riesgo
para la progresion de la autoinmunidad de la célula 3 o la apa-
ricion de DM1. Otros factores involucrados en la predisposi-
cién a DM1 son: falta de suplementacion con vitaminas, ex-
ceso de peso al nacer y una rapida ganancia de peso durante
la infancia (10).

Se sugiere que la leche humana puede proteger contra la
DM1 a través de la inmunoglobulina A secretora, que le con-
fiere mejor respuesta inmune al nifio y un aumento de la pro-
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liferacion de células B, en comparacion con los alimentados
con férmulas infantiles también se presume que la proteccion
puede deberse a la exposicion tardia a antigenos alimentarios.
La leche humana contiene varias citokinas y factores de cre-
cimiento que afectan la maduracion del Tejido Linfoide
Intestinal (GALT —por sus siglas en inglés-), lo que facilita el
desarrollo de una tolerancia oral normal (11).

Varias teorias han intentado explicar la potencial diabeto-
genicidad de la leche entera de vaca; la exposicion temprana
a la insulina bovina podria asociarse con el desarrollo de au-
toinmunidad y la pérdida del proceso de tolerancia. Los efec-
tos promotores de DM1 estarian mediados por GALT, a tra-
vés de cambios en la permeabilidad intestinal (11). Sin em-
bargo, hay estudios epidemioldgicos y modelos animales que
no han podido replicar la asociacion entre el consumo tem-
prano de leche de vaca y el desarrollo de DM1 (14).

Los mecanismos mediante los cuales una féormula infantil
altamente hidrolizada puede proveer proteccion contra la au-
toinmunidad de la célula B y la DM1 no estan del todo claros.
Los posibles mecanismos son (10):

+ Eliminacion de la exposicion temprana a insulina bo-

vina intacta.

* Permeabilidad intestinal disminuida.

* Induccion de la maduracion de células T regulatorias

en el GALT.

* Modificacion de la microflora intestinal.

En general se desconocen los mecanismos de accion de los
diferentes nutrientes que pueden tener un rol en el desarrollo
de la autoinmunidad de la célula . También queda por definir
si la exposicion a los nutrientes promueve la autoinmunidad
de la célula B o acelera el proceso ya iniciado (11).

Algunas evidencias que requieren estudios mas rigurosos
sugieren que podria ser posible manipular la autoinmunidad
de la célula B mediante la intervencion nutricional durante la
nifiez (10).

Hasta ahora no se ha detectado un factor nutricional que
esté inequivocamente involucrado en el desarrollo de DM1.
Por lo tanto, se requieren mas investigaciones que confirmen
la contribucion de factores dietéticos tempranos en el desarro-
llo de autoinmunidad de la célula B y DM1, ya que este cono-
cimiento puede proveer medidas para una prevencion prima-
ria segura y efectiva de la DM1 (10,11).

NUTRICION TEMPRANA Y RIESGO DE

DIABETES TIPO 2

La pandemia de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) requiere
con urgencia de nuevos enfoques para prevenirla, retrasar su
progresion y limitar sus consecuencias tomando en conside-
racion la fisiopatologia y las nuevas perspectivas de los estu-
dios genéticos y epigenéticos (15-17).

La dieta se encuentra entre los factores ambientales que
parecen afectar a las marcas epigenéticas. Una nutricion ina-
decuada podria estar implicada en un incremento del riesgo a
sufrir enfermedades metabolicas (18).

Aunque se plantea que la obesidad y la DM2 son resultado
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de las interacciones entre la nutricion y la genética, hasta el
momento se ha avanzado poco en el conocimiento de los genes
especificos que contribuyen a ambas enfermedades (19).

La DM2 se desarrolla debido a una respuesta inadecuada
de las células B pancreaticas y del tejido adiposo frente a un
exceso de sustratos energéticos, lo que se traduce en un alma-
cenamiento ectopico de grasa, resistencia a la insulina, concen-
traciones elevadas de citoquinas inflamatorias y estrés metabo-
lico. Finalmente, conduce a una disminucion de la secrecion
de insulina y apoptosis de la célula B3, 1o que conlleva a una in-
capacidad para compensar la resistencia a la insulina (20).

Hay evidencia que demuestra que la malnutricion caldrica
o una dieta baja en proteinas durante el embarazo estan impli-
cadas en la programacion de la descendencia para el desarro-
llo de obesidad y diabetes. La desnutricion induce cambios
epigenéticos en las vias hipotalamicas fetales que regulan el
metabolismo (18-20). Se ha demostrado que el riesgo de DM2
en la edad adulta se incrementa tanto por bajo peso al nacer
como por la exposicién a un corto periodo de desnutricion
moderada o severa, en la etapa prenatal o posnatal (21-23).

Queda aun sin resolver si la insulinorresistencia es de
causa primariamente genética o es una consecuencia de la
desnutricion in utero.

También se ha observado que la ganancia de peso precoz
y rapida en nifios con bajo peso al nacer eleva el riesgo de des-
arrollar DM2; se piensa que esto es atribuible a que estos
nifios, pequefios y delgados al nacer, tienen poca masa mus-
cular y si desarrollan mucha masa corporal durante el primer
afio de vida, ocurre una desproporcion entre la masa magra y
la masa grasa, lo cual podria llevar a la insulinorresistencia y
posteriormente a la DM2 (22,23).

Aunque el conocimiento sobre el impacto de la leche hu-
mana en el desarrollo futuro de DM2 es escaso, hay eviden-
cias que demuestran menor incidencia de esta enfermedad en
quienes recibieron lactancia materna exclusiva que en aque-
llos alimentados con formulas artificiales. Ademas, se ha re-
portado una asociacion protectora entre la duracion de la lac-
tancia materna y la incidencia de DM2 en nifios (24).

También hay evidencia que soporta que la exposicion a
diabetes u obesidad materna son determinantes relacionados
con DM2 en la nifiez. La exposicion combinada de DM2 y
obesidad materna in utero eleva el riesgo de DM2 en la des-
cendencia, lo cual también se observa en adultos jovenes ex-
puestos a DM1 in utero, lo que sugiere que los efectos de la
exposicion a la hiperglicemia son similares, sin importar el
tipo de diabetes (24-26).

Otro aspecto a considerar es si los constituyentes de la
leche de madres diabéticas podrian afectar a su descendencia.
Se sabe que los niveles de glucosa en la leche de diabéticas
moderadamente controladas son mas elevados y variables que
los de las no diabéticas. Sin embargo, a la fecha, la evidencia
es insuficiente para determinar si la leche humana previene la
DM2 en la descendencia de mujeres con diabetes gestacional
o si tendria efectos menos beneficiosos sobre el crecimiento y
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la salud de estos niflos (25,26).

La prediabetes, en la cual la tolerancia a la glucosa, la glu-
cosa en ayunas o ambas estan alteradas, se asocia con un au-
mento de la probabilidad de incidencia de diabetes y enferme-
dades cardiovasculares. El manejo efectivo de la prediabetes
puede prevenir o retrasar la aparicion de ambos trastornos.
El estilo de vida (mejoramiento de la dieta, aumento del ejer-
cicio o ambos) puede reducir el riesgo de la incidencia de dia-
betes, pero fuera de los ensayos clinicos, la adherencia es un
reto (27).

En teoria, al intervenir a los pacientes en estado de predia-
betes se podria evitar el deterioro progresivo de las células 3
o por lo menos desacelerarlo. Es razonable anticipar que la
deteccion y tratamiento de la prediabetes sea una estrategia
eficiente para lidiar con la epidemia de DM2 y mucho mas si
esta se realiza a edades tempranas (28).

La pesquisa de DM2 en niflos con sobrepeso y otros fac-
tores de riesgo se recomienda a partir de los 10 afios de edad
(29). Sin embargo, tomando en cuenta que: en la poblacion
venezolana hay reportes de 37% de pacientes con DM2 en
edades comprendidas entre 5 y 9 afios (7), el ser hispanoame-
ricanos incrementa el riesgo, y el método para pesquisa esta
al alcance de cualquier centro de salud con laboratorio clinico
basico, las recomendaciones se adaptaron a la realidad del
pais (Tabla 1).

Los criterios diagnosticos de prediabetes y DM 2 se mues-
tran en las tablas 2 y 3, respectivamente. No se utiliza HbAlc,
ya que en Venezuela los métodos no estan estandarizados.

La programacion fetal y neonatal parece contribuir mucho
con la susceptibilidad a la obesidad, la disfuncién de las célu-
las B, el tejido adiposo y el sindrome metabdlico (28,30). Los
eventos y el estilo de vida a una edad temprana podrian afec-
tar sustancialmente la susceptibilidad a la DM2. Sin embargo,
se debera tener cuidado de no introducir intervenciones en las
etapas criticas del desarrollo sin evidencia de la seguridad y
la eficiencia a corto y largo plazo. Mientras tanto, hay que
promover el mantenimiento de un buen estado de salud du-
rante la gestacion y la primera infancia mediante una dieta
adecuada y ejercicio, buena calidad en la atencion obstétrica,
neonatal y pediatrica, y apoyar la lactancia materna exclusiva,
sobre todo en los grupos de bajo nivel socioecondmico quie-
nes estan en mayor riesgo (31,32).

CRECIMIENTO COMPENSATORIO EN
NINOS PRETERMINO Y RIESGO DE DIABE-
TES Y SINDROME METABOLICO.

Los nifios pretérmino tienen mayor riesgo de diabetes y
sindrome metabolico en la edad adulta (33).La incidencia de
nacimientos prematuros esta aumentando en todo el mundo;
los primeros nifios pretérmino que recibieron los cuidados
prenatales y neonatales modernos ahora estan en la década de
los treinta, una edad en la que la incidencia de enfermedades
cardiometabolicas es baja; sin embargo, los datos de las co-
hortes de nacidos pretérmino antes de la introduccion de la
atencion moderna sugieren mayor riesgo de DM2. En adultos




Tabla 1. Pesquisa de DM2 en nifios asintomaticos

Criterios

» Sobrepeso (IMC > percentil 90 para la edad y
sexo, 0 peso > 120% del ideal para la estatura.
Mas dos de los siguientes factores de riesgo:

» Historia Familiar de DM2 en primero o segundo
grado

» Signos de insulinorresistencia o condiciones aso-
ciadas a insulinorresistencia (acantosis nigricans,
hipertensién, dislipidemia, sindrome de ovario po-
liquistico, nacido pequefo para edad gestacional)

» Historia Materna de Diabetes durante su gesta-

cion.
Edad de inicio: 5 anos
Frecuencia: cada 3 afos
Método empleado: Glucosa plasmatica
en ayuna o

Curva de Tolerancia
Glucosada de 2 horas.

Fuente: Modificado de ADA 2013 (29)

Tabla 2. Criterios Diagndsticos de Prediabetes

* Glucosa plasmatica en ayunas entre 100 y 125mg/dL, 6
* Glucosa plasmatica a las 2 horas postcarga de glucosa
(1,75mg/kg, maximo 75g) entre 140 y 199mg/dL

Fuente: ADA-OMS 2013 (29)

Tabla 3. Criterios Diagnésticos de Diabetes

* Glucosa plasmatica en ayunas 2126 mg/dL, 6

* Glucosa plasmatica a las 2 horas postcarga de glucosa
(1,75mg/kg, maximo 75g) = 200mg/dL, 6

* Glucosa plasmatica al azar = 200mg/dL, acompafado de
sintomas de hiperglicemia.

* En ausencia de sintomas, la prueba debe ser repetida
para confirmar el diagnostico

Fuente: ADA-OMS 2013 (29)

jovenes, con antecedentes de bajo peso al nacer o prematuri-
dad se ha descrito aumento de los factores de riesgo de enfer-
medad cardiovascular, incluyendo presion arterial mas alta,
masa magra corporal mas baja, deterioro de la regulacion de
la glucosa y tal vez un perfil lipidico mas aterogénico (34).
Las alteraciones fisiologicas que determinan las relacio-
nes entre eventos en la vida temprana y etapas posteriores son
complejas, e involucran mecanismos endocrinos y celulares
con cambios estructurales bajo la influencia de factores am-
bientales y epigenéticos (35). En la vida fetal los tejidos y los
organos presentan periodos criticos del desarrollo que coinci-
den con los periodos de division celular rapida. La adaptacion
a la falta de nutrientes u oxigeno es disminuir la division ce-
lular, que parece ser uno de los mecanismos por los cuales la
subnutricién puede producir cambios permanentes y esta es la
base de la Hipotesis de Barker. Hay evidencia de que el pobre
crecimiento fetal reduce la cantidad de células pancreaticas y
la produccién de insulina, y disminucion de la sensibilidad
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hepatica a la insulina, lo cual predispone a DM2. Igualmente
la elevacion de la presion arterial podria explicarse por la dis-
minucion de la elasticidad de las arterias, el exceso de gluco-
corticoides y la disminucion de glomérulos renales en nifios
con peso bajo al nacer (36). Sobre esta base de susceptibilidad
influye el ambiente en la etapa posnatal.

El nifio pretérmino tiene caracteristicas que se deben con-
siderar al evaluar el crecimiento compensatorio. El que nace
con peso adecuado para su edad gestacional crece mas lento
en las primeras semanas y su crecimiento compensatorio se
realiza en un periodo mayor que en un nifio a término peque-
flo para la edad gestacional, periodo que puede durar hasta
cuatro afios. Los muy prematuros y con severo retardo de cre-
cimiento, especialmente de longitud, tienen menos probabili-
dad de alcanzar una talla normal y en especial si los padres
tienen talla baja (37).

El recién nacido prematuro y en especial el nacido peque-
flo para la edad gestacional, ademas de tener mayor probabi-
lidad de una ganancia de peso rapida, si esta ocurre en los pri-
meros 3 meses, s¢ asocia con mayor resistencia a la insulina
durante toda la nifiez y la adolescencia, lo cual aumenta el
riesgo de DM2 (33,37-39). Igualmente, se ha observado una
asociacion inversa entre la edad gestacional y los niveles de
insulina durante la primera infancia (38,40).

Ademas de esta predisposicion a la ganancia rapida de
peso en estos nifios, una ingesta energética excesiva en etapas
tempranas de la vida incrementa el riesgo (41).

En cuanto a estilo de vida, se ha determinado que los adul-
tos nacidos muy pequefios o muy prematuros realizan menos
actividad fisica y comen menor cantidad de frutas y de pro-
ductos lacteos (33).

El parto prematuro y peso muy bajo al nacer se han aso-
ciado con el sindrome metabolico en la vida posterior (41).
Los estudios realizados en pacientes adultos con antecedente
de nacimiento prematuro comparado con aquellos nacidos a
término han reportado resultados heterogéneos, algunos no
han encontrado diferencias significativas para la mayoria de
los componentes del sindrome metabolico, sin embargo, se ha
descrito un aumento de las LDL en los nacidos prematuros lo
que puede representar un mayor riesgo para aterosclerosis y
enfermedades cardiovasculares (42).

En niflos con antecedente de prematuridad se han reporta-
do niveles mas elevados de triglicéridos y mayor presion ar-
terial sistolica y diastdlica, asi como mayor presion de pulso
que en los nacidos a término (43,44).

En conclusion, existe una asociacion entre el nacimiento
prematuro y pequefio para edad gestacional y el riesgo de sin-
drome metabdlico y diabetes durante toda la vida, pero los
datos no son homogéneos y las asociaciones pueden ser afec-
tadas por la heterogeneidad de cada poblacion de estudio y
por multiples factores que pueden cambiar con el tiempo
(33). Al ser condiciones multifactoriales, es dificil precisar el
peso especifico de cada factor de riesgo.

Si bien, la estrategia nutricional 6ptima en los neonatos
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prematuros esta por definirse, la orientacion de salud publica
para fomentar un estilo de vida saludable es importante para
las personas con antecedente de prematuridad (33).

Cualquier intervencion en el estilo de vida que disminuya
los factores de riesgo, en particular, la presion arterial, y au-
mento de la actividad fisica, podria tener un gran potencial
para reducir la carga de enfermedad que de por vida tienen los
nacidos pretérmino (34).

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA Y

RIESGO DE DIABETES TIPO 2

La programacion de la salud de un individuo no se detiene
al nacer, ya que mas tarde en la vida, el fenotipo puede ser in-
fluenciado por la forma en que el niflo es alimentado, sus cui-
dados, exposicion a alérgenos e infecciones, asi como por las
bacterias comensales que colonizan su intestino (45,46).

Una nutricion inadecuada puede originar modificaciones
epigenéticas que podrian estar implicadas en un incremento
del riesgo a sufrir enfermedades metabdlicas. Pero al mismo
tiempo, existe la esperanza de que una nutricion adecuada,
con un aporte de compuestos que ayuden a mantener el nivel
de metilacion del ADN, pueda ayudar a revertir las marcas
epigenéticas de riesgo, o prevenir los cambios de metilacion
que ocurren con la edad o por efecto de otros factores am-
bientales (47).

La Hipotesis del Origen de la Salud y Enfermedad propo-
ne que la DM2 se origina en la vida temprana (48). Esta pos-
tula que una alteracion del crecimiento como resultado de dé-
ficit nutricional durante periodos importantes de crecimiento
y desarrollo (vida fetal, lactancia y nifiez), resultan en adap-
taciones tempranas en estructura y funcion del cuerpo. Estas
adaptaciones pueden beneficiar a corto plazo la superviven-
cia, pero pueden también incrementar el riesgo de enfermeda-
des cronicas a largo plazo, incluyendo la DM2 (49).

Los efectos a largo plazo sobre la salud adulta de las alte-
raciones durante el desarrollo posnatal, incluyendo la desnu-
tricion han sido menos estudiadas, excepto el efecto de la ra-
pida ganancia de peso en los nifios con bajo peso al nacer, ya
previamente descrito (33,37-39).

La desnutricion prenatal asi como la desnutricion a lo
largo en la nifiez y su subsecuente recuperacion, pueden tener
consecuencias metabodlicas en la vida adulta, tales como:
mayor riesgo de hiperglicemia y DM2 (50-52).

La hiperalimentacion y la ganancia acelerada de peso han
sido igualmente asociadas a enfermedad cardiometabolica.
Muchos estudios han demostrado la correlacion positiva entre
obesidad infantil y desoérdenes metabdlicos en el adulto, in-
cluyendo DM2 (53). De hecho ha sido asociada con marca-
dores de edad bioldgica, como es la longitud del telémero
leucocitario, relacionando la obesidad infantil con condicio-
nes nosologicas de la vida adulta como son la enfermedad
cardiovascular y la DM2 (54).

El momento en que ocurre el rebote adiposo ha sido rela-
cionado con riesgo cardiometabolico (55). La incidencia acu-
mulada de DM2 desciende desde 8,6% en personas cuyo re-
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bote adiposo ocurrid antes de los 5 afios, a 1,8% en aquellas
que ocurri6 después de los 7 anos; el rebote adiposo tempra-
no fue precedido de poca ganancia de peso en el primer afio
de vida (56). Este incremento de riesgo es independiente del
peso al nacer (57).

En general, dietas hipercaloricas causan crecimiento ace-
lerado, en particular en peso, en los primeros afios de vida y
puede ser un factor de riesgo, incluso mas fuerte que el bajo
peso al nacer, para el desarrollo de sindrome metabolico y
DM2 (58). La composicion de los alimentos, pareciera menos
importante (59).

Un consumo de proteinas mas alto en el segundo afio de
vida ha sido asociado a mayor indice de masa corporal al mo-
mento del rebote adiposo a los 8 afios de edad (60). Un menor
porcentaje de ingesta proteica se ha relacionado a un rebote
adiposo mas tardio (61).

Se ha postulado que dietas ricas en grasa pueden alterar la
tolerancia a la glucosa y disminuir la sensibilidad a la insuli-
na. La composicion de acidos grasos de la dieta, a su vez,
afecta la composicion fosfolipidica de los tejidos, lo cual
puede relacionarse a la accion de la insulina alterando la flui-
dez de las membranas y la sefializacion de la misma (62).

Datos sobre el efecto de los acidos grasos trans sobre el
metabolismo de la glucosa son escasos y no concluyentes
(63).

Alta ingesta de grasa vegetal y acidos grasos poliinsatura-
dos han sido asociados con bajo riesgo de DM2 (64). Sin em-
bargo, estudios recientes no han logrado demostrar beneficio
en el alto consumo de pescado y acidos grasos omega-3 sobre
el riesgo de DM2, a pesar del efecto beneficioso sobre multi-
ples factores asociados a la enfermedad cardiovascular
(65,66).

El consumo de fibra incrementa el sentido de saciedad
entre comidas y reduce la absorcion de grasa y proteina, lo
cual determina un menor consumo energético, con un efecto
sobre el control de peso. Estos efectos estan asociados a su
capacidad para enlentecer en transito intestinal permitiendo
que los diferentes nutrientes estimulen las hormonas intesti-
nales que interactiian con el centro del apetito (67).

El consumo elevado de fibra en niflos entre 8 y 13 afios
con sobrepeso se ha asociado a menor riesgo de sindrome me-
tabolico (67).

Esta demostrado que una dieta rica en fibra incrementa
significativamente la sensibilidad a la insulina, en especial al
utilizar granos completos (68).

El porcentaje de carbohidratos ingeridos no ha mostrado
ser factor predictor de DM2. Sin embargo, se ha observado
que dietas ricas en carbohidratos con bajo indice glicémico
mejoran la sensibilidad a la insulina. La relevancia de la in-
fluencia del indice y carga glucémica ha sido variable. El con-
sumo de bebidas azucaradas es un riesgo claro para el des-
arrollo de sindrome metabolico y DM2. Un alto consumo de
fructosa trae como consecuencia un incremento de los niveles
de glicemia ¢ insulina en ayunas, y disminuye la sensibilidad




a insulina (68).

En relacion al suplemento de vitaminas, el déficit de vita-
mina D en la poblacion infantil ha sido asociado a incremento
de riesgo para DM2, a través de un aumento de marcadores
de insulinorresistencia (69). Esto puede revertirse al corregir
la deficiencia (70).

CONCLUSIONES

El Sindrome Metabolico, la DM1 y DM2 son condiciones
con tendencia a incrementar su incidencia en la poblacion pe-
diatrica.

La Obesidad y la DM durante la gestacion incrementan el
riesgo de DM2 en la descendencia.

No hay un factor dietético o nutricional en la nifiez que
haya mostrado inequivocamente estar involucrado en el desa-
rrollo de DM1. Se han atribuido propiedades protectoras a la
leche humana y a la exposicion tardia a antigenos alimenta-
rios.

La prevalencia de DM2 en los niflos que reciben lactancia
materna exclusiva es mas baja que en aquellos alimentados
con formulas artificiales. Este papel protector esta relaciona-
do con la duracion de la lactancia.

El riesgo de DM2 se encuentra aumentado en el nifio pre-
maturo y, en especial, en el nacido pequeno para la edad ges-
tacional.

El rebote adiposo temprano es un factor de riesgo para
DM2 independiente del peso al nacer.

El déficit de Vitamina D se asocia a un incremento en el
riesgo de DM2.

La adopcion de habitos saludables en el estilo de vida
(mejoramiento de la dieta, aumento del ejercicio o ambos)
puede reducir el riesgo de la incidencia de DM2, pero fuera
de los ensayos clinicos, la adherencia es un reto.

RECOMENDACIONES

Promover el mantenimiento de un buen estado de salud
durante la gestacion y la nifiez mediante una dieta adecuada y
ejercicio, buena calidad en la atencion obstétrica, neonatal y
pediatrica y apoyar la lactancia materna, sobre todo en los
grupos de bajo nivel socioecondémico los cuales estan en
mayor riesgo.

Vigilar la relacion peso/talla en menores de 2 afios y el in-
dice de masa corporal a partir de esa edad, para prevenir el re-
bote adiposo temprano ¢ identificar nifios en riesgo.

Pesquisa de DM2 y prediabetes a todo nifio mayor de 5
afios con sobrepeso y que posea dos o mas factores de riesgo
adicionales.

La evidencia cientifica disponible a la fecha lleva a com-
prender cada vez mas la relevancia de un estilo de vida salu-
dable desde la gestacion hasta el final de la vida. La preven-
cioén primordial precisa de largos periodos de tiempo para
comprobar su eficacia, sin embargo, se debe trabajar en la im-
plementacién de politicas publicas que lleven a que los nifios
de hoy sean los adultos sanos del mafiana.
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