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EL BAJO PESO AL NACER COMO UNA LESIÓN ATEROESCLERÓTICA 
TEMPRANA 
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RESUMEN 
 

El bajo peso al nacer (BPN) constituye un problema global de salud que suele presentarse 

entre el 10 – 15% de los nacimientos vivos, y que impacta particularmente a los países de 

bajos y medianos ingresos. El BPN puede afectar la supervivencia del niño y su posterior 

crecimiento y desarrollo, en especial el neurodesarrollo. El BPN es tenido hoy también como 

una señal temprana de ateroesclerosis ante reportes crecientes de que los niños con bajo peso 

suelen exhibir mayores tasas de las distintas manifestaciones de la Gran Crisis 

Ateroesclerótica (GCA) en la adultez, entre ellas la coronarioesclerosis y la enfermedad 

cerebrovascular. Asimismo, los niños con BPN podrían tener un riesgo mayor de exceso de 

peso y obesidad global y abdominal en edades posteriores. Igualmente, los niños nacidos con 

bajo peso podrían mostrar una mayor prevalencia de hipertensión arterial (HTA) y Diabetes 

mellitus tipo 2 (DMT2): eventos éstos agravantes de la ateroesclerosis. El seguimiento a 

largo plazo de los niños nacidos con bajo peso implicaría la identificación temprana y 

oportuna de alteraciones bioquímicas anticipatorias del Síndrome metabólico (SM) tales 

como estados alterados de la utilización periférica de los carbohidratos, dislipidemias e 

hiperuricemia. El seguimiento a largo plazo de estos niños también implicaría la detección de 

azotemia y albuminuria como indicadores de daño renal. El reconocimiento del BPN como 

una señal temprana de la ateroesclerosis haría posible entonces la intervención farmacológica 

y dietética adecuada, y con ello, la disminución del riesgo de eventos arteriooclusivos agudos 

en la adultez, todo lo cual coadyuvaría a una expectativa de vida más prolongada y una 

calidad de vida superior. Fundora Álvarez V, Zayas Somoza EM. El bajo peso al nacer 

como una lesión ateroesclerótica temprana. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 

2019;29(2):426-449. RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La aterosclerosis constituye para la 

salud, la sociedad y la economía uno de los 

grandes depredadores globales.
1-2

 La 

aterosclerosis constituye la primera causa de 

enfermedad y muerte en el cuadro de salud de 

(casi) todos los países del mundo, y de forma 

preponderante en los altamente 

industrializados.
2-3

 Esta visión no debe 

oscurecer que la ateroesclerosis está 

modificando activamente las estadísticas 

vitales de los países de bajos y medianos 

ingresos en los que las infecciones son 

preponderantes, introduciendo así una doble 

carga de morbimortalidad con la que los 

sistemas locales de salud se muestran 

impotentes para intervenirla.
4-7 

Los costos del 

tratamiento de las enfermedades  

causadas/asociadas a la ateroesclerosis, las 

complicaciones que provoca la misma 

(muerte incluida), y las secuelas que deja, 

están  considerados como uno de los más 

elevados que la humanidad debe enfrentar en 

la actualidad.
8-9

 En consecuencia con estas 

realidades epidemiológicas, la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) ha reconocido a 

la ateroesclerosis como una verdadera 

epidemia.
10 

La ateroesclerosis se manifiesta 

clínicamente a través de los distintos 

componentes de la Gran Crisis 

Ateroesclerótica (GCA), entre ellos, la 

enfermedad cardiovascular, la enfermedad 

cerebrovascular y la insuficiencia arterial 

periférica.
11-12

 Las enfermedades 

cardiovasculares constituyen hoy la primera 

causa global de muerte, con 12 millones de 

vidas perdidas cada año.
13-15

 La enfermedad 

cerebrovascular ocupa hoy la cuarta causa de 

mortalidad global.
16-17

 La insuficiencia 

arterial periférica provoca amputaciones, 

discapacidad e invalidismo.
18-19

 En lo que 

respecta a Cuba, la aterosclerosis y sus 

dañinas consecuencias (como el infarto agudo 

del miocardio, la cardiopatía isquémica, y la 

muerte súbita) constituyen la primera causa 

de enfermedad y muerte en el país.
20-21

 Por su 

parte, la enfermedad cerebrovascular 

representa en Cuba la tercera causa de 

muerte.
20-21 

La percepción de la ateroesclerosis 

como un proceso embriogénico ha cambiado 

radicalmente la comprensión que se tenía del 

origen y evolución de esta entidad.
22

 La 

aterosclerosis se inicia desde el propio acto 

de la fecundación, y progresa de modo 

silencioso a lo largo de toda la vida 

extrauterina del ser humano.
 
Inicialmente se 

aceptaba que las manifestaciones clínicas de 

las complicaciones de la ateroesclerosis 

después de la sexta década de vida podrían 

estar relacionadas con el proceso natural de 

envejecimiento, pero esta visión ha cambiado 

en los últimos años ante la ocurrencia de 

eventos de la GCA en edades cada vez más 

tempranas.
23-24

 

Durante mucho tiempo se ha 

considerado que el feto intra utero se 

encontraba protegido de todo daño externo.
 

Barker fue el primero que llamó la atención 

sobre el posible origen fetal de las 

enfermedades crónicas no transmisibles (en 

las que la ateroesclerosis suele estar 

involucrada) después de estudiar los cuadros 

de salud de Holanda, Noruega, Inglaterra y 

Rusia:
25-27

 países todos que 40 años atrás 

habían sufrido hambrunas y privaciones 

nutricionales como consecuencia de la 

Segunda Guerra Mundial. Hasta este 

momento predominaba la visión clásica de 

los factores de riesgo de la enfermedad 

ateroesclerótica como fueron revelados por el 

estudio Framingham, esto es, el hábito de 

fumar, el exceso de peso y la obesidad, la 

Diabetes mellitus, la hipertensión arterial, y 

las dislipidemias.
28-29

 El sexo y el origen 

étnico (subrogado en el color de la piel) 

también podrían modificar la incidencia y 

progresión de la enfermedad ateroesclerótica. 

A esta colección de factores de riesgo 

cardiovascular (FRCV) se le suma ahora el 

peso del niño al nacer. Hoy se reconoce con 

fuerza que el bajo peso al nacer (BPN) en sí 
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mismo puede ser parte de la etio- y fisio-

patogenia de la lesión aterosclerótica,
30

 y por 

ello, debe ser tenido como una señal 

temprana de la misma. 

El BPN constituye una preocupación 

mundial, por cuanto se le considera una de las 

causas más importantes de morbimortalidad 

perinatal.
31

 La estrecha relación entre el peso 

al nacer y la salud materno-infantil, y la 

supervivencia del niño durante los dos 

primeros años de vida extrauterina, hace del 

BPN uno de los indicadores más útiles para 

evaluar el impacto de la atención prenatal en 

cualquier país. Teniendo en cuenta lo 

anteriormente dicho, la Declaración y Plan de 

acción de las Naciones Unidas sobre “Un 

Mundo Apropiado para la Infancia” ha 

propuesto reducir en un tercio la incidencia 

actual del BPN.
32

 

Todos los años nacen más de 20 

millones de niño(a)s con un peso inferior a 

los 2,500 g (el punto de corte propuesto por 

la OMS), lo que corresponde al 14% de todos 

los nacidos vivos.
33

 La incidencia del BPN es 

4 – 6 veces mayor en los países en vías de 

desarrollo,
34

 donde 1 de cada 6 niños nace 

con un peso insuficiente. En lo que toca a 

Cuba, la prevalencia del BPN se ha 

mantenido por debajo del 6% durante la 

última década.
35

  

La presente revisión temática se 

propone examinar la ocurrencia de los 

factores de riesgo aterogénico en niños y 

adolescentes, y la relación que los mismos 

guardan con el BPN; bajo la premisa que 

tales factores se concentrarán en aquellos 

nacidos con bajo peso. De esta manera, el 

BPN se tendría como una señal temprana de 

la ateroesclerosis, y en virtud de ello, se 

identificarían tempranamente a los niños con 

BPN como los que requerirían un cuidado 

especializado a los fines de paliar la 

progresión de la enfermedad aterosclerótica, 

y prevenir así la aparición de las 

complicaciones en edades ulteriores. 

 

Sobre la génesis e impacto del bajo peso al 

nacer 

 

El BPN se define ante aquel niño que 

nace con un peso menor de 2,500 g; 

independientemente del tiempo de 

gestación.
36

 Se hace inmediato que bajo este 

término concurrirían dos grandes entidades 

que responden a diferentes causas, y que, por 

lo tanto, plantearían pautas diferentes de 

afrontamiento. El nacimiento pretérmino 

(aquel que ocurre antes de las 37 semanas de 

la gestación) sería una de ellas
*
; mientras que 

la restricción del crecimiento intrauterino 

(RCIU): entidad en la que el peso del recién 

nacido se encuentra por debajo del esperado 

según el momento del nacimiento
†‡

; sería la 

otra. 

Fue el escocés Ballantyne quien en 

1902 llamó la atención a la comunidad 

científica internacional sobre la existencia de 

recién nacidos cuyo peso era mucho menor 

que el correspondiente para su edad 

gestacional.
37

 En 1919 se avanzó un primer 

sistema de clasificación del recién nacido 

según el peso en el momento del 

nacimiento.
38

 Ya en 1947, el BPN se asoció 

con un retraso del crecimiento intrauterino,
39

 

y se trató de diferenciar estos neonatos de los 

que nacían prematuramente y con un peso 

disminuido. Finalmente, fue en 1950 en que 

                                                           
*
 Prematurez: Aquellos recién nacidos antes de las 37 

semanas de gestación. Para más detalles: Consulte la 

referencia [41]. 
† Retraso del crecimiento  intrauterino: Es un 

subtipo del BPN que se caracteriza por la afectación 

del crecimiento fetal secundario a un inadecuado 

aporte intra útero de  nutrientes. El retraso del 

crecimiento intrauterino (RCIU) se determina cuando 

la talla del recién nacido alcanza solamente el percentil 

10 de la población de referencia. La baja talla al nacer 

es parte del complejo RCIU por la incapacidad del feto 

de alcanzar su crecimiento potencial. 
‡ Pequeños para la edad  gestacional: Son aquellos 

recién nacidos con una talla inferior al percentil 10 

para la edad gestacional, aunque no necesariamente 

son sinónimos de RCIU. Para más detalles: Consulte 

las referencias [41]-[42]. 



429 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 29, No. 2 Fundora Álvarez y Zayas Somoza 

 

los expertos de la OMS establecieron el 

término “recién nacido de bajo peso” para 

considerar como tal a todo neonato con un 

peso al nacimiento menor que 2,500 g sin 

tener en cuenta su edad gestacional.
40

 

Las causas del BPN son 

multifactoriales, y recorren desde factores 

maternos y fetales hasta genéticos y 

ambientales.
43-45

 Tales factores no son 

absolutos en su presentación e impacto, y 

pueden variar de una población a otra. No 

obstante, se recalca la importancia que tiene 

el nivel de desarrollo socioeconómico de la 

sociedad en la aparición y perpetuación del 

BPN en una población.
46

 Diversas afecciones 

maternas como la hipertensión arterial 

(HTA), el bajo peso de la madre en la 

captación del embarazo y la escasa ganancia 

de peso durante el mismo, la anemia 

ferripriva (y otras formas de anemia), la 

Diabetes mellitus, entre otras; pueden 

interferir con la nutrición intrauterina del 

nuevo ser. La infección vaginal ascendente es 

una de las causas principales del parto 

pretérmino (especialmente antes de las 32 

semanas de embarazo), y por ello los 

sistemas de salud enfocan la prevención del 

parto pretérmino en la detección temprana y 

tratamiento oportuno de tal condición. 

El embarazo en la adolescencia, el peso 

insuficiente de la madre en el momento de la 

captación del embarazo, la ganancia 

insuficiente de peso durante la gestación, el 

hábito de fumar, y los antecedentes maternos 

de salud-enfermedad son los principales 

factores de riesgo del BPN que se encuentran 

en Cuba.
47-50

 El “Programa Nacional para la 

Reducción del Bajo Peso al Nacer” del 

Ministerio de Salud Pública de la República 

de Cuba señala que los niños nacidos con un 

peso menor de los 2,500 g presentan un 

riesgo de mortalidad infantil y perinatal 14 

veces mayor durante el primer año de vida.
51

  

El peso al nacer (junto con otros 

indicadores del crecimiento prenatal y 

durante el primer año de vida extrauterina) 

muestra una asociación inversa con el riesgo 

de aparición en edades posteriores de la 

enfermedad isquémica coronaria, la 

enfermedad cerebrovascular, la enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica (EPOC), y la 

enfermedad renal crónica (ERC), entre otras 

afecciones.
52-54

 El peso al nacer también se 

asocia inversamente con los factores de 

riesgo de las enfermedades antes 

mencionadas, tales como la HTA, la 

resistencia a la insulina, la Diabetes mellitus, 

y la reducción de la masa activa y la función 

de los diferentes órganos de la economía. 

Barker trató de explicar las 

asociaciones anteriormente expuestas al 

plantear que una nutrición materna 

inadecuada durante el desarrollo fetal, o la 

deprivación nutrimental del niño durante el 

primer año de vida, se trasladan en edades 

ulteriores a un riesgo mayor de enfermedades 

crónicas.
55

 Según este autor, la enfermedad 

orgánica crónica se asocia con determinados 

patrones de retraso del crecimiento fetal 

debido al aporte insuficiente de nutrientes en 

las etapas intermedia y final de la gestación. 

Los tejidos del organismo exhiben períodos 

de rápida división celular que son críticos 

para el establecimiento del tamaño adecuado 

de los órganos, la definición de la reserva 

funcional orgánica, y el logro posterior de la 

funcionalidad máxima. La desnutrición 

durante esos periodos retrasaría la división 

celular, ya sea directamente (por pobre 

disponibilidad de nutrientes especificados), o 

a través de estados alterados de la actuación 

de hormonas y factores del crecimiento, de 

los cuales se destacarían la insulina y la 

hormona del crecimiento (GH) como los más 

importantes. Además, y en la opinión de 

Barker, el organismo conservaría la memoria 

de esa desnutrición temprana, lo cual 

conduciría a cambios persistentes de la 

presión arterial, el metabolismo de los lípidos 

sanguíneos, y la respuesta insulínica a la 

glucosa, entre otras alteraciones metabólicas 

y endocrinas.
55

 Esta memoria estaría 

representada por el genoma fetal y los 

mecanismos de regulación de la expresión 
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génica
§
. De todo lo anterior emerge que el 

desarrollo feto-placentario está fuertemente 

influido por mecanismos epigenéticos, los 

cuales pueden alterar la expresión de genes a 

largo plazo sin modificar la estructura 

primaria del ADN.  

Los trastornos de la diferenciación 

celular y el desarrollo embrionario y fetal 

participarían por igual en la manifestación de 

las enfermedades crónicas durante la vida 

adulta, y estos fenómenos serían la 

consecuencia de la pérdida del balance 

normal de nutrientes y metabolitos (incluido 

el oxígeno) en el ambiente intrauterino. La 

desnutrición materna provocaría alteraciones 

en el traspaso de nutrientes al feto, y con ésto, 

generaría un ambiente intrauterino adverso 

para el feto en desarrollo. La desnutrición 

materna es, por lo tanto, determinante en la 

funcionalidad de la placenta como órgano 

regulador del bienestar fetal.
57-58

 Por 

consiguiente, si la placenta sufre alteraciones 

anatómicas y/o funcionales, ello repercutirá 

directamente en el crecimiento, desarrollo y 

maduración fetal. Luego, en la 

disfuncionalidad placentaria secundaria a la 

desnutrición materna concurrirían 

mecanismos epigenéticos, disfunción 

endotelial, alteraciones de la invasividad del 

trofoblasto, estrés oxidativo, y desequilibrios 

de la actividad de las arginasas y las sintasas 

del óxido nítrico. Estos procesos celulares 

son la clave de los estudios que hoy se 

conducen a fin de dilucidar los mecanismos 

sistémicos, celulares y moleculares asociados 

a la influencia de la programación placentaria 

sobre el estado nutricional del feto humano. 

Las complicaciones propias del embarazo, 

tales como la restricción del crecimiento 

                                                           
§
 La memoria genómica de los cambios moleculares 

inducidos en el feto por la deprivación nutrimental  

intraútero ha sido acuñada en la literatura 

internacional como “la programación fetal de las 

enfermedades crónicas no transmisibles”. Para más 

detalles: Consulte la referencia [56]. 

intrauterino, la Diabetes gestacional
**

, y la 

pre-eclampsia, pueden ser entonces el 

resultado de la concurrencia de condiciones 

adversas para el feto y alteraciones 

metabólicas del ambiente intrauterino incluso 

desde el momento de su concepción.
 

 

Sobre las asociaciones entre el bajo peso al 

nacer y las enfermedades crónicas no 

transmisibles de la adultez 

 

La evidencia hoy es amplia como para 

sustentar que los adultos nacidos con BPN 

tienen un riesgo aumentado de incidencia de 

aquellas enfermedades denominadas como 

crónicas no transmisibles, entre ellas la 

hipertensión arterial (HTA), la Diabetes 

mellitus no insulino-dependiente (léase 

también de tipo 2), la enfermedad cardiaca 

coronaria, y la enfermedad cerebro vascular  

tipo  isquémica.  

La HTA es considerada una de las 

enfermedades de la civilización moderna 

causante de una importante morbimortalidad 

en muchos países del mundo actual.
59

 La 

HTA es tenida actualmente como una 

enfermedad poligénica que se interrelaciona 

estrechamente con varios factores 

ambientales, entre ellos los dietético-

alimentarios y los estilos de vida y actividad 

física.
60-61

 A su vez, la HTA es el principal 

factor de riesgo asociado a la enfermedad 

cardiovascular, seguida del tabaquismo, las 

dislipidemias, y la Diabetes mellitus tipo 2 

(DMT2).
62

  

La Tabla 1 resume los estimados de la 

prevalencia de la HTA en niños y 

adolescentes estudiados en diferentes 

regiones geográficas. La prevalencia de la 

HTA esencial en los niños y adolescentes es 

                                                           
**

 La Diabetes gestacional (DG) (léase también 

materna) se define ante estados alterados de la 

utilización periférica de la glucosa (que se muestran 

por glicemias ≥ 11.1 mmol.L
-1

 en una embarazada sin 

antecedentes de Diabetes), y se caracteriza por una 

hiperglucemia materna con la consecuente 

hiperinsulinemia.
51
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de entre el 1 – 2%,
63

 si bien estos estimados 

pueden variar, de acuerdo con los criterios 

diagnósticos y los puntos de corte empleados 

en la construcción de caso, y las poblaciones 

muestreadas; desde un 0.8% según Gillum et 

al. (1981);
64

 hasta un 2.6% de acuerdo con 

Loggie (1975);
65

 e incluso tan elevada como 

de un 9.6% tal y como lo reportaron McNiece 

et al. (2007).
66

 

Una de las peculiaridades más 

importantes del comportamiento de la tensión 

arterial (TA) en la infancia y la adolescencia 

es la variabilidad biológica de la misma.
83

 La 

TA se distribuye ampliamente en la 

población que se muestrea. Igualmente, la TA 

aumenta progresivamente a lo largo de la 

infancia. En condiciones naturales (léase 

también fisiológicas) la TA varía según la 

edad del niño | adolescente. Durante el primer 

mes de vida extrauterina, la TA sistólica 

aumenta de forma rápida, pero se enlentece 

posteriormente durante los próximos 5 años. 

Entre los 5 años de vida del niño y el inicio 

de la pubertad, la TA sistólica aumenta a 

razón de 1 – 2 mm Hg con cada año 

cumplido, mientras que la TA diastólica lo 

hace de 0.5 – 1.0 mm Hg. Las diferencias en 

el comportamiento de la TA suelen ser 

mínimas entre niños y niñas. Por el contrario, 

la adolescencia (comprendida entre los 13 y 

18 años de edad) se caracteriza por un 

notable incremento de la TA, aumento que es 

más evidente en los varones.
84

 

No obstante, lo que preocupa ahora a 

los expertos es que las cifras tensionales se 

han incrementado significativamente en los 

niños y adolescentes en los últimos 30 años, 

lo que obligaría a la revisión a la baja de los 

puntos de corte que tradicionalmente se 

emplean en la construcción de caso de la 

HTA.
85-86

 En los Estados Unidos se 

analizaron las tendencias de las cifras 

sistólica (PAS) y diastólica (PAD) de la 

presión arterial en niños y adolescentes entre 

los años 1948 y 1998, solo para observar que 

había ocurrido un incremento promedio de 

1.4 mm Hg para la PAS, y de 3.3 mm Hg de 

la PAD.
87

 

En España, Gabriel et al. (1987)
71

 

condujeron un estudio epidemiológico en la 

comunidad madrileña de Torrejón de Ardoz, 

donde encontraron una prevalencia del 2.2% 

de HTA en 2,947 niños y adolescentes con 

edades entre 6 – 18 años. En la construcción 

de caso de la HTA se empleó el percentil 95 

de las tablas de referencia.
71

 Si se hubiera 

tomado como punto de corte el percentil 90, 

la prevalencia de la HTA llegaría a ser del 

4.8%.
71

 En el estudio concluido en el 

municipio habanero de Puentes Grandes, el 

8.3% de los adolescentes encuestados 

mostraba cifras de TA > percentiles 90 de las 

tablas de referencia.
82

 

Se ha tratado de trazar la HTA en la 

niñez y la adolescencia hasta el crecimiento 

fetal intrauterino.
88

 Las condiciones 

intrauterinas adversas podrían llevar a un 

aumento de la presión arterial fetal para 

sostener la perfusión placentaria ante una 

resistencia periférica aumentada, y la presión 

arterial fetal aumentada persistiría tras el 

nacimiento. En virtud de ello, los fetos 

desnutridos intra-útero tendrían un riesgo 

mayor de ser hipertensos más adelante en la 

niñez y la adolescencia. En tal sentido, se ha 

encontrado que los niños con BPN exhiben 

un riesgo mayor de HTA en la adultez. 

Asimismo, la edad gestacional acortada, al 

igual que la inmadurez fetal, también se 

asocian con un riesgo incrementado de HTA 

en la edad adulta. El BPN se puede trasladar 

a cifras más elevadas de los valores de la 

PAS y la PAD. 

Los bebés que nacen con un peso 

normal, pero con una talla menor que la 

esperada (los denominados como “pequeños 

para la edad gestacional”) también estarían en 

riesgo incrementado de HTA.
89-90

  

  



Bajo peso al nacer y riesgo aterogénico en la adultez Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 29, No. 2 432 

 

El tamaño y el peso de la placenta 

también intervendrían en la génesis de la 

HTA durante la etapa fetal,
91-92

 en particular 

en los niños nacidos pequeños para la edad 

gestacional. Los valores de PA más elevados 

ocurrirían en los recién nacidos de pequeño 

tamaño que tuvieran placentas de gran 

tamaño.
89-90

 El peso de la placenta 

Tabla 1. Estado de la hipertensión arterial en niños y adolescentes en regiones geográficas selectas. No se 

pretende que sea una lista exhaustiva. 

 

País | Región Autor(es) y fecha Población muestreada Hallazgos 

Estados Unidos Loggie et al. (1975)
65

 Niños y adolescents: 

3 – 18 años 

2.6 

 Gillum et al. (1981)
64

 Escolares: 6 – 9 años 0.8 

 McNiece et al. (2007)
66

 Adolescentes:  

11 – 17 años 

9.4 

Inglaterra Jackson et al. (2007)
67

 Niños y adolescents: 

3 – 18 años 

2.3 

Unión Europea    

 Croacia Musil et al. (2012)
68

 Escolares primarios:  

8 – 9 años de edad 

6.6 

 Italia Genovesi et al. (2005)
69

 Escolares primarios:  

6 – 11 años de edad 

4.2 

 España Sánchez Bayle et al. (1985)
70

 Escolares 2.4 

 Gabriel et al. (1987)
71

 Escolares 2.2 

 Soler et al. (1992)
72

 Niños y adolescentes: 

9 – 17 años 

7.2 

 Elcarte et al. (1993)
73

 Niños y adolescentes 7.2 

    

Asia    

 China Liang et al. (2011)74 Niños y adolescentes Niños: 6.4 

Adolescentes: 8.1 

 India Anand & Tandon (1996)
75

 Niños y adolescentes: 

5 – 17 años 

0.47 

América Latina    

 Argentina Dei-Cas et al. (2000)
76

 Adolescentes:  

15 años de edad 

7.7 

 Brasil Olivera et al. (1999)
77

 Niños y adolescentes: 

6 – 18 años 

3.5 
¶
 

 México Yamamoto-Kimura et al. (1992)
78

 Adolescentes Varones: 5.5 

Hembras: 6.4 

 Cervantes et al.     (2000)
79

 Niños y adolescentes: 

1 – 18 años 

8.5 

 Cruz Ángeles & Ortiz-Hernández 

(2006)
80

 

Escolares: 

6 – 12 años 

8.5 

Cuba Suárez Rivera et al. (2004)
81

 Escolares:  

6 – 12 años 

0.9 

 Cabal Giner et al. (2018)
82

 Adolescentes: 

13 – 18 años 

0.7 

 
¶
 Los estimados de HTA varían según la guía y el punto de corte empleados. 
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determinaría también el descriptor anatómico 

de la HTA. Así, en aquellos recién nacidos 

pequeños con una placenta “pequeña”, la 

HTA se asocia con un índice ponderal 

disminuido. Por el contrario, en los de un 

peso placentario mayor, la HTA se relacionó 

con la circunferencia cefálica y el cociente 

circunferencia cefálica/longitud supina.  

Varios mecanismos tratan de explicar el 

elevado riesgo de HTA en los adultos nacidos 

con bajo peso. Éstos pueden responder a 

cambios en la estructura y función del riñón, 

la actividad del sistema neuroendocrino, y la 

morfofuncionalidad del árbol vascular.
93

 

El BPN se asocia con un número menor 

de nefronas, y ello de por sí ya coloca al 

sujeto en riesgo de HTA.
94

 El BPN también 

se traslada a una mayor actividad del sistema 

renina-angiotensina, así como del sistema 

simpático renal.
95

 

La desregulación del sistema 

neuroendocrino secundaria al BPN y la 

inmadurez fetal también puede influir en la 

aparición de HTA en la adultez. Se ha 

descrito la regulación “hacia arriba” del eje 

hipotálamo-hipófisis-suprarrenal junto con la 

desregulación de la respuesta al estrés.
96-97

 El 

cortisol parece desempeñar un papel 

significativo en la desregulación anotada del 

sistema neuroendocrino.
98

 El recién nacido 

con retraso en el crecimiento tiene una 

concentración de cortisol plasmático elevada 

que podría inducir una hipertensión en la vida 

adulta, quizás al mejorar la sensibilidad 

vascular a la angiotensina. 

Los cambios ocurridos en el árbol 

vascular serían otra posible explicación del 

vínculo que podría existir entre el BPN y la 

HTA en la adultez.
99-100

 La HTA se iniciaría 

en un árbol arterial rígido y poco elástico. El 

BPN afecta la vasodilatación arterial, a la vez 

que provoca rigidez arterial en recién 

nacidos, niños y adolescentes. Se ha descrito 

aumento del grosor de la pared aórtica 

incluso intra útero,
101

 al igual que del 

diámetro de las arterias coronarias y la raíz de 

la aorta. 

Los trastornos estructurales del 

endotelio vascular podrían tener un origen 

molecular.
102-103

 La restricción nutrimental 

intrauterina altera profundamente la 

angiogénesis, tal vez por inhibición de la 

expresión endotelial del factor de crecimiento 

vascular (VEFG). La interrupción de la 

actividad del VEFG se traduciría 

molecularmente por trastornos en la síntesis y 

la deposición de elastina en el endotelio 

arterial. En modelos animales, la restricción 

nutrimental intra útero produce remodelación 

endotelial extensa, reducción del contenido 

endotelial de elastina, y rigidez arterial 

aumentada.  

El BPN también puede asociarse con un 

riesgo incrementado de Diabetes mellitus tipo 

2 (DMT2) en las edades adultas.
104-105

 El 

BPN se traslada ulteriormente a situaciones 

de disrupción de la actividad hormonal del 

páncreas endocrino, y con ello, la afectación 

de la producción pancreática de insulina, y la 

consecuente aparición de estados de 

resistencia periférica a la acción de la 

hormona. Todos estos eventos hormonales 

conducirán ulteriormente al hiperinsulinismo 

(como respuesta compensatoria inicial) y el 

agotamiento pancreático y el cese de la 

secreción de insulina, después.  

Un peso inferior a 2,500 g al nacer se 

asocia con un riesgo del 45.0% de aparición 

de la DMT2 en edades posteriores.
105

 Lo 

contrario también suele ser cierto: cada 

incremento de un kilogramo en el peso del 

recién nacido reduce en un 22.0% el riesgo de 

la aparición de la DMT2.
105

 La asociación 

descrita más arriba no estaría influida por la 

herencia genética parental, ya que son solo 2 

de los 45 genes identificados que hacen a un 

sujeto susceptible a la DMT2 los que 

explicarían tal asociación.
106

  

La prevalencia de la DMT2 en las 

poblaciones adultas suele rondar el 5 – 10%, 

pero en algunas regiones geográficas como la 

América Latina;
108

 y la China
109

 y la India
110

 

(entre otras naciones asiáticas) esta cifra 

puede escalar hasta el 25.0%. En las 
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poblaciones infanto-juveniles, la prevalencia 

de la DMT2 varía entre 0.210 – 5,130 casos 

por cada 100,000 niños/adolescentes.
111

 Las 

tasas de prevalencia encontradas suelen variar 

según el área geográfica muestreada; el sexo, 

el origen étnico y la edad del 

niño/adolescente, e incluso el(los) criterio(s) 

empleado(s) en la construcción de caso.
111

  

En Cuba la prevalencia de la Diabetes 

mellitus se incrementa conforme aumenta la 

edad del sujeto:
112

 Entre 1 – 4 años: 0.2 casos 

por cada 1,000 sujetos; Entre 5 – 9 años: 0.7 

casos; Entre 10 – 14 años: 1.5 casos; y Entre 

15 – 18 años: 5.9 casos; respectivamente
††

. 

La tasa de prevalencia nacional para todas las 

edades fue de 64.3 casos por 1,000 habitantes 

al cierre del 2018.
112

   

La deprivación nutrimental intra útero 

trae consigo la instalación de un estado de 

resistencia a la insulina como la respuesta 

orgánica que asegura la continuidad del 

neurodesarrollo.
113-114

 De hecho, la muerte 

fetal sobreviene si esta respuesta adaptativa 

fracasa (por no decir que la deprivación 

nutrimental ha progresado más allá de lo 

biológicamente permisible). La resistencia a 

la insulina implica la desregulación de las 

rutas metabólicas involucradas en la 

utilización celular de la glucosa, en 

particular, a nivel del hígado y el músculo 

esquelético. Esta desregulación comprende la 

regulación “hacia abajo” del número de 

receptores a la insulina expuestos en la 

superficie de la célula, y la ruptura de la 

cascada de eventos post-receptor. 

La resistencia a la insulina también 

implica la activación de la gluconeogénesis 

hepática que provee cantidades ingentes de 

glucosa al cerebro necesitado.
115-116

 

Asimismo, la resistencia a la insulina implica 

la activación de la lipólisis a nivel del tejido 

adiposo a fin de forzar la degradación de los 

                                                           
††

 Las cifras presentadas no distinguen entre las 

distintas formas de la Diabetes, pero es factible afirmar 

que el cambio ascendente observado podría ser 

atribuido a la DMT2. 

triglicéridos almacenados en él, y la 

conversión de los mismos en cantidades 

adicionales de glucosa.
119

 Los cambios en las 

rutas metabólicas relacionadas con la 

utilización celular de la glucosa pueden 

hacerse permanentes mediante la metilación 

de los genes encargados en la expresión de 

las proteínas involucradas.
118-120

  

Los cambios que la deprivación 

nutrimental intra útero puede producir en la 

respuesta endocrina del páncreas podrían ser 

también anatomohistológicos, y se 

evidenciarían en un menor número de las 

células  productoras de insulina.
121-122

 Un 

número menor de células  secretoras de 

insulina implicaría por transitividad una 

menor capacidad de respuesta del páncreas 

endocrino ante cambios en el metabolismo 

energético del feto. 

La hemoglobina glicosilada (HbA1c) es 

un indicador sensible de la resistencia a la 

insulina y la hiperglicemia crónica.
123

 Luego, 

la existencia de estados de resistencia a la 

insulina en el feto nacido con bajo peso 

podría evidenciarse mediante la 

determinación de la HbA1c. Pfab et al. 

(2006)
124

 reportaron concentraciones séricas 

mayores de HbA1c en niños con BPN. Un 

aumento del 1.0% de la HbA1c sérica se 

trasladó a una reducción de 135 g del peso 

del recién nacido, incluso después de ajustar 

para otras variables confundidoras.
124

 

Los estados de insulinorresistencia 

descritos previamente en asociación con el 

BPN podrían trasladarse a un perfil lipídico 

proaterogénico en el sujeto adulto.
125-126

 Este 

perfil incluiría cifras disminuidas de HDL a 

la vez que aumentadas de LDL y 

triglicéridos. Sin embargo, las evidencias 

epidemiológicas no son suficientes para 

afirmar tal hipótesis.
127-129

 El colesterol de 

origen dietético es poco biodisponible y 

menos absorbible, el tamaño del pool 

corporal del colesterol es pequeño y 

relativamente constante, y por lo tanto, poco 

responsivo ante diferentes influencias 



435 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 29, No. 2 Fundora Álvarez y Zayas Somoza 

 

ambientales y culturales. Si existiera alguna 

influencia del BPN sobre el metabolismo 

lipídico en la edad adulta, ésta estaría 

oscurecida por la contribución agregada de 

factores que se presentan en el sujeto a lo 

largo de la vida adulta.
129

   

La HTA, la DMT2 y las dislipidemias 

son factores reconocidos de riesgo 

cardiovascular. En vista de las asociaciones 

discutidas entre el BPN por un lado, y las 

entidades antes referidas por el otro; sería 

solo natural especular que el peso al nacer 

también pueda influir sobre la aparición de 

algunas de las manifestaciones clínicas de la 

GCA en las edades adultas.
130

  

En varios estudios seminales, Barker 

(1995;
131

 1996
132

) encontró que la tasa de 

mortalidad en adultos que era atribuida a la 

enfermedad cardiovascular (ECV) disminuía 

a medida que el peso registrado al nacer era 

mayor. La asociación entre el BPN y la ECV 

fue finalmente examinada de manera integral 

por Knop et al. (2018).
105

 Los autores 

reunieron 33 estudios con 5´949,477 

participantes que discutían la influencia del 

BPN en la ECV en las edades adultas,
105

 y 

pudieron demostrar que por cada incremento 

en un kilogramo en el peso al nacer ocurría 

una reducción del 16.5% del riesgo de ECV 

en las edades posteriores. El efecto fue 

similar también para la enfermedad 

coronaria.
105

 

Hasta este momento, el efecto del BPN 

sobre los distintos determinantes de la ECV 

ha sido examinado aislando la influencia del 

exceso de peso y la obesidad. No obstante, no 

se puede ignorar que el exceso de peso afecta 

hoy a la quinta parte de la humanidad. La 

OMS ha calculado que en estos momentos 

viven con exceso de peso 1,600 millones de 

personas con edades mayores de 15 años.
133

 

De ellos, más de 600 millones son obesos, 

mientras que (al menos) otros 400 millones 

de obesos muestran las repercusiones clínicas 

de esta condición.
133

  

 

Las edades pediátricas no son ajenas al 

problema desatado por el exceso de peso y la 

obesidad. Se estima que entre el 5 – 10% de 

la población mundial con edades entre 5 – 19 

años sufren de peso excesivo, lo que 

significaría una cifra de 22 millones de niños 

y adolescentes.
134

 El exceso de peso y la 

obesidad se han incrementado rápidamente en 

muy poco tiempo en las edades pediátricas. 

México ocupa el primer lugar entre los países 

con la mayor tasa de obesidad infanto-

juvenil.
135

 En el año 2012 el exceso de peso 

afectaba al 9.7% de los niños con edades 

menores de 5 años.
135

 Por el contrario, entre 

los escolares (5 – 11 años de edad) este 

estimado fue del 34.4%.
135

 Es muy probable 

que un niño que sea obeso también lo sea de 

adulto.
136-137

 

En Cuba, en el año 2011, la prevalencia 

del exceso de peso entre los niños menores de 

5 años de edad fue del 18.4%.
138

 Por su parte, 

la prevalencia nacional del exceso de peso 

(categoría donde se incluyen el sobrepeso y la 

obesidad) en los adolescentes cubanos fue del 

20.3%.
138

  

Algunos epidemiólogos han explicado 

el brusco aumento en la incidencia del exceso 

de peso y la obesidad en las edades infanto-

juveniles como una (otra) de las 

repercusiones del BPN. En efecto, las teorías 

sobre la programación fetal de las 

enfermedades crónicas de la adultez y el 

fenotipo adaptativo surgieron, entre otras 

cosas, para explicar la explosión epidémica 

observada en la obesidad en los últimos 30 

años, junto con la cohorte de complicaciones 

metabólicas hoy englobadas dentro del 

constructo del “Síndrome metabólico”. Un 

estudio completado con 985 niños nacidos 

prematuramente (edad gestacional  37 

semanas) y con un peso  2,500 g demostró 

una prevalencia de obesidad del 6.1%.
139

 De 

forma interesante, la obesidad se incrementó 

con la edad del niño: 3 años de edad: 2.3%; 5 

años de edad: 6.1%; 6.5 años de edad: 7.7%; 

y 8 años de edad: 8.6%; respectivamente.
139 
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Otro estudio conducido con 1,184 escolares 

encuestados en 20 escuelas de Irán entre 2011 

– 2012 encontró una frecuencia de BPN del 

13.5%.
140

 El BPN se asoció con una mayor 

frecuencia del exceso de peso entre los 

escolares, y valores aumentados de la TA.
140

       

Varios estudios han señalado una 

relación inversa entre el peso al nacer del 

niño y el peso alcanzado en la adultez.
141-142

 

Los niños con BPN pueden mostrar un peso 

excesivo para la estatura en las edades 

adultas.
143

 De forma interesante, las 

asociaciones entre el peso al nacer y el peso 

del sujeto adulto han sido replicadas con 

otros indicadores de adiposidad global y 

regional tales como el Índice de Masa 

Corporal (IMC) y la circunferencia 

abdominal.
144

 En consecuencia, los niños que 

muestran deprivación nutrimental intra útero, 

y con ello, retraso del crecimiento 

intrauterino, pueden estar en riesgo 

aumentado de una mayor adiposidad tras el 

nacimiento. 

El exceso de peso y la obesidad en las 

edades infanto-juveniles han modificado 

sustancialmente la epidemiología de las 

enfermedades crónicas no transmisibles, lo 

que explicaría (en parte) el alza en las cifras 

tensionales promedio que se han descrito en 

años recientes, así como una mayor 

incidencia de la DMT2;
145-147

 eventos éstos 

que se trasladarán a incidencias aumentadas 

de las distintas formas de la GCA (entre otras 

entidades).
148

  

Las asociaciones entre el peso al nacer 

y el peso alcanzado en la adultez no se 

explicarían completamente ni por la 

constitución genética del recién nacido, ni por 

los cambios epigenéticos introducidos en el 

genoma fetal en respuesta a la deprivación 

nutrimental intra útero.
56 

Una vez que nace 

un niño desnutrido, se implementa un 

esquema de repleción nutricional a fin de 

“forzarlo” a que obedezca las tasas 

poblacionales de crecimiento y desarrollo, de 

acreción tisular y orgánica, y de ganancia de 

peso y en tamaño lineal.
149-150

 Sin embargo, 

el estado de insulinorresistencia instalado 

intra útero, y perpetuado extrauterinamente, 

puede impedir la utilización correcta de la 

energía y las proteínas nutrimentales 

administradas.
56

 El exceso de energía 

metabólica se depositará preferencialmente 

en el espesor de los órganos macizos (como 

el hígado) y el músculo esquelético, y la 

circunferencia abdominal; manteniendo (y 

agravando a la vez) la resistencia periférica a 

la insulina. En virtud de estos presupuestos,  

muchos investigadores conceden una mayor 

importancia pronóstica al rápido aumento del 

peso en el niño que nace con bajo peso, antes 

que al peso (absoluto) registrado en ese 

momento.
151-153

 

Se puede tener una mejor visión de la 

influencia del BPN en la aparición y 

progresión de las enfermedades crónicas no 

transmisibles de la adultez si el peso del 

adulto es sustituido por la presencia del 

Síndrome metabólico (SM). El SM suele 

afectar a la tercera parte de los adultos con 

obesidad abdominal.
154-155

 El SM es un 

constructo clínico-metabólico que trata de 

explicar la repercusión de la 

insulinorresistencia sobre el endotelio 

vascular, la funcionalidad renal, la 

inflamación, y el metabolismo lipídico.
156

 Si 

el BPN puede trasladarse hasta estados de 

insulinorresistencia, daño endotelial, 

pancreático y renal, y adiposidad hepática y 

abdominal, entonces es solo natural que el 

BPN se asocie con un riesgo aumentado de 

ocurrencia del SM. 

 Varios estudios han sugerido que el 

BPN determina una mayor incidencia del SM 

en la adultez. Ramadhani et al. (2006)
157

 

enrolaron 744 adultos holandeses con edades 

entre 26 – 31 años en el estudio ARYA (del 

inglés Atherosclerosis Risk in Young Adults) 

para examinar el efecto del BON en 

determinantes selectos del estado 

cardiovascular y cardiometabólico. El peso al 

nacer se asoció negativamente con la TAD, la 

glicemia en ayunas, y el colesterol total y la 

fracción LDL del mismo.157 Asimismo, el 
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BPN se asoció con una frecuencia 

incrementada de hipertrigliceridemia y TAS 

elevada dentro de los determinantes del 

SM.
157

  

Jornayvaz et al. (2010)
158

 condujeron el 

estudio CoLaus con los supraobjetivos de 

determinar la prevalencia de la enfermedad 

ateroesclerótica en la ciudad suiza de 

Lausana, por un lado; y descifrar los 

determinantes moleculares de los factores de 

riesgo cardiovascular que se revelaran 

durante el mismo. Para ello, reunieron a 

2,546 adultos de uno u otro sexo con edades 

entre 35 – 75 años delos que se obtuvieron el 

peso al nacer, y las cifras corrientes de leptina 

y adiponectina: dos reconocidas 

adipocitoquinas.
158

 Los adultos nacidos con 

BPN mostraron una mayor frecuencia de 

obesidad y DMT2.
158

 Los adultos nacidos con 

BPN también mostraron valores absolutos 

elevados de leptina: la adipoquina 

relacionada con el tamaño del tejido adiposo 

abdominal y la resistencia a la insulina.
158

 

Los valores de leptina también 

permanecieron elevados cuando se 

corrigieron según el tamaño de la grasa 

corporal del sujeto.
158

 

Xiao et al. (2010)
159

 reunieron 2,019 

adultos chinos nacidos entre 1921 – 1954 

para examinar las asociaciones entre el BPN 

y el SM. La frecuencia del SM en la serie de 

estudio fue del 26.7%.
159

 La mitad más uno 

de los adultos encuestados tenía al menos 2 

componentes del SM.
159

 Los adultos con SM 

fueron los que mostraron un menor peso al 

nacer.
159

 Coincidentemente, estos adultos 

fueron aquellos con edades más avanzadas.
159

 

El riesgo de un mayor número de 

componentes del SM fue un 66.0% mayor 

(95% IC: 1.18 – 2.34; p < 0.05) entre los 

adultos con un peso al nacer < 2,500 g.
159

 

Este riesgo fue del 33.0% entre los adultos 

nacidos con 2,500 – 3,000 g.
159

  

Por último, Freitas da Silveira y Lessa 

Horta (2008)
160

 condujeron un meta-análisis 

con 11 estudios y 5,867 sujetos cuya edad 

promedio fue de 50.7 años. Los autores 

demostraron que los niños nacidos con un 

bajo peso tuvieron un riesgo 2.5 veces (OR = 

2.53; IC 95% = 1.57 – 4.08; p < 0.05) de 

presentar SM en la adultez.
160 

 

CONCLUSIONES 
 

La deprivación nutrimental intra útero 

desencadena un estado de resistencia a la 

acción de la insulina como mecanismo 

adaptativo a la vez que protector del 

neurodesarrollo. Puede que la 

insulinorresistencia le permita al feto 

sobrevivir al adverso medio intrauterino, pero 

también resulta en daños orgánicos que 

pueden volverse permanentes, y que 

significan un riesgo aumentado de 

enfermedades crónicas como la cardiopatía 

isquémica y la enfermedad coronaria. La 

deprivación nutrimental intra útero también 

trae consigo la modificación epigenética del 

genoma fetal, y con ello, la posibilidad cierta 

de que tales modificaciones puedan 

transmitirse a las generaciones venideras, y 

con ellas, y mediante ellas, el riesgo de la 

ocurrencia de las enfermedades crónicas no 

transmisibles de la adultez. Por todas estas 

razones (y otras que la investigación 

biomédica develará en próximos empeños), el 

BPN debe reconocerse como una señal 

temprana de la ateroesclerosis.     

 

EPÍLOGO 
 

Hoy se reconoce que la deprivación 

nutrimental intra útero impacta no solo sobre 

el estado de salud y la supervivencia post 

partum del recién nacido, sino también sobre 

la evolución extrauterina del mismo a 

mediano y largo plazo. Luego, el tiempo que 

media entre el momento de la concepción y 

los primeros dos años de vida extrauterina se 

revela como una ventana única de 

intervención alimentaria, nutrimental y 

metabólica a fin de asegurar un producto 

saludable de la concepción, la realización del 

potencial genético de crecimiento y 
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desarrollo del niño, y lo que se destacado 

como el supraobjetivo de todas las acciones 

que se conduzcan durante estos “primeros 

1,000 días” en la vida del ser humano: la 

prevención de las enfermedades crónicas no 

transmisibles que permanecen actualmente en 

el mundo (y en Cuba) como las primeras 

causas de morbimortalidad.    

 

Futuras extensiones 

 

Se ha acumulado un caudal suficiente 

de evidencias que sostienen el impacto 

negativo del BPN sobre la integridad 

endotelial y la utilización periférica de la 

glucosa como parte de los cambios que la 

desnutrición intra útero trae consigo para el 

feto. Es más que plausible afirmar que los 

niños nacidos con bajo peso sean distinguidos 

tempranamente y sujetos a intervenciones 

personalizadas para aminorar el riesgo del 

exceso de peso, la acumulación excesiva de 

grasa corporal, y la resistencia a la insulina. 

No obstante, las asociaciones entre el BPN y 

la ateroesclerosis pueden estar “coloreadas” 

por otros factores extrauterinos como la 

ganancia rápida de peso durante los primeros 

meses de vida extrauterina, el sedentarismo, 

los malos hábitos dietético-alimentarios, e 

incluso la urbanización acelerada de las 

poblaciones humanas.
161-162

 Futuras 

investigaciones deben entonces examinar el 

efecto de tales covariables en las asociaciones 

descritas. 

Otros autores plantean que el BPN no 

puede ser tenido como un problema de salud 

en las sociedades industrializadas, y por lo 

tanto, cualquier discusión sobre la influencia 

de este predictor sobre el estado de salud de 

sujetos y poblaciones debe ser superada por 

la búsqueda de otros predictores.
163

 No 

obstante, se llama (nuevamente) la atención 

sobre la pervivencia de los factores de riesgo 

para el BPN, entre ellos, la edad materna, el 

estado nutricional de la madre en el momento 

de la concepción, la presencia de anemia (una 

asignatura pendiente todavía), la prevalencia 

de hábitos tóxicos maternos como el 

tabaquismo, el alcoholismo y la 

drogadicción; e incluso el entorno socio-

económico y cultural dentro del cual se 

desenvuelve la unidad madre-niño. Luego, 

los equipos de salud deben ser educados en la 

prevención del BPN, y la promoción de 

hábitos de vida y alimentación saludables en 

las mujeres, las madres, las familias, y las 

sociedades.  
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SUMMARY  

 

Low weight at birth (LWB) constitutes a global 

health problem presenting usually among 10 – 

15% de live births, and affecting in particular 

those countries with low and middle incomes. 

LWB might affect the child´s survival and his/her 

subsequent growth and development, 

neurodevelopment specially. LWB is also seen as 

early signal of atherosclerosis in the face of an 

increasing number of reports stating that children 

with LWB might exhibit higher rates of the 

different manifestations of the Major 

Atherosclerotic Crisis (MAC) in adulthood, 

coronariosclerosis and cerebrovascular disease 

among them. In addition, LWB children might 

have a higher risk of excessive global body and 

abdominal weight at later ages. Likewise, 

children born with low weight might show a 

higher prevalence of blood hypertension (BHT) 

and type 2 Diabetes (T2DM): events worsening 

the evolution of atherosclerosis. Long-term 

follow-up of LWB children might imply the timely 

and early identification of biochemical 

alterations anticipating the Metabolic Syndrome 

(MS) such as altered states of the peripheral use 

of carbohydrates, dyslipidemias and 

hyperuricemia. Long term follow-up of these 

children might also imply detection of azotemia 

and albuminuria as markers of kidney damage. 

Recognition of LWB as an early signal of 
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atherosclerosis would make possible adequate 

pharmacological and dietetic interventions, and 

hence, reduction of risk of acute athero-occlusive 

events in adulthood, all of these leading to a 

prolonged life expectancy and a higher quality of 

life. Fundora Álvarez V, Zayas Somoza EM. 

Low weight at birth as an early atherosclerotic 

lesion. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 

2019;29(2):426-449. RNPS: 2221. ISSN: 1561-

2929. 

 

Subject headings: Low weight at birth / 

Atherosclerosis / Cardiovascular diseases.  
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