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CRECIMIENTO PERINATAL ASOCIADO AL EXCESO DE PESO 
CORPORAL EN ESCOLARES HOLGUINEROS 
 

Galina Galcerán Chacón1, Vladimir Ruiz Álvarez2¶, Milagros Alegret Rodríguez3¥, María Elena 
Díaz Sánchez4£, Manuel Hernández Triana5β. 
 

RESUMEN 
  

Justificación. Los eventos perinatales (que pueden presentarse desde la etapa temprana de la vida 

intrauterina hasta después del nacimiento) se asocian con el exceso de peso corporal en el adulto. 

Material y método. La naturaleza y fuerza de la asociación enunciada previamente se evaluaron 

mediante un estudio observacional, analítico, del tipo casos y controles, con escolares de 6-11 

años de edad domiciliados en el municipio Holguín (Holguín, Cuba), nacidos de madres con 

similar edad gestacional (entre 37 – 42 semanas), comparables respecto del sexo y la edad, y sin 

afecciones de la salud, entre 2007 y 2008: Casos: Sobrepeso presente: 200 niños con puntaje z del 

Índice de Masa Corporal (IMC) > 1 desviación estándar respecto del valor de referencia (NCHS 

National Center for Health Statistics) para niños del mismo sexo y edad; Controles: Peso normal: 

200 niños con puntaje z del IMC entre 1 desviación estándar del valor de referencia. La fuerza de 

la asociación entre los eventos perinatales y el peso corporal del escolar examinado se estimó de 

las correspondientes razones de disparidad. Resultados. El exceso de peso corporal en el escolar se 

asoció fuertemente con la insuficiente ganancia de peso durante el embarazo y el bajo peso al 

nacer, las enfermedades maternas asociadas, y el bajo peso corporal de la madre al inicio del 

embarazo. Conclusiones. En los niños nacidos con afectación del crecimiento fetal el control de la 

ganancia de peso acelerada en los primeros meses de vida adquiere relevante importancia para la 

prevención del desarrollo futuro de obesidad. Galcerán Chacón G, Ruiz Alvarez V, Alegret 

Rodríguez M, Díaz Sánchez ME, Hernández Triana M. Crecimiento perinatal asociado al exceso 

de peso corporal en escolares holguineros. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2014;24(2):190-210. 

RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929.  
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INTRODUCCIÓN  
 

Los síndromes genéticos y endocrinos 

explican solo el 1% de la obesidad infantil. 

El 99% restante corresponde al concepto de 

la “obesidad nutricional”.
1
 La obesidad en la 

edad pediátrica es de causa multifactorial, y 

se han identificado factores como la 

alimentación materna y fetal,  el crecimiento 

en el primer año de vida,
2
 la dieta,

3
 el nivel 

de actividad física,
4
 los hábitos  

alimentarios, los estilos de vida, y la 

condición socio-económico de la 

comunidad.
5
  

Las alteraciones en los períodos críticos 

del desarrollo humano (como lo son el 

crecimiento intrauterino y el período 

postnatal temprano) pueden tener 

implicaciones para la salud posterior del ser 

humano.
6
 Los estudios epidemiológicos 

realizados en los 1980s permitieron 

considerar que la desnutrición en la vida 

intrauterina incrementa el riesgo de padecer 

enfermedades crónicas en la vida adulta. De 

ahí se especuló que los individuos que 

experimentan desnutrición fetal suelen estar 

programados para almacenar nutrientes 

desde la infancia y hasta la edad adulta.
7
  

En base a lo anterior, el Dr. David J. 

Barker, epidemiólogo de la Universidad de 

Southampton (Reino Unido) propuso en los 

1990s la hipótesis sobre el origen fetal de las 

enfermedades crónicas,
7
 la cual plantea que 

la inadecuada nutrición del embrión que 

ocurre en la  mitad final del embarazo 

conduce a un crecimiento fetal insuficiente. 

Este crecimiento incongruente del feto 

programa desde entonces la posibilidad de 

eventos mórbidos en la adultez. 

La hipótesis de Barker expone dos 

premisas que pueden ser caracterizadas 

como “recuerdos genéticos de memoria 

negativos”. El primero de ellos se basa en 

que durante el período fetal (desde la novena 

semana de la concepción hasta el final del 

embarazo) ocurre la fase de crecimiento 

rápido tisular (CRT), que continúa incluso 

después del nacimiento, y cuyo promotor 

fundamental lo constituye la división celular 

(DC). Diferentes tejidos del organismo que 

se destacan por crecer durante los períodos 

llamados “críticos”, cuando la división 

celular es muy apresurada, dependen, sin 

dudas, del aporte continuo de nutrientes y 

oxígeno, así como de la adaptación del feto a 

las carencias. En los fetos mal nutridos, 

indudablemente, existe un retardo de la DC, 

y consecuentemente, una reducción del 

número de células que componen los tejidos 

que experimentan un crecimiento tisular 

rápido.  

El otro “recuerdo genético de memoria 

dañino” acontece desde el momento del 

nacimiento hasta la edad adulta, y explicaría 

cómo esta inadecuada nutrición embrionaria 

sería la causa de cambios en la distribución y 

las funciones de diferentes células, lo que 

produciría alteraciones persistentes tanto de 

la secreción hormonal y la actividad 

metabólica, como de la estructura y función 

de diversos órganos corporales, cambios que 

permanecen latentes en la memoria corporal 

casi desde la implantación del huevo, y que 

tienen una posibilidad elevada de tornarse 

patológicos hacia las edades puberales o 

adultas.
8
  

El crecimiento fetal no se produce de 

forma progresiva y uniforme durante la 

división y la multiplicación celulares, sino 

que resulta de la mezcla e integración de 

diferentes procesos anabólicos y enzimáticos 

influenciados por la dotación genética y el 

ambiente.
9
 En la primera mitad del 

embarazo, en particular durante el primer 

trimestre, se atraviesa por una etapa 

anabólica, en la cual la madre debe acumular 

grasa para garantizar el aporte de sustratos al 

feto, proceso mediado por la acción de la 

insulina.  

Durante la segunda mitad de la 

gestación, el feto crece muy rápidamente y, 

por lo tanto, necesita un aporte extra de 

energía que debe obtener, ya no sólo de la 

alimentación de la madre, sino también de 
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las reservas que ésta ha acumulado en la 

etapa previa.
9
 En consecuencia, la 

probabilidad de una madre malnutrida, que 

no acumula los nutrientes necesarios (tanto 

en cantidad como calidad), de tener  un niño 

con bajo peso al nacer es más elevada.  

Los estudios genéticos han demostrado 

que el estado nutricional de la madre 

(incluyendo el período de la 

preimplantación) influye sobre el estado 

epigenético del feto mediante 

modificaciones que se producen a nivel del 

ADN. Las alteraciones epigenéticas tienen 

efectos sobre la estructura y la estabilidad de 

la cromatina, la modulación de genes 

específicos y la impronta genómica.
10

 

No existe evidencia sólida que relacione 

el peso al nacer y la ocurrencia de obesidad 

en el período escolar. Algunos estudios 

sugieren la existencia de una relación 

directa, y postulan que el alto peso al nacer, 

sumado al incremento de peso por encima de 

lo esperado durante los primeros años de 

vida, constituirían todos condiciones 

favorecedoras de obesidad en la infancia.
11-12

 

Otros estudios sugieren, sin embargo, una 

relación en forma de “J” o de “U” entre el 

peso al nacer y la obesidad en el período 

escolar, con un mayor riesgo de obesidad 

para los valores extremos del peso al 

nacer.
13-16

 Algunos indicadores, como la 

circunferencia de la cintura y la sensibilidad 

a la insulina, también muestran una relación 

en forma de “U” con el peso al nacer. La 

hiperinsulinemia precede al desarrollo de 

otros factores de riesgo cardiovascular.
17

 

Se describen al menos tres períodos 

críticos para el desarrollo de la obesidad 

infantil: la vida fetal; el período de 

adiposidad de rebote entre los 4 y los 6 años, 

en el cual el índice de masa corporal (IMC), 

después del aumento observado en la 

infancia que va seguido de la reducción en 

los valores, empieza otra vez a 

incrementarse gradualmente; y finalmente el 

período de la adolescencia.
18-19

 

Se han identificado eventos en las etapas 

tempranas de la vida que favorecen el 

desarrollo de la obesidad infantil, como el 

peso de la madre, la diabetes gestacional, la 

alimentación del niño con fórmulas lácteas 

diferentes de la leche materna, la 

introducción temprana de alimentos 

sólidos,
20 

la ganancia acelerada de peso en 

los primeros meses de la vida,
21

 el 

tabaquismo materno durante la gestación,
22

 

el bajo nivel educacional de los padres,
23

 el 

peso al nacer,
24

 la obesidad familiar,
25 

y el 

tiempo excesivo que consume el niño frente 

a la televisión o enfrascado en juegos 

electrónicos.
26

 Por su parte, un adecuado 

nivel de actividad física
27

 y la lactancia 

materna
28

 han sido informados como 

aparentemente protectores contra la obesidad 

en edades escolares. 

Cuba se encuentra en una etapa avanzada 

de la transición nutricional, en la cual 

concurren las enfermedades crónicas no 

transmisibles con las deficitarias. La 

prevalencia de Diabetes en el país durante 

las últimas dos décadas ha crecido en 

paralelo al incremento del sobrepeso 

corporal de la población adulta.
29

 Las 

predicciones para los años 2030 y 2050 

colocan a Cuba en un lugar prioritario de la 

Latinoamérica, pero, a la vez, como el país 

en el cual las intervenciones dirigidas a la 

reducción de los factores de riesgo del 

desarrollo del sobrepeso y la obesidad 

tendrían el mayor impacto.
30

 

La prevalencia del bajo peso al nacer en 

Cuba es baja, y se ha mantenido en cifras de 

alrededor del 5% en la última década.
31

 En el 

año 2013 nacieron 6,369 niños con bajo peso 

en todo el país. Ellos también deben 

constituir el blanco de las acciones a 

emprender para prevenir la obesidad y la 

diabetes. Los niños que nacen con un peso 

insuficiente y crecen después de forma 

acelerada durante el primer año de vida se 

encuentran en riesgo ulterior de acumulación 

de grasa corporal, y con ello, sobrepeso 

corporal,
32

 hiperinsulinemia,
33

 resistencia a 
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la insulina, y diabetes futura. Deben ser 

estructuradas acciones y políticas de 

asistencia dirigidas hacia esos niños con el 

objetivo de lograr un crecimiento post-natal 

no acelerado que evite tales riesgos.  

En virtud de todo lo anterior, se ha 

conducido el presente estudio con vistas a 

identificar la relación que pueda existir entre 

el desarrollo del sobrepeso corporal en la 

edad escolar y los eventos relacionados con 

el crecimiento fetal y durante el primer año 

de vida extrauterina.   

 

MATERIAL Y MÉTODO  
 

Se realizó un estudio observacional, 

analítico, del tipo de casos y controles. La 

población objeto de estudio estuvo 

constituida por los escolares de uno u otro 

sexo con edades entre 6 y 11 años que 

fueron atendidos entre 2007 y 2008 por los 

Grupos Básicos de Trabajo (GBT) de la 

Atención Primaria de Salud (APS) del 

municipio Holguín, provincia Holguín 

(Cuba). Se informó a madres, padres, o en su 

defecto, personas encargados de la 

guarda/custodia del niño, sobre los objetivos 

del estudio y los resultados esperados. Se 

solicitó el correspondiente consentimiento 

escrito para la inclusión del escolar en el 

estudio, y se aseguró la confidencialidad de 

los datos obtenidos.  

Los escolares estudiados se asignaron a 

uno de 2 grupos posibles de acuerdo con el 

valor estandardizado del Índice de Masa 

Corporal (IMC): Grupo I: Escolares con 

sobrepeso: Escolares con un puntaje z del 

IMC que fuera > 1 desviación estándar 

respecto del valor de referencia del propio 

según el sexo y la edad tal y como lo ha 

definido el National Health Center Statistics 

(NCHS) de los Estados Unidos;
34

 y Grupo 

II: Escolares con peso normal: Escolares con 

un puntaje z del IMC incluido dentro de ±1 

desviación estándar del valor de referencia.
34

 

En cada grupo se aseguró una proporción 

similar de niños y niñas. Los niños con 

puntajes z para el IMC superiores a las 2 

desviaciones estándar del valor de referencia 

fueron clasificados como obesos, y se 

incluyeron en este Grupo II. 

Inicialmente se seleccionaron los casos 

de sobrepeso. Hecho esto, se seleccionaron 

los sujetos controles correspondientes en 

proporción 1:1 de entre aquellos con un peso 

corporal normal, y que fueran homogéneos 

en cuanto al sexo, la edad, y la zona de 

residencia; así como respecto del momento 

del nacimiento (entre las 37 – 42 semanas de 

edad gestacional de la madre), y la ausencia 

de afecciones de salud. Se excluyeron del 

estudio aquellos escolares con obesidad 

secundaria a trastornos neuroendocrinos, la 

administración de fármacos, o de causa 

genética; o que no contasen en sus historias 

clínicas con los datos requeridos por el 

diseño experimental de la presente 

investigación. 

En cada escolar se midieron la estatura, 

el peso corporal, la circunferencia de la 

cintura, la circunferencia de la cadera, y la 

circunferencia del brazo mediante técnicas 

estandardizadas.
35-37

 Se calcularon los 

valores respectivos del puntaje z de la Talla 

para la Edad (T/E), el Peso para la Edad 

(P/E), el IMC, y el Índice Cintura/Cadera 

(ICC). Los valores de la T/E, P/E, e IMC 

para los niños del estudio se compararon con 

los valores propios para el sexo y la edad 

según las tablas de referencia del NHCS.
34

 

La ganancia de peso durante el 

embarazo para las gestantes con diferentes 

IMC al inicio del embarazo fue evaluada 

utilizando las recomendaciones establecidas 

por el Instituto de Medicina de los Estados 

Unidos (IOM) en el año 1990.
38

 Así, la 

ganancia de peso de la madre durante el 

embarazo se estratificó según el peso 

corporal en el momento de la captación 

como sigue: Peso al inicio del embarazo: 

Bajo: 12.5 – 18.0 Kg de ganancia de peso; 

Normal: 11.5 – 16.0 Kg; Sobrepeso: 7.0 – 

11.5 Kg; y Obesidad: 6.0 – 7.0 Kg; 

respectivamente.
38
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Las variables relacionadas con el 

crecimiento fetal comprendieron el peso al 

nacer, la longitud supina al nacer, la 

circunferencia cefálica al nacer, el IMC de la 

madre al inicio y al final del embarazo, y la 

ganancia de peso durante el embarazo. El 

peso al nacer (≥ 2,500 g | ≥ 3,000 g), la 

longitud supina al nacer (≥ 47 cm), la 

circunferencia  cefálica  al  nacer (≥ 32 cm), 

y el IMC de la madre al inicio y el final del 

embarazo (≥ 26.1 Kg.m
-2

) fueron 

dicotomizados según los puntos de corte 

referidos previamente.
38

  

El punto de corte de 2,500 g para la 

clasificación del peso al nacer ha sido 

utilizado por la Organización Panamericana 

de la Salud (OPS) desde el año 1987.
39

 La 

regla de clasificación del bajo peso al nacer 

se comporta de la manera siguiente: Bajo 

peso al nacer: < 2,500 g; Peso adecuado al 

nacer: 2,500 – 2,999 g; y Peso excesivo al 

nacer: ≥ 3,000 g; respectivamente. 

En el establecimiento de los puntos de 

corte para la longitud supina y la 

circunferencia cefálica se utilizó el valor 

mínimo de los intervalos de referencia que 

se utilizan en Cuba, a saber: Longitud 

supina: 47.0 – 52.5 cm; y Circunferencia 

cefálica: 32.0 – 36.4 cm; respectivamente.
40

 

Luego: Crecimiento longitudinal 

inadecuado: Longitud supina < 47.0 cm; y 

Crecimiento cefálico inadecuado: 

Circunferencia cefálica < 32.0 cm. 

Las variables relacionadas con el 

crecimiento durante el primer año de vida 

del niño fueron las siguientes: peso a los 4 

meses de edad (> 3.5 kg), peso al año de 

edad; y ganancia de peso entre el nacimiento 

y los 4 meses de edad, entre los 4 meses y el 

primer año de vida, y entre el nacimiento y 

el primer año (> 8.5 kg). Las variables 

fueron dicotomizadas tomando los valores 

de referencia utilizados en Cuba para la 

evaluación del crecimiento durante el primer 

año de vida.
40

 

 

El hábito de fumar de la madre y las 

enfermedades asociadas al embarazo 

(anemia, hipertensión arterial, Diabetes 

mellitus, infección del tracto urinario, y 

sepsis vaginal) fueron categorizadas 

convenientemente. 

Los datos recuperados de los niños 

estudiados fueron almacenados en un 

contenedor digital creado con EXCEL 

versión 7.0 para OFFICE de WINDOWS 

(Microsoft, Redmond, Virginia, Estados 

Unidos). La existencia de diferencias entre 

los valores promedio de las variables 

cuantitativas del estudio se estimó mediante 

la prueba “t” de Student para muestras 

independientes. La correlación entre las 

variables cuantitativas se identificó y estimó 

mediante el estadígrafo de Pearson. La 

fuerza de la correlación encontrada fue 

estimada mediante el cálculo de la 

correspondiente razón de disparidad. 

Mediante técnicas de análisis discriminante 

se explicó la ausencia | presencia de la 

obesidad en el escolar a partir de las 

variables predictoras consideradas. 

El procesamiento de los datos y el 

análisis estadístico de los resultados se 

realizaron con el paquete SPSS de gestión 

estadística versión 11.5 (SPSS Inc., New 

York). Se empleó un nivel de significación 

del 5% para denotar los eventos de interés 

como significativos estadísticamente.  

 

RESULTADOS 
 

El estudio se completó con 400 niños 

distribuidos homogéneamente según el sexo: 

Varones: 200; Hembras: 200; 

respectivamente. La Tabla 1 muestra las 

características antropométricas de las niñas y 

niños incluidos en el estudio. Se aseguró la 

constancia de la edad y la talla para las 

distintas categorías de la serie de estudio. 

Independientemente del sexo, los niños con 

sobrepeso mostraron valores significativa-

mente elevados de la correspondiente 

característica antropométrica: Peso: 
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Varones:  = +11.3 kg (t = 12.1; p < 0.05) 

vs. Hembras:  = +13.9 kg (t = 12.1;            

p < 0.05); IMC: Varones:  = +6.3 Kg.m
-2

   

(t = 29.2; p < 0.05) vs. Hembras:  = +7.9 

Kg.m
-2

 (t = 30.4; p < 0.05);  Circunferencia 

del brazo: Varones:  = +4.3 cm (t = 20.0;   

p < 0.05) vs. Hembras: +5.1 cm (t = 19.9;    

p < 0.05); Circunferencia de la cintura: 

Varones:  = +17.8 cm (t = 28.6; p < 0.05) 

vs. Hembras:  = +16.1 cm (t = 24.8;           

p < 0.05); y Circunferencia de la cadera: 

Varones:  = +12.7 cm (t = 15.1; p < 0.05) 

vs. Hembras:  = +11.5 cm (t = 11.0;           

p < 0.05); respectivamente. 

La Tabla 2 muestra las dimensiones 

corporales al nacer del niño estudiado, las 

características antropométricas de las 

madres, la presencia de enfermedades de la 

madre durante el embarazo, la práctica de 

tabaquismo durante la gestación, y la 

ganancia de peso durante el embarazo; para 

cada uno de los subgrupos conformados en 

base al peso para la talla. Los escolares con 

sobrepeso mostraron al nacer valores 

estadísticamente menores de la longitud 

supina ( = -0.9 cm; t = 6.92; p < 0.05), el 

peso ( = -322.0; t = 7.32; p < 0.05), y la 

circunferencia cefálica ( = -0.6; t = 5.2;      

p < 0.05). 

El 15.0% de los niños estudiados 

presentaron al nacer valores de la longitud 

supina < 47 cm. Los valores disminuidos de 

la longitud supina al nacer se asociaron con 

el sobrepeso del escolar: Peso normal: 6.0% 

vs. Sobrepeso: 24.0% ( = -18.0%;             

² = 25.4; p < 0.05). Fue casi 5 veces más 

probable encontrar un escolar con una 

longitud supina al nacer < 47 cm entre los 

sobrepesos. 

 

 

El 5.3% de los niños estudiados tuvieron 

al nacer valores de la circunferencia cefálica 

< 32 cm. Aunque los valores reducidos de la 

circunferencia cefálica al nacer se 

concentraron en los escolares con sobrepeso, 

la diferencia observada no fue significativa: 

Peso normal: 3.5% vs. Sobrepeso: 7.0%;     

 = -3.5%; ² = 2.5; p > 0.05. El valor de 1 

quedó incluido dentro del intervalo al 95% 

para la correspondiente razón de disparidad: 

OR = 2.07; IC 95%: 0.82 – 5.26.  

 

 

 

 

Tabla 1. Valores promedios de las variables antropométricas obtenidas en los niños participantes en el 

estudio. 

 

Característica Normopesos Sobrepesos 

 Niñas Niños Niñas Niños 

Número 100 100 100 100 

Edad, años 8.9 ± 1.7 8.9 ± 1.7 8.9 ± 1.7 8.9 ± 1.7 

Talla, cm 133.3 ± 11.7 131.1 ± 10.1 133.3 ± 9.0 132.2 ± 9.1 

Peso, kg 29.1 ± 6.6 27.8 ± 5.2 43.0 ± 9.4 
¶
 39.1 ± 7.8 

¶
 

IMC, kg.m
-2

 16.1 ± 1.0 16.0 ± 0.8 24.0 ± 2.4 
¶
 22.3 ± 2.0 

¶
 

Circunferencia de la cintura, 

cm 

56.1 ± 2.9 55.1 ± 2.5 72.2 ± 5.8 
¶
 72.9 ± 5.7 

¶
 

Circunferencia de la cadera, 

cm 

70.5 ± 7.6 66.7 ± 5.2 82.0 ± 7.2 
¶
 79.4 ± 6.6 

¶
 

Circunferencia del brazo, cm 17.6 ± 0.9 17.8 ± 1.0 22.7 ± 2.4 
¶
 22.1 ± 1.9 

¶
 

     
¶
 p < 0.05 

Fuente: Registros del estudio. 

     



196 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 24, No. 2 Galcerán Chacón y cols. 

 

 

  

Tabla 2. Estado de las variables relacionadas con el crecimiento fetal 

    

    

Característica Peso normal Sobrepeso Interpretación 

Número  200 200  

Longitud supina al nacer, cm 51.2 ± 1.3 50.3 ± 1.5 
¶
 t = 10.0  

Longitud supina al nacer   ² = 25.4 

 < 47 cm 6.0 24.0 p < 0.05 

 ≥ 47 cm 94.0 76.0 OR = 4.94  

[2.53 – 9.64] 

Circunferencia cefálica al nacer, cm 33.9 ± 1.2 33.3 ± 1.1 
¶
 t = 5.2 

Circunferencia cefálica al nacer   ² = 2.5 

 < 32 cm 3.5 7.0 p > 0.05 

 ≥ 32 cm 96.5 93.0  

Peso al nacer, Kg 3,149 ± 440 2,827 ± 550 
¶
 t = 9.14 

Peso al nacer   ² = 34.844 

 < 2,500 g 7.0 30.0 p <  0.05 

 ≥ 2,500 g 93.0 70.0 OR = 5.1 

[2.8 – 9.0] 

Peso al nacer   ² = 19.4 

 < 3,000 g 36.0 58.0 p <  0.05 

 ≥ 3,000 g 64.0 42.0 OR = 2.5 

[1.6 – 3.7] 

IMC de la madre al inicio del 

embarazo, % 

  ² = 47.9 

p < 0.05 

 < 19.8 Kg.m
-2

  3.5 22.0 

 19.8 – 26.0 Kg.m
-2

 83.0 52.5 

 > 26.0 Kg.m
-2

 12.5 15.5 

Ganancia de peso al final del 

embarazo, Kg 

14.1 ± 9.7 12.2 ± 2.7 
¶
 t = 2.66 

Ganancia de peso al final del 

embarazo 
¥
, %   

  ² = 39.21 

p < 0.05 

  Insuficiente 4.5 24.0 

 Adecuada 90.5 76.0 

 Excesiva 5.0 0.0 

Enfermedades de la madre durante el 

embarazo, % 

37.0 61.0 ² = 23.05 

p < 0.05 

OR = 2.66 

[1.8 – 4.0] 

Tabaquismo materno, % 16.5 16.5 ² = 1.000 

 

 
¥
 Según las referencias del Instituto de Medicina de los Estados Unidos (IOM) en el año 

1990. 
95

 Las embarazadas con bajo peso en el momento de la captación, peso normal, 

sobrepeso, u obesidad, deberían aumentar 12.5 – 18.0, 11.5 – 16.0, 7.0 – 11.5, y 6.0 – 

7.0 Kg durante el embarazo, respectivamente.  
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El 20.3% de los niños investigados 

exhibieron al nacer valores del peso < 2,500 

gramos. El bajo peso al nacer se concentró 

en los escolares con sobrepeso: Peso 

normal: 8.5% vs. Sobrepeso: 32.0%           

( = -23.5%; ² = 34.2; p < 0.05). Fue 5 

veces más probable encontrar un escolar con 

un peso al nacer < 2,500 gramos entre los 

sobrepesos. 

El peso adecuado al nacer debe ser        

≥ 3,000 gramos. Entonces, cuando se utilizó 

este valor como punto de corte, el 47.0% de 

los niños investigados exhibió al nacer 

valores del peso < 3,000 gramos. Los valores 

del peso al nacer < 3,000 gramos fueron más 

frecuentes en los escolares con sobrepeso: 

Peso normal: 36.0% vs. Sobrepeso: 58.0% 

( = -22.0%; ² = 19.4; p < 0.05). Fue 2.5 

veces más probable encontrar un escolar con 

un peso al nacer < 3,000 gramos entre los 

que tenían sobrepeso corporal.   

El 12.5% de las madres se presentaron 

con un bajo peso en la captación del 

embarazo, pero la proporción de valores 

inferiores del peso corporal a la captación 

del embarazo fue mayor en las madres de los 

escolares con sobrepeso: Peso normal: 3.5% 

vs. Sobrepeso: 22.0%;  = -18.5%;             

² = 47.9; p < 0.05. Fue casi 8 veces 

probable encontrar una madre con bajo peso 

corporal a la captación del embarazo entre 

los escolares con sobrepeso (OR = 7.8; IC al 

95%: 3.4 – 17.7). Por otro lado, el 19.5% de 

las madres tuvieron un peso excesivo para la 

talla en el momento de la captación del 

embarazo (dado por un IMC > 26 Kg.m
-2

). 

De forma similar a lo observado 

previamente, el peso excesivo para la talla a 

Tabla 3. Estado de las variables relacionadas con el crecimiento extrauterino durante el primer año de 

vida del niño. 

    

Característica Peso normal Sobrepesos Interpretación 

Número  200 200  

Peso a los 4 meses de edad, 

Kg 

6.9 ± 4.5 6.5 ± 0.7 p > 0.05 

Peso a los 4 meses de edad 

> 3.5 Kg, % 

10.0 33.5 ² = 32.5 

p < 0.05 

OR = 4.5 

[2.6 – 7.8] 

Peso al año de edad, Kg 11.9 ± 9.0  11.3 ± 0.7 p > 0.05 

Peso al año de vida > 8.5 

Kg, % 

13.5 47.0 ² = 53.2 

p < 0.05 
OR = 5.7 

[3.5 – 9.3] 

Ganancia de peso entre el 

nacimiento y el primer año 

de vida, Kg 

8.8 ± 8.7  8.4 ± 0.8 p > 0.05 

Ganancia de peso entre el 

nacimiento y  los 4 meses de 

edad, Kg 

3.8 ± 4.4 3.6 ± 0.7 p > 0.05 

Ganancia de peso entre los 4 

meses de edad y el primer 

año de vida, Kg 

5.0 ± 9.7 4.8 ± 0.6 p > 0.05 

Lactancia materna durante 

los primeros 4 meses de vida 

extrauterina, % 

20.0 20.0 ² = 1.000 
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la captación del embarazo fue más frecuente 

en las madres de los escolares con 

sobrepeso: Peso normal: 13.5% vs. 

Sobrepeso: 25.5% ( = -12.0%; p < 0.05). 

La ganancia de peso al final del embarazo 

fue inferior en las madres de los escolares 

con sobrepeso: Peso normal: 14.1 ± 9.7 Kg 

vs. Sobrepeso: 12.2 ± 2.7 Kg ( = -1.9;         

t = 2.67; p < 0.05). El 14.3% de las madres 

tuvo una ganancia insuficiente de peso al 

final del embarazo. Nuevamente, la ganancia 

insuficiente de peso al final del embarazo 

fue más frecuente entre las madres de los 

escolares con sobrepeso: Peso normal: 4.5% 

vs. Sobrepeso: 24.0%;  = -19.5%;             

² = 39.2; p < 0.05. Fue casi 7 veces 

probable encontrar una madre con bajo peso 

corporal a la captación del embarazo entre 

los escolares con sobrepeso (OR = 6.8; IC al 

95%: 3.2 – 14.1). 

La presencia de enfermedades maternas 

durante el embarazo, tales como la anemia, 

la hipertensión arterial y la diabetes 

gestacional, se presentó en el 59.0% de las 

madres. Similarmente, las enfermedades 

asociadas con el embarazo fueron más 

frecuentes en las madres de los escolares con 

sobrepeso: Peso normal: 37.0% vs. 

Sobrepeso: 61.0% ( = -24.0%; ² = 23.1;    

p < 0.05). Fue casi 3 veces más probable 

encontrar una madre que aquejara una 

enfermedad durante el embarazo entre los 

escolares con sobrepeso. 

El tabaquismo durante la gestación se 

presentó en el 16.5% de las madres de los 

escolares. El tabaquismo no influyó en el 

peso del escolar (datos no mostrados).  

La Tabla 3 muestra el estado de las 

variables relacionadas con el crecimiento 

extrauterino durante el primer año de vida 

del niño. El 21.7% de los escolares 

estudiados ganó peso de forma excesiva     

(> 3.5 Kg) durante los primeros 4 meses de 

vida extrauterina. La ganancia excesiva de 

peso fue más acentuada en los escolares con 

sobrepeso: Peso normal: 10.0% vs. 

Sobrepeso: 33.5% ( = -23.5%; ² = 32.5;   

p < 0.05). Fue 4.5 veces más probable 

encontrar un niño con ganancia excesiva de 

peso durante los primeros 4 meses de vida 

entre los escolares con sobrepeso. 

El 30.5% de los escolares investigados 

ganó peso de forma excesiva (> 8.5 Kg) al 

año de vida. La ganancia excesiva de peso se 

concentró entre los escolares con sobrepeso: 

Peso normal: 13.5% vs. Sobrepeso: 47.0% 

( = -33.5%; ² = 53.2; p < 0.05). Fue 5.7 

veces más probable encontrar un niño con 

ganancia excesiva de peso al año de vida 

entre los escolares con sobrepeso. 

El hecho de haber sido amamantados con 

lactancia materna exclusiva (LME) hasta los 

4 meses de edad no mostró una asociación 

significativa con el desarrollo del sobrepeso 

en la edad escolar de los niños estudiados. 

La adherencia a la práctica de la LME hasta 

los 4 meses de edad mostró valores 

manifiestamente bajos en todos los niños 

estudiados, y fue solo del 20.3%. 

Finalmente, la Tabla 4 muestra la 

disposición jerárquica de las variables del 

estudio en su relación con la aparición de 

sobrepeso en la edad escolar, según los 

resultados de la función discriminante 

aplicada. El bajo peso al nacer, y las 

variables relacionadas con este evento, como 

son la circunferencia cefálica y la longitud 

supina reducidas, junto con las 

enfermedades durante la gestación, marcaron 

la pauta del estado nutricional posterior. En 

orden decreciente de importancia, pero 

también guardando una alta significación 

dentro de la ecuación multivariada, 

aparecieron a continuación las enfermedades 

asociadas en el embarazo de la madre, la 

ganancia de peso insuficiente durante el 

embarazo, y la ganancia de peso acelerada 

durante los primeros 4 meses de vida 

extrauterina. En último lugar quedó ubicado 

el IMC de la madre al inicio del embarazo. 
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El hábito de fumar, connotado factor de 

riesgo del bajo peso al nacer, no resultó 

significativo en este estudio (r = +0.011;      

p > 0.05). Se debe recordar que las madres 

de los escolares, independientemente del 

peso corporal, fumaron en igual proporción 

durante el embarazo de sus hijos. 

 
DISCUSIÓN  
 

La prevalencia del exceso de peso (y que 

incluye sobrepeso y obesidad) en la 

población infantil en edad escolar de 6 a 11 

años estudiada fue similar a las cifras 

expuestas por otros estudios.
42

 Se ha 

informado que los niños con exceso de peso 

de causa exógena se destacan generalmente 

por una alta estatura y maduración ósea 

acelerada respecto de los no obesos que 

comparten el mismo sexo y la edad.
43

 En tal 

sentido, los valores promedio de los 

indicadores antropométricos fueron 

superiores en este estudio en los escolares 

con sobrepeso. Así, los varones con 

sobrepeso tuvieron una talla superior en 1.1 

cm a la de los varones con un peso normal.  

Muchos estudios realizados señalan la 

importancia de los períodos críticos del 

desarrollo de la obesidad: el período pre-

natal y la infancia temprana, el período de 

rebote de adiposidad (y que suele ocurrir 

entre los 5-7 años); y la adolescencia, por su 

influencia en la aparición de comorbilidades 

en la adultez, momentos en los cuales una 

intervención adecuada es trascendental en la 

prevención de esta enfermedad.
44

 

La longitud supina, el peso y la 

circunferencia cefálica son signos del 

crecimiento fetal. En un estudio de cohorte 

completado en Bristol (Inglaterra), Reilly et 

al.
45

 identificaron ocho factores de riesgo en 

la vida temprana que se asociaron 

independiente con el sobrepeso y la obesidad 

a la edad de 7 años, a saber: la obesidad 

familiar, la contribución ambiental al alto 

peso al nacer, un ritmo de crecimiento 

rápido entre el nacimiento y los dos años de 

edad, un alto ritmo de ganancia de peso en 

los primeros doce meses de vida, la 

adiposidad temprana (o rebote), y un IMC 

que se eleva en la vida temprana. Sin 

embargo, otros estudios han descrito una alta 

prevalencia de obesidad tanto en los niños 

con bajo peso al nacer como con un peso 

elevado en el momento del nacimiento,
46-48

 

lo cual indica que la asociación entre el 

crecimiento intraútero y la obesidad es 

compleja. 

 

Tabla 4. Disposición jerárquica de las variables relacionadas con la aparición de sobrepeso corporal en la 

edad escolar según los resultados del análisis discriminante. Las variables se ordenaron según el valor del 

coeficiente de correlación. 

 

Variable Coeficiente de 

correlación 

Comentario 

Bajo peso al nacer +0.793 
¶
 Desarrollo fetal 

Reducida longitud supina +0.791 
¶
 Desarrollo fetal 

Reducida circunferencia cefálica +0.697 
¶
 Desarrollo fetal  

Enfermedades maternas en el embarazo +0.530 
¶
 Desarrollo fetal 

Ganancia de peso insuficiente en el embarazo +0.328 
¶
 Desarrollo fetal 

Ganancia de peso excesiva en los primeros 4 

meses de edad  

-0.328 
¶
 Desarrollo postnatal 

IMC de la madre al inicio del embarazo +0.139 
¶
 Desarrollo fetal 

   
¶
 p < 0.05   
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En esta investigación las dimensiones 

corporales analizadas denotaron que los 

niños con sobrepeso estudiados tuvieron un 

crecimiento fetal inferior, y valores de peso 

al nacer, longitud supina y circunferencia 

cefálica menores que los de los niños con un 

peso corporal normal que actuaron como 

controles. Los escolares con sobrepeso 

provenían de madres que arribaron al 

embarazo con un estado nutricional 

afectado, y tuvieron, además, una ganancia 

de peso durante la gestación inferior a la de 

las madres de los niños con un peso normal. 

Las madres de los niños escolares con 

sobrepeso también presentaron una mayor 

prevalencia de afecciones durante el 

embarazo, como la anemia, la hipertensión 

arterial en el embarazo, y la diabetes 

gestacional. 

El peso al nacimiento, como indicador de 

la trayectoria del crecimiento del niño 

intraútero, determina, no sólo el crecimiento 

post-natal, sino también el origen de diversas 

enfermedades crónicas que aparecen 

posteriormente en la vida adulta.
49-50

 De ahí 

la importancia del estudio del 

comportamiento del peso corporal del sujeto 

como un continuum desde la gestación hasta 

la adolescencia.  

La ingestión materna inadecuada de 

nutrientes, unida a una baja disponibilidad 

de proteínas dietéticas, causa cambios 

permanentes en la estructura, la vascularidad 

y la función del páncreas endocrino. Se debe 

recordar que los aminoácidos liberados de 

las proteínas ingeridas con la dieta son las 

que determinan el crecimiento y desarrollo 

en el feto de los islotes pancreáticos que 

contienen las células β. A su vez, la insulina 

producida por estas células β actúa como un 

factor de crecimiento fetal.
51

 La pobre 

producción de insulina afectaría entonces el 

ulterior desarrollo del páncreas. 

El concepto de programación fetal se 

refiere a las repercusiones que sobre el 

desarrollo postnatal y a lo largo de toda la 

vida tienen los cambios registrados en la 

dieta durante el embarazo. Las restricciones 

en la dieta de las madres generan niños con 

bajo peso, los cuales, al arribar a la adultez, 

suelen mostrar una mayor prevalencia de 

diabetes, obesidad, hipertensión arterial y 

otras afecciones cardíacas, cuando se les 

compara con los nacidos de madres bien 

nutridas.
51

    

En la ciudad de Camagüey se estudiaron 

los efectos del bajo peso materno 

preconcepcional  sobre el embarazo y el 

parto.
52

 La malnutrición materna por defecto 

estuvo presente en más del 50% de los casos 

objeto de estudio, y mostró una fuerte 

asociación estadística con el bajo peso al 

nacer.
52

 

Si bien el bajo peso al nacer fue sugerido 

para inducir un alto riesgo para el sobrepeso 

y la diabetes tipo 2 durante la vida adulta, 

los mecanismos moleculares de este vínculo 

patogénico son activamente debatidos.
53-54

 

Dos principales hipótesis han sido 

expresadas en tal sentido: la programación 

fetal y la hipótesis de la insulina fetal.
54-55

 La 

hipótesis de la programación fetal propone 

que las alteraciones en la nutrición fetal y el 

status endocrino resultan en adaptaciones 

que cambian permanentemente la estructura, 

la fisiología y el metabolismo de órganos 

clave para la economía, predisponiendo así a 

los individuos a enfermedades cardio-

vasculares, metabólicas y endocrinas. Barker 

et al., en estudios realizados en los 1990s,
 

plantearon sus teorías sobre estos 

mecanismos de programación durante el 

desarrollo, en virtud de las cuales, los recién 

nacidos pequeños para su edad gestacional  

desarrollan  un “fenotipo ahorrador” que los 

predispone a un incremento posterior de la 

ganancia de peso.
55

 La desnutrición materna, 

antes o durante la gestación, determina 

entonces la salud del feto y su vida posterior. 

Diversos estudios epidemiológicos han 

mostrado que niños nacidos con valores 

disminuidos del peso, longitud supina y 

circunferencia cefálica tienen una mayor 

tendencia a desarrollar obesidad.
56-57

 Los 
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niños hindúes nacidos de madres más 

jóvenes y con menores talla y peso, cuando 

se compararon con los hijos de madres 

inglesas, resultaron de menor peso y 

reducidas dimensiones corporales.
58

 Sin 

embargo, el pliegue cutáneo subescapular se 

preserva, por lo que los pequeños niños 

hindúes tienen pequeñas vísceras 

abdominales y poca masa muscular, pero 

una grasa corporal preservada durante el 

desarrollo intrauterino. Esta condición ha 

sido descrita en la literatura como el 

“fenotipo ahorrador hindú”.
58

 Esta 

composición corporal podría persistir 

postnatalmente y predisponer al desarrollo 

de la obesidad.  

La asociación de pequeñas dimensiones al 

nacer con obesidad central o troncular 

posterior ha sido informada con 

regularidad.
59-63

 Los niños con una 

circunferencia de cintura > 90 percentil 

tienen más posibilidades  de tener múltiples 

factores de riesgo que aquellos con 

circunferencia de la cintura ≤ 90 percentil.
64

 

Los valores promedio elevados de las 

circunferencia de cintura y cadera medidos 

en los niños obesos de esta investigación son 

similares a los reportados por estudios 

realizados con niños nicaragüenses
65

 y 

peruanos.
66

 

Dada la relación inversa encontrada por 

varios autores entre el peso al nacer y la 

grasa abdominal (evaluada mediante estos 

indicadores antropométricos), tanto en niños 

como en adultos, se ha sugerido que el 

período intrauterino puede ser importante en 

el desarrollo de la composición corporal 

posterior, a favor de los que tuvieron un 

ambiente prenatal adverso.
67

 

El estado nutricional materno, la función 

placentaria y la capacidad del feto para 

utilizar los nutrientes son determinantes del 

crecimiento y desarrollo fetal.
68

 En los niños 

holguineros descritos en este trabajo se 

encontró una asociación significativa entre la 

ganancia de peso insuficiente en el embarazo 

y la presencia de enfermedades maternas 

durante el embarazo como anemia, 

hipertensión arterial, diabetes mellitus, e 

infección del tracto urinario y sepsis vaginal, 

por un lado, con la presencia de sobrepeso 

corporal y obesidad en la edad escolar, por el 

otro. 

La función de la placenta está afectada en 

las enfermedades del embarazo.
69-70

 La 

preeclampsia, la diabetes gestacional y la 

restricción de crecimiento intrauterino están 

asociadas a cambios estructurales y 

funcionales de la placenta,
71

 los cuales dan 

cuenta de los problemas en el desarrollo fetal 

característicos de estas entidades. En la 

preeclampsia existe una placentación 

defectuosa,
72

 y su aparición durante el 

embarazo se asocia con una mayor 

incidencia de sufrimiento fetal intraparto y 

crecimiento intrauterino retardado.
73

 Los 

hijos de madres diabéticas presentan 

macrosomía que es atribuible, en parte, a los 

elevados niveles de insulina fetal. Sin 

embargo, a pesar de presentarse un mayor 

crecimiento intra-útero, el aumento en el 

metabolismo inducido por esta hormona 

eleva el consumo de oxígeno, lo que 

expondría el feto a hipoxia.
74

 

Múltiples enfermedades del embarazo en 

las que existen alteraciones en el crecimiento 

fetal están también relacionadas con 

mutaciones en las regiones promotoras de 

los genes, lo que causa que se modifique el 

patrón de expresión de las mismas. Existe 

evidencia reciente de que los factores 

nutricionales interactúan con los estímulos 

ambientales en el control epigenético de los 

genes imprentados.
75

 Los estudios 

completados con sobrevivientes de la 

hambruna de Holanda (ocurrida durante los 

últimos meses de la Segunda Guerra 

Mundial), revelaron que la restricción 

energética durante el periodo perinatal tuvo 

un efecto demostrable en la metilación del 

gen de la IGF-2. En forma contrastante, 

aquellas personas que sufrieron esta 

hambruna al final de la gestación no tuvieron 

sus genes imprentados.
76

 Luego, el fenotipo 
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no está predeterminado únicamente por los 

genes, sino que también depende del 

ambiente, incluida la nutrición dentro de él.  

El fenómeno de la programación fetal 

participa en la manifestación de las 

enfermedades durante la vida adulta. Este 

fenómeno es consecuencia de la pérdida del 

balance normal de nutrientes y metabolitos 

(incluido el oxígeno) en el ambiente 

intrauterino. La alteración del balance 

nutricional de la madre durante la gestación 

determina alteraciones en el traspaso de 

nutrientes al feto, y con esto, genera un 

ambiente intrauterino adverso para el feto en 

desarrollo. En este proceso es determinante 

la placenta como órgano regulador del 

bienestar fetal. Así, si la placenta sufre 

alteraciones anatómicas y/o funcionales, esto 

redundará en alteraciones en el desarrollo y 

madurez fetal. Entre los factores 

determinantes que pueden dar cuenta de esta 

anormalidad placentaria se encuentran 

mecanismos epigenéticos (como los 

mencionados más arriba), la disfunción 

endotelial,
76-77

 las alteraciones en la 

invasividad del trofoblasto,
78

 el estrés 

oxidativo, y la alteración del equilibrio 

existente entre la actividad de las sintasas de 

óxido nítrico y las arginasas.
79

 Estos 

procesos celulares son la clave de los 

estudios que hoy se desarrollan para 

dilucidar los mecanismos sistémicos, 

celulares y moleculares asociados al 

fenómeno de programación de la placenta 

sobre el feto humano. Así, las afecciones 

propias del embarazo, tales como la 

restricción del crecimiento intrauterino, la 

diabetes gestacional y la preeclampsia, 

pueden ser el resultado de estas condiciones 

adversas, junto con alteraciones metabólicas 

del ambiente intrauterino para la vida fetal, 

desde el momento de su concepción. 

En el embarazo y durante la lactancia la 

madre disminuye sus recursos biológicos y 

nutritivos. Las anemias nutricionales son las 

más frecuentes en esta etapa, la ferropénica 

entre ellas. La carencia de hierro en la 

gestación determina una alteración de la 

salud materna. La utilización completa de las 

reservas de este micronutriente origina 

finalmente una anemia clínica capaz de 

producir, según su intensidad, alteraciones 

en el transporte de oxígeno, con repercusión 

sobre la fisiología fetal. Así, la anemia 

ferropénica se ha relacionado con 

prematuridad, bajo peso al nacer  y aumento 

de la mortalidad perinatal.
80

 

Después de 40 años de investigaciones, se 

han reconocido indiscutibles efectos 

deletéreos del hábito de fumar materno 

durante el embarazo sobre el crecimiento 

fetal.
81-83

 Los hijos de mujeres fumadoras 

pesan al nacer (como promedio) 200 – 300 

gramos menos que los descendientes de las 

no fumadoras.
84

 Sin embargo, en los 

escolares holguineros no pudo encontrarse la 

asociación esperada del bajo peso al nacer 

con este hábito tóxico. En definitiva, la 

proporción de madres fumadoras fue similar 

en uno y otro grupo. 

Los escolares holguineros descritos en 

este trabajo también evidenciaron que un 

patrón de ganancia acelerada de peso en los 

primeros doce meses de vida está asociado 

con el sobrepeso en la edad escolar. Estudios 

previos han vinculado la rápida ganancia de 

peso en la infancia temprana con el status de 

sobrepeso y obesidad en la niñez.
85-86

 La 

mayor variación en las proporciones de la 

ganancia de peso se produce en los primeros 

1 – 2 años de vida, cuando los infantes 

pueden mostrar un significativo “catch–up” 

o “catch–down” del crecimiento.
87-88

 Esta 

proporción variable en el crecimiento a 

menudo compensa un crecimiento fetal 

intrauterino restringido o intensificado.  

Estudios realizados en el Hospital Infantil 

de Filadelfia y el Colegio de Medicina de la 

Universidad de Pensilvania con una muestra 

“suficientemente grande” de niños 

norteamericanos informaron que la rápida 

ganancia de peso durante los primeros cuatro 

meses de vida se asoció significativamente 

con un riesgo incrementado de un peso 
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excesivo para la talla a los siete años de 

edad, más allá del peso al nacer y del peso al 

año de edad.
89

 En otro estudio con niños 

radicados en la ciudad de Punta Arenas 

(Chile), el incremento del peso promedio 

durante los primeros 12 meses de vida 

resultó en una mayor prevalencia de exceso 

de peso al año de edad, con incrementos de 

las ganancias de peso a partir del primer 

mes, y que alcanzaron valores máximos 

entre los 3 y 6 meses.
90

 Niños ingleses que 

nacieron pequeños para la edad gestacional, 

y que mostraron un “catch-up” en el peso o 

la talla, fueron a los cinco años más pesados 

o más altos que otros nacidos con un tamaño 

normal.
91

 Estos niños, además, tuvieron 

valores mayores del IMC, y de los 

porcentajes de grasa corporal y masa grasa 

total; y una mayor distribución de la grasa 

central.
91 

El “catch-up” es una propiedad del 

crecimiento humano donde el niño retorna a 

su trayectoria genética de crecimiento 

después de un período en que éste fue 

dañado.
88

 Un “catch-up” del crecimiento 

asociado a un crecimiento fetal restringido 

puede desarrollar también a largo plazo 

complicaciones metabólicas.
92-93

 El 

mecanismo por el cual los infantes con un 

crecimiento intrauterino restringido 

presentan postnatalmente un “catch-up” no 

es totalmente conocido, aunque se ha 

observado una mayor ingestión de alimentos 

en estos niños comparados con otros con un 

crecimiento intrauterino no restringido.
94 

La 

leptina en la sangre del cordón umbilical se 

asocia positivamente con el índice ponderal 

al nacer, pero inversamente con la ganancia 

de peso en la infancia.
95

 Así, bajas 

concentraciones de esta hormona al nacer 

puede proveer una señal para el “catch-up” 

del crecimiento a través de una inhibición 

reducida de la saciedad reducida.
95

 A este 

respecto, se ha descrito que las ratas 

sobrealimentadas por cortos períodos 

después del nacimiento evidencian cambios 

a lo largo de la vida en la secreción de 

insulina y la actividad de los centros 

reguladores del apetito.
96

 

La proporción de los niños holguineros 

con lactancia materna exclusiva hasta los 4 

meses de edad fue manifiestamente baja. En 

los lactantes, la iniciación y duración de la 

lactancia materna puede reducir el riesgo de 

sobrepeso en el futuro.
97

 El período entre el 

nacimiento y los dos años constituye una 

“ventana de tiempo crítica” para una óptima 

promoción del crecimiento, la salud y el 

desarrollo. Después de este periodo, revertir 

las fallas del crecimiento resulta muy 

difícil.
98

 Es el período en que se aconseja la 

lactancia materna primero exclusiva durante 

los primeros 6 meses de vida extrauterina, y 

a libre demanda en los años posteriores hasta 

los 2 años de edad. 

Muchos estudios han demostrado el 

efecto protector de la lactancia materna 

contra el sobrepeso y la obesidad en la edad 

escolar.
99

 Otros, en cambio, lo niegan.
100

 No 

obstante, el empleo de fórmulas alimentarias 

diferentes de la leche materna para la 

alimentación del niño en los primeros meses 

de vida se ha sido asociado con una ganancia 

más rápida de peso, y un incrementado 

riesgo de obesidad en la niñez y la 

adolescencia.
101

  

Pero un patrón de rápida ganancia de peso 

durante la infancia podría ser una expresión 

temprana de una predisposición genética a 

un excesivo peso antes que un vínculo 

causal. Un  estudio realizado en ratas 

sometidas a restricción materna de alimentos 

durante el período gestacional determinó que 

los descendientes presentaron un menor peso 

corporal, disminución de la leptina 

plasmática, e incremento de la grelina sérica 

en el primer día de vida.
102

 Aparentemente, 

las hormonas reguladoras del apetito en los 

descendientes con un crecimiento restringido 

están alteradas bajo condiciones de 

inanición. La grelina es un importante 

estimulador del apetito secretada por el 

estómago. Por lo tanto, estos datos sugieren 

que los niveles elevados de grelina en 
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plasma pueden potenciar un apetito de 

dimensión tal, que facilite una rápida 

ganancia de peso. Este mismo estudio 

demostró que, pasados nueve meses, los 

descendientes  tenían una masa corporal 

elevada con incremento de la grasa y niveles 

aumentados de leptina plasmática, 

sugiriendo que una resistencia a la acción de 

la leptina estaba contribuyendo a una 

inhibición de la anorexia. Similar resistencia 

a la leptina ha sido demostrada en los 

humanos obesos.
103

 Estos resultados 

sugieren que una rápida ganancia de peso 

puede, en parte, estar relacionada con 

elevados niveles de grelina, resistencia a la 

leptina, e incremento de la masa grasa 

corporal, todo lo cual propiciaría 

potencialmente la obesidad junto con los 

desórdenes metabólicos asociados dentro del 

denominado Síndrome metabólico. 

 

CONCLUSIONES 
 

Los elementos identificados en los 

escolares holguineros han permitido un 

análisis de la cadena causal que parece 

determinar el sobrepeso corporal en los 

niños estudiados durante la edad escolar. 

Así, factores de riesgo presentes desde la 

gestación, que incluyen algunas 

enfermedades en la madre junto con factores 

del desarrollo fetal que preconizan la 

aparición de bajo peso al nacer, anteceden 

este proceso. Una vez que el fruto de la 

concepción resulta en un bajo peso, algunos 

factores (que no fueron estudiados en este 

trabajo, pero que puede intuirse que se deban 

a actitudes y prácticas reactivas a la 

presencia del bebé bajo peso en el medio 

familiar) pudieran condicionar la 

introducción de hábitos alimentarios 

incorrectos que conducen a una elevada 

ganancia de peso en el período que corre 

desde el nacimiento hasta los cuatro meses, 

ganancia de peso que será significativamente 

mayor en los niños que luego resultarán 

escolares con sobrepeso.  

Muchos factores han de coincidir para el 

desarrollo del sobrepeso y la obesidad, entre 

ellos, los ambientales, los estilos no 

saludables de vida, y los genéticos. Una 

mejor comprensión de la importancia 

relativa de los períodos de crecimiento pre- y 

post-natal en la determinación del riesgo de 

una futura obesidad puede servir para dirigir 

intervenciones en los mismos que resulten 

en mejores efectos beneficiosos. 

 
SUMMARY 

 

Rationale: Perinatal events (that can occur from 

the very early stages of intrauterine life up to 

birth) are associated with body weight excess in 

the adult. Material and method: Nature and 

strength of the aforementioned association were 

assessed by means of a retrospective, analytical, 

case-control study, with school children  with  

ages  between  6-11 years living in the county of 

Holguín (Holguín, Cuba), born from mothers 

with similar gestational ages (between 37 – 42 

weeks), comparable regarding sex and age, and 

without health problems, between 2007 and 

2008: Cases: Overweight present: 200 children 

with Body Mass Index (BMI)  z-score > 1 

standard deviation regarding the reference value 

(NCHS National Center for Health Statistics) for 

children of the same sex and age; Controls: 

Normal weight: 200 children with BMI z-score 

between 1 standard deviation from reference 

value. Strength of association between perinatal 

events and excess body weight in the examined 

school child was estimated from the 

corresponding odds-ratios. Results: Excess body 

weight in the school child was strongly 

associated with low birth weight, insufficient 

weight gain, associated maternal diseases, and 

the mother’s low body weight on pregnancy 

diagnosis. Conclusions: In children born with 

disorders of fetal growth control of accelerated 

weight gain in the first months of life is relevant 

for prevention of future development of obesity. 
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