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MARCO TEORICO  

Obesidad  

La obesidad en la niñez es uno de los problemas de salud pública más 

importantes tanto en países desarrollados como en aquellos en vías de 

desarrollo, siendo uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo 

de enfermedades crónico- degenerativas tales como diabetes mellitus tipo 2 

(DM2) y enfermedades cardiovasculares(1,2,3). Estas enfermedades se inician 

en la infancia y progresan durante la adolescencia(4), constituyendo una de las 

principales causas de morbi-mortalidad en adultos mexicanos.  

En México, según la última Encuesta Nacional de Nutrición del año 2006 

(ENSANUT 2006), la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad en niños 

de 5 a 11 años utilizando los criterios de la IOTF (Fuerza de Tareas 

Internacional contra la Obesidad) fue de aproximadamente 26% en ambos 

sexos, 26.8% en niñas y 25.9% en niños.  En cuanto a los adolescentes, se 

reporta que uno de cada tres tiene sobrepeso u obesidad(5). La obesidad se 

asocia con la presencia de factores de  riesgo cardiovascular tales como 

hipertensión arterial, dislipidemia y alteraciones en el metabolismo de la 

glucosa, los cuales se encuentran presentes desde la infancia, y su mecanismo 

fisiopatológico está estrechamente relacionado con resistencia a la acción de la 

insulina, hiperinsulinemia compensatoria y el grado de adiposidad central(6,7).   
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Obesidad abdominal  

La acumulación de grasa a nivel abdominal más que la obesidad generalizada, 

parece tener un papel determinante en el desarrollo de resistencia a la insulina. 

Los efectos deletéreos de la grasa visceral se deben a que es un tipo de grasa 

metabólicamente más activa, ya que drena directamente al sistema porta-

hepático, disminuyendo la depuración hepática de insulina y la sensibilidad 

hepática a la acción de la misma, condicionando una hiperinsulinemia 

sistémica.(3) Actualmente existen diversos métodos para medir la grasa en 

niños; algunos de estos métodos son indirectos, como la circunferencia de 

cintura, y otros permiten medir directamente la cantidad de grasa a nivel 

abdominal, dentro de estos se encuentra la tomografía computarizada y la 

imagen por resonancia magnética. La  tomografía computarizada, aunque es 

un método útil, existe exposición a radiación. La resonancia magnética permite 

cuantificar en forma detallada la distribución de la grasa y  es libre de radiación, 

sin embargo su alto costo a limitado su uso(8,9,10). Sin embargo, la 

circunferencia de cintura constituye una herramienta sencilla para tratar de 

estimar indirectamente la cantidad de grasa abdominal, ya que se ha 

documentado un coeficiente de correlación de 0.70 a 0.89 con la cantidad de 

grasa visceral, medida por métodos más directos como la tomografía 

computarizada y la imagen por resonancia magnética.(10) 

En diversos estudios realizados en niños y adolescentes con obesidad, se ha 

documentado que una mayor cantidad de grasa visceral  en la región 

abdominal se asocia además con esteatosis hepática y resistencia a la insulina. 

Asimismo, el riesgo de síndrome metabólico es 5 veces mayor en los 

adolescentes con mayor cantidad de grasa visceral comparados con aquellos 
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que tienen menor cantidad.(3) El tejido adiposo se encuentra involucrado en la 

regulación de metabolismo de glucosa y lípidos, así como con el balance 

energético y la respuesta inflamatoria e inmune. Asimismo, la obesidad 

abdominal juega un papel muy importante en el desarrollo de resistencia a la 

insulina por el alto grado de lipólisis que hay en el tejido adiposo visceral y la 

secreción de citocinas proinflamatorias. (6) 

Sin embargo, la actividad metabólica del tejido visceral parece no depender 

solo de la cantidad, sino que está determinada por el origen étnico. En estudios 

realizados en población asiática, se ha documentado que estos individuos 

tienen una mayor cantidad de grasa visceral, mayores concentraciones de 

proteína C reactiva (PCR), inhibidor del factor activador del plasminogeno1 

(IPAI-1) y menores concentraciones de adiponectina comparados con 

individuos caucásicos.(‘)  

Asociación de obesidad abdominal con bajo peso al nacimiento  

Diversos estudios epidemiológicos han demostrado que los individuos 

desnutridos durante la etapa intrauterina tienen mayor riesgo de desarrollar 

obesidad y sus comorbilidades. Estas observaciones han planteado el 

concepto de programación fetal  de la obesidad, la cual fue propuesta por 

primera vez por Barker en 1992, y se conoce también como la hipótesis del 

fenotipo ahorrador, en la cual se plantea  que una mala nutrición fetal ocasiona 

cambios adaptativos en la función y morfología del feto, los cuales son 

permanentes y predisponen al desarrollo de resistencia a insulina, síndrome 

metabólico, DM2 y enfermedades cardiovasculares en edades posteriores de la 

vida (11). La restricción en el crecimiento fetal sería entonces un marcador de 
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respuesta del organismo al limitado ambiente intrauterino,  produciendo 

cambios en el desarrollo de los tejidos y órganos que no necesariamente se 

evidencian al nacimiento pero que resultan en alteraciones que se expresan en 

etapas posteriores (12).  Además, la hipótesis del fenotipo ahorrador propone la 

existencia de genes que promueven la supervivencia y el crecimiento del feto, 

pero que favorecen la resistencia a la insulina en un ambiente posnatal 

desfavorable, caracterizado por malos hábitos de alimentación y sedentarismo 

(13) 

Diversos estudios realizados en población pediátrica, han documentado que los 

niños con BPN (peso <2500 grs.) tienen mayor riesgo de  desarrollar 

alteraciones del metabolismo de glucosa y síndrome metabólico, comparados 

con aquellos que tienen un peso adecuado  al nacimiento (PAN). Asimismo, los 

niños con BPN tienen mayor riesgo de presentar mayor acumulación de grasa 

a nivel abdominal, por lo cual tienen un riesgo mayor de desarrollar síndrome 

metabólico, DM2 y  enfermedades cardiovasculares en etapas posteriores de la 

vida.(14,15,16,17,18,19) El mecanismo por el cual la recuperación lleva a éstas 

enfermedades no se encuentra claro todavía. Existen teorías que postulan que 

la deprivación de alimento, la malnutrición y otros insultos particularmente 

durante periodos de crecimiento y desarrollo llevan a alteraciones de 

estructuras y función  de los tejidos. Estas alteraciones ocasionan una 

programación en los tejidos que es adaptativa,  y contribuye a un incremento 

en el riesgo de enfermedades crónicas en  etapas posteriores de la vida. (20) 

Algunos autores han evaluado la composición corporal mediante 

absorciometría dual de rayos X (DEXA), encontrando que los recién nacidos 

con BPN tienen una cantidad de grasa corporal total notablemente disminuida, 
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pero con una actividad metabólica alterada, caracterizada por un aumento en la 

producción de citocinas proinflamatorias y disminución en la secreción de 

adiponectina, la cual es un citocina antiinflamatoria y antiaterogénica. (10).   

Diversos estudios epidemiológicos han documentado más que un índice de 

masa corporal elevado, la grasa visceral tiene un rol importante en la 

patogénesis de muchas enfermedades metabólicas y cardiovasculares en 

niños y adultos. Un aumento en la relación entre grasa visceral y grasa 

subcutánea está asociada con la presencia de factores de riesgo metabólico. 

Se ha documentado que la grasa visceral correlaciona positivamente con los 

niveles de insulina, colesterol y triglicéridos en niños (21). 

En un estudio realizado en población española, se documentó que los niños 

pequeños para la edad gestacional tenían mayores concentraciones de insulina 

y de IGF-1 (factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1) y valores mayores 

de  la relación grasa visceral/grasa subcutánea, comparados con los niños  que 

tuvieron un peso adecuado para la edad gestacional. Asimismo, los niños 

pequeños para la edad gestacional tuvieron valores menores de adiponectina.  

Asimismo, en esta población también se ha documentado que los niños 

pequeños para la  
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edad gestacional tienen mayor cantidad de grasa visceral que aquellos con 

bajo para la edad gestacional.  (22,23) 

En el presente estudio proponemos evaluar si los niños con antecedente de 

BPN que se encuentran con obesidad  tienen mayor cantidad de grasa 

abdominal que los niños con obesidad pero con PA, y si la obesidad abdominal, 

se correlaciona con una mayor frecuencia de alteraciones metabólicas. 
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JUSTIFICACIÓN 

Existe un gran incremento en la prevalencia de obesidad a nivel mundial, tanto 

en niños como en adultos. En nuestro país se reporta una prevalencia 

combinada de sobrepeso y obesidad del 30% en niños y adolescentes, según 

datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición del 2006 (ENSANUT).  Los 

niños con bajo peso al nacimiento tienen un mayor riesgo de desarrollar 

obesidad desde etapas tempranas de la vida y comorbilidades como 

hipertensión arterial, dislipidemias y alteraciones en el metabolismo de la 

glucosa. Estos factores pueden estar presentes desde la infancia, y su 

mecanismo fisiopatológico está relacionado con resistencia a la acción de la 

insulina. Más que el grado de obesidad parece ser la distribución de la grasa 

corporal, específicamente la cantidad de grasa abdominal  la que se encuentra 

relacionada con el desarrollo de alteraciones metabólicas. 

No hay estudios en nuestra población que evalúen la distribución de grasa 

abdominal en niños con BPN, ni su posible relación con el desarrollo 

alteraciones metabólicas. 

Debido a que la población mexicana es de alto riesgo para presentar 

alteraciones metabólicas relacionadas con resistencia a la insulina, es 

importante tratar de determinar si el peso al nacimiento, es un factor 

relacionado con un mayor acumulo de grasa a nivel abdominal ya que hasta el 

momento los resultados en población pediátrica son escasos.  

Si se demuestra esta asociación en nuestra población, estos resultados darán 

origen  a nuevas hipótesis de investigación, como sería el brindar tratamiento a 
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los niños con BPN  desde edades tempranas para evitar el desarrollo de 

enfermedades crónico-degenerativas.  

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La obesidad en la niñez es uno de los problemas de salud pública más 

importantes a nivel mundial. Muchos de los factores de riesgo cardiovascular 

se asocian con la presencia de obesidad. Estos factores de riesgo son: 

alteraciones en el metabolismo de la glucosa, hipertensión arterial y 

dislipidemia, los cuales se encuentran presentes desde la infancia y están 

estrechamente relacionadas con resistencia a la insulina, hiperinsulinemia 

compensadora y grado de adiposidad central. La acumulación de grasa 

abdominal más que el grado de obesidad, parece tener un papel determinante 

en el desarrollo de resistencia a la insulina y alteraciones metabólicas 

concomitantes. En estudios realizados en población pediátrica, se han 

reportado diferencias en la cantidad de grasa abdominal  de acuerdo a la raza y 

la edad, encontrándose diferencias importantes en población caucásica 

comparadas con afro-americanos, lo cual podría sugerir un determinante 

genético de la distribución de grasa corporal.  

Debido a que los estudios realizados en población pediátrica sobre la 

asociación de bajo peso al nacimiento con la grasa abdominal son escasos, y 

sus resultados controversiales, es importante determinar si existe dicha 

asociación en niños con obesidad, ya que esto constituiría un factor de riesgo 

adicional en niños con obesidad, el cual debería ser identificado para prevenir 

comorbilidades en etapas posteriores de la vida  

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
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¿Existe asociación entre el bajo peso al nacimiento, la cantidad de grasa 

abdominal y  alteraciones metabólicas en niños y adolescentes  con obesidad? 

HIPÓTESIS 

Los niños con obesidad y bajo peso al nacimiento, tendrán una mayor cantidad 

de grasa abdominal  y un perfil metabólico adverso (mayores valores de 

glucosa, triglicéridos y TGO  así como menores concentraciones de C-HDL) 

comparados con niños con obesidad y peso adecuado al nacimiento.  

OBJETIVOS 

 Evaluar si existe asociación entre el peso al nacimiento, la cantidad de 

grasa abdominal y alteraciones metabólicas en niños y adolescentes con 

obesidad. 

   OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Medir la grasa abdominal en niños con obesidad. 

 Evaluar el perfil metabólico en niños con obesidad. 

 Comparar las variables antropométricas (peso, talla, índice de masa 

corporal, percentil de índice de masa corporal, circunferencia de cintura, 

e índice de cintura-talla) en niños y adolescentes con obesidad, de 

acuerdo al peso al nacimiento 

 Comparar los niveles séricos de glucosa basal y a los 120 minutos,  

colesterol total, C-HDL, C- LDL, triglicéridos, proteína C reactiva (PCR), 

TGO y TGP en niños y adolescentes con obesidad , de acuerdo al peso 

al nacimiento.  
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MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO: transversal comparativo 

POBLACION DE ESTUDIO: niños y adolescentes con obesidad 

UNIDAD DE ANÁLISIS: niños y adolescentes de 6-18 años de edad, que 

acudan a la consulta de endocrinología del Hospital Infantil de México Federico 

Gómez. 

Criterios de inclusión:  

 Niños y adolescentes de 6-18 años de edad 

 Ambos sexos 

 IMC ≥percentil 95 de acuerdo a edad y sexo 

 Edad gestacional 38-40 semanas 

 Peso al nacimiento ≤4000 gramos 

 

 

Criterios de exclusión:  

 Portadores de enfermedades crónicas como diabetes mellitus, síndrome 

de Cushing, cardiopatías, enfermedades reumatológicas, padecimientos 

genéticos asociados a obesidad, hipotiroidismo congénito o adquirido. 

 Pacientes que no tengan completos los estudios de laboratorio  
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 Pacientes que no completen la valoración clínica o antropométrica. 

 

DEFINICION DE LAS VARIABLES  

VARIABLE DEPENDIENTE 

Alteraciones metabólicas  

VARIABLE INDEPENDIENTE 

Peso al nacimiento 

VARIABLES  POTENCIALMENTE CONFUSORAS 

Edad, sexo, estadio puberal 

 

 

 

 

DEFINICIÓN OPERATIVA DE LAS  VARIABLES 

Edad 

Definición conceptual: tiempo transcurrido a partir del nacimiento de la persona. 

Definición operacional: tiempo transcurrido desde el nacimiento del paciente 

hasta su inclusión en el estudio. 

Escala de medición: cuantitativa continua 
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Sexo 

Definición conceptual: características biológicas que clasifican a las personas 

en hombres o mujeres. 

Definición operacional: hombre o mujer 

Escala de medición: nominal, dicotómica 

Peso 

Definición conceptual: parámetro antropométrico que valora el estado 

nutricional del organismo.  

Definición operacional: se determinara mediante báscula de pie (precisión de 

100 grs.), con el paciente en el centro de la plataforma de báscula 

distribuyendo el peso por igual en ambas piernas, sin que el cuerpo este en 

contacto con nada que haya alrededor y con los brazos colgando libremente a 

ambos lados del cuerpo. La medida se realiza con el paciente en bata clínica y 

se aproximará a la décima de kilogramo más próxima. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Unidad de medición: kilogramos 

Talla 

Definición conceptual: Parámetro antropométrico que valora el crecimiento del 

organismo y es la distancia entre el vértex y el plano de sustentación. 

Definición operacional: el paciente se coloca de pie, con los talones juntos y 

apoyados en el tope posterior del estadiómetro. Se coloca la cabeza del 
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paciente en el plano de Frankfurt y se realiza una tracción de la cabeza a nivel 

de las apófisis mastoides. Se desciende lentamente la plataforma horizontal del 

estadiómetro hasta contactar con la cabeza del paciente. En esta medida el 

paciente deberá estar descalzo.  Se obtendrá la talla máxima y  se ajustará al 

centímetro más próximo. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Cintura 

Definición conceptual: parte más estrecha del tronco, entre las costillas y la 

cadera. 

Definición operacional: es la circunferencia obtenida a la mitad de la distancia 

entre la décima costilla y la cresta iliaca, con el paciente en posición erecta. Se 

utilizará una cinta métrica flexible como instrumento de medición (precisión de 

1 mm). Se ajustará al centímetro más próximo. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Índice de masa corporal (IMC) 

Definición conceptual: medida de  relación entre peso y talla.  

Definición operacional: Se calculará utilizando la fórmula de Quetelet.47 

IMC = peso (kg) /altura (m2) 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Tensión arterial  
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Definición conceptual: es la presión que ejerce la sangre contra la pared de las 

arterias. 

Definición operacional: se determinará con el paciente sentado, en reposo 

durante 5 minutos. Con  un esfigmomanómetro calibrado y con un brazalete 

que cubra los 2/3 del brazo derecho, se realizaran tres mediciones 

promediándose los valores de las dos últimas tomas.  

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Acantosis nigricans 

Definición conceptual: hiperpigmentación y engrosamiento de la piel (a nivel del 

estrato espinoso de la dermis, que se presenta en pliegues (axilas, ingles, 

cuello, pliegue cubital) asociada con hiperinsulinemia y resistencia a la insulina.  

Definición operacional: lesión hiperpigementada de piel de cuello, determinada 

mediante los grados establecidos en la escala de Burke. 

 

Escala de medición: ordinal 

Colesterol HDL (C-HDL) 

 

Grado 0 Ausente, no detectable a la exploración 

Grado 1 Presente, detectable a la exploración, no visible a 

simple vista 

Grado 2 leve, limitada a la base del cráneo, no se extiende a 
los pliegues laterales del cuello 

Grado 3 moderado, se extiende a bordes laterales del cuello, 

posterior al músculo esternocleidomastoideo 

Grado 4 grave, se extiende a la cara anterior del cuello 
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Definición conceptual: cantidad de colesterol contenido en las lipoproteínas de 

alta densidad, las cuales se encargan de transportarlo al hígado para que 

vuelva a la circulación o excretarlo.  

Definición operacional: cantidad de colesterol en las lipoproteínas de alta 

densidad, determinado mediante espectofotometría con técnica policromática 

de punto final (452, 540, 700 nm)  

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Colesterol LDL (C-LDL) 

Definición operacional: cantidad de colesterol en las lipoproteínas de baja 

densidad. 

Definición operacional: calculado mediante la fórmula de Friedewald modificada 

por De Long. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Hipercolesterolemia 

Triglicéridos 

Definición conceptual: grasa formada por una molécula de alcohol (llamada 

glicerol o glicerina) y por tres moléculas de ácidos grasos. 

Definición operacional: determinado mediante espectofotometría con técnica 

cinética bicromática (340,383 nm). 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Glucemia  
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Definición conceptual: cantidad de glucosa circulante en  plasma  

Definición operacional: determinada mediante espectofotometría con técnica 

bicromática de punto final, con un equipo de Dimensión XL. 

Escala de medición: cuantitativa, continua 

Estadio Puberal 

Definición conceptual: periodo del desarrollo, desde la aparición de los 

caracteres sexuales secundarios hasta adquirir la madurez sexual. 

Definición operacional: estadios de maduración sexual  establecido de acuerdo 

a los cuadros gráficos de Marshall y Tanner (anexo 3).52  

Escala de medición: ordinal 

 

CALCULO DEL TAMAÑO DE MUESTRA 

En los estudios transversales el tamaño de muestra se calcula de tal forma que 

permita estimar, con un determinado poder y nivel de confianza, la diferencia 

en nuestra variable de resultado de acuerdo con la variable de exposición. El 

tamaño de muestra para determinar diferencias en la cantidad de grasa 

abdominal  entre niños obesos con BPN y niños obesos con PAN,  para 

hipótesis de una cola fue calculado en base al estudio de Ibañez, con la 

siguiente formula 

ddnnn 
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Z de α= 1.645  

Z de = 0.80 

= 0.05,  = 0..20, poder 80% 

n=40 

 

 



 

22 
 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó estadística descriptiva, empleando medidas de tendencia central y 

dispersión.  Se utilizó prueba de t de Student para muestras independientes, 

para comparar variables como cantidad de grasa abdominal, concentraciones 

de glucosa, colesterol total, triglicéridos, C-HDL, C-LDL, TGO y TGP de los 

niños  con obesidad y BPN vs las de niños y adolescentes con PAN. Se 

emplearon las  prueba de χ² y exacta de Fisher para comparar la frecuencia de 

alteraciones metabólicas entre ambos grupos. La significancia estadística se 

consideró con una p ≤ 0.05. 
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RESULTADOS 

Se incluyeron un total de 45 niños y adolescentes obesos en edades 

comprendidas entre los 6 y 18 años que acudieron al servicio de endocrinología 

del Hospital Infantil de México Federico Gómez. El total de los individuos se  

dividió  en dos grupos de acuerdo al peso al nacimiento: peso adecuado (peso 

>2500 y < 4000 gramos) y peso bajo (≤2500 gramos).  

La edad promedio en ambos grupos fue de 10.77 ± 2.77 años. En cuanto a la 

distribución por sexos se observó un predominio del sexo femenino (66.67%) 

en ambos grupos (p=0.025). La edad promedio de inicio de la obesidad en el 

total de los niños y adolescentes fue de 5.01 ± 2.01 años; la  duración de 

alimentación al seno materno fue de 8.31 meses y el  inicio de la ablactación 

fue a los a los 4.74± 1.63 meses. No hubo diferencias significativas en cuanto a 

los antecedentes familiares de obesidad, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 

arterial y enfermedad cardiovascular entre ambos grupos. Tabla 1.   

En cuanto a las características antropométricas, no se observaron diferencias 

significativas en el peso, talla, IMC, percentil de IMC, índice de cintura-talla,  

frecuencia de acantosis nigricans y valores de tensión arterial sistólica y 

diastólica. Sin embargo, se observó una tendencia a valores mayores de 

circunferencia de cintura en el grupo de niños con BPN. Tabla 2. 

En la tabla 3, se presentan las características bioquímicas de ambos grupos. 

Las concentraciones promedio de colesterol total, C-HDL, C-LDL y PCR fueron 

similares en ambos grupos. Sin embargo, aún cuando no hubo una diferencia 
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estadísticamente significativa, se observó una tendencia en los niños con BPN 

de mayores concentraciones de glucosa en ayuno,  glucosa a los 120 minutos, 

TGO y TGP. Asimismo, se observó una tendencia a tener mayores 

concentraciones de triglicéridos en los niños con PAN. 

Respecto a la presencia de alteraciones metabólicas en ambos grupos, se 

observó que los niños con antecedente de BPN tienen mayor frecuencia de 

transaminasemia (TGO≥40), comparado con los niños de PAN (p=0.012). No 

se observaron diferencias significativas en cuanto a  la frecuencia de obesidad 

abdominal, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, elevación de C-LDL y 

valores bajos de C-HDL. Sin embargo, los niños con PAN nacimiento tuvieron 

una mayor tendencia a presentar hipertrigliceridemia y síndrome metabólico, y 

los niños con antecedente de BPN mayor frecuencia de alteraciones del 

metabolismo de glucosa. Tabla 4. 
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DISCUSIÓN 

Las complicaciones metabólicas y cardiovasculares asociadas al peso bajo al 

nacimiento se han identificado durante los últimos 10 años. Como se ha 

reportado en estudios previos, en niños con restricción del crecimiento 

intrauterino existe un riesgo incrementado de mortalidad por enfermedades 

cardiovasculares  

En el presente estudio observamos que los niños obesos con BPN  tienen una 

mayor frecuencia de alteraciones del metabolismo de glucosa comparados con 

niños obesos pero con PAN. La presencia de este factor desde etapas 

tempranas de la vida conlleva a un riesgo incrementado de desarrollar DM2 y 

síndrome metabólico en edades posteriores (15). Además, este hallazgo es 

consistente con lo reportado por Hales y colaboradores (14), los cuales 

encontraron que el BPN está asociado con una mayor incidencia de DM2 en 

una cohorte de hombres caucásicos. En el estudio Haguenau, se incluyeron 

más de 1500 individuos que al momento del estudio tenían 22 años de edad y 

se dividieron en grupos de pequeños para la edad gestacional y peso 

adecuado para la edad gestacional (24). En este estudio se evidenció que los 

individuos con antecedente de haber nacido pequeños para la edad gestacional 

tenían resistencia a la insulina (RI)  y un aumento significativo de la relación 

insulina/ glucosa comparados con el grupo de peso adecuado para la edad 

gestacional. Hasta un tercio de los individuos del grupo con peso bajo para la 

edad gestacional tenían RI, y esta era un factor independiente del índice de 

masa corporal (IMC), edad, historia de DM2 e hipertensión arterial (HTA).   
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En el presente estudio se documentó que los niños obesos con BPN tenían 

mayores concentraciones de glucosa basal y posterior a carga oral de glucosa 

comparados con los niños obesos con PAN. Este hallazgo podría estar 

explicado por la hipótesis de la programación fetal,  la cual ha postulado la 

existencia de una alteración en el desarrollo de la célula β del páncreas, lo cual 

ocasiona una disminución en la secreción de insulina (25). Hales y cols, 

demostraron en un grupo de adultos jóvenes (promedio de edad de 21 años)  

con antecedente de BPN  un  defecto en la secreción de insulina, documentado 

a través de la realización de una prueba de tolerancia a la glucosa (26). Debido a 

estos hallazgos,  sería interesante medir la reserva pancreática en el grupo de 

niños con antecedente de BPN,  ya que desde la infancia temprana muestran 

alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos. 

Se observó que hubo una tendencia a valores mayores de circunferencia de 

cintura en el grupo de niños con antecedente de BPN. Estos resultados son 

similares a lo reportado en la literatura, ya que los niños con BPN están 

propensos a acumular tejido adiposo en el abdomen, y éste tejido adiposo es 

disfuncional.  La mayor cantidad de grasa a nivel abdominal se asocia con una 

mayor producción de citocinas proinflamatorias e hiperinsulinismo sistémico. 

Por lo que es de importancia mantener en estrecha vigilancia a los niños con 

antecedente de haber nacido con BPN  desde edades tempranas (6). 

Diversos estudios han documentado la asociación entre la programación fetal 

temprana y las enfermedades crónicas en la edad adulta. En dichos estudios 

se ha evidenciado que el tejido adiposo es disfuncional desde el momento de la 

restricción del crecimiento intrauterino y además se deposita  principalmente en 

el compartimento visceral y en el hígado (27). En el presente estudio se encontró 
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que los niños con antecedente de BPN tenían mayores niveles de 

transaminasas hepáticas TGO y TGP,  que los niños con antecedente de PAN. 

Este hallazgo podría asociarse con la existencia de un daño incipiente a nivel 

hepático en éste grupo de niños, lo que posiblemente esté relacionado con el 

desarrollo de esteatosis hepática desde edades tempranas. El riesgo de 

esteatosis hepática en este grupo de niños y adolescentes con antecedente de 

BPN, nos obliga a vigilarlos estrechamente para evitar el riesgo de progresión a 

cirrosis hepática en etapas posteriores. Existen diversos métodos de imagen 

que pueden ser herramientas útiles para valorar la acumulación de grasa a 

nivel hepático, entre los cuales se encuentra el ultrasonido, la tomografía 

computarizada y la imagen por resonancia magnética (10) 

En lo que respecta al perfil lipídico, en el presente estudio se encontró que los 

niños con BPN tenían una tendencia a mayores niveles de colesterol total y de 

C-LDL  comparados con los niños de PAN. Asimismo, se observó que los niños 

con antecedente de PAN tenían mayores concentraciones de triglicéridos. Este 

último hallazgo podría estar relacionado con una mayor resistencia a la acción 

de la insulina en niños con obesidad y PAN, comparado con una disminución 

en la secreción de insulina en niños con antecedente de BPN. Sin embargo, 

esto último hay que evaluarlo mediante algunos métodos como el clamp 

euglucémico-hiperinsulinémico o la prueba de tolerancia intravenosa a la 

glucosa (24)  

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio, se encuentra el predominio del 

sexo femenino en ambos grupos lo que con llevaría a una diferencia importante 

en los resultados, ya que en las niñas diversos cambios hormonales podrían 

participar en las alteraciones a nivel de los carbohidratos y a la resistencia a la 
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insulina.  Sin embargo, al evaluar el percentil de IMC de acuerdo a edad y 

sexo, no se observaron diferencias significativas entre el grupo con 

antecedente de BPN y el grupo con PAN. Asimismo, es importante puntualizar 

que el tamaño de muestra es aún pequeño para poder realizar inferencias 

sobre los resultados, y es necesario completar el tamaño de muestra para 

lograr suficiente poder estadístico. 
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CONCLUSIONES 

Los niños con antecedente de BPN presentan alteraciones metabólicas desde 

edades tempranas, y estas alteraciones podrían estar asociadas a un mayor 

riesgo de desarrollar complicaciones metabólicas como síndrome metabólico, 

DM2 y enfermedades cardiovasculares en la edad adulta. Estas alteraciones 

metabólicas podrían estar relacionadas con una programación fetal ocasionada 

por una restricción del crecimiento intrauterino. Dicha programación fetal se 

asocia  con una redistribución del tejido adiposo caracterizada por un mayor 

acumulo de grasa a nivel abdominal y alteraciones del metabolismo de 

carbohidratos y lípidos. En el presente estudio se demostró que los niños con 

antecedente de BPN además de tener mayores concentraciones de glucosa en 

ayuno y 2 horas posprandial, tienen ya mayores concentraciones de 

transaminasas hepáticas, lo cual podría estar en relación a un mayor acumulo 

de grasa a nivel hepático y mayor riesgo de cirrosis hepática y enfermedad 

cardiovascular en la edad adulta.  

Debido a los hallazgos encontrados en el presente estudio, consideramos que 

es importante tener una vigilancia estrecha de los niños con obesidad y 

antecedente de BPN, ya que presentan alteraciones que constituyen factores 

de riesgo para el desarrollo de DM2 y enfermedades cardiovasculares. 
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TABLAS  

     Tabla  1. Características demográficas y antecedentes de los niños y adolescentes con obesidad, de acuerdo al peso al nacimiento 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Los  resultados están expresados en medias ± DE  y medianas (valor mínimo y máximo). 

        Prueba t de Student para muestras independientes y U de Mann-Withney. 

        χ² para comparar frecuencias 

 

Edad (años) 10.77 ± 2.77 10.48 ± 2.73 11.66 ± 2.85 0.226

Sexo (M/F) 0.025

Peso al nacimiento (gramos) 2941.01 ± 500.65 3163.08 348.47 2254.54 ± 126.89 0.008

Edad de inicio de obesidad (años) 5.01 ± 2.97 4.8 ± 3.02 5.5 ± 2.88 0.529

Duración de alimentación  al SM (meses) 0.888

Edad de ablactación (meses) 4.74 ± 1.63 4.96 ± 1.50 3.91 ± 1.94 0.126

AHF obesidad  n (%) 0.321

AHF DM2  n (%) 0.228

AHF HTA  n (%) 0.546

AHF EVC  n (%) 0.355

Total Peso adecuado al nacimiento Bajo peso al nacimiento
p

(n=45) (n=34) (n=11)

15 / 30 10 / 24 5 / 6

8.31 ( 0 - 36) 7.0 ( 0- 24) 8.0 ( 0-36)

7 (63.3)

11 (100)

8 (72.2)

2 (18.2)

33 (73.3)

40 (88.9)

34 (75.6)

5 (11.1)

26 (76.5)

29 (85.3)

26 (76.5)

3 (8.8)
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Tabla 2. Características antropométricas y de tensión arterial de los niños y adolescentes con obesidad, de acuerdo al peso al nacimiento 

 

Los  resultados están expresados en medias ± DE . 

Prueba t de Student para muestras independientes y Χ² para comparara frecuencias 

 

Peso (kgs) 55.91 ± 18.13 54.94 ± 17.96 58.89 ± 19.23 0.537

Percentil de peso/ edad 93.64 ± 7.20 94.12 ± 6.55 92.07 ± 9.27 0.528

Talla (metros) 1.43 ± 0.13 1.43 ± 0.13 1.46 ± 0.16 0.459

Percentil talla /edad 56.55 ± 32.38 55.37 ± 31.31 60.47 ± 37.22 0.668

IMC (kg/m2) 26.31 ± 4.83 26.20 ± 4.86 26.65 ± 4.93 0.791

Percentil de IMC 96.52 ± 3.00 96.60 ± 2.66 96.27 ± 4.08 0.811

Puntaje z de IMC 1.99 ± 0.53 1.93 ± 0.36 2.16 ± 0.89 0.458

Circunferencia de cintura (cms) 84.43 ± 13.41 83.39 ± 13.75 87.54 ± 12.41 0.381

Indice cintura-talla 0.58 ± 0.06 0.57 ± 0.07 0.59 ± 0.06 0.491

Acantosis nigricans n (%) 0.799

Tensión arterial sistólica (mm/Hg) 96.58 ± 10.23 96.95 ± 10.42 95.44 ± 10.03 0.676

Tensión arterial diastólica (mm/Hg) 62.58 ± 6.30 63.32 ± 6.51 60.29 ± 5.20 0.169

Total Peso adecuado al nacimiento

36 (80) 28 (82.35)

Bajo peso al nacimiento
p

(n=45) (n=34) (n=11)

8 (72.72)

a ca ntos is

3 2 7.3 2 7.3 2 7.3

2 1 8.2 1 8.2 4 5.5

1 9 .1 9 .1 5 4.5

5 4 5.5 4 5.5 1 00 .0

1 1 1 00 .0 1 00 .0

n o

g rad o  1

g rad o  2

g rad o  3

T o tal

Va l id
Freq u en cy Pe rce nt Va l id  Pe rce nt

Cu mu la ti ve

Pe rce nt
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Tabla 3. Características bioquímicas de los niños y adolescentes con obesidad, de acuerdo a peso al nacimiento 

 

Los  resultados están expresados en medias ± DE  y medianas (valor mínimo y máximo). 

Prueba t de Student para muestras independientes y U de Mann-Withney. 

Glucosa basal (mg/dL) 85.57 ± 11.46 84.2 ± 8.58 89.81 ± 17.12 0.318

Glucosa 120 minutos (mg/dL) 106.44 ± 26.67 104.61 ± 25.37 112.09 ± 27.03 0.408

Colesterol total (mg/ dL) 151.42 ± 27.08 150.17 ± 26.69 155.27 ± 32.05 0.593

Triglicéridos (mg/dL) 133.6 ± 84.04 139.26 ± 90.79 116.09 ± 58.51 0.433

C-HDL (mg/dL) 38.84 ± 6.76 38.52 ± 6.71 39.81 ± 7.13 0.589

C-LDL (mg/dL) 91.51 ± 28.55 91.01 ± 28.94 93.09 ± 28.63 0.836

TGO (U/L) 26.93 ± 11.91 24.47 ± 6.64 34.54 ± 19.86 0.127

TGP  (U/L) 49.75 ± 28.59 45.17 ± 16.02 63.91 ± 49.56 0.244

PCR (mg/dL) 0.5750.32 (0.32 -1.40) 0.32 (0.32 - 0.67) 0.32 ( 0.32-1.40)

Total Peso adecuado al nacimiento Bajo peso al nacimiento
p

(n=45) (n=34) (n=11)

Ind e pe nd e nt Sa m ple s Te st

6.64 2 .013 -1.4 28 43 .161 -5.6 1230 3.93 126 -13. 54043 2.31 584

-1.0 43 11.7 79 .318 -5.6 1230 5.38 307 -17. 36545 6.14 085

.150 .700 -.83 6 43 .408 -7.4 7326 8.93 750 -25. 49745 10.5 5092

-.80 9 16.1 15 .430 -7.4 7326 9.23 888 -27. 04744 12.1 0092

.613 .438 -.53 8 43 .593 -5.0 9626 9.47 135 -24. 19706 14.0 0455

-.48 0 14.4 02 .639 -5.0 9626 10.6 2080 -27. 81604 17.6 2353

.812 .372 -.54 5 43 .589 -1.2 8877 2.36 453 -6.0 5731 3.47 977

-.52 8 16.1 46 .605 -1.2 8877 2.44 125 -6.4 6019 3.88 265

.117 .734 -.20 9 43 .836 -2.0 9091 10.0 1526 -22. 28860 18.1 0678

-.21 0 17.1 35 .836 -2.0 9091 9.95 960 -23. 09122 18.9 0940

.914 .344 .792 43 .433 23.1 7380 29.2 7651 -35. 86791 82.2 1551

.985 26.7 31 .334 23.1 7380 23.5 3301 -25. 13474 71.4 8233

18.6 52 .000 -2.5 92 43 .013 -10. 07487 3.88 760 -17. 91495 -2.2 3478

-1.6 53 10.7 33 .127 -10. 07487 6.09 584 -23. 53258 3.38 285

12.6 88 .001 -1.9 48 43 .058 -18. 73262 9.61 659 -38. 12632 .661 08

-1.2 33 10.6 84 .244 -18. 73262 15.1 9634 -52. 30050 14.8 3526

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Equ al varia nces

ass umed

Equ al varia nces

not assum ed

Glu cosaba sal

gluc osa120

cole srerol

hdl

ldl

trigl iceridos

tgo

tgp

F Sig.

Leve ne's  Test for

Equ ality  of Varian ces

t df S ig.  (2-taile d)

Mea n

Diffe rence

Std . Error

Diffe rence Low er Upp er

95%  Confid ence

Inte rval of t he

Diffe rence

t-tes t for E quality  of Mea ns
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Tabla 4. Frecuencia de alteraciones metabólicas en niños y adolescentes con obesidad, de acuerdo al peso al nacimiento.  

 

 

Los datos están expresados en porcentajes.  

Prueba de χ² y prueba exacta de Fisher para comparar  frecuencias

Total Peso adecuado al nacimiento Bajo peso al nacimiento p

n= 45 n= 34 n= 11

Circunferencia de cintura (≥90pc) 64.4 64.7 63.6 0.610

TA sistólica o diastólica (≥90pc) 11.1 8.8 18.2 0.582

Glucosa de ayuno(≥100mg/dL) 13.3 8.8 27.3 0.146

Glucosa 120 minutos (≥140 mg/dL) 8.9 5.9 18.2 0.247*

Colesterol total (≥200mg/dL) 4.4 2.9 9.1 0.433*

Triglicéridos (≥150mg/dL) 33.3 38.2 18.2 0.288

C-LDL (≥110 mg/dL) 8.9 8.8 9.1 0.689*

C-HDL (<40mg/dL) 60.0 61.8 54.5 0.732

TGO ≥ 40 U/ L 6.7 0.0 27.3 0.012 *

Síndrome Metabólico (IDF) 31.1 35.3 18.2 0.458
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ANEXOS 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Asociación de peso al nacimiento con alteraciones metabólicas  en niños y 

adolescentes  con Obesidad 

  
DATOS GENERALES 

Nombre: ____________________________________Registro: _______________  

Dirección: ___________________________________Teléfono: ______________  

Fecha nacimiento: _____Edad actual: _____ Peso al nacimiento: _____________   

Edad de Inicio de Obesidad:_______________     Sexo:___________ 
 
ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES: 
Obesidad  (Sí) (No)                    Diabetes Mellitus tipo 2 ( Sí ) ( No)      HTA  (Sí)  (No) 
Infarto Agudo de Miocardio (<65 años en la madre y < 55 años en el padre)  ( Sì )  (No) 
 
EXPLORACIÓN FÍSICA 
Peso________  KG (P    )            Talla________ cm (P    )                      
IMC__________Kgm2 (P   ) 
TA __________ mmHg (P    )       Cintura ________cm (P    )                  
Cintura/ talla___________ 
Acantosis  (Sí)   Grado 1______ Grado 2____  Grado 3______  Grado 4______     (No) 
Hirsutismo   ( Sí)    ( No) 
Tanner mamario_________      Tanner púbico_________ Tanner genital__________ 
Telarca__________años               Pubarca__________años    Menarca__________años      
Ritmo_________ Alteraciones Menstruales  (Sí)     (No) 
 
LABORATORIOS GENERALES                          
Fecha de Toma de las Muestras__________________ 
 
 
 

 Resultado 

Glucosa Basal  

Glucosa 120 min  

TGO  

TGP  

Colesterol  Total  

Colesterol HDL  

Colesterol LDL  

Triglicéridos  

PCR  
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