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3. Marco teórico 

3.1. Introducción 

La obesidad infantil constituye un importante problema de salud pública a nivel mundial,  

motivo grave de preocupación entre los profesionales sanitarios, debido al incremento 

de su prevalencia observado en los últimos  20 años. Se define como la acumulación 

excesiva de tejido adiposo que conduce a un incremento en el riesgo presente y futuro 

de presentar patologías asociadas, así como de la mortalidad. 

Como consecuencia del tejido adiposo es posible objetivar toda una serie de 

alteraciones en los diferentes órganos y sistemas. Las diferentes comorbilidades 

asociadas son hormonales, cardiovasculares, respiratorias, gastrointestinales, 

ortopédicas, emocionales y otras como pseudotumor cerebri, colecistitis, pancreatitis, 

intertrigo, estriación cutánea y glomerulomegalia (1).   

La obesidad es resultado de la interacción entre el genotipo y el ambiente, implica 

factores sociales y conductuales, culturales, psicológicos, metabólicos, hormonales y 

genéticos (2). 

3.2. Medicina Familiar y obesidad 

La medicina familiar se conceptualiza como una especialidad médica, cuyo objeto de 

estudio es la interacción de los patrones que influyen en el proceso salud enfermedad, 

enfocando como unidad de análisis al individuo y su familia para otorgar servicios 

médicos primarios, integrales, continuos, con énfasis en la prevención de la salud y la 

atención a la enfermedad y rehabilitación, en corresponsabilidad con el paciente, su 

familia y la comunidad. 
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La atención integral implica enfoque hacia la prevención, se orienta a la modificación de 

los riesgos para la salud, en cualquier momento del desarrollo de la historia natural de 

la enfermedad ya sea en el horizonte subclínico o en el clínico (3). 

Uno de los conceptos centrales de Atención  Primaria  es que la unidad de cuidado es 

el individuo y su medio ambiente íntimo (la familia). Una buena orientación familiar guía 

a mejorar los cuidados médicos; el tratamiento de la obesidad debe estar encaminado 

en primer lugar a que el paciente y su familia reconozcan que ésta, es una enfermedad 

que requiere modificaciones en el estilo de vida, sus conductas, su actividad física y su 

alimentación y en la cual la información juega un papel importante en la prevención de 

la obesidad y es en la familia donde debe iniciarse (4).  

Es conocido que la obesidad en el adulto es difícil de tratar y los programas que 

ayudan a tratar el sobrepeso en niños tienen más éxito a largo plazo que en adultos, 

por tanto prevenir la obesidad en la juventud puede ser una forma eficaz de prevenir la 

obesidad en los adultos (5). 

3.3. Obesidad y familia 

Los factores de riesgo más importantes relacionados con la obesidad infantil incluyen: 

el peso al nacimiento, la obesidad de los progenitores, las horas dedicadas a la 

televisión, el rebote temprano de adiposidad y la duración del sueño. Otros factores 

conductuales asociados son el temperamento del niño, la frecuencia de pataletas, la 

preocupación de los padres por el peso del niño y la conducta alimentaria.  

La conducta alimentaria es el conjunto de acciones que establecen la relación del ser 

humano con los alimentos. Se acepta generalmente que los comportamientos frente a 

la alimentación se adquieren a través de la experiencia directa con la comida en el 
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entorno familiar y social, por la imitación de modelos, la disponibilidad de alimentos, el 

estatus social, los simbolismos afectivos y las tradiciones culturales. En la infancia, la 

madre es la principal responsable de la transmisión al hijo de la pautas alimentarias 

saludables que podría prevenir enfermedades relacionadas con la alimentación. Los 

progenitores influencian el  contexto alimentario infantil usando modelos autoritarios o 

permisivos para la elección de la alimentación de los niños (6). 

La familia es muy importante para la supervivencia del individuo y el moldeamiento de 

su personalidad, ésta ha demostrado su gran adaptabilidad para adecuarse a las 

continuas transformaciones sociales; con todas sus limitaciones, la familia desempeña 

y lo seguirá haciendo, un rol fundamental para la supervivencia y el desarrollo de la 

especie humana. El nivel de funcionalismo familiar en un momento determinado puede 

afectar a aquellas influencias familiares controlables por el hombre, de manera tal que 

éstas se reflejen positiva o negativamente en la salud de sus individuos, de igual 

manera, el funcionalismo familiar puede verse alterado por cualquiera de las otras 

variables que configuran el ambiente social. 

La familia juega un papel determinante en la génesis de los problemas alimenticios y la 

obesidad puede ser proporcionada por una dinámica familiar disfuncional, en donde el 

individuo obeso funciona como un medio para aminorar los conflictos y tensiones que 

se propician por dicha dinámica; el sobrepeso está directamente correlacionado con 

una alta problemática familiar y la obesidad de los niños y niñas se encuentra asociada 

con la salud mental de otros miembros de la familia y con el funcionamiento de ésta; 

por lo tanto, las familias obesas poseen una dinámica que se asemeja a la de las 
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familias psicosomáticas. Por todo lo anterior es importante que la familia se encuentre 

involucrada en el tratamiento de la obesidad (7). 

3.4. Peso al nacer 

El peso al nacer es la primera medida del peso del feto o recién nacido hecha después 

del nacimiento. Para los nacidos vivos, debe ser medido preferiblemente dentro de la  

primera hora de vida antes de que ocurra cualquier pérdida significativa de peso (8). 

El peso al nacer (PRN)  se ha  asociado con riesgo de mortalidad durante el primer año 

y en menor grado con el desarrollo de problemas en la infancia y el riesgo de diversas 

enfermedades en  la edad adulta (9). 

Según las definiciones adoptadas por la Organización Mundial de la Salud en sus 

resoluciones  WHO20.19 y WHO43.24, el peso al nacer se clasifica como: 

Peso extremadamente bajo al nacer: menos de 1000gr, hasta 999 gr. 

Peso muy bajo al nacer: menos de 1500gr, hasta 1499 gr. 

Peso bajo al nacer: menos de 2500gr, hasta 2499 gr (8). 

Recién nacido macrosómico: se define cuando el recién nacido presenta un peso 

mayor a 4 000 gr (10). 

Uno de los principales determinantes del peso al nacer es la duración de la gestación o 

edad gestacional, que se mide a partir del primer día del último periodo menstrual 

normal. La edad gestacional se expresa en días o semanas completas. De acuerdo a la 

edad gestacional los recién nacidos se clasifican en: 

Pretérmino: menos de 37 semanas completas (menos de 259 días) de gestación. 

A término: de 37 a menos de 42 semanas completas (259 a 293 días) de gestación. 

Postérmino: 42 semanas completas o más (294 días o más) de gestación (8). 
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Así mismo el peso al nacer de los recién nacidos se clasifica de acuerdo a la edad 

gestacional de la siguiente manera: 

AEG: adecuados para la edad gestacional, cuando el peso de nacimiento se encuentra 

entre los percentiles 10 y 90 de las curvas de crecimiento intrauterino (CCI). 

PEG: pequeños para la edad gestacional, cuando el peso está por debajo del percentil 

10 de la CCI. 

GEG: grandes para la edad gestacional, cuando el peso se encuentra por encima del 

percentil 90 de CCI (11). 

Algunos niños que se clasificarían como pequeños o de bajo peso pueden no haber 

experimentado insuficiencias nutricionales que afectaran a su crecimiento intrauterino, 

sino tratarse de niños que hayan alcanzado su máximo potencial genético y que se 

sitúan en los percentiles más bajos de la distribución del tamaño de la población (12). 

Son múltiples los estudios que han determinado el peso al nacer e identificado los 

percentiles 10, 50 y 90 en recién nacidos de diferentes localidades y etnias. 

Entre los estándares utilizados se pueden identificar las tablas de Overpeck MD, y 

cols., realizadas en 1999 para identificar recién nacidos con peso menor a la edad 

gestacional, los cuales se clasifican de esta forma cuando su peso al nacer es menor al 

percentil 10, relacionado con la edad gestacional, el género y el número de gestación, 

estos estándares fueron realizados  con datos de recién nacidos de  padres mexicanos, 

nacidos en Estados Unidos de Norte América (13). 

En el estado de Chihuahua, en un estudio  realizado por Ríos J, y cols., en 2008, se 

determinaron los  percentiles de 10, 50 y 90 en base al peso, edad gestacional y sexo 

para esta población (14). 



12 

 

3.4.1. Factores asociados con el crecimiento fetal 

La deficiencia en el crecimiento fetal implica falla en el feto para realizar un potencial 

del que esta internamente dotado. La restricción del crecimiento fetal  reconocida al 

nacimiento es más frecuentemente definida como un peso al nacer por debajo del 

percentil 10 según  la edad gestacional (15). 

Diversos factores pueden afectar el crecimiento fetal, los que pueden agruparse en 2 

grandes categorías: maternos y fetoplacentarios. A) Factores maternos: hipertensión,  

patología renal, cardiopatías,  anticuerpos antifosfolípidos, fármacos (alcohol, cigarrillo, 

drogas ilícitas), desnutrición; B) Factores feto-placentarios: insuficiencia placentaria 

(asociada o no a patologías maternas como preclampsia, nefropatías, trombofilias, 

etc.), genéticos, anomalías congénitas, infecciones  por toxoplasma, rubeola, 

citomegalovirus, herpes (TORCH), gestaciones múltiples (10). 

En un estudio de Arriola-Ortiz C y cols., realizado en Querétaro se identificaron los 

siguientes factores asociados con el retraso del crecimiento intrauterino: control 

prenatal inadecuado (menos de 5 consultas durante el embarazo), la enfermedad 

hipertensiva del embarazo, infecciones y un peso inadecuado en la mujer gestante. 

Esto resalta la importancia de identificar al inicio del embarazo a las pacientes con 

algún factor de riesgo para desarrollar retraso en el crecimiento intrauterino y llevar a 

cabo un buen control prenatal, con un manejo adecuado de las posibles 

complicaciones médicas del embarazo y así disminuir  la morbilidad y mortalidad del 

recién nacido (16). 
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3.5. Biología del crecimiento en las diferentes etapas del ser humano 

El crecimiento del ser humano depende de factores genéticos y ambientales. Si la 

información genética es adecuada y el medio ambiente propicio se darían las 

condiciones óptimas para obtener un crecimiento y desarrollo de acuerdo al potencial 

genético familiar.  El medio ambiente es propicio cuando aporta una nutrición adecuada 

en cantidad y calidad y una estimulación psicosensorial y afectiva apropiadas. El 

potencial genético de crecimiento se expresa totalmente cuando además existe un 

buen estado de salud y una actividad física normal (17). 

El crecimiento fetal no puede representarse como una línea recta, ya que la velocidad 

de crecimiento varía a lo largo de la gestación. El pico en la velocidad de crecimiento 

de la longitud se produce primero, alrededor de la semana 20 de gestación, mientras 

que el aumento de peso muestra su valor máximo en alrededor de la semana 33 de 

embarazo, siendo -este último consecuencia de la temporización en la deposición de 

grasa. Alrededor de las 26 semanas de gestación, la grasa representa sólo el 1% de la 

composición total del cuerpo fetal. Posteriormente la acumulación de grasa continúa 

hasta que alcanza 12 % del peso total a las 38 semanas. Por lo tanto, mientras que los 

picos de crecimiento en longitud son durante el segundo trimestre, el crecimiento del 

peso es predominantemente un fenómeno del tercer trimestre. A la semana 28 el feto 

mide 71% de lo que medirá al término pero sólo pesa 32% de lo que pesará al término 

(17). 

El peso del recién nacido está determinado por la suma de múltiples factores, unos 

conocidos y otros no. La edad gestacional,  edad de la madre,  orden de nacimiento, 

nacimientos múltiples, la genética, el índice de masa corporal pregestacional de la 
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madre antes de producirse el embarazo, peso ganado durante el embarazo, además de 

otros factores como el tabaquismo,  uso de drogas,  hipertensión o  infecciones 

maternas o el trabajo de la madre influyen en el peso del recién nacido  (18). 

El crecimiento se produce por multiplicación (hiperplasia) y por aumento de tamaño 

celular (hipertrofia). Durante el crecimiento existen períodos de hiperplasia celular 

solamente, que corresponden a los períodos de más rápido crecimiento. Estos 

períodos son críticos, pues lo que se deja de adquirir durante ellos no es posible 

recuperarlo posteriormente. Si durante este período actúa un evento que frene la 

velocidad de hiperplasia celular,  puede dejar secuelas definitivas (19).  

El crecimiento corporal es  la suma del crecimiento de los distintos órganos y tejidos 

que aumentan a diferente tasa en diferentes momentos de la vida. La tasa de 

crecimiento  máximo del tejido nervioso es el periodo perinatal; el crecimiento lineal del 

hueso es más rápido en la infancia y la de los órganos reproductivos es en la pubertad. 

El crecimiento lineal (altura), se puede dividir en tres fases, infancia, niñez y pubertad. 

La fase infantil comienza en el útero regulada por la función placentaria, y continúa 

después del nacimiento, regulado por el suministro de leche. Crecimiento infantil es un  

continuo del crecimiento fetal y sigue la misma trayectoria, está regulada por la 

hormona del crecimiento  y por el factor de crecimiento similar a la insulina I e 

influenciado por la alimentación y morbilidad en este periodo del desarrollo (20, 21). En 

la pubertad hay una segunda aceleración del crecimiento (altura) en asociación con la 

maduración del sistema reproductor. Esta fase está regulada por las hormonas 

sexuales y  es plástica en su duración. La menarquía define el inicio de la fertilidad y es 

seguido por la presentación del pico óseo. Los riesgos acumulados en cada etapa 
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pueden tener consecuencias para el rendimiento del crecimiento global, el 

metabolismo, el estado mineral óseo, la función cardiovascular y el riesgo de 

enfermedad crónica  (22). 

Una rápida ganancia de peso puede ocurrir en cualquier momento, como resultado de 

una ingesta excesiva de energía, y representa la adquisición de tejido adiposo 

excedente, sin aceleración del crecimiento lineal. El cambio del peso corporal se 

explica en gran medida mediante el cambio de masa grasa y el exceso de grasa en la 

infancia se asocia con obesidad en la edad adulta. El exceso de grasa es reversible 

pero el retraso en el crecimiento es menos (22).   

3.6. Interacción entre el crecimiento prenatal y posnatal 

Algunos estudios sugieren que la asociación entre el tamaño al nacer y la enfermedad 

en etapas posteriores de la vida podría resultar modificada o afectada por el índice de 

masa corporal en la infancia. Los aumentos rápidos de peso en la infancia de los niños 

nacidos con tamaño corporal pequeño parecen aumentar los riegos de padecer 

enfermedades en la edad adulta y, especialmente, de desarrollar diabetes tipo 2, 

enfermedades coronarias, accidentes cerebrovasculares  y obesidad (23-25). 

El bajo peso al nacer y el crecimiento acelerado de la  recuperación posnatal  del 

crecimiento (catch up-growth)  en los  primeros años de vida son factores de riesgo  

independientes para enfermedades de adultos. Como están íntimamente relacionados 

es difícil determinar su contribuciones independientes per se. Los últimos datos 

obtenidos de ratas y ratones muestran que el crecimiento posnatal acelerado es un 

activador para el desarrollo de enfermedades de adultos y, en última instancia, puede, 

afectar a la longevidad (26).  
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El crecimiento acelerado puede ser definido como una velocidad de crecimiento por 

encima de los límites estadísticos de normalidad (más de 2 desviaciones por encima de 

la media) para la edad y / o madurez durante un período definido de tiempo, tras un 

período transitorio de inhibición del crecimiento (27). Es un fenómeno regular visto en 

niños  después de un periodo de retraso en el crecimiento cuando se elimina la causa 

del déficit de crecimiento. Consiste en una aceleración inmediata del crecimiento con 

una velocidad anormalmente elevada, seguida de una desaceleración progresiva hasta 

alcanzar el canal de crecimiento original o normal, el cual, clínicamente, significa que la 

curva de crecimiento individual sigue paralela a las curvas de percentil de las tablas de 

crecimiento. Experiencias clínicas muestran que es posible en bebes o niños 

pequeños, pero no en aquellos que están cerca o en la pubertad (27, 28).   

3.7. Origen perinatal de la enfermedad del adulto 

La hipótesis del genotipo ahorrador, propuesta por Neel en 1962, intenta explicar por 

qué algunos grupos étnicos, muestran una tendencia a la obesidad y diabetes. Esta 

hipótesis menciona que ciertos genes humanos han evolucionado hacia un nivel 

máximo de eficiencia metabólica, el almacenamiento de lípidos y los comportamientos 

de búsqueda de alimentos. Este genotipo sería beneficioso durante épocas de 

hambruna, pero en presencia de dietas ricas en grasas y carbohidratos, pobres en 

fibra, con inactividad física predispondría a sus portadores a enfermedades como 

diabetes mellitus y obesidad (29). 

En 1992, Hales y Barker plantean la hipótesis del fenotipo ahorrador. Esta hipótesis 

sugería que un medio fetal pobre da lugar a una respuesta adaptativa que optimizaría 

el crecimiento de los órganos clave en detrimento de otros, y que conduciría a un 
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metabolismo posnatal alterado que estaría diseñado para aumentar la supervivencia 

bajo condiciones subóptimas de nutrición. Esta adaptación resultaría poco adecuada 

cuando la nutrición posnatal fuera más abundante que en el medio intrauterino. Uno de 

los elementos clave de este concepto es la definición de los períodos “críticos” o 

“sensibles”, en los cuales las perturbaciones nutricionales podrían “programar” cambios 

a largo plazo en el desarrollo, y efectos adversos en el descendiente en etapas 

posteriores de la vida (30).  

Ravelli y cols., en 1976 en una cohorte histórica de 300 000 hombres de 19 años de 

edad expuestos a la hambruna holandesa de 1944-1945, examinados durante  

inducción militar probaron la hipótesis de que la nutrición prenatal y  posnatal temprana 

influyen notablemente en la obesidad en etapas posteriores de la vida. Los resultados 

fueron opuestos dependiendo del momento de la exposición. Durante el último 

trimestre del embarazo y los primeros meses de vida, la exposición produjo una tasa de 

obesidad significativamente menor (p<0.005),  resultado es consistente con al 

inferencia de que la deprivación nutricional afectó un periodo crítico para el desarrollo 

de la celularidad del tejido adiposo. Sin embargo, durante la primera mitad del 

embarazo, la exposición resultó en tasas de obesidad significativamente mayores 

(p<0.01), observación que es consistente con la inferencia que la privación nutricional 

afecta la diferenciación de los centros hipotalámicos que regulan el crecimiento y la 

ingesta de alimentos, y que el aumento posterior en la disponibilidad de alimentos 

produce una acumulación excesiva de grasa en un  organismo que está creciendo a su 

tamaño máximo predeterminado (31).  
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Se ha utilizado el término de “programación” para describir el proceso a través del cual 

la exposición a los estímulos ambientales o insultos durante fases críticas del desarrollo 

(por ejemplo la vida intrauterina) provoca cambios permanentes en la fisiología o el 

metabolismo del organismo y es considerada como un importante factor de riesgo para 

enfermedades no transmisibles en la vida adulta incluyendo enfermedad cardíaca 

coronaria y obesidad (32). Describe las desviaciones de los patrones normales de 

desarrollo. Estas desviaciones aumentan los riesgos de ciertas enfermedades en 

etapas posteriores de la vida (33). 

A lo largo de las últimas décadas este proceso ha tenido diversos términos e hipótesis 

como plasticidad del desarrollo, programación, orígenes tempranos de la enfermedad; 

en general la idea general es que existen factores que influyen en el crecimiento y 

desarrollo intrauterino y postnatal temprano, de tal forma que producen cambios o 

adaptaciones en el organismo que influyen en el riesgo de presentar obesidad y 

enfermedades crónicas no transmisibles en la vida adulta (34-36).  

3.8. Peso al nacer y composición corporal postnatal 

Los diferentes componentes corporales han mostrado ser sensibles a influencias 

ambientales durante la gestación (31, 37). 

3.8.1. Masa grasa 

En seres humanos el segundo trimestre de embarazo parece ser el período crítico en la 

adipogénesis. Los primeros vestigios de tejido adiposo son detectables entre las 

semanas 14 y 16 de gestación. Después de la semana 23 el número de lóbulos grasos 

se mantiene constante. En semanas posteriores, el tamaño de los lóbulos crece, y 

aparece un aspecto multilocular de los adipocitos  (38). 
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En el tercer trimestre, los adipocitos ya se encuentran en los principales sitios de 

deposición de grasa, pero son relativamente pequeños.  La agregación de las células 

mesenquimales y la formación de vasos sanguíneos adyacentes son los primeros 

signos. El proceso de diferenciación conduce de un adipoblasto a un preadipocito, una 

célula adiposa inmadura y por último a una célula adiposa madura llamada adipocito. 

La diferenciación bioquímica es acelerada por la adición  de hormonas y factores 

autócrinos y parácrinos. (38).  

Durante la vida fetal e infancia temprana el tejido adiposo está compuesto 

de diferentes poblaciones de células: células que contienen lípidos, y células que son 

libre de lípidos. Las células pequeñas en la fase temprana de la acumulación de grasa 

constituyen una proporción importante de la masa celular del adiposo a una edad 

temprana. La acumulación gradual de grasa corporal después del nacimiento es debido 

al tamaño creciente de células grasas. Se plantea la hipótesis de que sólo en la 

obesidad severa puede haber incremento en  el número de células (hasta tres veces) 

en etapas posteriores de la vida (38).  

Algunos estudios  proponen que el bajo peso al nacer podría dar lugar a una menor 

proporción de masa magra y, por tanto, a un menor gasto metabólico (39). En estas 

condiciones, la exposición en etapas posteriores de la vida del organismo a dietas con 

alta densidad energética conduciría a una excesiva acumulación de masa grasa. 

3.8.1.1. Peso al nacer y distribución central de grasa 

Garnett y colaboradores encontraron que el tamaño corporal en el nacimiento predecía 

la distribución grasa en niños de 7 y 8 años y que, además, la mayor cantidad de grasa 



20 

 

abdominal se observaba en aquellos que posteriormente ganaron peso rápidamente 

(40).  

Biosca y cols.,  en su estudio, encontraron,  que durante la infancia, los niños  que 

nacieron pequeños para la edad gestacional tenían mayor adiposidad central 

independientemente de su tamaño corporal y los nacidos grandes para la edad 

gestacional seguían siendo grandes pero con una distribución armónica de la 

composición corporal y una adecuada distribución de la grasa corporal, concluyendo 

que nacer con poco peso puede programar la grasa abdominal durante la infancia, 

cuyo aumento constituye uno de los factores de riesgo cardiovascular que definen el 

síndrome metabólico (41).  

Así mismo, Meas y cols., en su estudio,  concluyeron que los adultos que nacieron 

pequeños para la edad gestacional ganaron más Índice de Masa Corporal que aquellos 

que fueron apropiados para la edad gestacional, resultando en una mayor masa grasa 

con más grasa abdominal (42). 

El Síndrome Metabólico se asocia con obesidad abdominal, trastornos de lípidos en 

sangre, inflamación, resistencia a la insulina o diabetes y mayor riesgo de desarrollar 

enfermedades cardiovasculares. La presencia de Síndrome Metabólico por sí solo  no 

puede predecir el riesgo de enfermedad cardiovascular global, pero la obesidad 

abdominal que es un marcador de tejido adiposo disfuncional, está claramente 

asociada con factores de riesgo cardiovascular (43, 44). 

3.8.2. Masa muscular 

El músculo esquelético es esencial para una amplia variedad de funciones incluyendo 

la respiración, la locomoción, mantenimiento de la postura y la termogénesis. Los 
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defectos en su desarrollo podría poner en peligro alguna de estas funciones en el 

recién nacido, lo que tiene importantes implicaciones para la supervivencia y el 

bienestar de todos los mamíferos. El apropiado desarrollo muscular también puede 

tener efectos secundarios a largo plazo. Por ejemplo, el músculo es un sitio importante 

de acción de la insulina y alteraciones en su estructura y función puede afectar  la 

capacidad de la insulina para promover la captación de glucosa. Además, el aumento 

de la eficiencia energética y la actividad motora reducida puede resultar en un aumento 

del riesgo de obesidad (45). 

En el desarrollo embrionario temprano las células mesenquimales  se diferencian en 

células precursoras miogénicas comprometidas y durante el desarrollo fetal estos 

mioblastos proliferantes mononucleados se fusionan para formar células alargadas 

multinucleadas que no se dividen. La síntesis de proteínas musculares, y 

especialmente las proteínas miofibrilares del sarcómero, eventualmente resulta en el 

desplazamiento de los núcleos centrales a la periferia de la célula para formar las 

miofibras maduras (45).  

El número de fibras musculares es un determinante crítico de la masa muscular y hay 

una considerable evidencia que indica que el número de fibras primarias es fijado más 

relativamente por un componente genético que el de las fibras secundarias. Por lo 

tanto, la desnutrición materna o el retraso del crecimiento en el útero tienen poco efecto 

sobre el número primario, mientras que la formación de miotubos secundarios se 

reduce, resultando en un déficit permanente en el número total de fibras. La restricción 

nutricional durante el primer tercio de la gestación produce un déficit de 

aproximadamente 20-28% en número de las fibras musculares en los neonatos.  Por lo 
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tanto, una  nutrición inadecuada en los períodos críticos en la gestación temprana 

puede tener efectos profundos en desarrollo muscular fibra después de la gestación 

(45).  

Hediger y cols.,  realizaron un estudio  en niños de 2 a 47 meses encontrando que 

aquellos niños que fueron pequeños para le edad gestacional continuaron siendo 

pequeños y los que fueron grandes para la edad gestacional  seguían siendo grandes a 

través de la primera infancia, pero las discrepancias en el peso eran atribuibles a 

diferencias en la masa muscular, la masa grasa es menos afectada, el porcentaje de 

grasa parece ser relativamente más alto para los niños que fueron pequeños para la 

edad gestacional y menos en aquellos que fueron grandes para la edad gestacional 

(46).  

3.8.3. Masa ósea 

Las primeras evidencias epidemiológicas que sugieren que el riesgo de osteoporosis 

puede comenzar a  programarse por factores ambientales en etapas muy tempranas de 

la vida datan de mediados de los años 90 (47). Posteriormente Cooper y cols., en su 

estudio realizado en el este de Hertfordshire confirmo que los niños con pesos más 

bajos a la edad de un año tenían de adultos menor densidad ósea en la zona lumbar y 

en el fémur proximal (48). Esta misma asociación se ha documentado en otras etapas 

fisiológicas, como jóvenes adultos o sujetos de entre 60 y 70 años en los que la 

incidencia de fracturas era sustancialmente superior. En un estudio de Finlandia se 

tomaron los datos de tamaño corporal al nacimiento y las trayectorias de crecimiento en 

la infancia, y se relacionaron con las fracturas ocurridas en la edad adulta en 3639 

mujeres y 3447 hombres nacidos en el Hospital Central Universitario de Helsinki entre 
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1924 y 1933, entre otros resultados destaca el hecho de que aquellos niños cuya 

longitud al nacer era más pequeña tenían mayor riesgo de fractura (49).  

3.8.4. Peso al nacer y alteraciones metabólicas 

El marco conceptual en el que se plantean los postulados centrales de la teoría de 

Hales y Barker se identifican tres etapas: una inicial, caracterizada por trastornos en la  

nutrición fetal que desencadenan cambios estructurales y funcionales en diferentes 

órganos y sistemas como son cambios en el metabolismo hepático, cambios 

estructurales en corazón, vasos y riñones, cambios en el eje hipotálamo-hipófisis-

glándula suprarrenal y hormona del crecimiento y cambios en páncreas y músculo, los 

cuales en conjunto se les llama programación del desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares, lo cual implica que un estímulo o agresión en un periodo crítico del 

desarrollo tiene significación a largo plazo; una segunda etapa, que se expresa por 

cambios bioquímicos y clínicos que constituyen variables intermedias en la evolución 

de la enfermedad cardiovascular como aumento de colesterol total, colesterol de baja 

densidad LDL y fibrinógeno, hipertensión arterial, hipertrofia ventricular izquierda y 

diabetes mellitus no insulinodependiente, proceso que se llama amplificación y en 

tercer lugar la  enfermedad cardiovascular propiamente dicha, siendo el resultado final 

en la edad adulta (30). 

Se han realizado estudios en adultos analizando esta relación; Ramadhani y cols., 

encontraron que el bajo peso al nacer se relaciona altos niveles de triglicéridos y 

presión sanguínea sistólica (50). Davies y cols., encontraron que en hombres, el bajo 

peso al nacer se asocia con altos niveles de colesterol total (51). Skidmore y cols., 
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encontraron que un incremento de 1 kg en el peso al nacer en hombres se asoció con 

un decremento de 0.13 mmol/L en el colesterol total p=0.03 (52).  

Bavdekar y cols., analizaron esta relación en adolescentes y adultos de 17 a 25 años 

reportando que un bajo peso al nacer se relaciona con aumento de la presión arterial 

sistólica y la concentración plasmática de colesterol de baja densidad  y con 

disminución de insulina plasmática en ayunas, resistencia a la insulina, glucosa 

plasmática a los 30 minutos y las concentraciones de insulina, y las concentraciones 

plasmáticas de colesterol total  (53).  

Otros estudios realizados en adolescentes han encontrado relaciones similares Owen y 

cols., encontraron que la relación entre el peso al nacer y el colesterol total  es débil 

(54). Y en niños Quevedo-Landa y cols., encontraron que un menor peso al nacer se 

relaciona con mayor concentración de glucosa (55). Guerrero-Romero y cols., 

encontraron que el bajo peso al nacer incrementa el riesgo de hipertrigliceridemia  e 

hiperglicemia sobre todo en presencia de  historia familiar de diabetes  (56).  

3.9. Modelos animales de la relación nutrición materna y el crecimiento uterino 

Los modelos animales han proporcionado un recurso invaluable en la elucidación de 

los mecanismos y los resultados que se suscitan durante la programación del 

desarrollo, ya que  no sólo se pueden controlar las condiciones a que están expuestos 

los fetos, también se pueden realizar muestras de tejido de la madre, el feto o la 

descendencia durante las etapas de la exposición (57). 

3.9.1. Restricción calórica materna 

Restricciones al 50% en la libre ingesta en la última semana del embarazo en la rata, 

provoca que las crías nazcan con bajo peso y una disminución de la masa de células β 
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pancreáticas. Aunque estos animales pueden recuperar su peso corporal y pancreático 

al alimentarse de forma norma en la etapa posnatal, todavía demuestran un contenido 

reducido en la masa de células β reducida y en la insulina en la edad adulta (57, 58). 

Extender esta restricción de nutrientes durante la lactancia resulta en una reducción 

permanente de la masa de células β (47). Reducciones más severas en la ingesta de 

alimentos (30%) provocan restricción del crecimiento en los descendientes, que 

demuestran hiperfagia en la vida adulta y también desarrollan obesidad, 

hiperinsulinemia, hipertensión e hiperleptinemia (59). 

3.9.2. Restricción protéica materna 

Las ratas con alimentación baja en proteínas (5-8%) dan a luz descendientes de 

crecimiento restringido (60-62) y cuando estos son amamantados por las mismas ratas 

con baja ingesta de proteínas continúan permanentemente con crecimiento restringido 

hasta la edad adulta, a pesar de haber sido alimentados con una dieta controlada 

posterior  a la lactancia(20% de proteína) (63). 

3.9.3. Insuficiencia de hierro materna 

La anemia materna produce complicaciones en la vascularización placentaria y la 

desregulación de las hormonas maternas y fetales, incluyendo la hormona liberadora 

de corticotropina (CRH) y factor de crecimiento 1 similar  a la insulina (IGF-1). La 

liberación de CRH puede inducir el trabajo de parto prematuro y la preeclampsia en la 

madre y posteriormente inhibir la producción de IGF y así potencialmente afectar el 

desarrollo fetal (64, 65). 
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3.9.4. Alimentación materna con alto contenido de grasas 

Las crías de ratas alimentadas con dietas altas en grasas durante el embarazo 

desarrollan colesterol anormal (66) y metabolismo de los lípidos alterado (67), 

hiperinsulinemia (67, 68), resistencia a la insulina (68) y tienen un mayor riesgo de 

desarrollar hipertensión y enfermedades cardiovasculares (69). 

3.9.5. Obesidad materna 

En un estudio realizado en ratones, Samuelsson y cols. (70), encontraron que hijos 

nacidos de madres obesas no sólo presentaron una mayor proporción de masa grasa 

sobre magra y comportamientos hiperfágicos, también eran resistentes a la insulina. A 

los 3 y 6 meses de edad la descendencia masculina había desarrollado tolerancia de la 

glucosa. Este estudio también demostró que la obesidad materna podría predisponer a 

enfermedad cardiovascular en su descendencia. Estos animales además presentaron 

hipertensión y signos de disfunción de células endoteliales. Nivoit y cols. (71) 

demostraron un fenotipo similar en crías de rata obesas. 

3.10. Mecanismos involucrados en la programación del desarrollo 

Por lo general, los eventos en la vida temprana pueden influir a largo plazo los 

resultados en las siguientes tres maneras: 1) daño directo (por ejemplo, la pérdida de 

una extremidad debido a un accidente vascular), 2) la inducción, supresión o retraso 

del desarrollo de una estructura somática como resultado de una estímulo o insulto 

durante un período crítico, o 3) ajuste fisiológico por un estímulo temprano o insulto en 

un período crítico, con consecuencias a largo plazo para la función (72).  
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3.10.1. Cambios en la estructura de órganos 

Este mecanismo se refiere a las alteraciones morfológicas que ocurren durante la 

organogénesis. Durante la organogénesis, el destino de las células depende de 

señales inductivas derivadas externamente de las células adyacentes y de los 

gradientes morfogénicos que se originan en sitios más distantes. Por lo tanto, las 

concentraciones locales de diversos nutrientes, sus metabolitos, o ambos modulan el 

resultado final de este proceso. Por ejemplo, muchas interacciones célula-célula que 

son críticas para las interacciones inductivas y la migración celular están mediadas a 

través de los proteoglicanos en la superficie celular. Los desequilibrios en 

macronutrientes  a partir de la cual estos componentes se derivan pueden afectar a 

estos  procesos, resultando en alteraciones permanentes en la estructura de órganos 

(73). 

Crispi y cols., realizaron un estudio con niños de 2 a 5 años y reportan que los niños 

con el antecedente de restricción en el crecimiento uterino presentan cambios en la 

morfología cardiaca como ventrículos menos alargados y más globosos, disfunción 

longitudinal cardiaca subclínica y remodelado arterial (74). 

3.10.2. Alteraciones en el número de células 

Durante el desarrollo, los órganos pueden aumentar de tamaño ya sea  mediante el 

aumento del número de células (hiperplasia), o bien aumentando  tamaño de las 

mismas (hipertrofia). Los diferentes tejidos pasan por diversos periodos de crecimiento 

hiperplasia  e hipertrofia.  La tasa de proliferación celular es directamente dependiente 

de la disponibilidad de nutrientes  (el suministro de bloques de construcción) y puede 

ser indirectamente dependiente  sobre el estado nutricional general del organismo a 
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través de las señales hormonal que controlan la proliferación celular. Limitaciones de 

nutrientes o excesos durante los períodos críticos del crecimiento hiperplásico que 

afectan las tasas de división celular puede conducir a cambios permanentes en el 

número de células,  independientemente de la disponibilidad posterior de nutrientes 

(73). 

Bertin y cols.,  en un estudio realizado en ratas reportaron que la masa de células β del 

páncreas fue significativamente menor en productos de ratas que estuvieron expuestas 

a restricción calórica, restricción proteica y proteico-calórica  a diferencia del grupo que 

no tuvo restricciones durante el embarazo (58).  

3.10.3. Selección clonal 

La proliferación celular en todos los órganos implica la multiplicación inicial de una 

población finita de células fundadoras. Las células fundadoras en órganos  específicos 

no son necesariamente idénticas entre sí. Aunque la  proliferación celular generalmente 

precede a la diferenciación terminal,  generaciones sucesivas de células experimentan 

diferenciación limitada en  la fase proliferativa temprana. A medida que avanza de 

proliferación celular,  modificaciones genéticas y epigenéticas pueden ocurrir dentro de 

las  células que las distinguen de los demás subpoblaciones de  células de división 

rápida. Características distintivas pueden ofrecer ventajas selectivas a clones 

específicos que compiten por la disposición del suministro de nutrientes. Una base de 

emparejamiento incorrecto  durante la replicación del ADN puede resultar en efectos 

sutiles en una celda de  metabolismo. Este cambio entonces sería enviado a toda su 

progenie. Tales diferencias sutiles entre células proliferantes son la base  para la 

selección clonal. La selección clonal es comparable con la evolución darwiniana  de 
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funcionamiento en el nivel celular, pero en lugar de  a través de la supervivencia de los 

más aptos, la selección clonal funciona con un desproporcionado crecimiento en la 

proliferación de las células de la población. Por lo tanto, dos poblaciones similares y 

heterogéneas de células de división rápida pueden desarrollar características 

metabólicas muy distintas  como resultado de diversas condiciones microambientales. 

Por lo tanto, es posible que las variaciones en el estado nutricional durante  desarrollo 

pudieran conducir a alteraciones permanentes en el órgano o tejido  metabolismo a 

través de este mecanismo (73). 

3.10.4. Hormonas como señales ambientales 

Las concentraciones hormonales fetales cambian en respuesta a una gama de señales 

ambientales claves  internas y externas, tales como la nutrición, la disponibilidad de 

oxígeno, la temperatura, el entorno familiar. Estos cambios hormonales tienen cuatro 

orígenes principales. En primer lugar, puede ser debido a la secreción de  hormonas de 

las glándulas endocrinas fetales per se. El páncreas fetal, la tiroides, la hipófisis y las 

glándulas suprarrenales son funcionales desde las etapas  tempranas de la gestación. 

En segundo lugar, las hormonas pueden derivarse de los tejidos placentarios, los 

cuales producen una serie de hormonas esteroides y otras que se liberan en la 

circulación  uterina y umbilical. En tercer lugar, las hormonas lipófilas pueden derivarse 

directamente de la madre, por transferencia transplacentaria en función del gradiente 

de concentración materno-fetal para la difusión y la permeabilidad de la barrera 

placentaria. Finalmente, los cambios en los niveles hormonales fetales pueden 

producirse por la activación de moléculas precursoras o por la inactivación de las 

hormonas activas a través de metabolismo dentro de los tejidos fetales y / o la 
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placenta. Concentraciones fetales elevadas de hormonas anabólicas como la insulina, 

el IGF y las hormonas tiroideas se relacionan con un mayor crecimiento fetal y el efecto 

contrario está dado por aumento en las hormonas catabólicas como el cortisol y la 

catecolaminas. Las hormonas fetales también pueden actuar de forma específica, así 

como generando señales de cambio ambiental (75). 

3.10.5. Mecanismos epigenéticos 

Los cambios epigenéticos se definen como alteraciones mitóticamente heredables en la 

expresión génica que no están relacionados con los cambios en la secuencia de ADN. 

Las modificaciones epigenéticas del genoma proporcionan un mecanismo que permite 

la propagación  estable de la expresión génica de una generación de células a la 

siguiente. Hay menos  al menos dos mecanismos distintos a través del cual se puede 

heredar la información epigenética: modificación de histonas y metilación de ADN  (76). 

3.10.5.1. Modificaciones de las histonas 

En células eucariotas, el nucleosoma se compone de ADN envuelto alrededor de un 

complejo de dos moléculas octaméricas cada una de las cuales con cuatro histonas: 

H2A, H2B, H3, y H4. Los extremos amino de las histonas   pueden ser modificados por 

acetilación, metilación, fosforilación, glicosilación, y ribosilación de ADP. Las 

modificaciones de las histonas más comunes implican acetilación y  metilación de 

residuos de lisina en el extremo amino de H3 y H4. El incremento de la acetilación 

induce activación de la transcripción, mientras que el decremento de la acetilación 

generalmente induce represión de la transcripción.  La metilación de las histonas, se 

asocia tanto con la represión como con la activación de la transcripción. Además, los 
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residuos de lisina pueden ser mono, di, o en trimetilados in  vivo, proporcionando un 

nivel adicional de regulación (76). 

3.10.5.2.   Metilación de ADN 

Es el principal regulador epigenético. Las islas de CpG son secuencias ricas en GC, 

localizadas cerca de las secuencias de codificación y sirven como promotores de sus 

genes asociados. Aproximadamente la mitad de los  genes de mamíferos tienen islas 

CpG. La metilación del ADN se asocia comúnmente con el silenciamiento de genes y 

contribuye a la inactivación del cromosoma X, la impronta genómica, y la regulación 

transcripcional de genes específicos de tejidos durante la diferenciación celular(76). 

3.10.6.  Estrés oxidativo 

El estrés oxidativo es una de las causas o trastornos conocidas o probables, asociada 

con el crecimiento fetal adverso (disminución o exceso) o parto pretérmino; este puede 

ser el factor común de programación, en la asociación de dichas condiciones y riesgo 

elevado de padecer enfermedades en la etapa adulta. Los mecanismos de 

programación del estrés oxidativo pueden ser directos, a través  de la modulación de la 

expresión génica, o indirectos, mediante el efecto de ciertas moléculas oxidadas (77).  

3.11. Composición corporal 

El término de composición corporal denota un sistema de teorías y modelos físicos, 

matemáticos  y estadísticos, expresiones de cálculo, y métodos analíticos orientados a 

comprender como está constituido el ser humano, y cómo interactúan entre sí los 

distintos elementos o compartimentos a lo largo del ciclo biológico del ser humano, y en 

cada una de las facetas del proceso salud-enfermedad. 
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La composición corporal no es la suma estática de elementos constituyentes o 

compartimentos corporales, tampoco es una propiedad prefijada de antemano, e 

invariable en sus propiedades a lo largo del tiempo. Esta determinada genéticamente y 

también está sujeta  a las influencias de factores ambientales (78). 

La apreciación completa de la utilidad de la antropometría requiere una comprensión de 

los niveles de organización de la composición del cuerpo humano. Recientemente ha 

habido mayores avances en los modelos conceptuales relacionando la antropometría 

con la composición corporal, que proporcionan una visión dentro de los mecanismos 

fisiológicos representados por antropometría (79). 

Los 5 niveles organizacionales de la composición corporal y sus compartimentos 

mayores son los siguientes: 

1. Nivel I atómico: los mayores elementos químicos son O2, H2, Carbón, Nitrógeno, 

Ca y fosforo, la medición corporal de estos constituyentes es por medio de técnicas 

como activación y análisis de neutrones, el balance de nitrógenos es un indicador 

del volumen de proteínas, el calcio es un indicador del total del mineral en huesos. 

2. Nivel II Molecular: comprende los compartimentos mayores como agua, proteína,  

glucógeno, mineral óseo y no óseo y grasa; agua y minerales óseos pueden 

estimados por técnicas  directas, pero grasa, proteínas, glucógeno y minerales no 

óseos pueden ser estimados por técnicas indirectas. 

3. Nivel III Celular: consiste de células, fluidos extracelulares y solidos extracelulares. 

4. Nivel IV  tejidos y sistemas: consiste en los tejidos mayores, órganos,  y sistemas; 

así el peso corporal es igual al tejido adiposo, más músculo esquelético, más hueso, 

más sangre más residuos (órganos, vísceras). El tejido adiposo, incluye adipocitos, 
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vasos sanguíneos y elementos estructurales y es el sitio primario de 

almacenamiento de lípidos. Está localizado cerca del tejido subcutáneo y en 

compartimentos internos viscerales con su distribución bajo  control hormonal  y 

genético. 

Un estado estable de relación existe entre varios compartimentos de la composición 

corporal. Esto es, hay una relación cuantitativa entre compartimentos del mismo y de 

diferentes niveles de la composición corporal que permanecen relativamente 

constantes por un tiempo específico (usualmente meses o años). Esto permite 

información acerca de la composición corporal de varios niveles que derivan de 

mediciones antropométricas hechas en todos los niveles. Ambos, envejecimiento y 

enfermedad, afectan esta relación cuantitativa y proporciona medios para detectar los 

cambios resultantes (79). 

La composición corporal está formada por dos grandes compartimentos: masa magra y 

masa grasa. A su vez la masa magra está formada por agua corporal total, masa 

celular corporal y minerales óseos 7%. La masa celular total incluye la proteína visceral 

y el agua corporal total incluye agua extracelular 29% y agua intracelular 44% (80). 

3.11.1.   Utilidad de la evaluación de la composición corporal 

La composición corporal refleja la deposición de energía (grasa) y de almacenamiento 

de proteína (masa libre de grasa o masa magra) y contenido mineral del hueso. 

La evaluación de la composición corporal es una herramienta  clínica útil para el 

seguimiento  e intervención nutricional en infantes (81).  

El análisis de la composición corporal es una herramienta de diagnóstico utilizada en 

diversas ramas de la medicina y en nutrición, que  permite conocer las proporciones de 
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los distintos componentes del cuerpo humano y su estudio constituye el eje central de 

la valoración del estado nutricional. La estimación del agua corporal total, de la masa 

grasa, de la masa libre de grasa y de la masa mineral ósea, permite la adecuada 

caracterización de la composición corporal, así como la asociación temprana entre la 

deficiencia o exceso de estos compartimentos con la aparición del riesgo para algunas 

enfermedades crónicas. Una adecuada evaluación de la composición corporal en niños 

y adolescentes se debe fundamentar en el estudio de sus componentes o 

compartimentos, así como en el desarrollo y evaluación de los métodos indicados para 

su estimación (82). 

Los estudios de composición corporal incluyen la cuantificación y distribución de grasa 

y masa magra y su variación en función de género, raza y edad. La cuantificación de 

los diferentes componentes del cuerpo es fundamental a fin de describir deficiencia  o 

exceso que se asocian con el riesgo  o aparición de enfermedades. 

Durante el crecimiento el cuerpo humano aumenta en tamaño y tiene cambios 

proporcionales de varios componentes debido a mediadores hormonales. La 

evaluación clínica del crecimiento y el estado nutricional se ve reforzada por una 

medición precisa de la composición corporal. Una mejor comprensión de la 

composición corporal y los factores que influyen en su desarrollo puede mejorar la 

predicción de la condición de adulto y ayudar a proponer estrategias para reducir los 

factores de riesgo de diversas enfermedades como la obesidad (83). 

3.11.2.  Modelos y técnicas de evaluación de la composición corporal 

Los modelos de composición corporal clasifican el total del cuerpo en compartimentos 

de tejidos similares; pueden ser modelos de dos, tres o cuatro compartimentos. Las 
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técnicas que evalúan la composición corporal se clasifican en técnicas antropométricas, 

las cuales incluyen peso y talla, espesor de pliegues cutáneos, índice de masa 

corporal, dilución, hidrodensitometría, desplazamiento de aire o pletismografía, técnica 

de isotopo 40K, absorciometría de energía dual de rayos x (DEXA), resonancia 

magnética, ultrasonido e impedancia bioeléctrica (84). 

3.11.2.1.  Impedancia bioeléctrica 

La impedancia bioeléctrica se fundamenta en la oposición de las células, los tejidos o 

líquidos corporales al paso de una corriente eléctrica. La masa libre de grasa contiene 

la mayoría de fluidos y electrolitos corporales, siendo un buen conductor eléctrico (baja 

impedancia u oposición), mientras que la masa grasa actúa como un aislante (alta 

impedancia).  

El analizador de impedancia bioeléctrica IBE es un instrumento no invasivo que permite 

estimar la composición corporal de un individuo mediante la medición de su resistencia 

y reactancia. Los componentes corporales estimados por este dispositivo son el agua 

corporal total, masa magra y masa grasa (82). 

El análisis de impedancia bioeléctrica por multifrecuencia IBE-MF permite la 

determinación de la composición corporal es decir, agua corporal total (ACT), masa 

grasa y masa magra (libre de grasa). IBE-MF está basado en la conducción corporal de 

frecuencias variables (multifrecuencia) de corrientes eléctricas que determinan un 

volumen conductor total del cuerpo. Debido a que el agua y los electrolitos son los 

determinantes de la conducción eléctrica en el cuerpo, el agua corporal total ACT es 

fácilmente evaluada por impedancia bioeléctrica IBE (85). 
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La IBE se basa en el principio de que los tejidos biológicos se comportan como 

conductores en mayor o menor medida de la corriente eléctrica y/o dieléctricos 

(aislantes) dependiendo de su composición. Las soluciones electrolíticas intra y 

extracelulares de todos los tejidos blandos, en particular de los tejidos no grasos, son 

óptimos conductores, mientras que el hueso no es atravesado tan fácilmente por las 

corrientes eléctricas utilizadas y se comporta como un mal conductor (aislante). En el 

tejido adiposo la corriente puede atravesar las soluciones electrolíticas del intersticio y 

los adipocitos, a exclusión de las gotas lipídicas, hidrofóbicas, que no conducen 

corriente. Por tanto, la IBE solo puede analizar el compartimento de los tejidos blandos, 

atribuibles a la masa delgada sin hueso ni masa grasa (86). 

El principio de la impedancia eléctrica es el siguiente: la resistencia (R) de una longitud  

de material conductor homogéneo de área transversal uniforme es proporcional a su 

longitud (L) e inversamente proporcional a su área transversal. Aunque el cuerpo no es 

un cilindro uniforme y su conductividad no es constante se puede establecer una 

relacion empírica entre el consciente de impedancia (longitud/R) y el volumen de agua 

que contiene electrolitos que conducen la corriente eléctrica a través del cuerpo (80). 

La resistencia es la oposición al flujo de la corriente a través de las soluciones 

electrolíticas intra y extracelular; y la reactancia determina las propiedades dieléctricas 

o mal conductoras de los tejidos. La impedancia puede ser originada por el paso de 

corriente a diferentes frecuencias y al posicionar los electrodos sobre diferentes 

regiones cutáneas. La mayoría de los equipos de mono frecuencia operan a 50kHz, 

frecuencia escogida en parte por consideraciones de ingeniería y seguridad, pero 

también porque representa la principal frecuencia característica del tejido muscular. Sin 
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embargo las frecuencias características de los músculos pueden variar ampliamente 

entre los individuos de 30 a más de 100 kHz, razón por la cual los analizadores de 

multifrecuencia son aquellos que mejor se correlacionan con los métodos “Gold 

Standard” para la estimación de la composición corporal (84). 

En la bioimpedancia de multifrecuencia se utilizan varias frecuencias para determinar 

las características del agua corporal total y con los resultados obtenidos, se asume que 

la corriente a baja frecuencia sigue un recorrido extracelular, y que la corriente a 

frecuencias más elevadas transita libremente por las células (84). 

El cuerpo dispone de  dos tipos de R en la corriente eléctrica: capacitancia  R o 

reactancia y  resistencia. La  capacitancia o reactancia se deriva de las membranas 

celulares y la resistencia del líquido intra y extracelular. Impedancia es el término usado 

para describir la combinación de los dos. Reactancia o capacitancia se pueden medir a 

través de  rango de frecuencias (la mayoría de los analizadores de impedancia 

bioeléctrica de una sola frecuencia operan en 50 kHz) (80).  

El organismo vivo tiene líquidos intra y extracelular que se comportan como 

conductores eléctricos y membranas  celulares que actúan como condensadores 

eléctricos y son considerados como elementos reactivos imperfectos (87).    

A cero o baja frecuencia la corriente no penetra la membrana celular la cual actúa 

como  un aislante por lo que la corriente pasa a través del líquido extracelular el cual es 

responsable de la reactancia medida en el cuerpo. A frecuencia infinita o muy alta 

frecuencia el condensador se comporta como un perfecto (o casi perfecto) 

condensador por lo que la R corporal total refleja la combinación de ambos líquidos, 

intracelular y extracelular. A 50kHz la corriente pasa a través de ambos líquidos intra y 
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extracelular, aunque la proporción varia de tejido ha tejido. La relación entre la 

reactancia (capacitancia) y resistencia refleja diferentes propiedades eléctricas de los 

tejidos que se ven afectados en diversas maneras por las enfermedades,  estado 

nutricional y estado de hidratación. El ángulo de fase, que es una medida de esta 

relación y otros índices relacionados entre sí, incluyendo R0/RN se han utilizado para 

predecir el resultado clínico (80). 

3.12. Estudios que evalúan la  composición corporal en niños y adolescentes 

Diversos estudios han evaluado la relación de la composición corporal en niños y 

adolescentes y el peso al nacer, como se muestra en el cuadro 1, algunos autores han 

encontrado relación entre el bajo peso al nacer y  la obesidad en niños y adolescentes, 

Ortíz-Hernández (88) encontró que esta se relaciona con el tamaño pequeño o grande 

para la edad gestacional.  

Kromeyer-Hauschild (89) y Tene (90), encontraron en sus estudios que el peso elevado 

al nacer se asocia con sobrepeso y obesidad en la infancia y adolescencia. Otros 

autores han encontrado que el peso alto al nacer se asocia con aumento de MM (91-

97),  MG (91, 95, 97), MO (93), IMC (94, 96). Al contrario en otros estudios se han 

encontrado que el bajo peso al nacer se relaciona con aumento de masa grasa troncal 

(98-100) y abdominal (99, 100). 

 

 

 

 

 



39 

 

Cuadro 1. Estudios que evalúan la relación entre el peso al nacer y la   

composición corporal en niños y adolescentes. 

AUTOR DISEÑO RESULTADOS TÉCNICA  

Kromeyer-Hauschild y 
cols., 1999.(89) 
Jena, Alemania 

Transversal 
n=5437 
Niños 7-14 años 

Los niños y adolescentes con sobrepeso 
tenían mayor peso al nacer que los no 
obesos 

Antropometría 

Koo WW y cols., 
2000. (91) 
Memphis, Tennessee 

Transversal  
n=214  
Niños 0-1 años 

Con el incremento de peso la nacimiento 
hay aumento de MM y MG 

DEXA 

Tene y cols. 
2003.(90) 
Colima, México 

Casos y controles 
n=379  
Niños 6-7 años 

El peso elevado al nacer se asocia con 
obesidad infantil 

Antropometría 

Singhal A y cols., 
2003.(92) 
Reino Unido 

Transversal 
n=164  
Adolescentes 13- 16 años 

-↑ peso al nacer se asocia con ↑ masa 
magra 
-↑ de peso al nacer de 1 DE se asocia con ↑ 
de 0.9-1.4kg 2-3% en MM p= 0.02 

DEXA 

Ortiz-Hernández y 
cols. 2005. (88) 
Xochimilco, México 

Transversal,  
n=972 
Niños 8-9 años 

Sobrepeso en: 
7.4% en AEG 
20.6%  en PEG o GEG p= 0.05 

Antropometría 

Labayen I y cols., 
2006. (93) 
España 

Transversal 
n=234 
Adolescentes 13-17.9 años 

↑ peso al nacer se asocia con ↑ MM y MO 
p=0.004 en niñas 

DEXA 

Wells JCK y cols., 
2005. (94) 
Pelotas, Brasil 

Cohorte  
n=172 
Niños de 6meses a 9 años 

↑PRN se asocia con ↑  la altura, el IMC y 
MM 

IBE 

Rogers IS y cols., 
2006. ((95) 
Inglaterra 

Cohorte 
n=6086 
Niños 9-10 años 

↑ de 1DE de peso al nacer hay ↑ 320-390 gr 
en MM y 2-3% de MG p=≤0.001 

DEXA 

Macías Gelabert y 
cols., 2007 (101) 
Cuba 

Casos y controles 
n=172 
Niños 6-11 años 

El peso medio al nacer era inferior en los 
escolares con obesidad 
 

Antropometría 

Chomto S y cols., 
2008. (96) 
Londres 

Transversal 
n=391 
Niños 11.7 ±2 años 

↑ PRN se asocia con ↑ IMC y MM en niños 
p= 0.004 y 0.01 

Pletismografía 
Dilución con 
deuterio 
DEXA 

Kelly LA y cols., 
2008 .(97) 
California EU 

Cohorte 
n=241 
Niños 11 años 

Relacion inversa entre PRN con MM troncal 
p=0.004 y grasa troncal p= 0.001, relacion 
directa positiva con MMT  y MGT p= ≤0.001 

Resonancia 
magnética 
DEXA 

Labayen I y cols., 
2009 .   (99) 
Zaragoza, España 

Transversal 
n=284 
Adolescentes  14.9±1.2 
años 

El PRN se asoció negativamente con el 
índice de masa grasa troncal y abdominal 
p=0.05 

DEXA 

Holzhauer y cols., 
2009.  (98) 
Roterdam 

Cohorte prospectivo 
n=909 
Niños RN -6meses 

Peso bajo al nacer relacionado con ↑ 
adiposidad troncal p= 0.001 

Pliegues 
cutáneos 

Ibáñez y cols., 
2011.  (100) 
Barcelona, España 

Longitudinal 
n=31 
Niños 2-8 años 

A los 8 años las niñas que fueron PEG 
tenían más altos niveles de MGT y 
abdominal p<0.01 

DEXA 

DEXA= absorciometría de energía dual de rayos x 

IBE= Impedancia bioeléctrica  
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Debido a que en México, son escasos los estudios que han evaluado la relación entre 

el peso al nacer y la adiposidad en la infancia y adolescencia y a  la alta prevalencia de  

sobrepeso y obesidad en la población mexicana (88, 102, 103);   consideramos de 

interés evaluar esta asociación. 

4. Planteamiento del problema 

En las últimas décadas la prevalencia de obesidad en los niños se ha incrementado en 

todo el mundo. 

En México, a partir de la  Encuesta Nacional de Salud y Nutrición ENSANUT 1999 y 

2006, se conoce que la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad ha 

aumentado en toda la población, pero particularmente en la población en edad escolar. 

Se ha estimado que para el año 2018, los niños en edad escolar de México tendrán los 

índices más altos de obesidad en todo el mundo y, seguramente también tendrá los 

más altos índices de obesidad en adultos (104). 

En niños y adolescentes es un problema de salud que ha ido incrementando, sin darle 

la importancia que merece por la población en general y en ocasiones por los médicos 

quienes pueden tener un paciente obeso que acude al consultorio por otra enfermedad 

y no darle manejo. En el primer nivel de atención el problema con el que se encuentran 

los médicos son los parámetros establecidos para realizar el diagnóstico y la referencia 

oportuna de los niños y adolescentes que padecen obesidad. El problema fundamental 

consiste en cómo identificar al niño candidato a ser obeso, ya que la obesidad se 

relaciona no tanto con el aumento ponderal, como con el exceso de tejido adiposo. De 

hecho, su importancia y evolución dependen, sobre todo, de la grasa acumulada y de 

su distribución. 
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Clásicamente se ha utilizado el IMC para diagnosticar sobrepeso y obesidad (105); es 

un indicador global del estado nutricional, utilizado para categorizar tanto el sobrepeso 

y la obesidad, como los desórdenes nutricionales, pero su relación con la composición 

corporal es controversial, ya que no es un predictor preciso de composición corporal y 

principalmente del grado de adiposidad corporal. La relación de IMC  y masa grasa no 

es lineal (106), de manera que no puede usarse el IMC en la evaluación clínica  de 

individuos como marcador de masa grasa, especialmente en niños y jóvenes, ancianos 

ni en personas que hayan sufrido proceso catabolizantes; por lo cual a nivel clínico y 

especialmente en primer nivel es necesario contar con un método confiable de 

composición corporal , que nos permita distinguir sobrepeso que se refiere a un peso 

por arriba del peso estándar, de obesidad , aumento de grasa corporal o tejido adiposo 

corporal 

La obesidad está asociada con significativos problemas de salud en la infancia y es un 

importante factor de riesgo en gran parte de la morbilidad y mortalidad del adulto. Los 

problemas medico comunes en niños y adolescentes con sobrepeso y obesidad 

pueden afectar la salud cardiovascular, el sistema endocrino y la salud mental. (107). 

Entre los factores predisponentes  de obesidad infantil  se encuentran: malnutrición 

materna, diabetes gestacional, peso al nacer menor de 2500 g o mayor de 4000 g, 

lactancia mixta o artificial de inicio o antes de los 6 meses, inicio precoz de la 

ablactación, ganancia de peso acelerada en los primeros meses de vida, hábito de 

fumar durante el embarazo, bajo nivel educacional de los padres, obesidad familiar (si 

uno de los padres es obeso, el riesgo de ser obeso en la edad adulta se triplica y si 

ambos lo son se incrementa en más de 10 veces), estilo de vida sedentario (elevado 
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tiempo frente a televisión video o computador y falta de práctica de actividades 

deportivas), hijo único, malos hábitos alimenticios (108, 109). 

Sin embargo son escasos los estudios realizados en México. Por lo que nos 

propusimos responder las siguientes preguntas de investigación: 

¿Cuál es la relación entre el peso al nacer y la composición corporal en niños y 

adolescentes de la UMF No.33 de Chihuahua, México? 

5. Justificación 

Datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 (ENSANUT 2006) reportan 

que la prevalencia de sobrepeso y obesidad en México en niños de 5 a 11 años, fue de 

alrededor de 26.3%, para ambos sexos, 26.8% en niñas y 25.9% en niños, lo que 

representa alrededor de 4 158 800 escolares en el ámbito nacional con sobrepeso u 

obesidad (110). 

En el estado de Chihuahua la prevalencia sumada de sobrepeso más obesidad en 

niños de 5 a 11 años  se ubicó en 27.1% (23.1% hombres y 32.3% mujeres), siendo 

más alta que el promedio nacional (26.3%0), pero más baja que la máxima nacional 

(36.3); en adolescentes de 12 a 19 años la prevalencia sumada de sobrepeso y 

obesidad fue de 32.9% (31.9% en hombres y 34% en mujeres), siendo más alta 

también que el promedio nacional (31.9%) (103). 

La morbilidad asociada a su presencia también ha incrementado e incluye 

padecimientos crónicos como diabetes mellitus tipo 2, enfermedad hepática, 

hipertensión arterial sistémica, incremento del riesgo cardiovascular y pobre calidad de 

vida, entre otros (111). 
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Varios estudios en la última década han examinado la relación entre el peso al nacer y 

el peso relativo posterior (89, 90, 101), en particular a la luz de las crecientes tasas de 

obesidad tanto  entre  niños como adolescentes y adultos (102, 103), sin embargo son 

pocos los estudios que han evaluado la relación del peso al nacer con la composición 

corporal posterior y especialmente en niños mexicanos. 

Una técnica de fácil aplicación, no invasiva, económica al alcance del médico familiar 

como es el Análisis de Impedancia Bioeléctrica, permitiría en el primer nivel de atención 

identificar y diagnosticar de forma oportuna  los pacientes con  obesidad. 

Analizar los antecedentes perinatales como macrosomía o bajo peso al nacer en primer 

nivel de atención al realizar control de niño sano nos permite incidir sobre los padres 

para establecer medidas preventivas en aquellos niños que presenten riesgo de 

desarrollar sobrepeso y obesidad, como promover hábitos alimenticios saludables y 

actividad física rutinaria. 

6. Objetivos 

6.1. Objetivo general 

Comparar la composición corporal en niños y adolescentes con y sin sobrepeso y 

establecer la asociación con el peso al nacer. 

6.2. Objetivos específicos 

1. Determinar la composición corporal por análisis de impedancia bioeléctrica en niños 

y adolescentes. 

2. Establecer la relación entre el peso al nacer y la composición corporal en la infancia 

y/o adolescencia. 
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3. Determinar la relación entre el peso al nacer y la concentración sérica de glucosa, 

colesterol, triglicéridos y presión arterial.  

7. Hipótesis 

7.1. Hipótesis de trabajo 

Niños y adolescentes con peso mayor o menor  para la edad gestacional cursarán con 

mayor de masa grasa en comparación con niños que nacieron con un peso adecuado 

para la edad gestacional. 

7.2. Hipótesis alterna 

No hay relación entre el peso al nacer y la masa grasa y parámetros metabólicos en 

niños y  adolescentes. 

8. Metodología 

8.1. Diseño de estudio 

Transversal  

8.2. Población, lugar y tiempo de estudio 

Niños y adolescentes de  8 a 12 años de edad,  con o sin sobrepeso u obesidad 

derechohabientes de la Unidad de Medicina Familiar Plus # 33 del  IMSS, durante el 

periodo 2011 a 2013. 

8.3. Grupos de estudio 

Grupo 1 

Se incluyeron en este grupo a niños y adolescentes de 8 a 12 años  con peso 

adecuado para la edad de acuerdo a la norma sugerida por la OMS en DE, 

estableciendo como normal una DE de +1 a -2 (112). 
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Grupo 2  

Se incluyeron  en este grupo a niños y adolescentes de 8 a 12 años con diagnóstico de 

obesidad y sobrepeso de acuerdo a la norma sugerida por la OMS en DE, 

estableciendo como obesidad y/o sobrepeso una DE >+1 (112). 

8.4. Tipo de muestra 

Se trata de una muestra por conveniencia de pacientes que acudieron a consulta 

externa al departamento de Medicina Familiar y de Nutrición a la Unidad de Medicina 

Familiar # 33 plus de IMSS de la Ciudad de Chihuahua, durante el periodo de  abril del 

2011 a  abril del 2012. 

8.5. Cálculo del tamaño de la muestra 

Se calculó con un 95% de confianza, un poder de prueba de 80% y tomando como 

variable de referencia la proporción de niños  con diagnóstico de sobrepeso de acuerdo 

a los informado por Ortiz-Hernández L., 2005 fue de 7.4 % en niños que nacieron con 

un peso adecuado para la edad gestacional y de 20.6% en niños con un peso bajo o 

alto (88). Con apoyo del programa estadístico EPIDAT programa para datos 

epidemiológicos tabulados, versión 3.0. Junta de Galicia, Consejería de Sanidad, 

Organización Panamericana de la Salud, se estimó la muestra en grupo 1 de 123 

pacientes con diagnóstico de peso adecuado para la edad y  grupo 2 de 123  pacientes 

con diagnóstico de obesidad y/o sobrepeso. 
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8.6. Criterios de selección 

8.6.1. Criterios de inclusión 

1. Niños y adolescentes de 8 a 12 años de edad con peso adecuado y/o sobrepeso,  

que cuentan con historia clínica en el expediente electrónico o expediente clínico en  

UMF 33 Chihuahua. 

2. Derechohabientes del IMSS. 

3. Carta de aceptación por parte de los padres para participar en el estudio, mediante 

una carta de consentimiento informado (Anexo 1). 

4. Que acepten contestar la encuesta para recopilación de datos (Anexo 2). 

8.6.2. Criterios de exclusión 

1. Niños  y adolescentes con diagnóstico de defectos congénitos al nacimiento. 

2. Niños y adolescentes con enfermedades metabólicas ya diagnosticadas. 

3. Niños y adolescentes con secuelas de traumatismos o de enfermedades. 

4. Pacientes que cursan con alguna enfermedad del sistema cardiovascular. 

5. Pacientes que son portadores de material de osteosíntesis. 

6. Pacientes que fueron producto de embarazo gemelar. 

8.6.3. Criterios de eliminación 

1. Pacientes que no cuentan con los datos de peso al nacer ya sea en expediente 

clínico o constancia de nacimiento 

2. Pacientes con encuestas incompletas 

3. Pacientes con respuestas incorrectas 

4. Pacientes que fueron producto de embarazo gemelar 
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8.7. Operacionalización de variables 

8.7.1. Variable independiente 

1. Peso al nacimiento 

Definición conceptual 

Es la primera medida del peso del feto o recién nacido hecha después del nacimiento 

(8). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó el registro del peso y edad gestacional asentada en 

la constancia de nacimiento y se clasificó de la siguiente manera. En base a su peso 

para la edad gestacional, de acuerdo a las gráficas obtenidas por Ríos y cols., en el 

Norte de México (14) en: (anexo 4) 

AEG: adecuados para la edad gestacional, cuando el peso de nacimiento se encuentra 

entre los percentiles 10 y 90 de las curvas de crecimiento intrauterino (CCI). 

PEG: pequeños para la edad gestacional, cuando el peso está por debajo del percentil 

10 de la CCI. 

GEG: grandes para la edad gestacional, cuando el peso se encuentra por encima del 

percentil 90 de CCI (11). 

Indicador: Adecuado, pequeño o grande para la edad gestacional. 

Escala de medición: Nominal. 
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8.7.2. Variable dependiente 

2. Composición corporal 

Definición conceptual 

Compartimentos de los que está constituido el ser humano, y cómo interactúan entre sí 

los distintos elementos o compartimentos a lo largo del ciclo biológico del ser humano 

(78). La composición corporal es la suma total de todos los componentes que 

conforman el cuerpo humano (113).  

A. Masa magra  

Definición conceptual 

Compartimento metabólicamente activo integrado por todo el tejido que no es grasa 

corporal. Está formada por proteínas corporales, agua corporal total y tejidos óseos y 

constituye aproximadamente entre 65-75% del peso corporal total (114). 

Definición operacional  

Para fines de este estudio se tomó el valor de la masa magra obtenido por medio del 

Body composition &fluid measuring  devices, modelo Bodystat QuadScan 4000. 

Indicador: Kilogramos (kg) de masa magra y Porcentaje % de peso corporal total.  

Escala de medición: Razón. 

B. Masa magra seca 

Definición conceptual 

Formada por la masa magra sin el agua corporal total (114). 

Definición operacional  

Para fines de este estudio se tomó el valor de la masa magra seca obtenido por medio 

del Body composition &fluid measuring  devices, modelo Bodystat QuadScan 4000. 
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Indicador: Kilogramos (kg) de masa magra seca.   

Escala de medición: Razón. 

C.  Masa grasa 

Se refiere a la familia específica de lípidos que consta de triglicéridos(115) . 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó el valor de la masa grasa obtenido por medio del 

Body composition &fluid measuring  devices, modelo Bodystat QuadScan 4000. 

Indicador: Kilogramos (Kg) de masa grasa y Porcentaje (%) de masa corporal total. 

Escala de medición: Razón. 

C. Agua corporal total 

Definición conceptual 

El agua es esencial para la vida. Sin agua, los seres humanos pueden sobrevivir 

sólo para días. El agua comprende de 75% del peso corporal en los lactantes y el  55% 

en personas de edad avanzada, es esencial para la homeostasis celular y la vida. Este 

compartimiento juega un rol central en la termorregulación, actividad física, función 

cognitiva, sistema gastrointestinal, función renal, sistema cardiovascular, la piel (116).  

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó el valor del agua corporal total obtenido por medio 

del Body composition &fluid measuring  devices, modelo Bodystat QuadScan 4000. 

Indicador: Litros (l). 

Escala de medición: Razón. 
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D. Resistencia 

Definición conceptual 

La resistencia es una medida  del grado con el cual un objeto se opone al flujo de una 

corriente  eléctrica; surge de los fluidos intra y extracelular (117). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomaron los datos obtenidos por medio del Body 

composition &fluid measuring  devices, modelo Bodystat QuadScan 4000. 

Indicador: Ohms. 

Escala de medición: Razón 

E. Reactancia 

La reactancia es la propiedad de un circuito eléctrico para resistir cambios de voltaje o 

corriente, la reactancia ocurre en dos formas: reactancia capacitativa e inductiva. La 

reactancia capacitativa predomina en la transmisión de una señal eléctrica en tejidos 

vivos (117). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomaron los datos obtenidos por medio del Body 

composition &fluid measuring  devices, modelo Bodystat QuadScan 4000. 

Indicador: Ohms 

Escala de medición: Razón. 

8.7.3. Variables  de identificación clínica  

1. Edad gestacional 

Definición conceptual 
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Es  la duración de la gestación que se mide a partir del primer día del último periodo 

menstrual normal y se expresa en días o semanas completas (8).  

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó la edad gestacional reportada en el certificado de 

nacimiento.  

Indicador: Semanas de gestación. 

Escala de medición: Razón. 

2. Índice de masa corporal (IMC) o índice de Quetelet 

Definición conceptual 

Se define como el peso en kilogramos dividido entre la talla en metros elevada al 

cuadrado (kg/m2), es utilizado ampliamente como un indicador de peso relativo. Es un 

indicador global del estado nutricional, utilizado para categorizar delgadez, sobrepeso y 

la obesidad (106). 

Definición operacional  

Se calculó según la expresión matemática: IMC  =  masa (kg) / estatura 2 (m) 

Se clasificó de acuerdo con las curvas y tablas de percentiles de crecimiento de 

escolares y adolescentes  propuestas por la Organización Mundial de la Salud  (OMS)  

en su boletín del 2007 (112) (anexo 5): 

Criterio Condición 

<- 3DE Delgadez severa 

<- 2DE Delgadez 

+ 1 a -2 DE Normal 

>+ 1 DE Sobrepeso (a) 

>+ 2 DE Obesidad (b) 
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Indicador: Kilogramos por metro cuadrado (Kg/m2). 

Escala de medición: Nominal. 

3. Longitud  al nacer  

Definición operacional 

Longitud es la medida del vertex al talón, obtenida hasta los dos años de edad con el 

niño en decúbito, es la suma de tres componentes, cabeza, tronco y extremidades 

inferiores (118).   

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó la longitud registrada en el certificado de 

nacimiento. 

Indicador: Centímetros. 

Escala de medición: Razón. 

4. Edad actual 

Definición conceptual 

Tiempo que ha vivido una persona desde su nacimiento (119)  

Definición operacional 

Para fines de este estudio se registraron  los años cumplidos referidos por el paciente o 

la madre al momento de la entrevista. 

Indicador: Años. 

Escala de medición: Razón. 
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5. Peso actual 

Definición conceptual 

Es un reflejo de la masa corporal total de un individuo (tejido magro, tejido graso y 

fluidos intra y extracelulares). (120). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó el peso registrado con báscula electrónica con 

estadímetro Healthometer,  de 6 VDC, 260 MA with charger/adapter model 63701, 

battery 60 V, 3.2 amp sealed lead acid, CSA standard c 22.2 No 125 Risk class 26.  

Indicador: kilogramos (Kg) de peso. 

Escala de medición: Razón. 

6. Estatura actual 

Definición conceptual 

Según la NORMA Oficial Mexicana NOM-031-SSA2-1999 (121), Para la Atención del 

Niño es la medida del eje mayor del cuerpo. La longitud se refiere a la talla obtenida 

con el paciente en decúbito; en tanto que la estatura se refiere a la talla con el paciente 

de pie (121). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó la estatura medida  al momento del estudio con una 

báscula electrónica con estadímetro Healthometer, de 6 VDC, 260 MA with 

charger/adapter model 63701, battery 60 V, 3.2 amp sealed lead acid, CSA standard c 

22.2 No 125 Risk class 26. 

Indicador: Centímetros. 

Escala de medición: Razón. 
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7. Presión arterial 

Definición conceptual 

Fuerza hidrostática que ejerce la sangre sobre las paredes arteriales, que resulta de la 

función del bombeo del corazón, volumen sanguíneo, resistencia de las arterias al flujo, 

y diámetro del lecho arterial (122).  

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomaron los valores de presión arterial sistólica y 

diastólica obtenidos en el momento de la entrevista con el Mercury 

Sphygmomanometer Omron Healthcare, Inc., con brazalete infantil  

Indicador: mm/Hg. 

Escala de medición: Razón. 

8. Género 

Definición conceptual 

Clasificación del sexo de una persona (123). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó el género del paciente observado o referido por los 

padres o tutores en el momento del estudio. 

Indicador: Masculino o femenino. 

Escala de medición: Nominal. 

9. Colesterol total sérico 

Definición conceptual 

Molécula esteroides formada por cuatro anillos hidrocarbonados más una cadena 

alifática de ocho átomos de carbono en el C-17 y un OH en el C-3 del anillo. Aunque 
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desde el punto de vista químico es un alcohol, posee propiedades físicas semejantes a 

las de un lípido (124). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó  el valor del colesterol total sérico reportado por el 

Laboratorio de Análisis Clínicos de la Unidad de Medicina Familiar # 33 del Instituto 

Mexicano del Seguro Social, realizado con técnica de Concentración por colorimetría el 

Beckman Synchron CX7 Clinical System. 

Indicador: Mg/dl. 

Escala de medición: Razón. 

10. Triglicéridos séricos 

Definición conceptual 

Son moléculas de glicerol esterificadas con tres ácidos grasos. Principal forma de 

almacenamiento de energía en el organismo. También llamados triacilgliceroles (124). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó el valor de triglicéridos séricos reportado por el 

Laboratorio de Análisis Clínico de la Unidad de Medicina Familiar # 33 del Instituto 

Mexicano del Seguro Social,  realizado con técnica de Concentración por colorimetría 

el Beckman Synchron CX7 Clinical System. 

Indicador: Razón. 

Escala de medición: Mg/dl. 

11. Glucosa sérica 

Definición conceptual 

Concentración de glucosa en la suero (125). 
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Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó el valor de glucosa sérica reportado por el 

Laboratorio de Análisis Clínicos de la Unidad de Medicina Familiar # 33 del Instituto 

Mexicano del Seguro Social, realizado con técnica de Concentración por colorimetría el 

Beckman Synchron CX7 Clinical System. 

Indicador: Mg/dl. 

Escala de medición: Razón. 

8.7.4. Variables predictoras independientes y confusoras 

1. Ingestión de energía 

Definición conceptual 

El cuerpo requiere de energía para dar soporte a las funciones normales y a la 

actividad física, al crecimiento y a la reparación  de los tejidos lesionados. La energía 

es proporcionada por la oxidación de proteínas, grasas, hidratos de carbono  y alcohol 

contenidos en la dieta y se mide en kcal (126). 

 Definición operacional 

Para fines de este estudio se consideró la cantidad de energía calculada con el 

software SIMF del departamento de Nutrición de la Clínica #33 del Instituto Mexicano 

del Seguro Social, a partir de un recordatorio de 24hrs reportado por la madre o tutor 

en el momento de la entrevista (Anexo 2). 

Indicador: Kcal. 

Escala de medición: Razón. 
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2. Ejercicio físico 

Definición conceptual 

Toda actividad realizada por el organismo, libre y voluntariamente de forma planificada 

estructurada y repetitiva con un mayor consumo de energía, y cuya función es lograr 

una mejor funcionalidad orgánica a base de correr, saltar, lanzar, luchar, etc. (113).  

Definición operacional 

Para fines de este estudio se  consideró la realización de ejercicio físico y las horas 

realizadas referidas por la madre o tutor en el momento de la entrevista y se  midió  en 

horas por semana. 

Indicador: Horas por semana y Si o No. 

Escala de medición: Razón y Nominal. 

3. Antecedentes familiares de obesidad y/o sobrepeso 

Definición conceptual 

Antecedente de obesidad en la familia referida por la madre o tutor, la cual se define 

como el aumento de las reservas energéticas del organismo en forma de grasa, este 

término comporta una excesiva proporción de masa grasa respecto a la masa magra 

corporal (127). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se consideró el antecedente en la familia mencionado por la 

madre o tutor al momento de la entrevista. 

Indicador: Presente o ausente. 

Escala de medición: Nominal. 
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4. Antecedentes familiares de Diabetes Mellitus 

Definición conceptual 

Antecedente de diabetes mellitus referido por la madre o tutor, la cual se define como 

enfermedad crónico-degenerativa que tiene diferentes etiologías y se caracteriza por 

hiperglicemia, resultado de un déficit en la secreción de insulina, de su acción o de 

ambas (128). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se consideró el antecedente mencionado por la madre o 

tutor al momento de la entrevista y se consideró positivo únicamente si la enfermedad 

hubiera sido diagnosticada por un médico en una institución de salud. 

Indicador: Presente o ausente. 

Escala de medición: Nominal. 

5. Antecedente de Diabetes Mellitus durante el embarazo 

Definición conceptual 

Antecedente de diabetes mellitus referido por la madre o tutor el cual se define como: 

Diabetes Mellitus gestacional es aquella que se presenta durante el embarazo; y 

Diabetes Mellitus durante el embarazo, es aquella que estaba presente previamente 

antes del embarazo (129). 

Definición operacional 

Para fines de este estudio se tomó lo mencionado por la madre o tutor al momento de 

la entrevista y se consideró positivo únicamente si la enfermedad hubiera sido 

diagnosticada por un médico en una institución de salud. 

Indicador: Ausente, pregestacional y gestacional. 
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Escala de medición: Nominal. 

8.8.  Técnicas y procedimientos 

El estudio se realizó en la Unidad de Medicina Familiar # 33 de IMSS de la Ciudad de 

Chihuahua, durante el periodo de 2011 a 2013. Los niños y adolescentes fueron  

identificados en los servicios de Consulta Externa de Medicina Familiar y en el 

Departamento de Nutrición. Se explicó a los padres y al niño(a) los objetivos y los 

pasos para la realización del estudio. Posteriormente se solicitó la participación en el 

mismo mediante una carta de consentimiento informado (anexo1), luego se procedió a 

realizar una entrevista con los padres o tutores del niño(a) para identificar los 

antecedentes pre y posnatales así como las variables de identificación clínica (anexo 

2). Se solicitó la cartilla de vacunación y la hoja de nacimiento emitida en el momento 

del parto con el objetivo de identificar el peso al nacer y la edad gestacional. Además a 

la madre se le interrogó sobre la edad gestacional de su hijo. Se revisó el expediente 

clínico, la constancia de nacimiento y la base de datos de registro de peso y talla al 

nacer y edad gestacional del IMSS para corroborar estos datos, luego se clasificaron 

en pequeño, adecuado y grande para la edad gestacional de acuerdo con los valores 

de percentil 10 y 90 de peso para la edad gestacional obtenidas por Ríos y cols. (14). 

A los niños se les tomó el peso y la talla con báscula electrónica con estadímetro 

Healthometer,  de 6 VDC, 260 MA with charger/adapter model 63701, battery 60 V, 3.2 

amp sealed lead acid, CSA standard c 22.2 No 125 Risk class 26. Posteriormente en 

posición semifowler con una inclinación de 30 grados se colocaron las almohadillas 

sensoras en mano, antebrazo, pie y tobillo derecho, colocando los cables de acuerdo al 

instructivo del analizador y se procedió a la toma del análisis de composición corporal 
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por medio de la impedancia bioeléctrica, con un Body composition &fluid measuring  

devices, modelo Bodystat QuadScan 4000., Tampa FL, USA. El rango de 

biorresistencia fue de 20-1000 ohms, la resolución de 1 ohm, el rango de frecuencia fue 

de 5-50-100 y 200 kHz, la corriente de prueba fue de 200 micro-amperes. El paciente 

debió de cumplir con los siguientes requisitos: no haber realizado ejercicio físico  doce  

horas antes de la prueba, cuatro horas de ayuno. Como parte de la entrevista al padre 

o tutor se realizó un recordatorio de ingestión de alimentos de 24hrs y posteriormente 

se analizó con el software SIMF institucional usado por el servicio de Nutrición de la 

Clínica #33 del Seguro Social, cuantificándose el valor energético total (Kcal/día) 

La determinación de glucosa, colesterol y triglicéridos séricos fue realizada en el 

laboratorio clínico de la institución  Aquellos niños en quienes se detectó que cursaron 

con sobrepeso, obesidad o desnutrición fueron referidos al servicio de Nutrición para el 

tratamiento correspondiente.  

8.9.  Consideraciones éticas 

Se les explicó al paciente y al tutor los pasos y objetivos del procedimiento de estudio y 

se solicitó consentimiento informado a los padres y/o tutores para la participación del 

niño en el mismo (anexo 1). Se explicó los riesgos y beneficios tanto verbal como por 

escrito de este trabajo. 

Riesgos: debido a que este estudio no implica riesgo para la salud del niño como se ha 

informado por otros estudios, esto se le informó a los padres y/o tutores del paciente. 

También se les explicó que la elaboración del expediente de investigación tardaría 

aproximadamente 10 minutos y que era posible que sintiera algún inconveniente por 

estar respondiendo las preguntas. Debido a que se solicitaron estudios de laboratorio 
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se le explicó que era muy probable que sintiera un pequeño dolor en el sitio de la toma 

de la muestra. 

Beneficios: Evaluación del estado de nutrición y metabólico para derivación oportuna 

con personal especializado para un tratamiento adecuado en caso de ser necesario. 

Para el presente estudio se tomaron en cuenta: la Declaración de Helsinki adoptada 

por la 18ª Asamblea Médica Mundial (Helsinki 1964), revisada por la 29ª Asamblea 

Mundial (Tokio 1975) y enmendada por la 35ª Asamblea Medica Mundial (Hong Kong, 

1989).Nos apegaremos al artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en 

materia de investigación en su Fracción II. 

Protocolo autorizado por el Comité de Ética Institucional con el número R-2011-802-17. 

8.10.  Análisis estadístico 

Los datos fueron capturados en  el programa Excel. Se realizó un análisis exploratorio 

para verificar la calidad de los registros, luego un análisis univariado para explorar 

normalidad en caso de variables cuantitativas y revisar datos fuera de rango. 

Posteriormente un análisis de varianza de una vía para relacionar el peso al nacer 

(pequeño, adecuado o grande para la edad gestacional) con las variables de 

composición corporal, los marcadores bioquímicos y la presión arterial. Esta relación se 

ajustó por edad y genero mediante un análisis de regresión lineal múltiples y se informó 

el valor de β, dejando como grupo de referencia los niños y adolescentes que tuvieron 

un peso adecuado para la edad gestacional. Las variables cualitativas se evaluaran con 

la prueba de  Exacta de  Fisher según correspondió. Se consideró una diferencia 

significativa cuando el valor de p fue menor de 0.05. 

El análisis estadístico se realizó con apoyo del software STATA 11.0 para Windows. 
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9. Resultados 

Se estudiaron n=267 niños y adolescentes. En el grupo 1 se incluyeron  (n=124) 

pacientes con peso adecuado para la edad. En el grupo 2 se estudiaron n=143 con  

diagnóstico de sobrepeso y obesidad. De estos grupos solo se obtuvo información del 

nivel sérico de glucosa del 47% y para colesterol y triglicéridos del 40% de los 

participantes. 

En el cuadro 2 se muestran las características clínicas de los pacientes estudiados, la 

edad promedio fue similar 10±1 años. Sin embargo se encontró una diferencia 

significativa en género, talla, peso, IMC, circunferencia de cintura, presión arterial 

sistólica y presión arterial diastólica (p<0.01) entre los grupos de estudio. En la sub-

muestra se observó que la concentración de triglicéridos fue mayor en el grupo 2  que 

en el grupo 1, p <0.01, sin embargo, no hubo diferencia significativa en las 

concentraciones de glucosa y colesterol entre ambos grupos (p>0.05). En el grupo 1 el 

35% reporto realizar ejercicio físico, aproximadamente 1.4 horas por semana y en el 

grupo 2 solo el 21% lo realiza (p<0.01). No hubo una diferencia significativa en los 

antecedentes  familiares de obesidad, diabetes, diabetes gestacional y la presencia o 

no de obesidad (p>0.05) entre los grupos. 

Al estudiar la relación entre el peso al nacer pequeño, adecuado o grande para la edad 

gestacional y la composición corporal en niños y adolescentes con peso adecuado y 

con sobrepeso (Cuadro 3 y 4)  no se encontró una diferencia significativa entre los tres 

grupos p>0.05. Sin embargo en el grupo 1 los niños que fueron grandes para la edad 

gestacional presentaron un peso mayor al momento del estudio y se observó una 
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tendencia en ambos grupos hacia una mayor masa magra y agua corporal total en 

niños y adolescentes que fueron grandes para la edad gestacional. 

La relación entre el peso al nacer para la edad gestacional, los marcadores 

bioquímicos,  la presión arterial se muestra en el cuadro 5. En el grupo 1 se identificó 

que aquellos niños que fueron pequeños para la edad gestacional presentan mayor 

concentración de colesterol (182±17mg/dl) que los que fueron adecuados 

(164±29mg/dl), o grandes (152±21mg/dl) para la edad gestacional (p=0.04); Sin 

embargo en el grupo 2  (Cuadro 6), no se encontró una diferencia significativa en estos 

marcadores (p>0.05).  

En cuadro 7 se presenta la relación entre el peso al nacer y la composición corporal en 

niños y adolescentes ajustada por edad y género. La masa magra fue mayor en niños 

que al nacer fueron grandes para la edad gestacional (10-11%) en ambos grupos. 

En el grupo 1, los niños y adolescentes que al momento del nacimiento fueron grandes 

para la edad gestacional la masa magra seca y el agua corporal total fue ligeramente 

mayor (~9%) en comparación con los que cursaron con peso al nacer adecuado para 

su edad gestacional. En los niños y adolescentes del grupo 2 que fueron grandes para 

la edad gestacional se determinó mayor masa magra 11% más que aquellos que 

fueron adecuados para la edad gestacional. 

No se observó diferencia significativa en otras variables de composición corporal, 

marcadores metabólicos o presión arterial en los niños en los niños y adolescentes que 

al nacer fueron pequeños para la edad gestacional.  

El recuento de calorías en las últimas 24 horas en el grupo 1 fue de 1843 ±481 y en el 

grupo 2 de fue de 1826±482 kcal (p=0.77).   
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9.1.  Cuadros de resultados 

Cuadro 2. Características clínicas de los grupos estudiados 

Variable Con peso 

adecuado 

(Grupo 1) 

±DE/n (%) 

124 

Con sobrepeso y 

obesidad 

(Grupo 2) 

±DE/n (%) 

143 

p 

Edad(años) 10±1 10±1   0.14 

Género 

      Masculino 

      Femenino 

 

44(35) 

80(65) 

 

71(50) 

72(50) 

 

 

  0.01 

Peso(kg) 33±6 48±12 <0.01 

Talla(cm) 138±9 143±9 <0.01 

Índice de Masa Corporal (Kg/m2) 17±2 23±3 <0.01 

Presión arterial sistólica (mm/Hg) 98±11 106±11 <0.01 

Presión arterial diastólica 

(mm/Hg) 

62±9 68±9 <0.01 

Glucosa (mg/dl) 89±8 92±10   0.12 

Colesterol (mg/dl) 164±27 159±24   0.31 

Triglicéridos (mg/dl) 87±37 118±62 <0.01 

Antecedentes de obesidad en 

familiares 

     Si 

     No 

 

 

86(69) 

38(23) 

 

 

110(77) 

33(23) 

 

 

 

 0.16 

Antecedentes de Diabetes 

Mellitus en familiares 

     Si 

     No 

 

 

77(62) 

47(38) 

 

 

90(63) 

53(37) 

 

 

 

 0.88 

Antecedentes de Diabetes 

Mellitus Gestacional 

    Si 

    No 

 

 

2(2) 

122(98) 

 

 

4(3) 

139(97) 

 

 

 

 0.51 

Realización de ejercicio físico 

    Si 

    No 

 

43(35) 

81(65) 

 

30(21) 

113(79) 

 

 

 0.01 

Horas de ejercicio físico 1.4±2.4 0.7±1.6 <0.01 

±DE. Promedio ± desviación estándar 

n (%). Número de pacientes y proporciones 

X X

X
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Cuadro 3. Relación entre el peso al nacer pequeño, adecuado o grande para la 

edad gestacional  y la composición corporal en niños y adolescentes con peso 

adecuado  

Composición 

corporal 

Pequeño para la edad 

gestacional 

 

n=12 

±DE n (%) 

Adecuado para 

la edad 

gestacional 

n=91 

 ±DE n (%) 

Grande para la 

edad 

gestacional 

n=21 

 ±DE n (%) 

p 

Peso (kg) 32±6ª-b 32±6a 36±8b 0.13 

Talla (cm) 136±8 137±8 141±11 0.12 

Porcentaje de 

grasa (%) 

 

26±7 

 

23±8 

 

23±7 

 

0.34 

Masa grasa (kg) 8±3 7±3 8±3 0.80 

Masa magra (kg)* 23±1a 24±1ª-b  27±1b 0.08 

Masa magra seca 

(kg) 

 

5±1 

 

6±1 

 

6±2 

 

0.09 

Porcentaje de 

agua corporal total 

(%) 

 

 

56±5 

 

 

59±6 

 

 

59±5 

 

 

0.18 

Volumen de agua 

corporal total (L) 

 

18±4a 

 

19±4ª-b 

 

21±5b 

 

0.01 

Resistencia a 

50Khz 

 

731±70 

 

715±89 

 

694±97 

 

0.23 

Reactancia a 50 

Khz 

 

72±7 

 

75±36 

 

67±11 

 

0.55 

*Media geométrica 

Diferentes superíndices indican diferencias estadísticamente significativas entre las medias con una 

p<0.05, estimado por Bonferroni. 

±DE. Promedio ± desviación estándar 

n (%). Número de pacientes y proporciones 

 

 

 

 

X X X

X
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Cuadro 4. Relación entre el peso al nacer pequeño, adecuado o grande para la 

edad gestacional y la composición corporal en niños y adolescentes con 

sobrepeso y obesidad.  

 

Composición 

corporal 

Pequeño para la edad 

gestacional 

 

n=13 

±DE  

Adecuado para 

la edad 

gestacional 

n=107 

±DE  

Grande para la 

edad 

gestacional 

n=23 

±DE  

p 

Peso (kg) 43±8 48±1 51±1 0.15 

Talla (cm) 139±8 143±9 145±9 0.16 

Porcentaje de 

grasa (%) 

 

36±6 

 

33±7 

 

34±8 

 

0.83 

Masa grasa (kg) 15±5 16±6 18±6 0.25 

Masa magra (kg)* 27±1 31±1 33±7 0.08 

Masa magra seca 

(kg) 

6±1 7±1 7±1 0.27 

Porcentaje de 

agua corporal total 

(%) 

49±4 51±6 50±6 0.82 

Volumen de agua 

corporal total (L) 

21±1 23±1 25±5 0.08 

Resistencia a 

50Khz 

664±60 638±74 603±58 0.47 

Reactancia a 50 

Khz 

71±8 68±15 67±23 0.52 

*Media geométrica 

±DE. Promedio ± desviación estándar 

n (%). Número de pacientes y proporciones 

 

 

 

 

 

X X X

X
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Cuadro 5. Relación entre el peso al nacer pequeño, adecuado o grande para la 

edad gestacional y marcadores bioquímicos y presión arterial en niños y 

adolescentes con peso adecuado. 

 

Parámetro Pequeño para la 

edad gestacional 

±DE(n) 

Adecuado para la 

edad gestacional 

±DE(n) 

Grande para la 

edad gestacional 

±DE(n) 

p 

Glucosa(mg/dl) 91±6(7) 89±9(37) 89±7(12) 0.70 

Colesterol (mg/dl) 182±1(6) 164±2(32) 152±2(9) 0.04 

Triglicéridos (mg/dl)* 76±1(6) 75±2(32) 99±(9) 0.23 

Presión arterial 

sistólica (mmHg) 

 

98±1(12) 

 

99±1(91) 

 

96±1(21) 

 

0.63 

Presión arterial 

diastólica (mmHg)* 

 

63±1(12) 

 

64±1(91) 

 

63±1(21) 

 

0.60 

* Media geométrica 

±DE. Promedio ± desviación estándar 

n (%). Número de pacientes y proporciones 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

X X X

X
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Cuadro 6. Relación entre el peso al nacer pequeño, adecuado o grande para la 

edad gestacional y marcadores bioquímicos y presión arterial en niños y 

adolescentes con sobrepeso y obesidad. 

 

Parámetro Pequeño para 

la edad 

gestacional 

±DE(n) 

Adecuado para 

la edad 

gestacional 

±DE (n) 

Grande para la 

edad 

gestacional 

±DE (n) 

p 

Glucosa(mg/dl) 93±11(7) 91±9(54) 95±13(8) 0.57 

Colesterol (mg/dl) 160±23(6) 160±25(46) 156±21(8) 0.74 

Triglicéridos (mg/dl)* 89±2(6) 105±2(46) 98±1(7) 0.75 

Presión arterial 

sistólica (mmHg) 

 

109±11(13) 

 

107±11(107 

 

102±12(23) 

  

0.07 

Presión arterial* 

diastólica (mmHg) 

 

70±1(13) 

 

67±1(107) 

 

64±1(23) 

 

0.28 

* Media geométrica 

±DE. Promedio ± desviación estándar 

n (%). Número de pacientes y proporciones 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

X X X

X
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Cuadro 7. Relación entre el diagnóstico de peso al nacer para la edad gestacional 

y la composición corporal en niños y adolescentes con peso adecuado y, 

sobrepeso y obesidad ajustado por edad y género.  

 Pequeño para la edad 
gestacional 

Grande para la edad 
gestacional 

Con peso adecuado n=12 n=21 

(Grupo 1) Β* IC 95% β IC 95% 

Porcentaje de grasa (%) 2.69 (-1.37, 6.75) -0.11 (-3.32, 3.10) 

Peso de la grasa (kg) 0.88 (-0.75, 2.50) 0.72 (-0.57, 2.00) 

Peso magro (kg)* -0.037 (-0.13, 0.054) 1.10 (1.02, 1.81)* 

Peso magro en seco (kg)* 0.04 (-0.13, 0.049) 1.09 (1.22, 1.17)* 

Porcentaje de agua corporal total (%) -2.75 (-5.85, 0.35) 0.19 (-2.26, 2.64) 

Volumen de agua corporal total (L)* -0.035 (-0.13, 0.06) 1.09 (1.25, 1.018)* 

Glucosa (mg/dl) 1.86 (-4.84, 8.56) -0.79 (-6.35, 4.78) 

Colesterol (mg/dl) 17.45 (-6.68, 41.58) -11.29 (-32.33, 9.74) 

Triglicéridos (mg/dl)* 1.01 (0.68, 1.49) 1.29 (0.92, 1.83) 

Presión arterial sistólica (mmHg) -1.23 (-8.04, 5.57) -2.56 (-7.94, 2.82) 

Presión arterial diastólica (mmHg) 0.037 (-0.045, 0.118) -0.038 (-0.10, 0.025) 

Con sobrepeso y obesidad (Grupo 2) n=13 n=23 

Porcentaje de grasa (%) 1.19 (-2.75, 5.14) 0.87 (-2.19, 3.94 ) 

Peso de la grasa (kg)* 1.01 (0.82, 1.25) 1.11 (0.90, 1.36) 

Peso magro (kg)* 0.95 (0.87, 1.04) 1.07 (1.00, 1.14) 

Peso magro en seco (kg)* 0.92 (0.78, 1.08) 0.99 (0.87, 1.12)   

Porcentaje de agua corporal total (%)* 0.99 (0.92, 1.05) 0.99 (0.94, 1.04) 

Volumen de agua corporal total (L) -0.041 (-0.13, 0.47) 0.075 (0.008, 0.14) 

Glucosa (mg/dl) 1.46 (-6.10, 9.03) 5.67 (-1.47, 12.81) 

Colesterol (mg/dl) -1.37 (-20.64, 7.90) 2.05 (-14.87,18.98) 

Triglicéridos (mg/dl)* 0.81 (0.52, 1.26) 0.78 (0.51, 1.19) 

Presión arterial sistólica (mmHg) 2.6 (-4.11, 9.27) -4.41 (-9.62, 0.78) 

Presión arterial diastólica (mmHg) 2.82 (-2.68, 8.31) -2.45 (-6.72, 1.82) 

El valor de β corresponde al antilogaritmo ya que se utilizó la variable transformada a su logaritmo natural debido a 

que la variable original no presentó distribución normal. 

*†El valor de β fue estimado considerando al grupo con peso adecuado para la edad gestacional (n=91) el grupo 1 y 

n=107 en el grupo 2. 
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10. Discusión 

La composición corporal de los grupos estudiados es diferente según el peso al nacer. 

Los resultados de nuestro estudio muestran que los niños y adolescentes que al nacer 

fueron grandes para la edad gestacional, presentan una mayor cantidad de masa 

magra que los que fueron adecuados para la edad gestacional. La relación entre peso 

al nacer y la masa grasa no se identificó en los grupos de estudio.  

Estos resultados son similares a los informados por otros autores. Diversos grupos han 

informado una relación entre el peso al nacer y la masa magra durante la infancia y 

adolescencia. En general los estudios muestran que a mayor  peso al nacer, mayor 

masa magra en la infancia y adolescencia (91-97). 

Se ha sugerido que aquellos niños que fueron pequeños para la edad gestacional 

continuarán siendo pequeños y los que fueron grandes para la edad gestacional  

seguirán siendo grandes a lo largo de la primera infancia. Las diferencias en el peso 

durante la infancia y adolescencia entre niños que fueron PEG o GEG, se atribuyen 

principalmente a la masa muscular, mientras que la masa grasa es menos afectada. El 

porcentaje de grasa parece ser relativamente más alto para los niños que fueron 

pequeños para la edad gestacional y menos en aquellos que fueron grandes para la 

edad gestacional (46).  

En nuestro estudio no se identificó una diferencia en la cantidad de masa grasa con 

relación al peso al nacer en ninguno de los grupos estudiados, similar a lo encontrado 

por otros autores (92-94, 97).  En contraste, otros estudios han reportado una relación 

entre el bajo peso al nacer y una mayor masa grasa (98-100) en este periodo de edad, 

resultado que no se observó en nuestra población.  Y algunos autores han encontrado 
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relación entre el peso al nacer y aumento de ambas, masa grasa y mama magra (91, 

95, 97). 

Desde que la hipótesis que relaciona el peso bajo al nacer y la restricción del 

crecimiento intrauterino con riesgo futuro de enfermedad cardiovascular fue propuesto 

por primera vez, ha habido mucho interés en el origen temprano de la enfermedad. Es 

probable que una interacción compleja de los efectos genéticos hereditarios y el medio 

ambiente en el útero  puedan interferir en el desarrollo del feto y lo programen para 

desarrollar obesidad. (37). 

El peso del recién nacido está determinado por la suma de múltiples factores como la 

edad gestacional,  edad de la madre,  orden de nacimiento, nacimientos múltiples, la 

genética, el índice de masa corporal pregestacional de la madre antes de producirse el 

embarazo, peso ganado durante el embarazo, el tabaquismo, uso de drogas,  

hipertensión,  infecciones maternas o el trabajo de la madre; la exposición a estos 

estímulos en las fases críticas del desarrollo provoca cambios permanente en la 

fisiología o el metabolismo del organismo y es considerada como un importante factor 

de riesgo para enfermedades no transmisibles en la vida adulta incluyendo enfermedad 

cardíaca coronaria y obesidad, proceso llamado “programación”(32).  

Algunos autores proponen que el bajo peso al nacer podría asociarse a una menor 

proporción de masa magra y, por tanto, a un menor gasto metabólico (39). En estas 

condiciones, la exposición en etapas posteriores de la vida a dietas con alta densidad 

energética conduciría a una excesiva acumulación de masa grasa. La composición 

corporal  durante la niñez y la adolescencia se ve influida por una serie de factores 

como son la edad(130), el antecedente de obesidad familiar, malos hábitos 
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alimentarios, falta de ejercicio físico, diabetes durante el embarazo (108, 109), los 

cuales fueron considerados en este estudio, sin embargo solo se encontró una 

diferencia estadísticamente significativa en el ejercicio físico ya que los niños y 

adolescentes con peso adecuado para la edad realizan más ejercicio que los niños y 

adolescentes con sobrepeso . 

Las diferencias identificadas en nuestro trabajo en relación a otros estudios podrían 

estar relacionadas con diversos factores. Un posible explicación es que el bajo peso al 

nacer no sea en sí mismo lo que se relaciona con mayor riesgo de obesidad y 

distribución central de la grasa, sino la rápida recuperación de peso que algunos 

sujetos pueden presentar en los primeros años de vida, ya que el crecimiento 

acelerado de la  recuperación posnatal  (catch-up growth) es un factor de riesgo para 

obesidad y enfermedades crónicas en la vida adulta (21). En un estudio realizado por 

Monteiro en la ciudad de Pelotas, Brasil la rápida ganancia de peso entre el nacimiento 

y los 20 meses de edad, así como entre los  20  y 43 los meses de edad fue asociado 

con sobrepeso y obesidad en la adolescencia (119). 

Otra diferencia podría estar en relación a la población de estudio, ya que en nuestro 

trabajo se incluyeron niños y adolescentes de 8 a 12 años de edad; se reconoce que el 

dimorfismo sexual, que inicia a los 11.1 años en las mujeres y a los 11.6 años en los 

hombres provoca cambios en la composición corporal (130); como lo muestra el 

estudio de Cornejo-Barrera y cols., en el cual la masa grasa fue similar en ambos 

géneros hasta los 10 años de edad, a partir de entonces la masa grasa fue mayor en 

las mujeres. Con respecto a la masa magra, la diferencia entre hombres y mujeres se 

hizo evidente hasta los 13 años (131). Puesto que la edad de los participantes en 
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nuestro estudio fue de 8 a 12 años, los cambios en la composición corporal asociados 

a la adolescencia podrían ya haber ocurrido en una proporción de nuestra población. 

Debido a que diversos estudios han reportado una relación entre el bajo peso al nacer 

y alteraciones metabólicas (50-53, 55, 56) en una submuestra se evaluó la relación 

entre la concentración sérica de colesterol, triglicéridos y glucosa con el peso al nacer 

para la edad gestacional. Sin embargo no se encontró una diferencia estadísticamente 

significativa de acuerdo al peso al nacer, sólo se encontró diferencia estadísticamente 

significativa entre los grupos 1 y 2. 

Estos resultados fueron diferentes a los reportados por otros estudios que si 

encontraron una relación entre el bajo peso  al nacer con aumento en la concentración 

de triglicéridos (50, 56), colesterol total (51-53), colesterol LDL (52), presión arterial 

sistólica (50), glucosa (55, 56)  y Owen y cols., encontraron una relación muy débil 

entre el peso al nacer y el colesterol total (54). 

Una limitación de nuestro estudio podría estar en relación con el tamaño de muestra. 

Aunque el número de muestra ha sido similar o mayor a otros estudios (91-94, 97, 99-

101), al clasificar los pacientes en grupos de pequeño, adecuado y grande para la edad 

gestacional los grupos fueron de hasta 12 y 13 pacientes en el grupo de pequeños para 

la edad gestacional, por lo cual es posible que la relación entre algunas variables no 

pueda descartarse. Además de que aunque aceptaron libremente participar en el 

estudio y firmaron el consentimiento informado, solo una parte de la muestra acudió a 

realizarse los exámenes de laboratorio, por lo cual la submuestra en la cual se 

analizaron los marcadores metabólicos fue muy pequeña.   
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Existen otros factores de riesgo de obesidad infantil como es la lactancia mixta o 

artificial de inicio o antes de los 6 meses de edad, inicio precoz de ablactación, hijo 

único, exceso de permanencia frente al televisor, los cuales no fueron medidos en 

nuestro estudio, lo cual podría ser otra limitante (109).  

Otra limitación de nuestro estudio fue que los pacientes incluidos fueron sólo  

derechohabientes  Instituto Mexicano del Seguro Social, por lo cual este estudio sería 

aplicable sólo a la población de dicha institución. 

11. Conclusiones 

Los resultados del estudio no muestran evidencias que apoye la hipótesis de que los 

niños con peso mayor o menor para la edad gestacional cursen con mayor masa grasa, 

por lo que no se rechaza la hipótesis de nulidad. Sin embargo la composición corporal 

de niños y adolescentes con o sin sobrepeso fue diferente según el peso al nacer ya 

que los niños que al nacer fueron grandes para la edad gestacional  cursan con mayor 

masa magra durante la niñez o adolescencia. 

Factores familiares como los antecedentes de obesidad, diabetes mellitus, diabetes 

gestacional, no difirieron entes los grupos con peso adecuado u obesidad. 

Los niños y adolescentes que fueron pequeños para la edad gestacional y al momento 

del estudio presentan un peso adecuado, tiene mayor concentración sérica de 

colesterol que los que fueron adecuados o grandes para la edad gestacional.  

12. Recomendaciones 

La Medicina Familiar es una especialidad médica que se caracteriza por enfocar como 

unidad de análisis al individuo y su familia para otorgar servicios médicos primarios, 

integrales y continuos, con énfasis en la prevención de la salud. La obesidad forma 
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parte de un grupo de enfermedades que pueden ser prevenidas especialmente en 

primer nivel de atención; por lo tanto es obligación  de todo médico familiar conocer el 

padecimiento ampliamente, así como los factores de riesgo para desarrollarla desde la 

etapa perinatal, con la finalidad de evaluar de forma integral a todos los pacientes y de 

esta forma prevenir el sobrepeso y la obesidad, así como evitar la comorbilidad 

asociada y prevenir las enfermedades crónicas concomitantes.  

Al llevar a cabo el control de niño sano en Medicina Familiar es muy importante analizar 

los antecedentes perinatales como macrosomía o bajo peso al nacer, así como los 

antecedentes familiares,  ya que nos va permitir incidir sobre los padres para establecer 

medidas preventivas como promover hábitos alimenticios saludables y actividad física 

rutinaria en el ámbito familiar y particularmente en aquellos niños que presenten riesgo 

de desarrollar sobrepeso y/u obesidad. 

La Impedancia Bioeléctrica es una técnica de fácil aplicación, no invasiva, económica y 

confiable, que si estuviera al alcance del médico familiar permitiría en el primer nivel de 

atención, evaluar la composición corporal y por consiguiente identificar y diagnosticar 

de forma oportuna pacientes con  obesidad. La  evaluación de la composición corporal 

en primer nivel también nos permitiría realizar una detección y tratamiento precoz de la 

desnutrición. La evaluación de la masa magra podría ser utilizada para el cálculo de las 

necesidades de energía, permitiendo así, la optimización de la ingesta nutricional de 

acuerdo con las necesidades nutricionales.   

La evaluación de la composición corporal permite una evaluación cualitativa de  

variaciones de peso del cuerpo, puede ayudar a documentar la eficiencia de apoyo 

nutricional durante el seguimiento de pacientes con numerosos condiciones clínicas, 
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como la cirugía, anorexia nerviosa, trasplantes, enfermedad pulmonar crónica, colitis 

ulcerosa, enfermedad de Crohn, cáncer, el VIH / SIDA y  necesidades nutricionales en 

pacientes de edad avanzada. También sería útil para adaptar las dosis de 

medicamentos de acuerdo a los valores absolutos de masa magra y masa grasa de 

cada paciente. 

Es muy importante analizar los antecedentes perinatales como macrosomía o bajo 

peso al nacer en primer nivel de atención al realizar control de niño sano ya que nos va 

permitir incidir sobre los padres para establecer medidas preventivas como promover 

hábitos alimenticios saludables y actividad física rutinaria en aquellos niños que 

presenten riesgo de desarrollar sobrepeso y/u obesidad. 
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14. Anexos 

14.1. Anexo 1: Carta de Consentimiento informado 

Carta de consentimiento informado para la participación en el proyecto 

Peso al nacer y Composición Corporal en Niños y Adolescentes 

Lugar y fecha: Chihuahua, Chih.,  a _________de________________de 20_____ 

Por medio de la presente autorizo que mi____________participe en el proyecto de 

investigación intitulado: 

Peso al nacer y composición corporal en niños y adolescentes 

Registrado ante el comité local de investigación o la CNIC con el numero___________ 

El objetivo de este estudio es valorar la relación entre el peso al nacimiento con la 

composición corporal en niños y adolescentes. Se me ha explicado ampliamente sobre 

los posibles riesgos, inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi 

participación en dicho estudio y  que mi participación consistirá en: 

1. Contestar un cuestionario. 

2. Permitir que a mí ______________ se le tome un estudio de composición corporal 

con un aparato especial, el cual no es doloroso y tarda aproximadamente 10 

minutos en realizarse. 

3. Permitir la toma de una muestra sanguínea para análisis de glucosa, colesterol y 

triglicéridos. 

El investigador responsable se ha comprometido a informarme sobre los resultados 

obtenidos en este estudio y con los mismos derivar a mí _________ para su control por 

el departamento correspondiente, en caso necesario. 

Entiendo que conservo el derecho de retirar a mi _________del estudio en cualquier 

momento, en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atención médica que 

recibo en el instituto. 

El investigador principal me ha dado seguridades de que no se identificara a mí 

_________ en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que 

los datos relacionados con su privacidad, serán manejados en forma confidencial. 

 

Nombre y firma del padre, tutor o representante legal 
______________________________________________________________________ 

Nombre, firma y matrícula del investigador responsable 
______________________________________________________________________ 

Números telefónicos a los cuales se puede comunicar en caso de  dudas o 
preguntas relacionadas con el estudio 

_____________________________________________________________________ 
Testigos: nombre y firma 
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14.2. Anexo 2: Hoja de recopilación de datos (Encuesta) 
 

  

Instituto Mexicano del Seguro Social 

Unidad de Medicina Familiar 33 

Unidad de Investigación Médica en Epidemiología Clínica 

Relación entre peso al nacer y composición corporal en niños y adolescentes 

FICHA DE IDENTIFICACIÓN 

Folio  

Fecha de elaboración de la 
encuesta 

 

Nombre del paciente  

Nombre de la madre o tutor  

Numero de afiliación  

Unidad de Medicina Familiar 
de derechohabiencia, 
consultorio y turno 

 

Fecha de nacimiento  

Domicilio Ciudad 

Teléfono particular Teléfono de familiar 

Próxima cita en nutrición  

 

http://ahorrardinero.com.mx/wp-content/uploads/imss-logo.jpg
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS ACTUALES 

Género 1.Masculino 2.Femenino 

 Edad actual Años 

Peso actual Kilogramos 

Talla actual Centímetros 

IMC  

Diagnóstico de peso de 
acuerdo al IMC 

1.Bajo peso 2.Peso 
normal 

3.Sobrepeso 

Cintura Centímetros 

Cadera Centímetros 

TA         mmHg 1. Baja 2. Normal 3. Alta 

Ejercicio 
físico 

1.Si 2.No 1. Horas por semana 

Enfermedades metabólicas 
actualmente 

1.Si 2.No 3. ¿Cuál? 

Enfermedades del sistema 
cardiovascular actualmente 

1.Si 2.No 3. ¿Cuál? 

Secuelas de enfermedades o 
traumatismos 

1.Si 2.No 3. ¿Cuál? 

Portadores de material de 
osteosíntesis 

1.Si 2.No 

Otras enfermedades 1.Si 2.No 3. ¿Cuál? 

ANTECEDENTES FAMILIARES 

 1. Si 2. No 3. ¿Cuál? 

Obesidad    

DM 2    

DM o DM gestacional    

Otras complicaciones 
Durante la gestación 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS AL NACIMIENTO 

Edad gestacional Semanas cumplidas 

Diagnóstico de recién nacido de acuerdo 
a edad gestacional 

1.Pretérmino 2.Término 3.Postérmino 

Peso al nacer Gramos 

Diagnóstico de recién nacido de acuerdo 
al peso 

1.Recién 
nacido de 
bajo peso 

2. Recién 
nacido de 
peso normal 

3.Recién 
nacido 
macrosómico 

Diagnóstico de recién nacido de acuerdo 
al peso para la edad gestacional 

1.PEG 2.AEG 3.GEG 

Talla al nacer Centímetros 

Diagnóstico de recién nacido de acuerdo 
al estado de salud 

1.Sano 2.Enfermo 

Malformaciones o enfermedades  
congénitas 

1.Si 2.No 3. ¿Cuál? 

 

RESULTADOS DE LABORATORIO 

Glucosa sanguínea Mg/dl 1.Normal 2.Alto 

Colesterol Mg/dl 1.Normal 2.Alto 

Triglicéridos Mg/dl 1.Normal 2.Alto 

 

 

PARÁMETROS CORPORALES 

Peso  Kg 

Talla  Cm 

Cintura  Cm 

Cadera  Cm 
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ANÁLISIS DE COMPOSICIÓN CORPORAL 

PARÁMETRO UNIDADES MEDIDO NORMAL 

Porcentaje de grasa %   

Peso de la grasa Kg   

Peso magro Kg   

Peso corporal total Kg   

Peso magro en seco Kg  

Porcentaje de agua corporal total %   

Volumen de agua corporal total L   

Porcentaje de agua extracelular %   

Volumen de agua extracelular L  

Porcentaje de agua intracelular %   

Volumen de agua intracelular L  

Masa celular corporal Kg  

Agua en tercer espacio L  

Nutrición (Índice)   

Índice de impedancia kHz  

Agua extracelular/peso   

Agua intracelular/peso   

Metabolismo basal Kcal  

TMB/peso (Metabolismo 

basal/peso) 

Kcal/kg   

Requerimientos calóricos 

estimados 

Kcal  

Índice de masa corporal     

Proporción cintura cadera  Riesgo alto 

 

 Impedancia ˂Fase BIA X Unidad 

5Khz     Ohms 

50Khz     Ohms 

100Khz     Ohms 

200Khz     Ohms 
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14.3. Anexo 3: Recordatorio de alimentos de 24 horas 

Desayuno 

Hora: 

 

Comida 

Hora: 

 

Cena 

Hora: 

 

Colaciones 

Hora: 
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14.4. Anexo 4: Percentiles de peso al  nacer para la edad gestacional (14). 

1. Hombres 

 Percentiles 

Semanas de gestación Media 10 50 90 

30 1748 ± 584  1650  

31 2006 ± 621  1800  

32 2042 ± 531 1450 1905 2750 

33 2330 ± 532 1800 2190 3160 

34 2515 ± 574 1900 2420 3350 

35 2588 ± 536 1950 2520 3375 

3 2877 ± 467 2300 2850 3500 

37 3084 ± 436 2530 3060 3660 

38 3257 ± 407 2750 3250 3800 

39 3367 ± 398 2875 3350 3900 

40 3452 ± 412 2940 3450 4000 

41 3521 ± 415 3000 3500 4060 

42 3542 ± 438 3000 3520 4100 

43 3498 ± 473 2910 3430 4120 

44 351 5± 624  3395  
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2. Mujeres 

 Percentiles 

Semanas de gestación Media 10 50 90 

30 1776 ± 721  1520  

31 1964 ± 663  1770  

32 2088 ± 566 1500 1950 3010 

33 2300 ± 597 1660 2200 3160 

34 2447 ± 554 1800 2345 3290 

35 2607 ± 557 1950 2550 3350 

36 2822 ± 484 2210 2790 3480 

37 3001 ± 412 2490 3000 3520 

38 3158 ± 393 2660 3130 3850 

39 3272 ± 389 2800 3250 3800 

40 3344 ± 396 2850 3320 3890 

41 3403 ± 390 2920 3400 3925 

42 3408 ± 424 2890 3400 3950 

43 3357 ± 386 2845 3345 3800 

44 3314± 417  3340  
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14.5. Anexo 5. Tablas y Graficas de IMC para la edad según la OMS: puntos de 

corte (z-scores) (112). 

1. Varones 

Año:mes Meses -3 DE -2 DE -1 DE Mediana 1 DE 2 DE 3 DE 

8: 0 96 12.4 13.3 14.4 15.7 17.4 19.7 22.8 

8: 1 97 12.4 13.3 14.4 15.8 17.5 19.7 22.9 

8: 2 98 12.4 13.3 14.4 15.8 17.5 19.8 23.0 

8: 3 99 12.4 13.3 14.4 15.8 17.5 19.9 23.1 

8: 4 100 12.4 13.4 14.5 15.8 17.6 19.9 23.3 

8: 5 101 12.5 13.4 14.5 15.9 17.6 20.0 23.4 

8: 6 102 12.5 13.4 14.5 15.9 17.7 20.1 23.5 

8: 7 103 12.5 13.4 14.5 15.9 17.7 20.1 23.6 

8: 8 104 12.5 13.4 14.5 15.9 17.7 20.2 23.8 

8: 9 105 12.5 13.4 14.6 16.0 17.8 20.3 23.9 

8: 10 106 12.5 13.5 14.6 16.0 17.8 20.3 24.0 

8: 11 107 12.5 13.5 14.6 16.0 17.9 20.4 24.2 

9: 0 108 12.6 13.5 14.6 16.0 17.9 20.5 24.3 

9: 1 109 12.6 13.5 14.6 16.1 18.0 20.5 24.4 

9: 2 110 12.6 13.5 14.7 16.1 18.0 20.6 24.6 

9: 3 111 12.6 13.5 14.7 16.1 18.0 20.7 24.7 

9: 4 112 12.6 13.6 14.7 16.2 18.1 20.8 24.9 

9: 5 113 12.6 13.6 14.7 16.2 18.1 20.8 25.0 

9: 6 114 12.7 13.6 14.8 16.2 18.2 20.9 25.1 

9: 7 115 12.7 13.6 14.8 16.3 18.2 21.0 25.3 

9: 8 116 12.7 13.6 14.8 16.3 18.3 21.1 25.5 

9: 9 117 12.7 13.7 14.8 16.3 18.3 21.2 25.6 

9: 10 118 12.7 13.7 14.9 16.4 18.4 21.2 25.8 

9: 11 119 12.8 13.7 14.9 16.4 18.4 21.3 25.9 

10: 0 120 12.8 13.7 14.9 16.4 18.5 21.4 26.1 

10: 1 121 12.8 13.8 15.0 16.5 18.5 21.5 26.2 

10: 2 122 12.8 13.8 15.0 16.5 18.6 21.6 26.4 

10: 3 123 12.8 13.8 15.0 16.6 18.6 21.7 26.6 

10: 4 124 12.9 13.8 15.0 16.6 18.7 21.7 26.7 

10: 5 125 12.9 13.9 15.1 16.6 18.8 21.8 26.9 

10: 6 126 12.9 13.9 15.1 16.7 18.8 21.9 27.0 

10: 7 127 12.9 13.9 15.1 16.7 18.9 22.0 27.2 

10: 8 128 13.0 13.9 15.2 16.8 18.9 22.1 27.4 

10: 9 129 13.0 14.0 15.2 16.8 19.0 22.2 27.5 

10: 10 130 13.0 14.0 15.2 16.9 19.0 22.3 27.7 

10: 11 131 13.0 14.0 15.3 16.9 19.1 22.4 27.9 

11: 0 132 13.1 14.1 15.3 16.9 19.2 22.5 28.0 

11: 1 133 13.1 14.1 15.3 17.0 19.2 22.5 28.2 

11: 2 134 13.1 14.1 15.4 17.0 19.3 22.6 28.4 
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11: 3 135 13.1 14.1 15.4 17.1 19.3 22.7 28.5 

11: 4 136 13.2 14.2 15.5 17.1 19.4 22.8 28.7 

11: 5 137 13.2 14.2 15.5 17.2 19.5 22.9 28.8 

11: 6 138 13.2 14.2 15.5 17.2 19.5 23.0 29.0 

11: 7 139 13.2 14.3 15.6 17.3 19.6 23.1 29.2 

11: 8 140 13.3 14.3 15.6 17.3 19.7 23.2 29.3 

11: 9 141 13.3 14.3 15.7 17.4 19.7 23.3 29.5 

11: 10 142 13.3 14.4 15.7 17.4 19.8 23.4 29.6 

11: 11 143 13.4 14.4 15.7 17.5 19.9 23.5 29.8 

12: 0 144 13.4 14.5 15.8 17.5 19.9 23.6 30.0 

12: 1 145 13.4 14.5 15.8 17.6 20.0 23.7 30.1 

12: 2 146 13.5 14.5 15.9 17.6 20.1 23.8 30.3 

12: 3 147 13.5 14.6 15.9 17.7 20.2 23.9 30.4 

12: 4 148 13.5 14.6 16.0 17.8 20.2 24.0 30.6 

12: 5 149 13.6 14.6 16.0 17.8 20.3 24.1 30.7 

12: 6 150 13.6 14.7 16.1 17.9 20.4 24.2 30.9 

12: 7 151 13.6 14.7 16.1 17.9 20.4 24.3 31.0 

12: 8 152 13.7 14.8 16.2 18.0 20.5 24.4 31.1 

12: 9 153 13.7 14.8 16.2 18.0 20.6 24.5 31.3 

12: 10 154 13.7 14.8 16.3 18.1 20.7 24.6 31.4 

12: 11 155 13.8 14.9 16.3 18.2 20.8 24.7 31.6 

 
 
2. Mujeres 

Año:mes Meses -3 DE -2 DE -1 DE Mediana 1 DE 2 DE 3 D 

8: 0 96 11.9 12.9 14.1 15.7 17.7 20.6 24.8 

8: 1 97 11.9 12.9 14.1 15.7 17.8 20.6 24.9 

8: 2 98 11.9 12.9 14.2 15.7 17.8 20.7 25.1 

8: 3 99 11.9 12.9 14.2 15.8 17.9 20.8 25.2 

8: 4 100 11.9 13.0 14.2 15.8 17.9 20.9 25.3 

8: 5 101 12.0 13.0 14.2 15.8 18.0 20.9 25.5 

8: 6 102 12.0 13.0 14.3 15.9 18.0 21.0 25.6 

8: 7 103 12.0 13.0 14.3 15.9 18.1 21.1 25.8 

8: 8 104 12.0 13.0 14.3 15.9 18.1 21.2 25.9 

8: 9 105 12.0 13.1 14.3 16.0 18.2 21.3 26.1 

8: 10 106 12.1 13.1 14.4 16.0 18.2 21.3 26.2 

8: 11 107 12.1 13.1 14.4 16.1 18.3 21.4 26.4 

9: 0 108 12.1 13.1 14.4 16.1 18.3 21.5 26.5 

9: 1 109 12.1 13.2 14.5 16.1 18.4 21.6 26.7 

9: 2 110 12.1 13.2 14.5 16.2 18.4 21.7 26.8 

9: 3 111 12.2 13.2 14.5 16.2 18.5 21.8 27.0 

9: 4 112 12.2 13.2 14.6 16.3 18.6 21.9 27.2 

9: 5 113 12.2 13.3 14.6 16.3 18.6 21.9 27.3 

9: 6 114 12.2 13.3 14.6 16.3 18.7 22.0 27.5 

9: 7 115 12.3 13.3 14.7 16.4 18.7 22.1 27.6 

9: 8 116 12.3 13.4 14.7 16.4 18.8 22.2 27.8 
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9: 9 117 12.3 13.4 14.7 16.5 18.8 22.3 27.9 

9: 10 118 12.3 13.4 14.8 16.5 18.9 22.4 28.1 

9: 11 119 12.4 13.4 14.8 16.6 19.0 22.5 28.2 

10: 0 120 12.4 13.5 14.8 16.6 19.0 22.6 28.4 

10: 1 121 12.4 13.5 14.9 16.7 19.1 22.7 28.5 

10: 2 122 12.4 13.5 14.9 16.7 19.2 22.8 28.7 

10: 3 123 12.5 13.6 15.0 16.8 19.2 22.8 28.8 

10: 4 124 12.5 13.6 15.0 16.8 19.3 22.9 29.0 

10: 5 125 12.5 13.6 15.0 16.9 19.4 23.0 29.1 

10: 6 126 12.5 13.7 15.1 16.9 19.4 23.1 29.3 

10: 7 127 12.6 13.7 15.1 17.0 19.5 23.2 29.4 

10: 8 128 12.6 13.7 15.2 17.0 19.6 23.3 29.6 

10: 9 129 12.6 13.8 15.2 17.1 19.6 23.4 29.7 

10: 10 130 12.7 13.8 15.3 17.1 19.7 23.5 29.9 

10: 11 131 12.7 13.8 15.3 17.2 19.8 23.6 30.0 

11: 0 132 12.7 13.9 15.3 17.2 19.9 23.7 30.2 

11: 1 133 12.8 13.9 15.4 17.3 19.9 23.8 30.3 

11: 2 134 12.8 14.0 15.4 17.4 20.0 23.9 30.5 

11: 3 135 12.8 14.0 15.5 17.4 20.1 24.0 30.6 

11: 4 136 12.9 14.0 15.5 17.5 20.2 24.1 30.8 

11: 5 137 12.9 14.1 15.6 17.5 20.2 24.2 30.9 

11: 6 138 12.9 14.1 15.6 17.6 20.3 24.3 31.1 

11: 7 139 13.0 14.2 15.7 17.7 20.4 24.4 31.2 

11: 8 140 13.0 14.2 15.7 17.7 20.5 24.5 31.4 

11: 9 141 13.0 14.3 15.8 17.8 20.6 24.7 31.5 

11: 10 142 13.1 14.3 15.8 17.9 20.6 24.8 31.6 

11: 11 143 13.1 14.3 15.9 17.9 20.7 24.9 31.8 

12: 0 144 13.2 14.4 16.0 18.0 20.8 25.0 31.9 

12: 1 145 13.2 14.4 16.0 18.1 20.9 25.1 32.0 

12: 2 146 13.2 14.5 16.1 18.1 21.0 25.2 32.2 

12: 3 147 13.3 14.5 16.1 18.2 21.1 25.3 32.3 

12: 4 148 13.3 14.6 16.2 18.3 21.1 25.4 32.4 

12: 5 149 13.3 14.6 16.2 18.3 21.2 25.5 32.6 

12: 6 150 13.4 14.7 16.3 18.4 21.3 25.6 32.7 

12: 7 151 13.4 14.7 16.3 18.5 21.4 25.7 32.8 

12: 8 152 13.5 14.8 16.4 18.5 21.5 25.8 33.0 

12: 9 153 13.5 14.8 16.4 18.6 21.6 25.9 33.1 

12: 10 154 13.5 14.8 16.5 18.7 21.6 26.0 33.2 

12: 11 155 13.6 14.9 16.6 18.7 21.7 26.1 33.3 
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