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RESUMEN 

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, analítico, de casos y controles en 86 
escolares de 6 a 11 años de edad portadores de obesidad y 86 niños con peso corporal 
normal seleccionados como controles, de la misma zona de residencia, nacidos de 
madres con similar edad gestacional de 37-42 semanas, homogéneos en edad y sexo y 
con historia de no afecciones de salud; con el propósito de identificar la posible 
asociación de los factores posnatales precoces y aquellos relacionados con la vida 
intraútero en la prevalencia de obesidad en edades ulteriores. Los resultados mostraron 
una fuerte asociación entre obesidad en esta edad y ganancia de peso elevada en los 
primeros 4 meses de vida, bajo peso, bajo índice ponderal, reducida longitud supina y 
circunferencia cefálica al momento del nacimiento y hábito de fumar, insuficiente 
ganancia de peso y bajo IMC de la madre durante el embarazo. La obesidad en la edad 
escolar tuvo una fuerte asociación con el crecimiento acelerado de esos escolares 
durante sus primeros 4 meses y con su crecimiento fetal inadecuado. En los programas 
de prevención de la obesidad infantil estos factores deben ser considerados. La 
prevención de la ganancia de peso acelerada en los primeros meses de vida de los niños 
nacidos con afectación del crecimiento fetal adquiere relevante importancia. 

Palabras clave: Obesidad, escolares, bajo peso al nacer, ganancia de peso en embarazo, 
hábito de fumar, crecimiento posnatal acelerado, enfermedades crónicas. 

  

El incremento del sobrepeso y la obesidad en la niñez es un problema para la salud 
pública en países industrializados1 y en desarrollo.2 Las etapas tempranas de la vida 
(intraútero y posnatal) pueden tener una profunda influencia en la salud a largo plazo. 
Las sospechas de existencia del componente prenatal surgieron de estudios de 
seguimiento de la hambruna holandesa3 y en neonatos hindúes.4 En 1992, Hales y 
Barker5 propusieron el término “fenotipo económico o ahorrador”, derivado de la 
hipótesis anterior del genotipo ahorrador. Neel6 había propuesto que genes 
"ahorradores" eran seleccionados durante la evolución, en un momento en el cual los 
recursos alimentarios eran escasos; ellos producían entonces un "disparo rápido de 
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insulina " y así una capacidad mejorada de almacenar grasa, la cual colocaba al 
individuo en riesgo de resistencia a la insulina y diabetes tipo 2. Cuando el ambiente 
fetal es pobre, se genera una respuesta adaptativa que perfecciona el crecimiento de 
órganos importantes en detrimento de otros y conduce hacia un metabolismo posnatal 
alterado, diseñado para mejorar la supervivencia posnatal bajo condiciones de nutrición 
intermitente o pobre; estas adaptaciones serían perjudiciales cuando la nutrición fuese 
más abundante en el ambiente posnatal, que las existentes en el ambiente prenatal.5,7

Estudios epidemiológicos han identificado factores relacionados con etapas tempranas 
de la vida que pueden predisponer el desarrollo de obesidad en los niños, como el peso 
materno, la diabetes gestacional, el peso al nacer, las alimentaciones con fórmulas 
diferentes de la leche materna, la introducción temprana de alimentos sólidos8 y 
patrones de ganancia de peso acelerada en los primeros meses de la vida,9 hábito de 
fumar materno durante la gestación,10 bajo nivel educacional de los padres,11 elevado 
peso al nacer,12 obesidad familiar13 y elevado tiempo frente a la televisión y en juegos 
electrónicos;14 mientras que un adecuado nivel de actividad física15 y la lactancia 
materna16 han sido informados como aparentemente protectores. 

La identificación de factores de riesgo es clave en la prevención, y necesaria con 
particular énfasis en aquellos relacionados con etapas tempranas de la vida que inciden 
en un desarrollo posterior del sobrepeso en la niñez.  

En este estudio de casos y controles en niños obesos de La Habana sus autores se 
propusieron identificar factores relacionados con el crecimiento fetal y durante el primer 
año de vida y su relación con el desarrollo de la obesidad en la edad escolar.  

MÉTODOS  

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, analítico, de casos y controles. La 
población objeto de estudio estuvo constituida por escolares entre 6 y 11 años de edad 
en el período de enero a julio de 2006 de los 14 Consultorios Médicos de Familia 
(CMF) del Grupo Básico de Trabajo (GBT) #1 del Policlínico Docente “Luis Pasteur”, 
municipio 10 de Octubre, La Habana. Se informó a las madres, padres o personas a 
cargo de los escolares seleccionados, los objetivos del estudio y sobre los aportes que 
los resultados esperados podrían significar en la prevención de la obesidad. Se solicitó 
el consentimiento escrito de su autorización, a sus hijos o tutorados, a participar en el 
estudio. Se mantuvo confidencialidad de la información.  

Los escolares estudiados se seleccionaron y subdividieron en 2 subpoblaciones según 
dispensarización mediante los criterios siguientes:  

• Obesos (valor estandarizado de Índice peso/talla (P/T) según sexo mayor que 2 
desviaciones estándar (DE) por encima de la media de referencia del 
CDC/2000.17  

• Normopeso (-1 a + 1 DE de valor estandarizado P/T según sexo de acuerdo con 
datos de referencia de la población de referencia del CDC/ 2000).17  

Inicialmente se seleccionaron los obesos (casos) y se hizo una selección de un grupo 
control en proporción 1:1, de aquellos con un peso corporal normal, historia de no 
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afecciones de salud, homogéneos en edad, sexo, zona de residencia y nacidos de madres 
con edad gestacional de 37-42 semanas.  

Se realizaron mediciones antropométricas de peso corporal, estatura,18 circunferencia de 
la cintura,19 circunferencia de la cadera, 19 y circunferencia del brazo según las normas 
del Programa Biológico Internacional (PBI) (Weiner y Lourie, 1969).18 Se calcularon 
los valores del puntaje Z de: peso para la edad (P/E), talla para la edad (T/E), índice de 
masa corporal (IMC) e índice cintura/cadera (IC/C). Los valores del P/E, T/E, P/T e 
IMC para los niños del estudio se compararon para su evaluación con los valores 
específicos para edad y sexo de las tablas de referencia desarrolladas por el CDC en el 
año 2000.17 Valores superiores a las 2 DE en la tabla de referencia fueron clasificados 
como obesos.  

La ganancia de peso durante el embarazo para gestantes de diferente IMC al inicio del 
embarazo fue evaluada utilizando las recomendaciones establecidas por el Instituto de 
Medicina de los EE. UU. (IOM) en 1990.20 Las embarazadas con bajo peso, un peso 
normal, sobrepeso u obesidad al inicio del embarazo, deberían aumentar 12,5-18,0; 
11,5-16,0; 7,0-11,5 y 6,0-7,0 kg durante el embarazo, respectivamente. 

Las variables cuantitativas relacionadas con el crecimiento de la etapa prenatal, que 
comprendieron peso al nacer (≥ 2 500g), longitud supina al nacer (≥ 48 cm), 
circunferencia cefálica al nacer (≥ 32), índice ponderal o de Rohrer (IP) (peso al nacer 
en gramos X 100 por la talla en cm3) (≥ 2,3) e índice de masa corporal (IMC) al inicio o 
final del embarazo (≥ 26,1) y ganancia de peso durante el embarazo (IOM20), fueron 
dicotomizadas con los puntos de corte referidos. El hábito de fumar en la madre y 
enfermedades asociadas al embarazo fueron categorizadas.  

Tanto las variables relacionadas con la etapa prenatal como posnatal hasta el primer año 
constituyeron las variables predictoras del estudio. Las variables predictoras de 
naturaleza continua fueron tratadas en este nivel de medición durante la etapa inicial del 
análisis y posteriormente dicotomizadas según los puntos de corte establecidos en los 
criterios internacionales, para hacer posible las estimaciones de riesgo. Las variables 
relacionadas con crecimiento en el primer año de vida: peso a los 4 meses de edad, peso 
al año de edad, ganancia de peso entre el nacimiento y los 4 meses, entre los 4 meses y 
el primer año y entre el nacimiento y el primer año, se evaluaron en su nivel de 
medición cuantitativo continuo para emprender el análisis multivariante. 

Se realizaron comparaciones de medias mediante la prueba t de Student para grupos 
independientes en las variables cuantitativas. Se identificó y estimó el grado de 
correlación entre variables cuantitativas. En las variables que mostraron correlación y 
tuvieron nivel de medición cuantitativo, se estimó el riesgo asociado como odds ratio 
(OR) (razón de disparidad). Mediante clasificación multivariante se explicó la presencia 
o ausencia de la obesidad en la niñez a partir del conjunto de variables predictoras 
considerado. Todo el procesamiento estadístico se realizó con el paquete estadístico 
EXCEL y SPSS versión 11.5.  

RESULTADOS  

Las 88 niñas y los 84 niños escolares entre 6 y 11 años de edad que fueron incluidos en 
este estudio, fueron homogéneos en sexo y edad (tabla 1), su diferencia fundamental fue 
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la clasificación del estado nutricional que mostraban en el momento de ser incluidos en 
este diseño. Todos los indicadores antropométricos mostraron, con elevada significación 
estadística, mayor peso, talla y acumulación de grasa corporal en los escolares obesos. 

Tabla 1. Distribución de las niñas y niños según evaluación nutricional, edad y sexo. GBT 1. Policlínico 
Luis Pasteur. Enero-Julio 2006 

Sexo 

femenino masculino 

Total Estado nutricional Edad 

n % n % n % 
6 15 17,44 15 17,44 30 34,88 
7 8 9,30 7 8,14 15 17,44 
8 5 5,81 8 9,30 13 15,12 
9 4 4,65 5 5,81 9 10,47 
10 8 9,30 3 3,49 11 12,79 
11 4 4,65 4 4,65 8 9,30 

Obesos 

subtotal 44 51,16 42 48,84 86 100,00 
6 15 17,44 15 17,44 30 34,88 
7 8 9,30 7 8,14 15 17,44 
8 5 5,81 8 9,30 13 15,12 
9 4 4,65 5 5,81 9 10,47 
10 8 9,30 3 3,49 11 12,79 
11 4 4,65 4 4,65 8 9,30 

Normopeso 

subtotal 44 51,16 42 48,84 86 100,00 

  

En comparación con las actuales normas de referencia del CDC 2000,17 los escolares de 
este estudio, en conjunto, tuvieron valores superiores de peso y talla que los niños que 
se utilizaron como controles. Los valores medios de los puntajes Z fueron superiores en 
obesos para el IMC 2,22 vs. - 0,36 (t= 58,10; p< 2,3082E-114), P/E 1,95 vs. - 0,34 (t= 
21,63; p< 5,5285E-51) y T/E 0,78 vs. 0,48 (t= 2.5, p< 0,0066). La coincidencia en talla 
de obesos y normopesos que se observó cuando se comparó este indicador para cada 
grupo de edad y sexo, desapareció, cuando se comparó, como grupo, el valor del puntaje 
Z, contra la norma de talla de referencia. Para la intención de este estudio, los escolares 
del grupo de ensayo fueron muy significativamente obesos, en comparación con los 
incluidos en el grupo control. 

Los resultados muestran que los valores medios de peso al nacer, longitud supina, 
circunferencia cefálica e índice ponderal, presentaron valores inferiores en los escolares 
obesos actuales en el momento de su nacimiento (tabla 2). Los niños actualmente 
obesos pesaron en promedio 737 g menos, tuvieron una longitud supina y circunferencia 
cefálica 2 cm inferior y un índice ponderal reducido en 13 %. Estas diferencias, todas, 
tuvieron elevado soporte estadístico (p< 0,000). 

  

Tabla 2. Algunas variables relacionadas con dimensiones corporales al nacer en escolares obesos y 
normopesos 
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Mínimo Máximo Media DE Variables n 

Obeso Normal Obeso Normal Obeso Normal Obeso Normal

p 

                      
Peso al nacer 86 1640 2900 4260 5000 2768 3505 441 410 0,000

Longitud supina 86 43 48 53 57 49 51 1,6 1,4 0,000
Circunferencia cefálica 86 29 32 37 38 33 35 1,5 1,2 0,000

Índice ponderal 86 1,86 2,24 3,11 3,56 2,35 2,68 0,22 0,28 0,000

A pesar de que el estado nutricional de las madres de todos los escolares al inicio del 
embarazo fue similar (p= 0,086), tanto el IMC al final de embarazo (p= 0,001), como la 
ganancia total de peso durante la gestación (p= 0,000) fueron muy significativamente 
inferiores en las madres de obesos en comparación con los indicadores de las madres de 
los escolares que posteriormente tuvieron un peso normal (tabla 3).  

Tabla 3. Algunas variables relacionadas con el crecimiento fetal dependientes de la madre en niñas y 
niños obesos y normopesos en la edad escolar 

Mínimo Máximo Media Desv. típica Variables n 

Obeso Normal Obeso Normal Obeso Normal Obeso Normal

p 

IMC al inicio del embarazo (kg/m2) 86 16 17,9 31,6 39,2 22,22 23,07 3,09 3,37 0.086
IMC al final del embarazo (kg/m2) 86 20,1 21,5 33,6 42,6 26,31 28,00 3,46 3,35 0.001
Ganancia de peso en el embarazo (kg) 86 3 6 22,5 24 10,64 12,38 3,17 2,92 0.000

De los 172 escolares en este estudio, 53,5 % nació de madres que tenían una ganancia 
de peso insuficiente de acuerdo con las recomendaciones del Instituto de Medicina de 
los EE. UU.,20 las cuales conservan su vigencia en la actualidad y han sido regularmente 
validadas en varios estudios.21,22 El porcentaje de ganancia de peso insuficiente fue muy 
elevado (76,2 %) en las madres que comenzaron el embarazo con IMC bajo, sin 
embargo, aun en las normopeso (47,9 %), sobrepeso (33,3 %) u obesas (25 %), los 
valores de ganancia de peso insuficiente durante la gestación fueron también elevados.  

Al establecer la asociación entre los factores relacionados con el crecimiento fetal y el 
estado nutricional actual de los escolares en estudio (tabla 4), se encontró significación 
estadística en asociación del estado nutricional (obesidad o peso normal) actual con el 
peso al nacer (p= 0,000), la longitud supina (p= 0,001), la circunferencia cefálica (p= 
0,017), el índice ponderal (p= 0,000), la ganancia de peso durante el embarazo (p= 
0,003), el hábito de fumar (p= 0,000) y el IMC al final del embarazo (p= 0,001), a pesar 
de que al inicio de este, todas las madres, las de los obesos y normopesos, tuvieron un 
estado nutricional similar, sin diferencias significativas del IMC (p= 0,193). Las 
enfermedades asociadas al embarazo tuvieron un comportamiento similar en las madres 
de todos los niños y fueron igualmente frecuentes la hipertensión arterial durante el 
embarazo, la diabetes gestacional, anemia y asma bronquial (p= 0,522). No se demostró 
asociación entre estas afecciones de las madres y la ulterior aparición de obesidad en la 
descendencia.  

Tabla 4. Variables relacionadas con el crecimiento fetal y su relación con el estado nutricional de 
escolares de 6-11 años de edad 
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Variable independiente Valor observado Grados de libertad p 

        
Longitud supina 11,197 1 0,001 

Peso al nacer 28,837 1 0,000 
Circunferencia cefálica 5,745 1 0,017 

Índice ponderal 30,388 1 0,000 
IMC al inicio del embarazo 1,693 1 0,193 
IMC al final del embarazo 7,341 1 0,007 
 peso en el embarazo 11,349 2 0,003 

Enfermedades asociadas 0,410 1 0,522 
Hábito de fumar 26,638 1 0,000 

La gran mayoría (27) de los 28 escolares con menos de 2 500 g al nacer se encontró en 
el grupo de los obesos posteriores, mientras que la mayor parte de los que tuvieron peso 
normal al nacer (85 de 86), se ubicó más tarde en el grupo de los niños normopesos. El 
riesgo de ser obeso en los años de edad escolar fue 38 veces más elevado, 
significativamente (IC= 5,14-294,2), en los niños que al nacer pesaron menos de 2 500 
g. 

La frecuencia de bajo peso al nacer (< 2 500 g) en todos los escolares seleccionados 
para este estudio fue elevada, solo aparentemente (16,3 %), cifra que fue casi el doble a 
la informada para todo el país por la Dirección de Estadísticas del MINSAP (Ministerio 
de Salud Pública. Anuario Estadístico de Salud. Año 2005) (6,1-7,9 %) para 1994-2000. 
Este elevado valor debe interpretarse entonces como confirmación adicional de la 
hipótesis del presente estudio.  

Como el diseño correspondió a un estudio de casos y controles para indagar sobre la 
asociación entre bajo peso al nacer y obesidad posterior en la edad escolar, pues 
selectivamente se incluyeron a los 86 escolares obesos de 6-11 años de edad, residentes 
en este grupo básico; se seleccionaron entonces, 86 escolares normopesos de similar 
edad. Esta selección dirigida de la muestra fue precisamente la que alteró el valor de 
frecuencia de bajo peso al nacer.  

De los 86 obesos, 27 habían tenido un peso al nacer inferior a 2 500 g (64 de ellos 
menos de 3 000 g), mientras que solo 1 de los 86 normopesos en la actualidad había 
tenido bajo peso al nacer y solo 3 menos de 3 000 g. Esta fue la razón por la cual, el 
haber nacido con un peso inferior a 2 500 g representó un riesgo 38 veces mayor de 
convertirse en obesos en la edad escolar y 101 veces superior cuando el punto de corte 
se situó en los 3 000 g. Estos valores elevaron la frecuencia total de bajo peso al nacer a 
16,3 %, en lugar del valor 6,1-7,9 % que hubiese sido esperado de acuerdo con los años 
de nacimiento de estos niños y las estadísticas nacionales.  

Cuando, adicionalmente, los puntos de corte del peso al nacer se subdividieron en 3 
categorías, de forma general, predominaron los niños nacidos con más de 3 000 g (61 
%). La mayoría de los obesos (74,4 %), sin embargo, tuvo un peso al nacer inferior a 3 
000 g, mientras que solo 3,5 % de los normopesos se ubicó en esa categoría. De acuerdo 
con estas nuevas categorías, el nacer con un peso inferior a 2 500 g generó un riesgo 
101 veces significativamente superior de ser obeso en la edad escolar. Un análisis de 
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tendencia lineal, en el cual se consideró la categoría de 3 000 g y más al nacimiento 
como nivel base, mostró que el riesgo de ser obeso creció (X²= 76,37) de forma 
significativa (p= 0,000) con el progresivo descenso del peso al nacer. 

Casi la totalidad de los escolares estudiados (91,9 %) presentó una longitud supina 
mayor que 48 cm al nacimiento, sin embargo, la mayoría de los nacidos con valores 
inferiores a 48 cm, con la excepción de solo uno de ellos, se convirtieron posteriormente 
en obesos. Nacer con una longitud supina inferior a 48 cm generó un riesgo 15,14 veces 
significativamente superior (IC= 1,93-118,5) a desarrollar obesidad en los años 
posteriores.  

De los escolares en estudio, 94,8 %  tuvo una circunferencia cefálica de 32 cm y más. 
Casi todos los que mostraron valores inferiores fueron los que después se convirtieron 
en obesos. Nacer con una circunferencia cefálica inferior a 32 cm generó un riesgo 8,7 
veces superior (IC= 1,07-71,3) de ser obesos en la edad escolar para los infantes 
incluidos en el estudio. 

La mayor parte de ellos tuvo valores del índice ponderal de 2,3 o superiores a este en el 
momento del nacimiento. Sin embargo 45,3 % de los que fueron obesos en su edad 
escolar tuvieron un IP menor que 2,3, es decir, se ubicaron por debajo del percentil 10 
en el momento del nacimiento, de acuerdo con las referencias cubanas. Contrariamente, 
91,9 % de los portadores de peso adecuado para la talla y edad en la actualidad, tuvo en 
el momento del nacimiento valores de este indicador por encima de 2,3. El cálculo de la 
razón de disparidad (odds ratio) mostró que tener un índice ponderal bajo en el 
momento del nacimiento representó para estos escolares un riesgo 9,3 veces mayor de 
ser obesos posteriormente (IC= 3,88-22,72).  

Las madres que tuvieron insuficiente ganancia de peso durante el embarazo se asociaron 
significativamente a los niños obesos (66,3 % en el grupo de obesos contra solo 40,7 % 
en el grupo de normopesos), en tanto la proporción se invirtió para las que aumentaron 
de forma adecuada o exagerada (33,7 % en el grupo de obeso contra 59,3 % en los 
normopesos). La condición de aumento de riesgo asociada a la adecuación del aumento 
de peso durante el embarazo en la madre se puso de manifiesto con el análisis de 
tendencia lineal, el cual resultó muy significativo e indica un aumento de riesgo desde la 
condición de aumento adecuado hasta 3,26 veces más riesgo en las que aumentaron de 
manera insuficiente su peso corporal durante el embarazo. Cuando se unificaron estas 2 
categorías para obtener una estimación de riesgo basada en los criterios de 
dicotomización, se observó que las madres cuya ganancia de peso resultó insuficiente 
tuvieron 2,86 veces más riesgo (X²= 11,359, p= 0,003) (LC= 1,47-5,60) de que el hijo 
desarrollase obesidad en la edad escolar, en comparación con las que aumentaron de 
manera adecuada e incluso exagerada, su peso corporal durante el embarazo. 

Los escolares, tanto casos como controles, se distribuyeron de acuerdo con el IMC 
alcanzado por la madre al final de su embarazo. De todas en conjunto, 64,5 % tuvo, 
ciertamente, un IMC superior a 26, pero un mayor porcentaje de obesos que 
normopesos nació de madres que tuvieron valores de IMC inferior a 26 al final del 
embarazo. La presencia de madres con valores bajos de IMC al final del embarazo 
generó, en la descendencia, un riesgo 2,4 veces mayor de obesidad en la edad escolar, 
que el hecho de tener un IMC superior a 26. Esta diferencia tuvo soporte estadístico 
(OR= 1,27-4,60). 
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El hábito de fumar en la madre durante la gestación fue otro de los factores estudiados 
relacionado con el crecimiento fetal; 66,3 % de las madres no practicaba este hábito; 
52,3 % de las madres de escolares obesos sí fumaba. Los escolares normopesos 
provenían, mayoritariamente (84,9 %), de madres no fumadoras. La presencia del hábito 
de fumar en las madres de los obesos aumentó significativamente (OR= 2,98-12,74) en 
6,16 veces el riesgo de ellos de mostrar esta afección en la edad escolar. 

La media del peso alcanzado por estos escolares a los 4 y 12 meses de edad fue superior 
en infantes obesos (7,35 y 11,09 kg) vs. normopesos (6,93 y 10,47 kg). En el análisis de 
varianza de un factor a los 2 grupos estas diferencias resultaron estadísticamente muy 
significativas (p= 0,0000), peso al nacer F= 129,03, peso a los 4 meses F= 19,36, peso a 
los 12 meses F= 11,71. 

La ganancia de peso fue siempre superior en escolares obesos que en normopesos desde 
el nacimiento hasta los 4 meses de edad (4 583 vs. 3 423 g) (p< 0,0000), como desde el 
nacimiento hasta el año de edad (8 321 vs. 6 967 g) (p< 0,0000). Contrariamente, en el 
período desde los 4 meses al año de edad, la ganancia de peso se mantuvo similar en 
uno y otro grupo (3 738 vs. 3 545 g) (p= 0,17); esto muestra que la mayor ganancia de 
peso en el primer año de vida en los escolares obesos tuvo lugar durante los primeros 4 
meses de vida y no después. La curva ponderal mostró al inicio un elevado valor para la 
ganancia de peso que tuvo el infante en los primeros 4 meses de vida, para después 
perder en significación pronóstica en la medida en que se aleja del momento del 
nacimiento.  

Por orden de importancia en el análisis bivariado, las variables del desarrollo fetal que 
mostraron mayor carácter predictivo del estado nutricional posterior fueron en primer 
lugar el peso al nacer (condición de bajo peso), la longitud supina menor que 48 cm, el 
índice ponderal menor que 2,3, la circunferencia cefálica inferior a 32 cm, la presencia 
de hábito de fumar en la madre y el índice de masa corporal alcanzado por la madre al 
final del embarazo inferior a 26, es decir, todas estas variables condicionantes de la 
inmadurez fetal en el momento del nacimiento.  

Como en las variables posteriores al nacimiento no se establecieron puntos de corte que 
permitieran establecer el riesgo asociado, se decidió trabajar con las variables en su 
nivel de medición cuantitativo continuo para emprender el análisis multivariante. En 
estos casos el análisis discriminante, frente a variables cuantitativas con distribución 
normal, resulta más atractivo y potente que la regresión logística, y por eso se decidió 
utilizar los resultados obtenidos por este método de clasificación. 

Las variables que fueron incluidas en estos análisis lograron clasificar correctamente en 
89 % de los casos, con un adecuado soporte estadístico (Lambda de Wilks= 0,423, X²=1 
41,27, p= 0,000). Este análisis se considera exitoso cuando se logra clasificar 
satisfactoriamente 75% de los casos de estudio o más. Los estadígrafos de la función 
discriminante corroboraron esta afirmación. 

La función multivariada discriminante permitió establecer el orden de importancia de 
las variables estudiadas en su asociación con el sobrepeso corporal en los niños durante 
su edad escolar (tabla 5). La ganancia de peso a los 4 meses y el peso al nacer ocuparon 
los lugares primordiales en su asociación con el estado nutricional posterior. Otras 
variables que guardan estrecha correlación con el peso al nacer (IP, longitud supina, 

 8



circunferencia cefálica) resultaron también muy significativas. En tercer lugar en orden 
de importancia en la ecuación multivariante, también con alta significación estadística, 
se ubicó el hábito de fumar, como connotado factor de riesgo del bajo peso al nacer. El 
peso a los 4 meses, el peso al año de edad, la ganancia de peso en el embarazo y el IMC 
al final del embarazo ocuparon los lugares que se observan en la tabla 5. 

Tabla 5. Orden de importancia de las variables en la clasificación multivariante de la asociación con la 
obesidad en edad escolar 

Variables r p comentario 

Ganancia de peso a los 4 meses ,765 0,000 Posnatal 
Peso al nacer ,745 0,000 Desarrollo fetal 

Índice ponderal ,544 0,000 Desarrollo fetal 
Longitud supina ,524 0,000 Desarrollo fetal 

Circunferencia cefálica ,444 0,000 Desarrollo fetal 
Hábito de fumar ,366 0,000 Desarrollo fetal 

Peso a los 4 meses ,289 0,000 Posnatal 
Peso al año ,225 0,010 Posnatal 

Ganancia de peso en embarazo ,214 0,050 Desarrollo fetal 
IMC al final del embarazo ,213 0,050 Desarrollo fetal 

Correlaciones intragrupo combinadas entre las variables discriminantes y las funciones 
discriminantes canónicas tipificadas. Variables ordenadas por el tamaño de la 
correlación con la función. 

DISCUSIÓN 

La prevalencia de obesidad en todos los escolares de 6 a 11 años de esa área de salud, 
que conformaron el universo de este estudio para la selección de los obesos, fue elevada 
(12,4 %) y concordante con las altas cifras informadas en otros países.23 Ellas 
evidencian la importancia del problema de salud, persistente en edades adultas y 
asociado entonces a hipertensión arterial,24 diabetes,25 enfermedad cardiovascular,26 
cerebrovascular27 y cáncer,28 principales responsables de la morbilidad y mortalidad en 
países desarrollados, muchos en vías de desarrollo, y también en Cuba.  

Varios estudios han mostrado que la malnutrición fetal o el bajo peso al nacer resultan 
en un incremento de la distribución central de la grasa corporal durante la adultez29 y la 
infancia.30 Tradicionalmente, ha existido un marcado interés en los períodos críticos 
para el desarrollo de la obesidad,31 porque estos pueden ofrecer oportunidades para su 
prevención, y una vía en el entendimiento de los mecanismos, mediante los cuales el 
balance de energía es regulado. Estos incluyen la vida fetal e infancia temprana, el 
período de rebote adiposo entre los 5 y 7 años de edad, y la adolescencia. Estas 
asociaciones de las influencias prenatales e infancia temprana con la obesidad posterior 
fundamentaron la hipótesis del “origen fetal de la obesidad”.32

Existen evidencias en estudios epidemiológicos, clínicos y experimentales sobre la 
influencia de una restricción materna de nutrientes antes o inmediatamente después de 
la concepción en la salud en el feto y vida posterior. En el mencionado estudio de 
Ravelli3 del “invierno hambriento holandés” que investigó los efectos de un período de 
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5 meses de malnutrición experimentada por mujeres embarazadas en Amsterdan durante 
1944-1945, se mostró que individuos en período embrionario o fetal, expuestos a 
malnutrición materna por carestía durante el primer trimestre, tuvieron una prevalencia 
incrementada de enfermedad coronaria y alto IMC en la vida adulta.33,34

Chittaranjan Yajnik35 y otros, en 2003, compararon niños nacidos en Pune, India y en 
Inglaterra. Las madres hindúes eran más jóvenes y de menor peso y estatura que las 
inglesas, con niños de menor IP, circunferencia abdominal y media del brazo, y menor 
peso al nacer (2,7 vs. 3,5 kg). Sin embargo, el pliegue cutáneo subescapular fue 
preservado; por lo que los pequeños niños hindúes tuvieron pequeñas vísceras 
abdominales y poca masa muscular, pero preservaron la grasa corporal durante su 
desarrollo intrauterino. Este patrón de composición corporal podría persistir después del 
nacimiento y predisponer a la obesidad, que fue por ellos calificado como “fenotipo 
ahorrador hindú”. Otros estudios epidemiológicos también han mostrado que niños 
nacidos con pesos, tallas o circunferencia cefálica bajos tienen mayor predisposición a 
desarrollar obesidad y acumulación de grasa corporal en edades ulteriores.36-38

Los promedios elevados de los valores de la circunferencia de cintura, cadera y el índice 
CCI/CCA encontrados en estos escolares obesos cubanos, son similares a los 
presentados en el estudio realizado por Cabrera y otros, también en Ciudad de La 
Habana en 1996, donde además, se demostró una asociación con niveles séricos de 
colesterol total y colesterol LDL.39 Resultados similares han sido informados en niños 
costarricenses,40 nicaraguenses (Castellón Pérez M. Correlación clínica de obesidad y 
alteración de pruebas bioquímicas. [Tesis]. Managua, Nicaragua: Universidad Nacional 
Autónoma de Nicaragua; 2005) y peruanos.41  

También se ha asociado positivamente alto peso al nacer con alto IMC en la niñez y 
vida posterior. Alto peso al nacer se ha asociado con mayor masa magra más que con 
masa grasa. En contraste, los pesos más bajos están asociados con una posterior alta 
proporción de masa grasa/masa magra y mayor grasa central e insulino resistencia. Este 
paradójico efecto del peso bajo al nacer ha sido explicado porque niños que han tenido 
un crecimiento restringido en útero, tienden a ganar peso más rápido durante el período 
posnatal inicial, lo cual genera, prioritariamente, depósito incrementado de grasa 
central.42

Experimentos en ratas,43 cobayos44 u ovejas (Oliver MH, Gluckman PD, Breier BH, 
Harding JE. Brief Undernutrition of sheep in late gestation causes insulin resistance in 
the adult offspring. Internat Fetal Physiology Symposium, Aspen,1999;A19), han 
mostrado que cambios en la nutrición materna son capaces de modificar el tamaño al 
nacer y la fisiología de la progenie. La influencia nutricional durante el embarazo es 
factor dominante en la programación fetal.45 Al inicio del embarazo la concentración de 
nutrientes influye en el crecimiento del embrión y trofoblastos. El embrión de pocas 
células es muy sensible a la carencia nutricional. Las concentraciones subóptimas de 
glucosa retrasan el desarrollo y crecimiento embrionario.46  

Más de la mitad de las madres de los escolares obesos de este estudio tenían el hábito 
tóxico de fumar durante el embarazo (52 vs. 15 %). Después de 40 años de 
investigaciones, se han reconocido sus efectos deletéreos en el crecimiento fetal.47 Los 
hijos de madres fumadoras durante el embarazo, tienen un mayor riesgo de obesidad en 
la edad escolar.48,49 Al parecer, no necesariamente la influencia del hábito de fumar en el 
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riesgo de obesidad, significa influencia exclusiva sobre el crecimiento fetal. Existen 
informes sobre estudios en los cuales la asociación con el hábito de fumar en etapas 
tempranas del embarazo no ha mostrado asociación con el tamaño al nacer, y solo 
mujeres que fumaron durante todo el embarazo o en el tercer trimestre tuvieron niños 
pequeños.50

Estudios similares realizados en otros países, los cuales han mostrado una elevada 
asociación entre obesidad y hábito de fumar, han sido obtenidos con valores muy 
inferiores de frecuencia de hábito de fumar en las gestantes a los que se observaron en 
las madres de estos escolares cubanos. En el estudio de 4 954 escolares bávaros 
realizado en 2003, la frecuencia del hábito de fumar en gestantes fue 20,7 %51 y en 
Suecia en 1999, 18,6 %.52 Resulta justificado que el resultado obtenido con los 
escolares cubanos, sobre el hecho de que los nacidos de madres fumadoras tenían 6,16 
veces más probabilidad de convertirse en obesos que los hijos de madres no fumadoras, 
tuviese un fuerte soporte estadístico (IC= 2,98-12,74). 

En este trabajo con escolares cubanos se observó que un patrón de rápida ganancia de 
peso en los primeros 4 meses de vida estuvo asociado con la obesidad en la edad 
escolar. Estudios previos han vinculado la rápida ganancia de peso en la infancia 
temprana con el estado de sobrepeso y obesidad en la niñez.53-55 Un catch up del 
crecimiento asociado a crecimiento fetal restringido puede desarrollar a largo plazo 
complicaciones metabólicas.56

Un estudio reciente realizado en Japón demostró, en un modelo con restricción 
alimentaria durante el embarazo, que la considerable producción prematura de leptina, 
durante el crecimiento rápido neonatal en los descendientes, les ocasiona una alterada 
sensibilidad a la leptina y obesidad posterior.57 Las evidencias sugieren que la 
acumulación relativa de grasa en el recién nacido, como consecuencia de una 
malnutrición materna durante el embarazo, se encuentra asociada con elevadas 
concentraciones de leptina en la circulación fetal.38

Algunas hipótesis sobre los posibles mecanismos han sido ya sugeridas sobre la base de 
información previa y modelos experimentales. Estudios en primates no confirman la 
hipótesis inicial propuesta en la década de los 70 sobre la hiperplasia de adipocitos 
sugerida por estudios en roedores.58 Más reciente, algunos estudios han mostrado 
cambios a lo largo de la vida en los centros reguladores del apetito y en la secreción de 
insulina de ratas sobrealimentadas por cortos períodos después del nacimiento.59

Fórmulas alimenticias han sido asociadas con una más rápida ganancia de peso que la 
lactancia materna y con un incrementado riesgo de obesidad en la niñez y 
adolescencia.60 Un patrón de rápida ganancia de peso durante la infancia puede ser una 
expresión temprana de predisposición genética a excesivo peso más que a vínculo 
causal. 

Un reciente estudio en ratas sobre la exposición en útero a restricción materna de 
alimentos, resultó en descendientes con reducido peso corporal, leptina plasmática 
disminuida e incremento de grelina plasmática el primer día de edad.61 Aparentemente, 
las hormonas reguladoras del apetito en descendientes con crecimiento restringido se 
alteran bajo condiciones de inanición. La grelina secretada por el estómago es un 
importante estimulador del apetito, por lo que estos datos sugieren que sus niveles 

 11



elevados en plasma pueden potenciar el apetito facilitador de una rápida ganancia de 
peso. Este mismo estudio demostró que pasados 9 meses, los descendientes tenían alta 
masa corporal con incremento de grasa y niveles de leptina plasmática, que sugirieron 
una resistencia a la hormona e inhibición de la anorexia. Similar resistencia a la leptina 
ha sido demostrada en obesos humanos.62 Una rápida ganancia de peso puede estar 
parcialmente relacionada con elevados niveles de grelina, resistencia a la leptina e 
incremento de la masa grasa corporal que propicia la obesidad y otros desórdenes 
metabólicos posteriores.  

Una mejor comprensión de la importancia relativa de los períodos de crecimiento 
prenatal y posnatal en la determinación del riesgo de una futura obesidad, puede 
permitir la reorientación de las intervenciones para el manejo y control de la obesidad 
en la infancia hacia mejores efectos beneficiosos. 

Los resultados de la presente investigación han mostrado, por orden de importancia, una 
fuerte asociación entre el hecho de presentar obesidad en la edad escolar y la ganancia 
de peso a los 4 meses de edad, el peso al nacer, el índice ponderal, la longitud supina, la 
circunferencia cefálica, el hábito de fumar, el peso a los 4 meses de edad, el peso al año 
de edad, la ganancia de peso en el embarazo y el IMC de la madre al final del embarazo. 

  

Obesity-associated prenatal and postnatal growth in school-
aged children 

SUMMARY 

A retrospective observational and analytical case-control study was conducted in 86 
obese school children aged 6 to 11 years and in 86 normoweighted children selected as 
controls, who live in the same area, were born from mother with similar gestational age 
of 37 to 42 weeks, homogeneous in age and sex and without history of health problems. 
The objective was to identify the possible association of early postnatal factors and 
those related to intrauterine life in prevalence of obesity in later life. The results showed 
a strong association between obesity at this age and weight gain in the first four months 
of life, low birthweight, low ponderal index, reduced supine length and head 
circumference at the time of birth and smoking, poor weight gain and low mass body 
index of the mother during pregnancy. Obesity at school age was heavily associated to 
accelerated growth of those school children during their first months of life and to 
inadequate fetal growth. In childhood obesity prevention programs, these factors must 
be taken into consideration. The prevention of accelerated weight gain during first 
months of life in children who were born with fetal growth problems acquire special 
importance.  

Key words: Obesity, school children, low birthweight, weight gain in pregnancy, 
smoking, accelerated postnatal growth, chromic diseases. 
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