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RESUMEN
La Transición Alimentaria Nutricional (TAN) acelerada que se  ha producido en Venezuela producto de la rápida urbanización ha
generado cambios en los estilos de vida: sedentarismo y modificaciones de la dieta tradicional. La población del país es de alto riesgo:
alto porcentaje de embarazo en adolescentes, aumento de la mortalidad materna e infantil, alta prevalencia de peso bajo al nacer,
incremento de prevalencias de morbimortalidad por enfermedades crónicas relacionadas con la nutrición y baja práctica de lactancia
materna exclusiva. En Venezuela prevalece la doble carga nutricional: sobrepeso y desnutrición. Existen nichos obesogénicos definidos
y estilos de vida que conducen a la obesidad y sus comorbilidades. Los  Orígenes del Desarrollo de la Salud y la Enfermedad (ODSE) y
la programación fetal y posnatal temprana (los primeros 1.000 días) son determinantes a través de mecanismos epigenéticos que alteran
la actividad génica sin cambiar la secuencia del ADN conducen a modificaciones con  transmisión transgeneracional. Hipótesis
propuestas: alimentación materna sub-óptima (composición corporal materna alterada, dieta materna hipocalórica, inadecuada
transferencia placentaria); excesivo aporte calórico intrauterino; crecimiento acelerado posnatal. Recomendaciones: optimizar estado
nutricional pre y postconcepcional, la  ganancia de peso gestacional y promover el control prenatal temprano; prevención del embarazo
precoz;  promover la lactancia materna exclusiva el primer semestre y  complementaria hasta los 2 años; evitar crecimiento
compensatorio acelerado; considerar la doble carga de la malnutrición en programas de intervención nutricional individualizados y nunca
masivos; promover la actividad física y las comidas en familia. El pediatra  debe identificar los factores de riesgo cardiometabólicos en
forma temprana. 
Palabras clave: Transición Alimentaria Nutricional; orígenes desarrollo de salud y enfermedad; DOHaD; nichos obesogénicos;
epigenética; enfermedades crónicas relacionadas con nutrición, obesidad, doble carga nutricional.

DEVELOPMENTAL ORIGINS OF HEALTH AND DISEASE IN VENEZUELA

SUMMARY
The rapid nutrition transition in Venezuela is a result of a high urbanization process with changes in life style, a rise in sedentarism and
the substitution of the traditional diet. The population is at risk: a high percentage of adolescent pregnancies, a rise in child and maternal
mortality, a high prevalence of low birth weight, rising prevalence of morbidity and mortality of chronic diseases related to nutrition,
insufficient exclusive breast feeding practices. A double burden of under nutrition and obesity is found. Although obesogenic niches and
unhealthy life styles that lead to obesity and its morbidities are evident, developmental origins of health and disease (DOHaD) and early
nutrition programming in the first 1000 days are determinant through epigenetic mechanisms that modulate gene function without
altering DNA. The mismatch or the fuel-mediated, as well as the accelerated postnatal growth hypothesis are postulated. Optimal pre and
post conception nutrition status is recommended as well as appropriate weight gain during pregnancy; promotion of exclusive breast
feeding through the first semester and complementary up to 2 years, also physical activity and frequent family dining; prevention of
accelerated postnatal growth; the double burden should be considered in intervention programs that should be focalized. Pediatricians
must identify cardio metabolic risk at an early stage.
Key words: Nutrition transition, DOHaD, obesogenic niches, epigenetics, chronic nutrition --related diseases, obesity.
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INTRODUCCIÓN
Las enfermedades no transmisibles asociadas a la nutri-

ción se han convertido en una preocupación mayor a nivel
mundial (1).

La realización de un consenso en el área de nutrición re-
presenta un desafío en un país como Venezuela, cuyas situa-
ciones de crisis sociales y económicas, así como sus caracte-

rísticas de nación en desarrollo, constituyen circunstancias que
implican la presencia de factores de riesgo particulares (2). 

Las características demográficas de Venezuela las cuales
involucran una proporción importante de población infanto-
juvenil obligan a centrar los esfuerzos en los menores de 10
años de edad, a fin de prevenir la aparición de Enfermedades
Crónicas Relacionadas con la Nutrición (ECRN) en la edad
adulta.

TRANSICIÓN ALIMENTARIA Y NUTRI-
CIONAL EN PAÍSES EN VÍAS DE DESARRO-
LLO Y SU EFECTO A TRAVÉS DE LA URBANI-
ZACIÓN Y LOS CAMBIOS EN LOS ESTILOS
DE VIDA 
Los esfuerzos para prevenir enfermedades no transmisi-

bles asociadas a la nutrición deben incluir la puesta en marcha
de políticas públicas acordes a las necesidades de cada pobla-
ción en particular. 

Un factor a considerar es la diferencia que existe entre
los países desarrollados y aquellos en desarrollo. La
Transición Alimentaria y Nutricional (TAN) reportada en el
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mundo se presenta en forma acelerada en los países en de-
sarrollo, en contraste con la forma gradual de los países de-
sarrollados (3,4);  esto origina lo que se consideraba super-
posición nutricional y ahora se denomina “doble carga nu-
tricional”, en la cual coexisten el sobrepeso y la obesidad
con la desnutrición (1,5-8).

La TAN es evidente en los países que se urbanizan rápi-
damente como Venezuela, ya que la migración hacia las ciu-
dades produce cambios en el estilo de vida: sedentarismo, há-
bitos y preferencias alimentarios distintos al consumo tradi-
cional, cambios en el consumo de alimentos, incorporación
de la  mujer al trabajo con menos tiempo para cocinar, expo-
sición al estrés, entre otras (8). A esto se agregan datos demo-
gráficos que perfilan a Venezuela como una población   de
alto riesgo (9): 

• 23% de embarazo en adolescentes (15 a 19 años): uno
de los más altos de la región

• 8,6% de peso bajo al nacer: cifras que todavía se man-
tienen elevadas, resultado del embarazo de adolescen-
tes y  una mala alimentación de la embarazada. 

• Aumento de mortalidad materna a 69,71 /100.000 na-
cidos vivos: tasa todavía alta para la región, debido en
gran parte a un mal control prenatal.  

• Aumento de mortalidad infantil a 15,2 /1000 nacidos
vivos.

• Disminución de hasta un 12% de la lactancia materna
exclusiva a los 5 meses.  

• Aumento de la morbilidad y mortalidad por enferme-
dades crónicas: la hipertensión arterial ocupa el pues-
to 14 entre las causas de morbilidad. 

Aunque la diabetes, la obesidad y las  neoplasias no se en-
cuentran entre las primeras 25 causas de morbilidad general
(10) cuando se examinan las tasas de mortalidad en los últi-
mos años, los datos  reflejan  que el aumento en la tasa de
mortalidad en 2010 por diabetes fue de 20,8 a un
33,1x100.000 habitantes, la desnutrición en menores de 1 año
fue de 14,9 a 17,9x100.000 habitantes, y las primeras cuatro
causas de muerte en el último anuario de mortalidad disponi-
ble (año 2011) son: enfermedades del corazón, cáncer, enfer-
medades cerebrovasculares y diabetes. 

La doble carga nutricional ha sido descrita en  varios
países de América Latina, sin embargo, se ha observado au-
mento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad en escola-
res en países como México: de 25% en 2006 a 35%  en
2012 (11). 

Las cifras oficiales para toda Venezuela (INN 2008-2010)
entre los 7 y los 17 años son de 15-17% de déficit nutricional,
12-18% de sobrepeso y 9-10% de obesidad. Esta doble carga
poblacional no es uniforme, y varía de acuerdo al estrato so-
cial y a la procedencia  urbana  o rural, ya que el exceso es
más prevalente en las áreas urbanas y el déficit más alto en las
rurales (2). Esto constituye un reto en salud pública para la
formulación de políticas y la implementación de estrategias y
programas. 

LOS NICHOS OBESOGÉNICOS EN LAS
COMUNIDADES Y LAS INFLUENCIAS DEL
NÚCLEO FAMILIAR
Para este consenso se ha adoptado el enfoque “Curso de

Vida Saludable: Familia y Comunidad” de la OMS:   etapa
prenatal,  recién nacido, niño menor de dos años y niño entre
los 2 y 9 años (12).

Tradicionalmente, la obesidad fue considerada como el
producto de la interacción entre el genotipo y el estilo de vida.
En la actualidad, se reconoce que el factor genético de here-
dabilidad de la grasa corporal ha sido sobreestimado y que los
estilos de vida son coadyuvantes y agravantes, aunque menos
relacionados con la mortalidad por ECRN que los orígenes
tempranos de estas enfermedades (13). 

Los nichos obesogénicos se han definido como la suma de
las influencias, oportunidades o condiciones de la vida que
promueven la obesidad en individuos y en poblaciones (14).
La obesidad de los padres parece ser el factor de riesgo más
importante para la obesidad en los niños (15). 

El componente  intergeneracional de la obesidad se refiere
a efectos fenotípicos transmitidos a través de generaciones;
sin embargo, el enfoque intergeneracional y familiar incluye
el análisis epigenético, evaluaciones epidemiológicas y cuali-
tativas, puesto que existen nichos obesogénicos bien identifi-
cados con una transmisión intergeneracional materna biológi-
ca, como la Programación Metabólica y parental-familiar,
que incluye hábitos alimentarios y estilos de vida, en especial
sedentarismo versus actividad física (13,14). 

Hasta hace poco la masa magra se consideró el tejido pri-
mario funcional y el tejido adiposo un almacén de combusti-
ble inerte utilizado como apoyo para las funciones fisiológi-
cas. Este concepto ha cambiado tras el descubrimiento de que
el tejido adiposo secreta una variedad de hormonas y una am-
plia gama de citoquinas pro-inflamatorias y anti-inflamatorias
(13). En la prevención de ECRN se deben considerar: varia-
bles propias del niño que interactúan con el ambiente (dieta,
patrones de actividad) generando variabilidad en el riesgo de
obesidad y variables de la historia de la vida materna que
aportan una proporción de esa variabilidad, lo cual indica un
efecto trans-generacional (13,14). 

Los componentes hereditarios de la obesidad  son  com-
plejos y aún mal comprendidos; cada día se identifican molé-
culas emergentes que tienen un rol en el control de la masa
corporal y,  aunque el riesgo genético todavía no puede ser in-
tervenido, esto sí es posible y se deben modificar  el me-
dioambiente, la nutrición y los factores de estilo de vida para
reducir el impacto de la obesidad y sus secuelas (15,16). 

La conducta alimentaria se define como un conjunto de ac-
ciones que establecen la relación del ser humano con los ali-
mentos. Se acepta que ésta se adquiere a través de la experien-
cia en el entorno familiar y social, por la imitación de mode-
los, la disponibilidad de alimentos, los simbolismos afectivos
y las tradiciones culturales y está influenciada por factores so-
cioeconómicos. El contexto familiar en el que funciona la fa-
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milia moderna, debido en gran parte por los compromisos la-
borales de los padres, resulta en que las decisiones son discu-
tidas y negociadas con los hijos quienes responden con adap-
tación o manipulación. A pesar de este patrón democrático, un
porcentaje alto de padres inducen a comer más allá de la auto-
rregulación, predisponiendo de esta forma a la obesidad (17). 

Tradicionalmente se ha pensado que los padres tienen una
responsabilidad jerárquica y unidireccional  en lo concernien-
te al consumo y hábitos alimentarios de sus hijos. Se ha de-
mostrado que existen patrones de dependencia, interdepen-
dencia e independencia en las relaciones familiares, y en las
familias de niños obesos hay que analizar y confrontar estos
tres patrones (18). Además, el estilo protector familiar se ha
relacionado con exceso de peso, el democrático con estado
nutricional normal y el autoritario con malnutrición por exce-
so o por déficit (19). 

La información disponible acerca de la influencia ambien-
tal, en particular un ambiente obesogénico que contribuya a
que la disponibilidad en comidas calóricamente densas sean
las preferidas por la población, es extensa (20);  sin embargo,
estudios realizados desde esta misma aproximación pero, en
contraste, el aumentar la disponibilidad de los alimentos salu-
dables, en particular  frutas y vegetales como  “oferta” en la
mesa familiar, ha sido exitosa para mejorar la ingesta de estos
alimentos, los cuales  son particularmente difíciles en niños y
adolescentes (21). Además, la influencia que la familia como
estructura de apoyo a la alimentación adecuada ha sido de-
mostrada ampliamente, pues el realizar de manera frecuente
al menos los desayunos y las cenas,  se  promueve un patrón
de alimentación más saludable, y se encuentra un IMC dentro
de la normalidad en  niños y adolescentes que comparten
estas comidas al menos tres veces por semana con sus fami-
lias; esto, sumado al beneficio del compartir ideas y conver-
saciones en familia (22). También deben considerarse los fac-
tores de estrés emocional que afectan a los niños tales como
depresión e incluso el hábito de fumar desde la niñez, pues
existen estudios que reportan un mayor riesgo de ser obesos
ante estas situaciones (23). 

El proceso de familiarización y los procesos condicionan-
tes en la infancia pueden  aumentar la preferencia por los di-
ferentes sabores; lo que se considera familiar y preferido
puede afectar el peso corporal, ya que las experiencias tem-
pranas siembran las bases para separar lo que es familiar de
lo que no lo es. Si esta experiencia incluye la exposición a una
variedad de sabores, el niño aprende a preferir la diversidad
(24), mientras que si es limitada estará expuesto a un nicho
obesogénico (25). 

LOS ORÍGENES DEL DESARROLLO DE
LA SALUD Y LA ENFERMEDAD. LA PRO-
GRAMACIÓN FETAL Y POSNATAL TEMPRA-
NA. LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

Existe suficiente evidencia acerca de la influencia determi-
nante  de las primeras etapas de la vida sobre el bienestar de
los individuos. La nutrición durante el embarazo y la infancia

temprana contribuye  a la formación y desarrollo del niño, así
como a su buen estado de salud (26). En las últimas décadas
se ha demostrado que la alimentación al inicio de la vida tiene
consecuencias significativas en el desarrollo de enfermedades
que se manifiestan en la adultez y que la promoción de la ali-
mentación para fomentar un  crecimiento adecuado debe ini-
ciarse desde antes de la concepción. Las influencias adversas
tempranas en el desarrollo pueden resultar en cambios perma-
nentes en la estructura, fisiología y metabolismo, esto se cono-
ce como Programación Metabólica, la cual puede agravarse
por un crecimiento compensatorio acelerado (27).

La hipótesis de Barker preconizó que las enfermedades
cardiovasculares y metabólicas del adulto podrían tener sus
orígenes en la edad fetal (28). Esto unido al incremento de la
morbimortalidad por enfermedades cardiometabólicas llevó a
la realización de estudios experimentales, observacionales y
de seguimiento, lo cual se convirtió en una línea de investiga-
ción conocida actualmente como Orígenes del Desarrollo de
la Salud y la Enfermedad (ODSE,  en inglés, Developmental
Origins of Health and Diasease – DOHaD-) (29).

El impacto de los factores nutricionales en la regulación y
expresión de los genes se denomina nutrigenómica; cuando las
variantes genéticas predefinen los requerimientos nutriciona-
les bajo situaciones fisiológicas o fisiopatológicas particulares,
se considera nutrigenética. La Epigenética estudia todos los
mediadores externos al genoma humano (nutricionales o no)
que pueden modificar la expresión genética sin cambiar la se-
cuencia de las bases del ADN. Estos mediadores se comportan
como moduladores metabólicos y actúan en períodos críticos
o susceptibles de la vida (“ventana crítica”); también modifi-
can la citogénesis, organogénesis y metabolismo celular, lo
cual predispone a enfermedades crónicas en el adulto (30).

La programación fetal se ha demostrado científicamente a
través de estudios longitudinales  y experimentales en anima-
les, así como estudios prospectivos observacionales en huma-
nos asociados a factores establecidos desde edad temprana
(por ejemplo: peso alto o bajo al nacer asociado a riesgo de
ECRN) y el planteamiento de hipótesis que se están evaluan-
do por  estudios monitorizados de intervención en humanos
con seguimiento a largo plazo, como el  Early Nutrition
Project (29). Durante el desarrollo fetal, componentes del
epigenoma son particularmente susceptibles a interrupciones
y disrupciones. Algunos mecanismos epigenéticos ya demos-
trados como: la metilación  del ADN, modificación de las his-
tonas que puede ocurrir por medio de acetilación, metilación,
fosforilación, entre otros, así como los micro ARN, los cuales
son capaces de modificar su expresión silenciando o activan-
do el gen relacionado, sin modificar el ADN. Para estudiar los
cambios epigenéticos se han definido tres hipótesis principa-
les (29,31,32) (Figura 1):

• Hipótesis del excesivo aporte calórico intrauterino:
Sugiere que la exposición intrauterina a un exceso de
calorías, principalmente glucosa, provoca cambios
permanentes del feto que llevan a la obesidad en la
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vida posnatal. Esta hipótesis se ha sustentado en nu-
merosos estudios observacionales (29,33).

• Hipótesis de la ganancia rápida de peso posnatal o del
crecimiento acelerado: Propone una asociación entre
el rápido aumento de peso en la infancia y un mayor
riesgo de obesidad posterior, relacionada primordial-
mente con la dieta que recibe el niño en las primeras
etapas de la vida: lactancia materna, tipos de fórmu-
las, dieta complementaria (29,34).

• Hipótesis de la subóptima alimentación materna y el
efecto obesogénico en el niño: sugiere que existe un
desajuste en el desarrollo por un subóptimo ambiente

perinatal y un ambiente obesogénico infantil, mayor
riesgo de enfermedad coronaria en niños con peso
bajo al nacer, particularmente si su retraso del creci-
miento temprano es seguido por mayor ganancia de
peso durante la infancia.  El grado de desajuste puede
provenir de una composición corporal materna altera-
da, dieta materna desbalanceada o hipocalórica, ina-
decuada transferencia placentaria de nutrientes, segui-
do de un estilo de vida obesogénico en el ambiente
posnatal (29,35). 

A partir de estas investigaciones, la OMS desarrolló la ini-
ciativa denominada “Los primeros 1000 días”, conceptualiza-

da como la “ventana de oportunidad”, que se está
llevando a cabo actualmente y tiene como objetivo
proponer intervenciones sobre las circunstancias
que pueden afectar el crecimiento y desarrollo de un
niño (28,32,36-39) desde su concepción hasta los 24
meses de vida. 

Los cambios epigenéticos se copian de una a
otra generación y la dieta en generaciones pasadas
puede imponer su huella en el epigenoma fetal las
cuales se expresan en la edad adulta como un perfil
patológico de expresión genética, o sea es una ver-
dadera transmisión transgeneracional. 

La identificación de  marcadores epigenéticos
perinatales permitiría pronosticar la susceptibilidad
al desarrollo de obesidad y sus complicaciones, gra-
cias a lo cual podrían crearse programas que optimi-
cen la alimentación y estilos de vida en la madre
(29). 

En la actualidad, hay una elevada prevalencia de
mujeres en edad fértil con sobrepeso y obesidad, y
la prevención tanto de peso bajo como de peso alto
al nacer es de suma importancia para evitar riesgos
de ECRN. Está demostrado que las guías de ganan-
cia de peso gestacional son importantes para la pre-
vención intergeneracional de  la obesidad; además
las mujeres obesas cursan con alto riesgo de diabe-
tes gestacional, feto muerto retenido, preeclampsia,
complicaciones del parto, abortos espontáneos, ano-
malías congénitas, entre otros (38). La ganancia de
peso varía según el estado nutricional de la madre
(40,41) (Tabla 1).

INTERACCIÓN ENTRE LOS ODSE Y
EL AMBIENTE OBESOGÉNICO: PAUTAS
PARA LA PREVENCIÓN Y FORMULA-
CIÓN DE ESTRATEGIAS Y PROGRA-
MAS.

La formulación de estrategias y programas de
políticas públicas para mejorar la salud de la pobla-
ción debe considerar la influencia de diversos facto-
res en los diferentes períodos críticos del ciclo vital,
en especial, de las nuevas generaciones, tomando en
cuenta los siguientes aspectos  los cuales se presen-
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Figura  1. Hipótesis de los cambios epigenéticos.
Fuente: Modificado de Koletzko et al, 2012 (28).

Figura 2. Círculo vicioso inter-generacional 
del origen de la obesidad 

Fuente: Herrera Cuenca, 2014 (42)

Tabla 1. Ganancia de peso gestacional según 
categorías del Índice de Masa Corporal 

IMC Ganancia de Peso

Bajo 12,5—18,0 kg 

Alto 7-11,5 kg

Muy alto 5,0-9,0 kg

Fuente: Rasmussen, et al 2010 (41).



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2014; Vol 77 (3): 137-143  

Los orígenes del desarrollo de la salud y de la enfermedad en Venezuela.

tan en la Figura 2 (42): 
• El futuro inmediato para corregir las deficiencias o

excesos en la alimentación de la población en particu-
lar de las mujeres en edad fértil y en embarazadas. 

• A mediano y largo plazo deben considerarse los ciclos
intergeneracionales de la malnutrición y de las ECRN. 

• La etapa de crecimiento y desarrollo de los niños y
adolescentes para mantener un  crecimiento dentro  de
la normalidad.

Es beneficioso incluir atención nutricional como estrate-
gia de prevención primaria, que incluya educación, evalua-
ción y seguimiento, con una visión integral que considere el
nivel educativo de las personas, las condiciones de vida que
deben enfrentar, el nivel socioeconómico y la percepción de
seguridad alimentaria del hogar. De esta forma, es posible
romper el círculo vicioso de la malnutrición intergeneracional
a largo plazo.

El círculo vicioso se perpetúa debido al estado de malnu-
trición de la mujer desde etapas tempranas de su vida hasta la
adultez, que afecta el crecimiento de su hijo desde la etapa
fetal hasta su nacimiento, lo cual puede determinar la apari-
ción de ECRN (43,44). 

Este planteamiento deriva en recomendaciones tanto para
profesionales de la medicina, como para la implementación
de políticas de salud pública, a fin de prevenir en forma con-
sistente las ECRN. 

RECOMENDACIONES

• Optimizar el estado nutricional preconcepcional y
posconcepcional de la embarazada y la ganancia de
peso durante el embarazo para prevenir tanto el peso
bajo al nacer como la macrosomía (45).

• Realizar promoción de prevención del embarazo pre-
coz a través de educación sexual efectiva en todos los
sectores de la sociedad venezolana.

• Promover el control de la embarazada desde la con-
cepción. Idealmente, desde la planificación del emba-
razo. 

• Promover la lactancia materna exclusiva durante los
primeros 6 meses de vida y, en forma ideal, hasta los
24 meses de vida con la incorporación de otros ali-
mentos (37,46-48). Incorporar alimentos nutritivos y
de baja densidad calórica, a partir de los 6 meses de
edad. 

• Determinar cuál es la nutrición óptima en edades tem-
pranas para atacar deficiencias y prevenir ECRN en
forma simultánea (45).

• Evitar la ganancia de peso y talla en forma acelerada;
esto es particularmente importante en recién nacidos
con peso bajo al nacer y en niños desnutridos (27,49).
Revisar los requerimientos de los niños desnutridos y
de los eutróficos. Hay consenso sobre la necesidad de
revisar los requerimientos de los eutróficos, pues se

demostró que en las últimas décadas eran excesivos
(49-52).

• Considerar la “doble carga” de la malnutrición en los
programas de intervención nutricional  evitando con-
siderar sobrepeso/obesidad y desnutrición por separa-
do (44,53).

• Evitar programas de intervención nutricional masivos
y focalizarlos según las necesidades particulares,
ofreciendo atención específica para la desnutrición ac-
tual, así como la prevención de obesidad en desnutri-
dos con talla baja (53). 

• Promover la actividad física en todas las edades.
• Educar a la población utilizando los medios de comu-

nicación masiva, para que se evite el consumo de co-
midas rápidas y de alta densidad calórica, así como
enseñar la interpretación del etiquetado de los alimen-
tos (20).

• Evitar riesgos de “estilo de vida” nocivos como
fumar.

• Promover las comidas familiares al menos dos o tres
veces por semana, tanto los desayunos como las
cenas para insistir en los hábitos saludables de ali-
mentación (54).

• El pediatra general debe estar preparado para identifi-
car en forma temprana los factores de riesgo cardio-
metabólicos y estar en capacidad para referir a sus pa-
cientes a los especialistas (2,55). 
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RESUMEN
La obesidad infantil se ha incrementado en las últimas décadas y actualmente es la Enfermedad Crónica Relacionada con la Nutrición
(ECRN) más frecuente en el mundo. Las estrategias de prevención son de importancia vital para evitar la persistencia de la obesidad
durante el crecimiento y maduración y en la edad adulta, en especial para la prevención de las comorbilidades asociadas a mediano y
largo plazo. Las evidencias demuestran los efectos de la programación prenatal sobre una obesidad posterior y la aparición de ECRN. La
alimentación con leche humana se ha asociado con bajo riesgo de sobrepeso y obesidad  así como con cifras bajas de presión arterial, de
LDL-colesterol en la etapa adulta y una menor tendencia a desarrollar diabetes tipo 2. Al iniciar la alimentación complementaria se
pueden adoptar distintos patrones que suponen riesgo para  sobrepeso, obesidad y otras ECRN. En niños menores de 10 años, se revisa
la influencia de los macronutrientes, en especial el aporte de proteínas y  de algunos micronutrientes  en relación a la obesidad durante
el crecimiento y en etapas posteriores. Se recomienda el inicio de la alimentación complementaria a los 6 meses de edad. La nutrición
adecuada entre la concepción y los dos años de edad  es una "ventana de tiempo crítica" y a la vez una “ventana de oportunidad” donde
obstetras y pediatras tienen un protagonismo indiscutible en el logro del pleno desarrollo del potencial humano de cada niño.
Palabras clave: Nutrición temprana, Obesidad, Enfermedades crónicas relacionadas con la nutrición, Lactancia Humana, Alimentación
complementaria, Niños

GROWTH, EARLY CHILD NUTRITION AND RISK OF OBESITY

SUMMARY
Childhood obesity has increased in frequency during recent decades and is currently the most frequent chronic disease related with
nutrition (CDRN) worldwide. Prevention strategies are vital to avoid the persistence of obesity during growth, maturation and adulthood,
especially for the prevention of associated comorbidities in the medium and long term. Evidence shows the effects of prenatal
programming on subsequent obesity and the occurrence of CDRN. Feeding with human milk has been associated with low risk of
overweight and obesity as well as with low figures of blood pressure, LDL-cholesterol in adulthood and a lower tendency to develop type
2 diabetes. Different patterns that pose risk of overweight, obesity and other CDRN may be adopted when complementary feeding is
initiated. Influence of macronutrients, especially proteins, and some micronutrients are revised in children under 10 years of age, in
relation to obesity during growth and later on. It is recommended that complementary feeding should start at 6 months of age. Adequate
nutrition between conception and two years of age is a "crucial time window" as well as a “window of opportunity” in which obstetricians
and pediatricians have a very important role in obtaining the full development of the human potential in every child.
Key words: Nutrition, Obesity, Chronic Diseases Related to Nutrition, Human breastfeeding, Complementary feeding, Children.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad infantil se ha incrementado en las últimas dé-
cadas y actualmente es la Enfermedad Crónica Relacionada
con la Nutrición (ECRN) más frecuente en el mundo; se le
considera una epidemia global, debido a su alta prevalencia  y
mayor severidad en niños y adolescentes de países desarrolla-
dos y en vías de desarrollo (1-5).

Los esquemas de tratamiento de la obesidad en niños y ado-
lescentes no han sido exitosos a largo plazo,  por ello las estra-
tegias de prevención son de importancia vital para evitar la per-

sistencia de la obesidad durante el crecimiento y maduración y
en la edad adulta, en especial para la prevención de las comor-
bilidades asociadas a mediano y largo plazo (1-3, 6,7).

Las evidencias demuestran los efectos de la programación
prenatal sobre una obesidad posterior y la aparición de ECRN
(4,8-11). La ganancia de peso en la embarazada que influye
en el feto, así como el peso bajo y alto al nacer, seguido de
ganancia precoz y excesiva de peso durante los dos primeros
años de vida, se asocian con un incremento significativo del
riesgo de obesidad posterior (12,13). 

Aun cuando un niño o adolescente con sobrepeso u obesi-
dad no siempre será un adulto obeso, esta condición se asocia
con alto riesgo de persistencia en la edad adulta: la obesidad a
los dos años de edad aumenta el riesgo 1,3 veces, mientras que
si se mantiene hasta los 15-17 años, el riesgo es 17 veces
mayor, en comparación a sus pares eutróficos (2,14). Los hijos
de padres delgados tienen un  9% de riesgo de obesidad, mien-
tras que si ambos padres tienen sobrepeso, éste aumenta  a 60-
80% y se duplica en niños menores de 10 años (5). 

La nutrición adecuada durante los primeros años de vida es
fundamental para el pleno desarrollo del potencial humano de
cada niño; de modo tal, que el período entre la concepción y los
dos años de edad  es una "ventana de tiempo crítica" para la
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promoción del crecimiento, el desarrollo y una salud óptimos
(15,16), considerada también “ventana de oportunidad” (17). 

PAPEL PROTECTOR DE LA LECHE HU-
MANA EN LA PREVENCIÓN DEL SOBREPE-
SO Y OBESIDAD

La alimentación con leche humana se ha asociado con
bajo riesgo de sobrepeso y obesidad  así como con cifras
bajas de presión arterial, de LDL-colesterol en la etapa adulta
y una menor tendencia a desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2
(DM2) (18).

En cuanto al neurodesarrollo, al comparar niños amaman-
tados con aquellos que reciben fórmula artificial se han obser-
vado diferencias, aunque con resultados no concluyentes, de-
bido a la influencia de la educación parental, coeficiente inte-
lectual, ambiente en el hogar y estrato social (19).El progra-
ma de intervención de Promoción de Lactancia Materna (es-
tudio PROBIT) brinda evidencia que ajusta los resultados en
las puntuaciones de coeficiente intelectual los cuales son sig-
nificativamente mayores en niños amamantados. Además,
estas altas puntuaciones del coeficiente de inteligencia se
notan en niños que reciben leche humana exclusiva por 3
meses o más. En los pretérmino, población de más alto ries-
go, se han observado efectos positivos significativos de la ali-
mentación con leche humana en el neurodesarrollo a largo
plazo (20). 

La experiencia nutricional alterada durante el periodo de
lactancia puede tener un impacto sobre la salud adulta del
niño. La nutrición excesiva y la ingesta incrementada de car-
bohidratos durante el periodo de amamantamiento predispo-
nen a la obesidad en la adultez y se relaciona con enfermeda-
des metabólicas (21,22). La alimentación con leche humana
reduce la obesidad en un 20% en la edad escolar, en compa-
ración con la fórmulas infantiles o leche entera de vaca, inclu-
so después de ajustar otras variables biológicas y socio demo-
gráficas (23,24).

Los niños amamantados muestran un patrón de succión
diferente caracterizado por un aumento de la frecuencia y
vigor de la succión, así como un mejor control del volumen
de las tomas y de los intervalos que aquellos que ingieren fór-
mulas, quienes consumen un volumen 20-30% mayor, des-
pués de las 6 semanas de vida (25,26). Los patrones de ali-
mentación son buenos predictores del Índice de Masa
Corporal (IMC) a los 3 años de edad (27). 

INFLUENCIAS DE LA LECHE HUMANA
EN LA COMPOSICIÓN CORPORAL DE
NIÑOS MENORES DE 10 AÑOS
La determinación de la composición de la ganancia de

peso corporal durante el primer año de vida es fundamental
para la evaluación de los requerimientos nutricionales en este
período de rápido crecimiento en niños nacidos a término y
sobretodo en los pretérmino. Los aspectos dinámicos de dicha
ganancia ponderal juegan un rol primordial en la programa-
ción nutricional de la morbilidad en la edad adulta (28). Sin
embargo, la asociación entre la edad de introducción de la ali-

mentación complementaria y la aparición de la obesidad en
etapas posteriores no ha sido exhaustivamente estudiada, ya
que la mayoría de los ensayos publicados están basados solo
en el comportamiento del IMC, sin considerar la adiposidad
medida por indicadores de composición corporal. Por lo
tanto, se requieren más estudios aleatorizados con un segui-
miento a largo plazo con la finalidad de evaluar si las inter-
venciones  nutricionales en los dos  primeros años de vida
conllevan beneficios a largo plazo en la prevención de la obe-
sidad (3,29). Otros estudios muestran que la evolución del
IMC recibe una fuerte influencia de los antecedentes genéti-
cos de cada niño, mientras que  el efecto de los factores am-
bientales es mucho menos importante. Los factores genéticos
son predominantes para la evolución espontánea del IMC,
pero sólo los eventos ambientales son capaces de modificar la
curva del IMC (30).

A corto plazo, la malnutrición materna afecta al feto,  por-
que compromete su crecimiento y causa cambios de la com-
posición corporal (menor masa magra) y en el desarrollo ce-
rebral; además genera una reprogramación del metabolismo
lipídico y de carbohidratos, hormonas, funciones genéticas y
de receptores. A largo plazo, estos cambios conducen a una
reducción del desarrollo cognitivo, del desempeño escolar,
reducción de la  capacidad para el trabajo e incremento en el
riesgo de ECRN en la edad adulta (13,31).

Una mayor ganancia de peso gestacional se asocia  a un
mayor IMC en los hijos a los 3 años, entre los factores invo-
lucrados están: una mayor prevalencia de sobrepeso materno
gestacional, peso alto al nacer y rápida ganancia de peso du-
rante el primer año de vida (32).

La ingesta alimentaria materna de ácidos grasos ώ-3 y ώ-
6 en la gestación y durante el período de  lactancia determi-
nan las cantidades y los tipos de estos ácidos grasos transfe-
ridos a través de la placenta, secretados en la leche humana y
acumulados en los tejidos de los niños en fase de desarrollo.
Un suministro bajo de ácidos grasos ώ-3 y un suministro ele-
vado de ácidos grasos ώ-6 durante el desarrollo inicial se aso-
cia a características posteriores del síndrome metabólico: dis-
lipidemia, resistencia a la insulina e hiperfagia (33,34).

Los niños alimentados con leche humana muestran un
crecimiento diferente que los que reciben fórmulas infantiles.
En condiciones deficientes, con tasas elevadas de infección y
diarrea, la leche humana protege frente a déficit del creci-
miento. En condiciones adecuadas, los niños alimentados con
leche humana presentan una menor ganancia media de peso
durante el primer año de vida que los niños alimentados con
fórmulas infantiles. Las evidencias confirman que la leche
humana se asocia con una probabilidad menor de sobrepeso
(21%) y de obesidad (25%) antes de los 10 años de edad (35). 

Introducir la alimentación complementaria antes del cuar-
to mes de vida es un factor de riesgo asociado a obesidad a
los 3 años de edad; la lactancia materna representa un factor
protector en comparación con aquellos que no la han recibido
o se les suspendió antes del cuarto mes (36). 
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RESPUESTA METABÓLICA, ENDOCRINA
Y DE CRECIMIENTO A LA INGESTA DE
PROTEÍNA DE LA LECHE HASTA LOS DOS
AÑOS DE EDAD

El enfoque de programación nutricional es novedoso en la
medicina preventiva y en la epidemiología. Esto implica que
ciertos nutrientes en cantidades bien definidas durante perio-
dos sensibles pueden determinar respuestas endocrino-meta-
bólicas, que originan alteraciones permanentes, cuya expre-
sión clínica se manifiesta varias décadas después (13).

Se reconocen tres principales periodos sensibles (7):
a. Fase de crecimiento intrauterino correspondiente a las

primeras semanas de vida extrauterina en nacidos  pretérmi-
no.

b. Las primeras 4 a 6 semanas de vida que representan el
periodo de lactancia, ya sea con leche humana o con fórmulas
infantiles.

c. Alimentación complementaria, en la cual los sólidos
son introducidos progresivamente y que se extiende hasta el
final del segundo año de vida.

La hipótesis de la ganancia rápida de peso posnatal o del
crecimiento acelerado (37) incluye el planteamiento del apor-
te excesivo temprano de energía y proteínas, según el cual un
exceso de proteínas en la alimentación que supere las necesi-
dades metabólicas dará lugar a un aumento de las concentra-
ciones plasmáticas y tisulares de aminoácidos liberadores de
insulina y a un incremento de la secreción de insulina y de
IGF-1 que, a su vez, aumentarán la ganancia temprana de
peso, la actividad adipógena y el riesgo de obesidad a largo
plazo (38) (Figura 1).

Al comparar la leche humana con fórmulas infantiles de
mayor o menor contenido de proteínas, pero de igual densi-
dad energética, en el Proyecto Europeo de Obesidad Infantil,
que incluyó niños sanos alimentados con lactancia materna
exclusiva por al menos 3 meses, se observó que los alimenta-
dos con   fórmulas con mayor aporte de proteínas presentaron
un IMC  significativamente mayor con respecto a los que re-
cibieron fórmulas con menor aporte proteico y leche humana

(38). Al realizar un seguimiento a los 6 años se evidencia una
notable diferencia en el IMC entre los grupos alimentados
con fórmulas  infantiles, a favor de quienes recibieron menor
contenido proteico (38). 

Los efectos protectores de la leche humana en compara-
ción con las fórmulas infantiles en los niños son: mejor habi-
lidad para regular la sensación de hambre y saciedad (39) por
la posible modulación de algunas hormonas o componentes
similares a hormonas, como la leptina y la ghrelina (40)  con-
tenidas en la leche humana; la calidad de la grasa con más de
un 99% de triglicéridos con un alto contenido de ácidos gra-
sos poliinsaturados de cadena larga (LC-PUFA) y colesterol
así como un importante porcentaje de carbohidratos no dige-
ribles (30%) de la leche humana que permanecen a lo largo
del tracto gastrointestinal como un sustrato beneficioso para
las cepas intestinales (Lactobacillus y Bifidusbacillus) (41).
Todos estos elementos contribuyen a un crecimiento lento en
niños amamantados en comparación con los que reciben fór-
mulas infantiles.  Este patrón de alimentación limita la carga
a las células beta del páncreas (42) que conlleva a un incre-
mento en el depósito de LC-PUFA en las membranas tisula-
res, el desarrollo de un control más eficiente de la síntesis en-
dógena de colesterol  y modificaciones favorables del medio
intestinal (43). 

Se sugiere que la programación de concentraciones relati-
vas de leptina vinculada a la alimentación en los primeros
meses de vida puede relacionarse con obesidad en etapas pos-
teriores de la vida, ya que esta hormona es un mediador del
aparato nutricional sensitivo ambiental que dirige la programa-
ción metabólica y tiene un papel fundamental en el sistema en-
docrino para alcanzar la homeostasis de la energía. Tanto en
niños a término como pretérmino se ha observado una asocia-
ción inversa entre la leptina del cordón umbilical y el IMC (44). 

Los niveles de leptina en sangre se correlacionan con las
reservas totales de grasa corporal. Durante el ayuno o de la
pérdida de peso, la leptina disminuye, mientras que aumenta
durante la sobrealimentación o la ganancia de peso (45)
(Figura 2).
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Fuente: Koletzko et al, 2011 (38)

Figura 1. Hipótesis del aporte excesivo de proteínas 
en la “alimentación al inicio”

Fuente: Adaptado de Koerner A.et al, 2005 (45)

Figura 2. Regulación de la Leptina
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COMPOSICIÓN DE LA MICROBIOTA Y
OBESIDAD
La microbiota intestinal es un complejo ecosistema for-

mado por 500 a 1000 especies diferentes de bacterias, la ma-
yoría anaerobios estrictos con una marcada influencia en el
metabolismo, en la utilización de energía y en enfermedades
metabólicas del huésped (46). La microbiota es un factor am-
biental que contribuye con la aparición de obesidad. El feno-
tipo obeso se relaciona con  mayor fermentación microbiana,
extracción  de energía y regulación del metabolismo periféri-
co (47,48).

Recientes avances científicos apuntan hacia un bajo grado
de inflamación sistémica y determinadas características de la
microbiota local intestinal como factores que predisponen a la
sobrealimentación. El género Bifidobacterium afecta la canti-
dad y calidad de la microbiota durante el primer año de vida,
y se ha observado una mayor concentración en niños eutrófi-
cos a los 7 años de edad en comparación con los que desarro-
llan sobrepeso (49,50). 

Las Bifidobacteria, especialmente B. breve, B. infantis,
and B. longum, tipifican la composición de la microbiota in-
testinal de niños alimentados con leche humana, y la presen-
cia de oligosacáridos favorecen su tránsito en el intestino. Se
ha demostrado que la lactancia materna está asociada en un
13-22% con reducción de sobrepeso y obesidad en la niñez, y
que la duración del amamantamiento está inversamente aso-
ciada con el riesgo de sobrepeso. Se sugiere que las
Bifidobacteria constituyen un enlace interno entre la alimen-
tación con leche humana y el desarrollo del peso.

En condiciones alteradas, la microbiota intestinal permite
la hidrólisis de los polisacáridos no digeribles en monosacá-
ridos fácilmente absorbibles y la activación de la  lipasa lipo-
proteica por acción directa en el epitelio intestinal. En conse-
cuencia, la glucosa se absorbe rápidamente y los ácidos gra-
sos son almacenados en exceso. Ambos procesos refuerzan la
ganancia de peso. El incremento del número de bacteroides
en la microbiota intestinal predispone al almacenamiento de
energía y obesidad. Las alteraciones de la microbiota en hu-
manos durante el periodo crítico de maduración están relacio-
nadas al desarrollo de condiciones inflamatorias como alergia
y se sugiere una relación entre el asma y obesidad (49).

CRECIMIENTO COMPENSATORIO EN
MENORES DE DOS AÑOS NACIDOS A TÉR-
MINO, PRE-TÉRMINO Y RIESGO DE ENFER-
MEDAD CARDIO-METABÓLICA

La evaluación del crecimiento y desarrollo es fundamen-
tal a fin de detectar una ganancia excesiva de peso, ya que
ésta genera un impacto negativo en la salud infantil. Para lo-
grar un crecimiento lineal armónico es indispensable promo-
ver la lactancia materna exclusiva durante los primeros 6
meses de vida, seguida  de una alimentación complementaria
que incorpore progresivamente alimentos nutritivos de baja
densidad calórica (22,38,50-54).

Un crecimiento rápido debido a una sobrealimentación en

etapas tempranas de la vida ocasiona un crecimiento compen-
satorio, conocido en inglés como catch-up growth, el cual fa-
vorece la obesidad en niños pretérmino y a término con peso
bajo al nacer (55,56).  Una dieta alta en energía luego del alta
hospitalaria puede promover un crecimiento compensatorio a
expensas de una alta adiposidad especialmente de masa grasa
visceral, mientras que un consumo proteico adecuado a sus
requerimientos favorece la ganancia de masa magra (19,57).
Además este crecimiento compensatorio exagerado pone en
riesgo la salud cardiometabólica futura de los niños (58,59).
Se ha observado que niños pretérmino, a los 4 y 6 años de
edad presentan una distribución distorsionada de la grasa cor-
poral a expensas de una mayor adiposidad central y menor
grasa periférica, en comparación con sus pares nacidos a tér-
mino, lo cual sugiere que los primeros tienen mayor riesgo
cardiometabólico en etapas posteriores de la vida (60).

Cuando sea imposible continuar la lactancia materna, al
iniciar la alimentación complementaria,  se recomienda el uso
de fórmulas de continuación con bajo contenido proteico, en
lugar del uso de la leche entera de vaca,  por su alto contenido
de proteínas (4,54).

Para prevenir la obesidad es importante identificar los pe-
ríodos críticos para su desarrollo. Se ha observado que la adi-
posidad aumenta en el primer año de vida, luego disminuye y
vuelve incrementarse a los 6 años de edad; este comporta-
miento se conoce como rebote adiposo. Por lo general, un re-
bote adiposo temprano (antes de los 5,5 años) predispone a
alta adiposidad, una edad ósea adelantada y crecimiento ace-
lerado; cuando ocurre luego de los 7 años se observa una baja
adiposidad. El rebote temprano está asociado a ECRN
(61,62).

ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA
Y RIESGO DE SOBREPESO Y OBESIDAD
EN EL NIÑO MENOR DE 10 AÑOS

La alimentación complementaria representa el período de
transición de la lactancia materna a los patrones  alimentarios
familiares, principalmente debido a la introducción de ali-
mentos distintos a la leche humana que aportan al menos el
50% del consumo calórico total (7).

Al iniciar la alimentación complementaria se pueden
adoptar distintos patrones que suponen riesgo para  sobrepe-
so, obesidad y otras ECRN, debido a  un alto  consumo de
energía, proteínas, grasa saturadas, sal,  azúcar libre y bajo
consumo de frutas y vegetales (63). Se recomienda el inicio
de la alimentación complementaria a los 6 meses de edad
(51,64,65). 

La introducción de alimentos sólidos antes de los 4 meses
de edad  en niños que nunca recibieron lactancia materna o la
recibieron menos de 4 meses en comparación con los que la
recibieron después de esta edad, aumentó en 6 veces el riesgo
de obesidad a los 3 años de edad, independientemente de la
velocidad de crecimiento (36).

De manera natural los seres humanos tienen preferencias
por sabores con alto contenido de azúcar y sal, sin embargo,
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las experiencias sensoriales de las etapas tempranas de la vida
pueden modificar estas preferencias. Madres que consumen
alimentos saludables transmiten estos sabores al líquido am-
niótico y a la leche humana y los niños que reciben lactancia
materna tienen mayor aceptación de estos sabores que los ali-
mentados con fórmula artificial (66).

Independientemente del modo de alimentación temprano,
los niños menores de dos años  pueden aprender a través de
una exposición repetida y variada de alimentos. Para que ocu-
rra este aprendizaje estos alimentos deben formar parte de la
dieta familiar y la exposición debe ser sostenida en el tiempo.
Enseñar a los niños a comer alimentos con contenidos bajos
de sal y azúcar, como frutas y vegetales, durante la alimenta-
ción complementaria puede ayudar a evitar consumos excesi-
vos de alimentos no saludables que condicionen riesgo de en-
fermedades en el futuro (66).

Energía: por lo general, en niños menores de 2 años, el
consumo de energía está determinado por las prácticas de ali-
mentación, en especial por el uso del biberón, el cual interfiere
en el desarrollo de la autorregulación sólida de la ingesta en
comparación con la alimentación con leche humana (39,63,67)
y es un factor independiente asociado a la ganancia de peso de
los niños.Las madres de niños alimentados con biberón,incluso
que contengan leche humana,tienen más dificultades para com-
prender las claves de hambre-saciedad de sus hijos, lo que con-
duce a la sobrealimentación (68). En Venezuela esta situación
es más grave, debido a que las madres agregan cereales y azú-
car a la preparación del biberón (69). 

Para evitar la ganancia excesiva de peso las recomenda-
ciones de energía se deben realizar de acuerdo al informe de
FAO 2004, las cuales son 10-25% inferiores a las recomenda-
ciones de esta organización realizadas en 1985 (70).

Macronutrientes
Proteínas: La ingesta de proteínas, tanto en calidad como

en cantidad, durante los primeros  años de vida, tiene efectos
importantes sobre la salud a largo plazo. Si el niño recibe
leche humana en forma exclusiva, el aporte proteico es del 5-
7% del aporte total de energía, pero si recibe fórmula infantil
está en 8-9%, lo que aumenta la ingesta proteica  en promedio
0,5g/kg/d. Si recibe leche entera de vaca, el aporte proteico
asciende a  20% (16,63,71).

Al iniciar la alimentación complementaria, el aporte pro-
teico aumenta hasta 14-15%. En caso de que este aporte so-
brepase el 16% de la distribución calórica total, los niveles de
IGF-1 se elevan en un 20% y los de insulina sérica en un
100%, siempre y cuando la fuente sea leche entera de vaca, lo
cual aumenta la probabilidad de desarrollar sobrepeso. Esto
no se ha observado con carnes ni proteínas de origen vegetal
(7,71-74). 

En la reciente revisión de las  recomendaciones de energía
y nutrientes  para la población venezolana los valores de re-
ferencia de proteínas fueron inferiores a los del año 2000. Las
proteínas en relación al aporte de energía  total no deben ser
inferiores a 10% ni mayores a 14% (75).

Carbohidratos: Comprenden un variado grupo de nutrien-
tes que van desde los azúcares simples, los carbohidratos de
absorción lenta a la fibra no digerible, su velocidad de absor-
ción es clave en la regulación de la respuesta insulínica (76).

El consumo de carbohidratos refinados en cuanto a  canti-
dad y precocidad en su introducción condiciona riesgo de
obesidad y comorbilidad asociada. Se ha demostrado una es-
trecha  relación entre el consumo de bebidas endulzadas con
azúcar  y el exceso en la ganancia de peso en niños (77); sin
embargo, recientemente se ha cuestionado esta relación (78).
La principal fuente de azúcar añadida en la dieta proviene de
bebidas endulzadas: jugos de frutas, aguas saborizadas, bebi-
das carbonatadas, para deportistas y energizantes (77).

Además de contribuir con la densidad  energética de la
dieta, los carbohidratos simples o refinados producen altera-
ciones metabólicas en función de su índice glicémico, lo que
puede condicionar riesgo para el desarrollo de diabetes melli-
tus tipo 2, independientemente de obesidad (77). La fructosa
proveniente del azúcar y del jarabe de maíz (principal endul-
zante de bebidas industrializadas) promueve la dislipidemia y
el depósito visceral de grasa posiblemente por el aumento de
la lipogénesis hepática de novo (77).

Existen evidencias de que tan precozmente como a las 4
meses de edad hay un alto consumo de dulces y bebidas azu-
caradas (63,79,80). Un estudio en niños venezolanos entre 1
y 3 años de edad reportó que el azúcar es el segundo alimento
más consumido (69), los jugos azucarados envasados son la
cuarta fuente más importante de carbohidratos y las bebidas
gaseosas ocupan el octavo lugar del consumo total de carbo-
hidratos (81).

Fibra dietética: debido a su papel determinante en la mi-
crobiota intestinal, el tipo y la cantidad de fibra de la dieta
están siendo ampliamente estudiados en la actualidad. Se ha
observado un aumento en la relación Firmicutes/
Bacteriodetes en obesos, en comparación con individuos del-
gados, y su valor se reduce  con la pérdida de peso durante
dietas bajas en calorías (82); por lo tanto, esta relación podría
considerarse un biomarcador de obesidad (76).  

Grasas: los lípidos son fundamentales en el aporte calóri-
co total y su calidad en las primeras etapas de la vida es clave
para el adecuado suministro de energía y nutrientes (83). 

La Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría coin-
cide con la recomendación de la Academia Americana de
Pediatría (AAP)  respecto a que no deben hacerse restriccio-
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Tabla 1. Ingesta segura de proteínas
según grupo de edad

Edad Proteínas
(años) (g/kg/d)

<1 1,14 -1,80

1 a 3 0,90 -1,14

4 a 6 0,86 -0,89

7 a 10 0,91-0,92
Fuente: Guerra et al, 2013 (75)
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nes de grasa en los primeros 2 años de vida, debido a que el
50% del aporte calórico de la leche humana proviene de las
grasas y los alimentos recomendados para esta edad no incre-
mentan el porcentaje de calorías derivados de este macronu-
triente (84-86). 

En niños mayores de 2 años se recomienda un aporte total
de grasas  de 20% a 30% (87-89). Esto se enfoca en imple-
mentar una dieta baja en grasas saturadas y colesterol <
300mg/d,  con una relación Omega 6 / Omega 3 de 5/1 y
menos de 1% de ácidos grasos trans (85). Con respecto a los
ácidos grasos esenciales se recomienda un aporte de 3-4,5%
de ácido linoleico y de 0,4-0,6% de  ácido alfa linoleico
(83,85,89). No se ha investigado el papel de los ácidos grasos
esenciales con respecto al desarrollo de tejido adiposo y ries-
go de obesidad (83).

La relación entre el consumo de grasa y ganancia de peso
o aumento en el Índice de Masa Corporal en menores de 7
años no ha sido demostrada (84,90). En una muestra de niños
y adolescentes venezolanos se  observó una relación entre el
excesivo aporte dietario de grasas y la disminución de  nive-
les séricos de leptina, lo que podría explicar el origen de la
malnutrición por exceso, porque la reducción en la secreción
de leptina por parte del adipocito aumenta la ingesta de ali-
mentos (91). 

Vitaminas y Minerales
Vitamina D: La vitamina D inhibe la acumulación de

grasa, aumenta la síntesis de proteína, preserva las células
pancreáticas, disminuye la resistencia a la insulina y reduce el
apetito, por tanto favorece el control de la obesidad y la dia-
betes tipo 2 (92). Se ha reportado una asociación entre valores
bajos de vitamina D y obesidad, pero sus mecanismos no
están del todo claros; se ha postulado que el secuestro de la
vitamina D en el tejido adiposo -donde se expresan los recep-
tores de esta vitamina-  podría ser la causa de esta alteración
(93).

En niños y  adolescentes obesos el grado de adiposidad
medido por IMC mostró una asociación inversa y  significa-
tiva con los niveles de 25(OH)D3 (94). En niños  y adolescen-
tes obesos y eutróficos la adiposidad visceral resultó un pre-
dictor independiente de los niveles bajos de vitamina D (95).
En estudios de suplementación también se ha puesto de ma-
nifiesto esta relación antagónica que implica que a mayor
nivel de masa grasa se requerirán mayores dosis de vitamina
D para alcanzar la repleción (96).

En la reciente revisión de las  recomendaciones de energía
y nutrientes  para la población venezolana se  aumentó el
aporte diario de vitamina D para los niños menores de 2 años
hasta 400 UI/día (97).

Vitamina A: Diversos estudios sugieren que la deficiencia
de vitamina A puede incrementar el riesgo de obesidad; el
ácido retinoico regula la producción de diversas adipocinas
incluyendo la leptina y resistina, las cuales controlan el con-
sumo de alimentos, el gasto energético y la composición cor-
poral (98). Se ha reportado una correlación negativa entre ni-

veles de carotenoides, vitamina E  y el  IMC en niños y ado-
lescentes; mientras que  se encontró una asociación positiva
entre las concentraciones de retinol con el grado de adiposi-
dad en niños (99,100).

Calcio: este mineral actúa modulando el metabolismo
energético y reduciendo el riesgo de obesidad. Tanto el calcio
elemental como el proveniente de los lácteos ejercen efectos
comparables. Sin embargo, el calcio lácteo tiene mayor efecto
en la disminución del depósito de grasas (101,102). 

Hierro: El estado nutricional del hierro en pacientes con
sobrepeso u obesidad ha sido evaluado en distintos contextos
sin resultados consistentes. En niños y adolescentes  con peso
normal, sobrepeso y obesidad se demostró una mayor preva-
lencia de anemia por déficit de hierro en los obesos en rela-
ción a los normopeso y una correlación negativa entre los va-
lores de hierro y el IMC (103).Se ha observado que los niños
con sobrepeso tiene dos veces más riesgo de presentar déficit
de hierro que la población general, por lo que se plantea la ne-
cesidad de investigar esta condición en los niños con IMC
elevado (104). Las posibles causas del déficit de hierro en pa-
cientes con sobrepeso y obesidad podrían ser: un aumento en
los requerimientos por  el incremento en el crecimiento y su-
perficie corporal, un aporte dietético insuficiente por el con-
sumo de  alimentos de bajo valor nutritivo, dietas restrictivas
a repetición, factores genéticos, inactividad física y un incre-
mento en los niveles de hepcidina parcialmente mediada por
la leptina (105).

Zinc: se ha observado déficit de zinc en niños obesos,
pero su efecto  metabólico no ha sido bien estudiado. El zinc
forma parte del metabolismo de las hormonas involucradas en
la fisiopatología de la obesidad, tal como la insulina y leptina,
además de  participar en el metabolismo de los macronutrien-
tes (98,106,107).

Sodio: Hay evidencias científicas del efecto adverso del
excesivo consumo de sal sobre la salud. El mayor aporte de
sodio de la dieta proviene de alimentos industrializados. Se ha
demostrado efecto directo del sodio sobre la presión sanguí-
nea e indirecto  sobre  la obesidad (108), a través del aumento
del consumo de líquidos que incluyen bebidas azucaradas. La
reducción de 1 g/d de sal está relacionada con la disminución
de 100 g de líquidos totales y 27 g de bebidas azucaradas
(109), aunque se ha observado que el aumento de peso debido
a la sal puede ser independiente de la ingesta de bebidas azu-
caradas (110). 

CONCLUSIONES 

• El crecimiento y el desarrollo son características clave
para  los niños y constituyen  marcadores sensibles de
salud y nutrición. Para el pediatra es indispensable su
evaluación y seguimiento como parte de la consulta
de niños sanos. 

• La nutrición adecuada de la madre durante la gesta-
ción y de los niños durante los primeros años de vida
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es fundamental para lograr una buena salud en etapas
posteriores y en la edad adulta. Por el contrario, la nu-
trición inadecuada durante los periodos críticos puede
conducir a malnutrición por déficit y exceso y a enfer-
medades crónicas en la edad adulta.

• La reducción de proteínas en las fórmulas infantiles
induce respuestas metabólicas y endocrinas parecidas
a las obtenidas con la alimentación con leche humana,
la cual es insustituible. 

• La alimentación con leche humana reduce la obesidad
en un 20% en etapas posteriores del crecimiento. Los
niños amamantados tienen mejor habilidad  para regu-
lar la sensación de hambre y saciedad. 

• El inicio de la alimentación complementaria debe ser
a los 6 meses de edad. 

• El elevado aporte proteico y el alto consumo de bebi-
das azucaradas industrializadas están asociados a
mayor riesgo de obesidad.  

• Un suministro bajo de ácidos grasos ώ-3 y elevado de
ácidos grasos ώ-6 durante el desarrollo inicial se aso-
cia a características posteriores del síndrome metabó-
lico, como dislipidemia, resistencia a la insulina e hi-
perfagia.

• El incremento del número de bacteroides en la micro-
biota intestinal predispone al almacenamiento de ener-
gía y obesidad.

• Se ha reportado una asociación entre obesidad y valo-
res bajos de vitaminas A, D, calcio, hierro y zinc, pero
sus mecanismos no están del todo claros. 

• La nutrición adecuada en los primeros 1000 días de
vida es fundamental para el pleno desarrollo del po-
tencial humano; el periodo entre la concepción y los
dos años de edad  es una "ventana de tiempo crítica"
para la promoción del crecimiento, el desarrollo y una
salud óptimos.

RECOMENDACIONES
• La reducción de nacimientos pre-término y disminu-

ción de los factores de riesgo para ECRN debe ser
competencia de obstetras y pediatras, a fin de promo-
ver la salud a largo plazo.

• Se recomienda una intervención médica precoz y ade-
cuada, en especial en los períodos de rápido creci-
miento, a fin de prevenir la obesidad en niños, ya que
está asociada con alto riesgo de persistencia en la edad
adulta. 

• Se recomienda la lactancia materna exclusiva durante
los primeros 6 meses de vida y en forma ideal hasta
los 2 años, ya que está comprobado que la ingesta ex-
cesiva de proteínas en  esta etapa está asociada con
obesidad en años posteriores.

• La alimentación complementaria debe iniciarse a los 6
meses de edad. 

• Cuando sea imposible continuar la lactancia materna y

se haya iniciado la alimentación complementaria, se
deben administrar  fórmulas infantiles de continuación
con bajo contenido proteico de alta calidad, en lugar
de la leche entera de vaca, ya que ésta proporciona un
aporte muy elevado de proteínas  y grasa saturada.

• Es necesario ajustar las recomendaciones venezola-
nas actuales de vitamina D para niños y adolescentes
obesos.

• Se recomienda una ingesta de fibra dietética acorde a
la edad del niño, ya que ésta  desempeña  un papel de-
terminante en la microbiota intestinal.

• Durante el primer año de vida no debe agregarse sal a
las preparaciones; se debe restringir el consumo de ali-
mentos industrializados por su alto contenido de
sodio. No se debe permitir el añadido de sal en la
mesa.
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RESUMEN
El Síndrome Metabólico, la Diabetes tipo 1 (DM1) y Diabetes tipo 2 (DM2) son condiciones con tendencia a incrementar su incidencia
en la población pediátrica, constituyéndose en las enfermedades crónicas más comunes en la niñez. Los estudios sobre epigenética
permiten comprender la influencia del medio sobre la expresión de susceptibilidad a enfermedad crónica. La DM1 es una condición
autoinmune, y existe evidencia de que esta autoinmunidad puede ser inducida tan temprano como en el primer trimestre de vida,  factores
nutricionales han sido involucrados como moduladores de esta autoinmunidad. La DM2 tiene estrecha relación con el desarrollo de
Obesidad y Síndrome Metabólico,  se ha relacionado con malnutrición in útero, ganancia de peso precoz y rápida en niños con bajo peso
al nacer, rebote adiposo temprano y dietas hipercalóricas. Se ha otorgado un papel protector a la lactancia materna sobre el desarrollo
tanto de DM1 como de DM2, así como la exposición temprana a proteínas complejas dietéticas, como las de la leche entera de vaca,
constituyen factores de riesgo. Se recomienda la pesquisa de DM2 en niños mayores de 5 años con sobrepeso y otros factores de riesgo,
así como promover el buen estado de salud durante la gestación y la niñez mediante una dieta adecuada y ejercicio, apoyando la lactancia
materna.
Palabras clave: Síndrome Metabólico, Diabetes Mellitus tipo 1, Diabetes Mellitus tipo 2, Nutrición Temprana, Niños

GROWTH, EARLY CHILD NUTRTION AND RISK OF DIABETES AND METABOLIC SYNDROME 

SUMMARY
The Metabolic Syndrome, type 1 diabetes (DM1) and type 2 diabetes (DM2) are conditions that tend to increase their incidence in the
pediatric population, becoming the most common chronic diseases in childhood. Epigenetic studies allow us to understand the influence
of environment on the expression of susceptibility to chronic disease. DM1 is an autoimmune condition, and there is evidence that this
autoimmunity can be induced as early as the first quarter of life, nutritional factors have been implicated as modulators of this
autoimmunity. DM2, in close connection with the development of obesity and metabolic syndrome has been associated with malnutrition
in utero, early and rapid gain weight in children with low birth weight, early adiposity rebound and high-calorie diets. Has been granted
a protective role of breastfeeding on the development of both DM1 and DM2, and early exposure to complex dietary proteins, such as
those of whole cow's milk, are risk factors. The screening of DM2 in children older than 5 years with overweight and other risk factors
is recommended, as well as promoting good health during pregnancy and childhood through proper diet and exercise, supporting
breastfeeding.
Key words: Metabolic Syndrome, Type 1 Diabetes, Type 2 Diabetes, Early nutrition, Children
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INTRODUCCION
La diabetes es una de las enfermedades crónicas más co-

munes en la niñez; la diabetes tipo 1 es la que tradicionalmen-
te se observa en este grupo etario, con una tendencia a incre-
mentar su incidencia al pasar de los años (1,2). Con la epide-
mia  mundial de obesidad, de la cual no escapa la población
infantil, se observa un incremento progresivo de la incidencia
de síndrome metabólico y diabetes tipo 2 en niños menores de
10 años (3,4).

En Venezuela los reportes de síndrome metabólico en
niños son aislados y la prevalencia varía entre 3,4% y 13,6%,
dependiendo de la población estudiada; es más frecuente en
adolescentes (5,6).

En el Hospital de Niños J.M. de Los Ríos de Caracas, el
centro que atiende al mayor número de niños con diabetes en
Venezuela, en la consulta por esta patología se observó un au-
mento de la frecuencia de diabetes tipo 2 de 1,7% a 7,3%
entre 1987 y 2002 (7). 

La epigenética constituye una base molecular sólida que
permite comprender la influencia del medio ambiente en el
fenotipo de la próxima generación y en las venideras, lo cual
incluye susceptibilidad a enfermedad crónica (8, 9). Por lo
tanto, la capacidad de expresión de la información genética
depende de la interacción del individuo con el ambiente y se
hace infinita, así como las posibilidades de intervención.

En el presente artículo se presenta la relación que existe
entre la nutrición temprana y  el riesgo diabetes y síndrome
metabólico.

NUTRICIÓN TEMPRANA Y RIESGO DE
DIABETES TIPO 1
La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) es una afección cróni-

ca autoinmune que se caracteriza por la pérdida selectiva de
células beta (β), productoras de insulina, en los islotes pan-
creáticos en individuos genéticamente susceptibles. La pre-
sentación clínica es precedida por un período asintomático de
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duración variable, durante el cual aparecen auto-anticuerpos
en la circulación periférica como marcadores de la autoinmu-
nidad emergente contra las células β (10).

Hay 4 auto-anticuerpos relacionados: Anticuerpo contra
Células de los Islotes (ICA –siglas en inglés-), Anticuerpos
contra Insulina (AAI –siglas en inglés-), anticuerpos contra la
isoforma 65-kD de la Decarboxilasa del Ácido Glutámico
(GAD) y contra la molécula IA-2 relacionada con la tirosino-
fosfatasa (IA-2A). El número de auto-anticuerpos detectable
esta inequívocamente relacionado con el riesgo de progresión
a la forma clínica de DM1, demostrado tanto en estudios fa-
miliares como en cohortes de población general.  La positivi-
dad para 3-4 anticuerpos se asocia con un riesgo de desarro-
llar DM1 en el rango de 60-100% en los siguientes 5 a 10
años (11).

Existe evidencia de que esta autoinmunidad puede ser in-
ducida tan temprano como en el primer trimestre de vida, lo
que otorga un papel crítico a los  factores ambientales en la
patogénesis de DM1 (11-13).

Está demostrado que algunos Antígenos de Histocompati-
bilidad DR (HLA-DR) están asociados con la DM1, aunque se
ha observado que solo uno de cada 20 sujetos con alta suscep-
tibilidad  desarrolla la enfermedad, lo que soporta un fuerte
impacto ambiental en el desarrollo de esta (11).

Estudios en gemelos monocigotos muestran que sólo del
13% al 33% de los pares comparte la enfermedad, lo que in-
dica que hay una discordancia genética adquirida posconcep-
cional o una exposición putativa diferente a factores ambien-
tales (11).

En la última mitad del siglo XX ocurrió un aumento con-
siderable de la incidencia de DM1 en el mundo, lo cual no
puede ser explicado exclusivamente a un aumento de la sus-
ceptibilidad genética de la población, sino más bien pareciera
ser reflejo de cambios ambientales y en el estilo de vida. En
países desarrollados, la incidencia de DM1 está aumentando
a mayor velocidad, en especial en los niños menores de 5
años de edad. Además se ha observado en individuos que mi-
gran de zonas con baja incidencia de DM1 a zonas de alta in-
cidencia, un aumento de su frecuencia (13).

Varios factores exógenos, dietéticos y virales, se han men-
cionado como inductores de los fenómenos inmunológicos
que llevan a la destrucción de células ß y finalmente a la apa-
rición de la enfermedad (10, 11).

La lactancia materna exclusiva por menos de 3 meses y la
exposición temprana a proteínas complejas dietéticas, como
las de la leche entera de vaca, constituyen factores de riesgo
para la progresión de la autoinmunidad de la célula ß o la apa-
rición de DM1.  Otros factores involucrados en la predisposi-
ción a DM1 son: falta de suplementación con vitaminas, ex-
ceso de peso al nacer y una rápida ganancia de peso durante
la infancia (10).

Se sugiere que la leche humana puede proteger contra la
DM1 a través de la inmunoglobulina A  secretora, que le con-
fiere mejor respuesta inmune al niño y un aumento de la pro-

liferación de células ß, en comparación con los alimentados
con fórmulas infantiles también se presume que la protección
puede deberse a la exposición tardía a antígenos alimentarios.
La leche humana contiene varias citokinas y factores de cre-
cimiento que afectan la maduración del Tejido Linfoide
Intestinal (GALT –por sus siglas en inglés-), lo que facilita el
desarrollo de una tolerancia oral normal (11).  

Varias teorías han intentado explicar la potencial diabeto-
genicidad de la leche entera de vaca; la exposición temprana
a la insulina bovina podría asociarse con el desarrollo de au-
toinmunidad y la pérdida del proceso de tolerancia. Los efec-
tos promotores de DM1 estarían mediados por GALT, a tra-
vés de cambios en la permeabilidad intestinal (11). Sin em-
bargo, hay estudios epidemiológicos y modelos animales que
no han podido replicar la asociación entre el consumo tem-
prano de leche de vaca y el desarrollo de DM1 (14).

Los mecanismos mediante los cuales una fórmula infantil
altamente hidrolizada puede proveer protección contra la au-
toinmunidad de la célula ß y la DM1 no están del todo claros.
Los posibles mecanismos son (10):

• Eliminación de la exposición temprana a insulina bo-
vina intacta. 

• Permeabilidad intestinal disminuida. 
• Inducción de la maduración de células T regulatorias

en el GALT. 
• Modificación de la microflora intestinal.
En general se desconocen los mecanismos de acción de los

diferentes nutrientes que pueden tener un rol en el desarrollo
de la autoinmunidad de la célula ß. También queda por definir
si la exposición a los nutrientes promueve la autoinmunidad
de la célula ß o acelera el proceso ya iniciado (11).

Algunas evidencias que requieren estudios más rigurosos
sugieren que podría ser posible manipular la autoinmunidad
de la célula ß mediante la intervención nutricional durante la
niñez (10).

Hasta ahora no se ha detectado un factor nutricional que
esté inequívocamente involucrado en el desarrollo de DM1.
Por lo tanto, se requieren más investigaciones que confirmen
la contribución de factores dietéticos tempranos en el desarro-
llo de autoinmunidad de la célula β y DM1, ya que este cono-
cimiento puede proveer medidas para una prevención prima-
ria segura y efectiva de la DM1 (10,11).

NUTRICION TEMPRANA Y RIESGO DE
DIABETES TIPO 2
La pandemia de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) requiere

con urgencia de nuevos enfoques para prevenirla, retrasar su
progresión y limitar sus consecuencias tomando en conside-
ración la fisiopatología y las nuevas perspectivas de los estu-
dios genéticos y epigenéticos (15-17).

La dieta se encuentra entre los factores ambientales que
parecen afectar a las marcas epigenéticas. Una nutrición ina-
decuada podría estar implicada en un incremento del riesgo a
sufrir enfermedades metabólicas (18).

Aunque  se plantea que la obesidad y la DM2 son resultado
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de las interacciones entre la nutrición y la genética, hasta el
momento se ha avanzado poco en el conocimiento de los genes
específicos que contribuyen a ambas enfermedades  (19).

La DM2 se desarrolla debido a una respuesta inadecuada
de las células β pancreáticas y del tejido adiposo frente a un
exceso de sustratos energéticos, lo que se traduce en un alma-
cenamiento ectópico de grasa, resistencia a la insulina, concen-
traciones elevadas de citoquinas inflamatorias y estrés metabó-
lico. Finalmente, conduce a una disminución de  la secreción
de insulina y apoptosis de la célula ß, lo que conlleva a una in-
capacidad para compensar la resistencia a la insulina (20).

Hay evidencia que demuestra que la malnutrición calórica
o una dieta baja en proteínas durante el embarazo están impli-
cadas en la programación de la descendencia para el desarro-
llo de obesidad y diabetes. La desnutrición induce cambios
epigenéticos en las vías hipotalámicas fetales que regulan el
metabolismo (18-20). Se ha demostrado que el riesgo de DM2
en la edad adulta se incrementa tanto por bajo peso al nacer
como por la exposición a un corto período de desnutrición
moderada o severa, en la etapa prenatal o posnatal (21-23).  

Queda aún sin resolver si la insulinorresistencia es de
causa primariamente genética o es una consecuencia de la
desnutrición in útero. 

También se ha observado que la ganancia de peso precoz
y rápida en niños con bajo peso al nacer eleva el riesgo de des-
arrollar DM2; se piensa que esto es atribuible a que estos
niños, pequeños y delgados al nacer, tienen poca masa mus-
cular y si desarrollan mucha masa corporal durante el primer
año de vida, ocurre una desproporción entre la masa magra y
la masa grasa, lo cual podría llevar a la  insulinorresistencia y
posteriormente a la DM2 (22,23).

Aunque el conocimiento sobre el impacto de la leche hu-
mana en el desarrollo futuro de DM2 es escaso, hay eviden-
cias que demuestran menor incidencia de esta enfermedad en
quienes  recibieron lactancia materna exclusiva que en aque-
llos alimentados con fórmulas artificiales. Además, se ha re-
portado una asociación protectora entre la duración de la lac-
tancia materna y la incidencia de DM2 en niños (24).

También hay evidencia que soporta que la exposición a
diabetes u obesidad materna son determinantes relacionados
con DM2 en la niñez. La exposición combinada de DM2 y
obesidad materna in útero eleva el riesgo de DM2 en la des-
cendencia, lo cual también se observa en adultos jóvenes ex-
puestos a DM1 in útero, lo que sugiere que los efectos de la
exposición a la hiperglicemia son similares, sin importar el
tipo de diabetes (24-26).

Otro aspecto a considerar es si los constituyentes de la
leche de madres diabéticas podrían afectar a su descendencia.
Se sabe que los niveles de glucosa en la leche de diabéticas
moderadamente controladas son más elevados y variables que
los de las no diabéticas. Sin embargo, a la fecha, la evidencia
es insuficiente para determinar si la leche humana previene la
DM2 en la descendencia de mujeres con diabetes gestacional
o si tendría efectos menos beneficiosos sobre el crecimiento y

la salud de estos niños (25,26).
La prediabetes, en la cual la tolerancia a la glucosa, la glu-

cosa en ayunas o ambas están alteradas, se asocia con un au-
mento de la probabilidad de incidencia de diabetes y enferme-
dades cardiovasculares. El manejo efectivo de la prediabetes
puede prevenir  o retrasar  la aparición de ambos trastornos.
El estilo de vida (mejoramiento de la dieta, aumento del ejer-
cicio o ambos) puede reducir el riesgo de la incidencia de dia-
betes, pero fuera de los ensayos clínicos, la adherencia es un
reto (27). 

En teoría, al intervenir a los pacientes en estado de predia-
betes se podría evitar el deterioro progresivo de las células ß
o por lo menos desacelerarlo. Es razonable anticipar que la
detección y tratamiento de la prediabetes sea una estrategia
eficiente para lidiar con la epidemia de DM2 y mucho más si
esta se realiza a edades tempranas (28). 

La pesquisa de DM2 en niños con sobrepeso y otros fac-
tores de riesgo se recomienda a partir de los 10 años de edad
(29). Sin embargo, tomando en cuenta que: en la población
venezolana hay reportes de 37% de pacientes con DM2 en
edades comprendidas entre 5 y 9 años (7), el ser hispanoame-
ricanos incrementa el riesgo, y el método para pesquisa está
al alcance de cualquier centro de salud con laboratorio clínico
básico, las recomendaciones se adaptaron a la realidad del
país (Tabla 1).

Los criterios diagnósticos de prediabetes y DM 2 se mues-
tran en las tablas 2 y 3, respectivamente. No se utiliza HbA1c,
ya que en Venezuela los métodos no están estandarizados. 

La programación fetal y neonatal parece contribuir mucho
con la susceptibilidad a la obesidad, la disfunción de las célu-
las β, el tejido adiposo y el síndrome metabólico (28,30). Los
eventos y el estilo de vida a una edad temprana podrían afec-
tar sustancialmente la susceptibilidad a la DM2. Sin embargo,
se deberá tener cuidado de no introducir intervenciones en las
etapas críticas del desarrollo sin evidencia de la seguridad y
la eficiencia a corto y largo plazo. Mientras tanto, hay que
promover el mantenimiento de un buen estado de salud du-
rante la gestación y la primera infancia mediante una dieta
adecuada y ejercicio, buena calidad en la atención obstétrica,
neonatal y pediátrica, y apoyar la lactancia materna exclusiva,
sobre todo en los grupos de bajo nivel socioeconómico quie-
nes están en mayor riesgo (31,32).

CRECIMIENTO COMPENSATORIO EN
NIÑOS PRETÉRMINO Y RIESGO DE DIABE-
TES Y SÍNDROME METABÓLICO.

Los niños pretérmino tienen mayor riesgo de diabetes y
síndrome metabólico en la edad adulta (33).La  incidencia de
nacimientos prematuros está aumentando en todo el mundo;
los primeros niños pretérmino que recibieron los cuidados
prenatales y neonatales modernos ahora están en la década de
los treinta, una edad en la que la incidencia de enfermedades
cardiometabólicas es baja; sin embargo, los datos de las co-
hortes de nacidos pretérmino antes de la introducción de la
atención moderna sugieren mayor riesgo de DM2. En adultos
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jóvenes, con antecedentes de bajo peso al nacer o prematuri-
dad se ha descrito aumento de los factores de riesgo de enfer-
medad cardiovascular, incluyendo presión arterial más alta,
masa magra corporal más baja, deterioro de la regulación de
la glucosa y tal vez un perfil lipídico más aterogénico (34). 

Las alteraciones fisiológicas que determinan las relacio-
nes entre eventos en la vida temprana y etapas posteriores son
complejas, e involucran mecanismos endocrinos y celulares
con cambios estructurales bajo la influencia de factores am-
bientales y epigenéticos  (35). En la vida fetal los tejidos y los
órganos presentan períodos críticos del desarrollo que coinci-
den con los períodos de división celular rápida. La adaptación
a la falta de nutrientes u oxígeno es disminuir la división ce-
lular, que parece ser uno de los mecanismos por los cuales la
subnutrición puede producir cambios permanentes y esta es la
base de la Hipótesis de Barker. Hay evidencia de que el pobre
crecimiento fetal reduce la cantidad de células pancreáticas y
la producción de insulina, y disminución de la sensibilidad

hepática a la insulina, lo cual predispone a DM2. Igualmente
la elevación de la presión arterial podría explicarse por la dis-
minución de la elasticidad de las arterias, el exceso de gluco-
corticoides y la disminución de glomérulos renales en niños
con peso bajo al nacer (36). Sobre esta base de susceptibilidad
influye el ambiente en la etapa posnatal.

El niño pretérmino tiene características que se deben con-
siderar al evaluar el crecimiento compensatorio.  El que nace
con peso adecuado para su edad gestacional crece más lento
en las primeras semanas y su crecimiento compensatorio se
realiza en un periodo mayor que en un niño a término peque-
ño para la edad gestacional, periodo que puede durar hasta
cuatro años. Los muy prematuros y con severo retardo de cre-
cimiento, especialmente de longitud, tienen menos probabili-
dad de alcanzar una talla normal y en especial si los  padres
tienen talla baja (37).

El recién nacido prematuro y en especial el nacido peque-
ño para la edad gestacional, además de tener mayor probabi-
lidad de una ganancia de peso rápida, si esta ocurre en los pri-
meros 3 meses, se asocia con mayor resistencia a la insulina
durante toda la niñez y la adolescencia, lo cual aumenta el
riesgo de DM2 (33,37-39). Igualmente, se ha observado una
asociación inversa entre la edad gestacional y los niveles de
insulina durante la primera infancia (38,40). 

Además de esta predisposición a la ganancia rápida de
peso en estos niños, una ingesta energética excesiva en etapas
tempranas de la vida incrementa el riesgo (41).  

En cuanto a estilo de vida, se ha determinado que los adul-
tos nacidos muy pequeños o muy prematuros realizan menos
actividad física y comen menor cantidad de frutas y de pro-
ductos lácteos (33).

El parto prematuro y peso muy bajo al nacer se han aso-
ciado con el síndrome metabólico en la vida posterior (41).
Los estudios realizados en pacientes adultos con antecedente
de nacimiento prematuro comparado con aquellos nacidos a
término han reportado resultados heterogéneos, algunos no
han encontrado diferencias significativas para la mayoría de
los componentes del síndrome metabólico, sin embargo, se ha
descrito un aumento de las LDL en los nacidos prematuros lo
que puede representar un mayor riesgo para aterosclerosis y
enfermedades cardiovasculares (42).

En niños con antecedente de prematuridad se han reporta-
do niveles más elevados de triglicéridos y mayor presión ar-
terial sistólica y diastólica, así como mayor presión de pulso
que en los nacidos a término (43,44).   

En conclusión, existe una asociación entre el nacimiento
prematuro y pequeño para edad gestacional y el riesgo de sín-
drome metabólico y diabetes durante toda la vida, pero los
datos no son homogéneos y las asociaciones pueden ser afec-
tadas por la heterogeneidad de cada población de estudio y
por múltiples factores que pueden cambiar con el tiempo
(33). Al ser condiciones multifactoriales, es difícil precisar el
peso específico de cada factor de riesgo.

Si bien, la estrategia nutricional óptima en los neonatos

157

Tabla 1. Pesquisa de DM2 en niños asintomáticos

Criterios
• Sobrepeso (IMC > percentil 90 para la edad y

sexo, o peso > 120% del ideal para la estatura.
Más dos de los siguientes factores de riesgo:

• Historia Familiar de DM2 en primero o segundo
grado

• Signos de insulinorresistencia o condiciones aso-
ciadas a insulinorresistencia (acantosis nigricans,
hipertensión, dislipidemia, síndrome de ovario po-
liquístico, nacido pequeño para edad gestacional)

• Historia Materna de Diabetes durante su gesta-
ción.

Edad de inicio:         5 años
Frecuencia:              cada 3 años
Método empleado:   Glucosa plasmática 

                             en ayuna o 
                             Curva de Tolerancia 
                             Glucosada de 2 horas.

Fuente: Modificado de ADA 2013 (29)

Tabla 2.  Criterios Diagnósticos de Prediabetes

• Glucosa plasmática en ayunas entre 100 y 125mg/dL, ó
• Glucosa plasmática a las 2 horas postcarga de glucosa

(1,75mg/kg, máximo 75g) entre 140 y 199mg/dL

Fuente: ADA-OMS 2013 (29)

Tabla 3.  Criterios Diagnósticos de Diabetes 

• Glucosa plasmática en ayunas  ≥126 mg/dL, ó
• Glucosa plasmática a las 2 horas postcarga de glucosa

(1,75mg/kg, máximo 75g) ≥ 200mg/dL, ó
• Glucosa plasmática al azar ≥ 200mg/dL, acompañado de

síntomas de hiperglicemia.
• En ausencia de síntomas, la prueba debe ser repetida

para confirmar el diagnóstico

Fuente: ADA-OMS 2013 (29)
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prematuros está por definirse, la orientación de salud pública
para fomentar un estilo de vida saludable es importante para
las personas con antecedente de prematuridad (33). 

Cualquier intervención en el estilo de vida que disminuya
los factores de riesgo, en particular, la presión arterial, y au-
mento de la actividad física, podría tener un gran potencial
para reducir la carga de enfermedad que de por vida tienen los
nacidos pretérmino (34).

ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA Y
RIESGO DE DIABETES TIPO 2
La programación de la salud de un individuo no se detiene

al nacer, ya que más tarde en la vida, el fenotipo puede ser in-
fluenciado por la forma en que el niño es alimentado, sus cui-
dados, exposición a alérgenos e infecciones, así como por las
bacterias comensales que colonizan su intestino (45,46).

Una nutrición inadecuada puede originar modificaciones
epigenéticas que podrían estar implicadas en un incremento
del riesgo a sufrir enfermedades metabólicas. Pero al mismo
tiempo, existe la esperanza de que una nutrición adecuada,
con un aporte de compuestos que ayuden a mantener el nivel
de metilación del ADN, pueda ayudar a revertir las marcas
epigenéticas de riesgo, o prevenir los cambios de metilación
que ocurren con la edad o por efecto de otros factores am-
bientales (47). 

La Hipótesis del Origen de la Salud y Enfermedad propo-
ne que la DM2 se origina en la vida temprana (48). Esta pos-
tula que una alteración del crecimiento como resultado de dé-
ficit nutricional durante períodos importantes de crecimiento
y desarrollo (vida fetal, lactancia y niñez), resultan en adap-
taciones tempranas en estructura y función del cuerpo. Estas
adaptaciones pueden beneficiar a corto plazo la superviven-
cia, pero pueden también incrementar el riesgo de enfermeda-
des crónicas a largo plazo, incluyendo la DM2 (49).

Los efectos a largo plazo sobre la salud adulta de las alte-
raciones durante el desarrollo posnatal, incluyendo la desnu-
trición han sido menos estudiadas, excepto el efecto de la rá-
pida ganancia de peso en los niños con bajo peso al nacer, ya
previamente descrito (33,37-39). 

La desnutrición prenatal así como la desnutrición a lo
largo en la niñez y su subsecuente recuperación, pueden tener
consecuencias metabólicas en la vida adulta, tales como:
mayor riesgo de hiperglicemia y DM2 (50-52).

La hiperalimentación y la ganancia acelerada de peso han
sido igualmente asociadas a enfermedad cardiometabólica.
Muchos estudios han demostrado la correlación positiva entre
obesidad infantil y desórdenes metabólicos en el adulto, in-
cluyendo DM2 (53). De hecho ha sido asociada con marca-
dores de edad biológica, como es la longitud del telómero
leucocitario, relacionando la obesidad infantil con condicio-
nes nosológicas de la vida adulta como son la enfermedad
cardiovascular y la DM2 (54). 

El momento en que ocurre el rebote adiposo ha sido rela-
cionado con riesgo cardiometabólico (55). La incidencia acu-
mulada de DM2 desciende desde 8,6% en personas cuyo re-

bote adiposo ocurrió antes de los 5 años, a 1,8% en aquellas
que ocurrió después de los 7 años;  el rebote adiposo tempra-
no fue precedido de poca ganancia de peso en el primer año
de vida (56). Este incremento de riesgo es independiente del
peso al nacer (57). 

En general, dietas hipercalóricas causan crecimiento ace-
lerado, en particular en peso, en los primeros años de vida y
puede ser un factor de riesgo, incluso más fuerte que el bajo
peso al nacer,  para el desarrollo de síndrome metabólico y
DM2 (58). La composición de los alimentos, pareciera menos
importante (59).

Un consumo de proteínas más alto en el segundo año de
vida ha sido asociado a mayor índice de masa corporal al mo-
mento del rebote adiposo a los 8 años de edad (60). Un menor
porcentaje de ingesta proteica se ha relacionado a un rebote
adiposo más tardío (61).

Se ha postulado que dietas ricas en grasa pueden alterar la
tolerancia a la glucosa y disminuir la sensibilidad a la insuli-
na. La composición de ácidos grasos de la dieta, a su vez,
afecta la composición fosfolipídica de los tejidos, lo cual
puede relacionarse a la acción de la insulina alterando la flui-
dez de las membranas y la señalización de la misma (62). 

Datos sobre el efecto de los ácidos grasos trans sobre el
metabolismo de la glucosa son escasos y no concluyentes
(63). 

Alta ingesta de grasa vegetal y ácidos grasos poliinsatura-
dos han sido asociados con bajo riesgo de DM2 (64). Sin em-
bargo, estudios recientes no han logrado demostrar beneficio
en el alto consumo de pescado y ácidos grasos omega-3 sobre
el riesgo de DM2, a pesar del efecto beneficioso sobre múlti-
ples factores asociados a la enfermedad cardiovascular
(65,66).

El consumo de fibra incrementa el sentido de saciedad
entre comidas y reduce la absorción de grasa y proteína, lo
cual determina un menor consumo energético, con un efecto
sobre el control de peso. Estos efectos están asociados a su
capacidad para enlentecer en tránsito intestinal permitiendo
que los diferentes nutrientes estimulen las hormonas intesti-
nales que interactúan con el centro del apetito (67).

El consumo elevado de fibra en niños entre 8 y 13 años
con sobrepeso se ha asociado a menor riesgo de síndrome me-
tabólico (67). 

Está demostrado que una dieta rica en fibra incrementa
significativamente la sensibilidad a la insulina, en especial al
utilizar granos completos (68). 

El porcentaje de carbohidratos ingeridos no ha mostrado
ser factor predictor de DM2. Sin embargo, se ha observado
que dietas ricas en carbohidratos con bajo índice glicémico
mejoran la sensibilidad a la insulina. La relevancia de la in-
fluencia del índice y carga glucémica ha sido variable. El con-
sumo de bebidas azucaradas es un riesgo claro para el des-
arrollo de síndrome metabólico y DM2. Un alto consumo de
fructosa trae como consecuencia un incremento de los niveles
de glicemia e insulina en ayunas, y disminuye la sensibilidad
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a insulina (68). 
En relación al suplemento de vitaminas, el déficit de vita-

mina D en la población infantil ha sido asociado a incremento
de riesgo para DM2, a través de un aumento de marcadores
de insulinorresistencia (69). Esto puede revertirse al corregir
la deficiencia (70).

CONCLUSIONES 
El Síndrome Metabólico, la DM1 y DM2 son condiciones

con tendencia a incrementar su incidencia en la población pe-
diátrica.

La Obesidad y la DM durante la gestación incrementan el
riesgo de DM2 en la descendencia.   

No hay un factor dietético o nutricional en la niñez que
haya mostrado inequívocamente estar involucrado en el desa-
rrollo de DM1. Se han atribuido propiedades protectoras a la
leche humana y a la exposición tardía a antígenos alimenta-
rios.

La prevalencia de DM2 en los niños que reciben lactancia
materna  exclusiva es más baja que en aquellos alimentados
con fórmulas artificiales. Este papel protector está relaciona-
do con la duración de la lactancia.

El riesgo de DM2 se encuentra aumentado en el niño pre-
maturo y, en especial, en el nacido pequeño para la edad ges-
tacional.

El rebote adiposo temprano es un factor de riesgo para
DM2 independiente del peso al nacer.

El déficit de Vitamina D se asocia a un incremento en el
riesgo de DM2.

La adopción de hábitos saludables en el estilo de vida
(mejoramiento de la dieta, aumento del ejercicio o ambos)
puede reducir el riesgo de la incidencia de DM2, pero fuera
de los ensayos clínicos, la adherencia es un reto.

RECOMENDACIONES
Promover el mantenimiento de un buen estado de salud

durante la gestación y la niñez mediante una dieta adecuada y
ejercicio, buena calidad en la atención obstétrica, neonatal y
pediátrica y apoyar la lactancia materna, sobre todo en los
grupos de bajo nivel socioeconómico los cuales están en
mayor riesgo. 

Vigilar la relación peso/talla en menores de 2 años y el ín-
dice de masa corporal a partir de esa edad, para prevenir el re-
bote adiposo temprano e identificar niños en riesgo.

Pesquisa de DM2 y prediabetes a todo niño mayor de 5
años con sobrepeso y que posea dos o más factores de riesgo
adicionales.

La evidencia científica disponible a la fecha lleva a com-
prender cada vez más la relevancia de un estilo de vida salu-
dable desde la gestación hasta el final de la vida. La preven-
ción primordial precisa de largos periodos de tiempo para
comprobar su eficacia, sin embargo, se debe trabajar en la im-
plementación de políticas públicas que lleven a que los niños
de hoy sean los adultos sanos del mañana.
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