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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



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2014; Vol 77 (3): 144-153  

Crecimiento, nutrición temprana en el niño y riesgo de obesidad

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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