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NUTRICIÓN MATERNA Y SUS IMPLICACIONES  
EN LA ADIPOSIDAD INFANTIL 1

Resumen
Se ha demostrado que la nutrición materna está rela-
cionada con la composición corporal de los niños, y el 
riesgo potencial de desarrollar obesidad y enfermedades 
crónicas no transmisibles en la edad adulta. La mala 
nutrición antes de la concepción, el excesivo aumento 
de peso durante el embarazo, la inadecuada ingestión de 
nutrientes y el exceso de calorías durante la gestación, 
además de la rápida ganancia de peso en los primeros dos 
años de vida del niño, son algunos de los factores relacio-
nados con la alteración de la composición corporal y la 
adiposidad en la edad pediátrica. En la presente revisión 
se enfocan los orígenes de la adiposidad infantil desde el 
embarazo e, incluso, desde antes de la concepción.
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Abstract
The evidence has shown that maternal nutrition is related 
with infant body composition and an increased risk of 
obesity and chronic diseases in adulthood. The nutri-
tional status at pre-pregnancy, the excessive gestational 
weight gain, inadequate intake of nutrients and excess of 
energy during gestation, as well as the rapid weight gain 
during the first two years of life, are some of the factors 
related with the disturbance of the body composition and 
the adiposity in the pediatric age. This article traces the 
origins of infant adiposity back to pregnancy and precon-
ception periods.
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INTRODUCCIÓN
La prevalencia de obesidad en los países en desarrollo 
es cada día mayor. Al respecto, desde la década de los 
noventa y con la teoría de Barker (1), en varios estudios 
se ha encontrado relación de la nutrición materna y 
las prácticas de alimentación temprana, con el riesgo 
de presentar obesidad desde la infancia hasta la edad 
adulta. Se ha demostrado que las condiciones en el 
útero y durante los primeros meses de vida, así como 
el estado nutricional materno antes de la concepción, 
juegan un importante papel en modular la expresión 
genética de la placenta (2,3), y en determinar el riesgo 
de obesidad, diabetes y enfermedad cardiovascular en 
etapas posteriores. 

Por lo tanto, es imperativa una adecuada nutrición de 
la madre en la etapa previa a la concepción, durante 
el embarazo y en la etapa posnatal, para evitar partos 
prematuros, mayores cifras de obesidad y enferme-
dades crónicas no transmisibles en la edad adulta (4).

Aumento de peso durante la gestación  
y obesidad tardía
En las publicaciones no es clara la asociación entre 
el aumento de peso durante la gestación y la adipo-
sidad infantil. Se cree que la ganancia de peso durante 
la gestación actúa sobre la adiposidad del niño, 
directamente, mediante la programación intraute-
rina, e indirectamente, mediante el peso al nacer. Sin 
embargo, no está claro si su importancia cambia según 
el índice de masa corporal (IMC) de la madre antes del 
embarazo e, incluso, según el IMC del padre (5). 

En el estudio de Hinkl, et al., no se encontró asociación 
estadísticamente significativa entre el aumento de peso 
durante la gestación, en madres con bajo peso o con 
obesidad, y el IMC del niño. La baja ganancia de peso 
durante la gestación no está asociada con el IMC previo 
a la concepción. Sin embargo, en madres con un IMC 
normal y sobrepeso, el gran aumento de peso durante la 
gestación sí se asocia con aumento del IMC del niño (6).

Asimismo, se ha encontrado que una adecuada 
ganancia de peso durante el embarazo se asocia con 
bajos niveles de adiposidad en la descendencia (7). 
No obstante, los hijos de madres con sobrepeso u 
obesidad, tienen mayor cantidad de masa grasa al naci-
miento (8). Esto se ha demostrado claramente porque 
la placenta está activamente involucrada en trans-
portar los nutrientes al feto, ejerciendo efectos directos 
e indirectos en la función cardiovascular y endocrina 
que, a largo plazo, pueden predisponer a enfermedad 
metabólica y cardiovascular en el adulto (9).

El peso materno antes de la concepción es tan impor-
tante como la ganancia de peso, para la salud materna 
y la infantil. Por ello, las recomendaciones deberían 
enfocarse en que las mujeres en edad fértil se esfuercen 
por lograr un peso normal antes del embarazo. 

En este aspecto, la práctica cotidiana de actividad 
física puede contribuir a lograr un peso saludable y 
mejorar la salud de las mujeres embarazadas (10). Una 
adecuada ingestión de nutrientes durante el embarazo 
(11) mejora la salud de los niños en la edad adulta, 
pues se ha demostrado que las madres que reciben 
asesoría dietética, ingieren una alimentación equili-
brada y obtienen un mejor suplemento de nutrientes 
(12,13). Además, las mujeres que no se adhieren a las 
recomendaciones dietéticas del Institute of Medicine 
(IOM) de los Estados Unidos ganan más peso durante 
el embarazo (14).

Otros factores, como la influencia social, cultural y del 
comportamiento, se han relacionado con el aumento 
de peso durante el embarazo (15). Sin embargo, se 
requieren más estudios para comprender la asociación 
entre la ganancia de peso durante la gestación y la 
composición corporal del niño en la edad adulta (16), 
tópicos de investigación enmarcados dentro de las 
recomendaciones de la Early Nutrition Academy (ENA) 
y la European Society for Paediatric Gastroenterology, 
Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) para la investi-
gación clínica en mujeres embarazadas y lactantes, y 
en los niños (17).

Alimentación durante la gestación  
y obesidad tardía
La relación entre la alimentación durante el embarazo 
y la composición corporal de los recién nacidos, se 
ha investigado en modelos animales desde la década 
de los setenta (18,19,20). La obesidad materna y el 
consumo excesivo de hidratos de carbono y grasas 
durante la gestación (21), se encuentran asociados 
con riesgo de obesidad y diabetes de tipo 2 en etapas 
posteriores. La mayor ingestión calórica antes del naci-
miento y durante la infancia temprana, y el aumento 
de la ingestión durante el embarazo, promueven una 
ingestión excesiva en los niños, al igual que incre-
mentan la predisposición a una mayor ganancia de 
peso y desarrollo de obesidad en etapas posteriores 
(22,23,24). Asimismo, las diferencias en la cantidad y la 
calidad de la dieta durante el embarazo, entre mujeres 
con sobrepeso y obesidad, juegan un rol importante 
en la transferencia de nutrientes a través de la placenta 
(25), en el desarrollo temprano del feto y en el incre-
mento de la obesidad en la niñez (26).
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Se evaluó el efecto de una dieta materna isocalórica 
y rica en grasas sobre la composición de la leche 
materna en un modelo animal en ratas. La hipó-
tesis planteada era que la grasa de la dieta materna, 
incluso con una ingestión calórica normal, pertur-
baba el metabolismo de la descendencia. Las ratas 
hembras del grupo control se alimentaron con una 
dieta normal (9 % de grasa) y, las del grupo HF (high-
fat) con una dieta rica en grasa (29 % de grasa, como 
manteca de cerdo), durante ocho semanas antes del 
apareamiento, y durante el embarazo y la lactancia. 
Las madres del grupo HF tuvieron un mayor porcen-
taje de grasa corporal total después de ocho semanas 
(27 %; p<0,05) y un porcentaje similar al final de la 
lactancia. En consecuencia, la leche materna del grupo 
HF tenía una concentración más alta de proteína (18 
%; p<0,05), de colesterol (52 %; p<0,05) y de triglicé-
ridos (86 %; p<0,05). Al destete, la descendencia del 
grupo HF había aumentado el peso corporal (53 %; 
p<0,05) y la adiposidad (2 veces; p<0,05), lo que se 
asoció con un menor contenido de β3-adrenérgicos en 
el tejido adiposo (-40 %; p<0,05); también, presentó 
hiperglucemia (30 %; p<0,05) e hiperleptinemia (62 
%; p<0,05). Además, en la vía de señalización de la 
leptina en el hipotálamo, se encontró menor contenido 
de marcadores asociados con resistencia a la leptina, 
mayor contenido de glucógeno hepático (50 %; p<,05) 
e hiperactividad del eje tiroideo en el destete. 

Todo lo anterior sugiere que una dieta alta en grasas 
aumenta la grasa corporal de la madre y el excedente 
calórico se transfiere a sus hijos durante la lactancia, ya 
que en el destete las madres presentaron un porcen-
taje de grasa normal pero sus hijos eran obesos. Las 
concentraciones más altas de grasa y proteína en la 
leche materna, parecían inducir la sobrealimentación 
temprana en la descendencia del grupo HF. Además 
de almacenar energía en forma de grasa, los hijos 
de este grupo tenían una gran reserva de glucógeno 
y presentaron hiperglucemia, lo cual puede haber 
resultado de un aumento de la gluconeogénesis. La 
hiperleptinemia, a su vez, puede estimular la médula 
suprarrenal y la función de la tiroides, lo que puede 
contribuir al desarrollo de enfermedades cardiovascu-
lares en edades posteriores. Estos primeros cambios 
inducidos por una dieta materna alta en grasa, pueden 
contribuir a desarrollar síndrome metabólico en la 
edad adulta (27).

De igual manera, se han descrito asociaciones entre 
la nutrición temprana y la composición corporal en 
adolescentes. En el estudio de cohorte de Yin, et al., 
se evaluaron 415 mujeres embarazadas y se siguió 
a sus hijos durante 16 años. Se midió la composi-

ción corporal de los adolescentes a los 16 años de 
edad, por medio de absorciometría de rayos X de 
energía dual, y se incluyó la masa grasa (fat mass) y 
la masa corporal magra (lean body mass). La infor-
mación sobre el consumo de nutrientes en la dieta 
materna durante el tercer trimestre del embarazo 
y la lactancia, se recopiló mediante cuestionarios 
después del nacimiento. 

Se estudiaron 264 madres con sus respectivos hijos 
adolescentes. El consumo materno de carne antes del 
nacimiento, se asoció positivamente con la masa grasa 
de los adolescentes (+0,9 % por porción; p<0,01). 
También, se encontró asociación positiva entre la 
ingestión calórica materna (por cada 1.000 kJ diarios), 
grasa (por cada 10 g diarios) y proteínas (por cada 10 
g diarios) y la masa grasa de los hijos (+1,3 %), pero 
esto estuvo en el límite después de ajustar por factores 
de confusión. La lactancia materna durante más de 25 
días, se asoció negativamente con la masa grasa en los 
adolescentes (-14 %; p=0,01). 

Estas asociaciones fueron independientes de la asocia-
ción significativa entre el consumo calórico y de 
macronutrientes durante el embarazo, y la ingestión de 
los adolescentes a los 16 años de edad. No se encontró 
asociación significativa entre la alimentación materna 
y la masa magra de los adolescentes. 

El aumento del consumo de carne en la dieta de la 
madre durante el embarazo, podría aumentar la masa 
grasa en los adolescentes (28).

El consumo de alimentos hipercalóricos y con bajo 
aporte de nutrientes, ha contribuido a la creciente 
incidencia de obesidad, y puede ser la base de la resis-
tencia a la insulina y la disfunción de las células β, con 
el aumento en la prevalencia de diabetes. 

En el estudio BetaGene (29) se analizó el consumo 
de macronutrientes en relación con los rasgos 
antropométricos y metabólicos, en un grupo de 
mexicano-americanos. Se evaluó la alimentación, 
la composición corporal, la sensibilidad a la insulina 
y la función de la célula (índice de “disposición” de 
la insulina, disposición se refiere a sus procesos de 
distribución, metabolismo y eliminación), mediante 
cuestionarios de frecuencia de consumo, absor-
ciometría de rayos X de energía dual y pruebas de 
tolerancia a la glucosa intravenosa, respectivamente. 
Los patrones de ingestión de macronutrientes se iden-
tificaron mediante el uso de un modelo de K-means 
sobre la base del valor calórico total de los hidratos de 
carbono, grasas y proteínas, y se analizaron con carac-
terísticas antropométricas y metabólicas. 
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Se evaluaron 1.150 individuos con edades entre 18 y 
65 años (73 % de mujeres). La ingestión de 30 % de 
grasa se asoció con una mayor adiposidad y menor 
sensibilidad a la insulina, después de ajustar por edad, 
sexo e ingestión calórica diaria. Por otra parte, se iden-
tificaron tres patrones alimentarios distintos: ‘alto en 
grasas’ (35 % de grasa, 44 % de hidratos de carbono, 
21 % de proteínas; n=238), ‘grasa moderada’ (28 % 
de grasa, 54 % de hidratos de carbono, proteínas 
18%, n=520), y ‘bajo en grasa’ (20% de grasa, 65% de 
hidratos de carbono, 15 % de proteínas; n=392). 

En comparación con el grupo bajo en grasa, el grupo 
con dieta rica en grasas presentó mayor edad y mayor 
promedio de índice de masa corporal ajustados al 
sexo, mayor porcentaje de grasa corporal y de la 
grasa del tronco, y sensibilidad a la insulina e índice 
de “disposición” de la insulina menores. Con otro 
ajuste para la ingestión calórica diaria de individuos 
mediante grupos de patrones dietéticos, se obtuvieron 
resultados similares.

Ninguna de las asociaciones observadas se alteraron 
después del ajuste por actividad física; sin embargo, las 
asociaciones con sensibilidad a la insulina e índice de 
“disposición” de la insulina, se atenuaron después del 
ajuste por adiposidad. Estos hallazgos sugieren que las 
dietas ricas en grasa pueden contribuir a un aumento 
de la adiposidad y de la resistencia a la insulina, simul-
táneamente, y a la disfunción de las células β de los 
mexicano-americanos.

En el estudio de Cordero, et al., en un modelo animal, 
se analizaron la influencia de la alimentación materna 
antes del embarazo y el impacto de los padres en 
el resultado de la dieta transgeneracional con alto 
contenido de grasa. Durante ocho semanas antes del 
embarazo, 10 madres fueron alimentadas con una dieta 
normal o rica en grasa y sacarosa (high-fat and sugar). 
A los hijos en la edad adulta se les asignó una dieta de 
control o a una obesogénica, durante ocho semanas. 
Se analizaron parámetros bioquímicos, como triglicé-
ridos, colesterol HDL, glucosa y niveles de insulina.

Los hijos alimentados con la dieta high-fat and sugar, 
quienes sus madres  también habían consumido una 
dieta high-fat and sugar, ganaron menos peso que los 
hijos alimentados con una dieta high-fat and sugar 
, pero cuyas madres habían consumido una dieta 
control. Los niveles de insulina fueron mayores en 
las ratas alimentadas con una dieta high-fat and sugar 
(p<0,05) en ambos sexos; sin embargo, la dieta materna 
high-fat and sugar revirtió este desequilibrio hormonal, 
parcialmente, en los hombres, y totalmente, en las 
mujeres. En los recién nacidos machos, el aumento de 

peso materno inducido por la dieta antes del emba-
razo, influenció significativamente el depósito adiposo 
visceral (R2=0,373) y subcutáneo (R2=0,239), así 
como el peso del hígado (R2=0,130).

La genética paterna también fue un factor relevante 
que afectó la adiposidad en ambos sexos (R2=0,333 en 
la grasa visceral, R2=0,183 en la grasa subcutánea en 
los machos, y R2=0,292 y R2=0,282, respectivamente, 
en las hembras), así como los triglicéridos plasmáticos 
(R2=0,193 en machos y R 0,251 en hembras). Los ante-
cedentes genéticos paternos y la dieta materna prenatal, 
son factores importantes en el resultado de una dieta 
hipercalórica, y afectan la composición corporal y 
los rasgos homeostásicos de la glucosa, incluyendo 
la secreción de insulina y el índice de evaluación del 
modelo homeostático (30).

Existe la teoría de que la mayor adiposidad en la 
infancia puede deberse al mayor consumo de proteínas 
e hidratos de carbono, y no necesariamente a la inges-
tión elevada de grasas (31); lo mismo que sucede con 
el elevado consumo de proteínas en los primeros años 
de vida, y su asociación con mayor adiposidad y riesgo 
de obesidad en la adultez (19,20,21). Los resultados 
obtenidos en el estudio australiano WATCH (Women 
and Their Children’s Health) (32), contribuyen a la 
comprensión del impacto nutricional del consumo 
materno de proteína durante el embarazo. Blumfield, 
et al. (33), encontraron asociación entre la inges-
tión materna de proteínas e hidratos de carbono y el 
porcentaje de grasa abdominal de los niños, medido 
por ultrasonido. La ingestión proteica menor de 16 
% del valor energético total, está relacionada con un 
mayor porcentaje de grasa abdominal. 

El incremento de la masa corporal grasa en los niños, 
está condicionado por diversos factores nutricionales 
y no solo por el consumo materno de grasas (34); tal 
como se refiere desde la década de los noventa, la 
dieta materna tiene implicaciones que van más allá de 
la simple ganancia de peso (35).

La ingestión prenatal inadecuada de calorías, proteínas 
y micronutrientes, ha mostrado estar asociada con 
incremento del riesgo de obesidad de los recién 
nacidos en su adultez, siendo el sexo femenino el más 
vulnerable cuando las madres reciben insuficientes 
calorías durante el embarazo. 

El bajo peso al nacer está asociado, a su vez, con 
un mayor riesgo de síndrome metabólico y obesidad 
central en adultos, así como el elevado consumo de 
proteínas durante la primera infancia, está asociada 
con más masa grasa corporal y mayor obesidad en la 
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edad adulta. En el estudio de Yang, et al. (23), realizado 
en países desarrollados, se señala que la inadecuada 
alimentación durante la gestación se asocia con incre-
mento del riesgo de obesidad de los recién nacidos en 
su adultez, así como un mayor peso al nacer, factores 
investigados desde la década de los ochenta (36) hasta 
la actualidad (37).

La excesiva ingestión calórica durante el embarazo no 
es recomendable, ya que la mayor ganancia de peso 
durante la gestación puede aumentar los riesgos de 
alto peso al nacer, desarrollándose más tarde, sobre-
peso y diabetes. Es más importante, incluso, cubrir las 
necesidades de ciertos nutrientes, como ácido fólico, 
yodo, hierro, ácido graso DHA (Docosa-Hexaenoic 
Acid), ácidos grasos omega-3 y vitamina D, como lo 
enmarca el Consenso Alemán de Recomendaciones 
en Nutrición y Estilos de Vida durante el Embarazo y 
el Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN), 
Subgroup on Maternal and Child Nutrition (SMCN) 
del Reino Unido (38). El enfoque de las intervenciones 
para reducir el riesgo de obesidad en la edad adulta, 
debe incluir mejorar el estado nutricional de la madre 
durante el embarazo para reducir el bajo peso al 
nacer. También es necesario identificar el impacto de 
la nutrición posnatal (39) pues, aunque existen pocos 
estudios, se ha reportado que, independientemente de 
la composición de la dieta, la ingestión calórica total 
después del parto juega un importante papel en la 
retención de peso (40), lo cual puede influir también 
en la composición de la leche materna y, a su vez, en 
la transferencia de nutrientes al niño amamantado. 

Ingestión de DHA durante el embarazo y 
composición corporal en el niño

Las dietas hipercalóricas, generalmente, contienen 
gran cantidad de grasas e hidratos de carbono. Es 
importante identificar aquellas madres que, con una 
dieta rica en grasas, presentan bajos niveles de ácidos 
grasos poliinsaturados (PolyUnsaturated Fatty Acids), 
en especial, del ácido graso DHA, pues se puede 
afectar también el desarrollo neurológico del hijo (41). 

Según las recomendaciones internacionales, las 
mujeres deben incrementar su consumo de DHA 
durante la gestación (42). Sobre la ingestión de ácidos 
grasos de cadena larga, se sabe que las mujeres en 
Estados Unidos y otros países, ingieren pocas canti-
dades de omega-3 comparadas con las de omega-6. 
Esto es así, quizá, porque muchas embarazadas 
evitan el consumo de pescado (principal fuente de 
omega-3), por las preocupaciones sobre la potencial 
contaminación de mercurio y bifenilos policlorados. 

Los profesionales de la salud deben evaluar el consumo 
de omega-3 en la dieta materna, para asegurar que se 
ingiera entre 200 y 300 mg diarios de fuentes seguras 
de alimentos, como suplementos de aceite de algas y 
huevos enriquecidos con DHA, los cuales son alter-
nativas para las embarazadas que no comen pescado 
(43). Otra de las opciones para quienes no ingieren o 
evitan el pescado en la dieta, es ingerir más de una 
porción semanal de ácidos grasos de cadena larga 
omega-3, bien sea con aceite de pescado o con suple-
mento de DHA (44).

Sobre la relación entre la ingestión específica de ácidos 
grasos durante el embarazo y la composición corporal 
del recién nacido, en una revisión sistemática se esta-
blecieron los efectos del consumo de ácidos grasos 
poliinsaturados de cadena larga (Long Chain PolyUn-
saturated Fatty Acids) omega-3, durante el embarazo y 
después del nacimiento, sobre la composición corporal 
de lactantes y niños.

En diferentes estudios se ha demostrado que el suple-
mento de DHA durante el embarazo y la lactancia, 
puede reducir el índice de masa corporal en la 
infancia tardía (45)(46). De igual forma, un adecuado 
aporte materno-fetal de ácidos grasos poliinsatu-
rados omega-3, se asocia con menor adiposidad en 
la niñez (47 ). En dos estudios se demostraron asocia-
ciones inversas entre la ingestión materna de ácidos 
grasos poliinsaturados de cadena larga omega-3 y la 
composición corporal (menor adiposidad, IMC o peso 
corporal). Sin embargo, los mecanismos asociados, 
incluyendo la dosis de estos ácidos grasos omega-3 
(LCPUFA) y sus fuentes, no son suficientemente claros, 
por lo que no es posible sacar conclusiones (48).

Composición corporal y adiposidad infantil 

La composición corporal neonatal, es un marcador 
indirecto del medio ambiente en el útero y puede 
medirse de forma fiable y precisa mediante pletismo-
grafía por desplazamiento de aire (Air Displacement 
Plethysmography). En el estudio transversal de Au, et 
al., se establecieron los factores previos a la concep-
ción, fetales y maternos, que afectaban la composición 
corporal de 599 recién nacidos a término, en Sidney, 
Australia. El porcentaje de grasa corporal neonatal se 
midió a las 48 horas de nacimiento mediante pletismo-
grafía por desplazamiento de aire. 

Se utilizaron los datos demográficos, antropométricos 
y médicos maternos, así como la edad de gestación y 
el sexo, para desarrollar un modelo de regresión para 
predecir la composición corporal y el peso al nacer. 



32 ¦	 Revista Salud Bosque ¦ Volumen 4 ¦ Número 2 ¦ Págs. 27-34

Liliana Ladino Meléndez. Rosario Moreno-Torres Herrera. Cristina Campoy Folgoso.

La media del porcentaje de grasa corporal neonatal 
en esa población, fue de 4,4 % (con desviación 
estándar de 9,2). Las variables significativas en el 
modelo del porcentaje de grasa corporal neonatal, 
fueron sexo, edad de gestación, etnia materna, 
aumento de peso durante la gestación, IMC previo al 
embarazo, paridad e hipertensión materna (p<0,05). 
En conjunto, estas variables explican 19 % de la 
variación en el porcentaje de grasa corporal. La 
presencia de diabetes de la gestación no fue una 
variable significativa. El sexo femenino en el neonato, 
la raza materna caucásica y una mayor ganancia de 
peso durante la gestación, explicaron la mayor varia-
ción y fueron los más fuertemente asociados con el 
aumento del porcentaje de grasa corporal. En este 
estudio se demuestra que la obesidad materna y un 
mayor aumento de peso durante la gestación, son 
dos factores de riesgo para adiposidad en el recién 
nacido, los cuales se pueden intervenir (49).

El aumento de peso durante los primeros dos años de 
vida, se asocia con un mayor IMC en la edad adulta, 
lo cual se explicará con más detalle en la siguiente 
sección. No obstante, se requieren métodos exactos 
y fiables para evaluar la influencia en la salud tardía, 
de la nutrición y la composición corporal prenatales, 
posnatales y tempranas, así como su relación con la 
adiposidad materna e infantil, ya que el IMC por sí solo 
tiene escaso poder para identificar el riesgo de poste-
riores enfermedades crónicas no transmisibles (50).

Rápido aumento de peso en los primeros dos 
años y obesidad infantil
El crecimiento posnatal induce efectos perdurables 
en la programación de la composición corporal y la 
adiposidad tardía, según estudios observacionales en 
animales y humanos. Una rápida ganancia de peso en 
la infancia y en los primeros dos años, ha demostrado 
predecir mayor riesgo de obesidad en la infancia y en la 
edad adulta (51). De igual forma, el IMC y la presencia 
de sobrepeso a los cinco años de edad, son fuertes 
factores de predicción de sobrepeso a los 10 años (52).

Los resultados de los estudios previamente mencionados, 
permiten apoyar las siguientes hipótesis de la Early Nutri-
tion Academy (http://www.early-nutrition.org):

1.	 La exposición intrauterina a grandes cantidades 
de glucosa produce cambios en el feto que 
ocasionan obesidad en etapas posteriores (53).

2.	 Hay una asociación entre un rápido aumento de 
peso en la infancia, y un incremento del riesgo de 
desarrollar obesidad y efectos adversos tardíos.

3.	 Existe una relación entre un ambiente perinatal 
subóptimo y obesogénico para el niño, a partir 
de la alimentación materna, y la predisposición 
a obesidad y sus enfermedades asociadas en 
etapas posteriores del niño.

La exposición a cantidades inadecuadas de nutrientes 
durante la gestación, puede determinar cambios en el 
desarrollo de la composición corporal fetal y aumentar 
el riesgo de obesidad en etapas posteriores de la vida. La 
composición corporal en la infancia puede modificarse 
mediante intervenciones nutricionales en las madres, 
durante la etapa previa a la concepción y durante el 
embarazo, e incluso, en la etapa posnatal. Es imperativo 
enfocar de forma adecuada, las estrategias de preven-
ción de obesidad infantil desde las primeras etapas 
de la vida, basándose en una adecuada alimentación 
materna y durante los primeros años de vida, para evitar 
el exceso de ganancia de peso durante la gestación.
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