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La infancia es el periodo biológico evolutivo del ser humano en el que se 

producen los mayores cambios en relación al crecimiento, desarrollo y maduración. 

Cada individuo presenta una base genética con un potencial definido de crecimiento que 

es modulado por un amplio grupo de factores extragénicos. La armonía entre la herencia 

genética y su continua interacción con los factores ambientales, permite alcanzar la 

composición corporal y la talla final predeterminadas, consiguiendo una adecuada 

adaptación bio-psicosocial en la edad adulta1.  

El crecimiento y el estado nutricional se convierten en “centinelas” de la salud 

del niño, en predictores objetivos del cumplimiento o no del potencial genético 

predeterminado de cada individuo y, al mismo tiempo, en indicadores fiables de la 

evolución de la salud de la población. Cualquier circunstancia que modifique el estado 

de salud de un niño conlleva cambios en su crecimiento y, de esta forma, la valoración 

del mismo constituye uno de los métodos más sensibles para determinar el estado de 

salud de una población2. 
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1.1 CRECIMIENTO Y SUS DETERMINANTES 

1.1.1 Fisiología del crecimiento 

El crecimiento se define como un fenómeno cuantitativo caracterizado por el 

incremento de la masa corporal. Se produce por el aumento del número y del tamaño 

celular, así como por la incorporación de nuevas moléculas al espacio extracelular. Es 

decir, se trata de un proceso dinámico de hipertrofia e hiperplasia celular, controlado 

por múltiples genes, factores de transcripción, hormonas, factores de crecimiento, la 

homeostasis celular y el aporte de nutrientes. Lo podemos representar mediante una 

curva de morfología sigmoidea, con una velocidad de crecimiento máxima en la etapa 

prenatal y postnatal inmediata, una fase lentificada desde los 3 años hasta la pubertad y 

una nueva fase de aceleración durante la misma que va disminuyendo hasta llegar a la 

edad adulta. El desarrollo es un fenómeno cualitativo que implica la diferenciación de la 

forma corporal, la organización y la complejidad de las estructuras, así como la 

adquisición de funciones cada vez más específicas por parte de los diversos órganos, 

tejidos y sistemas que integran el organismo, condicionando un creciente grado de 

maduración y perfeccionamiento funcional.  

La alimentación es la encargada de aportar la energía y los nutrientes necesarios 

para el crecimiento óptimo durante la infancia y la adolescencia y puede conllevar la 

aparición de alteraciones, cuando el aporte nutricional es inadecuado, ya sea por exceso 

o por defecto. Durante la lactancia o primera infancia, como extensión de lo ocurre en el 

patrón fetal, el crecimiento está regulado en su mayor parte por la relación entre el 

aporte de nutrientes y su incorporación a los tejidos mediante la insulina, mientras que 

posteriormente, el crecimiento infantil dependerá principalmente de la hormona de 

crecimiento2. 

Los periodos críticos de crecimiento caracterizados por su elevada 

vulnerabilidad a estímulos como teratógenos, infecciones o alteraciones en la nutrición, 

coinciden con las etapas de máxima proliferación o hiperplasia celular, como son la vida 

fetal, el primer año de vida y en menor medida la pubertad. Una agresión durante estos 

momentos, de alta velocidad de crecimiento, puede tener consecuencias en el tamaño y 

la función final de los órganos y tejidos en la edad adulta. Por el contrario, durante las 

fases de reposo en las que no se producen fenómenos de hiperplasia ni de hipertrofia, 
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existe una relativa resistencia a las noxas. Los periodos críticos se producen 

fundamentalmente durante las fases de hiperplasia celular y por tanto la mayoría de los 

tejidos serán más vulnerables durante la vida embrionaria y fetal, aunque cada tejido 

tendrá máxima vulnerabilidad en un momento distinto según su patrón de crecimiento; 

como resultado, el SNC será más sensible en la vida fetal y el primer año de vida, el 

sistema musculo-esquelético durante el brote de crecimiento puberal, y el tejido adiposo 

será sensible en ambos momentos3.  

Lucas y Barker describieron el concepto de “programación” o “hipótesis del 

origen fetal de las enfermedades del adulto”, según la cual los estímulos adversos 

durante los periodos críticos de crecimiento, especialmente a nivel prenatal y postnatal 

inmediato, pueden producir una programación anormal de los diversos sistemas y 

conllevar cambios permanentes o mantenidos en la estructura o la función de los 

órganos, afectando no sólo al crecimiento y la composición corporal, sino además 

favoreciendo la aparición de enfermedades degenerativas en la vida adulta como 

obesidad, hipertensión, diabetes, hiperlipidemia o enfermedades cardiovasculares4-6. 

Desde entonces se han publicado múltiples estudios poniendo de manifiesto que la 

antropometría al nacimiento, como reflejo del estado nutricional y crecimiento prenatal, 

está relacionada con el riesgo de presentar enfermedades en la vida adulta7-10. En el 

periodo postnatal, una ganancia ponderal rápida en los primeros meses de vida se ha 

descrito como factor de riesgo de obesidad y alteraciones cardiometabólicas en etapas 

posteriores11.  

La elevada prevalencia actual de enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2, 

la obesidad y la hipertensión, así como las consecuencias que estas generan, hacen que 

éste sea un tema de máximo interés. Conocer los mecanismos que median entre el 

crecimiento prenatal y postnatal precoz y el desarrollo de dichas enfermedades en la 

edad adulta es esencial para poder interrumpir esta cadena de acontecimientos.  

 

1.1.2  Valoración del crecimiento 

La normalidad o la alteración del patrón de crecimiento de un sujeto se valoran 

en función de cómo crecen la mayoría de los niños y adolescentes de una población de 

referencia representativa, mediante el uso de gráficas o curvas poblacionales. Los 
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estándares de crecimiento representan la distribución de una medida antropométrica en 

una población y reflejan su estado de nutrición. Se pueden elaborar a partir de diferentes 

tipos de muestreo: 1) Transversal: realizados en un momento determinado, permiten 

incluir a un gran número de sujetos, pero no evalúan de forma precisa el crecimiento 

durante el brote puberal. 2) Longitudinal: realizados en una cohorte de niños durante su 

crecimiento, permiten evaluar el desarrollo puberal de forma individualizada, agrupando 

a los sujetos por categorías maduradoras. Además, posibilitan valorar la velocidad de 

crecimiento desde el nacimiento hasta la edad adulta. Dado que son estudios largos en el 

tiempo, tienden a incluir a menos sujetos, con el riesgo de que se produzcan sesgos en la 

población evaluada. 3) Tipo mixto: en los que sobre un estudio longitudinal se van 

incorporando datos transversales12.  

Constituyen una herramienta muy útil para el seguimiento longitudinal de niños 

y permiten detectar individuos y/o grupos de riesgo nutricional. Las tablas de 

crecimiento utilizadas en la práctica clínica están divididas en centiles y, en el control 

individual de un niño, se aprecia como su crecimiento sigue de forma paralela un centil 

de la tabla. Este patrón es el considerado normal y, excepto en algunas variaciones 

fisiológicas, la desviación de ese centil por defecto o por exceso implica la posible 

existencia de un estado de malnutrición. Como fenómeno individual, los niños con peso 

al nacer en los extremos del rango normal (retrasos del crecimiento o hipercrecimientos 

intrauterinos), pueden mostrar patrones de crecimiento fisiológico postnatal que se 

desvíen de los percentiles habituales buscando lo que será su “carril” de crecimiento 

durante la infancia4.  

Es muy importante valorar los cambios de una medida a lo largo del tiempo, ya 

que una medida aislada tiene poco valor. Las mediciones seriadas nos van a 

proporcionar el cálculo de su velocidad de crecimiento y construir un perfil de 

desarrollo del niño, lo que permitirá evidenciar cuál es su canal de crecimiento y 

detectar cuándo se desvía de su percentil habitual. Así comprobaremos que hay niños 

constitucionalmente pequeños (en percentiles bajos), que no deben causar preocupación 

siempre que la velocidad de crecimiento esté conservada; por el contrario, un peso y/o 

talla estacionarios debe de ser motivo de alarma, aunque el niño aún se encuentre en 

percentiles altos. 

En la actualidad se disponen de diferentes gráficas de crecimiento, tanto 

nacionales como internacionales, que se utilizan como estándares para la monitorización 
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del mismo. Las publicadas por la OMS (Organización Mundial de la Salud)13 fueron 

elaboradas a partir de un estudio longitudinal en 1737 niños y niñas de 0-5 años 

alimentados con lactancia materna exclusiva, nacidos durante el periodo 1997-2003 en 

Ghana, Brasil, India, Noruega, Omán y Estados Unidos. A nivel europeo, las del estudio 

longitudinal Euro-Growth14, con los datos de 2245 niños y niñas nacidos durante el 

periodo 1990-1996 en diferentes países europeos: España (que aportó una cuarta parte 

del total de la muestra), Austria, Alemania, Francia, Grecia, Reino Unido, Hungría, 

Italia, Irlanda, Croacia, Portugal y Suecia.  

En España, ha habido siempre una larga tradición de realizar estudios de 

crecimiento y así se dispone de: 1) Hernández-Sobradillo et al. (Fundación 

Orbegozo)15,16, a partir de un estudio longitudinal de 600 niños y niñas, nacidos en el 

área metropolitana de Bilbao durante el periodo 1978-1980; y otro más reciente 

transversal en 6443 niños y niñas de la misma área durante 2000-2001, con edades entre 

0 y 18 años. 2) Ferrández et al. (Fundación Andrea Prader)17, elaboradas 

longitudinalmente con 332 niños y niñas nacidos en el área metropolitana de Zaragoza 

durante el periodo 1980-1986. 3) Carrascosa et al.18, también longitudinales, con los 

datos de 511 niños y niñas del área metropolitana de Barcelona nacidos durante el 

periodo 1998-2000, y 6) Carrascosa-Ferrández19 estudio transversal en 32064 sujetos 

con edades comprendidas entre el nacimiento y la edad adulta nacidos en Andalucía, 

Barcelona, Bilbao y Zaragoza, realizado entre 2000 y 2004. A partir de estos trabajos se 

han publicado los Estudios españoles de crecimiento 201020. El estudio realizado en 

2000-2010 en Andalucía, Aragón, Cataluña, Madrid y País Vasco, incluye datos de 

estudios transversales y longitudinales elaborados en estas Comunidades Autónomas. 

Su análisis por separado y la comparación de los datos procedentes de los mismos han 

permitido comprobar que no existen diferencias entre ellas, con relevancia clínica, por 

lo que han sido analizados conjuntamente.   

Entre todas ellas existen una serie de diferencias originando que un valor 

antropométrico, a una edad determinada, pueda ser interpretado teóricamente como 

normal o anormal, en dependencia del estándar seleccionado. Estas diferencias se hacen 

más evidentes en los valores extremos, como han demostrado algunos autores21. Los 

estándares de crecimiento internacionales como los realizados por la OMS13, están 

calculadas en condiciones nutricionales ideales y pueden ser consideradas como 

normativas. Los estudios locales o nacionales, son muy útiles para conocer la situación 
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de un entorno determinado, sin embargo, su uso como patrón comparativo puede que no 

sea el más deseable, ya que los datos estadísticos obtenidos dependen de la situación y 

tendencia nutricional de la población. Así, en los países con gran prevalencia de 

desnutrición, ésta se infravalorará y el sobrepeso se sobrevalorará, y en los países con 

gran número de niños con sobrepeso u obesidad, ocurrirá lo contrario.  

En nuestro país, las gráficas más recientes, muestran la tendencia creciente a la 

obesidad, normalizando estos patrones y haciendo que niños pequeños 

constitucionalmente sanos puedan ser etiquetados como malnutridos y que reciban un 

soporte nutricional innecesario. Por todo ello, es importante seleccionar adecuadamente 

los estándares de referencia empleados, así como actualizarlos periódicamente dado los 

cambios poblacionales que se producen. 

 

1.1.3 Crecimiento intrauterino y antropometría al nacimiento 

El crecimiento intrauterino comprende dos periodos; la embriogénesis, que se 

extiende hasta la semana 12 de la gestación y durante la cual se forman los diferentes 

órganos fetales, y el periodo fetal, en el que se prosigue la maduración funcional hasta 

alcanzar un grado compatible con la vida extrauterina. Aunque el crecimiento fetal 

viene predeterminado por factores genéticos que pueden explicar hasta un 38% de las 

variaciones del peso al nacer22, se ve continuamente influenciado por el estado 

nutricional materno, la función placentaria y la capacidad del feto para la utilización de 

los nutrientes. Las variables gestacionales cobran importancia y el crecimiento 

intrauterino puede ser modulado por cambios ambientales relacionados con el flujo de 

nutrientes, enfermedades intercurrentes, hábitos de vida como el tabaquismo durante la 

gestación y distintos factores socioculturales como las variaciones étnicas o raciales22. 

La placenta contribuye al crecimiento fetal aportando nutrientes y oxígeno, 

regulando la difusión en la circulación materna de los productos del metabolismo fetal y 

actuando como un órgano endocrino. Produce hormonas específicas como el láctogeno 

placentario, cuyo objetivo final es incrementar la biodisponibilidad de glucosa y 

aminoácidos en la circulación placentaria y fetal, gonadotrofina coriónica y esteroides 

placentarios que regulan el crecimiento uterino, el flujo sanguíneo placentario y 

consecuentemente el crecimiento fetal. Además, sintetiza diversos factores de 
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crecimiento y citocinas relacionadas con la regulación del propio crecimiento 

placentario y la tolerancia inmunológica fetal y estimula la producción de otras 

hormonas tanto maternas como fetales (factores hipotalámicos liberadoras de hormona 

de crecimiento, gonadotrofinas, corticotropina, tirotropina, esteroides)23.  

La nutrición fetal es uno de los agentes más importantes en la regulación del 

crecimiento en este periodo; existe una estrecha relación entre el aporte de nutrientes al 

feto, la expresividad de factores de crecimiento insulínico (IGFs) y sus proteínas 

transportadoras (IFBPs), insulinemia y el crecimiento fetal. Durante el desarrollo fetal 

parece ser que la disponibilidad tisular de nutrientes, y particularmente de glucosa 

desempeñan un papel en la regulación de la síntesis de IGF-I. Cuando el aporte de 

glucosa es insuficiente, se limita su captación tisular para las necesidades básicas, 

aumenta la proteolisis, disminuye la síntesis proteica y se reducen los niveles 

plasmáticos de IGF-1 e IGF-2. La penuria proteica reduce la masa de células beta-

pancreáticas fetales, la población de neuronas, y altera la zonificación hepática, así 

como el número, tamaño y función de las células adiposas. La carencia crónica de 

nutrientes fetales condiciona un retraso de crecimiento, regulando posiblemente junto a 

otros factores la expresión génica de los factores de crecimiento tisulares23.  

La insulina es considerada como una hormona clave en la regulación del 

crecimiento fetal, a través de sus efectos promotores del anabolismo tisular24. Estimula 

la síntesis proteica, la síntesis de glucógeno y regula la lipolisis durante el desarrollo 

fetal. Además, durante el desarrollo embrionario estimula la síntesis de ADN. En 

situaciones de hipoinsulinemia crónica que comportan una mala utilización de los 

nutrientes aportados al feto, se ha observado un retraso de crecimiento evidente, tal 

como ocurre en la agenesia de páncreas, en el leprechaunismo y en los recién nacidos 

con diabetes neonatal transitoria. Lo contrario ocurre en las situaciones de 

hiperinsulinemia fetal crónica, donde se produce un exceso de crecimiento relacionado 

fundamentalmente con incremento del tejido adiposo, como el observado en hijos de 

madre diabética mal controlados y en el síndrome de Beckwith-Wiedemann23. La 

hormona de crecimiento no influye de una forma importante en el crecimiento fetal al 

igual que tampoco lo hacen otras hormonas como esteroides gonadales y hormonas 

tiroideas, aunque las primeras son limitantes para la diferenciación sexual y las últimas 

son limitantes para la maduración funcional del sistema nervioso y del cartílago 

epifiseal. Estos datos apoyan la idea de que el crecimiento fetal es regulado 
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fundamentalmente por el aporte nutricional a unas células con gran capacidad de 

multiplicación y diferenciación, y que los mecanismos hormonales de regulación 

endocrina del crecimiento se instauran principalmente durante la vida extrauterina24.  

Múltiples factores, unos de origen materno, otros de origen placentario y otros 

intrínsecos al propio feto pueden condicionar un retraso de crecimiento intrauterino. Se 

estima que, en nuestro medio en el momento actual, una de cada diez gestaciones puede 

cursar con retraso de crecimiento23. Desde un punto de vista práctico, se distingue el 

retraso de crecimiento de tipo armónico o simétrico en el que los recién nacidos 

presentan una alteración global, tanto en el peso como en la longitud, y el asimétrico, en 

el que la longitud esta conservada y el peso es el único afectado. Esta clasificación tiene 

importantes implicaciones etiológicas, fisiopatológicas y pronósticas. En el primer 

grupo, los agentes etiológicos han actuado ya desde el período embrionario o en las 

primeras semanas de desarrollo fetal, existiendo una disminución del número de células. 

En el segundo grupo, los agentes etiológicos actúan fundamentalmente durante la 

segunda mitad de la gestación, el número de células fetales está más conservado y se 

afecta fundamentalmente el desarrollo del tejido adiposo; son fetos de longitud normal, 

pero de bajo peso. Alcanzar, al final de la gestación un desarrollo adecuado, es 

necesario no sólo para una adaptación normal a la vida extrauterina en el período 

neonatal inmediato, sino también, para un desarrollo postnatal normal durante la 

infancia, la adolescencia y la vida adulta23.  

La “reprogramación hormonal” producida por el defecto de nutrientes o la mala 

utilización de los mismos a nivel intrauterino, en la vida postnatal y con nutrición 

suficiente, supondrá un riesgo de aparición de complicaciones25. El retraso de 

crecimiento intrauterino puede asociarse con retraso de crecimiento postnatal y con 

cambios metabólicos y en la composición corporal que pueden estar en el origen del 

síndrome metabólico en el adulto7-10. Se ha relacionado con el desarrollo postnatal de 

hiperinsulinismo, dislipemia, adiposidad central (aún en ausencia de obesidad), 

adrenarquia y pubarquia precoz, pubertad adelantada rápidamente evolutiva, 

hiperandrogenismo ovárico (o síndrome del ovario poliquístico), aumento de las 

gonadotropinas hipofisarias, reducción del tamaño uterino y ovárico, disfunción 

ovulatoria y alteración de marcadores de riesgo para el desarrollo de diabetes tipo 2 y 

enfermedad cardiovascular10,25.  
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La antropometría al nacimiento es un reflejo del crecimiento fetal y el estado 

nutricional del recién nacido, el cual podrá influir en el pronóstico postnatal y la 

morbilidad a corto y largo plazo. Evaluar los factores antropométricos y socioculturales 

familiares, así como otros aspectos modificables que pueden influir en el peso y la 

longitud del recién nacido y por tanto en el crecimiento intrauterino, será esencial para 

desarrollar estrategias preventivas en las patologías relacionadas con el tamaño al 

nacimiento, según la hipótesis de la programación metabólica.   

La edad gestacional constituye el principal determinante del peso y la longitud al 

nacimiento y su relación otorga además un valor pronóstico, al permitir clasificar al 

recién nacido como pequeño, adecuado o grande para su edad gestacional, con las 

implicaciones de morbi-mortalidad que esta clasificación conlleva.  

El sexo del recién nacido también se ha relacionado con diferencias 

antropométricas observando un mayor peso, longitud y perímetro cefálico en los 

varones26. Algunos autores proponen incluso diferencias en la composición corporal con 

una mayor cantidad de masa grasa subcutánea y una tendencia a la distribución central 

de la misma en las mujeres27.  

En general, el tamaño fetal es menor en los embarazos múltiples, especialmente 

en los monocigotos. Esto se debe en parte a la mayor predisposición a la prematuridad, 

pero también intervienen otros factores, como presencia de placenta anómala, 

transfusión feto-fetal y el propio problema relacionado con el continente y el 

contenido1. 

El estado nutricional materno, valorado mediante el estado nutricional 

pregestacional y la ganancia de peso durante el embarazo, es considerado un importante 

factor modificable del crecimiento intrauterino y por tanto de la antropometría del 

recién nacido23,28. El estado nutricional pregestacional origina importantes 

implicaciones, especialmente en aquellos casos de malnutrición por defecto, debido a un 

aporte de energía y nutrientes insuficiente en un periodo crítico de crecimiento29. La 

malnutrición materna antes de la concepción y durante el primer trimestre de la 

gestación va a condicionar alteraciones a nivel placentario con disminución de las 

vellosidades y la consecuente carencia fetal de substratos durante un periodo de máxima 

proliferación celular. Si la malnutrición materna ocurre durante el tercer trimestre de la 

gestación, cuando el ritmo de crecimiento celular es menor y se están constituyendo las 
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reservas energéticas, la repercusión será fundamentalmente sobre el depósito de grasa 

corporal30. La restricción del aporte de nutrientes durante un periodo crítico de 

crecimiento, conllevará en el feto una adaptación metabólica y modificaciones 

epigenéticas con efectos tanto a corto como a largo plazo8,9.  

Así mismo, otros factores nutricionales maternos que juegan un papel importante 

en desarrollo fetal serían el nivel de folato, el metabolismo proteico, el aporte de ácidos 

grasos esenciales y la disponibilidad de hierro23.  

Por otro lado, estudios recientes han mostrado, como mujeres con exceso de 

adiposidad tienen hijos con una antropometría mayor al nacimiento que se mantiene a 

nivel postnatal, al menos hasta los 6 meses de vida31. Sin embargo, estas diferencias 

desaparecen progresivamente hasta invertirse cuando las mujeres presentan un índice de 

masa corporal superior a 35 kg/m2. Si el sobrepeso u obesidad materna se unen a una 

excesiva ganancia ponderal durante la gestación, se añadirá además un mayor riesgo de 

tener hijos grandes para la edad gestacional. La excesiva ganancia de peso durante el 

embarazo, incluso con un índice de masa corporal previo dentro de la normalidad, se ha 

relacionado con un mayor riesgo de incidencias: mayor probabilidad de parto mediante 

cesárea, hijos pequeños o grandes para la edad gestacional, entre otros32.  

Las referencias acerca de la influencia que la antropometría paterna tiene sobre 

el peso del recién nacido son escasas, pero existe un trabajo publicado por Wilcox et 

al33, que mostró como los padres con talla baja (igual o inferior a - 2 DE) tenían hijos 

con un peso al nacimiento 183 g menor de media que los hijos de padres con talla 

adecuada, por lo que podría considerarse un factor de riesgo, para ser recién nacidos 

pequeños para la edad gestacional. 

Es bien conocido el efecto del tabaquismo sobre el peso al nacimiento. El mayor 

riesgo de prematuridad, así como la afectación del crecimiento intrauterino por distintos 

mecanismos fisiopatológicos, hacen que el tabaquismo sea un factor de riesgo para ser 

recién nacido de bajo peso. Los hijos de madres fumadoras pesan al nacer 

aproximadamente de 180 g a 230 g menos que los hijos de madres que no han fumado 

durante la gestación. Existe una disminución proporcionada del peso, la longitud y el 

perímetro craneal, afectándose tanto el compartimento graso como el no graso, lo que lo 

convierte en un retraso de crecimiento simétrico, con mayor tasa de complicaciones 

neonatales y de re-hospitalización en el primer año de vida34. 
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El alcohol ingerido en grandes cantidades durante el embarazo, sobre todo 

durante los 4 primeros meses, se ha relacionado con bajo peso para la edad gestacional, 

así como con malformaciones en el feto. Algunas drogas, en especial la cocaína y la 

heroína, son también posibles causas de retraso del crecimiento intrauterino, al 

disminuir el potencial de replicación celular. La cocaína origina malformaciones entre 

otras causas por vasoespasmo de la arteria uterina1. 

Existe una larga lista de afecciones que pueden alterar el crecimiento 

intrauterino por su repercusión crónica sobre la salud de la embarazada. Entre las más 

prevalentes se encuentra la hipertensión arterial, que influye sobre el crecimiento fetal 

por reducción del flujo sanguíneo uterino; la diabetes mellitus materna con afectación 

vascular o el padecimiento de enfermedades autoinmunes como el lupus. En 

enfermedades hipoxémicas y en madres con drepanocitosis y frecuentes crisis 

hemolíticas es casi constante encontrar el retraso del crecimiento intrauterino. Un hecho 

similar tiene lugar en madres que viven en cotas altas por la consecuente disminución 

persistente/crónica en la saturación de oxígeno1. 

Los factores socioculturales como el nivel de estudios materno, el medio dónde 

habita o trabajar fuera de casa durante la gestación (especialmente trabajos manuales) se 

han definido clásicamente como factores influyentes en la antropometría fetal35. 

Además, diversas publicaciones muestran como las mujeres inmigrantes en nuestro 

medio tienen hijos con mayor peso y longitud al nacimiento que las autóctonas36 y los 

recién nacidos primogénitos tiene un menor tamaño al nacimiento que los hijos 

sucesivos37. La edad materna parece contribuir también en la antropometría del recién 

nacido, presentando mayor riesgo de tener hijos de bajo peso al nacimiento las mujeres 

adolescentes y aquellas mayores de 40 años, aunque está relación no está clara y 

recientes publicaciones no han hallado una asociación significativa38.  

 

1.1.4 Crecimiento postnatal  

El crecimiento postnatal se caracteriza porque la velocidad de crecimiento y el 

avance madurativo no siguen un patrón uniforme, sino que son dinámicos e 

intermitentes, con periodos de aceleración y desaceleración. Se distinguen 3 etapas: la 

primera infancia, desde el nacimiento a los dos años, caracterizada por tener la 
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velocidad máxima de crecimiento postnatal, especialmente durante los primeros 6 

meses, la etapa preescolar y escolar, una fase lentificada de crecimiento estable desde el 

tercer año hasta el estirón puberal y la pubertad, en la que de nuevo se produce un 

incremento notable del crecimiento. En la regulación del crecimiento intervienen 

factores determinantes genéticos desde el periodo prenatal, pero además existen factores 

reguladores hormonales y permisivos o ambientales que lo irán modulando de forma 

diferente a lo largo de cada una de las etapas.  

 La etapa postnatal precoz se considera un periodo crítico del crecimiento con 

una alta tasa de hiperplasia e hipertrofia celular que conduce a duplicar el peso al 

nacimiento en tan sólo 4 meses. A partir del segundo semestre de la vida y hasta los 2 

años de edad, el crecimiento sigue siendo rápido, aunque con una notable 

desaceleración respecto a los primeros meses. La velocidad de crecimiento longitudinal 

en el primer trimestre es de unos 40 cm/año y en el cuarto desciende a 14 cm/año. Al 

final del primer año, se ha incrementado el peso en 7 kg, el perímetro craneal en 11 cm 

y la longitud en 25 cm, desde el nacimiento. Durante el segundo año, el peso aumenta 

2,5 kg, el perímetro craneal 2-2,5 cm y el crecimiento longitudinal disminuye su 

velocidad a 10-12 cm/año. Globalmente durante la primera infancia, el peso se 

cuadruplica, la circunferencia del cráneo se incrementa en un 45% y la longitud 

experimenta un incremento de un 75-80%, representando aproximadamente la mitad de 

la talla adulta1.  

Durante esta etapa, el patrón de crecimiento, que en el periodo intrauterino 

estaba condicionado por el fenotipo materno, se sitúa en el canal correspondiente al 

genotipo del niño; por lo que, al contrario de lo que sucede posteriormente, en esta edad 

es frecuente que en las curvas de longitud o talla se crucen las líneas de percentiles en 

sentido ascendente (catch up) en los niños con buen potencial de crecimiento y en 

sentido descendente (lagging down), en aquellos que nacieron más grandes que lo 

predeterminado genéticamente. Estos cambios finalizarán aproximadamente entre los 4 

y 18 meses1.  

La edad preescolar (3-5 años) representa el final de la desaceleración, el 

incremento de peso es de 2 kg/año y el de la talla de 6-8 cm/año, aumentando 

principalmente la longitud de las extremidades inferiores y duplicando la longitud al 

nacimiento alrededor de los 4 años. Posteriormente, durante la edad escolar y hasta la 

pubertad, se mantiene un crecimiento lento y regular con incremento del peso en 3-3,5 
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kg/año y de la talla en 5-6 cm/año. Entre los 6 y los 9 años, se produce un brote de 

crecimiento prepuberal, caracterizado por el aumento transitorio y no muy marcado de 

la velocidad de crecimiento longitudinal que afecta principalmente a las extremidades, 

el aumento del peso y de la grasa subcutánea, debido al incremento de las hormonas 

sexuales suprarrenales durante la adrenarquia1.  

La pubertad es otro periodo crítico del crecimiento en el que se producen 

grandes cambios físicos y psíquicos coincidiendo con el proceso de maduración sexual. 

Este periodo dura de 24 a 36 meses y es más precoz en las mujeres. Se produce un 

crecimiento progresivamente acelerado que conllevará aumentar la talla en los varones 

28 cm y en las mujeres 25 cm de media. El crecimiento en esta fase varía según los 

segmentos corporales, iniciándose a nivel distal (manos, pies), seguido de antebrazos y 

piernas y por último el tronco. La pubertad finaliza, con el cierre de las epífisis de los 

huesos largos que se produce a los 16 años en mujeres y a los 18 años en varones, 

aunque el crecimiento continuará hasta alrededor de los 25 años a expensas de la 

columna vertebral, pero con variaciones que no superan el 2% (1-2 cm)1. La talla y peso 

final será mayor en varones, debido principalmente a que en ellos la pubertad comienza 

de forma más tardía por lo que presentan en su inicio una talla superior, además de 

porque el pico máximo de crecimiento es unos 3 cm mayor en varones3. 

La regulación del crecimiento también irá variando a lo largo de la infancia. 

Durante el primer semestre de la vida existe una escasez de receptores de la hormona de 

crecimiento, así como una baja sensibilidad de los tejidos a su acción, lo que hace que 

los aspectos nutricionales persistan como el principal regulador del crecimiento y que se 

hayan objetivado diferencias en el mismo, según el tipo de lactancia establecida durante 

los primeros meses de vida14. La insulina y los factores de crecimiento, si intervienen en 

este periodo, de forma similar a lo que ocurre en el periodo intrauterino39. El exceso en 

el aporte de energía y proteínas implica diferencias en la secreción de insulina, e IGF-I, 

modula los depósitos grasos y el desarrollo de adipocitos40,41, influyendo en la 

“programación metabólica”, de forma que explica la predisposición de los lactantes 

alimentados con fórmula y que reciben un mayor aporte calórico-proteico, a acumular 

más tejido adiposo durante etapas posteriores de la infancia que aquellos alimentados 

con lactancia materna42,43.  

La nutrición tiene un papel determinante durante todas las etapas del 

crecimiento. Influye directamente sobre la expresión de genes que controlan el 
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metabolismo y el crecimiento y sobre los factores reguladores hormonales, muy 

sensibles a las variaciones nutricionales. Es imprescindible un adecuado aporte calórico-

proteico, pero también evitar las deficiencias selectivas de nutrientes como el zinc, el 

calcio o el hierro. Los hábitos alimenticios y de ejercicio físico, determinantes culturales 

y socioeconómicos o la ausencia de enfermedad contribuyen además a mantener un 

estado nutricional adecuado que nos permita conseguir un crecimiento óptimo39.  

Existe una compleja interacción entre las hormonas tiroideas, gonadales, 

pancreáticas, suprarrenales y del eje hipotálamo-hipofisario, aunque su influencia es 

distinta en cada periodo. La modificación en la secreción de estas hormonas provoca 

alteraciones en el crecimiento más o menos destacadas, siendo crucial en el crecimiento 

longitudinal la hormona de crecimiento y los factores de crecimiento derivados de ella.  

La hormona de crecimiento (GH) tiene un papel fundamental a partir del 

segundo semestre de la vida. Se produce de forma intermitente y pulsátil y está regulada 

a nivel hipotalámico, por la hormona liberadora de GH que estimula su síntesis y 

secreción y la somatostatina que las inhiben, manteniendo los niveles basales y 

regulando la frecuencia y duración de los pulsos de secreción. Además, distintos 

neuropéptidos (galanina, péptido vasoactivo intestinal), factores metabólicos 

(hipoglucemia, déficit de ácidos grasos, aminoácidos), incluso el patrón de sueño y de 

ejercicio físico, modulan su secreción1. Sus efectos promotores del crecimiento 

longitudinal son directos sobre el cartílago de crecimiento, induciendo la maduración de 

los condrocitos, pero principalmente actúa sobre los receptores hepáticos específicos, 

facilitando la producción de factores de crecimiento similares a la insulina (IGF-I, IGF-

II), que a su vez estimulan la maduración y multiplicación de los condrocitos. Los 

niveles de IGF-I se verán además influidos por los esteroides sexuales, la insulina, los 

glucocorticoides y serán especialmente sensibles al estado nutricional, precisando un 

aporte energético-proteico adecuado. También la presencia de enfermedad crónica 

puede producir la inhibición de su síntesis o actividad, al disminuir el índice mitótico en 

las células cartilaginosas de la placa epifisaria. El IGF-II, a diferencia de lo que ocurre 

durante el periodo fetal tiene menor efecto mitogénico que el IGF-I, alcanza su nivel 

máximo al año y medio de edad y no se modifica durante la pubertad. La proteína 

transportadora IGFIBP-3, es dependiente de la GH y modula las acciones biológicas de 

los IGFs3,39.  
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Las hormonas sexuales, tienen un papel fundamental en la etapa puberal que se 

inicia con la activación del eje hipotálamo-pituitario-gonadal, con la acción combinada 

de las hormonas sexuales, la elevación de la GH y los factores de crecimiento. Regulan 

el crecimiento longitudinal, el cambio de las proporciones corporales, la distribución 

grasa y el desarrollo muscular característicos de esta edad. Son responsables, además, 

de la aparición de caracteres sexuales secundarios y del cierre de los cartílagos de 

crecimiento. El aumento de testosterona y estrógenos ejerce una acción anabólica 

directa, potenciando la secreción de la GH y la acción de IGF-1 en el cartílago de 

crecimiento. Sin embargo, en concentraciones elevadas, disminuyen los niveles de IGF-

1 e inducen un cierre epifisiario rápido, situación que se observa en pacientes con 

pubertad precoz1. 

Las hormonas tiroideas intervienen en la maduración ósea, en el metabolismo y 

en el desarrollo del sistema nervioso central. Son imprescindibles tanto para el 

metabolismo oxidativo celular como para el crecimiento, estimulando la síntesis de 

ARN y proteínas. Son necesarias para la producción de GH y para la acción de IGF-I 

sobre los condrocitos, por lo que su ausencia provoca un retraso severo de 

crecimiento39.  

Otras hormonas como la paratiroidea, la vitamina D y la calcitonina, juegan su 

papel en estos procesos al participar en la regulación del metabolismo y desarrollo óseo, 

fundamental para el crecimiento longitudinal del hueso, y por lo tanto de la talla. La 

insulina actúa sobre el metabolismo celular, favorece la síntesis proteica, el glucógeno 

hepático y la lipogénesis. Además, ejerce una función promotora del crecimiento 

mitogénico mediada por diversos factores de crecimiento. Por último, existen factores 

peptídicos de crecimiento, que inducen la proliferación y la diferenciación celular, 

tienen una acción más local, ejercida sobre una amplia variedad de tipos celulares o en 

tejidos específicos1,39.  

Además del estado nutricional, la presencia de enfermedad, puede afectar al 

crecimiento, lo que hace que su evaluación sea un buen indicador de la salud de un 

individuo o de una población. El estado emocional y las carencias afectivas, son 

factores controvertidos, pero parece que un adecuado soporte afectivo familiar facilita el 

crecimiento2. El nivel socioeconómico y educacional familiar bajo es otro de los 

factores exógenos modificables descritos, engloban un determinado régimen de vida, 

alimentación, prevención y tratamiento de enfermedades, higiene, hábitos de actividad 
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física, que conlleva según trabajos publicados un mayor riesgo de malnutrición tanto 

por exceso como por defecto, de forma independiente a otros factores como la etnicidad 

de los progenitores que también contribuirán a la variación del patrón de crecimiento44.  

Los factores permisivos o ambientales irán modulando el crecimiento, siendo 

especialmente vulnerables los periodos críticos. Se ha demostrado que la talla es un 

buen indicador del estado nutricional y por ello la mejora en las condiciones 

socioeconómicas, higiénicas, sanitarias y nutricionales muestran una tendencia 

progresiva a aumentar la talla adulta. Este fenómeno se conoce con el nombre de 

“aceleración secular del crecimiento”1. 

 

1.1.5 Alimentación durante la primera infancia y crecimiento 

La primera infancia es un periodo de especial vulnerabilidad nutricional: la tasa de 

crecimiento es rápida, las reservas corporales son pequeñas y la inmadurez funcional limita 

la adaptación al suministro en exceso o en defecto. El estado nutricional influye 

directamente sobre la expresión de genes del metabolismo y crecimiento y son 

imprescindibles para el correcto funcionamiento de los factores reguladores hormonales. 

Por todo ello, la alimentación en este periodo de la vida requiere especial atención. 

A pesar de los beneficios ampliamente conocidos y las recomendaciones 

institucionales, el inicio y el mantenimiento de la lactancia materna en nuestro medio ha 

sido y sigue siendo bajo, muy inferior a lo recomendado por la OMS. El abandono 

precoz de la lactancia materna (LM), hasta 1/3 de los casos en el primer mes45, refleja 

las dificultades sociales, culturales y educacionales que impiden su instauración y 

mantenimiento prolongado. Otro momento crítico de abandono de la LM son los 3-6 

meses, coincidiendo con la reincorporación de la madre al trabajo y la inadecuada 

interpretación de ciertos cambios en los hábitos de alimentación que experimenta el 

propio lactante.  

En España, no se dispone de ningún registro oficial para el seguimiento de la 

LM por lo que los datos obtenidos en los diferentes estudios locales a veces son 

difícilmente comparables. En 1997 el Comité de Lactancia Materna de la Asociación 

Española de Pediatría coordinó un estudio en el que se recogió información de varias 

comunidades autónomas. En ese momento la prevalencia de LM a los 4 meses de edad 
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estuvo en torno al 20%. Otros estudios han encontrado que sólo entre un 7-30% de las 

madres continúan lactando a sus hijos a los 6 meses de edad46. Los datos más actuales 

publicados sobre LM en España son los de la Encuesta Nacional de Salud de 2006 del 

Instituto Nacional de Estadística45. Las tasas de LM serían: el 70,4% a las seis semanas, 

el 63,3% a los tres meses y el 38,7% a los seis meses. En estudios realizados en la 

última década en Aragón47, los motivos más importantes que alegaron para abandonar la 

lactancia materna fueron la hipogalactia, sensación de hambre por parte del niño, 

decisión familiar y causas laborales e introducción de la alimentación complementaria. 

Son ampliamente conocidos los efectos beneficiosos de la lactancia materna, 

entre los que se incluyen conseguir un crecimiento y maduración óptimos del recién 

nacido y del lactante adaptándose a las necesidades nutricionales de cada momento 

evolutivo, con modificaciones en su composición según los requerimientos. Se ha 

observado como los lactantes alimentados con leche materna o mediante leche de 

fórmula muestran patrones de crecimiento diferentes durante el primer año de vida.  

Particularmente, los niños alimentados con leche materna ganan peso 

rápidamente pero la velocidad de crecimiento tiende en principio a aumentar y 

posteriormente a decrecer, mientras que los lactantes alimentados con fórmula muestran 

una ganancia de peso regular39. No hay evidencias de que dichas diferencias en el 

crecimiento se deban a una disminución de la producción de leche materna por lo que 

probablemente se debe a las diferencias en el suministro de energía y nutrientes, ya que 

mientras el aporte proteico en los alimentados con lactancia materna desciende de forma 

progresiva adaptándose a los requerimientos, los lactantes alimentados con fórmula 

adaptada, reciben un exceso de aporte proteico a partir del primer o segundo mes de 

vida con la consecuente elevación de insulina, IGF-1 y determinados aminoácidos40.  

Además, el exceso en el aporte de energía supone diferencias en la secreción de 

insulina, la modulación de los depósitos grasos y el desarrollo de los adipocitos41. Todo 

ello unido a que es más fácil sobrealimentar a un niño con lactancia artificial, justifica 

las diferencias en el patrón de crecimiento observadas entre ambos grupos de lactantes 

durante los primeros meses de vida y el mayor riesgo de sobrepeso y obesidad en etapas 

posteriores que presentan los niños alimentados con fórmula adaptada42,43.  

Durante el primer año de vida se suceden en el niño importantes procesos 

madurativos. Alrededor de los 4-6 meses se alcanza un desarrollo metabólico y 
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funcional adecuado que otorga capacidades necesarias para asimilar una dieta más 

variada y, en este momento, la lactancia materna exclusiva puede no ser suficiente para 

satisfacer las necesidades del lactante, haciéndose necesaria la introducción de otros 

alimentos que aporten aquellos nutrientes que la leche humana suministra en poca 

cantidad. El término “alimentación complementaria” se define como la incorporación de 

otros alimentos, sólidos o líquidos, que complementan la lactancia materna o de 

fórmula48.  

La forma habitual de introducción de la alimentación complementaria es ir 

sustituyendo progresivamente, de manera parcial o total, tomas de leche por los 

distintos componentes de la alimentación complementaria, en intervalos suficientes para 

que el niño vaya aceptando los nuevos alimentos y probando su tolerancia antes de 

introducir uno nuevo. Esto ayuda a los padres a identificar cualquier reacción adversa a 

determinados alimentos, común en los dos primeros años de vida por coincidir con la 

maduración de la barrera intestinal48. Se puede resaltar que las necesidades de los niños 

son más difíciles en estas etapas de la vida debido a su inmadurez funcional, ausencia de 

autonomía para alimentarse, incoordinación e inmadurez motora, restricción del 

volumen gástrico, aumento de la permeabilidad intestinal, disminución de las enzimas 

reguladoras del metabolismo intermediario, escasez de depósitos y limitada capacidad 

de acidificación, entre otras.  

Por otro lado, la alimentación complementaria es una oportunidad para que 

además de cubrir sus necesidades nutritivas, se le eduque en el aprendizaje de nuevos 

sabores o texturas y adquiera futuros hábitos alimentarios saludables, estableciendo 

relaciones humanas que también contribuyen a su desarrollo psicológico y social.  

En conclusión, el periodo de introducción de la alimentación complementaria 

constituye una etapa sensible e importante de la vida del niño, se trata de un periodo 

crítico para la promoción óptima del crecimiento, la salud y el desarrollo. 
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1.2 OBESIDAD  

La obesidad es actualmente el problema nutricional más frecuente en los países 

industrializados y que más comorbilidad a corto y largo plazo asocia. Tanto en niños 

como en adultos, la prevalencia de la obesidad ha aumentado de forma dramática y 

progresiva durante las últimas décadas, hecho que está bien documentado en casi todas 

las regiones de Europa, América y Australia. Las cifras conjuntas de obesidad y 

sobrepeso oscilan entre el 15 y el 35% dependiendo del área geográfica, de los aspectos 

demográficos poblacionales y de los criterios de definición empleados49. Se trata por 

tanto de un problema sanitario de primera magnitud, tanto por el rápido crecimiento de 

esta patología como por las dificultades que entraña su prevención y tratamiento. 

El exceso de masa grasa corporal implica un mayor riesgo de padecer 

complicaciones metabólicas y problemas físicos, psíquicos y sociales; generando en 

conjunto un gran coste económico sanitario y una pérdida de bienestar social. A corto 

plazo, las consecuencias más frecuentes en la infancia son las de tipo psicológico y 

social. Además de las complicaciones metabólicas (dislipemia, resistencia a la insulina, 

hipertensión arterial, intolerancia a los carbohidratos), también son habituales las 

complicaciones ortopédicas, la esteatosis hepática no-alcohólica, la litiasis biliar, el 

reflujo gastroesofágico y el asma10,50,51. Por tanto, la obesidad es un concepto dinámico 

que engloba un estado metabólico, físico y psíquico que sobrepasa, en conjunto, al de 

un simple aumento del tejido adiposo. 

Dado que uno de los periodos críticos para el desarrollo de la obesidad en la 

infancia y adolescencia es el primer año de vida7-10, la detección precoz de la obesidad 

constituye un elemento importante en la prevención de la morbilidad y mortalidad de la 

población adulta, requiriendo un enfoque multidisciplinario encaminado a modificar los 

factores que rigen los estilos de vida. Se trata de una enfermedad multifactorial pero 

prevenible y si no intervenimos en la modificación de hábitos saludables para la salud 

pública infantil, la obesidad se mantendrá durante la adolescencia y la edad adulta.   
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1.2.1 Definición y valoración de sobrepeso y obesidad en pediatría 

En el estudio de la obesidad, además de las complicaciones que se engloban 

dentro del fenotipo obeso, debemos tener en cuenta los grados de obesidad, que se 

podrán definir a partir de la estimación directa e indirecta de la masa grasa y el tipo de 

obesidad en función de la distribución de la misma (central, periférica, intrabdominal). 

A este respecto, el riesgo cardiometabólico que supone la obesidad en niños y adultos se 

relaciona directamente con el grado de la misma y, sobre todo, con la cantidad de grasa 

intraabdominal o visceral51.  

Idealmente, la medición de la grasa corporal es la que debería definir el grado de 

adiposidad, pero a veces, esto no es posible al estudiar grandes grupos poblacionales y 

se han buscado índices antropométricos que ayuden en este menester. Para la evaluación 

poblacional el parámetro más utilizado actualmente es el índice de masa corporal (IMC 

= peso/talla2 = kg/m2). Este índice antropométrico se correlaciona bien con el grado de 

adiposidad puesto que tiene en cuenta los cambios de peso para cada talla y edad, 

permitiendo clasificar a los niños y adolescentes como obesos o con sobrepeso52. Sin 

embargo, debemos remarcar que para diagnosticar a un sujeto como obeso o con 

sobrepeso, es decir, para precisar cuál es el grado de adiposidad y el tipo de distribución 

de la misma a nivel individual, será necesario recurrir a otro tipo de medidas 

antropométricas para obtener una mejor estimación del compartimiento graso corporal 

(como la medición de los pliegues cutáneos o la de los compartimentos corporales 

mediante la absorciometría dual de rayos-X). Esto es debido a que el IMC es muy 

sensible para el registro de aumentos de masa corporal que, en determinadas edades, 

refleja principalmente los incrementos de la masa magra en lugar de masa grasa53.  

La OMS ha definido para los menores de 5 años, el sobrepeso como el peso para 

la longitud/talla con más de dos desviaciones típicas por encima de la mediana 

establecida en sus propios estándares de crecimiento infantil y la obesidad cuando se 

encuentra por encima de tres desviaciones típicas. Para los mayores de 5 años, el 

sobrepeso y la obesidad se considera cuando el IMC para la edad está por encima de una 

y dos desviaciones típicas respectivamente por encima de la mediana54. 

La International Obesity Task Force (IOTF), con datos representativos de seis 

países, ha fijado los puntos de corte internacionales para la detección de sobrepeso y 

obesidad en niños y adolescentes55. Los autores proponen puntos de corte equivalentes a 
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los que se usan en adultos, 25 y 30 kg/m2 respectivamente, para cada edad y sexo. Con 

ellos se podrá clasificar a los niños y adolescentes con sobrepeso y obesidad bajo un 

mismo criterio, que permita comparar las cifras de prevalencia poblacional de obesidad 

en diferentes lugares, con valores que no varíen a lo largo del tiempo ni siquiera cuando 

la población de niños a la que hace referencia va incrementando su IMC 

progresivamente. De esta manera siempre se definirá la obesidad por encima del mismo 

valor, aunque el fenotipo poblacional cambie. Estos puntos de corte del IMC son muy 

útiles desde el punto de vista epidemiológico ya que son aplicables a nivel internacional 

y permiten hacer comparaciones entre distintas poblaciones en todo el mundo. De 

hecho, se recomienda su utilización y ha sido suficientemente validado52,56. 

Si observamos la variación del IMC en la infancia, este aumenta durante los 

primeros meses de la vida, hasta la primera inflexión, que ocurre entre los 6 y los 12 

meses. Después el IMC desciende hasta el llamado “rebote adiposo” que ocurre entre 

los 3 y los 7 años de edad. La aparición en un individuo de un rebote adiposo en edad 

temprana se ha relacionado con un mayor riesgo de padecer obesidad en etapas 

posteriores. Los aumentos del IMC durante la época del ‘rebote adiposo’ se 

corresponden principalmente con modificaciones de la masa grasa, y no con las 

experimentadas por la masa magra o la altura57. Durante la adolescencia se producen 

cambios rápidos en la composición corporal y, por lo tanto, también en el IMC que 

aumenta tanto en niños como en niñas; este aumento suele asociarse, sin embargo, a 

incrementos de la masa magra (hecho muy característico sobre todo en varones). Es por 

ello que en el caso de los adolescentes la modificación del IMC no refleja tan fielmente, 

como en otras épocas de la vida, los cambios en el porcentaje de masa grasa, pudiendo 

clasificar de forma errónea a algunos adolescentes sin sobrepeso como sujetos con 

exceso de adiposidad58. 

 

1.2.2 Prevalencia actual de sobrepeso y obesidad en la edad pediátrica 

La prevalencia de obesidad en poblaciones de niños y adolescentes de nuestro 

entorno y en la mayoría de países ha aumentado considerablemente durante las últimas 

décadas59. En enero de 2016 el informe de la ECHO (Comission for Ending of 

Childhood Obesity)60 durante la 138ª sesión del Comité Ejecutivo de la OMS, mostró 

que actualmente al menos 41 millones de niños menores de 5 años presentan exceso de 
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peso, la mayor parte de ellos en países con bajos recursos económicos60.Si se mantienen 

las tendencias actuales, el número de lactantes y niños hasta los 5 años con sobrepeso 

aumentará a 70 millones para 2025 según los últimos datos recopilados, si bien es cierto 

que los últimos estudios apuntan hacia una estabilización59. 

 España se encuentra en el grupo de países con mayor prevalencia de obesidad 

infantil de Europa. El estudio EnKid61 realizado en 1998-2000 en una muestra de 

aleatoria de la población española con edades comprendidas entre 2 y 24 años, destacó 

unas tasas de exceso de peso del 26,3% (sobrepeso 12,4%, obesidad de 13,9%)61. Según 

el Programa Thao62, 3 de cada 10 niños españoles menores de 5 años padecen ya 

sobrepeso u obesidad (21,7% y 8,3% respectivamente), con una prevalencia mayor en 

las niñas (30,7%) que en los niños (29,3%), utilizando las referencias recomendadas por 

el International Obesity Task Force62.  

El estudio ALADINO63 recogió en una primera fase datos de niños de 6 a 9,9 

años de edad, desde octubre 2010 a mayo 2011; concluyendo que existía un exceso de 

peso del 45,2% correspondiendo un 19,1% a obesidad y un 26,1% a sobrepeso 

utilizando los estándares de crecimiento de la OMS. En la segunda fase, realizada en 

2013, la prevalencia de sobrepeso hallada fue del 24,6 % y la prevalencia de obesidad 

fue del 18,4%. Las cifras de sobrepeso y obesidad en niños y niñas de 7 y 8 años fueron 

ligeramente menores en 2013 que en los resultados para los mismos grupos de edad y 

sexo que en la primera fase, lo que indicó una estabilización de las prevalencias, con 

una tendencia a la baja63.  

Los datos obtenidos en la Encuesta Nacional de Salud del año 201264 parecen 

concordar con los ya citados. En ella se señaló que en la muestra estudiada (5495 

personas de entre 0 y 14 años) había un exceso de peso del 27,8% (el 18,3% es debido a 

sobrepeso y el 9,6% a obesidad). En la anterior Encuesta Nacional del año 200645 las 

cifras obtenidas fueron de un 18,7% de sobrepeso y un 8,9% de obesidad, lo que supuso 

un 27,6% de exceso global de peso, no evidenciándose por tanto grandes diferencias en 

el periodo comprendido entre 2006 y 2012. El estudio publicado por Velilla et al65 

realizado en Zaragoza en 2015 arrojó datos similares, con valores de sobrecarga 

ponderal del 30,8% (de los cuales 18,6% tenían sobrepeso y 12,2% obesidad). 

En conjunto estas cifras suponen que la prevalencia de obesidad infantil en 

España se ha triplicado en los últimos 30 años, constituyendo una de las más altas de la 
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Unión Europea, aunque sin embargo parece haber estabilizado en los últimos 10 años66. 

Esta tendencia se ha observado también en algunas áreas que clásicamente tenían una 

alta tasa de sobrepeso (USA o Francia), donde las cifras tampoco se han 

incrementado67,68.  

 

1.2.3 Origen multifactorial de la obesidad y de su incremento 

La obesidad es una enfermedad multifactorial en la que, si bien existe una 

implicación genética, los factores ambientales y familiares alcanzan un papel 

fundamental. 

La existencia de familias donde varios de sus miembros son obesos, 

independientemente de los factores ambientales, hábitos nutricionales y estilo de vida, 

han hecho sospechar la existencia de factores genéticos en el desarrollo de la obesidad. 

En cuanto a la transmisión genética de la obesidad se propuso en 1962 la teoría del 

ahorro energético (“Thrifty gene hypothesis”), afirmando que durante su evolución el 

hombre ha vivido situaciones en las que el alimento no estuvo siempre disponible, lo 

que ha propiciado la adaptación genética hacia un fenotipo ahorrador (es decir, la 

existencia de genes individuales que dotaron al ser humano de una gran capacidad para 

la ingesta, almacenamiento energético y disminución del gasto energético en época de 

escasez)69. Lo que fue una gran ventaja evolutiva hace años, en la actualidad provoca el 

aumento de peso en sociedades donde la alimentación está garantizada y el gasto 

energético ha disminuido. 

Sin embargo, en 2008 Speakman70 propuso que la obesidad se regía por la teoría 

de la deriva genética (“Drifty gene hypothesis”), la cual defiende que la distribución 

actual del fenotipo obeso es debida a una selección aleatoria de los genes que codifican 

el límite superior de nuestra grasa corporal. Es decir; no es una selección natural de los 

sujetos predispuestos genéticamente (mejor adaptados a la hambruna), sino la ausencia 

de selección natural la que nos hace más vulnerables al fenotipo obeso.  

En la búsqueda de los genes implicados en la obesidad, se han identificado 

cientos de loci genéticos potencialmente involucrados en la regulación del peso corporal 

en los seres humanos. Actualmente, el mayor análisis publicado en individuos de origen 

europeo ha conseguido identificar 32 variaciones genéticas (polimorfismos de 
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nucleótidos individuales, SNP en inglés) asociados con un IMC aumentado. Las formas 

monogénicas de obesidad, en las cuales la pérdida de un solo gen produce una obesidad 

extrema, son muy infrecuentes. La variación del peso corporal se explica generalmente 

con la compleja interacción de muchas variantes genéticas (formas poligénicas), cada 

variante contribuye en pequeña medida al total del peso corporal.  

En general, estas variantes poligénicas de la obesidad solo explican 

aproximadamente un 5% del IMC. Es por eso que se piensa que la gran mayoría de los 

factores genéticos que afectan al peso corporal pueden causar obesidad sólo cuando las 

condiciones ambientales específicas están relacionadas (factores epigenéticos)71.  

Se han estudiado los diferentes factores ambientales que desde las edades más 

tempranas de la vida programan el riesgo de padecer enfermedades en la edad adulta. 

En este sentido, se ha demostrado que existe relación entre aspectos ambientales que 

modulan el crecimiento intrauterino y postnatal y el desarrollo de enfermedades como la 

diabetes tipo 2, la cardiopatía isquémica, la hipertensión arterial y, más recientemente, 

la obesidad; todos ellos factores interrelacionados y que se asocian muchas veces en la 

misma persona potenciando aun más el riesgo de alteraciones cardiovasculares, entre 

otras10. Así pues, los factores ambientales son los que pueden influir en que aparezcan 

alteraciones a largo plazo por la exposición puntual o continua a los mismos en 

momentos críticos del desarrollo y en poblaciones vulnerables.  

Epidemiológicamente, el aumento actual de la prevalencia de obesidad en 

nuestro medio, en niños y adolescentes se puede explicar, sin duda, por el cambio en los 

hábitos de alimentación y actividad física en nuestra población. España se ha 

caracterizado hasta hace unos años por el seguimiento de una dieta mediterránea. En la 

actualidad, el patrón dietético de los escolares mantiene algunas de las características 

típicas del patrón de dieta mediterránea tradicional (como el hábito de desayuno, el 

elevado consumo de cereales o aceite de oliva), pero no otras (destacando el escaso 

consumo de vegetales y frutas, y el elevado consumo de carnes), pudiendo concluirse 

que hoy en día los niños españoles siguen un patrón alimentario hiperproteico, 

hipercalórico, con alto contenido graso y bajo en carbohidratos72. Sin embargo, la 

predisposición individual es la que permite que ciertos sujetos desarrollen adiposidad 

y/o alteraciones cardiometabólicas con más facilidad ante un ambiente favorecedor 

similar.  
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Las etapas más tempranas del crecimiento y desarrollo son muy plásticas y el 

efecto que la exposición a ciertos factores ambientales tiene sobre el desarrollo 

metabólico es más pronunciado que en etapas posteriores de la vida73.  

Entre los factores prenatales podemos encontrar: factores maternos (IMC 

materno, factores placentarios y uterinos, enfermedades crónicas maternas, edad 

materna, hábitos tóxicos), factores fetales (embarazo múltiple, sexo fetal) y factores 

sociales (nivel socioeconómico). A nivel postnatal, algunos de los determinantes que 

han mostrado evidencia científica al relacionarse con la aparición posterior de obesidad 

en estudios longitudinales fiables o tras meta-análisis rigurosos son entre otros: el peso 

al nacer, el crecimiento intrauterino restringido con 'catch-up' postnatal, la ingesta 

elevada de proteínas y energía en los primeros meses de vida, una alta tasa de 

crecimiento durante los primeros 12 meses de vida, la ausencia o poco tiempo de 

lactancia materna, el rebote adiposo temprano y la ingesta de bebidas azucaradas en la 

primera infancia74,75. 

Se ha demostrado que la ganancia rápida de peso desde el nacimiento hasta los 

dos años de vida es un factor de riesgo claro de aparición de obesidad, alteraciones 

cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 276. Esto ocurre especialmente en los nacidos 

tras un periodo de escasez nutricional intrauterina y en los que han padecido 

desnutrición durante la época postnatal precoz, experimentando posteriormente un 

fenómeno de crecimiento rápido durante las siguientes semanas o meses, también 

llamado crecimiento recuperador o catch up. La recuperación postnatal rápida de peso y 

longitud puede determinar un déficit de la captación de glucosa a nivel del músculo 

esquelético, suprimiéndose la termogénesis, por lo que la glucosa es almacenada como 

grasa en el tejido adiposo, lo que explica la asociación con el incremento de la masa 

grasa en relación a la masa magra72. 

Así, tanto el peso al nacimiento como la rápida ganancia ponderal durante los 

primeros meses de la vida,  pueden modificar aspectos de la composición corporal, con 

un excesivo aumento de la adiposidad y de la grasa intraabdominal y un escaso aumento 

del compartimento no graso, teniendo un efecto programador independiente para la 

aparición de alteraciones metabólicas, principalmente por el desarrollo de 

insulinorresistencia, contribuyendo a un mayor riesgo de obesidad y enfermedades 

cardiovasculares en etapas posteriores. 
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Múltiples estudios han demostrado que la lactancia materna (LM) es un factor 

protector en el desarrollo de obesidad, no solo en la infancia sino también en etapas 

posteriores de la vida77. El tiempo de mantenimiento de este tipo de alimentación se 

relaciona inversamente con el riesgo de aparición de sobrepeso y obesidad en niños y 

adolescentes, siendo mayor el efecto protector de obesidad a largo plazo, cuanto mayor 

tiempo se ha mantenido la LM30, especialmente si se comparan los amamantados de 

más de 6 meses de duración frente a menos de 3 meses78. En concreto, cada mes 

adicional de LM se asocia a una disminución del 4% de riego de obesidad. Este hecho 

se mantendría hasta los 9 meses de LM y sería independiente a la definición de 

sobrepeso y de la edad de seguimiento30. Se ha demostrado que no sólo si la lactancia 

materna ha sido administrada de forma exclusiva sino también de forma mixta con 

lactancia artificial, presentan una disminución de riesgo de sobrepeso a partir de los 2 

años de edad79. Igualmente, se ha descrito una mayor frecuencia de obesidad en los 

adolescentes que habían sido alimentados con lactancia artificial, incluso si se tienen en 

cuenta otros factores de confusión, como la obesidad en alguno de los padres.  

Así pues, el mantenimiento de una LM prolongada disminuye la prevalencia de 

obesidad en etapas posteriores de la vida y sus complicaciones asociadas. Siguiendo en 

esta línea, en el año 2010 Lamb et al80 sugiere que una LM de corta duración puede 

influir en un aumento rápido de peso del niño en los primeros años de vida, lo que 

también se ha relacionado con el aumento de la probabilidad de padecer sobrepeso en la 

infancia, otorgando un papel protector a la lactancia materna. Sin embargo, hay estudios 

que son más cautelosos a la hora de conferir dicho efecto protector81,82. 

En cuanto a la introducción de alimentación complementaria no se debe realizar 

antes de las 17 semanas, ni después de las 26 semanas, según las recomendaciones de la 

ESPGHAN83. Se ha investigado la relación entre la introducción precoz de alimentos 

sólidos y el sobrepeso en la infancia, siendo éste más frecuente en aquellos en los que se 

introdujo la alimentación complementaria más precozmente84.  

Los factores principalmente implicados en la asociación entre alimentación del 

lactante y la variabilidad en el patrón de crecimiento y adiposidad posterior, se relaciona 

con la “Hipótesis de la programación metabólica” inducida por la cantidad de energía y 

la composición nutricional de los alimentos ingeridos en los primeros meses de edad, 

especialmente en el componente proteico, único nutriente cuya ingesta elevada en la 

infancia temprana se ha visto asociada a desarrollo de un sobrepeso a los 2 años de 
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edad, pudiendo incrementar el riesgo de obesidad y otras patologías en edades 

posteriores85.  

Sin duda, uno de los factores más importante para el desarrollo de la obesidad en 

la infancia y en la vida adulta (en niños menores de 10 años) es la obesidad de los 

padres. Esto es debido a que la adquisición de las preferencias alimenticias estará 

influenciada, en gran medida, por los hábitos familiares. Diversos estudios muestran 

que un niño con predisposición a la obesidad, en un ambiente donde predominan los 

alimentos hipercalóricos y los hábitos de vida sedentarios, tendrá un mayor riesgo de 

presentar obesidad en comparación con otros niños con igual predisposición genética, 

pero en un entorno más saludable. Estos hábitos aprendidos, además, persistirán durante 

la edad adulta86,87. 

El efecto del hábito tabáquico materno durante la gestación, parece verse 

reflejado también a nivel postnatal. El retraso de crecimiento que conlleva puede 

observarse hasta los 6 meses, originando que el peso, la talla y el perímetro craneal 

persistan bajos para su edad88. Sin embargo, esta disminución del peso al nacer, 

paradójicamente, supone en etapas posteriores, una mayor tendencia a la obesidad y a la 

aparición de síndrome metabólico89. 

El estatus socioeconómico familiar también incide en el desarrollo de la 

obesidad infantil. Actualmente, en los países desarrollados existe una clara relación 

inversa entre la obesidad pediátrica y el estatus socioeconómico, mientras que en los 

países en vías de desarrollo, la obesidad pediátrica es más frecuentes en los niños que 

presentan un estatus socioeconómico más alto44,90. 

Un dato a tener en cuenta en nuestro medio, es el cambio poblacional que ha 

supuesto la llegada de gran número de inmigrantes y que, en la actualidad, contribuyen 

a un 17-20% de los nacimientos en España (cifra que se ha multiplicado por 6 en la 

última década)91. Este fenómeno social comporta una rápida modificación étnica y 

cultural de la población, aportando factores moduladores del compartimento graso y de 

las pautas de alimentación de los niños. Diversos trabajos han puesto de manifiesto una 

mayor prevalencia de obesidad en las minorías étnicas, con diferencias objetivables ya 

desde el período preescolar92-95. Este fenómeno social, significa una rápida modificación 

étnica y cultural de la población, aportando factores moduladores del compartimento 

graso y de las pautas de alimentación de los niños, lo que podría contribuir al aumento 
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progresivo de exceso de peso en la infancia, especialmente en este grupo poblacional. 

Se han publicado diversas investigaciones sobre cómo la etnicidad está relacionada con 

un mayor riesgo de desarrollar exceso de peso en la infancia y síndrome metabólico en 

la edad adulta, tendencia que además se ve incrementada en las generaciones 

sucesivas91,96-98. Entre los motivos que fomentan este incremento de la adiposidad 

parecen destacar una adaptación progresiva a los malos hábitos del país receptor, con la 

occidentalización de la dieta y disminución de la actividad física, además de presentar 

un menor nivel socio-económico respecto a la población nativa y una infraestimación e 

infravaloración del exceso de peso infantil por parte de los progenitores98-99. 

La inestabilidad emocional en el entorno familiar también está asociada con el 

desarrollo de la obesidad, ya que puede conducir a una ingesta excesiva de alimentos 

con intención ansiolítica. La prevalencia de la obesidad es mayor en los hijos de padres 

divorciados (especialmente si son hijos únicos), en las familias monoparentales o 

numerosas, cuando los niños quedan al cuidado de otras personas y entre los 

adolescentes con problemas de depresión o de conducta100. 
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1.3 INMIGRACIÓN 

En los últimos años, los patrones de crecimiento de la población infantil 

española y aragonesa han sufrido modificaciones debido a las variaciones 

socioculturales, causadas entre otros factores, por los cambios demográficos 

secundarios a la llegada masiva de inmigrantes. España es uno de los países europeos 

con mayor inmigración, llegando a los 5,7 millones de habitantes (12% de la población) 

y contribuyendo al aumento de la tasa de natalidad en un 17,4% a nivel nacional y a un 

20,4% en Aragón, según datos oficiales de 2011, cuando los niños estudiados en este 

trabajo nacieron101.  

Las diferentes características socio-culturales, obstétricas y nutricionales entre 

los hijos de madres de origen inmigrante y los de origen nativo han sido ampliamente 

descritas. Las madres de origen inmigrante son de media más jóvenes, con menor nivel 

económico y educacional, viven con mayor frecuencia en el medio urbano, consumen 

menos tabaco durante el embarazo, tienen mayor IMC previo al embarazo y mayor 

ganancia ponderal durante el mismo. Además, los hijos de madre de origen inmigrante 

tienen menor riesgo de tener recién nacidos pequeños para la edad gestacional, mayor 

antropometría al nacimiento, mantienen la lactancia materna durante más tiempo y 

tienen un mayor engorde en los primeros 6 meses de vida31,79,102-106.  

Estas diferencias entre los hijos de madre de origen inmigrante y de origen 

español pueden ser a su vez factores de riesgo de exceso de peso en etapas posteriores. 

Los factores socioculturales, la prevalencia de la obesidad infantil y sus factores 

predisponentes pueden tener sus orígenes en las primeras etapas de la vida e influir de 

forma concomitante en el mayor riesgo de exceso de peso a largo plazo107.  

Según la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de Estados Unidos (2003-

2006), la prevalencia de niños entre los 2 y 5 años con IMC > P95 fue mayor en los 

niños hispanos y de raza negra frente a los niños blancos no hispanos (16,7%, 14,9% y 

10,7% respectivamente)96. En Europa, Beshararat Pour et al99 examinaron el peso y 

actividad física realizada por los niños nacidos entre 1994 y 1996 en Estocolmo 

(Suecia), comparando si eran hijos de inmigrantes o de nativos. Se demostró que los 

hijos de inmigrantes tenían un riesgo aumentado de sobrepeso (OR = 1,33, 95% CI 

1,06-1,65) comparado con los niños con padres suecos. Estas cifras eran aún mayores si 

ambos progenitores eran inmigrantes. Datos similares fueron obtenidos en la revisión 

55



bibliográfica realizada por Gualdi-Russo et al108, en la cual se vio como los hijos de 

inmigrantes norafricanos presentaban una mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad 

comparados con la población europea de origen. Entre los motivos para esta tendencia, 

ambos estudios confirmaron la occidentalización de los hábitos alimenticios y el menor 

nivel de actividad física como principales causas. En Holanda, Hof et al92 demostró 

como los hijos de origen inmigrante, presentaban una ganancia ponderal mayor en los 6 

primeros meses de vida respecto a los hijos de origen nativo, asociando además una 

mayor tasa de exceso de peso a los 2 años en este grupo.  

Actualmente hay pocos estudios que examinen las diferencias étnicas o raciales 

en el estado nutricional, patrón de crecimiento y el riesgo de aparición de obesidad en 

España. Carrascosa et al109, ha publicado recientemente un estudio transversal 

comparando el patrón de crecimiento entre los niños españoles de origen africano, 

americano y nativo, sin hallar diferencias significativas en peso, talla e IMC en los 

primeros 4 años de vida, entre estos grupos. Tampoco el trabajo de García et al107 

encontró diferencias en la tasa de exceso de peso en los niños de origen inmigrante, si 

bien, ambos trabajos concluyen la necesidad de realizar estudios prospectivos más 

amplios y a largo plazo. Hasta el momento no se disponía de un estudio actualizado de 

las características antropométricas, nutricionales, demográficas y socioculturales en una 

cohorte amplia.  
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1.4 JUSTIFICACIÓN DE LA UNIDAD TEMÁTICA DE LA TESIS COMO 

COMPENDIO DE PUBLICACIONES 

Como ya se ha documentado en la introducción de la presente unidad temática, 

los factores nutricionales, ambientales y socioculturales tienen especial relevancia en la 

regulación del crecimiento durante la infancia. Algunos factores ejercen su influencia 

desde la etapa prenatal o postnatal precoz, marcando una trayectoria o programación 

metabólica con repercusión sobre el patrón de crecimiento y la adiposidad tanto a corto 

como a largo plazo, con las consecuencias sobre la salud que esto conlleva. Conocer la 

evolución de la influencia de estos factores durante los primeros años, será esencial para 

valorar su posible contribución a la composición corporal y al desarrollo de 

determinadas patologías en etapas posteriores de la vida. De esta forma se podrá 

identificar a las poblaciones más susceptibles desde su nacimiento para implementar 

programas eficaces de intervención dirigidos a que se revierta esta tendencia.  

En la presente unidad temática, existe “un hilo conductor” implicado en las 

variaciones del crecimiento prenatal y postnatal de la muestra, así como en la aparición 

de obesidad infantil, que es la inmigración. En España el aumento de inmigrantes ha 

sido progresivo y, particularmente en Aragón, este colectivo contribuye a una quinta 

parte de los nacimientos. Ser hijo de padres de origen inmigrante conlleva diferencias 

genéticas en algunos casos, pero también socioculturales, nutricionales y del resto de los 

hábitos que modulan el crecimiento y la adiposidad. Se trata de una muestra homogénea 

ya que son la primera generación descendiente de inmigrantes en nuestro medio, con un 

número considerable, desde un punto de vista demográfico.  

Es necesaria la elaboración de estudios epidemiológicos completos y 

actualizados, que valoren los cambios que nuestra población ha sufrido en las últimas 

décadas, analizando de forma conjunta y a largo plazo, su influencia en el patrón de 

crecimiento y de adiposidad. Por el momento, no existen trabajos publicados en nuestro 

medio, ni en el resto de Comunidades Autónomas españolas, que valoren el efecto que 

tiene la inmigración sobre la antropometría al nacimiento y durante los primeros meses 

de vida, si éste efecto se modifica en función del tipo de alimentación o si desaparecen 

de forma progresiva; así como si existe influencia relevante en el patrón de crecimiento 

y en el riesgo de desarrollar exceso de peso a largo plazo. Se necesitan trabajos 

controlados y bien diseñados que evalúen longitudinalmente todos los aspectos 
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mencionados, en una muestra significativa y representativa de niños, cuyos resultados 

sirvan para conocer la situación actual global. 

De esta manera, en este compendio de publicaciones, se pretende demostrar las 

variaciones en el patrón de crecimiento y adiposidad en niños con origen inmigrante en 

nuestro medio mediante una cohorte representativa de niños de la población aragonesa a 

la que se ha seguido desde el nacimiento hasta los 6 años. Cabe esperar que el origen 

materno influya desde el periodo de crecimiento intrauterino, mostrando diferencias en 

la antropometría al nacimiento. Por otro lado, se comprobará si existen diferencias en 

esta población, en cuanto al tipo de lactancia establecida y en el patrón de crecimiento 

postnatal; así como en la adiposidad y el riesgo de presentar exceso de peso en los 

primeros años de edad. Descubriendo los factores perinatales que influyen en los 

cambios de la composición corporal a largo plazo se podrá incidir en la prevención de 

las enfermedades crónicas asociadas al exceso de peso, cuya repercusión sanitaria y 

social es muy importante en la actualidad. 
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 ABSTRACT 
Objective: To compare infant growth and adiposity pattern up to 2 years of age 

in Spanish infants, depending on maternal origin and anthropometric standards. 

Methods: Longitudinal study of a representative cohort of infants born at term 

in Aragon (Spain) (n=1.430). Mean z-scores of weight, length, body mass index, 

triceps and subscapular skinfolds were calculated until 24 months of age using 

World Health Organization (WHO), Euro-Growth and Spanish growth standards 

and categorized by maternal origin (Spanish vs immigrant). 

Results: Infants of immigrant mothers had higher weight, length, body mass 

index, triceps and subscapular skinfolds than Spanish maternal origin infants 

during the first months of life. Mean z-scores significantly varied depending on 

growth standards used. At 18 months of age, all anthropometric differences 

between both groups disappeared, but only when using WHO growth 

standards. Mean triceps and subscapular skinfold z-scores substantially and 

progressively increased from 3 months to 24 months of age in both groups 

compared to WHO standards. At 24 months, the prevalence of infants at risk of 

overweight and overweight were similar in both groups (Spanish: 15.1% and 

3.8%; immigrant: 14.7% and 4.9%, respectively)   

Conclusions: Infant growth, adiposity patterns and prevalence of overweight 

depend on maternal origin, showing initial differences which progressively 

disappeared at 24 months of life when WHO growth standards were used. 

Differences in infant mean anthropometric measurements depend on 

anthropometric standard used.   
 
Objetivo: Comparar el patrón de crecimiento infantil y adiposidad temprana 

hasta los 2 años en los niños españoles, según el origen materno y los 

estándares antropométricos.  

Método: Estudio longitudinal en una cohorte representativa de niños nacidos a 

término en Aragón (España) (n=1.430). Se calcularon Z-scores de peso, 

longitud, índice de masa corporal, pliegue tricipital y subescapular hasta los 2 

años usando estándares de crecimiento de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), Euro-Growth y nacionales, y se categorizaron según el origen materno 

(español vs inmigrante).   

Resultados: Los niños de madre de origen inmigrante presentaron mayor 
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peso, longitud, índice de masa corporal y pliegues tricipital y subescapular que 

los de origen español durante los primeros meses de vida. Los valores medios 

de z-score variaron significativamente según el estándar de crecimiento 

utilizado. A los 18 meses, las diferencias entre ambos grupos desaparecieron 

sólo al emplear los estándares de la OMS. Los valores de z-score de pliegues 

tricipital y subescapular se incrementaron de manera sustancial y progresiva 

desde los 3 a los 24 meses comparándolos con los estándares de la OMS. A 

los 24 meses, la prevalencia de niños con riesgo de sobrepeso y sobrepeso fue 

similar en ambos grupos (español: 15,1% y 3,8%; inmigrante: 14,7% y 4,9%, 

respectivamente).  

Conclusiones: El patrón de crecimiento y la adiposidad durante la primera 

infancia, así como la prevalencia de sobrepeso mostraron diferencias según el 

origen de la madre que desaparecieron progresivamente a los 24 meses de 

vida al emplear los estándares de la OMS. Se objetivaron diferencias en los 

valores antropométricos según el estándar de crecimiento utilizado.  

 
Keywords: Infant, growth, adiposity, immigration 

Palabras clave: Infantil, crecimiento, adiposidad, inmigración  
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Introduction 
Infant growth during the first months of life is a sensitive indicator of early 

health status. Optimal nutrition during childhood provides adequate support for 

immediate growth and development as well as long-term health. Intrauterine 

environment, infant feeding practices, family lifestyle habits and socio-cultural 

characteristics are the main environmental determinants of postnatal growth, as 

well as predictive variables of later adiposity and metabolic risk (1-4).  

At the present moment in most countries, migration is a key factor 

influencing nutritional, health, social and growth determinants (5,6). In the last 

decade, Spanish population has considerably increased mainly due to the 

migration phenomenon. Spain is nowadays the second country in Europe 

regarding foreign population amounts. Immigrants reach 5.7 millions in our 

country, being more than 12% of the total population. This social change, 

among other aspects, has induced the increase of our national birth rates, being 

17.4% of them children with migrant background in the year 2011 when this 

study was conducted (7).  

It is a well accepted phenomenon that recent immigrants are on average 

even healthier than the native-born population which is known as “The Healthy 

Migrant Effect”. It has been reported that newborns of immigrant mother have 

higher birth-weight, lower risk to be born small for gestational age (SGA), and 

higher rates of breastfeeding maintenance than newborns of Spanish mother 

(8,9). However, there is no enough information about how migration may 

influence nutritional status and obesity risk later in life, as it has been observed 

in other countries (10-12). 

Several growth standards can be used for evaluating growth and 

adiposity patterns in Spanish infants: 1) World Health Organization (WHO) 

standards (13), performed from longitudinal study data of 1.737 children born in 

Brazil, Ghana, India, Norway, Oman and the United States during 1997-2000 

and fed with exclusive breastfeeding; 2) Euro-Growth standards (14), performed 

from an European longitudinal study on 2.245 children born in Spain, Austria, 

Germany, France, Greece, United Kingdom, Hungary, Italy, Ireland, Croatia, 

Portugal and Sweden during 1990-1996; 3) Spanish Growth Study 2010 (15), 

from a cross-sectional study on 38.461 children born in five different Spanish 

regions from 2000 to 2010. It has been reported differences in growth and 
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adiposity infant patterns depending on the growth standard used (16,17). In 

addition, some of them are not designed for a mixed population of native and 

migrant background children. Therefore, the aim of this study is to compare 

growth and adiposity patterns from birth to 24 months of age in Spanish infants, 

depending on maternal origin and considering the previously mentioned growth 

standards. 

 
Materials and methods 
General design and study population 

Participant population belonged to the CALINA Study (Spanish acronym 

of Growth and Feeding in Infants from Aragón, Spain) (18), a longitudinal study 

in a representative cohort of infants from Aragón (Spain), from birth to 24 

months of age.  

The main objective of the CALINA study was to assess growth patterns, body 

composition and feeding aspects in this population, as well as, to examine 

prenatal, postnatal and socio-cultural factors which may influence them. It was 

developed in a random sample of Primary Care Centers of Aragon, meeting the 

following inclusion criteria: to have permanent trained pediatric staff conducting 

the Spanish Child Health Program at least in the last 2 years and with 

compliance and attendance over 80% of the population living in this area. 

Infants included in this study were those born between March 2009 and 

February 2010 (both inclusive), whose parents signed the written consent at the 

first scheduled health examination in the selected centers. Infants with 

malformations, diseases, physical disabilities or other important conditions 

which could affect growth or nutritional status were excluded. The sample 

initially recruited (1.602 newborns) was representative of the population born 

over this period in Aragón (18). For the present analysis, we only included 

infants born at term (gestational age ≥37 weeks) (n=1.430). They were divided 

into 2 groups according to maternal origin: Immigrant group: infants born to 

immigrant mothers (n=331) and Spanish group: infants born to Spanish mothers 

(n=1.099). The study was performed following the ethical guidelines of the 

Declaration of Helsinki 1961 (revision of Edinburgh 2000), the Good Clinical 

Practice, and the legislation about clinical research in humans and was 

approved by the Clinical Research Ethics Committee of Aragón (CEICA).   
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Variables and measurements 
Birth weight and length were obtained from hospital records. 

Anthropometric measurements were registered by the pediatric trained staff at 

the Primary Care Centers selected at 3, 6, 9, 12, 18 and 24 months of age 

following standard protocols (18).  

Body weight was measured in kilograms (kg) with an infant scale 

(sensitivity of 10 g); length was measured in meters (m) with a homologated 

measuring telescopic board for this use (sensitivity of 1 millimeters); body mass 

index (BMI) was calculated by dividing weight by the squared length (kg/m2); 

triceps and subscapular skinfolds thickness measurements were assessed at 

the left body size with a Holtain® skinfold Caliper (sensitivity of 0.1 mm).  

Parents completed a questionnaire about maternal origin and women 

born outside Spain were considered to be immigrants.  

 Data analyses were performed with IBM Statistical Package for Social 

Science (SPSS), version 19.0 (IMB Corp., New York, USA, 2010). Data 

normality was verified using the Kolgomorov-Smirnov test and the residue 

variance homogeneity was verified using the Levene test. Anthropometric 

measurements were converted into z-scores using Euro-Growth (14) and 

Spanish Growth Study 2010 (15) standards for each age and sex as follows:  

z-score = measured value - mean population / standard deviation 

WHO growth standard (13) z-scores were calculated using WHO growth 

macros for SPSS Syntax File for PC (19). Z-score values <-4 or >+4 were 

considered implausible and excluded. Infants at risk of overweight, overweight 

and obesity at 24 months of life were defined as +1, +2 and +3 BMI z-scores, 

respectively (13,20). Mean z-scores differences between both groups 

(immigrant vs. Spanish maternal origin) where examined by student´s t-test, 

and mean z-scores calculated using the three different growth population 

standards by analysis of variance (ANOVA). A significance level of p <0.05 was 

adopted. 
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Results   

 Mean weight, length, BMI and skinfold z-scores of the sample, calculated 

by the selected growth standards and stratified by maternal origin, are shown in 

Tables 1-2. Mean infant z-scores significantly vary depending on growth 

standards used. 

According to WHO standards, mean weight, length and BMI z-scores 

were higher in immigrant group up to 12 months (p<0.001). Differences 

decreased progressively and at 18 and 24 months they were not significant 

(Figure 1-3). Mean Z-score for triceps skinfold only showed statistical 

differences at 3 months with higher values in immigrant group (p<0.05) (Figure 

4) (WHO standards). Mean Z-score for subscapular skinfold were significantly 

higher in immigrant group from 3 months to 18 months, while non-significant 

differences were found at 24 months of age (Figure 5) (WHO standards). We 

did not observe statistically significant difference in the prevalence of infants at 

risk of overweight and overweight at 24 months of age between Spanish (15.1% 

and 3.8%, respectively) and immigrant group (14.7% and 4.9%, respectively) 

when using WHO standards. Nevertheless, differences between both groups 

remained using Spanish and European standards during the studied period. We 

did not found obese infants in either group (Table 1-2). 

Mean weight z-score values of Spanish group were all negative except 

for those calculated using the WHO standards that became positive from 9 to 

24 months of age. In contrast, weight z-scores in immigrant group were always 

positive at all ages independently of the growth standard used (non significant 

differences at 6 and 24 months) (Table 1-2). Length z-scores were weak 

positive in Spanish group except for those from Euro-growth standards. Length 

z-scores were always positive in immigrant group, although decreased 

progressively up to 24 months of age. BMI Z-scores of Spanish group are 

negative except for those from WHO standards, that became positive from 12 

months. Immigrant group showed negative BMI Z-scores from 9 to 24 months 

compared to Spanish and Euro-growth standards but they have positive Z-

scores compared to WHO growth standards from 6 to 24 months (Table 1-2). 

Mean triceps and subscapular skinfold z-scores substantially and progressively 

increased from 3 months (negative Z-score) to 24 months of age in both groups 

compared to WHO standards (Table 1-2). 
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Discussion 
Spanish population has undergone an important demographic change in 

the last decade due to immigration. According to the published data by the 

Statistical Office of the European Communities (EUROSTAT) (21), immigrant 

population increased considerably in our country from 923.879 in 2000 to 

5.730.667 in 2011. Foreign population living in Spain comes mainly from Africa 

(both Maghreb and Sub-Saharan countries), Latin-America and East Europe. 

This social change has influenced the increase of Spanish birth rates, being the 

17.4% children with migrant background in the year 2011 (7). The 

anthropometric data in our study were obtained longitudinally in a large and 

representative sample of the population born over this period in Aragón (North 

of Spain) (18), showing even higher percentage (23.1%) compared with national 

data but similar to official immigration rate in Aragon (20,4%) and other 

bordering areas (7). The obtained results could be extrapolated to the rest of 

Spain and to countries with similar demographic characteristics.  

It is well known that immigrant mothers in our country are younger, have 

lower educational level, greater parity, longer duration of breastfeeding, less 

smoking consumption rates and higher weight gain during pregnancy (23-26). 

Many of these factors and other perinatal and nutritional characteristics make 

that their infants had lower risk to be born small for gestational age (9.2% in 

Spanish origin mothers vs. 3.8% in immigrant origin mothers), less morbidity 

and higher birth anthropometric measurements (27-29).  

Spanish newborn anthropometric characteristics depending on maternal 

origin have been already described (23,30), however, there is no enough 

information about how migration may influence infant nutritional status, growth 

patterns and obesity risk later in life in our country. Carrascosa et al (31) 

published cross-sectional studies conducted on populations from African (The 

Maghreb and Sub-Saharan regions) and South American (Inca and Mayan 

regions) origin infants born in Spain. Both populations were separately 

assessed, and showed similar values to those found in the native Caucasian 

population during the first years of postnatal life (31). CALINA study reported 

data on postnatal infant growth characteristics in children born to immigrant 

mother in our country and compared growth patterns from birth to 24 months of 

life between infants born to Spanish and immigrant origin mother. Differences in 
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infant growth and adiposity patterns depending on anthropometric standard 

used has also been showed. Results showed that weight, length and BMI z-

scores were higher in immigrant background group up to 12 months, but at 18 

and 24 months there were not significant differences according to WHO growth 

standards (13). However, differences between both groups remained in our 

sample when using European and Spanish growth standards (15). 

New immigrants in developed countries have significant health 

advantages that contribute to facilitate an adequate perinatal health status and 

good postnatal growth, either comparable or even better than native-born 

population conditions, according to some studies published in other countries 

(24).  

In spite of the Healthy Migrant Effect theory, socio-cultural characteristics 

of this population group give an explanation for the loss of health advantages 

over the time in the host country (10,32,33). A process of acculturation may 

cause that immigrants gradually adopt habits and lifestyles of the country where 

they live. Sedentary patterns, dietary habits or consumption of tobacco and 

alcohol those are deleterious to maintain health status (11). For example, in a 

study conducted in Canada, the probability of being overweight in adult 

immigrants on arrival was lower than in comparable native-born Canadians, but 

increased gradually with additional years in their new country and met or 

exceeded native-born levels after approximately 20-30 years (10). Similar 

patterns for adult immigrants have been observed in UK or in the United States 

of America (USA) (11,12). 
This increased risk of overweight has been widely described also in 

children born to migrant population and in their following generations in USA 

(33); as well as more recently, in European countries (UK, Sweden or 

Netherlands) (32, 34,35,36) and Australia (37). In Spain, there is still no 

conclusive data about family migration and risk of adiposity in their 

descendants. In our sample, using the WHO growth standards (13), neither the 

prevalence of overweight nor subcutaneous adiposity measures showed 

statistical significant differences at 24 months of age depending on maternal 

origin. However, we observed higher subcutaneous adiposity levels in both 

groups, so skinfolds z-scores substantially and progressively increased from 3 

months to 24 months of age compared to WHO standards. Perhaps this fact 
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depends on WHO sample that was selected from exclusive breastfed infants 

(for at least 4 months) in emergent countries where the availability of food and 

nutritional status could be different. Prospective study of a Spanish cohort will 

be necessary to describe growth patterns and to assess obesity development 

and body composition differences depending on migrant background later in 

life.  

We have previously reported that wide differences in the assessment of 

infant growth and nutritional status can be found depending on the growth 

standard used in the same population (16,17). It might be the case that a child 

met criteria to be considered at nutritional risk with one growth standard, but not 

with others (16). The characteristics of the population selected and the 

methodology applied to perform growth standards could explain differences 

among them. This fact has been demonstrated in our study sample by 

calculating z-scores for several anthropometric variables using WHO (13), Euro-

Growth (14) and national (Spanish Growth Study 2010) growth standards (15). 

Mean infant z-scores significantly vary depending on growth standards used, so 

differences between Spanish and immigrant maternal origin groups remained 

using Spanish and European standards.  WHO growth standards have been 

elaborated in a normative cohort of children from 7 countries with optimal 

environmental and nutritional conditions; meanwhile, Spanish and European 

growth standards are from observational studies, showing the current trend of 

infant nutritional status, higher values of BMI and an overestimation of 

undernutrition. So there are differences in BMI at 24 months but no in height. 

This is important because healthy children in low percentiles from WHO growth 

standards should be under the third percentile in the others, and they might be 

classified as malnourished causing unnecessary nutritional support.  

In addition, considering socio-cultural and demographic changes 

produced by immigration, it seems recommendable to periodically review the 

growth standards. Cross-sectional and longitudinal growth studies conducted on 

the native Caucasian population and growth data of the immigrant population 

are currently available in Spain (30,31). 

In conclusion, infant growth and adiposity patterns depending on 

maternal origin showed initial differences but they progressively disappear at 24 

months of life. At birth, immigrant maternal origin infants have higher weight, 
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length, body mass index and triceps and subscapular skinfolds than Spanish 

maternal origin infants. After 18 months of age, anthropometric differences 

between both groups disappear when WHO (13) standards are used. At 24 

months, the prevalence of overweight is similar in both groups. Further studies 

are needed to confirm or refute these findings as well as to assess long-term 

effects of immigrant background. 
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Table 1. Mean infant z-scores for weight, length, body mass index and skinfolds z-score up to 2 years of age in Spanish maternal 

origin group. 

 
Spanish maternal origin group 

 Birth 3 Months 6 Months 9 Months 12 Months 18 Months 24 Months 
 Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) 
Weight        
n 1099 962 950 903 911 989 974 
WHO z-score13 -0.12 (-0.17; 0.07) -0.35 (-0.41; -0.28) -0.06 (-0.12; 0.00) 0.07 (-0.01; 0.12) 0.19 (0.13; 0.25) 0.35 (0.29; 0.41) 0.32 (0.26; 0.38) 
Euro-Growth z-score14 -0.30 (-0.35; -0.24) -0.09 (-0.17; -0.01) -0.12 (-0.18; -0.06) -0.24 (-0.30; -0.18) -0.29 (-0.36; -0.23) -0.22 (-0.28; -0.16) -0.17 (-0.23; -0.11) 
Spanish Growth Study 2010 z-score15 -0.01 (-0.05; 0.10) -0.08 (-0.13; -0.02) -0.14 (-0.19, -0.09) -0.30 (-0.35; -0.24) -0.45 (-051; -0.38) -0.39 (-0.44; -0.33) -0.26 (-0.32; -0.20) 
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
        
Length        
n 1091 960 942 933 909 989 975 
WHO z-score13 0.15( 0.08; 0.20) 0.12 (0.02; 0.24) 0.05 (-0.01; 0.11) 0.12 (0.06; 0.18) 0.15 (0.09; 0,21) 0.17 (0.11; 0.23) 0.18 (0.12; 0.24) 
Euro-Growth z-score14 0.04 (-0.01; 0.10) 0.00 (-0.08; 0.08) -0.18 (-0.24; -0.12) -0.02 (-0.08; 0.03) -0.04 (-0.10; 0.02) -0.24 (-0,31; -0.18) -0.13 (-0.19; -0.06) 
Spanish Growth Study 2010 z-score15 0.04 (-0.02; 0.10) 0.10 (0.04, 0.15) 0.08 (0.03; 0.13) 0.05 (0.02; 0.11) 0.06 (0.00; 0.12) 0.04 (-0.02; 0.10) 0.05 (-0.10; 0.11) 
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
        
BMI        
n 1091 960 940 888 907 989 974 
WHO z-score13 -0.30 (-0.35; -0.24) -0.38 (-0.45; -0.31) -0.12 (-0.19; -0.06) -0.01 (-0.08; 0.05) 0.15 (0.08; 0.21) 0.36 (0.29; 0.42) 0.29 (0.22; 0.35) 
Euro-Growth z-score14 -0.27 (-0.32; 0.21) -0.16 (0.24; -0.09) -0.09 (-0.15; -0.03) -0.30 (-0.36; -0.24) -0.37 (-0.43; 0.31) -0.69 (-0.75; -0.63) -0.69 (-0.75; -0.63) 
Spanish Growth Study 2010 z-score15 -0.01 (-0.06; 0.05) -0.20 (-0.27, -0.13) -0.26 (-0.31; -0.20) -0.38 (-0.43; -0.33) -0.61 (-0.67; -0,55) -0.93 (-0.98; -0.87) -0.83 (-0.89; -0.77) 
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
        
Skinfolds         
n  521 753 653 586 586 475 
WHO triceps z-score13 Not available -0.42 (-0.58; -0.34) 0.28 (0.18; 0.37) 0.36 (0.26; 0.46) 0.69 (0.58; 0.79) 0.88 (0.78; 0.99) 0.87 (0.75; 0.99) 
WHO subescapular z-score13 Not available -0.20 (-0.13; 0.83) 0.38 (0.28; 0.45) 0.37 (0.27; 0.46) 0.58 (0.47; 0.67) 0.57 (0.56; 0.75) 0.57 (0.45; 0.70) 
BMI: body mass index; CI: confidence interval; WHO: World Health Organization; z-score: standard deviation score. 

*p-value from ANOVA between mean infant z-scores calculated by different growth standards for the same anthropometric measure. 
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Table 2. Mean infant z-scores for weight, length, body mass index and skinfolds z-score up to 2 years of age in immigrant maternal 

origin group. 
Immigrant maternal origin group 

 Birth 3 Months 6 Months 9 Months 12 Months 18 Months 24 Months 

 Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) Mean (95% CI) 

Weight        
n 331 303 243 215 227 250 217 
WHO z-score13 0.21 (0.10; 0.30)a 0.02 (-0.10; 0.16) a 0.35 (0.23; 0.48) a 0.45 (0.32; 0.58) a 0.57 (0.44; 0.69) a 0.37 (0.25; 0.50) ns 0.33 (0.20; 0.46) ns 
Euro-Growth z-score14 0.07 (-0.04; 0.18) a 0.36 (0.21; 0.52) a 0.33 (0.20; 0.48) a 0.16 (0.02; 0.30) a 0.11 (-0.03; 0.25) a 0.14 (-0.01; 0.28) a 0.20 (0.05; 0.36) a 
Spanish Growth Study 2010 z-score15 0.38 (0.27; 0.49) a 0.26 (0.14; 0.38) a 0.24 (0.13, 0.36) a 0.05 (-0.07; 0.17) a 0.05 (-0.18; 0.09) a 0.07 (-0.05; 0.19) a 0.12 (-0.04; 0.28) a 
p <0.001 0.002 0.432 <0.001 <0.011 <0.001 0.118 
        
Length        
n 329 258 236 225 226 250 217 
WHO z-score13 0.53 (0.43; 0.63) a 0.24 (0.11; 0.37) a 0.42 (0.30; 0.54) a 0.38 (0.25; 0.51) a 0.48 (0.36; 0,60) a 0.18 (0.05; 0.32) ns 0.14 (0.02; 0.27) ns 
Euro-Growth z-score14 0.40 (0.30; 0.50) a 0.36 (0.23; 0.49) a 0.19 (0.07;-0.30) a 0.22 (0.09; 0.35) a 0.28 (0.15; 0.41) a 0.06 (-0,07; 0.19) a 0.13 (-0.02; 0.28)b 

Spanish Growth Study 2010 z-score15 0.43 (0.33; 0.55) a 0.36 (0.27, 0.46) a 0.39 (0.29; 0.49) a 0.19 (0.07; 0.31) a 0.37 (0.25; 0.49) a 0.32 (0.21; 0.44) a 0.30 (0.15; 0.44)b 

p 0.200 0.256 0.008 0.078 0.091 0.019 0.190 
        
BMI        
n 329 298 236 210 226 250 217 
WHO z-score13 -0.09 (-0.20; 0.01) a -0.14(-0.28; 0.00) a 0.14 (0.00; 0.28) a 0.32 (0.18; 0.46) a 0.40 (0.29; 0.53) a 0.39 (0.27; 0.50) ns 0.34 (0.27; 0.47) ns 
Euro-Growth z-score14 -0.05 (-0.16; 0.05) a 0.11 (-0.04; 0.26) a 0.19 (0.05; 0.33) a 0.04 (-0.10; 0.17) a -0.11 (-0.24; 0.01) a -0.47 (-0.61; -0.34)b -0.38 (-0.53; -0.22) a 
Spanish Growth Study 2010 z-score15 0.21 (0.10; 0.33) a 0.07 (-0.08, 0.21) a 0.00 (-0.13; 0.14) a -0.08 (-0.21; 0.05) a -0.36 (-0.48; -0,24) a -0.73 (-0.86; -0.61)b -0.50 (-0.67; -0.34) a 
p <0.001 0.006 0.326 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
        
Skinfolds         
n  148 183 163 142 185 151 
WHO triceps z-score13 Not available -0.32 (-0.46; 0.08)c 0.39 (0.14; 0.51)ns 0.48 (0.31; 0.64)ns 0.75 (0.61; 0.97) ns 0.95 (0.78; 1.12) ns 0.81 (0.68; 1.10) ns 
WHO subescapular z-score13 Not available -0.12 (-0.17; 0.09)c 0.80 (0.59; 0.95)a 0.94 (0.75; 1.10) a 0.91 (0.76; 1.11) a 0.73 (0.54; 0.92)c 0.58 (0.37; 0.79) ns 

BMI: body mass index; CI: confidence interval; WHO: World Health Organization; z-score: standard deviation score. 

*p-value from ANOVA between mean infant z-scores calculated by different growth standards for the same anthropometric measure. 

**p-value from t-student between mean infant z-scores of Spanish maternal origin group vs immigrant maternal origin group for the same anthropometric measure (a p <0.001; b p <0.01, 
c p <0.05, ns: non significant).
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Figure 1: Mean infant z-scores for weight up to 2 years of age depending on 

maternal origin by World Health Organization growth standards.   
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Figure 2: Mean infant z-scores for length up to 2 years of age depending on 

maternal origin by World Health Organization growth standards.   
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Figure 3: Mean infant z-scores for BMI up to 2 years of age depending on 

maternal origin by World Health Organization growth standards.   
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Figure 4: Mean infant z-scores for triceps skinfold up to 2 years of age 

depending on maternal origin by world Health Organization growth standards.   
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Figure 5: Mean infant z-scores for subescapular skinfold up to 2 years of age 

depending on maternal origin by world Health Organization growth standards.   
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Resumen 

Introducción: El exceso de peso en la infancia se ha triplicado en las últimas décadas 

en nuestro medio. Los factores socioculturales como el origen de los progenitores 

pueden actuar como un factor de riesgo. Objetivo: Evaluar la influencia del origen 

materno sobre el riesgo de presentar exceso de peso a los 6 años. 

Método: Estudio longitudinal en una cohorte representativa de la población de niños 

aragoneses desde el nacimiento hasta los 6 años de edad (n=1560). Se valoraron 

características socioculturales y antropométricas familiares, tipo de alimentación y 

crecimiento postnatal según el origen materno. Se analizó la prevalencia de exceso de 

peso a los 6 años y la influencia del origen inmigrante materno en la misma tras el 

ajuste por diferentes covariantes.  

Resultados: Los hijos de madre de origen inmigrante fueron el 23,4% de la muestra. 

Las características socioculturales y antropométricas familiares, el tipo de alimentación 

y el crecimiento postnatal fueron diferentes en el grupo de origen inmigrante (madres de 

menor edad, menor hábito tabáquico durante la gestación, mayor ganancia ponderal en 

el embarazo, menor nivel educacional de los progenitores, mayor prevalencia de hábitat 

en medio urbano y menor porcentaje de hijos con bajo peso al nacimiento). La 

prevalencia global de exceso de peso a los 6 años fue del 30,3% (15% sobrepeso, 15,3% 

obesidad); 39,4% (18,1% sobrepeso, 21,3% obesidad) en el grupo de origen inmigrante 

y 28,4% (14,4% sobrepeso, 14% obesidad) en el grupo de origen español (p=0,001; 

RR=1,63; IC 95%:1,21-2,22). El origen inmigrante materno se mantuvo como factor de 

riesgo independiente de exceso de peso tras ajustarse el análisis por el resto de 

covariantes.  

Conclusiones: La prevalencia de exceso de peso en los hijos de madre de origen 

inmigrante es superior a los de origen español a los 6 años. Este hecho puede suponer 

un factor de riesgo independiente para el desarrollo de obesidad ya desde la infancia.  

Palabras clave: Infantil, sobrepeso, obesidad, inmigración  
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Introducción 

La obesidad infanto-juvenil constituye uno de los principales problemas de salud 

en la edad pediátrica en la actualidad. La prevalencia del exceso de peso en esta etapa 

de la vida ha aumentado de forma dramática y progresiva durante las últimas décadas. 

En España, el estudio EnKid en el año 2000 objetivó un 26,3% de exceso de peso en la 

edad pediátrica (12,4% sobrepeso, 13,9% obesidad), con mayores tasas en varones 

prepuberales y en áreas del Sur1. El estudio de García et al2 publicado en 2013 estimó un 

exceso de peso del 31,9% en menores de 16 años (22,4% sobrepeso, 9,5% obesidad), 

datos que concuerdan con otros trabajos realizados recientemente en nuestro medio3-6. 

En conjunto, estas cifras suponen que la prevalencia de la obesidad infantil en España se 

ha triplicado en los últimos 30 años, constituyendo una de las más altas de Europa, 

aunque parece haberse estabilizado en los últimos 10 años7,8, al igual que en otros países 
9,10. 

La obesidad en etapas tempranas de la vida implica un mayor riesgo de padecer 

problemas físicos, psíquicos y sociales a corto y a largo plazo; generando en conjunto 

un gran coste económico sanitario y una pérdida de bienestar social. El exceso de 

adiposidad en el niño conlleva un mayor riesgo de padecer obesidad en la vida 

adulta11,12, con el consecuente aumento de la morbi-mortalidad; persistencia de las 

complicaciones metabólicas y riesgo de enfermedad cardiovascular, entre otras 

patologías13-17.  

La obesidad es una enfermedad multifactorial en la que, si bien existe una 

implicación genética, los factores ambientales juegan un papel fundamental, pudiendo 

además conllevar modificaciones epigenéticas cuando éstos aparecen en periodos 

críticos del crecimiento, programando el riesgo de padecer enfermedades en la edad 

adulta18. Por todo ello, la detección precoz de la obesidad constituye un elemento 

importante en la prevención de la morbilidad y mortalidad a largo plazo, requiriendo un 

enfoque multidisciplinario encaminado a modificar los factores predisponentes, incluso 

desde el periodo prenatal. El cambio en los hábitos de actividad física y de alimentación 

en la infancia justifica la situación epidemiológica de la obesidad infantil en nuestro 

medio, pero además se han descrito múltiples factores ambientales nutricionales y 

socioculturales, tanto a nivel intrauterino como postnatal que aumentarán el riesgo de 
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desarrollarla. El más importante, es la presencia de obesidad de los padres, ya que la 

adquisición de las preferencias alimenticias estará influenciada en gran medida por los 

hábitos familiares19.  

Un dato a tener en cuenta en nuestro medio es el cambio poblacional que ha 

supuesto la llegada de gran número de inmigrantes y que, en la actualidad, contribuyen 

a un 17-20% de los nacimientos en España20. Diversos estudios han mostrado una 

mayor prevalencia de obesidad en las minorías étnicas, con diferencias objetivables ya 

desde el período preescolar21-25. En Estados Unidos, la Encuesta Nacional de Salud y 

Nutrición de 2003-2006 puso de manifiesto como la prevalencia de niños entre los 2 y 5 

años con IMC > P95 fue mayor en los niños hispanos y de raza negra frente a los niños 

blancos no hispanos (16,7%, 14,9% y 10,7% respectivamente)21. Posteriormente 

trabajos realizados en Estados Unidos, Europa y Australia, han mostrado resultados 

similares, con diferencias significativas en el porcentaje de sobrepeso y obesidad en los 

niños con origen inmigrante, incluso tras ajustar los análisis por otros factores 

predisponentes, como el status socio-económico familiar 22-25.  

Actualmente hay pocos estudios que examinen la influencia de la etnia o de la 

procedencia geográfica como factores de riesgo de aparición de obesidad infantil en 

España. Conocer las diferencias entre estos grupos podría ayudar a crear programas de 

Salud Pública específicos con la finalidad de evitar su aparición y su repercusión. Por 

todo ello, el objetivo del presente estudio es evaluar la influencia del origen materno 

sobre el riesgo de presentar exceso de peso a los 6 años.  

Material y métodos 

Diseño y población a estudio 

Estudio observacional longitudinal en una cohorte representativa de la población 

de niños aragoneses desde el nacimiento hasta los 6 años de edad. La muestra fue 

obtenida de los estudios CALINA-1 y CALINA-2, financiados por el Instituto Carlos III 

(Ministerio de Economía y Competitividad) (IISCII: Ref. PI08/559 y Ref. PI13/02359) 

y aprobados por el Comité Ético de Investigación Clínica de Aragón (CEICA). El 

objetivo principal del estudio CALINA (Crecimiento y Alimentación durante la 

Lactancia y la primera Infancia en Niños Aragoneses) ha sido valorar el patrón de 
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crecimiento actual, la composición corporal, las pautas de alimentación y los factores 

prenatales, postnatales y psicosociales determinantes de la salud y el desarrollo en los 

primeros 6 años de vida. El estudio se desarrolló en una muestra aleatoria de Centros de 

Salud (CS) representativos de la Comunidad Autónoma de Aragón que cumplían los 

siguientes criterios de inclusión: estar dotados de personal de pediatría y enfermería que 

realizaban el Programa de Salud Infantil, con al menos 2 años de antigüedad, con 

cumplimiento y cobertura de dicho programa superior al 80% de la población asignada. 

Los sujetos que se incluyeron en el estudio fueron todos los nacidos de marzo de 2009 a 

febrero 2010 que acudieron a las revisiones programadas en los CS seleccionados, y 

cuyos padres firmaron el consentimiento informado. Los criterios de exclusión fueron  

presentar malformaciones, enfermedades o condicionamientos y minusvalías físicas que 

provocaran alteraciones del crecimiento y/o del estado nutricional. La muestra inicial 

incluyó a 1602 sujetos, siendo representativa de la población de niños aragoneses26. 

Para el presente estudio se seleccionaron los niños nacidos a término (>37 semanas de 

gestación) que acudieron a la revisión programada de los 6 años (n=1560) y se 

clasificaron en 2 grupos, hijos de madres de origen español (n=1195) e hijos de madres 

de origen inmigrante (n= 365). 

Variables a estudio 

Se recogieron las siguientes variables: a) Datos perinatales: Fecha de 

nacimiento, sexo, edad gestacional, peso y longitud al nacimiento. Se consideraron 

recién nacidos de bajo peso a aquellos con un peso al nacimiento inferior al percentil 10 

según los estándares de crecimiento españoles27. b) Datos socio-demográficos: Edad 

materna, hábito tabáquico materno durante el embarazo, origen materno (las madres 

nacidas fuera de España se consideraron inmigrantes y fueron subdividas en: origen 

europeo, americano y africano), nivel educacional de los padres (ninguno o básicos 

/medios o superiores) y el medio donde habitaban (urbano/rural). c) Alimentación y 

patrón de crecimiento: Lactancia recibida en los 4 primeros meses (Lactancia materna 

exclusiva/lactancia artificial o mixta), ganancia ponderal durante los 6 primeros meses. 

Se consideraron “engordadores rápidos a los 6 meses” a los que presentaron un cambio 

en el peso durante los 6 primeros meses ≥ 0,67 DS Z-Score de peso. d) Datos 

antropométricos: Antropometría de los padres: peso, talla e índice de masa corporal 

(IMC). Ganancia ponderal materna durante el embarazo. Antropometría de los niños: 
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peso, talla e IMC a los 6 años. Se calcularon los valores de Z-Score según las tablas de 

crecimiento de la OMS28. Se clasificó a cada paciente como normopeso, sobrepeso u 

obesidad según los criterios considerados por la OMS28 (sobrepeso BMI > 1 DS, 

obesidad BMI > 2 DS) y se calculó la prevalencia de sobrepeso y obesidad según el 

origen materno para cada sexo. El término “exceso de peso” hace referencia a los 

pacientes que presentaron sobrepeso u obesidad, calculándose la prevalencia del exceso 

de peso con la suma de ambas.  

Análisis estadístico 

El análisis estadístico se realizó con el paquete estadístico SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) versión 22.0. En el análisis descriptivo, las variables 

cualitativas se presentaron mediante la distribución de frecuencias de los porcentajes de 

cada categoría mientras que en las variables cuantitativas se exploró si seguían o no una 

distribución normal mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, y se dieron 

indicadores de tendencia central (media o mediana) y de dispersión (desviación estándar 

o percentiles). En el análisis bivariado, se realizaron pruebas de contraste de hipótesis, 

con comparación de proporciones cuando ambas eran cualitativas (chi al cuadrado, 

prueba exacta de Fisher) y comparaciones de medias cuando una de ellas era 

cuantitativa (t de Student, ANOVA y si no siguen distribución normal el test de la U de 

Mann-Whitney o el de Kruskall-Wallis). En el caso de las variables cualitativas, se 

calculó el riesgo relativo (RR) para las diferentes proporciones y sus intervalos de 

confianza (IC) en relación al origen materno. Se realizó análisis multivariante de tipo 

regresión logística multinomial, con aquellas variables que mostraron diferencias 

significativas entre ambos grupos, para observar la interrelación de los factores que 

modificaban la variable dependiente “exceso de peso a los 6 años”. En este análisis 

todas las variables hacen de covariantes resultando finalmente significativas las que 

verdaderamente contribuyen a la variabilidad del exceso de peso a los 6 años. El nivel 

de significación estadística para este estudio fue p<0,05.  
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Resultados 

La cohorte seleccionada para el presente estudio incluyó a 1560 niños de 6 años, 

con una distribución similar por sexos (51,9% varones, 48,1% mujeres). La prevalencia 

de hijos con madre de origen inmigrante supuso un 23,4% de la muestra (n=365), de 

estos el 36,6% eran de origen africano, el 36,6% de origen americano y el 26,8% de 

origen europeo. Las características socioculturales y antropométricas familiares, el tipo 

de alimentación láctea y el crecimiento postnatal de los niños incluidos en dependencia 

del origen materno se presentan en la Tabla 1.  

Las madres de origen inmigrante tuvieron menor edad (28,9 ± 5,9 vs 32,8 ± 4,6 

años; p<0,01) y menor hábito tabáquico durante el embarazo (10,4% vs 21,6%; 

p<0,001). El nivel de estudios de los padres fue significativamente más bajo en este 

grupo; el 47% de las madres y el 44,2% de los padres de origen inmigrante no tenían 

estudios o eran básicos, frente al 20,4% y 26,9% respectivamente de los padres de 

origen español (p<0,001). El grupo de origen inmigrante vivían con mayor frecuencia 

en medio urbano (87,7% vs 79,7%) (p<0,001). Las madres de origen inmigrante 

ganaron mayor peso durante la gestación (12,6±6,1 vs 11,7± 4,8 kg; p=0,004) y tuvieron 

menor porcentaje de hijos con bajo peso al nacimiento (7,4% vs 14,5%) (p<0,001). La 

lactancia materna exclusiva a los 4 meses fue del 43% en los hijos de madres 

inmigrantes y del 37,2% en los de origen español (p=0,039) (Tabla 1).  

La prevalencia de exceso de peso a los 6 años en nuestra muestra fue del 30,3% 

(15% sobrepeso, 15,3% obesidad). Se hallaron valores significativamente superiores en 

el grupo de origen inmigrante: 39,4% (18,1% sobrepeso, 21,3% obesidad) frente al 

grupo de origen español: 28,4% (14,4% sobrepeso, 14% obesidad) (p=0,001). El riesgo 

relativo de presentar exceso de peso en los hijos de madre de origen inmigrante fue de 

1,63 (IC95%: 1,21-2,22) (Figuras 1 y 2).  

En el análisis multivariante se realizó regresión multinomial ajustando por las 

covariantes que mostraron previamente diferencias entre los hijos de madre de origen 

inmigrante y español. El origen inmigrante materno, se mantuvo como factor de riesgo 

independiente de exceso de peso a los 6 años tras ajustar por el resto de covariantes 

(p=0,048). 
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Discusión  

La prevalencia de obesidad infantil en España se ha triplicado en las últimas 

décadas, siendo una de las más altas de Europa y convirtiéndola en el problema 

nutricional más frecuente y que mayor comorbilidad conlleva tanto a corto como a largo 

plazo. A pesar de que la edad de 6 a 12 años suele ser la más afectada, las tasas de 

exceso de peso en menores de 6 años son elevadas, 3 de cada 10 niños españoles 

menores de 5 años padecen sobrepeso u obesidad según algunos estudios4. La aparición 

precoz del exceso de peso precisa que las medidas preventivas se establezcan lo antes 

posible. En nuestra muestra, se obtuvo un de exceso de peso del 30,3% a los 6 años en 

una cohorte representativa de la población aragonesa, correspondiendo a un 15% de 

sobrepeso y un 15,3% de obesidad según criterios de la OMS28. Cifras similares 

aparecen en trabajos publicados en Aragón en años previos, como el de Lasarte et al29 

que estimaron en el año 2012 un exceso de peso del 30,8% (18,6% sobrepeso, 12,2% 

obesidad) en menores de 14 años, lo que indica una estabilización en los últimos años7,8, 

con una tendencia similar a la que se ha observado en nuestro medio y en otros 

países9,10. Los datos globales concuerdan también con los obtenidos en la Encuesta 

Nacional de Salud de 201230 (27,8% exceso de peso en menores de 14 años), aunque la 

tasa de obesidad fue menor que en nuestra muestra (8,9%). Otros estudios realizados en 

España recientemente obtienen cifras similares, aunque con cierta variabilidad según la 

muestra seleccionada y los criterios diagnosticados empleados2,6,7,31,32.  

En los últimos años, los patrones de crecimiento de la población infantil 

española y aragonesa han sufrido cambios debido a las variaciones socioculturales, 

causadas entre otros factores, por los cambios demográficos secundarios a la llegada 

masiva de inmigrantes33. España es uno de los países europeos con mayor inmigración, 

llegando a los 5,7 millones de habitantes (12% de la población) y contribuyendo al 

aumento de la tasa de natalidad en un 17,4% según datos oficiales de 2011, cuando los 

niños de nuestra muestra nacieron34. En nuestro estudio la prevalencia de hijos con 

madre de origen inmigrante fue incluso superior a los datos nacionales (23,4%), pero 

similar a la tasa oficial de inmigración en Aragón (20,4%) y de otras zonas limítrofes34, 

lo que permitiría extrapolar los datos a otras áreas con características demográficas 

similares.  
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Este fenómeno social conlleva una rápida modificación étnica y cultural de la 

población, aportando factores moduladores del compartimento graso y de las pautas de 

alimentación de los niños, lo que podría contribuir al aumento progresivo de exceso de 

peso en la infancia, especialmente en este grupo poblacional. Se han publicado diversos 

trabajos sobre cómo la etnicidad está relacionada con un mayor riesgo de desarrollar 

exceso de peso en la infancia y síndrome metabólico en la edad adulta, tendencia que 

además se ve incrementada en las generaciones sucesivas21,35,36,37. Entre los motivos que 

fomentan este incremento de la adiposidad parecen destacar una adaptación progresiva a 

los malos hábitos del país receptor, con la occidentalización de la dieta y disminución 

de la actividad física, además de presentar un menor nivel socio-económico respecto a 

la población nativa y una infraestimación e infravaloración del exceso de peso infantil 

por parte de los progenitores38,39. En Europa, Beshararat Pour et al38 examinaron el peso 

y actividad física realizada por los niños en Suecia, comparando si eran hijos de 

inmigrantes o de nativos. Se demostró en este estudio que los hijos de inmigrantes 

tenían un riesgo aumentado de sobrepeso (OR = 1,33; IC95%: 1,06-1,65) comparado 

con los hijos de padres suecos. Estas cifras eran aún mayores si ambos progenitores eran 

inmigrantes. Datos similares fueron obtenidos en la revisión bibliográfica realizada por 

Gualdi-Russo et al40, en la cual se vio como los hijos de inmigrantes norafricanos 

presentaban una mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad comparados con la 

población europea de origen. En Holanda, Hof et al22 demostraron como los hijos de 

origen inmigrante, presentaban una ganancia ponderal mayor en los 6 primeros meses 

de vida respecto a los hijos de origen nativo, asociando además una mayor tasa de 

exceso de peso a los 2 años en este grupo.  

Hasta la fecha no hay suficiente información sobre cómo el origen de los 

progenitores influye en el estado nutricional, patrón de crecimiento y el riesgo de 

obesidad a largo plazo en España. Carrascosa et al41 ha publicado recientemente un 

estudio transversal comparando el patrón de crecimiento entre los niños españoles de 

origen africano, americano y nativo, sin hallar diferencias significativas en peso, talla e 

IMC en los primeros 4 años de vida entre estos grupos. Tampoco el trabajo de García et 

al2 encontró diferencias en la tasa de exceso de peso en los niños de origen inmigrante, 

si bien, ambos concluyen la necesidad de realizar estudios prospectivos más amplios y a 

largo plazo. Hasta el momento no se disponía de un estudio actualizado de las 

características antropométricas, nutricionales, demográficas y socioculturales en una 
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cohorte amplia. Los resultados reflejan un aumento del exceso de peso a los 6 años en el 

grupo de hijos de madre con origen inmigrante, sobre todo en las cifras de obesidad 

(21,3% vs 14%).  

Las diferentes características socio-culturales, obstétricas y nutricionales entre 

los hijos de madres de origen inmigrante y los de origen nativo han sido ampliamente 

descritas42-48. Las madres de origen inmigrante son de media más jóvenes, con menor 

nivel económico y educacional, viven con mayor frecuencia en el medio urbano, 

consumen menos tabaco durante el embarazo, tienen mayor IMC previo al embarazo y 

mayor ganancia ponderal durante el mismo, manteniendo la lactancia materna durante 

más tiempo42-45. Además los hijos de madre de origen inmigrante tienen menor riesgo 

de tener recién nacidos pequeños para la edad gestacional, mayores cifras 

antropométricas al nacimiento, así como un mayor engorde en los primeros 6 meses de 

vida33,46-48. Estas diferencias entre los hijos de madre de origen inmigrante y de origen 

español pueden ser a su vez factores de riesgo de exceso de peso en etapas posteriores.  

Las diferencias socioculturales, la prevalencia de la obesidad infantil y sus factores 

predisponentes pueden tener sus orígenes todas ellas en las primeras etapas de la vida e 

influir de forma concomitante en el mayor riesgo de exceso de peso a largo plazo2. La 

etiología de la obesidad infantil es una interacción entre factores genéticos y 

ambientales, tanto nutricionales como socioculturales y que a su vez estarán 

influenciados por la etnicidad de la población. Por ello, en nuestro estudio se realizó un 

análisis multivariante, incluyendo factores que se han relacionado con el riesgo de 

exceso de peso y que mostraron diferencias entre el grupo de origen inmigrante y el de 

origen español, resultando finalmente significativos los factores que verdaderamente 

contribuyen a la variabilidad del exceso de peso a los 6 años. Así se pudo comprobar 

cómo fumar durante el embarazo, la presencia de sobrepeso materno, el bajo peso al 

nacimiento o la ausencia de alimentación con lactancia materna en los primeros meses 

de vida influyen negativamente en el riesgo de desarrollar exceso de peso en los años 

posteriores, de acuerdo con los datos publicados hasta el momento2. A pesar de la 

influencia de otras variables, el origen de los progenitores continuó apareciendo como 

un factor determinante independiente, si bien perdió potencia estadística al ajustarlo por 

dichas covariantes.  
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Conclusiones  

Los hallazgos de este estudio concuerdan con otros previamente publicados y 

sugieren que el origen inmigrante de los progenitores puede suponer un factor de riesgo 

independiente para desarrollar exceso de peso durante la infancia. En este proceso 

complejo y dinámico, los factores genéticos y los ambientales (nutricionales y 

socioculturales) interactuarán contribuyendo a aumentar dicho riesgo. Conocer el estado 

nutricional, así como las características propias de los hijos de origen inmigrante y su 

evolución intergeneracional puede ayudar a elaborar en nuestro entorno programas 

específicos para reducir la prevalencia del exceso de peso infantil en las poblaciones 

vulnerables. Para poder obtener datos concluyentes en nuestro medio, se precisan de 

estudios prospectivos realizados en cohortes más amplias que confirmen estos hallazgos 

a largo plazo.  
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Tablas y figuras 

Tabla 1. Características socioculturales y antropométricas familiares, y 
alimentación y crecimiento postnatal en dependencia del origen materno  

Características Español 

N: 1195 (76,6%) 

Inmigrante 

N: 365 (23,4%) 
P 

Edad de la madre (años) (n=1200) 32,8 ± 4,6a 28,9 ± 5,9a <0,001 

Madre fumadora   
<0,001 Si (n=296) 21,6% (n=258)b 10,4% (n=38) b 

No (n= 1261) 78,4% (n=935) b 89,6% (n=326) b 

Estudios madre   
<0,001 Ninguno/Básicos (n=402) 20,4% (n= 237) b 47% (n=165) b 

Medios/superiores (n=1111) 79,6% (n=925) a 53% (n=186) b 

Estudios padre   
<0,001 Ninguno/Básicos (n=462) 26,9% (n=309) b 44,2% (n=153) b 

Medios/superiores (n=1034) 73,1% (n=841) b 55,8% (n=193) b 

Medio donde habita   
0,001 Urbano (n=1272) 79,7% (n=952) b 87,7% (n=320) b 

Rural (n=288) 20,3% (n=243) b 12,3% (n=45) b 

Peso materno previo (kg)  (n=1512) 62,8 ±11,6a 63,2 ± 12,1a 0,606 

Ganancia peso madre gestación (Kg) (n=1507) 11,7 ± 4,8a 12,6 ±6,1a 0,004 

IMC madre  (Kg/m2) (n=1476) 23,4 ± 4,2a 23,9 ± 4,3a 0,067 

IMC padre  (Kg/m2) (n=1426) 26,1 ± 3,4a 26,1 ± 3,4a 0,782 

RN de bajo peso   
<0,001 Sí (n=200) 14,5% (n=173) b 7,4% (n=27) b 

No (n=1360) 85,5% (n=1022) b 92,6% (n=338) b 

Lactancia materna exclusiva a los 4 meses   
0,039 Sí (n=634) 37,2% (n=478) b 43% (n=156) b 

No (n= 661) 62,8% (n=519) b 57% (n=142) b 

Engorde rápido 0-6 meses   
0,250 Sí (n=372) 28,4% (n=290) b 32% (n=82) b 

No (n=906) 71,6% (n=732) b 68% (n=174) b 
     

a  Variables cuantitativas: Valores expresados como media (desviación estándar) 

b  Variables cualitativas: Valores expresados como porcentaje (número de participantes) 

RN: Recién nacido.  
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Figura 1. Prevalencia de normopeso y exceso de peso a los 6 años de edad según el 

origen materno 
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* Nivel de significación para las diferencias entre la prevalencia de exceso de peso y normopeso sin ajuste 

por otras covariantes. 

**Nivel de significación entre la prevalencia de exceso de peso y normopeso una vez realizado el ajuste 

con el resto de las variables susceptibles de influir en el exceso de peso a la edad de 6 años (madre 

fumadora, nivel de estudios de los padres, medio donde habitan, sobrepeso materno, RN de bajo peso, 

tipo de lactancia, engorde rápido 0-6 meses). 

 

71,6% 
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28,4% 
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*p= 0,001 

**p= 0,048 
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Figura 2. Prevalencia de normopeso, sobrepeso y obesidad a los 6 años de edad 

según el origen materno 
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* Nivel de significación global sin ajuste por otras covariantes. 

** Nivel de significación para las diferencias entre prevalencia de obesidad y normopeso una vez 

realizado el ajuste con el resto de las variables susceptibles de influir en exceso de peso a la edad de 6 

años (madre fumadora, nivel de estudios de los padres, medio donde habitan, sobrepeso materno, RN de 

bajo peso, tipo de lactancia, engorde rápido 0-6 meses). 

*** Nivel de significación para las diferencias entre prevalencia de obesidad y sobrepeso una vez 

realizado el ajuste con el resto de las variables susceptibles de influir en exceso de peso a la edad de 6 

años (madre fumadora, nivel de estudios de los padres, medio donde habitan, sobrepeso materno, RN de 

bajo peso, tipo de lactancia, engorde rápido 0-6 meses). 
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3. RESUMEN  
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3.1 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN  

1. Analizar los factores socioculturales, obstétricos y antropométricos de los padres 

que influyen en el estado nutricional del recién nacido en nuestro medio.  

2. Identificar las características socioculturales, obstétricas y perinatales asociadas 

con la lactancia materna completa durante 4 meses en nuestro medio, en 

dependencia del origen materno. 

3. Comparar el patrón de crecimiento infantil y la adiposidad hasta los 2 años de 

edad en los niños de nuestro medio, según el origen materno y los estándares 

antropométricos.  

4. Evaluar la influencia del origen materno sobre el riesgo de presentar exceso de 

peso a los 6 años. 
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3.2 APORTACIONES  

De acuerdo con los objetivos de la tesis doctoral, se van a enumerar, de forma 

resumida, los hallazgos y los resultados principales de la investigación realizada. Todo 

ello se recoge en el compendio de publicaciones incluidos en la memoria.  

En el primer artículo se describieron los determinantes de la antropometría al 

nacimiento en una muestra representativa de recién nacidos (N=1442) en Aragón, 

considerando factores socioculturales, obstétricos y la antropometría de los 

progenitores. El peso al nacimiento fue significativamente mayor en varones (130,7 g), 

en los hijos de madres que no fumaron durante el embarazo (113,1 g), en los hijos de 

madres inmigrantes (113,1 g) y al aumentar la paridad (67,1 g por cada nacimiento 

añadido). Además, el peso al nacimiento aumentó 16,9 g por cada kg ganado por las 

madres durante la gestación, 5,4 g por cada kg adicional del peso materno previo al 

embarazo y 5,1 g por cada cm adicional de talla materna. De la misma forma, la 

longitud de los recién nacidos fue mayor en varones (0,87 cm), en los hijos de madres 

que no fumaron durante la gestación (0,48 cm), en los hijos de madre inmigrantes (0,64 

cm) y se correlacionó positivamente con la paridad y la antropometría de los 

progenitores. No se encontró asociación entre la antropometría al nacimiento y la edad 

materna, el nivel educacional de los progenitores ni con el lugar donde residían 

(urbano/rural). Se realizaron modelos de regresión multinomiales en los que se objetivó 

como, independientemente de la edad gestacional y del sexo del recién nacido, los 

principales determinantes de la antropometría al nacimiento eran la antropometría 

materna previa a la gestación, la ganancia ponderal durante la misma, la paridad, fumar 

durante el embarazo y el origen materno, siendo responsables de la variabilidad del peso 

y de la longitud de los recién nacidos de nuestra muestra en un 27,9% y 30,3% 

respectivamente.  

En el segundo artículo se identificaron en la misma muestra (N=1452) las 

características socioculturales, obstétricas y perinatales asociadas con la lactancia 

materna completa en los 6 primeros meses de vida, en dependencia del origen materno. 

La prevalencia de lactancia materna fue más alta en las madres inmigrantes que en las 

de origen español; tanto la lactancia materna completa los 4 meses: 43% vs 37,2% 

(p=0,039) (RR españolas/inmigrantes=0,76; IC 95%:0,58-0,99), como a los 6 meses: 
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23,8% vs 13,9% (p<0,001) (RR españolas/inmigrantes=0,52; IC 95%:0,37-0,72). A los 

4 meses, los factores asociados con mantener la lactancia materna completa fueron 

diferentes entre ambos grupos. Las madres de origen español tenían más edad 

(p=0,002), nivel educativo (p=0,001), paridad (p=0,003) y mayor probabilidad de parto 

vaginal (p=0,005) y sus hijos presentaban mayores valores antropométricos al 

nacimiento. Sin embargo, en las madres inmigrantes, el mantenimiento de la lactancia 

materna completa se asoció a un mayor índice de masa corporal materno y a no trabajar 

fuera del domicilio. En ambos grupos, se mantuvo la lactancia materna completa con 

mayor frecuencia en aquellas madres que no fumaban (p=0,001).  

En el tercer artículo se comparó en la muestra previa (N=1430), el patrón de 

crecimiento infantil y la adiposidad hasta los 2 años, según el origen materno y los 

estándares antropométricos. Se calcularon los Z-scores de peso, longitud, índice de 

masa corporal, pliegue tricipital y subescapular hasta los 2 años usando estándares de 

crecimiento de la Organización Mundial de la Salud (OMS), Euro-Growth y nacionales, 

y se categorizaron según el origen materno (español vs inmigrante). Los niños de madre 

inmigrante presentaron mayor peso, longitud, índice de masa corporal y pliegues 

tricipital y subescapular que los de origen español durante los primeros meses de vida. 

Los valores medios de Z-score variaron significativamente según el estándar de 

crecimiento utilizado. A los 18 meses, las diferencias entre ambos grupos 

desaparecieron sólo al emplear los estándares de la OMS, manteniéndose con los 

estándares europeos y nacionales. Los valores de Z-score de pliegues tricipital y 

subescapular se incrementaron de manera sustancial y progresiva desde los 3 a los 24 

meses en toda la muestra comparándolos con los estándares de la OMS, sin embargo, no 

existieron diferencias entre niños de madre inmigrante y de origen español. La 

prevalencia de niños con riesgo de sobrepeso y sobrepeso a los 2 años fue similar en 

ambos grupos (español: 15,1% y 3,8%; inmigrante: 14,7% y 4,9%, respectivamente).  

En el cuarto artículo se evaluó la influencia del origen materno sobre el riesgo 

de presentar exceso de peso a los 6 años en estos niños (N=1560). Se valoraron 

características socioculturales y antropométricas familiares, tipo de alimentación y 

crecimiento postnatal según el origen materno. Se analizó la prevalencia de exceso de 

peso a los 6 años y la influencia del origen materno en la misma tras el ajuste por 

diferentes covariantes. Los hijos de madre inmigrante fueron el 23,4% de la muestra. 
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Las características socioculturales y antropométricas familiares, el tipo de alimentación 

en los primeros meses de vida y el crecimiento postnatal fueron diferentes en el grupo 

de origen inmigrante frente al de origen español: madres de menor edad, con menor 

hábito tabáquico durante la gestación, mayor ganancia ponderal en el embarazo, menor 

nivel educacional de los progenitores, mayor prevalencia de hábitat en medio urbano y 

menor porcentaje de hijos con bajo peso al nacimiento. La prevalencia global de exceso 

de peso a los 6 años fue del 30,3% (15% sobrepeso, 15,3% obesidad), correspondiendo 

a un 39,4% en el grupo de niños con origen inmigrante (18,1% sobrepeso, 21,3% 

obesidad) y 28,4% en el grupo de origen español (14,4% sobrepeso, 14% obesidad) 

(p=0,001; RR=1,63) (IC 95%:1,21-2,22). El ser hijo de madre inmigrante, se mantuvo 

como factor de riesgo independiente de presentar exceso de peso a los 6 años de edad, 

tras ajustar el análisis por el resto de covariantes.  
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3.3 METODOLOGÍA UTILIZADA 

3.3.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

Los artículos incluidos en la presente memoria se han diseñado a partir de un 

estudio observacional longitudinal en una cohorte representativa de la población de 

niños aragoneses desde el nacimiento hasta los 6 años de edad.  

Los datos han sido obtenidos de los estudios CALINA-1 (Crecimiento y 

Alimentación durante la Lactancia y la primera Infancia en Niños Aragoneses) y 

CALINA-2 (Factores ambientales que determinan la aparición precoz de obesidad 

infantil y la programación de la composición corporal), tras someterse a la evaluación 

del Comité de Ética de Aragón (Apéndice 7) y que han sido financiados por tres ayudas 

del Instituto de Salud Carlos III: 1) Crecimiento y Alimentación durante la Lactancia y 

la primera Infancia en Niños Aragoneses (CALINA), ref. PI08/0559; 2) Factores 

ambientales que determinan la aparición precoz de obesidad infantil y la programación 

de la composición corporal, ref. PI13/2359; y 3) Red de Salud Materno Infantil y 

Desarrollo – SAMID. RETICS financiada por el PN I+D+I 2008-2011, ISCIII - 

Subdirección General de Evaluación y Fomento de la Investigación y el Fondo Europeo 

de Desarrollo Regional (FEDER), ref. RD12/0026. El objetivo principal de estos 

estudios era valorar el patrón de crecimiento actual, la composición corporal, las pautas 

de alimentación y los factores prenatales, postnatales y psicosociales determinantes de 

la salud y el desarrollo en los primeros 6 años de vida110. 

 

3.3.2 SUJETOS A ESTUDIO  

Los sujetos a estudio se seleccionaron en una muestra aleatoria de Centros de 

Salud (CS) representativos de la Comunidad Autónoma de Aragón que cumplieron los 

siguientes criterios de inclusión: estar dotados de personal de pediatría y enfermería que 

realizaran el programa de seguimiento del niño sano, con al menos dos años de 

antigüedad, con cumplimiento y cobertura de dicho programa superior al 80% de la 

población asignada. El cumplimiento y cobertura del programa de seguimiento del niño 

sano en los CS de Aragón es del 90% en los menores de 24 meses.  
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Los sujetos que se incluyeron en el estudio fueron todos los nacidos entre marzo 

de 2009 y marzo de 2010, que acudieron desde la primera visita a las revisiones 

programadas por los cupos de Atención Primaria de los CS seleccionados, y cuyos 

padres firmaron el consentimiento informado (Apéndice 8 y 9). Se excluyeron los niños 

que presentaron malformaciones, enfermedades o condicionamientos y minusvalías 

físicas que provocan importantes alteraciones del crecimiento y/o del estado nutricional; 

así como los niños que se incorporaron a los cupos de Atención Primaria tras el primer 

mes de vida por traslado o inasistencia. 

Para establecer el tamaño de la muestra se consideraron los siguientes datos: 1) 

Resultados sobre el tamaño y distribución de los nacidos en Aragón durante el último 

año publicado (12.326 nacidos en 2006; Zaragoza 76%, Huesca 15% y Teruel 9%; 

consultado en las bases del INE en marzo de 2008) y su tendencia creciente en los 

últimos años que podría alcanzar en 2009 los 14.000 nacidos aproximadamente. 2) La 

varianza del peso, como variable antropométrica que mejor se relaciona con el patrón de 

crecimiento durante los primeros meses de la vida, estimado con un nivel de seguridad 

del 95% (error alfa = 0,05) y un error máximo de medida de +/- 50 gramos. Las medias 

y desviaciones estándar utilizadas son las publicadas para la población aragonesa menor 

de 2 años. 

  A partir de los datos anteriores y considerando que un 10% de los niños no 

participaran o se perdieran durante el estudio, el número definitivo de niños necesarios 

se estimó en 1540 (1170 en Zaragoza, 231 en Huesca y 139 en Teruel). Este es el 

número teórico de niños a tener en cuenta para que el muestreo aleatorio de los CS en 

cada provincia asegurara el tamaño muestral. Una participación superior permitiría una 

mayor potencia estadística.  

Para los artículos incluidos en esta memoria se incluyeron definitivamente 

aquellos niños nacidos a término (>37 semanas de gestación), ascendiendo a 1560 en 

total.  

 

3.3.3 VARIABLES A ESTUDIO  

Las variables se recogieron en cada niño por el propio personal de enfermería y 

de pediatría de los CS seleccionados, en las visitas programadas para el seguimiento del 
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niño sano en Atención Primaria a los 15 días de edad, 1, 2, 3, 4, 6, 9, 12, 15, 18 y 24 

meses, y posteriormente a los 4 y 6 años. Las variables se midieron, estimaron y 

registraron siguiendo la metodología estándar y consensuada. Con este motivo, en una 

primera fase, el personal de pediatría y enfermería realizó cursos de adiestramiento y 

perfeccionamiento que recibió de un ‘Grupo de Asesoramiento’ formado por miembros 

del propio grupo investigador del estudio CALINA. En cada uno de los niños se 

determinaron todas las variables y las mediciones por triplicado y se consideró como 

valor definitivo la media de las tres lecturas. Con las medidas antropométricas se 

calcularon sus valores correspondientes de percentil y de puntuación típica o Z-score = 

(valor medido – media de la población de referencia / desviación estándar) a partir de 

las diferentes tablas de crecimiento poblacional consideradas. 

Se elaboró un cuestionario para obtener información sobre diferentes variables 

de interés referidas a los niños estudiados: datos demográficos, historia clínica 

obstétrica y perinatal, alimentación y antropometría (Apéndice 10). Las variables 

seleccionadas fueron las siguientes:  

Datos socio-demográficos: Recogidos mediante el cuestionario dirigido en la 

primera visita concertada en los centros de Salud (CS). Fecha de primera consulta y CS 

donde se realiza el estudio. Edad materna (años), origen de los progenitores (madres y 

padres nacidos fuera de España fueron considerados de origen inmigrante), nivel 

educacional de ambos progenitores (ninguno o básico/medios o superiores), profesión 

de los padres, de la madre nos interesó también si su trabajo era fuera del domicilio. Se 

hizo constar cuando tenía previsto la madre acudir de nuevo al trabajo tras la 

maternidad, expresado en meses con un decimal. Localización de residencia 

(urbano/rural).  

Datos obstétricos, perinatales y antropometría familiar: Recogidos de la historia 

obstétrica y perinatal hospitalaria. Peso (kg), talla (cm) e IMC (kg/m2) del padre. Peso 

(kg), talla (cm) e IMC (kg/m2) de la madre previa a la gestación. Se tomaron nota de los 

datos referenciados por los padres y en caso de discrepancia o desconocimiento, si la 

familia lo permitió, se les pudo pesar y tallar en la propia consulta. Paridad (número de 

hijos incluido el actual). Ganancia ponderal materna durante el embarazo (kg). Hábito 

tabáquico durante el embarazo (fumadoras/no fumadoras) y número de cigarros 

consumidos/día en el grupo de madres fumadoras. Control médico de la gestación e 
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incidencias durante la misma (preeclampsia, diabetes gestacional, etc.) y si correspondía 

con un embarazo múltiple, anotando el número de fetos. Fecha y hora de nacimiento del 

recién nacido, sexo del recién nacido (varón/mujer), edad gestacional (semanas), 

modalidad de parto (eutócico/instrumental/cesárea). Test de Apgar al minuto y cinco 

minutos de vida e incidencias que ocurrieron en la etapa perinatal y si conllevaron el 

ingreso hospitalario (en este caso hubo que dejar constancia de que ingresó). Peso (g) y 

longitud (cm) al nacimiento. Se consideraron recién nacidos de bajo peso a aquellos 

con un peso al nacimiento inferior al percentil 10 según los estándares de crecimiento 

españoles20. En cuanto a la alimentación, se indicó sí existían o no antecedentes 

patológicos por parte de la madre o del recién nacido que contraindicaron o dificultaron 

la lactancia materna y el tipo de alimentación que recibió el niño al salir del hospital 

(lactancia materna exclusiva, mixta o lactancia artificial). 

Alimentación postnatal: Se preguntó en las visitas sucesivas por el tipo de 

lactancia establecida (lactancia materna exclusiva, mixta o lactancia artificial).  

Datos antropométricos: En cada una de las revisiones rutinarias en la consulta 

de pediatría de Atención Primaria se realizaron las medidas antropométricas y el 

registro de la alimentación. Las revisiones fueron las correspondientes al programa del 

niño sano a los 15 días,1, 2, 3, 4, 6, 9, 12, 15, 18 y 24 meses, y posteriormente a los 4 y 

6 años. Las medidas antropométricas que se contemplaron fueron: Peso (g), 

longitud/talla (cm). Perímetro craneal (cm), pliegues tricipital (mm) y subescapular 

(mm), perímetro braquial (cm) y abdominal (cm) hasta los 2 años. Se calculó la 

ganancia ponderal a los 6 meses. Se consideraron engordadores rápidos a los 6 meses a 

los que presentaron un cambio en el peso durante los 6 primeros meses ≥ 0,67 DE Z-

Score de peso.  Se calcularon con los datos antropométricos los valores de Z-Score a 

partir de los datos de tablas de crecimiento de la OMS13, estándares de crecimiento 

europeos Eurogrowth14 y los españoles20 y el IMC [peso/(longitud)2=kg/m2] en cada 

visita. A los 2 años, se clasificaron a los pacientes como normopeso, riesgo de 

sobrepeso y sobrepeso según estándares de la OMS++. Posteriormente a los 6 años, se 

clasificó a cada paciente como normopeso, sobrepeso u obesidad según los criterios 

considerados por la OMS13 (sobrepeso IMC> 1 DS, obesidad IMC > 2 DE), y se calculó 

la prevalencia de sobrepeso y obesidad para cada edad y sexo. El término exceso de 

peso hizo referencia a los pacientes que presentaron sobrepeso u obesidad, calculándose 

la prevalencia del exceso de peso con la suma de ambas. 
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3.3.4 RECOGIDA Y ANÁLISIS DE DATOS 

El registro de las variables se cumplimentó en los cuestionarios confeccionados 

específicamente para el estudio CALINA. Se diseñó ad hoc una base de datos en Excel 

(Microsoft ®) en la que se archivaron todos los datos recogidos y los datos 

identificativos de los participantes que se protegiron y encriptaron.   

El análisis estadístico se realizó con el paquete estadístico SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) en su versión 22.0.  

Se realizó un análisis descriptivo de las variables de interés en el que se observó 

su distribución para así poder definir puntos de corte en función preferentemente de los 

percentiles y para detectar valores anormales o erróneos. Las variables cualitativas se 

presentaron mediante la distribución de frecuencias de los porcentajes de cada categoría 

mientras que en las variables cuantitativas se exploró si seguían o no una distribución 

normal mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, y se dieron indicadores de 

tendencia central (media o mediana) y de dispersión (desviación estándar o percentiles).  

Se elaboró un análisis bivariante para investigar los factores prenatales, 

postnatales y socioculturales relacionados con la variabilidad del crecimiento y el tipo 

de lactancia establecida en este grupo poblacional. La asociación entre estos factores se 

investigó mediante pruebas de contraste de hipótesis, con comparación de proporciones 

cuando ambas fueron cualitativas (chi cuadrado, prueba exacta de Fisher); 

comparaciones de medias cuando una de ellas fue cuantitativa (t de Student, ANOVA), 

y si no seguían distribución normal el test de la U de Mann-Whitney o el de Kruskall-

Wallis.  Se realizaron pruebas de regresión lineal cuando la variable dependiente fue 

cuantitativa. En el caso de las variables cualitativas, se calculó el riesgo relativo (RR) 

para las diferentes proporciones y sus intervalos de confianza (IC). 

Se construyeron modelos multivariantes de regresión lineal múltiple siguiendo 

un modelo teórico conceptual previamente establecido en niveles para determinar cuáles 

habían sido los factores relacionados con la antropometría al nacimiento y patrón de 

crecimiento postnatal, así como para conocer cuales habían sido las variables 

relacionadas con el exceso de peso a los 6 años. El análisis se complementó con 

representaciones gráficas. El nivel de significación estadística para este estudio fue 

p<0,05. Variables con p>0,20 no se incluyeron en los modelos de ajuste posteriores. 
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3.3.5 ASPECTOS ÉTICOS 

El estudio se llevó a cabo siguiendo las normas deontológicas reconocidas por la 

Declaración de Helsinki (52ª Asamblea General Edimburgo, Escocia, Octubre 2000), 

las Normas de Buena Práctica Clínica y cumpliendo la legislación vigente y la 

normativa legal vigente española que regulaba la investigación clínica en humanos 

(Real Decreto 223/2004 sobre ensayos clínicos y Ley 14/2007 de Investigación 

Biomédica). Antes del comienzo del estudio, se explicó detalladamente el estudio que se 

pretendía realizar y se pidió conformidad previa por escrito por parte de cada individuo 

y de su padre/madre o tutor/a. (Apéndice 8 y 9) Los datos fueron protegidos de usos no 

permitidos por personas ajenas a la investigación y se respetó la confidencialidad de los 

mismos de acuerdo a la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, sobre la Protección 

de Datos de Carácter Personal y la ley 41/2002, de 14 de noviembre, ley básica 

reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en materia de 

información y documentación clínica. Por tanto, la información generada en este ensayo 

ha sido considerada estrictamente confidencial, entre las partes participantes, 

permitiéndose, sin embargo, su inspección por las Autoridades Sanitarias. 

 

3.3.6 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Las limitaciones de este estudio, como en otros estudios observacionales de tipo 

longitudinal, se fundamentan en los posibles sesgos que se intentaron minimizar en la 

mayor medida.  

En primer lugar, la selección de la muestra se realizó entre los CS de Aragón 

(unidad de muestreo), teniendo en cuenta que la población contemplada representa a la 

de los niños nacidos durante un año natural (marzo 2009-marzo 2010) en cada provincia 

y, a su vez, se consideró la contribución proporcional de cada provincia al total de 

nacidos en Aragón, tanto en número como en ratio de población rural/urbana. En 

comparación con un muestreo aleatorio entre la población total de niños, el muestreo 

por centros minimiza los sesgos más importantes del estudio durante los años de 

seguimiento, mejorando la fiabilidad del registro de las variables al optimizar el 

adiestramiento y eficacia del binomio “pediatría-enfermería”. De la otra manera, casi 
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todos los equipos de “pediatría-enfermería” podrían estar reclutados, si aleatoriamente 

se hubiera seleccionado algún niño de su cupo de Atención Primaria, y entonces las 

diferencias inter-observador aumentarían, perdiendo precisión y exactitud en el registro 

y control de las variables. Además, al considerar a todos los niños que acudían a un 

centro no se crearía sensación de discriminación o de falta de atención entre los 

familiares de los niños que resultaran no incluidos. El tamaño de la muestra idónea de 

niños se estimó a partir de los últimos datos publicados del INE (correspondiente a 

2006, consultados en marzo de 2008) y su tendencia durante los últimos años; contó 

además con un margen de seguridad de un 10% considerando los niños que no 

participasen o que se perdieran durante el estudio. Conviene añadir que existían también 

limitaciones en relación con los propios CS, principalmente si alguno de los pediatras 

no quería participar o cambiaba su destino laboral durante el periodo considerado.  

Otros sesgos que podían aparecer son los provocados por las influencias externas 

sociales, personales y factores ambientales a lo largo del seguimiento. En el estudio 

longitudinal se debió controlar y registrar todos los factores que pudieran interferir en el 

patrón de crecimiento y las pautas de alimentación durante el seguimiento. Un reto 

importante fue el de tipo logístico, para el adiestramiento de los profesionales, el 

reclutamiento de los niños y el seguimiento de una muestra tan amplia de niños y 

familiares. El esfuerzo para la coordinación del mismo implicó tiempo y dedicación. Un 

punto favorable del presente estudio fue que se adaptaba perfectamente al formato del 

programa de seguimiento del niño sano que habitualmente se realiza en los centros de 

Atención Primaria.  

Respecto a la medición y registro de las variables, sobre todo las 

antropométricas, podían estar sujetas a variabilidad. Con el fin de disminuir la 

variabilidad intra e interobservador se realizó previamente talleres prácticos de 

entrenamiento técnico destinados al personal participante en el estudio, se registró dicha 

variabilidad para conocerla antes del inicio, y sólo se consideraron los resultados 

obtenidos por las personas adiestradas para la ocasión. 
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3.4 CONCLUSIONES FINALES 

1. Los principales determinantes de la antropometría al nacimiento en nuestra 

muestra son, además de la edad gestacional y el sexo del recién nacido, la antropometría 

de la madre antes de la gestación y su ganancia ponderal durante la misma, el hábito 

tabáquico durante el embarazo, la paridad y el origen materno. Estos factores 

contribuyen a una tercera parte de la variabilidad del peso y de la longitud de los recién 

nacidos. 

2. La prevalencia de lactancia materna durante los primeros meses es más alta en 

las madres inmigrantes que en las de origen español. Los factores socioculturales, 

obstétricos y perinatales que se asocian al mantenimiento de la misma son diferentes 

entre ambos grupos. La asociación negativa entre el hábito tabáquico y la lactancia 

materna es independiente del origen de la madre. En las madres de origen español, un 

mejor nivel de estudios, trabajar fuera del domicilio, la paridad, el parto vaginal, una 

buena evolución perinatal, así como mayores valores antropométricos del lactante, se 

asocian a una mayor probabilidad de mantener la lactancia completa a los 4 meses de 

edad. En las madres inmigrantes, el mantenimiento de la lactancia materna se asocia con 

un mayor peso e índice de masa corporal materno pregestacional. 

3. Los hijos de madre inmigrante nacen con mayor peso y longitud que los de 

madre de origen español. Así mismo, durante los dos primeros años de edad presentan 

mayor peso, longitud, índice de masa corporal y adiposidad.  

4. Los valores antropométricos expresados como ‘puntuación típica’ o Z-score 

varían significativamente durante la primera infancia según el estándar de crecimiento 

utilizado. A los 18 meses, las diferencias entre el grupo de madre inmigrante y el de 

origen español desaparecen, pero solamente al emplear los estándares de la OMS. De 

hecho, la prevalencia de niños con riesgo de sobrepeso y sobrepeso a los 2 años es 

similar entre el grupo de madre inmigrante y el de origen español. 

5. La cifra conjunta de sobrepeso y la obesidad afecta a una tercera parte de la 

muestra global de niños de 6 años. A esta edad, la prevalencia de exceso de peso es 

superior en los hijos de madre inmigrante que en los de origen español. 
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6. Los hallazgos de este estudio sugieren que el ser hijo de padres inmigrantes 

supone un factor de riesgo independiente para desarrollar exceso de peso durante la 

infancia. Este grupo de niños presentan diferencias socioculturales y antropométricas 

familiares, en el tipo de alimentación, en los hábitos de salud y en el patrón de 

crecimiento y de engorde. El conocimiento de estos factores y su evolución 

intergeneracional puede ayudar a elaborar en nuestro entorno programas específicos 

para reducir la prevalencia de exceso de peso en las poblaciones vulnerables. 
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