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Introducción. 

La “Programación in útero” se refiere a las adaptaciones fisiológicas o metabólicas que adquiere el 
feto en respuesta a un microambiente adverso con un pobre aporte de nutrimentos y oxígeno, o 
bien a un abastecimiento exagerado de los mismos que suceden en una etapa crítica del desarrollo 
estructural o funcional de ciertos órganos, y que influyen de manera permanente en las 
condiciones en las que el individuo se enfrentará a la vida extrauterina. En lo que respecta a 
obesidad, existen factores fetales y nutricionales que pueden programar al organismo y favorecer 
la acumulación de tejido adiposo, el escaso desarrollo del tejido muscular y las alteraciones 
cardiometabólicas relacionadas. 

Las dos alteraciones fundamentales que intervienen en la programación fetal de la obesidad son el 
desarrollo del adipocito, incluida la producción de adipocinas, y las vías neuroendocrinas que 
regulan el apetito y el gasto energético. La exposición a factores de estrés, particularmente hipoxia 
e hipoglucemia en la última etapa del embarazo, induce programación crítica en el eje HHA. La 
hipercortisolemia provoca en el feto disminución en la síntesis de factores de crecimiento, lo cual 
exacerba aún más el déficit ponderal. 

Los recién nacidos con RIUC manifiestan una reducción muy marcada del porcentaje de grasa 
corporal relacionada con bajo acúmulo de lípidos a nivel del adipocito 1 secundario a la restricción 
calórica experimentada en la vida intrauterina. La resistencia temprana a la insulina ha sido 
igualmente demostrada en el tejido adiposo, lo cual se manifiesta por una acción antilipolítica 
alterada de la insulina 2 con un incremento en la síntesis de ácidos grasos libres, lo cual exacerba 
sinérgicamente la resistencia a la insulina. Sin embargo parecería que el efecto lipogénico de la 
insulina está preservado, con lo cual tiende a incrementarse la cantidad total de masa grasa. El 
crecimiento de recuperación promueve un exceso de adiposidad sin incremento paralelo en la 
masa magra debido a las alteraciones en las vías glucolíticas que conllevan a un disminuido 
metabolismo basal y de consumo energético a nivel muscular. El resultado es entonces desviación 
del metabolismo de carbohidratos ingeridos hacia la síntesis de novo de lípidos y acumulación de 
grasa en el tejido adiposo. 

En pacientes pretérmino, se encontró que el crecimiento postnatal temprano (primeros tres meses 
de vida), y en menor grado el tardío, se asocia con mayor porcentaje de grasa corporal, grasa 
abdominal e IMC a los 19 años de edad. 3 

En un estudio de cohorte, se encontró que el período entre el nacimiento y la primera semana de 
vida es potencialmente crítico para el desarrollo de obesidad, encontrándose que la ganancia de 
peso en esta etapa se asocia fuertemente con sobrepeso en la edad adulta. 4. Se ha estimado que 
20% del riesgo de obesidad a la edad de siete años puede atribuirse a una ganancia rápida de 
peso en los primeros cuatro meses de vida.5

El término de “programación” se refiere a los estímulos (hormonas, metabolitos y 
neurotransmisores) que actúan en un período crítico o sensible de la vida, y que ejercen un efecto 
a largo plazo en una estructura somática o un sistema fisiológico.6-8 En cuanto a nutrición se 
refiere, la alimentación puede corresponder al estímulo que, al actuar en un período crítico, como 
la etapa neonatal y la lactancia, puede tener consecuencias a largo plazo y programar el 
metabolismo de la vida adulta, predisponiendo al desarrollo de obesidad y otras alteraciones. Este 
concepto de “programación nutricional” de la obesidad fue propuesto por Mc-Cance.9 Basándonos 
en la hipótesis del “fenotipo ahorrador”(Hales y Barker, 1992), en donde una pobre nutrición fetal 
condiciona adaptaciones que le confieren una ventaja inmediata con el objetivo de sobrevivir a 
condiciones postnatales poco favorables, es de esperar que la exposición a un medio ambiente, en 
donde existe un aporte nutricio abundante, favorezca el acúmulo de reservas energéticas, 
condicionando el desarrollo de obesidad y enfermedades relacionadas. 10, 11 Por lo anterior, la 
asociación entre peso bajo al nacimiento y el riesgo de alteraciones metabólicas en etapas 
posteriores, puede explicarse parcialmente por la influencia de la nutrición temprana.12 
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De la misma manera, el efecto contrarregulador de los glucocorticoides puede contribuir al 
desarrollo de resistencia a la insulina y otros componentes del síndrome metabólico, incluida la 
obesidad abdominal. 

Los recién nacidos con RIUC manifiestan una reducción muy marcada del porcentaje de grasa 
corporal relacionada con bajo acúmulo de lípidos a nivel del adipocito,13 secundario a la restricción 
calórica experimentada en la vida intrauterina. La resistencia temprana a la insulina ha sido 
igualmente demostrada en el tejido adiposo, lo cual se manifiesta por una acción antilipolítica 
alterada de la insulina,14 con un incremento en la síntesis de ácidos grasos libres, lo cual exacerba 
sinérgicamente la resistencia a la insulina. Sin embargo, parecería que el efecto lipogénico de la 
insulina está preservado, con lo cual tiende a incrementarse la cantidad total de masa grasa. 

El crecimiento de recuperación promueve un exceso de adiposidad sin incremento paralelo en la 
masa magra debido a las alteraciones en las vías glucolíticas que conllevan a un disminuido 
metabolismo basal y de consumo energético a nivel muscular. El resultado es entonces desviación 
del metabolismo de carbohidratos ingeridos hacia la síntesis de novo de lípidos y acumulación de 
grasa en el tejido adiposo. 

Por otra parte, la Academia Mexicana de Pediatría, A.C. y la Academia Nacional de Medicina 
de México, A.C. reportaron que en 2006 el 26% de los niños en edad escolar sufrían de sobrepeso 
y obesidad; además, precisaron que la tasa de sobrepeso y obesidad en niños menores de 5 años 
se mantuvo en alrededor de 16% entre 1988 y 2006. Asimismo, señalaron que 75% de las muertes 
en México en 2004 fueron ocasionadas por enfermedades no transmisibles, siendo las principales 
causas la enfermedad isquémica del corazón (13% del total), la diabetes mellitus tipo 2 (9.7% del 
total) y la enfermedad cerebrovascular (6% del total), cuyos principales factores de riesgo 
responsables fueron la hiperglicemia (14.1% del total de muertes), el IMC elevado (12.2% del total 
de las muertes) y la hipertensión (9.9% del total de las muertes), todos asociados directamente con 
el problema de obesidad.  

En 2007, el Instituto Nacional de Salud Pública llevó a cabo el estudio “Contribución de los 
desayunos escolares del Sistema de Desarrollo Integral de la Familia DIF Estado de México 
(DIFEM)”, cuyos resultados mostraron una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad en la 
población escolar, cercana al 20%.  

La SEP, utilizando el sistema de clasificación del International Obesity Taskforce (IOTF), 
también ha informado15 que de 1988 a 2006 se observó un aumento de 6.8% en la prevalencia de 
sobrepeso y obesidad en niños de 2 a 4 años, y que para el mismo período, con base en las 
nuevas normas de la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicadas en 2006, el incremento 
observado fue de 23%.  

Los análisis efectuados en 2012 por la OCDE16 ubican a México entre los países con los 
niveles más altos de obesidad infantil en el mundo. 

Cabe precisar que conforme a los datos de la Encuesta Nacional de Salud en Escolares (ENSE) de 
2010, en México existen más de 3 millones de estudiantes de nivel primaria y cerca de un millón 
500 mil estudiantes de nivel secundaria con exceso de peso, para sumar un total de 4.5 millones 
de estudiantes con sobrepeso y obesidad.17 

La prevalencia del sobrepeso y la obesidad tiene como consecuencia principal el deterioro de la 
salud y de la calidad de vida de la población; además, pone en riesgo las finanzas públicas y 
privadas debido al incremento sustancial del gasto en servicios de salud relacionados con estas 
afecciones, al tiempo que se reduce la productividad del país por muertes prematuras y por el 
incremento en el número de personas enfermas. En ese sentido, se estima que en 2017 los costos 
de salud generados por enfermedades asociadas con el exceso de peso ascenderán a 150 mil 
millones de pesos.18 
La obesidad es una enfermedad con costos directos (para quienes la padecen) e indirectos (para la 
sociedad) muy elevados, con un gasto proporcional al exceso de peso. Desde el punto de vista del 
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sector salud, esta enfermedad crónica de elevado impacto por su prevalencia, requiere de 
inversiones sustanciosas para su tratamiento. Está claro que frente a los recursos limitados en el 
sector público de salud, la optimización en su uso es fundamental. 

 
Antecedentes. 

Marco teórico 
Las alteraciones epigenéticas que marcan el genoma son la clave para la exposición nutricional in 
útero y su influencia en la expresión de genes y el fenotipo. La nutrición in útero es capaz de 
cambiar la estructura de la cromatina, alterar la expresión genética y modular la salud durante toda 
la vida. 

La desnutrición aumenta la morbilidad y la mortalidad infantil. Hales y su grupo evaluaron la 
tolerancia a la glucosa en individuos de 64 años; sus resultados mostraron una fuerte asociación 
entre bajo peso a nacimiento y enfermedades metabólicas. 

Lo neonatos con peso menor de 2,500 g al nacimiento tenían más 7.5 más veces de padecer 
diabetes o intolerancia a la glucosa, en comparación con los que pesaron más de 4,000 g 19. Lo 
anterior dio lugar a la teoría de genotipo-fenotipo ahorrador 20. 

La hipótesis sobre los orígenes relacionada con la Programación Fetal propone que la enfermedad 
coronaria, el accidente cerebrovascular, la HTA y la diabetes mellitus tipo 2, se originan en la 
plasticidad del desarrollo que ocurre en respuesta a factores maternos y placentarios durante la 
vida fetal y la lactancia. 

El segundo proceso comprende la regulación hormonal y metabólica. Un recién nacido prematuro o 
con BPN, presenta mayor susceptibilidad de tener un patrón metabólico «ahorrativo» o «thrifty 
phenotype hypothesis» para el manejo de los nutrientes21-23 

El estrés oxidativo es una de las causas o trastornos, conocidas o probables, asociada con el 
crecimiento fetal adverso (disminución o exceso) o parto pretérmino; este puede ser el factor 
común de programación en a la asociación de dichas condiciones y riesgo elevado de padecer 
enfermedades en la etapa adulta.  

Los mecanismos de programación del estrés oxidativo pueden ser directos a través de la 
modulación de la expresión genética, o indirecto, mediante el efecto de ciertas moléculas 
oxidadas.24 

Las causas fundamentales de programación se asocian estrechamente con la alteración materna 
durante el embarazo y, por lo tanto el ambiente fetal. 

Los experimentos con animales, y las observaciones epidemiológicas en humanos, sugieren que la 
nutrición recibida en el ambiente intrauterino modula la función de varios tejidos con actividad 
metabólica en la vida posnatal. 25-26 Una importante consecuencia de la restricción calórica y de 
nutrientes es el aparente y acelerado periodo de crecimiento posnatal27. En humanos, se ha 
observado que la relación entre pobreza y desnutrición durante la gestación, aumenta la morbilidad 
y mortalidad infantil.23 

Una tercera asociación entre el BPN y la Programación Fetal, es que las personas de talla 
pequeña al nacer son más vulnerables a las influencias ambientales adversas durante las etapas 
posteriores de la vida. 

Al mismo tiempo, se ha observado que el crecimiento acelerado o «catch up» se da 
aproximadamente en 85% de los niños prematuros o con BPN en los primeros 3 años de vida. 
Singhal et al.28-29 y Ross et al.30 observaron una asociación entre el crecimiento rápido posnatal 
temprano y un aumento en el riesgo de presentar indicadores de síndrome metabólico y una 
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composición corporal desfavorable. Una hipótesis similar a la anterior es la del «catch-up growth» 
propuesta por Arends et al.31 y Cianfaranri et al.32. Esta se basa en que recién nacidos con 
restricción nutricional, presentan niveles menores de insulina y de factores de crecimiento similares 
a la insulina como (IGF-1) e IGF unido a la proteína 3 (IGFBP-3). Aunque la normalización de los 
niveles de estas hormonas generalmente ocurre durante los prime-ros 3 meses de vida posnatal, lo 
cual coincide con el rápido crecimiento observado en estos neonatos, es posible que los tejidos 
que han estado con deficiencia crónica de insulina y de IGF-1, y que de manera súbita deban 
enfrentarse a altas concentraciones de estas hormonas, desarrollen resistencia a la insulina como 
mecanismo de defensa hacia la hipo-glicemia. De esta manera se explicarían las asociaciones 
encontradas entre el «catch-up growth» y el aumento en el riesgo de síndrome metabólico y 
obesidad posnatal30-34 

El crecimiento intrauterino es un fenómeno activo influenciado por situaciones del micro, macro y 
macroambientes y por el momento en que se presentan los eventos que lo favorecen o lo afectan. 
Algunos autores han promovido la idea de la existencia de períodos críticos para el desarrollo, 
especialmente del cerebro, como el período de la gestación. 35 Se plantea que el potencial para el 
crecimiento fetal está principalmente predeterminado por la carga genética que controla la 
secuencia requerida para un desarrollo normal. 36 En esta secuencia, la velocidad de crecimiento 
físico y las necesidades energéticas se suceden en un flujo continuo. 37-39Este concepto de 
programación genética desde el punto de vista bioquímico y molecular y la percepción de que el 
individuo es capaz de reprogramarse y modificar el curso de los eventos que rigen el crecimiento y 
desarrollo prenatal, aporta una nueva visión acerca de la capacidad de los efectos de factores 
exógenos sobre el feto.40 

Las investigaciones sobre los factores determinantes de los riesgos de obesidad y enfermedades 
cardiovasculares han encontrado que la genética y el comportamiento explican solo una parte del 
riesgo. Los mecanismos epigenéticos describen las interacciones entre el medio ambiente y el gen 
que pueden explicar algunos riesgos residuales. El término epigenético se refiere a los 
mecanismos celulares que afectan la expresión de genes sin cambiar la secuencia del ADN. Las 
marcas epigenéticas pueden ser heredadas y modificadas durante toda la vida. Las modificaciones 
epigenéticas durante períodos críticos al principio del desarrollo, como la embriogénesis, tienen un 
efecto mayor sobre el fenotipo. La exposición fetal en los primeros años de vida se ha asociado a 
numerosos resultados en la salud durante toda la vida, incluida la obesidad. Los cambios en las 
marcas y envoltura del ADN pueden explicar la influencia del medio ambiente sobre la expresión 
génica durante toda la vida de una persona e incluso entre generaciones. Los estudios 
experimentales en animales y epidemiológicos en seres humanos han aportado más evidencia e 
acerca de que los mecanismos epigenéticos pueden afectar el riesgo de enfermedades crónicas, 
especialmente cuando el entorno previsto por la experiencia del feto no coincide con el medio 
ambiente en la vida adulta. 

Ciertos genes pueden ser particularmente vulnerables a los cambios epigenéticos. Los epialelos 
metaestables como el alelo Avy en los ratones están sujetos a diferencias interindividuales muy 
importantes en la metilación. La imprimación de genes, para los que el alelo del padre 1 es 
normalmente silenciado por la metilación corre el riesgo de causar problemas funcionales si la 
copia que queda es silenciada en forma inapropiada. Dos síndromes raros de la obesidad humana, 
el de Prader-Willi y el de Beckwith-Wiedemann, pueden ser el resultado de la metilación 
inapropiada de los genes impresos. Actualmente hay gran interés en hallar epialelos metaestables 
y genes impresos que afecten a la obesidad en los seres humanos dentro de ellos la teoría de 
Barker. 

Varios estudios han examinado los efectos de las exposiciones específicas de los fetos humanos o 
de los niños. Un estudio prospectivo de seguimiento de 1.100 parejas madre e hijo a partir del 
período prenatal examinó el efecto de varias exposiciones perinatales relacionadas con la 
obesidad a la edad de 3 años: fumar antes del parto, aumento excesivo de peso durante el 
embarazo, lactancia materna inferior a 12 meses y sueño de corta duración en el niño. Este estudio 
comprobó un aumento progresivo del riesgo de obesidad con la adición de cada factor de riesgo. 



5 

Un meta análisis de estudios sobre lactancia materna halló un efecto dosis respuesta entre la 
duración de la lactancia materna y la disminución de la prevalencia de obesidad. Cada mes de 
lactancia materna hasta los 9 meses disminuyó el riesgo de obesidad a los 3 años en el 4% de los 
niños: en los niños alimentados con leche materna durante más de 9 meses, comparados con los 
bebés que fueron alimentados con fórmula exclusiva, el riesgo relativo de sobrepeso fue de 0,68. 
Estos estudios en seres humanos no incluyeron el análisis de marcadores específicos epigenéticos 
para la expresión de genes, pero sugieren que la exposición en la vida temprana puede tener 
efectos duraderos sobre el fenotipo. 

Un estudio ha mostrado los cambios epigenéticos en el crecimiento humano-el control de los genes 
asociados con eventos adversos perinatales. La hambruna de 1944-1945 en los Países Bajos 
brindó una oportunidad única para estudiar a los seres humanos expuestos a la desnutrición. Los 
adultos que estuvieron expuestos en el útero a la mala nutrición tenían una mayor prevalencia de 
intolerancia a la glucosa, dislipidemia, enfermedad coronaria precoz y obesidad. Un estudio 
reciente de los adultos que fueron expuestos a esa hambruna al comienzo de la gestación sostiene 
que esa circunstancia fue la primera en ofrecer un aval empírico a la hipótesis de que las 
exposiciones ambientales pueden causar cambios epigenéticos en los seres humanos. El gen del 
factor de crecimiento 2 símil insulina (IGF-2), que ejerce el control sobre el crecimiento fetal, se 
imprime con el alelo materno normalmente silenciado por la metilación. La metilación del IGF-2 se 
redujo en los adultos que fueron expuestos al hambre in útero al comienzo del embarazo, 
comparados con sus hermanos no afectados y con las personas expuestas al hambre solamente al 
final de la gestación. Esto fue, posiblemente, el efecto de la menor disponibilidad de donantes de 
metilo como el folato y el aminoácido metionina durante el desarrollo temprano. 

Si las modificaciones epigenéticas que aumentan el riesgo de obesidad y enfermedades crónicas 
intervienen mucho en los seres humanos, entonces las intervenciones de salud pública podrían 
tener consecuencias importantes. Los cambios epigenéticos podrían ser la base del mayor riesgo 
de obesidad central y enfermedades cardiovasculares en los adultos que han experimentado 
condiciones adversas en el útero, pero las pruebas directas en los seres humanos son escasas. Se 
ha propuesto que las modificaciones epigenéticas contribuyen a las variantes de la obesidad en las 
diferentes razas, países y condiciones de inmigración. Como objetivo de las intervenciones se 
mencionan algunas exposiciones en la vida prenatal y primeros años de vida, como el tabaquismo, 
el aumento de peso inadecuado durante el embarazo, la diabetes gestacional y la alimentación 
temprana, pero un incentivo adicional para intervenir a tiempo han sido los mecanismos biológicos 
modificables. El estrés materno o la exposición a sustancias químicas pueden ser explorados por 
mecanismos epigenéticos que afectan a las enfermedades humanas. La investigación relacionada 
con la epigenética se basa en la experiencia de múltiples disciplinas, como la biología 
molecular/genética, la nutrición, la epidemiología ambiental y la epidemiología en el curso de la 
vida. Una iniciativa científica internacional, la Alliance for the Human Epigenome and Disease 
(AHEAD) (Alianza para el Epigenoma y las Enfermedades Humanas) tiene el objetivo de crear un 
mapa de referencia de los sitios de modificación epigenética.  

Los estudios prospectivos que recogen muestras biológicas en la vida temprana, como el National 
Children’s Study, pueden brindar una visión sobre los mecanismos epigenéticos de la obesidad en 
la enfermedad crónica. 

Otro punto clave es el retardo de crecimiento intrauterino (RCIU) es la consecuencia de la 
supresión del potencial genético de crecimiento fetal, que ocurre como respuesta a la reducción del 
aporte de sustratos, o, más infrecuentemente, a noxas genéticas, tóxicas o infecciosas. En 
cualquiera de estos casos, RCIU implica una restricción anormal del crecimiento en un individuo 
(feto) que tiene un potencial de desarrollo mayor. 
En ausencia de pruebas diagnósticas al nacimiento que permitan establecer la presencia de un 
RCIU, los investigadores y clínicos han utilizado una definición de tamaño (RN PEG = recién 
nacido pequeño para la edad gestacional), referida a la localización del peso de nacimiento bajo un 
valor arbitrario de las curvas estándares de peso. 
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Las consideraciones anteriores tienen importancia, porque el RCIU es una anormalidad del 
crecimiento y desarrollo fetal cuya magnitud variable (3 a 10% de los embarazos, y un tercio del 
total de niños con bajo peso de nacimiento o menores de 2500 g), depende tanto del nivel de vida 
de la población analizada, como de las definiciones operacionales utilizadas en el diagnóstico. 

La definición más aceptada de RCIU considera el percentil 10 de la curva peso de nacimiento-edad 
gestacional como valor de referencia, bajo el cual se ubican los niños con RCIU. Varios países 
europeos utilizan el percentil 3 y, en ciertas publicaciones, se utilizan los percentiles 25, 5 o las 2 
desviaciones estándar (DE) bajo el peso promedio para esa edad gestacional. 

La recomendación actual de la OMS es que la curva patrón que cada centro perinatal utilice sea 
reciente y representativa de su propia población. 

La experiencia de la hambruna de Holanda en 1944-1945, con restricción calórica severa durante 
la gestación, señaló disminución de 240 g en el peso de los RN. Por otro lado, el ejemplo clásico 
del sitio de Leningrado en 1942, en el que hubo restricción severa antes de la concepción, mostró 
una disminución de 530 g en el peso de nacimiento y una incidencia de 49% de RN de bajo peso 
de nacimiento. 

El RCIU tipo I incluye a todos los recién nacidos que no recibieron los nutrientes necesarios desde 
el primer trimestre. Este tipo de RCIU se ha denominado también RCIU "crónico", "proporcionado" 
o "simétrico", y supone un compromiso precoz del crecimiento, que se traduce en afección del peso 
y de la talla. 

En este tipo de RCIU deben distinguirse dos subtipos: los simétricos constitucionales y los no 
constitucionales (secundarios, por ejemplo, a infecciones virales, a drogas o a cromosomopatías). 
Entre los no constitucionales, la asociación a malformaciones llega al 30%. 

El RCIU tipo II lo constituyen los recién nacidos que sufrieron condiciones adversas de crecimiento 
desde las 27 semanas de gestación hasta el término. Son niños que presentan menor peso con 
adecuado crecimiento en longitud debido a que el daño se presentó en el momento de mayor 
incremento ponderal. Este tipo de RCIU se conoce también como RCIU "agudo", 
"desproporcionado" o "asimétrico". 

Villar ha separado este último grupo en dos, dejando la denominación de "subagudo" para el grupo 
que presenta el daño entre las 27 y 34 semanas, y describiendo el RCIU tipo III o "agudo" para 
aquel que se presenta en el último mes de gestación. En el tipo III, tanto la longitud como el peso 
están casi completamente definidos. Al disminuir la entrega de nutrientes, el feto debe utilizar sus 
propias reservas grasas, lo que lleva a una disminución en el peso de nacimiento, conservándose 
la musculatura, a diferencia del tipo II, en el que están disminuidos tanto la grasa como el 
componente muscular. El índice ponderal de estos niños es aún menor que en el tipo II. 

En el RCIU tipo II, la frecuencia de malformaciones es semejante a la población general, y sus 
factores etiológicos guardan relación con la patología médica propia del embarazo o concomitante 
con él (hipertensión arterial, diabetes mellitus, etc.). Este grupo corresponde al que Campbell 
definiera como de "aplanamiento tardío" del diámetro biparietal, y a RN de índice ponderal bajo. 

Algunos investigadores prefieren utilizar una clasificación etiológica de los fetos con RCIU, 
subdividiéndolos en los siguientes grupos: 

1) RCIU intrínseco. En estos fetos la causa del retraso de crecimiento es una condición fetal como 
anomalías cromosómicas. 
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2) RCIU extrínseco. En este grupo la causa reside en elementos externos al feto, como patología 
materna o placentaria. 

3) RCIU combinado. Coexisten aquí factores extrínsecos e intrínsecos que reducen el potencial de 
crecimiento. 

4) RCIU idiopático. No se reconocen elementos causales. 

Se utilizan diferentes parámetros para valorar RCIU como perímetro abdominal. El perímetro 
abdominal es el parámetro que mejor se correlaciona con peso fetal. La relación circunferencia 
craneana/circunferencia abdominal, relación fémur/abdomen. La cordocentesis permite la 
determinación del cariotipo fetal, información especialmente útil en casos de RCIU severo y precoz, 
así como en gestaciones del tercer trimestre, cuando existen anomalías estructurales asociadas. 

La valoración de la edad gestacional del recién nacido (RN), se puede basar en la información 
obstétrica que considera, al momento de nacer la evaluación pediátrica. 

II. Según su Edad Gestacional los RN se clasifican en:  

A. RN de pretérmino: menos de 37 semanas  

B. RN de término: 37 – 41 semanas  

C. RN postérmino: 42 semanas o más  

III. Según el peso para la madurez estimada, los RN se clasifican como  

A. Adecuados para la edad gestacional (AEG): entre percentiles 10 - 90  

B. Grandes para la edad gestacional (GEG): superior a percentil 90  

C. Pequeños para la edad gestacional (PEG): inferior al Percentil 10  

 De acuerdo al peso de nacimiento los RN se pueden clasificar en:  

1. Macrosómicos: 4.000 g. o más  

2. Bajo peso de nacimiento (BPN): 2.500 g o menos.  

3. Muy bajo peso de nacimiento (MBPN): 1.500 g o menos.  

4. Muy muy bajo peso de nacimiento (MMBPN):1.000 g o menos.  

Marco referencial: 
Se estima que en el mundo hay 22 millones de niños menores de cinco años con obesidad, 
asimismo, se ha reportado un incremento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad en todos 
los grupos de edad en Estados Unidos de América (EUA) durante la última década, el cual es más 
marcado en escolares y adolescentes, grupos de edad donde se ha duplicado y triplicado, 
respectivamente, desde 1980 41, 42. Sin embargo, en Europa y América Latina se observa un 
incremento paulatino y sostenido de su incidencia, condición que se ha relacionado con cambios 
en los estilos de vida, fundamentalmente con el aumento en la ingesta de energía y disminución de 
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la actividad diaria . Similarmente, en Europa, cerca de 20% de escolares y adolescentes presentan 
sobrepeso, y un tercio de éstos son obesos.43 

En 2010, alrededor de 40 millones de niños menores de cinco años tenían sobrepeso. 

La obesidad constituye un problema relevante por los altos costos que se derivan de su atención y 
porque representa un factor de riesgo de varias afecciones crónicas que son de importancia para la 
Salud Pública. A su vez diferentes estudios señalan que existe una significativa correlación entre el 
peso en la niñez con el de la vida adulta (Burrows, 2000). 
 
Con la base de datos publicada por la OMS y actualizadas con datos chilenos y mexicanos se 
puede constatar la situación del continente separado por subregiones comparándolos con el 
africano y el asiático observándose que los mayores niveles de prevalencia se concentran en 
América del Sur, donde también existen los menores índices de emaciación (déficit mayor a dos 
desviaciones estándar de la relación peso para talla). 

El bajo peso al nacimiento (BPN) es un problema de salud pública mundial, que impacta en gran 
medida sobre la mortalidad neonatal e infantil en menores de un año, particularmente en el período 
neonatal. 44 cerca de 90% de los nacimientos de productos con bajo peso ocurren en países en 
vías de desarrollo para una prevalencia global de 19%. En los países del sur asiático, el BPN 
alcanza hasta 50%, en comparación con América Latina donde ocurre en aproximadamente 11%, 
mientras que para los países desarrollados se ha considerado por debajo de 6%.45, 46 

Hace más de 50 años la Organización Mundial de la Salud (OMS), acuñó el término de "recién 
nacido de bajo peso" para identificar a todo aquel neonato con peso menor a 2 500 g.47 Después 
de 30 años la misma OMS señala: El bajo peso al nacer es, en todo el mundo y en todos los 
grupos de población, el factor individual más importante que determina las probabilidades del 
recién nacido de sobrevivir y tener un crecimiento y desarrollo sanos. 48 

Para finales de la década de los años setenta, en un estudio mexicano de población cautiva con 
derecho a seguridad social, se calculó que la prevalencia de BPN era de 10%. 49 A su vez, una 
encuesta retrospectiva dirigida por el Fondo de Naciones Unidas para la Infancia en nuestro país 
entre 1980-1988, registró una incidencia nacional de 12% y, en particular, para las maternidades 
del área metropolitana del Distrito Federal de sólo 8.2%.50,51 En acuerdos con la OMS, en 
1985, 52 México se comprometió a reducir el problema del BPN a menos de 10%; para 1991 se 
reportó en 8%, con sólo 1% de niños con peso al nacer menor a 1 500 g. 53 En el mismo año, para 
toda América Latina, la prevalencia de BPN fue de 13.5%, 54 pocos años después, entre 1994 y 
1996, se reportó en 11% para América Latina y el Caribe. 45 Estas estadísticas, sin embargo, no 
son reflejo preciso de la realidad, ya que hasta 33% de los nacimientos ocurrían fuera de 
instituciones de salud y poco más de 80% de estos niños no se pesaban al nacer. 

Al día de hoy encontramos que no se existe información al respecto ni estudios relacionados en la 
unidad acerca de la relación que guarda la obesidad al primer año de vida con la teoría de Barker, 
incluso no se cuenta con datos sobre incidencia y prevalencia de neonatos que presentaron bajo 
peso al nacer y retraso en el crecimiento intrauterino. 

Marco conceptual. 

Bajo peso al nacer (BPN): peso menor a 2 500 g al nacimiento. 47 

Peso bajo para la edad gestacional (PBEG): peso menor a percentil 10 de acuerdo a la edad 
gestacional. 55 



9 
 

Hipotrófico : peso menor al percentil 10 de acuerdo a la edad gestacional. 56 

Desnutrido in utero: peso menor al percentil 3 de acuerdo a la edad gestacional. 56 

Retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU): peso menor al percentil 3 de acuerdo la edad 
gestacional, 57 describiéndose dos tipos: 

RCIU tipo I, armónico, proporcionado o simétrico donde el peso, la talla y el perímetro cefálico se 
encuentran en percentiles similares. 

RCIU tipo II, no armónico, desproporcionado o asimétrico donde el peso se encuentra más 
afectado que la talla y el perímetro cefálico. 

Además dadas las diferencias en mortalidad, y mortalidad asociadas al peso de nacimiento, ahora 
se manejan los términos: 58, 59 

Muy bajo peso (MBP): productos con peso menor a 1 500 g. 

Extremadamente bajo peso (EBP): productos menores de 1 000 g. 

Increíble bajo peso (IBP): productos menores de 800 g. 60 

La restricción del crecimiento intrauterino se ha identificado como marcador de nutrición fetal 
deficiente que adapta al feto y programa al individuo para ser propenso a enfermedades en la vida 
adulta. 61 

El retraso en el crecimiento intrauterino por crecimiento fetal deficiente o prematuridad, se asocia 
con riesgo elevado de padecer síndrome metabólico (dislipidemia, resistencia a la insulina e 
hipertensión), diabetes mellitus.  

Planteamiento del problema 

Ante el constante incremento del sobrepeso y la obesidad infantil en el mundo, especialmente en 
México, el abatimiento de esta situación, así como de sus causas, le da una condición distinta a la 
práctica médica. Hoy debemos conocer las consecuencias del sobrepeso para hacer conciencia en 
nuestros pacientes menores de edad, quienes son más vulnerables y es más complicado que sólo 
por su conciencia cuiden su salud y alimentación. 

El peso bajo o retraso en el crecimiento intrauterino puede condicionar sobrepeso en los primeros 
años de vida es un factor de riesgo para desarrollar obesidad en la infancia, adolescencia y en la 
vida adulta. Si se detecta a tiempo se podrían establecer modificaciones nutricionales para que 
tengan un impacto en el fenotipo y en las condiciones de salud. 

Este nuevo reto de los médicos especialistas implica la determinación de las causas primeras del 
sobrepeso y la obesidad, al revisar algunos estudios nos remitimos a la epigenética y su estudio, y 
dado que en el Hospital del niño DIF Hidalgo no se cuenta con información al respecto, 
determinamos como el problema de investigación establecer la incidencia de sobrepeso en niños 
menores de un año que presentaron retraso en el crecimiento intrauterino y que fueron 
hospitalizados en UCIN y UTIN en Diciembre 2008 a Diciembre 2013. 
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Pregunta de Investigación. 
¿Cuál es la incidencia de sobrepeso en los niños durante el primer año de edad que presentaron 
retraso en el crecimiento intrauterino o bajo peso al nacer estuvieron Hospitalizados en el servicio 
de Neonatología del Hospital del Niño DIF Hidalgo de Agosto 2013 a Agosto 2014? 

Hipótesis 

El sobrepeso se desarrolla en más del 10% de los niños con peso bajo al nacer y/o con restricción 
en el crecimiento intrauterino durante el primer año de edad que fueron Hospitalizados en el 
servicio de Neonatología del Hospital del Niño DIF en el periodo de Diciembre 2008 a Diciembre 
2013. 

Objetivos 

Objetivo General 
Determinar la incidencia y prevalencia de sobrepeso en niños menores de un año con antecedente 
de retraso en el crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer, que fueron hospitalizados en el 
servicio de Neonatología del Hospital del Niño DIF de Diciembre 2008 a Diciembre 2013. 

Objetivos Específicos 
1.-Conocer la prevalencia e incidencia de sobrepeso de los niños bajo peso al nacer y/o con 
restricción en el crecimiento intrauterino que fueron Hospitalizados en el servicio de UCIN y UTIN 
del Hospital del Niño DIF de Diciembre 2008 a Diciembre 2013.  

2.- Analizar la curva de peso y talla de los niños menores de un año que presentaron bajo peso al 
nacer y retraso en el crecimiento intrauterino que fueron Hospitalizados en el servicio de UCIN y 
UTIN del Hospital del Niño DIF de Diciembre 2008 a Diciembre 2013. 

Justificación 

Desde hace más de una década, la Organización Mundial de la Salud (OMS) emitió un reporte en 
el que declaró una "epidemia global de obesidad". Este reporte se basó en informes provenientes 
de diferentes grupos poblacionales en los que se observó una tendencia en el aumento de las 
tasas de obesidad que había iniciado aproximadamente 60 años atrás. En este mismo 
comunicado, la OMS definió la obesidad como el exceso de grasa corporal que ocasiona daños a 
la salud.62 La trascendencia de esta epidemia, por lo tanto, reside en un incremento casi paralelo 
en la morbi-mortalidad por diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular y algunos tipos de 
cáncer.63,64 

Se ha estimado que, en el mundo, 22 millones de niños menores de cinco años tienen sobrepeso. 
En EUA, la prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil ha mostrado un crecimiento importante en 
todos los grupos de edad, pero de mayor magnitud en los escolares y adolescentes; el número de 
niños escolares con sobrepeso se ha duplicado mientras que el de adolescentes se ha triplicado 
desde 1980.41, 42 Similarmente, en Europa, cerca de 20% de escolares y adolescentes presentan 
sobrepeso, y un tercio de éstos son obesos.43 

Cabe recordar que en México existe un grave problema de obesidad con características 
epidémicas, ya que se presenta en todos los grupos de edad y experimenta una velocidad de 
aumento no registrada por ningún otro país. En el ámbito internacional y en diversos estudios 
existe evidencia suficiente para establecer la contribución de esta enfermedad al desarrollo de 
enfermedades crónicas y su carga potencial a los sistemas de atención a la salud. México en los 
últimos años se ha catalogado como el primer lugar en obesidad infantil, superando a los Estados 
Unidos y a otros países latinoamericanos. Una de las causas es la que se relaciona con el Retraso 
en el crecimiento intrauterino (RCIU) y/o bajo peso al nacer. 
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En la Encuesta Nacional de Nutrición de 1999, la prevalencia de sobrepeso y obesidad juntos fue 
de 5.5% en niños menores de cinco años, de 18.6% para los escolares, y de 21.6% para los 
adolescentes.65 Las mismas prevalencias en la Encuesta de Salud y Nutrición de 2006, 
corresponden a 5.3, 26 y 29.6% respectivamente, mostrando una estabilización para niños 
preescolares, pero un incremento de casi nueve puntos porcentuales en los escolares y casi cinco 
en los adolescentes.66 

El bajo peso al nacimiento (BPN) es un problema de salud pública mundial, que impacta en gran 
medida sobre la mortalidad neonatal e infantil en menores de un año, particularmente en el período 
neonatal. 44 cerca de 90% de los nacimientos de productos con bajo peso ocurren en países en 
vías de desarrollo para una prevalencia global de 19%. En los países del sur asiático, el BPN 
alcanza hasta 50%, en comparación con América Latina donde ocurre en aproximadamente 11%, 
mientras que para los países desarrollados se ha considerado por debajo de 6%.45, 46 

Entre los múltiples factores asociados al BPN se han señalado las características antropométricas, 
nutricionales, socioculturales y demográficas de la madre; los antecedentes obstétricos y 
condiciones patológicas que afectan la funcionalidad y suficiencia placentaria, así como las 
alteraciones propiamente fetales. 57, 60, 67 Debido a esta etiología multifactorial, las diversas 
investigaciones no han permitido dar un peso específico, ya sea asociativo o predictivo, para una u 
otra característica estudiada. 56 

Las repercusiones del BPN no se confinan sólo al período neonatal inmediato o al mediano plazo. 
El retardo en el crecimiento y desarrollo puede continuar hasta la edad adulta. 

Para finales de la década de los años setenta, en un estudio mexicano de población cautiva con 
derecho a seguridad social, se calculó que la prevalencia de BPN era de 10%. 49 A su vez, una 
encuesta retrospectiva dirigida por el Fondo de Naciones Unidas para la Infancia en nuestro país 
entre 1980-1988, registró una incidencia nacional de 12% y, en particular, para las maternidades 
del área metropolitana del Distrito Federal de sólo 8.2%.50,51 . Para 1991 se reportó en 8%, con 
sólo 1% de niños con peso al nacer menor a 1 500 g. 53 En el mismo año, para toda América 
Latina, la prevalencia de BPN fue de 13.5%,54 pocos años después, entre 1994 y 1996, se reportó 
en 11% para América Latina y el Caribe. 45 Estas estadísticas, sin embargo, no son reflejo preciso 
de la realidad, ya que hasta 33% de los nacimientos ocurrían fuera de instituciones de salud y poco 
más de 80% de estos niños no se pesaban al nacer. 

Ante los elevados índices de sobrepeso y obesidad que se han presentado en los últimos años, la 
necesidad de poder hacer análisis que determinen sus principales causas con la finalidad de poder 
establecer acciones que puedan contrarrestar lo anterior, se vuelven necesarias. 

Al realizar un estudio como este la calidad de vida de los pacientes internados en los servicios de 
la UCIN y UTIN, mejoraría al realizar un seguimiento por la consulta externa para valorar el peso, la 
talla respecto a la percentil para su edad.  

El Hospital cuenta con las condiciones necesarias para hacer el estudio, es posible hacer el 
seguimiento adecuado y las técnicas de investigación pueden ser aplicadas sin sesgo a muestras 
significativas, los cual nos posiciona adecuadamente para hacer las conclusiones pertinentes. 

Metodología 

Diseño de estudio: Material y Métodos 
El presente estudio se lleva a cabo en el servicio de UCIN y UTIN del Hospital del niño DIF Hidalgo 
de Diciembre 2008 a Diciembre 2013, es retrospectivo, observacional, descriptivo y analítico. 
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Población Universo. 

Niños que presentaron Retraso en el crecimiento intrauterino y/o bajo peso al nacer, que fueron 
hospitalizados en el Hospital del Niño DIF de Diciembre 2008 a Diciembre 2013. 

Población Blanco. 

Niños menores de un año que presentaron Retraso en el crecimiento intrauterino y/o bajo peso al 
nacer, que fueron hospitalizados en el Hospital del Niño DIF de Diciembre 2008 a Diciembre 2013. 

Población Objetivo. 

Niños menores de un año con retraso en el crecimiento intrauterino y/o bajo peso al nacer que 
fueron hospitalizados en el área de UCIN y UTIN del Hospital del niño DIF Hidalgo de Diciembre 
2008 a Diciembre 2013. 

Criterios de Inclusión: 

Se incluirán a todos los pacientes que hayan tenido antecedente de hospitalización en UCIN y 
UTIN del Hospital del Niño DIF, que hayan ingresado con diagnóstico de retraso en el crecimiento 
intrauterino y/o Bajo peso al nacer de Diciembre 2008 a Diciembre 2013. 

Criterios de exclusión: 

Pacientes que hayan sido sometidos a procedimientos quirúrgicos (Gastrointestinales) 

Pacientes que tengan alteraciones genéticas (metabolopatías). 

Pacientes que padezcan malformaciones congénitas mayores (alteraciones en el tracto digestivo). 

Criterios de eliminación: 

Pacientes que fallezcan durante el desarrollo de la investigación. 

Pacientes que no acudieron a 2 o más citas en el año de seguimiento en la consulta externa de 
Neonatología. 

Ubicación Espacio Temporal: 

El siguiente estudio se desarrollará en el servicio de UTIN y UCIN del Hospital del Niño DIF 
Hidalgo, analizando expedientes que incluyan el periodo de Diciembre 2008 a Diciembre 2013.  

Muestreo y técnica muestral 

La población objetivo de estudio está conformado por los neonatos que ingresan al servicio de 

UCIN Y UTIN en el Hospital del Niño DIF Hidalgo entre Diciembre del año 2008 y Diciembre del 

año 2013.  
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Para seleccionar la muestra, se incluirán a todos los pacientes que cumplan con criterios de 

inclusión y exclusión, se obtendrá una muestra por conveniencia. 

Plan de análisis. 

Para variables cuantitativas se realizará análisis de medidas de tendencia central, distribución y 

una regresión simple. 

Recolección de datos y fuentes de información. 

Expediente clínico electrónico. 

Tablas de percentiles. 

Instrumento de recolección de datos. 

Primer tiempo y Segundo tiempo. 

Se aplicara el instrumento de recolección de datos diseñado para esta investigación el cual 

contendrá los siguientes apartados: Peso, Talla, Percentiles para la edad, percentiles para la talla, 

percentiles para el peso; este proceso se realizará mediante la captura de datos de peso, talla, que 

se encuentran en el expediente electrónico de cada uno de los pacientes comparándolos con las 

percentilas, sumando así las consultas bimestrales hasta llegar al año de edad del paciente. 

Definición Operacional de las Variables: 

VARIABLE DEFINICION 

CONCEPTUAL 

 

DEFINICION  

OPERACIONAL 

TIPO DE 

MEDICION 

ESCALA 

DE 

MEDICION 

 Aumento del peso 

corporal por encima 

Peso por 

encima de la 

Cuantitativa Kilogramos 

y Gramos 
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Sobrepeso: 

 

de un patrón dado 

en relación con la 

talla. 

percentil 75 en 

base a su edad. 

Continua 

Edad 

Gestacional 

(semanas) 

 

Periodo de tiempo 

medido en semanas 

desde el inicio de la 

concepción hasta el 

término de la 

misma. 

Edad medida en 

semanas desde 

el inicio de la 

concepción 

hasta el término 

de esta. 

Cuantitativa 

Discreta 

Semanas 

Género: 

 

 

Diferencia de 

caracteres sexuales 

primarios y 

secundarios  

Diferencia entre 

hombre y mujer. 

Dicotomica 

Nominal 

Femenino o 

masculino 

Peso: 

 

Fuerza con que la 

Tierra atrae a un 

cuerpo y a la 

magnitud de dicha 

fuerza. 

Cantidad 

medida en 

gramos que 

posee un 

individuo. 

Cuantitativa 

Continua 

 

Gramos 

Talla Medida de la 

estatura 

del cuerpo humano 

desde los pies 

hasta el techo de la 

bóveda del cráneo. 

Longitud de un 

individuo desde 

el cráneo hasta 

el talón del pie 

medida en 

centímetros  

Cuantitativa  

Discreta 

 

Centímetros 

Retraso en el 

crecimiento 

intrauterino: 

Crecimiento fetal 

por debajo de su 

potencial para una 

Crecimiento 

debajo de lo 

esperado en 

Cuantitativo 

Continua 

Semanas 

http://belleza.doctissimo.es/cuidados-del-cuerpo/
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 edad gestacional 

dada. Desde el 

punto de vista 

práctico, es difícil 

determinar si esto 

está ocurriendo, por 

lo que se debe 

comparar el 

crecimiento del feto 

con estándares 

poblacionales. 

base a su edad 

conforme a las 

semanas de 

gestación. 

 

Retraso en el 

crecimiento 

intrauterino 

RCIU tipo I 

 

Es armónico 
proporcionado o 
simétrico donde el 
peso, la talla y el 
perímetro cefálico 
se encuentran en 
percentiles 
similares. 

 

Crecimiento 

simétrico debajo 

de lo esperado 

en base a su 

edad conforme 

a las semanas 

de gestación.  

 Semanas 

Retraso en el 

crecimiento 

intrauterino 

no armónico, 

RCIU tipo II 

Es 
desproporcionado o 
asimétrico donde el 
peso se encuentra 
más afectado que la 
talla y el perímetro 
cefálico. 

 

Crecimiento 

asimétrico 

debajo de lo 

esperado en 

base a su edad 

conforme a las 

semanas de 

gestación. 

Cuantitativo 

Continua 

Semanas 
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RUTA CRÍTICA DE LA INFORMACION 

 

Aspectos Éticos. 

La presente investigación cumple con los preceptos que emanan del Reglamento de la ley General 

de Salud en materia de Investigación para la salud, en concordancia al título segundo capítulo uno, 

articulo trece, articulo catorce apartados cuatro, apartado cinco, apartado siete, articulo dieciséis, 

articulo diecisiete apartados uno (referente al riesgo de la investigación se define como 

investigación sin riesgo) y cumple con los preceptos establecidos en el acuerdo de Núremberg. 

Aprobación por el 
comite de ética e 
investigación .
Diciembre 2013

Incluir a los neonatos 
que cumplen 
criterios de inclusion 
en lapso de 
Diciembre 2008 a 
Diciembre 2013.
Busqueda de los 
expedientes de los 
pacientes que 
cumplan los criterios 
de inclusión y 
registrar Peso, talla 
de acuerdo a los 
percentiles.

• En base a los 
datos 
recabados de 
Diciembre 2008 
a Diciembre 
2013.

Presentación de 
resultados 
Febrero- Marzo 
200142014

• Presentación 
de 
resultados 
Febrero-
Marzo 2014
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Se garantizará la privacidad de la información del presente estudio asi como su uso para fines que 

el Hospital Niño DIF considere necesarios. 

Programación de Recursos y Presupuesto. 

Los recursos materiales serán absorbidos por el investigador principal. 

Resultados 

Se estudiaron un total de 250 expedientes de niños que estuvieron internados en los servicios de 
UCIN y UTIN en el periodo de Diciembre 2008 a Diciembre 2013 de los cuales 21 niños cumplieron 
con los criterios de inclusión, el mayor porcentaje (91.6%) habían suspendido el seguimiento en la 
consulta externa. 

De la muestra estudiada (21) se encontró que el mayor porcentaje de ingresos (57%) corresponde 
al sexo femenino. 

 

 

 

 

De los pacientes con diagnóstico de retraso en el crecimiento intrauterino (RCIU) se encontraron 3 
pacientes (37.5%) dentro de la percentil 50 o por debajo de ella, 4 niños (50%) se encuentran 
dentro de la percentil 25 o por debajo de ella, un paciente (12.5%) se encontró igual o debajo de la 
percentil 3. 
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13 pacientes con diagnóstico de Peso bajo para la edad gestacional (PBEG) 4 (30%) se 
encuentran igual o debajo de la percentil 50, 5 pacientes (40%) se encuentran igual o debajo de la 
percentil 25 y 4 niños(30%) están igual o debajo de la percentil 3. 

 

 

 

Discusión. 

 

En la bibliografía y en estudios realizados en otros países (Europa, América del Norte y América 
del Sur) se ha demostrado la existencia en la relación que guarda el bajo peso al nacer y/o retraso 
en el crecimiento intrauterino (Teoría de Barker) como factor de riesgo relacionado con sobrepeso 
desde los 3 años de vida hasta la adolescencia, el estudio actual se realizó en la población de 
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neonatos internados en los servicios de UTIN y UCIN en el Hospital del Niño DIF Hidalgo y se dio 
seguimiento por la consulta externa de Neonatología durante el primer año de vida (a los 2, 4, 6, 8 
10 y 12 meses respectivamente) y se encontró que durante este periodo de la vida en la población 
estudiada no guarda relación con la Teoría de Barker. 

Conclusiones 

A raíz del estudio realizado podemos concluir que ningún niño estudiado se encuentra con 
sobrepeso al primer año de vida. Un problema que se tuvo en la obtención de los registros de peso 
y talla es que se encuentran incompletos desde su ingreso al Hospital y su captura en la Historia 
clínica de Ingreso al servicio de UCIN y UTIN así como en el seguimiento en la consulta externa. 
Más del 90% dejo de asistir a sus consultas dentro del primer año de vida; más del 90% de los 
expedientes revisados no cumplen con los criterios de inclusión, por lo cual nuestra población 
objetiva se vio mermada en número, por lo que se propone se concientice los padres en cuanto al 
seguimiento posterior a su egreso hospitalario así como las patologías que pudiera desarrollar y 
que estas pudieran ser detectadas en el seguimiento por la consulta externa. Se propone la 
inclusión de los datos y somatometría completa en las Historias clínicas de Ingreso Hospitalario en 
los diversos servicios Hospitalarios como parte del expediente clínico completo que incluya el 
Certificado de Nacimiento al expediente electrónico como parte de su Historia Clínica. 

Asi mismo proponemos el estudio de esta población a 3 años de edad y dar seguimiento de 
nutricional para descartar pudieran cursar con sobrepeso. 
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Seguimiento a pacientes con bajo peso al nacer y /o con retraso en el 
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Seguimiento  

1.- Número de expediente: 
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4.- Semanas de Gestación al nacimiento:       

5.- Peso al nacimiento: 
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