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RESUMEN 

El crecimiento acelerado durante la lactancia se asocia con el desarrollo de sobrepeso y obesidad a futuro. Aunque 
este problema se atribuye a la lactancia con fórmula, en contraposición al amamantamiento, no es una regla; tam-
bién se da en niños alimentados únicamente con leche materna. Nuestro objetivo es fundamentar una respuesta a 
la posibilidad de prevenir a través de la dieta materna el crecimiento acelerado de lactantes amamantados. Desde 
el embarazo, la dieta asegura un buen desarrollo en útero, donde son indispensables las fuentes de folatos, colina, 
betaína, vitaminas B2, B6 y B12, que participan en el metabolismo de compuestos monocarbonados. De allí se 
infiere que si la madre consume estos nutrientes, los niños amamantados tendrán buen desarrollo. Además, estos 
compuestos en la leche materna contribuyen en la composición de la microbiota intestinal, que a su vez, participa 
en procesos metabólicos, incluidos el crecimiento y desarrollo. Por tanto, una dieta rica en compuestos que par-
ticipan en el metabolismo de monocarbonados en madres amamantando, podría contribuir al crecimiento infantil 
adecuado, y prevenir el desarrollo de sobrepeso y obesidad en el futuro inmediato y mediato de los niños.
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ABSTRACT 

Accelerated growth during infancy is associated with the development of overweight and obesity later in life. Although 
this problem is attributed to formula feeding, as opposed to breastfeeding, it is not a rule; it also occurs in exclusively 
breastfed infants, possibly associated with the maternal diet. Our objective is to discuss an answer to the option of pre-
venting accelerated growth in breastfed infants through the maternal diet. During pregnancy, dietary intake is key to 
ensure a proper development in uterus, where sources of folate, choline, betaine, vitamins B2, B6 and B12, which partici-
pate in one-carbon metabolism, are essential. Hence, we could infer that the consumption of these nutrients by mothers 
would influence a proper development of breastfed children. In addition, these compounds in breast milk contribute to 
the composition of the infant gut microbiota, which in turn participates in metabolic processes, including growth and 
development. Therefore, a diet rich in nutrients participating in one-carbon metabolism in breastfeeding mothers could 
contribute to a proper infant growth, preventing the development of overweight and obesity in the immediate and long-
term future of children.

Keywords: accelerate growth, breastfeeding, one-carbon dietary compounds.

INTRODUCCIÓN

La mayor parte de los esfuerzos para combatir el 
sobrepeso y la obesidad, así como sus consecuencias, se 
centran en intervenciones durante los diversos grupos 
etarios. Sin embargo, toma cada vez más fuerza la teoría 
para la cual el periodo del desarrollo prenatal al creci-
miento infantil, es crítico para la salud inmediata y futu-
ra del niño, condicionada ésta, a su vez, por los factores 
ambientales, tales como la dieta materna.1 Con base en 
dicha teoría, cuyo acrónimo es DOHaD (por sus siglas en 
inglés), se podría prevenir la obesidad y sus consecuen-
cias en una etapa temprana.

El crecimiento acelerado de los lactantes se asocia 
con mayor probabilidad acon el sobrepeso y obesidad en 
la niñez y adolescencia, así como con perfiles metabóli-
cos adversos a futuro.2 En México, 8.2% de los menores 
de 5 años tiene sobrepeso; 35.6% de los niños de 5 a 11 
años, y 38.4% de los adolescentes, presentan sobrepeso 
y obesidad. Sonora destaca como uno de los estados del 
país con mayor prevalencia de obesidad en adolescentes.3 
Además, en un estudio específico, 25-30% de sonorenses 
menores de 15 años con obesidad, presentó alta presión 
arterial.4

Se han buscado explicaciones para entender cómo 
la ganancia acelerada de peso en la infancia puede llevar 
al sobrepeso y obesidad al corto y largo plazo. Una de las 

razones indica que la ingestión excesiva, puede afectar 
las hormonas encargadas de regular el apetito y el per-
fil metabólico; una vez atrofiadas, se cree que fallarían 
en su función, lo que propiciaría sobrepeso y obesidad.2 
Asimismo, hay otros factores involucrados, como el peso 
corporal de la madre en lactancia y su dieta, además de la 
predisposición genética.2 

Es importante tomar en cuenta los factores modi-
ficables para mitigar el riesgo de desarrollar sobrepeso y 
obesidad desde etapas tempranas. En la presente revisión, 
el objetivo es fundamentar una respuesta a la posibilidad 
de prevenir el crecimiento acelerado de lactantes ama-
mantados, al considerar como factor la dieta materna.

Amamantamiento y protección del crecimiento 
acelerado

Las intervenciones pertinentes para prevenir 
ganancia acelerada de peso pudieran darse durante la 
lactancia. Para esto, se deben revisar conceptos, por 
ejemplo, es una generalidad considerar que el amamanta-
miento protege contra el crecimiento acelerado, ello nos 
lleva entonces a revisar si también disminuye el riesgo de 
sobrepeso y obesidad. Una de las propuestas al respecto 
implica que entre más larga la duración de la lactancia, la 
velocidad de crecimiento estará mejor regulada.5 Sin em-
bargo, los estudios al respecto muestran discrepancias. 
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En una revisión sistemática de estudios en dife-
rentes grupos de población, se encontró evidencia mode-
rada de que los niños amamantados tienen menor riesgo 
de padecer sobrepeso y obesidad, en comparación con 
aquellos que nunca lo fueron. De lo que no se encon-
tró evidencia suficiente, fue del efecto de la duración del 
amamantamiento sobre la reducción del riesgo de sobre-
peso y obesidad.5 Trabulsi y colaboradores6 compararon 
el aumento de peso de niños amamantados, con el de ni-
ños alimentados con fórmula en población estadouniden-
se. En ambos grupos encontraron la misma proporción 
de niños con ganancia acelerada de peso. Sin embargo, 
al año de vida, en los alimentados con fórmula, el score 
Z de peso para la talla fue casi el doble (1.57 ± 0.99), 
que en los amamantados (0.83 ± 0.92); así, el riesgo de 
sobrepeso de los primeros fue mayor que en los segundos 
[RM: 25.3 (IC 95%: 3.21, 199.7)]. 

En contraparte a lo descrito, hay estudios que 
cuestionan la validez de la hipótesis de la protección del 
amamantamiento contra la ganancia acelerada de peso y 
el riesgo de sobrepeso y obesidad. En el estudio de Willik 
y colaboradores, realizado en Holanda con 3,367 lactan-
tes, la probabilidad de sobrepeso más tarde en la infancia, 
fue 4.10 veces mayor (IC 95%: 2.91, 5,78) en los que ya 
lo tenían en comparación con los que no, sin importar 
el tipo de alimentación. En Dinamarca, se realizó otro 
estudio de 13,401 niños de 7 y 11 años de edad.8 Los 
niños amamantados al menos 4 meses, que a la edad de 
5 meses tenían una DE ≥2.5 de la mediana del peso para 
la edad, tuvieron mayor probabilidad de sobrepeso a los 
7 años, en comparación con los que presentaron una DE 
<2.5 [RM=3.19 (IC 95%: 1.90, 5.36)]. En los niños de 11 
años de edad, se encontraron resultados muy similares.

Adicionalmente, en un ensayo multitudinario 
de más de 13,000 niños en Bielorrusia, tampoco hubo 
evidencia para apoyar la hipótesis del amamantamiento 
como protección contra el sobrepeso y obesidad, durante 
más de 6 años.9 Esto deja en claro que hay otros facto-
res que influyen en el desarrollo infantil, la explicación 
más fuerte sugiere que el crecimiento en niños alimenta-

dos sólo con leche materna, puede estar modulado por la 
composición de la leche materna.10

Composición de la leche y dieta materna

La leche materna es el alimento óptimo para el 
crecimiento y desarrollo infantil. Aunque contiene los 
mismos macronutrientes en los distintos grupos étnicos, 
la concentración de algunos de sus componentes difiere 
entre poblaciones y esto se explica por la variedad de la 
dieta materna.11 Los lípidos son la fracción que más pue-
de variar, una dieta rica en grasas y con alto consumo 
de proteínas y carbohidratos, aumenta la concentración 
de lípidos totales en la leche.12 Con respecto a carbohi-
dratos, el consumo de bebidas azucaradas con jarabe de 
maíz alto en fructosa, aumenta la concentración de fruc-
tosa en la leche materna.13 

Con respecto a micronutrientes, la suplementa-
ción de vitaminas del complejo B a madres lactando, in-
crementa su concentración en la leche.12 La ingestión de 
alimentos de origen animal aumenta la concentración de 
colina y sus derivados, betaína y fosfatidilcolina,14 mien-
tras que el consumo de vitamina A incrementa la concen-
tración de retinol y beta-carotenos en la leche.15 

Esta información deja claro que la dieta contri-
buye a la composición de la leche materna, y que ésta 
influye en diversos aspectos de la salud infantil, como 
la composición corporal, el crecimiento y la microbiota 
intestinal de los niños amamantados. Lo anterior sucede 
de manera similar en el embarazo, donde la dieta materna 
es un determinante para la salud y el desarrollo en útero.

Metabolismo de compuestos monocarbonados

De acuerdo con la teoría DOHaD, el origen de la 
salud o de las enfermedades a lo largo de la vida, depen-
de de las condiciones en las primeras etapas. Por esto, el 
embarazo, la etapa prenatal y el primer año de vida son 
periodos críticos del desarrollo; en ellos, la nutrición es 
clave para determinar la protección o susceptibilidad a 
enfermedades, mediadas por la regulación epigenética.16 
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La regulación epigenética consiste en modificacio-
nes bioquímicas, hereditarias y reversibles, que regulan 
la expresión genética sin modificar la secuencia del ge-
noma. Comprende varios mecanismos: la metilación del 
ADN, modificación de histonas y microARNs.16 Por lo 
tanto, es indispensable que durante los periodos críticos 
del desarrollo se tenga una dieta adecuada, con un alto 
consumo de nutrientes que participen en el metabolismo 
de compuestos monocarbonados, donadores de grupos 
metilo, que influirán en la regulación epigenética.17

El metabolismo de compuestos monocarbonados 
consiste en dos ciclos: uno dependiente y otro indepen-
diente de folato, donde la homocisteína es re-metilada 
para formar metionina; en este segundo ciclo, betaína y 
su precursor colina, actúan como aportadores de grupos 
metilo. A través de estos dos ciclos, la metionina se con-
vierte en S-adenosilmetionina, el donante universal de 
grupos metilo; lo que, a su vez, contribuye a la regulación 
epigenética a través de la metilación del ADN.17 

El folato, colina y betaína son aportadores de gru-
pos metilo; en tanto, las vitaminas B2, B6 y B12 son coen-
zimas que participan en el metabolismo de compuestos 
monocarbonados. El folato se puede encontrar en verdu-
ras y hortalizas, la colina en lácteos, la betaína en cerea-
les integrales, y las vitaminas B2, B6 y B12 en productos 
de origen animal, así como en verduras y hortalizas.17 El 
consumo materno de estos nutrientes durante los perio-
dos críticos del desarrollo embrionario, tiene efectos en 
la metilación del ADN y en el desarrollo.

El consumo materno de aportadores de grupos 
metilo, durante la etapa periconcepcional, se asocia con 
la metilación de genes relacionados con el crecimiento 
(IGF2, DMR), metabolismo (RXRA), y control del ape-
tito (LEP).18,19 Asimismo, de acuerdo con un estudio 
experimental, la suplementación de ácido fólico a mu-
jeres embarazadas se asoció con la metilación del ADN 
del cordón umbilical, en genes relacionados con el cre-
cimiento y el desarrollo neurológico.20 Con respecto al 
peso al nacer, la suplementación de multivitamínicos con 

ácido fólico, colina, vitaminas B2, B6 y B12 a mujeres em-
barazadas, reduce el riesgo de tener hijos con bajo peso 
al nacer.16 Este hallazgo es importante porque el consumo 
de nutrientes que participan en el metabolismo de com-
puestos monocarbonados durante el embarazo, puede 
modular el crecimiento en útero y prevenir el bajo peso 
al nacer. Esto previene el aumento acelerado de peso en 
los primeros meses de vida.

Después del nacimiento, hay evidencia de que los 
niños que fueron amamantados tienen una mayor meti-
lación del ADN, que los niños alimentados con fórmu-
la.21 Además, el amamantamiento puede contribuir a la 
metilación de los genes relacionados con el apetito y su-
presión tumoral en el lactante (LEP y CDKN2A, respec-
tivamente).22 De igual forma, la duración del amaman-
tamiento se asocia con la metilación del gen LEP y las 
trayectorias de Índice de Masa Corporal (IMC) a los 10 
años de edad.23 

Recientemente, se realizó un estudio muy intere-
sante en donde se analizaron todos los componentes en 
la leche relacionados con el desarrollo de niños amaman-
tados. En dicho estudio, Ribo y colaboradores10 encon-
traron que las concentraciones de betaína, un donador 
de grupos metilo, en la leche materna, se asocian con un 
crecimiento adecuado de niños amamantados durante los 
primeros 12 meses de vida. Asimismo, se probó que la 
betaína en leche era dependiente de la dieta materna, en 
un modelo murino. Estos resultados muestran con clari-
dad que hay efecto protector del amamantamiento contra 
el crecimiento acelerado de niños amamantados, cuando 
la madre tiene una dieta adecuada.

La microbiota intestinal del niño

La regulación epigenética y el crecimiento en 
los primeros años de vida también se podrían modular 
a través de la microbiota intestinal. Las etapas críticas 
del desarrollo infantil son paralelas a los periodos críticos 
para el desarrollo de la microbiota. La microbiota y sus 
metabolitos pueden mediar diversos mecanismos en el 
cuerpo humano que resultan en salud o enfermedad.24 El 
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equilibrio en la composición de la microbiota se puede 
alterar y ocasionar así disbiosis, mediada por la pérdi-
da de bacterias comensales, reducción de diversidad o la 
expansión de poblaciones con potencial patogénico.24 La 
disbiosis intestinal en los lactantes podría afectar su salud 
metabólica y su crecimiento.25

La leche materna tiene la composición óptima 
para estimular un desarrollo adecuado de la microbiota 
intestinal. Aunque el amamantamiento no cubra todo el 
periodo de maduración de la microbiota, sus efectos son 
observables y el cese temprano del amamantamiento se 
asocia con la maduración prematura de la microbiota in-
fantil.26 

Previamente se comentó sobre la detección de la 
betaína en la leche y su posible asociación con el desarro-
llo infantil adecuado de los niños amamantados. Dicho 
compuesto puede, también, tener efecto positivo en la 
microbiota intestinal del lactante. Ribo y compañeros10 
encontraron asociación directa entre la concentración de 
betaína en la leche y la abundancia de Akkermansia mu-
niciphila en la microbiota intestinal de los lactantes, una 
especie que se asocia con una microbiota en eubiosis. La 
betaína es de especial interés porque es un aportador de 
grupos metilo y participa en la regulación epigenética.17 
Esta evidencia apunta a que los efectos de la betaína en el 
crecimiento infantil pudieran también estar mediados por 
la microbiota intestinal.

Se tiene certeza de la relación entre la composi-
ción de la microbiota intestinal y el desarrollo infantil. 
Así, la maduración rápida de la microbiota intestinal 
durante la infancia, con alta abundancia de Bacteroides 
spp. y baja de bifidobacterias, se asocia con crecimiento 
acelerado.25,27 Como antes se comentó, hay sobrepeso en 
preescolares sonorenses y aunque no contamos con datos 
poblacionales, hemos detectado casos con acumulación 
excesiva de Bacteroides spp.24 Esto podría estar asociado 
tanto con el corto periodo de amamantamiento, cuando 
se da, así como con la dieta materna, baja en donadores 
de grupos metilo, en esta región del país.28  

En diversos estudios se ha evidenciado la asocia-
ción entre Bacteroides y el crecimiento acelerado y so-
brepeso. Según Stanislawski e investigadores,27 la abun-
dancia de Bacteroides es un predictor de IMC alto en 
niños noruegos de 1 y 2 años de edad. Esto coincide con 
el estudio de Scheepers y colaboradores29 en Países Bajos 
y de Vael y compañeros30 en Bélgica, donde los niños 
con una microbiota intestinal colonizada por Bacteroides 
fragilis, al mes de nacidos tenían mayor probabilidad de 
presentar IMC elevado en la niñez y hasta los 10 años. 
Esta evidencia confirma la asociación entre abundancia 
de Bacteroides con el aumento rápido de peso.

En forma opuesta al efecto negativo asociado a 
Bacteroides spp, la acumulación de Bifidobacterium en la 
microbiota intestinal de los niños, se asocia a crecimiento 
normal o adecuado. Así lo afirman Alderete y colabora-
dores25 en niños hispanos de 6 meses; mientras que para 
Dogra e investigadores,31 la asociación fue con menor 
adiposidad a los 18 meses en niños de Singapur. A más 
largo plazo, de acuerdo a Luoto y compañeros,32 la abun-
dancia de bifidobacterias a los 3 meses en niños fineses, 
se asocia con crecimiento adecuado durante los primeros 
10 años de vida; esto se confirmó en niños de otras pobla-
ciones nórdicas.27 Este efecto positivo de bifidobacterias 
sobre el crecimiento, pudiera estar relacionado con regu-
lación epigenética, ya que producen folato, un aportador 
de grupos metilo para la metilación del ADN.33

De la misma manera, la abundancia de Akkerman-
sia puede estar relacionada con crecimiento infantil ade-
cuado. Alderete y colaboradores25 encontraron asociación 
de este género bacteriano con crecimiento normal a los 6 
meses de edad. Además, según Ribo y compañeros,10 la 
abundancia de Akkermansia spp. al inicio de la vida, se 
asocia con menor adiposidad y peso normal en la vida 
adulta, en un modelo murino.

En resumen, la composición de la microbiota in-
testinal se relaciona con la regulación del peso corporal 
durante la infancia y la niñez. La explicación podría estar 
en su producción de metabolitos, elementos que partici-
pan en la regulación epigenética, como folato, butirato, 



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2022; 39(1); 25-33

30

acetato, ATP, NAD+ y acetil-CoA. Por esto, la disbiosis 
podría influir negativamente en la regulación epigené-
tica de las células adyacentes y otros grupos celulares, 
como los hepatocitos y los adipocitos,33 y así afectar el 
crecimiento del niño. La mayoría de la información con 
que se cuenta sobre microbiota y desarrollo infantil, es de 
población europea. Es innegable que podrían darse algu-
nas diferencias en nuestra población, aunque los géneros 
estudiados están entre los más generales y permanentes. 

CONCLUSIONES

En conjunto, toda esta evidencia deja en claro que 
los primeros meses de vida son críticos para el desarrollo 

y salud actuales y futuros de los niños, cuando el ama-
mantamiento no solo es necesario, sino indispensable. 
Una buena dieta materna, con aportadores de grupos me-
tilo, puede asegurar un crecimiento adecuado y una mi-
crobiota en eubiosis, los cuales ayudarán a la prevención 
de sobrepeso y obesidad en los niños (figura 1). 

Se requiere promocionar el amamantamiento y 
ayudar a las madres con indicaciones prácticas para su 
alimentación. Antes, se requiere conocer cuáles son los 
alimentos de uso común en esta región, que aportan com-
puestos monocarbonados, útiles para instaurar una mi-
crobiota intestinal bien equilibrada y asegurar el creci-
miento normal de los niños amamantados. 

Figura 1. Efecto de los compuestos donadores de grupos metilo en la dieta de las madres, sobre el crecimiento infantil en las etapas 
prenatal y posnatal. Así como estos compuestos ayudan a la regulación epigenética para un desarrollo fetal óptimo, podrían ser la 
clave del crecimiento infantil óptimo por la acción directa de la leche materna o por su efecto en la microbiota de los niños amaman-
tados.
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