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La prevalencia mundial de obesidad
infantil ha incrementado en 53,2% 

entre 1980 a 2014 (1)

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1. Ng, M., et al., 2014. Global, regional, and national prevalence of overweight and obesity in children and adults during 1980–2013: a systematic analysis for the 
Global Burden of Disease Study 2013. Lancet 384, 766–781.

La obesidad en niños y adolescentes 
se ha multiplicado por 10 en los 

cuatro últimos decenios, 11 millones 
1975 a 124 millones de 2016 (2)

2. La obesidad entre los niños y los adolescentes se ha multiplicado por 10 en los cuatro últimos decenios [Internet]. [citado 11 de noviembre de 2020]. 
Disponible en: https://www.who.int/es/news/item/11-10-2017-tenfold-increase-in-childhood-and-adolescent-obesity-in-four-decades-new-study-by-imperial-
college-london-and-who
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Exposición a obesógenos:
Exposición continua: Infancia, humo de 

tabaco, ejercicio laboral, uso de cosméticos 
y detergentes/pesticidas en el hogar

INCREMENTO DE LA ADIPOSIDAD INFANTIL

Características 
fetales y postnatal:
el sexo masculino 

(30), ponderado fetal 
≥3500 gramos y 

lactancia artificial.

Incidencia de enfermedades 
crónicas no transmisibles

Características 
demográficas:

Baja escolaridad, bajos 
ingresos económicos, 
procedencia rural, sin 
pareja, edad >35 años

Características gestacionales:
multiparidad, DM pregestacional, HTA 

pregestacional y macrosomía fetal previa, 
inadecuado control prenatal, ganancia de 
peso mayor de 12 kg, sedentarismo, DM, 

altura uterina >35 cm, HTA, edad 
gestacional mayor a 42 semanas

MADRE NIÑO

Mayor inversión sanitaria

Características nutricionales:
peso >65 kg, IMC ≥30, talla 

>1,65 mts, perímetro braquial 
<20 cms, inseguridad 
alimentaria, consumo 

inadecuado de alimentos fuente 
de macronutrientes

Figura 1. Mapa del problema



Figura 2. Principales fuentes de exposición a obesógenos

¿Cuál es la relación entre la exposición prenatal a 
obesógenos (fenoles, ftalatos, parabenos y triclosán) 

y su influencia en la adiposidad postnatal?



JUSTIFICACIÓN

Cohorte SAMI
Salud Ambiental Materna e Infantil

Aporte teórico

Aporte metodológico

Mejoramiento de la salud materna e infantil en Colombia

Singularidad

Pertinencia

Integración con las 
ciencias básicas

Consideraciones éticas 
(humanos – ratones)



MARCO TEÓRICO

Adiposidad:
Acumulación anormal/excesiva de 

grasa que puede ser perjudicial 
para la salud (3).

Obesógenos:
Sustancias químicas capaces de alterar el equilibrio hormonal y la regulación del desarrollo
embrionario y, por tanto, tiene la capacidad de provocar efectos adversos sobre la salud de un
organismo o de sus generaciones (4).

Medicción:
Clasificación antropométrica del 

estado nutricional <5 años, según 
indicador y puntos de corte (3)

Figura 3. Estructura química de los ftalatos y sus metabolitos

3. Kershaw EE, Flier JS. Adipose tissue as an endocrine organ. J Clin Endocrinol Metab. junio de 
2004;89(6):2548-56. 
4. García-Mayor RV, Vidal AL, Caamano MFD, Giménez AL. Disruptores endocrinos y obesidad: obesógenos. 
Endocrinol Nutr. 2012;59(4):261–267. 



HIPÓTESIS

La exposición de una mujer en su primer trimestre de 
embarazo a fenoles, ftalatos, parabenos y triclosán 

influye en la adiposidad de sus hijos.

Hipótesis nula (Ho): La exposición prenatal a obesógenos (fenoles, ftalatos, parabenos y
triclosán) no influye en la adiposidad postnatal (µ1 = µ2).

Hipótesis alterna (Ha): La exposición prenatal a obesógenos (fenoles, ftalatos, parabenos y
triclosán) influye en la adiposidad postnatal (µ1 ≠ µ2).



Fase I (epidemiológica)

Objetivo general:
Determinar la relación entre la exposición prenatal a
obesógenos (fenoles, ftalatos, parabenos y triclosán) y la
adiposidad postnatal al nacer y hasta los 6 meses.

Objetivos específicos

1. Describir las características demográficas, familiares,
nutricionales y ambientales de las maternas que
asistan al programa de control prenatal en dos
instituciones de salud.

2. Cuantificar las concentraciones de obesógenos
(fenoles, ftalatos, parabenos y triclosán) en las
mujeres embarazadas del estudio.

3. Establecer la relación entre la exposición prenatal a
obesógenos y las características demográficas,
familiares, nutricionales y ambientales con la
adiposidad al nacer y hasta los 6 meses de vida

4. Explicar la adiposidad al nacer y hasta los 6 meses de
vida en función de la exposición prenatal a fenoles,
ftalatos, parabenos y triclosán y las características
demográficas, familiares, nutricionales y ambientales.

Fase II (Modelo In Vivo)

Objetivo general: 
Evaluar el efecto de la exposición prenatal hasta la adultez a una
mezcla de obesógenos (BPA, DEHP, BBP, DBP, DEP) sobre
desenlaces metabólicos en las crías de ratones de la cepa
C57BL/6J tipo silvestre (wild type).

Objetivos específicos

1. Describir el efecto de la exposición prenatal a una mezcla de
obesógenos (BPA, DEHP, BBP, DBP, DEP) sobre desenlaces
al nacer (peso, largo de la gestación, sexo al nacer, tamaño
de la camada, número de crías).

2. Identificar el efecto de la exposición prenatal y vía lactancia
materna a una mezcla de obesógenos (BPA, DEHP, BBP,
DBP, DEP) sobre el peso al destete.

3. Establecer el efecto de la exposición desde la concepción
hasta la pubertad a una mezcla de obesógenos (BPA, DEHP,
BBP, DBP, DEP) sobre el peso corporal a los 40 días.

4. Determinar la influencia de la exposición desde la concepción
hasta la adultez a una mezcla de obesógenos (BPA, DEHP,
BBP, DBP, DEP) sobre parámetros metabólicos (peso 65 días,
porcentaje de grasa total, porcentaje de grasa
epididimal/perigonadal).

OBJETIVOS



METODOLOGÍA

Paradigma: positivismo

ENFOQUE Método: empírico-analítico

Enfoque: cuantitativo

Cohorte, observacional, prospectivo y 
analítico.TIPO

POBLACIÓN

Población: gestantes ≤ 12 semanas CPN, firmaran CI, Metrosalud e IPS Génesis

Inclusión/exclusión: a) hipotiroidismo, b) VIH

Unidad de análisis: gestante y el bebé

VARIABLES Demográficas Familiares Nutricionales

Muestreo por invitación abierta a 
gestantes ≤ 12 semanasMUESTRA

Fuente de información: primaria (gestante) y secundaria (registros clínicos)
PROCESO DE 

OBTENCIÓN DE LA 
INFORMACIÓN

Instrumento: encuesta y equipos antropométricos

Proceso de obtención de la información: Investigador e auxiliares.

Ambientales



METODOLOGÍA

Figura 4. Diagrama de recolección de muestras de orina



METODOLOGÍA

Figura 5. Diagrama acíclico causal – Daggity.



PRUEBA PILOTO

CONTROL DE 
ERRORES Y 

SESGOS

5 gestantes ≤ 12 semanas (no incluidas)

Selección: muestreo por invitación abierta a todas las gestantes

Información: estandarización personal e instrumentos, estrategias para evitar
perdidas en el seguimiento.

Confusión: técnicas de análisis multivariado

ANÁLISIS DE 
DATOS

Exploración e imputación
Univariado: frecuencia y resumen, normalidad (prueba KS)
Bivariado: Chi Cuadrado, W de Mann Whitney, glm binomial log simple: RRc,
IC95%, p, correlación de Spearman: Rho, p, glm gaussiana identidad simple: βc,
IC95%, p, ACP (KMO, Bartlett y rotación Varimax), T–Pareada, visualización
longitudinales, GEE simple, ANOVA (Bonferroni).
Multivariado: glm binomial log ajustado, RRa, IC95%, p, glm gaussiana
identidad simple: βa, IC95%, p, GEE ajustado.

CONSIDERACIONES ÉTICAS Aval CES, riesgo minimo (Resolución 8430 de 1993)

METODOLOGÍA



METODOLOGÍA

Figura 6. Diseño experimental modelo murino



METODOLOGÍA

Figura 7. Desenlaces del diseño experimental modelo murino



Historia obstétrica:

Embarazo previo (50,5%)
Embarazo múltiple (2,5%)
Preeclampsia (7,3)
DM gestacional (3,4%)
IU gestacional (21,8%)
Anemia (6,9%)
Amenaza de aborto (31,5%)

Demográficas:

Nivel educativo/secundaria (64%)
Estrato socioeconómico/dos (51,3%)
Afiliación en salud/RS (67,5%)
Ingresos económicos/<1SMMLV (30,8%)

Nutricionales (consumo 
adecuado de alimentos fuente 
de macronutrientes)

Calcio (30%)
Proteína (59,3%)
Ultraprocesados (16%)
Carbohidratos (4,3%)
Verduras( 20,3%)
Frutas (13%)

Antropometría media (DS):

Peso (kg): 63,1 (13,6)
Estatura (cm): 158,2 (6,4)
IMC: 25,2 (5,3)
Longitud brazo (cm): 34,4 (2,6)
Perímetro brazo (cm): 28,1 (5,2)

RESULTADOS



RESULTADOS



RESULTADOS

Tabla 1. Medidas de resumen de las concentraciones de fenoles, parabenos y triclosán en orina de las gestantes,
ajustado por gravedad específica, Metrosalud e IPS Génesis, Medellín, 2019.



Tabla 2. Medidas de resumen de las concentraciones de ftalatos en orina de las gestantes, ajustado por gravedad
específica, Metrosalud e IPS Génesis, Medellín, 2019.

RESULTADOS



Tabla 3. Asociación entre las características demográficas y el bajo peso al nacer, Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019..

RESULTADOS



Figura 8. Comparación de las medianas de edad y número de personas en el hogar con el bajo 
peso al nacer, Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019.

RESULTADOS



Tabla 4. Asociación entre la exposición ambiental por el estilo de vida y el bajo peso al nacer, 
Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019.

RESULTADOS



Tabla 5. Componentes principales del índice de alta exposición a disruptores endocrinos obesógenos, Cohorte 
SAMI, Medellín 2017 – 2019.

RESULTADOS



Tabla 6. Asociación entre el índice de alta exposición ambiental y el bajo peso al nacer, Cohorte SAMI, 
Medellín 2017 – 2019.

RESULTADOS



Tabla 7. Correlación entre los metabolitos de fenoles, parabenos, triclosán y ftalatos ajustados por gravedad específica log10 con el peso al nacer, Cohorte 
SAMI, Medellín 2017 – 2019.

RESULTADOS



Tabla 8. Asociación entre la exposición a BPA, parabenos y triclosan con el bajo peso al nacer, Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019.

RESULTADOS



Tabla 9. Factores que explican el bajo peso al nacer, Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019..

RESULTADOS



RESULTADOS

Tabla 10. Asociación entre la exposición a BPA, ETPA y TRCS (ng/mL gravedad especifica) con el bajo peso al nacer, 
Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019.



RESULTADOS

Tabla 11. Asociación entre la exposición a ftalatos (ng/mL gravedad especifica) con el bajo peso al nacer, Cohorte SAMI, 
Medellín 2017 – 2019.



Tabla 12. Asociación entre las concentraciones de fenoles, parabenos y triclosán (transformada log10, en ng/mL gravedad especifica) con los 
desenlaces al nacer, Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019

RESULTADOS



Figura 9. Tendencia de la media de peso según nivel de exposición a BPA.

RESULTADOS

p: <0,01



Tabla 13. Asociación entre las concentraciones de fenoles, parabenos y triclosán (transformada log10, en 
ng/mL gravedad especifica) con el peso a los 6 meses, Cohorte SAMI, Medellín 2017 – 2019.

RESULTADOS



Figura 10. hallazgos de los desenlaces del diseño experimental modelo murino

RESULTADOS (Fase II)



p: 0,26

p: 0,11

RESULTADOS (Fase II)

Figura 11.  Comparación de las medias del porcentaje de grasa total según grupo experimental



DISCUSIÓN

UPPSALA; Suecia 

DUTCH; Holanda 

RHEA; Grecia 

CHAMACOS; California
HOME, Cincinnati
CCCEH, New York
MOUNT SINAI, New York
LIFE, Michigan 

X

X
X

X X MOCEH; Korea del Sur 
EDEN; Francia XINMA; España X

MIREC; Canadá 
X

AMETS; Australia X

X PROTECT; PR X TAIPEI; Taiwan

X
LW; China

XPERU; Perú 

PROGRESS
ELEMENT; 
México 

X

XSEMILLA; Ecuador 

X PIPA; Rio; Brasil 

X ISA; Costa Rica 



DISCUSIÓN

Cohorte n
MIREC 2000
PROTECT 1003
MOCEH 757
EDEN 520
RHEA 500
LW 496
INMA 470
CCCEH 424
MOUNT SINAI 404
CHAMACOS 345
HOME 297
LIFE 233
ODENSE 200
TAIPEI 162
UPPSALA 97
DUTCH 89
PERU 79
NORWEGIAN 48
AMETS 26

Cohorte SAMI
Salud Ambiental Materna e Infantil

n = 400

20 mediciones en orina
Fenoles, ftalatos, 

parabenos y triclosán

Una medición durante la 
gestación



BAJA ESCOLARIDAD

DISCUSIÓN

Vafeiadi y col (29,4 ± 5,1)  
Ashrap y col (29,4 ± 5,1)
Huang y col (31,7 ± 4,4) 
Ding y col (28,1 ± 4,5) ≠

Edad (24,4 ± 5,8) Obesidad (16,8%) 
SAMI

MOCEH (27,8)
CHAMACOS (26,1%) 
HOME (26%)
CCCEH (20,3%) 
LW (19,8)

<
PROTECT (16,8%)
MIREC (14%) 
RHEA (13%) 
TAIPEI (11,7%) 
MOUNT SINAI (8,7%)

≥

Bajos ingresos (30,8%) 
Colombia

Karso, Puerto Rico (29%)
Cincinnati, EEUU (27%)
Seoul, Korea del Sur (26,4%)
10 ciudades de Canadá (17,9%)

+
Lima, Perú (63%) 
Laizhou-Wan, China (60,7%) 
California, EEUU (38,3%) (83,259)

- Baja escolaridad 
(70,5%) 
SAMI

LW (47%)  
CHAMACOS (44,4%)
MOCEH (27,6%)
ODENSE (27%) 
INMA (25%) 
PERU (20%)
TAIPEI (19,8%) 
RHEA (18,4%) 
HOME (11%) (262)
MIREC (8,6%) 
PROTECT (8,3%) 



Figura 12. Comparación de las concentraciones de µg/L de BPA halladas en cohortes del mundo

DISCUSIÓN



DISCUSIÓN

Figura 13. Comparación de las concentraciones de µg/L de Ftalatos halladas en cohortes del mundo



La Universidad CES es la propietaria y titular de todos los derechos de propiedad intelectual asociados al presente contenido. La comunicación pública del
mismo se realiza, única y exclusivamente, con fines de divulgación e información. Por lo tanto, el material no se podrá usar para propósitos diferentes a los
indicados. La presente divulgación no implica licencia, cesión o autorización de uso o explotación de ningún tipo de derechos de propiedad intelectual
diferentes sobre el mismo. La copia, reproducción total o parcial, modificación, adaptación, traducción o distribución, infringe los derechos de la Universidad
y causa daños por los que se podrá ser objeto de las acciones civiles y penales correspondientes y de las medidas cautelares que se consideren pertinentes o
necesarias. Las opiniones expresadas por los autores o partícipes no constituyen ni comprometen la posición oficial o institucional de la Universidad CES.
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