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Fecha de revisión: marzo 2013 
directora: dra. michelle lópez.
dirección: sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría,
urb. la Castellana, av. san Felipe, entre 2ª transversal y calle
José Ángel lamas, Centro Coinasa, mezzanina 6, Caracas,
Venezuela. teléfonos: (58) (0212)263.73.78 / 26.39.
Fax: (58) (0212)267.60.78. e-mail: svpediatria@gmail.com
Página web: www.pediatria.org

INTRODUCCIÓN: 
la revista “archivos Venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (aVPP) es el órgano oficial de divulgación de la
sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría (sVPP). su ob-
jetivo fundamental es la publicación de trabajos científicos -origi-
nales, de revisión-, casos clínicos, guías de manejo clínico, cartas
al editor, informes técnicos y temas de interés general para el pe-
diatra. así mismo, se publican los libros de resúmenes de confe-
rencias y trabajos libres presentados en los Congresos nacionales
de la sVPP.  

REQUISITOS GENERALES: 
enviar anexa al trabajo científico, una comunicación dirigida

al editor, la cual deberá contener lo siguiente: 
• solicitud de la publicación de dicho trabajo.
• aceptación de todas las normas de publicación de la revista.
• información acerca de publicaciones previas del trabajo, ya

sea en forma total o parcial (incluir la referencia
correspondiente en el nuevo documento), así como el envío
a cualquier otra revista médica.

• una declaración de relaciones financieras u otras que
pudieran producir un conflicto de intereses.

• una declaración donde se señale que el manuscrito ha sido
leído y aprobado por todos los autores y el acuerdo entre los
mismos sobre el orden en que deben aparecer. esta
declaración debe ser firmada por todos los autores.

en los artículos originales y en los casos clínicos, luego del
nombre y apellido del autor o de los autores, se debe colocar si
dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un Congreso u
otro evento científico (ejemplo: Primer Premio Póster en el lViii
Congreso nacional de Pediatría, 2012).

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACIÓN 
Para la publicación de artículos científicos en la revista aVPP,

se deben cumplir los requisitos establecidos por el Comité
internacional de editores de revistas (normas de Vancouver) dis-
ponibles en el siguiente enlace: http://www.metodo.uab.es/
enlaces/ 

• todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente
times new roman de tamaño 11.

• las páginas deberán ser numeradas, colocándose el número
en el margen inferior derecho.

se debe enviar al Comité editorial de la revista aVPP: se
debe enviar una versión electrónica del trabajo al Comité editorial
de la revista aVPP a través del correo electrónico de la sVPP
(svpediatria@gmail.com)  y /o mediante el sistema open Journal
system (http://www.svpediatria.org/ojs/).  

ARTÍCULO ORIGINAL:
el trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,

resumen en español e inglés (summary), palabras clave (en espa-
ñol e inglés: key words), introducción, métodos, resultados, dis-
cusión, agradecimientos y referencias. 

PORTADA:
la portada es la página número uno (1) y debe contener:
• título en español e inglés, conciso, con un máximo de

quince (15) palabras con toda la información que permita la
recuperación electrónica del artículo. se sugiere enunciar
en primer lugar el aspecto general y en segundo lugar el
aspecto particular. ej: se prefiere “hipoglicemia neonatal
refractaria como presentación de déficit parcial de
biotinidasa” a “déficit parcial de biotinidasa. Presentación
de un caso clínico”.

• autores: nombres y apellidos completos, especificando el
orden de aparición de los mismos mediante un número
entre paréntesis, este  número se utilizará también  para
identificar los cargos institucionales. autor corresponsal
debe contener el nombre, dirección postal, teléfono (s), fax
y correo electrónico.

• encabezamiento de página o título abreviado (menos de 40
caracteres).

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:
• la segunda página debe contener un resumen estructurado

de 250 palabras como máximo, con las siguientes
secciones: introducción, objetivos, métodos, resultados y
conclusiones. debe reflejar con exactitud el contenido del
artículo y recalcar aspectos nuevos o importantes del
estudio. se debe anexar resumen en inglés precedido de la
palabra summary. y acompañado por palabras clave (key
words).

• Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del artículo
utilizando: la lista “medical subject headings” (mesh)
del index medicus, los descriptores en Ciencias de la salud
(deCs) y la clasificación de enfermedades de la oms, o de
los anuarios de epidemiología y estadísticas vitales del
ministerio del Poder Popular para la salud (mPPs)

INTRODUCCIÓN:  
• enunciar el problema y su justificación, los antecedentes de

importancia del estudio y el objetivo (s) o hipótesis de la
investigación. se sugiere limitar la extensión a un máximo
de tres (3) páginas.

MÉTODOS: 
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

• diseño de investigación: tipo de estudio, años y lugar en los
cuales se realizó el estudio.

• selección y descripción de los participantes del estudio y
las consideraciones éticas.

• información técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.
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• describir los métodos estadísticos, incluyendo el nivel de
significancia utilizada

RESULTADOS:
• se deben presentar en una secuencia lógica, comenzando

por los resultados principales o más importantes.
• limitar las tablas y figuras al número necesario para

explicar el argumento del artículo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. se sugiere un número máximo de tablas y
de figuras de seis (6). Queda a discreción  del autor
distribuir libremente este número entre tablas y figuras. las
mismas se deben colocar al final del artículo.

• no describir en el texto todo el contenido de las tablas ni
tampoco el de las figuras.

• los resultados se deben redactar en tiempo verbal pasado y
en tercera persona, sin personalizar (por ejemplo ¨los
resultados del presente estudio indican…¨, en lugar de
¨nuestros resultados indican…¨)

• no duplicar la información presentada en las tablas y en las
figuras.

• los resultados propios presentados en tablas o en las figuras
no llevan fuente. 

• el título de cada tabla se debe ubicar en la parte superior de
la misma y el de las figuras en su parte inferior; en ningún
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.

• Cuando se presenten pruebas estadísticas, la información
no se debe limitar a mencionar si una determinada
diferencia resultó significativa o no; se requiere colocar el
p-valor.

• evitar el uso no técnico de términos estadísticos como
“azar” (que implica un dispositivo de aleatorización),
“normal”, “significativo”, “correlaciones” y “muestra”.

DISCUSIÓN:
• hacer énfasis en los aspectos novedosos e importantes del

estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos.
• relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios y con

los objetivos de la investigación. 
• no colocar en esta sección cifras absolutas ni porcentajes

descritos en los resultados; sólo se requiere la interpretación
de los mismos.

• señalar las limitaciones del estudio y plantear sugerencias
para nuevas investigaciones.

• evitar hacer afirmaciones rotundas y conclusiones no
avaladas por los resultados. tampoco deben mencionarse
aspectos que no fueron investigados en el estudio.

REFERENCIAS:  
• las referencias deben aparecer al final del artículo, escritas

con  interlineado doble.
• enumerarlas en forma consecutiva, siguiendo el orden de

aparición en el texto. Verificar que la referencia coincida
correctamente con la cita en el cuerpo del artículo.

• identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con
números arábigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamaño de fuente empleado en el texto. 

• las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numerarán siguiendo la primera mención que se haga de esa

tabla o figura en el texto. 
• los títulos de las revistas se abreviarán según el estilo del

index medicus. la lista se puede obtener en el sitio web:
http://www.nlm.nih.gov.

• la estructura interna de cada referencia debe ajustarse a las
normas de Vancouver vigentes: http://www.metodo.uab
.es/enlaces/

• abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

• en el caso de un artículo en un idioma distinto al inglés, la
nlm (national library of medicine) traduce los títulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original
abreviado.

• en caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicación(es), se debe señalar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia histórica o que la
misma se encuentre escrita en un idioma de uso poco
accesible en Venezuela. (Vague 1956. Citado en: …)

Normas y ejemplos de referencias:
autores
Colocar: el (los) apellido (s) seguido(s) de la inicial del pri-

mer nombre. los autores deben estar separados mediante una
coma y solo se coloca un punto luego del último autor. indicar
sólo los seis primeros autores, si son más de seis después del sexto
autor colocar: et al. 

título del trabajo 
debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

• Colocar el nombre abreviado de la revista según: los
archivos del international standard serial

• los datos de la revista citada deberán estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
año  en el que fue publicado, punto y coma, volumen,
número de la revista entre paréntesis (opcional) seguido de
dos puntos, números de páginas del artículo (utilizar
números completos por ej. 270-278, en lugar de 270-8. si
se trata de las páginas de un suplemento, los números inicial
y final de las páginas deben ir precedidos de la letra s
mayúscula ej. de artículo de revista: nweihed l, moreno l,
martín a. influencia de los padres en la prescripción de
antibióticos hecha por los pediatras. arch Venez Puer Ped
2004; 65:21-27.

Libros:
• Colocar autores, luego título del libro, edición, casa

editorial, ciudad y año de publicación, sin colocar punto
entre ambos. al final el número de páginas del libro,
seguido de p.

• sólo se coloca el país cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de madrid, no hace falta colocar
españa; por el contrario si fuese Valencia: colocar Valencia,
españa. Cuando se trate de una  ciudad de los estados
unidos de américa, esta debe ser seguida por el estado
correspondiente (ej. ann arbor, mi). el nombre de la
ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto. si
está en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: Geneva y no Ginebra en español).
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ej. de libros 
izaguirre-espinoza i, macías-tomei C, Castañeda-
Gómez m, méndez Castellano h. atlas de maduración
ósea del Venezolano. Primera edición. edit. intenso
offset. Caracas 2003, 237p.

Capítulos de un libro: 
• Primero colocar el o los autores del capítulo seguido por el

título del mismo, punto y seguido de en o in: iniciales
seguida de puntos y el apellido del editor o editores, colocar
(editor(s)). a continuación  los datos del libro, al final pp. y
las páginas que abarcó el capitulo (Por ej. pp. 67-98).

ej. de capítulo de un libro
baley Je, Goldfarb J. infecciones neonatales. en: 
m.h. klaus, a.a. Fanaroff, (editores). Cuidados del 
recién nacido de alto riesgo. 5ª edición. mc Graw- 
hill interamericana. méxico 2002, pp. 401-433.

Trabajo aún no publicado:  
• autores luego título, nombre de la revista y al final seguido

de punto y seguido colocar en prensa punto y seguido y el
año.

ej. de artículo no publicado
tian d, araki h, stahl e, bergelson J, kreitman m.
signature of balancing selection in arabidopsis. Proc
natl acad sci u s a. en prensa. 2002.

• Para aceptar la referencia de un artículo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el Comité
editorial de la revista en relación a la aceptación del
artículo para su publicación 

Material electrónico:  
• artículo de revista en internet: 

autores, seguido del título. Colocar entre corchetes serie en
internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado día
en números seguido del mes abreviado y luego el año,
punto y coma entre corchetes el número de páginas
aproximado, punto y seguido y finalmente colocar
disponible en: y la dirección electrónica donde se obtuvo. 

ej. de revista en internet
abood s. Quality improvement initiative in nursing
homes: the ana acts in an advisory role.  am J nurs:
[serie en internet]. [citado 12 agosto 2002]; [aprox. 3
p.]. disponible en: http://www.nursingworld.org/
aJn/2002/june/wawatch.htm

Monografías en internet:  
• igual al anterior sustituyendo serie en internet por

monografía en internet.
ej. monografía en internet 
Foley km, Gelband h, editors. improving palliative
care for cancer: [monografía en internet]. [citado 9 jul
2002]. disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.

Otras fuentes electrónicas: 
• Página principal de un sitio web: Cancer-Pain.org

[homepage de página principal en internet]. new york:
association of Cancer online resources, inc.; c2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.

• Página web de una organización, asociación etc.:

american medical association [página web  en internet].
Chicago: the association; c1995-2002: [actualizado 1 ene
2002; citado 12 ago 2002]. disponible en:
http://www.amaassn.org/ama/ pub/category/1736.html.

Artículo presentado en congreso:  
• Colocar autor, título, ciudad, seguido de dos puntos: tema

libre presentado en (colocar el nombre del congreso) punto
y coma mes y año.

ej. de artículo presentado en congreso 
Gonzales d, suarez a. mortalidad materna en el
hospital domingo luciani, Caracas: tema libre
presentado en el  Xi Congreso Venezolano de
obstetricia y Ginecología; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:  
• Colocar autor. titulo. Grado académico. Ciudad, País.

institución que otorga el grado, año. número de página
consultada seguida de  pp.

ej. de tesis
Fernández F. morbilidad y mortalidad por diarrea

aguda: estudio retrospectivo en pacientes
hospitalizados del hospital J m de los ríos. tesis de
especialización. Caracas. universidad Central de
Venezuela, 1990. 48 pp.

FOTOGRAFÍAS:  
enviar las fotografías digitalizadas en blanco y negro y a

color, a una resolución de 300 dPi en formato tiFF o ePs, a un
tamaño mínimo de 10 cms de ancho por la altura que obtenga la
foto, o realizar un PdF a máxima calidad,  en archivos apartes al
archivo de word. no insertar imágenes dentro del texto, colocar-
las al final del artículo; así como  las tablas y figuras cuando las
hubiere.

las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
ción: Figura, número y título.

   ejemplo: Figura 1. estudio inmunohistoquímico. 
(Por favor indicar en el texto la figura que corresponda).

debido a la connotación legal que puede tener la plena iden-
tificación de una persona, especialmente su cara, deberá anexarse
la autorización del representante legal. si es imposible, el autor
asumirá por escrito, ante el Comité editorial, la responsabilidad
del caso y sus consecuencias  legales.

UNIDADES:
se usará el sistema internacional (si) de unidades de medida

para las unidades y abreviaturas de unidades. ejemplos: s para
segundo, min para minuto, h para hora, l para litro, m para metro,
kda para kilodaltons, 5mm en lugar de 5x10-3, m o 0,005 m,
etc.

ABREVIATURAS:
deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posible. si

se van a utilizar, deben ser definidas cuando se mencionen por
primera vez. no deben aparecer abreviaturas en el título del artí-
culo, de las tablas ni de las figuras. 

ARTÍCULO DE REVISIÓN:
el artículo de revisión facilita la actualización y revisión de
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un aspecto científico, realizado por especialistas en el tema: ofre-
ce al lector interesado una información condensada sobre un
tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en tópicos
médicos.

el artículo requiere de, al menos, 40 referencias con prioridad
de los últimos cinco (5). en caso de que esto no sea posible, deben
especificarse las razones (tópicos muy poco frecuentes o muy poco
investigados previamente). el texto deberá expresar con claridad
las ideas a ser desarrolladas, y tratará de transmitir un mensaje útil
para la comprensión del tema central del artículo de revisión.

las secciones básicas del artículo de revisión son: página ini-
cial, resumen, (en español y en inglés), introducción, texto, refe-
rencias bibliográficas. 

la estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance del
mismo. así, por ejemplo, en una revisión descriptiva de una en-
fermedad, la secuencia más apropiada es: introducción, etiología,
patogenia, manifestaciones clínicas, hallazgos de laboratorio, tra-
tamiento, prevención o pronóstico. si se va a revisar sólo un as-
pecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad, el texto ten-
drá las siguientes secciones: introducción, tratamiento estableci-
do, nuevas formas de tratamiento, perspectivas terapéuticas. la
discusión del tema también puede plantearse de lo general a lo
particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento, las secciones
serán: introducción, efectos sistémicos del medicamento, efectos
en sistemas específicos: cardiovascular, renal, neurológico y
otros. el autor o los autores de un artículo de revisión deben plas-
mar su interpretación crítica de los resultados de la revisión bi-
bliográfica con claridad y precisión, y dejar siempre la inquietud
sobre aquellos tópicos del tema que requieren una mayor o más
profunda investigación.

la extensión de los artículos de revisión no debe ser mayor de
6000 palabras, excluyendo las referencias.

CASO CLÍNICO:
el objetivo del reporte de un caso clínico es realizar una con-

tribución al conocimiento médico, presentando aspectos nuevos o
instructivos sobre una enfermedad determinada. los casos clíni-
cos considerados usualmente para un informe son aquellos que
cumplen alguna o varias de las siguientes condiciones:

• están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

• muestran alguna aplicación clínica importante.
• ayudan a aclarar la patogénesis del síndrome o de la

enfermedad.
• muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• describen una complicación de algún tratamiento o

fármaco.
• dan ejemplo de un enfoque práctico o novedoso para el

diagnóstico y el manejo de una enfermedad. 
• representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevención del problema o enfermedad.
algunos casos clínicos son ilustrativos de síndromes comu-

nes, los cuales no son todavía muy reconocidos por el médico o el
profesional de salud; pueden ilustrar también algún síndrome de
baja prevalencia pero de gran importancia, o pueden emplearse
para la enseñanza de alguna área de la medicina o de la salud.

las secciones básicas del reporte del caso clínico son: resu-
men (en español e inglés), introducción, presentación del caso,
discusión  y referencias.

el resumen debe ser corto, concreto, fácil de leer (entre 100 y
150 palabras). debe describir los aspectos sobresalientes del caso
y por qué amerita ser publicado. la introducción da una idea es-
pecífica al lector del tópico que representa el caso clínico y susten-
ta con argumentos (epidemiológicos o clínicos) el por qué se pu-
blica, su justificación clínica o por sus implicaciones para la salud
pública.

la presentación del caso es la descripción cronológica de la
enfermedad y la evolución del paciente. ello incluye la sintoma-
tología, la historia clínica relevante, los resultados de exámenes o
pruebas diagnósticas, el tratamiento y la evolución. si se utilizan
pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir los valores
normales entre paréntesis. si se mencionan medicamentos se debe
usar el nombre genérico y las dosis utilizadas.

en la discusión se hace un recuento de los hallazgos principa-
les del caso clínico, se destacan sus particularidades o contrastes.
se debe sustentar el diagnóstico obtenido por el autor con eviden-
cia clínica y de laboratorio, y las limitaciones de estas evidencias.
se debe discutir cómo se hizo el diagnóstico diferencial y si otros
diagnósticos fueron descartados adecuadamente. el caso se com-
para con otros reportes de la literatura, sus semejanzas y sus dife-
rencias. aquí está implícita una revisión crítica de la literatura
sobre otros casos informados. se mencionan las implicaciones clí-
nicas o sociales del caso o problema presentado. Generalmente
hay al menos una conclusión, donde se resalta alguna aplicación o
mensaje claro relacionado con el caso. no se deben hacer genera-
lizaciones basadas en el caso o casos descritos.

la extensión de los reportes de casos clínicos no debe ser
mayor de 2000 palabras, excluyendo las referencias.

CARTAS AL EDITOR:
el Comité de redacción, recibe cartas de lectores que quieran

expresar su opinión sobre trabajos publicados. estas deben tener
una extensión máxima de dos cuartillas (500 palabras) y deben
acompañarse de las referencias bibliográficas que fundamenten
sus opiniones. serán enviadas a los autores de los trabajos y publi-
cadas ambas según decisión del Comité editorial.

GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO
las Guías de manejo Clínico son un conjunto de instruccio-

nes, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma siste-
mática, cuyo propósito es ayudar al personal de salud y a los pa-
cientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asistencia médi-
ca más apropiada y actualizada en presencia de cuadros clínicos
específicos.

estas guías pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periódicamente por la sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatría, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. también pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno ó más autores en relación a dis-
tintos temas de interés pediátrico. en ambos casos, el formato exi-
gido para su publicación es el de un trabajo de revisión, por lo cual
se recomienda seguir las normas especificadas en la sección co-
rrespondiente.
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CONSENSO SOBRE NUTRICIÓN EN LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

RESUMEN
Objetivo: Conocer el crecimiento y la maduración de órganos y sistemas durante las etapas embrionaria y fetal en los Primeros 1000
días de Vida, considerado como “ventana de oportunidad para la salud”, con base a la embriología, fisiología y adquisición de funciones
y destrezas, desde la concepción hasta que el niño cumple dos años de vida postnatal. Metodología: se conformó un grupo de trabajo
con profesionales especializados en el período en estudio. se presentan hallazgos basados en evidencias y sustentados por referencias
publicadas en libros y revistas, con relación a distintos aspectos en el período estudiado. Contenido: embriogénesis y función de los
órganos y sistemas durante los períodos embrionario, fetal. el ser humano crece (hiperplasia e hipertrofia) y se desarrolla (diferenciación-
migración celular) para adquirir mayores capacidades y funciones. se describe el desarrollo de los sistemas respiratorio, Cardiovascular,
músculo esquelético, endocrino, sistema nervioso: estructura y neurotransmisores, Gastrointestinal con especial referencia a la
microbiota intestinal y los factores que la influencian: genéticos, nacimiento vía vaginal o por cesárea. 

Palabras clave: Primeros 1000 días de vida, crecimiento, desarrollo, embriogénesis, microbiota intestinal 

GROWTH, DEVELOPMENT AND INTESTINAL MICROBIOTA DURING PRENATAL STAGE  

SUMMARY
Objective: to describe the Growth, development and nutritional status in the First 1000 days of life, considered as “a window of
opportunity for health” based on embryology, physiology and the acquisition of functions and abilities, from conception to 2 years of
postnatal life.  Methodology: a working group of professionals specialized in the First 1000 days of life was formed.  Findings based
on evidences and backed by references published in books and publications with regard to different aspects of this period were included.
Content: embryogenesis and the function of organs and systems during the embryonic and fetal periods and the first 2 years of postnatal
life. the embryonic and fetal growth (hyperplasia + hypertrophy) and development (cellular differentiation and migration) are described;
also the development of the respiratory, cardiovascular, gastrointestinal, with special reference to the microbiota and its influencers:
genetics, type of birth (vaginal or caesarean section), plus the musculoskeletal and endocrine systems. the development of the nervous
systems comprises the structural part plus neurotransmitters. 

Key words: First thousand days of life, growth, development, embryogenesis, intestinal microbiota 
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INTRODUCCIÓN

el crecimiento y desarrollo normal durante los primeros
mil días del ser humano, tiene rasgos especiales que se deben

conocer antes de abordar los Factores de riesgo a considerar
en este periodo. entre ellos destacan, la alta vulnerabilidad
debido a la gran velocidad del crecimiento físico, así como a
la diferenciación celular y a la neuroplasticidad, con la carac-
terística particular de la necesaria adquisición secuencial de la
actividad sináptica y neurogénesis del desarrollo humano,
orientados a la adquisición de funciones y destrezas. 

CRECIMIENTO Y MADURACIÓN 
DEL EMBRIÓN Y EL FETO 

el desarrollo prenatal humano comprende dos períodos o
fases: embrionario y fetal. las primeras 8 semanas después
de la fertilización constituyen el período embrionario. entre
las semanas 3-8 ocurre la morfogénesis de la mayoría de los
órganos de los sistemas, por ello se considera como el periodo
más sensible a las acciones de los teratógenos. el período
fetal se caracteriza por un rápido incremento en peso y tama-
ño por crecimiento individual de los órganos (1).

Con la fecundación se produce un cigoto, seguido por un
aumento rápido en el número de células embrionarias o blas-
tómeras rodeado por la zona pelúcida. al alcanzar 12-32 cé-
lulas se denomina mórula, comprende:  masa celular interna
y externa. hacia el 4º-6º día de fecundación, comienza a for-

1

CreCimiento, desarrollo y miCrobiota intestinal
en la etaPa Prenatal

maría José Castro (1), Coromoto macías-tomei (2), Florangel García (3), 
maría del Carmen taboada (4), Javier diaz (5), Julio César márquez (6).  
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Crecimiento, desarrollo y microbiota intestinal en la etapa prenatal

marse el blastocele entre las blastómeras internas y ocurre mi-
gración de células dando origen al blastocisto. en la segunda
semana de gestación, éste se implanta cuando pierde la zona
pelúcida y queda el blastocele, la masa celular interna (em-
brioblasto) y el trofoblasto, el cual originará la conexión tisu-
lar entre el embrión y la madre (1-3).

el trofoblasto prolifera y genera el citotrofoblasto y da
origen al sincitiotrofoblasto, que erosiona el endometrio per-
mitiendo al blastocisto introducirse en el mismo. este fenó-
meno se denomina nidación. el embrioblasto, a través de la
gastrulación, inicia la formación de las capas germinales pri-
marias: ectodermo, mesodermo y endodermo. este proceso
comienza al octavo día cuando en las células del embrioblasto
aparece una fina capa de células el epiblasto (capa superior)
e hipoblasto o endodermo primitivo (capa inferior), adoptan-
do una estructura en disco bilaminar (3). 

las células del hipoblasto originan el saco vitelino primi-
tivo, del que salen células que constituyen el mesodermo ex-
traembrionario, que lo separa del trofoblasto. el mesodermo
extraembrionario aumenta
de tamaño y comienzan a
aparecer en su interior pe-
queños espacios que se fu-
sionan para formar el celo-
ma extraembrionario o ca-
vidad coriónica llena de lí-
quido, que rodea al amnios
y al saco vitelino, excepto
donde el disco embrionario
está unido al trofoblasto
mediante el pedículo de fi-
jación. este mesodermo ex-
traembrionario se divide en
dos láminas: somático y es-
plácnico (1,3,4). 

las primeras células
que migran son las situadas
en la región más anterior de
la línea primitiva y se intro-
ducen en el hipoblasto, des-
plazando sus células para
formar el endodermo em-
brionario. Posteriormente,
las células del epiblasto si-
guen invaginándose por la
línea primitiva se ubican
entre el epiblasto y este en-
dodermo para originar los
mesodermos intra y ex-
traembrionario. un grupo
de células del epiblasto se
invagina por el nódulo pri-
mitivo, desplazándose en
sentido cefálico y dando

lugar al mesodermo axial, dando origen a la notocorda. una
vez concluida la gastrulación, el epiblasto que no invaginó, se
transforma en ectodermo (1,3). 

el mesodermo intraembrionario se coloca entre el ecto-
dermo y el endodermo, excepto en la membrana bucofaríngea
y la membrana cloacal, dando origen a las tres hojas que van
a originar todas las estructuras y órganos del embrión. Cada
hoja dará origen a diferentes estructuras en el embrión y
eventualmente, en el feto (tabla 1) (1,3,5).   

Sistema Cardiovascular
las células cardíacas destinadas a formar el tubo cardíaco

primitivo se ubican dentro de dos áreas ovales del mesodermo
a cada lado de la línea media del embrión (3,4,6). este meso-
dermo precardíaco migra cranealmente y se fusiona en la
línea media a la membrana oral. se forman dos cordones só-
lidos de células paralelos y originan los tubos endocárdicos,
se unen debido al plegamiento lateral del cuerpo y se fusionan
para formar el tubo cardíaco primitivo (3,4,6,7). 

2

Tabla 1. Estructuras derivadas de las tres hojas embrionarias
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el corazón comienza a latir a los 20-22 días de desarrollo
por estiramiento del tubo cardíaco y acúmulo de presión de
fluido en el sistema circulatorio. al formarse el tubo cardíaco
primitivo, los surcos en su superficie externa se profundizan
iniciándose un proceso llamado bucle cardíaco, en el que las
regiones de entrada y salida se aproximan y conducen a la di-
visión del corazón en cámaras separadas y salidas. la reab-
sorción del seno venoso forma la pared lisa de la aurícula de-
recha y contribuye a formar el tabique interauricular; la aurí-
cula izquierda se forma por la reabsorción de las venas pul-
monares. las aurículas inician su separación hacia 5ª semana
por crecimiento del tabique primario, originando un canal de-
recho y otro izquierdo por la fusión de los cojines endocárdi-
cos superiores e inferiores, con esto se origina el foramen y
osteum primun. los bordes inferiores del tabique primario se
fusionan con los cojines endocárdicos logrando el cierre del
agujero primario. antes de su cierre completo, en  el osteum
primum aparecen varias perforaciones en la porción superior
del tabique primario que se fusionan y originan el osteum se-
cundum, luego se forma el tabique secundario, manteniendo
el agujero oval permeable. Con la fusión de los cojines endo-
cárdicos se forma el tabique intermedio, que contribuye a la
formación de la porción membranosa del tabique interventri-
cular, válvulas auriculoventriculares y esqueleto cardíaco fi-
broso. la división del ventrículo se logra mediante la fusión
de las trabéculas, formando el tabique interventricular muscu-
lar (3,6,7). 

la porción proximal del tracto de salida de los ventrículos
está constituida por crestas conotruncales o bulbares. la re-
gión del cono origina las salidas a los ventrículos y la del
tronco, las de las válvulas aórtica y pulmonar. en el saco aór-
tico se desarrolla el tabique aórtico-pulmonar y se fusiona con
las crestas conotruncales. durante la tercera semana de vida
embrionaria, los angioblastos se agregan formando grupos
angioblásticos, que cavitan y se diferencian en células endo-
teliales, que forman tubos y largos canales interconectados;
de estos angioblastos se forman las células sanguíneas el
músculo cardíaco se desarrolla a partir del mesodermo es-
plácnico (3,4,6.7).

Sistema Músculo Esquelético 
el músculo esquelético se forma a partir del mesodermo

paraxial,  el músculo liso y cardíaco derivan  del mesodermo
esplácnico; pareciera que los músculos lisos dilatadores, los
esfínteres del iris, las células mioepiteliales de las glándulas
sudoríparas y las glándulas mamarias se originan de la cresta
neural (3). 

el cartílago se desarrolla a partir del mesénquima deriva-
do del mesodermo, excepto en algunas áreas de cabeza y cue-
llo, cuyo origen es la cresta neural. el tejido óseo se forma
mediante osificación intramembranosa y osificación endo-
condral, según el sitio y el tipo de crecimiento óseo. la osifi-
cación intramembranosa, característica de algunos de huesos
de la bóveda craneal, cara y mandíbula se caracteriza por ser

una osteogénesis que ocurre dentro de membranas de mesén-
quima condensado. en la osificación endocondral, los huesos
se forman en sitios donde encuentran cartílago, reemplazando
el modelo de cartílago preexistente por efecto de la restric-
ción del suministro de oxígeno y nutrientes. una vez que el
hueso se ha formado en el embrión, puede ser remodelado por
cambios en el equilibrio entre la adición de más hueso por los
osteoblastos y la extracción del hueso por los osteoclastos (3).

Sistema Respiratorio 
durante la cuarta semana de desarrollo, el embrión se

dobla sobre sí mismo formando una C mostrando un tubo
gastrointestinal primitivo dividido en un intestino anterior,
medio y posterior. el endodermo del intestino anterior da
lugar al revestimiento epitelial de la tráquea, bronquios y pul-
mones; mientras que el mesodermo esplácnico se desarrolla
en el cartílago y el tejido conectivo de las vías respiratorias
grandes, vasos sanguíneos y tejidos de soporte. en la superfi-
cie ventral del intestino anterior, se forma el surco que origi-
nará el divertículo laringotraqueal y se forma el tabique tra-
queoesofágico que separa el intestino anterior de lo que serán
los pulmones. el divertículo respiratorio crece y se divide en
dos brotes bronquiales, que se subdividen para formar bron-
quios primitivos secundarios o lobulares y posteriormente, las
ramas que originan los segmentos broncopulmonares. los
acinos que originarán los alveolos comienzan a formarse
hacia el final del período fetal y continúa hasta la edad de 2-
5 años (3,8-10). 

Sistema Urinario
en la embriogénesis renal se presentan tres riñones: el

pronefros de localización cefálica, que constituye el riñón pri-
mitivo y no funcional; el mesonefros más desarrollado, aun-
que poco funcional y el metanefros, que da origen al riñón de-
finitivo (4,11). hacia el final de la tercera semana, aparece un
cordón sólido de mesénquima lateral al mesodermo paraxial
que se extiende a lo largo del eje del cuerpo hasta las somitas.
este mesodermo intermedio se desplaza ventralmente a una
posición lateral a la aorta dorsal y la notocorda cuando el em-
brión se vuelve tubular, perdiéndose la conexión con las so-
mitas, dando origen a dos barras de mesodermo intermedio
llamadas cordones nefrogénicos (3,9,11). 

en la cuarta semana, el sistema pronéfrico involuciona to-
talmente, comenzando a aparecer los primeros túbulos uriní-
feros mesonéfricos en el mesodermo intermedio torácico y
lumbar, quedando asociados por su extremo medial a un gló-
merulo y lateralmente, al conducto mesonéfrico o de wolff.
el mesonefros conforma junto con el esbozo gonadal, la cres-
ta urogenital y produce orina activamente desde la sexta se-
mana. en el hombre, los más craneales darán origen a los
conos eferentes del epidídimo y los más caudales al paradídi-
mo; mientras que en la mujer, los más craneales constituyen
el epoóforo y los más caudales, el paraoóforo en el varón, el
conducto mesonéfrico persiste para dar origen a la gónada
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primitiva, al epidídimo, el conducto deferente, vesícula semi-
nal y los conductos eyaculadores, mientras que en la mujer, el
conducto mesonéfrico distal al brote ureteral se degenera
(3,9,11). 

durante la regresión del sistema mesonéfrico (5ta.
semana), el metanefros comienza a formarse a partir de la
yema ureteral, que es una evaginación del conducto mesoné-
frico y el blastema metanéfrico. la porción proximal origina
el uréter y su extremo distal se dilata y origina la pelvis renal
primitiva. el blastema metanéfrico prolifera y constituye los
túbulos renales y las nefronas. la función renal se adquiere
durante la segunda mitad del período gestacional. el seno
urogenital da origen a la vejiga urinaria, uretra femenina y
gran parte de la uretra masculina, mientras que las capas mus-
culares y los elementos del tejido conectivo de todas estas es-
tructuras son de origen mesodérmico esplácnico (3,9,11).

Sistema Endocrino
en el sistema endocrino sus órganos no tienen cercanía

anatómica, sus glándulas se encuentran conectadas por el sis-
tema vascular y nervioso, a través de hormonas las cuales van
a regular su producción o inhibirla, su regulación es neuroen-
docrina, fundamentalmente neurohipotalámica (1,3,5,12).

Glándula tiroides: desde el punto de vista embriológico
es el primer órgano en desarrollarse en el embrión humano.
el primordio tiroideo, aparece entre los días 24 y 32, surge de
un engrosamiento del epitelio del endodermo ubicado en la
base de la línea media embrionaria faríngea, la base de la len-
gua, denominado foramen o agujero ciego (13,14). los folí-
culos tiroideos comienzan a desarrollarse a partir de las célu-
las epiteliales y logran captar iodo y producir coloide a la se-
mana 11, iniciando la producción de t4 hacia el 3º mes. entre
las 10-13 semanas, se forman proteínas específicas y esencia-
les: tG a la semana 10-11 y las peroxidasas y el nis a las 12
y 13 semanas, de existir una falla en este proceso se genera lo
que se denomina la dishormonogénesis (13-16).  

alrededor de la semana 12, la tsh comienza a secretarse
y se incrementa hacia la semana 18. a las 20 semanas, el eje
hipotálamo-hipófisis -tiroideo comienza a ser funcional. en la
tiroides madura se producen t3 y t4, las cuales regulan el
metabolismo y la calcitonina que regula los depósitos de cal-
cio. inicialmente la secreción es biológicamente inactiva y
por modificación, la secreción fetal tardía desarrolla la grasa
parda. la deficiencia de yodo durante este período conduce a
defectos neurológicos (cretinismo). al nacimiento: los nive-
les de tsh aumentan, los de tiroxina (t3) y t4 aumentan a
las 24 horas, luego de 5-7 días, descienden hasta niveles nor-
males (13-16). 

Paratiroides: en las semanas gestacionales 5 y 6, las bol-
sas faríngeas 3ra y 4ta originan las Pt inferiores y superiores,
respectivamente, las superiores se originan con la tiroides y
generalmente se encuentran cerca de su polo superior; las in-
feriores surgen con el timo y descienden al polo tiroideo infe-
rior. la ruta de migración caudal/medial más larga de las Pt

inferiores conduce a una mayor incidencia de tejidos ectópi-
cos. la hormona paratiroidea regula los niveles de calcio y
fosfato junto con las células parafoliculares de la glándula ti-
roides (calcitonina) y la vitamina d proveniente de la dieta o
sintetizada en la piel. las Pt fetales parecen funcionales, ya
que responden a los niveles de calcio. los niveles de calcio
fetal también son más altos que los maternos (17-20).

hipófisis: el hipotálamo y la hipófisis comandan en gran
parte, el proceso de maduración del sistema endocrino fetal.
la hipófisis anterior se desarrolla a partir de la bolsa de
rathke en la 5ª semana de gestación; en la 7ª semana comien-
za su desarrollo, conjuntamente con el tallo hipofisiario y la
hipófisis posterior. las células lactotropas, corticotropas, tiro-
tropas y gonadotropas son apreciables en la hipófisis anterior
desde la 7ª semana. la hormona de crecimiento, la prolactina,
la hormona estimulante de la tiroides (tsh), la hormona lu-
teinizante (lh), la hormona estimulante del folículo (Fsh) y
la hormona adrenocorticotropa (aCth) son detectables entre
las 10ª-17ª semanas (9,21,22).

el hipotálamo se conecta con la hipófisis por medio del
infundíbulo e interactúa con la hipófisis a través de sus hor-
monas de tipo paracrino: hormona liberadora de tirotropina
(trh), hormona liberadora de corticotropina (Crh), hormo-
na liberadora de hormona del crecimiento (Ghrh), hormona
liberadora de gonadotrofinas (Gnrh), hormona inhibidora de
la hormona del crecimiento (Ghih) o somatostatina y factor
inhibidor de la prolactina (PiF). en la hipófisis posterior se
secretan  hormona antidiurética (adh) la cual retiene agua y
la oxitocina interviene en la contracción uterina y secreción
de leche humana, se almacenan. la dopamina, la hormona li-
beradora de tirotropina (trh), la hormona liberadora de go-
nadotropinas (Gnrh) están presentes en el hipotálamo desde
la 10ª semana de gestación (9,23).

suprarrenales: están compuestas por la corteza y la médu-
la, tienen diferentes orígenes y funciones embrionarias. la
corteza produce hormonas esteroides y la médula surge de la
cresta neural y produce catecolaminas. la cresta urogenital
del mesodermo a ambos lados de la línea media en la región
dorsolumbar del embrión, da lugar a las gónadas, al mesone-
fros y a la corteza adrenal (24,25). 

Páncreas: embriológicamente deriva del intestino anterior
y se forma a partir de dos esbozos endodérmicos, uno nace en
la parte dorsal del duodeno y otro surge de su porción ventral.
esta glándula se desarrolla a   partir   de   las   yemas pancre-
áticas dorsal y ventral del endodermo, desprendidas del colé-
doco duodenal y de la parte posterior del duodeno, respecti-
vamente. la   yema   pancreática   ventral   forma   el proceso
unciforme y parte de la cabeza del páncreas y la   yema   dor-
sal constituye el cuello, el cuerpo y la cola del mismo.  los
acinos pancreáticos se desarrollan   a partir   de   las células
que rodean estos túbulos. los islotes de langerhans son deri-
vados endodérmicos, se desarrollan   a   partir   de   las   cé-
lulas   que separan los túbulos y quedan situados entre los aci-
nos. la insulina comienza a secretarse a partir de la semana
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10, durante la fase inicial del periodo fetal. el glucagón y la
somatostatina   se   secretan   luego   de   la decimoquinta 
semana. en madres diabéticas, las células β-insulina del 
páncreas fetal se hipertrofian por exposición crónica a 
concentraciones elevadas de glucosa. las enzimas del 
páncreas exocrino se forman desde el tercer mes de gestación
y su secreción comienza el quinto mes. la actividad de la 
lipasa pancreática aparece alrededor de las 34 semanas, mien-
tras que la amilasa aparece en la etapa postnatal (26,27). 

Gónadas (ovarios y testículos): antes de la maduración de
la hipófisis fetal, la gonadotropina coriónica placentaria esti-
mula la actividad secretora de la gónada masculina; posterior-
mente, la gónada sintetizará los esteroides bajo el control del
eje hipotálamo-hipófisis-gónada (hhG) fetal. la gónada in-
diferenciada contiene las células germinales primordiales de
la pared del saco vitelino y las células estromales del meso-
nefros primitivo. entre las 4ª-5ª semana de gestación, las cé-
lulas germinales migran del saco vitelino a la cresta gonadal
derivada del mesonefros y se incorporan en ella durante la 6ª
semana. la gonadotropina coriónica no es requerida para el
desarrollo gonadal o la diferenciación sexual (3,9,28).  

la diferenciación de la gónada masculina comienza en la
7ª semana, comienzan a ser visibles las células de sertoli y las
espermatogonias. en la 8ª semana, las células de leydig 
derivan del intersticio y comienzan a sintetizar andrógenos.
entre el 5º-6º meses de gestación comienza el descenso testi-
cular. el receptor de andrógenos aparece entre las 8ª-12ª 
semanas en mesénquima y epitelio urogenital, respectiva-
mente. la testosterona estimula la diferenciación de los geni-
tales internos masculinos: conducto deferente, epidídimo, ve-
sícula seminal y conductos eyaculadores. la dihidrotestoste-
rona es formada a partir de la testosterona y actúa estimulan-
do la diferenciación de los genitales externos, de la próstata,
el escroto, la uretra peniana y el pene. las células de sertoli,
producen hormona antimülleriana (amh), que lleva a regre-
sión de los conductos de müller en el feto masculino (3,9,29). 

en las hembras, la diferenciación de los ovarios comienza
durante la 7ª semana, entre las 11ª- 12ª semanas la corteza
contiene oogonias y la médula, tejido conectivo. los folículos
primordiales pueden observarse en la semana 18; entre el 5º-
7º mes se desarrollan las células tecales con capacidad este-
roidogénica. en el feto femenino, en ausencia de amh, los
conductos de müller se diferencian en los genitales internos y
externos y en ausencia de testosterona, maduran a estructuras
femeninas (3,9,28,29).

Sistema Nervioso
el neurodesarrollo es un proceso evolutivo que se inicia a

partir de la 3ra. semana de gestación y termina con la muerte.
desde la etapa prenatal hay una gran actividad en el desarro-
llo del snC, en condiciones normales este proceso se extien-
de de manera vertiginosa durante los primeros 3-4 años de
vida y continúa aunque menos acelerado hasta la edad adulta;
para ello se requiere una serie de procesos en que interactúan

múltiples genes, los cuales median desde la proliferación ce-
lular hasta la creación de verdaderos circuitos nerviosos com-
plejos; se estima que cerca de un tercio del genoma humano
está destinado a garantizar el correcto desarrollo, manteni-
miento y comunicación de las estructuras nerviosas (30-34).

el sistema nervioso se desarrolla de la capa germinal 
ectodérmica. la expresión genética en las células migrantes
del nodo primitivo produce una proteína que es secretada en
el espacio entre las células migrantes y las que permanecen en
la línea media de la capa epiblástica superior, que induce la
diferenciación de las células epiblásticas en sus células pro-
genitoras neurales. al final de la gastrulación, las células 
localizadas a lo largo de la línea media de la capa superior del
embrión se han transformado en las células progenitoras neu-
rales, que constituyen la placa neural y su diferenciación 
requiere señalizaciones genéticas complejas entre las células
del nodo, células migrantes y células que se convertirán en
progenitoras neurales. la formación y desarrollo del sistema
nervioso se separa en tres periodos consecutivos: embriona-
rio, fetal y postnatal (35,36).

el periodo embrionario va desde la concepción hasta la
sexta semana de gestación y se caracteriza por la aparición de
una línea media de células neuroprogenitoras en la llamada 
estría primitiva de la cara dorsal del disco embrionario, donde
se forma el nódulo primitivo, que actuará como un centro de
señalización molecular para la diferenciación a células neuro-
progenitoras que se concentrarán en el tubo neural  (neurula-
ción primaria). Periodo fetal: 6ta.- 24 semanas de gestación y
coincide con la finalización de la formación y cierre del tubo
neural, creando la cresta neural, derivada del tejido neuroecto-
dérmico dorsal del tubo neural, con tres divisiones primarias o
neurómeras (Prosencéfalo, mesencéfalo y romboencéfalo),
que darán origen a ganglios craneales y espinales, viscerocrá-
neo, neurocráneo, neuronas del sistema nervioso periférico y
células cromafines de la médula adrenal (35-38).

la porción caudal del tubo neural se genera a partir de la
eminencia caudal (neurulación secundaria) y las células de la
línea media se reorganizan hacia el centro del tubo neural,
formando los ventrículos cerebrales. este primordio telence-
fálico contiene las células que conforman la matriz germinal
que se divide de manera radial, expansiva y simétrica hasta el
día 33, cuando se hace asimétrica marcando el comienzo de
la neurogénesis y estabilización genotípica de las células pre-
cursoras conforme a las bases genéticas. Posterior a esto, 
comienza un proceso expansivo en el extremo cefálico del
tubo neural originándose el proencéfalo (cerebro anterior),
mesencéfalo (cerebro medio) y romboencéfalo (cerebro pos-
terior). los neuroblastos migran a lo largo de la neocorteza
cerebral, se posicionan e inician el crecimiento dendrítico y
conexiones sinápticas. a partir de la semana 12 puede obser-
varse histológicamente las primeras capas neuronales estable-
cidas, determinando la diferenciación cortical (38,39).

entre las 12-24 semanas se inicia la función motriz del
feto, incluyendo discretos movimientos respiratorios y se cie-

5



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2020; Vol 83 - Suplemento 4: 1 - 11  

Crecimiento, desarrollo y microbiota intestinal en la etapa prenatal

rran los arcos espinales con cartílago que posteriormente se
osifica. se forma el cuerpo calloso, el cartílago de la trompa
de eustaquio y el anillo timpánico. en este periodo ocurre in-
terconexión funcional de los diversos circuitos neuronales
preformados durante la migración, se estima que tras la sema-
na 34 de gestación, el cerebro fetal humano está conectando
alrededor de 40.000 uniones sinápticas nuevas por segundo
(35-47).

el Periodo Postnatal va desde la semana 24 de gestación
hasta la adultez y se caracteriza por maduración neuronal con
migración tardía, organización y maduración de la corteza ce-
rebral alcanzando seis capas, sinaptogénesis y formación de
la capa granular interna del cerebelo y desarrollo del tracto
corticoespinal. la mielinización de la sustancia blanca co-
mienza en el tercer trimestre, es necesaria para garantizar
tanto el aporte energético como el metabolismo neuronal y se
realiza de manera conjunta con la proliferación y diferencia-
ción de los oligodendrocitos, acorde a la maduración de los
circuitos funcionales, iniciando por las fibras de áreas sensi-
tivas, luego motoras y finalmente asociativas (30,35-42).

el aumento observado en grosor y superficie cortical en la
mayoría de las zonas cerebrales es mayor durante el primer
año comparado con el segundo año de vida. el grosor cortical
madura más rápido que el área de superficial cortical, a los 2
años el grosor cortical alcanza aproximadamente el 97% de
los valores adultos, mientras que el área superficial cortical
solo alcanza el 69%. el plegamiento cortical (girificación)
también aumenta con la edad, con tasas de crecimiento mayo-
res en el primer año de vida en comparación con el segundo
(35,36). 

a las 30 semanas de gestación la conectividad del cerebro
estructural está organizada por grupos de unidades altamente
conectados, con una mayor eficiencia y agrupación en la edad
postnatal. además, las redes se vuelven más robustas y
menos vulnerables a lesiones o fallas aleatorias que las que
existen poco después del nacimiento. los volúmenes de ma-
teria gris comienzan a disminuir desde la mitad de la infancia,
mientras que los volúmenes de materia blanca continúan au-
mentando con la edad (31,32). 

Sistema Digestivo
en el feto todas las estructuras anatómicas del tracto gas-

trointestinal están bien formadas en el segundo trimestre.
Comienza a deglutir líquido amniótico desde la 12 semana de
gestación, apareciendo peristaltismo intestinal. en la semana
20 aparecen las glándulas superficiales en la faringe y mucosa
esofágica, secretando moco y la lipasa lingual. el estómago
primitivo se forma entre la cuarta y sexta semana de gesta-
ción; a las 12 semanas aparecen las células endocrinas, prin-
cipales, mucosas y parietales y a las 16 semanas las células
parietales secretan ácido clorhídrico, factor intrínseco, pepsi-
na, gastrina y moco. a las 10-12 semanas las enzimas encar-
gadas de la hidrólisis de carbohidratos y péptidos aparecen en
las vellosidades de las células epiteliales, a las 16 semanas co-

mienza a producirse amilasa, a las 26 semanas lipasa gástrica
y a las 31 semanas tripsina duodenal. entre las semanas 26-
34 se encuentra una actividad de lactasa 30%, en las semanas
37-40 (70%), alcanzando100% entre 4-6 meses de vida ex-
trauterina (48,49). 

las enzimas sacarasa, maltasa y enterocinasa alcanzan su
potencia hidrolítica máxima a las 32 semanas.  se encuentra
actividad de amilasa salival desde la semana 22. las peptida-
sas del intestino delgado aparecen al final del segundo trimes-
tre y las proteínas son absorbidas en forma de aminoácidos y
dipéptidos por transporte activo desde las 28 semanas. el re-
cién nacido a término tiene una actividad adecuada de lactasa,
sacarasa-isomaltasa y glucoamilasa, que le permite digerir
lactosa, sacarosa y algunos oligosacáridos y posee bajos nive-
les de amilasa salival y pancreática, que limitan la capacidad
de digerir hidratos de carbono complejos (48-50).

MICROBIOTA INTESTINAL 

el microbioma humano es una comunidad compleja, con
más de 100 trillones de microorganismos:  bacterias, virus,
hongos, protozoarios y arqueas, que habitan en la superficie
corporal y en los órganos del hombre (51). la microbiota in-
testinal (mi) es un ecosistema complejo formado por 500-
1000 especies diferentes de bacterias, la mayoría anaerobios
estrictos con marcada influencia en: el metabolismo, la utili-
zación de energía y enfermedades metabólicas del huésped
(52,53). algunos autores consideran la mi como un órgano
con un alto nivel de actividad productora y con capacidad de-
puradora, ya que además de proteger contra patógenos e in-
tervenir en la regulación de otras funciones fisiológicas del
organismo, los genes microbianos modulan la biotransforma-
ción de algunos contaminantes y afectan su biodisponibilidad
o toxicidad (54,55). la densidad de la microbiota (número de
bacterias por gramo de heces) y su diversidad (número de es-
pecies bacterianas) en los humanos, se alcanza a los 2-3 años
de vida (56). 

las interacciones entre el hospedador y su mi son facto-
res potenciales en la programación temprana de las funciones
metabólicas, inmunes y desarrollo del snC (57);  por tal mo-
tivo, las alteraciones en la colonización bacteriana en los pri-
meros 1000 días de vida desempeñan un rol determinante en
los orígenes del desarrollo de la salud y la enfermedad
(odse) (58,59), cuyo acrónimo en inglés es dohad, cono-
cido desde 1986 como la hipótesis de barker sobre el origen
fetal de las enfermedades del adulto (60,61).  

en los primeros 1000 días de vida existen factores que
afectan la mi de causas prenatales, natales y postnatales.
entre los más importantes se encuentran la forma de nacer, la
lactancia materna, la medicación recibida, en especial anti-
bióticos e inhibidores de la bomba de protones, los cuales in-
fluencian el desarrollo de la microbiota y potencialmente pre-
disponen a enfermedades en etapas posteriores del curso de
vida (62). 
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estudios recientes multiómicos, combinando epigenética,
transcriptómica y análisis del microbioma en forma prospec-
tiva, demostraron que las alteraciones en la composición de
los microorganismos en cuanto a diversidad y abundancia,
denominada disbiosis, tiene repercusión los primeros 1000
días de vida. algunos productos químicos pueden modificar
el perfil microbiano y ocasionar disbiosis que rompe la 
homeostasis necesaria para mantener el estado de salud; en
ocasiones los químicos ambientales son metabolizados por la
mi y generan otros efectos tóxicos o metabolitos con distinto
potencial (54,55,61). 

hasta hace poco tiempo se consideraba que el aparato di-
gestivo del feto era estéril; sin embargo, en hallazgos de tra-
bajos de investigación se reportó la detección de varias espe-
cies de bacterias comensales en concentraciones bajas en la
sangre del cordón umbilical, en el líquido amniótico, la pla-
centa y el meconio (63-65). esto ha sido debatido reciente-
mente y se mantiene el concepto de la esterilidad del ambien-
te fetal, con el inicio de la colonización por la microbiota en
forma vertical desde la madre y horizontal desde el ambiente,
la cual depende de factores prenatales, natales y postnatales
que van a determinar la composición de la microbiota intesti-
nal del niño (61).

Factores prenatales: se han descrito factores asociados
con la genética de ambos padres, en especial los relacionados
con la madre, los cuales pueden influir en el desarrollo pos-
natal de la microbiota intestinal y el sistema inmunitario del
niño menor de 2 años; estos  incluyen: duración de la gesta-
ción, la alimentación durante los últimos meses del embarazo,
el índice de masa corporal, estilo de vida (hábito tabáquico,
consumo de alcohol, estrés), exposición a medicamentos,
asistencia a control prenatal, ubicación geográfica y el nivel
socioeconómico de la madre (61,64,66-68). entre los factores
ambientales: el número de mascotas se relacionaba con una
mayor diversidad microbiana intestinal materna y del meco-
nio del recién nacido, con presencia de bacteroides y bacte-
rias del género Faecalibacterium (69).  

un periodo de gestación más corto está asociado con re-
tardo en la colonización del intestino y una reducción en la di-
versidad microbiana, con menor abundancia de
Bifidobacterium y Streptococcus, esto predispone a una
mayor inflamación durante la gestación y mayor riesgo de
parto prematuro (62,64,67,70-72).  

se menciona la presencia de microbios en condiciones fi-
siológicas en la placenta humana sana, líquido amniótico,
cordón umbilical y meconio, esto sugiere que el contacto mi-
crobiano fetal es un fenómeno fisiológico, pero la importan-
cia de los microbios intrauterinos para la colonización intes-
tinal infantil aún no se ha dilucidado (57,73). numerosos tra-
bajos cuestionan la esterilidad del ambiente intrauterino y uti-
lizando métodos para detección bacteriana en placenta basa-
dos en secuenciación metagenómica y ampliación del gen por
16s rrna, han reportado una colonización fisiológica por
una población bacteriana diversa, a la cual se le ha llamado

“microbioma placentario”, con poca abundancia, baja riqueza
y baja diversidad; sin embargo, otros autores cuestionaron
estos  hallazgos e informaron de un potencial falso positivo
del microbioma placentario por contaminación de las pruebas
realizadas (61,74,75). Goffau y colaboradores en 2020 con-
cluyeron que la infección bacteriana de la placenta no es una
causa común de problemas en el embarazo y que la placenta
no tiene microbioma, aunque representa un sitio potencial de
adquisición del streptococcus agalactiae, responsable de sep-
sis neonatal severa (61,76). 

del cordón umbilical de neonatos se han aislado bacterias
viables: Enterococcus, Streptococcus, Staphylococcus o
Propionibacterium (77). el meconio previamente se conside-
ró estéril (61,78), estudios recientes han demostrado que con-
tiene una microbiota compleja (73). 

Factores natales: las bacterias que la madre transfiere a
sus hijos durante la gestación y en el parto son claves para la
adecuada colonización microbiana y el correcto desarrollo y
maduración del sistema inmune (57,78,79), con la finalidad
de desarrollar tolerancia a la exposición repentina a concen-
traciones altas de antígenos bacterianos y alimentarios para
generar tolerancia adaptativa, expandir las células t regula-
doras, madurar células t efectoras y células plasmáticas
(60,80,81).  la colonización inicial del intestino del lactante
se debe en gran medida a la exposición a los microorganis-
mos del entorno, que incluyen la microbiota presente en la va-
gina, las heces y la piel de la madre (66,82-84). 

el tipo de parto afecta a la composición de la mi del niño;
los nacidos por parto vaginal, tienen una composición micro-
biana parecida a la del canal del parto y del intestino materno,
con predominio de Lactobacillus (55-85). la mi de los naci-
dos por cesárea es más parecida a la de la piel materna y el
entorno hospitalario (67,82,86), presentando menor diversi-
dad y un recuento total de bacterias inferior que los niños na-
cidos por parto vaginal, con niveles más elevados de las espe-
cies estafilococo, Corinebacteria y Propionibacteria y re-
cuentos bajos o ausencia de bifidobacteria (67,87,88); sin
embargo, en niños obtenidos mediante cesárea con trabajo de
parto previo, tienen una mi similar a la encontrada en los na-
cidos por vía vaginal (61,89). 

estudios en gestantes con partos prematuros han reporta-
do menor cantidad de bifidobacterium y streptococcus en su
mi, pudiendo estar relacionado con mayor inflamación y con-
secuente desencadenamiento de parto prematuro. estudios re-
alizados en meconio de recién nacidos, considerado anterior-
mente como estéril, han demostrado la presencia de
Firmicutes, bacteroides, Prevotella y Proteobacteria. esta co-
lonización del meconio puede verse influenciada por diversos
factores: edad gestacional, tipo de nacimiento y exposición
materna a antibióticos (61,90).

Factores postnatales: inmediatamente después del naci-
miento, el niño está expuesto a la microbiota bucal y cutánea
de la madre durante el desarrollo inicial del vínculo afectivo
(67). se ha demostrado que existe similitud entre la composi-
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ción microbiana del calostro con la del meconio durante las
primeras horas de vida en neonatos  que reciben lactancia hu-
mana; se encontró que las heces de estos niños y la leche hu-
mana comparten adn bacteriano homólogos como el
Streptococcus thermophilus, Staphylococcus epidermidis, y
Bifidobacterium longum. el adn del bifidobacterium lon-
gum se puede detectar en heces del neonato y en la leche de
su madre entre la primera y cuarta semanas postparto (61).
uno de los componentes de la leche humana identificados re-
cientemente son las vesículas extracelulares, las cuales tienen
implicaciones en la respuesta inmune intestinal y la confor-
mación de la mi; las mismas, contienen una importante carga
proteica capaz de influir en la respuesta inmune local frente a
la exposición bacteriana. las vesículas extracelulares contie-
nen arn y proteínas de membrana involucradas en la señali-
zación intercelular y desempeñan un papel adicional en el
desarrollo del lactante (55).  

la microbiota fecal de los niños alimentados con fórmula
infantil o sucedáneos de la leche humana se caracteriza por
presentar poblaciones menos diversas de bifidobacteria, con
mayor cantidad de anaerobios facultativos y estrictos cuando
se les compara con los niños alimentados con leche humana
quienes tienen una microbiota menos compleja, con un pre-
dominio de organismos aerobios y mayores cambios durante
el primer año de vida (53,61,87,91-93). la siguiente etapa
importante en el desarrollo de la mi del niño es a partir de la
introducción de alimentos sólidos, los cuales fomentan la co-
lonización de su intestino con una abundancia y diversidad
bacteriana crecientes, esto conlleva a que la diferencia en la
población microbiana se pierde y pasan a tener una composi-
ción similar a la del adulto (56,64,70,94,95). es importante
considerar las marcadas diferencias urbano-rurales en la ubi-
cación geográfica, influenciadas por tradiciones culturales, en
especial los aspectos relacionados con la dieta. en algunas
zonas geográficas los habitantes tienden a tener una mi simi-
lar por el alto consumo de azúcares y grasas, con menor in-
gesta de fibra comparada con las zonas rurales (61,96). 
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RESUMEN
Objetivos: conocer los efectos beneficiosos del consumo adecuado de energía y nutrientes en la salud materna durante la gestación y
período de lactancia; evaluar el estado nutricional integral de la mujer embarazada. Metodología: se presentan hallazgos basados en
evidencias y sustentados por referencias publicadas en libros y revistas, con relación a distintos aspectos en el período estudiado.
Contenido: se describe la ingesta de energía, macro/ micronutrientes esenciales para el crecimiento y desarrollo embrionario y fetal y
en la madre en período de lactancia. el cerebro es el órgano más sensible a los efectos nocivos e irreversibles de la malnutrición dado su
rápido crecimiento y diferenciación en los primeros 1000 días de vida. se presentan aspectos prácticos acerca de evaluaciones del estado
nutricional integral de embarazadas, incluyendo información extensa y actualizada disponible en www.svpediatria.org.

Palabras clave: primeros 1000 días de vida, embarazo, lactancia humana, consumo de energía y nutrientes evaluación nutricional en
embarazadas 

Nutrition intake in pregnancy and lactation. Comprehensive nutritional assessment in pregnant women

SUMMARY
Objectives: the knowledge of the benefits of an adequate intake of energy and nutrients during pregnancy and lactation; the evaluation
of a comprehensive nutritional status assessment of the pregnant woman. Methodology: a working group of professionals specialized
in the First 1000 days of life: obstetricians, nutritionists, and pediatricians of different specialties: auxologists, neurologists, and
specialists in pediatric behavior. Findings based on evidences and backed by references published in books and publications with regard
to different aspects of this period. Content: energy intake, macro / micronutrients essential for embryonic and fetal growth and
development, as well as brain development and eating behavior. Finally, practical aspects of nutritional status evaluation of pregnant
women, extensive information is to be found in the www.svpediatria.org. 

Key words: First thousand days of life, comprehensive nutritional status, pregnancy women, human breastfeeding 
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INTRODUCCIÓN

existen nutrientes que son críticos para que la formación
del tejido embrionario y fetal se realicen en forma óptima y
sin alteraciones permanentes e irreversibles (1-4). los reque-
rimientos diarios de todos los micronutrientes en la adoles-

cente embarazada se incrementan hasta un 30-70% durante la
gestación y la lactancia y ameritan suplementación (5,6).

el cerebro es el órgano más sensible a los efectos nocivos
e irreversibles de la malnutrición, dado su rápido crecimiento
y diferenciación en los primeros 1000 días de vida. la neuro-
plasticidad, es la capacidad única del snC que permite la ad-
quisición progresiva de todos los hitos del neurodesarrollo y
la capacidad de recuperación en caso de lesión (neurorehabi-
litación) (7-9). un desarrollo cerebral apropiado se traduce en
que desde muy temprano, el niño vaya adquiriendo habilida-
des para lograr alimentarse por sí mismo.

INFLUENCIA DEL CONSUMO DE ENERGÍA 
Y NUTRIENTES EN EL CRECIMIENTO Y 
DESARROLLO EMBRIONARIO Y FETAL 

Energía: es necesaria para cumplir funciones básicas vita-
les para el funcionamiento celular. el requerimiento energéti-
co en el embarazo y la lactancia es de 2.300 - 2.500 kcal/día.
el aporte porcentual de los macronutrientes al requerimiento
diario de energía es: 10-14% proteínas, grasas 20-35% y 50-
60% proveniente de los carbohidratos. Para calcular los reque-
rimientos de energía de la embarazada de acuerdo a las reco-
mendaciones propuestas por Comité de expertos internacio-
nales (Fao/who/unu) en el año 2004, se añaden en el ii y
iii trimestres: 282 kcal/día al requerimiento de mujeres no
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gestantes. en las madres lactando la ingesta de energía se in-
crementa en 505 kcal/día (10,11). la media de los requeri-
mientos energéticos para las adolescentes embarazadas, oscila
entre 2200-2400 kcal/día. una forma de constatar una ingesta
energética adecuada es por la ganancia del peso durante la ges-
tación considerando la variabilidad del gasto energético (5,6).

Proteínas: las de origen animal tienen un alto contenido
de aminoácidos esenciales, esto le otorga un elevado valor
biológico; las proteínas de origen vegetal en su mayoría care-
cen de algunos aminoácidos esenciales, lo cual limita su cali-
dad nutricional. el aprovechamiento de las proteínas también
depende de la energía total de la dieta y la distribución de los
macronutrientes (12).

en embarazadas y madres lactando, la cantidad de proteí-
nas de la dieta debe ser suficiente para la formación de nuevos
tejidos (crecimiento del feto, la placenta y tejidos maternos).
las proteínas depositadas en esos tejidos alcanzan 925 gra-
mos, diversos autores indican que una ingesta diaria de 70-71g
de proteínas es suficiente para satisfacer los requerimientos
con una calidad adecuada. durante la gestación aumenta la
formación de nuevos tejidos, esto condiciona mayores necesi-
dades proteicas a medida que avanza la gestación (12,13). 

en el año 2007 el Comité de expertos de la who/
Fao/unu recomendó durante la gestación, una ingesta
adicional a los requerimientos de proteínas para la edad:
0,7 g/día; 9,6 g/día en el primero y segundo trimestres y
31,2 g/día en el último. esas cantidades representan niveles
de ingesta segura para mantener la ganancia de peso gesta-
cional adecuada cuando hay una utilización eficiente de la
proteína (12,14).

en las adolescentes embarazadas, los requerimientos pro-
teicos se basan en las necesidades de la adolescente no emba-
razada como referencia, más un aporte adicional entre 1,2-1,7
g/kg/día; las proteínas deben proporcionar el 15% del reque-
rimiento calórico total (15). 

según el Comité de expertos de who/Fao/unu, las
madres lactando requieren 18,9 g/día de proteínas adicionales
para cubrir la síntesis de proteína láctea a partir de la proteína
dietaria en los primeros seis meses postparto; si continúan
lactando en el segundo semestre se deben adicionar 12,5 g/día
(12,14,15).

Grasas: durante el embarazo y el período de lactancia
deben ser principalmente ácidos grasos mono y poli-insatura-
dos, estos deberían aportar aproximadamente 30% de la ener-
gía ingerida, esenciales para el desarrollo del sistema nervio-
so fetal y participan en el transporte de las vitaminas liposo-
lubles; se recomienda un consumo promedio de 300 mg/día
de ácido eicosapentanoico (ePa) + ácido docosahexaenoico
(dha), de ellos 200 mg/día deben ser dha, basada en la de-
manda de dha para el desarrollo del feto y del niño menor
de dos años, quienes tienen capacidad limitada para la biosín-
tesis de dha a partir de precursores. este ácido graso debe
obtenerse preformado, mediante ingesta semanal de alimen-
tos del mar: sardinas, todo tipo de atún blanco enlatado, limi-

tado a 180 gr/semana debido al alto contenido de mercurio;
otras fuentes de dha incluyen cápsulas de aceite de pescado,
alimentos enriquecidos: huevos (150 mg dha/huevo) y vita-
minas prenatales (200-300 mg de dha) (16,17).

las mujeres embarazadas y madres lactando no deben
consumir ácidos grasos trans (tFa) porque se han relaciona-
do con preclampsia, pérdida fetal, disminución del peso al
nacer, de la circunferencia cefálica y alteraciones del metabo-
lismo de los ácidos grasos poli-insaturados de cadena larga
(aGPiCl). las prostaglandinas derivadas del ácido araqui-
dónico juegan un papel importante en el mantenimiento del
embarazo y en el inicio del trabajo de parto; con una ingesta
igual al nivel dietario normal 282 ± 174 mg/día. el consumo
de ácidos grasos saturados no debería exceder el 10% del
total de la ingesta de grasas (18).

Carbohidratos: la ingesta diaria de calorías provenientes
de los carbohidratos: 45% - 65%; con predominio de carbo-
hidratos complejos, de bajo índice glicémico y proveniente de
diferentes fuentes alimentarias. el consumo de azúcares sim-
ples debe aportar 5-10% de la ingesta calórica diaria y los car-
bohidratos complejos 35-45%; contenidos en vegetales, legu-
minosas y cereales integrales, cuyo consumo es necesario
para asegurar una cantidad adecuada de fibra dietética (25-35
gr/ día) y para mantener una buena función intestinal y evitar
el estreñimiento (19). 

Hierro: durante el tercer trimestre la demanda de hierro
por la madre y el feto está aumentada, esto hace a la mujer
más vulnerable para desarrollar anemia o deficiencia de hie-
rro; en especial en las embarazadas adolescentes ya que en
ellas son frecuentes los hábitos alimentarios inadecuados,
dietas pobres en macronutrientes, vitaminas y minerales y
aporte insuficiente de hierro.  la ingesta dietética recomenda-
da (rda) es de 27 mg de hierro elemental/día (1,5-3 veces
mayor que el requerimiento para una mujer en edad fértil no
embarazada). una vez instaurada la ferropenia durante la ges-
tación, al suplementar el déficit con hierro, éste será usado
para la eritropoyesis materna y fetal y garantizar el funciona-
miento de la placenta, pero resulta insuficiente para las reser-
vas corporales y en consecuencia no mejora los depósitos de
este micronutriente. se recomienda la suplementación con
hierro a dosis baja (30 mg/día). durante la lactancia: 10
mg/día para las madres adolescentes y 9 mg/día para madres
adultas (1,4,5,20,21). 

Folato: su función biológica es servir como compuesto
donador de grupos metilo en el ciclo de una unidad de carbo-
no. la absorción intestinal (yeyuno) se hace por un sistema de
transporte activo saturable, especifico mediado por una 
proteína de membrana: proteína receptora de ácido fólico
(FABP, folic acid binding protein) (22-27). la determinación
de los niveles de folato puede realizarse como folato eritrocí-
tico (e-folato) o como folato plasmático (P-folato). el rango
recomendado por oms de e-folato en sangre es: 0,6-1,0
µmoles/l; deficiencia moderada < 0,6 µmoles/l y severa <
0,3 µmoles/l (20,26-28). 
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el servicio de salud Pública de los estados unidos reco-
mendó en 1992, que toda mujer en edad fértil debería consu-
mir 400 μg de ácido fólico/día, proveniente de alimentos for-
tificados, suplementos o ambos, independiente de la ingesta
dietaria. el consumo de ácido fólico preconcepcional dos
meses antes del embarazo y hasta los 2 primeros meses de
gestación disminuye en más de 70% el riesgo fetal de un de-
fecto del tubo neural y otras malformaciones (6,23,24). la
ingesta dietética recomendada para Venezuela es: 600
μg/día en embarazadas, 500 μg/día en las madres lactando
adultas y adolescentes (22-27). 

Calcio: los productos lácteos son las mejores fuentes de
calcio, con alta biodisponibilidad y bajo costo, proveen alre-
dedor de 300 mg de calcio/ración (biodisponible el 32%). los
alimentos fortificados tienen biodisponibilidad similar a la
leche. los alimentos de origen vegetal no son buenas fuentes
de calcio, la espinaca contiene ácido oxálico que forma sales
insolubles con el calcio e inhiben su absorción; otros vegeta-
les son altamente biodisponibles por su bajo contenido de
ácido oxálico: brócoli, acelga, nabo, col rizada.  el calcio die-
tario disminuye la absorción de otros nutrientes: hierro, zinc,
magnesio y fósforo. se recomienda evitar el consumo de
café, tabaco, alcohol, gaseosas porque interfieren con el me-
tabolismo del calcio por su alto contenido de polifenoles. en
el embarazo y durante el período de lactancia, se debe adicio-
nar 100 mg/día de este nutriente a la ingesta dietética
recomendada (rda) de calcio para mujeres adultas no ges-
tantes (1200 mg/día) y adolescentes (1100 mg/día). en la em-
barazada adolescente aún en crecimiento se recomiendan:
1300 mg de calcio/día para lograr un desarrollo fetal sin com-
prometer las reservas óseas de la madre, necesarias para con-
solidar su masa ósea (pico de masa ósea) para un mayor efec-
to protector de la osteoporosis (5,29).

Zinc: es un cofactor enzimático que media la bioquímica
de las proteínas y ácidos nucleicos. las embarazadas mues-
tran disminución significativa del zinc sérico a medida que
progresa el embarazo; este hallazgo no significa que estén o
se hagan deficientes de zinc si están eutróficas. la ingesta re-
comendada durante el embarazo es: 12 mg/día. durante la
lactancia:13 mg/día para las madres adolescentes (12 mg/día
en adultas); podría ser 50% mayor en las embarazadas y ma-
dres lactando vegetarianas estrictas, cuyas dietas están basa-
das en el consumo de cereales y legumbres con un alto con-
tenido de fitatos (21,30,31).

Vitamina D: en revisión de los valores de referencia de
energía y nutrientes para la población venezolana (2012),
se elevó su requerimiento diario en embarazadas adultas y
adolescentes y en madres lactando hasta 600 ui/d; las vita-
minas prenatales que usualmente indicadas durante la ges-
tación, contienen 400 ui de vitamina d, con mínimo efecto
en las concentraciones de 25(oh) d maternas y de su re-
cién nacido (29).

Vitamina A: la ingesta dietética recomendada expresada
en equivalentes de retinol (er) es:750-770 er / día en em-

barazadas adolescentes y adultas, respectivamente. el mayor
incremento corresponde a las madres lactando: 1200 er/día
en adolescentes (300 er/día en las adultas) (32). 

NUTRICIÓN Y NEURODESARROLLO

energía y Proteínas: el adecuado aporte proteico-calóri-
co en el feto y el neonato determinan el crecimiento, la pro-
liferación y diferenciación celulares, la arborización dendrí-
tica, la sinaptogénesis y la síntesis de factores de crecimien-
to.  las proteínas favorecen el aumento del volumen cere-
bral global y de los núcleos basales e intervienen en la sín-
tesis de neurotransmisores y la producción de neuro-recep-
tores. Carbohidratos: son indispensables para el metabo-
lismo neuronal y la diferenciación. Grasas: intervienen en
la formación del sinaptosoma y en el mantenimiento de la
fluidez de la membrana celular. Ácidos grasos poli-insatu-
rados de cadena larga (dha) y aa) son potentes agentes
neurobiológicos que afectan la estructura de la membrana
neuronal, la sinaptogénesis y la mielinización. se han suge-
rido beneficios en el desarrollo retiniano y cognitivo, espe-
cialmente en prematuros. intervienen en el crecimiento y di-
ferenciación celular regulador de la expresión génica 
(tabla 1) (8,9,33,34). 

Hierro: es indispensable durante el último trimestre de
gestación y necesario para procesos como la mielinización,
producción de neurotransmisores (dopamina, serotonina y
norepinefrina) y el metabolismo energético, además de inter-
venir en la formación de tejido cerebral. el neurodesarrollo
podría verse más afectado por el déficit de hierro en: período
fetal/neonatal y 6-23 meses de edad.  Cobre: interviene en la
síntesis del tejido cerebral, en la mielinización y la produc-
ción de neurotransmisores. Zinc: estudios preclínicos indican
que es necesario para la neurogénesis y la migración, la mie-
linización, sinaptogénesis y regulación de la liberación del
Gaba (tabla 1) (8,9,33,34). 

Iodo: el rol básico en el desarrollo cerebral se relaciona
con la síntesis de hormona tiroidea. el desarrollo cerebral
fetal es más susceptible a la deficiencia de iodo durante el pri-
mer trimestre, cuando la producción fetal de t3 depende to-
talmente del suplemento materno de t4 (8,9,33,34).
Tiamina: interviene en la integridad funcional de las neuro-
nas, la producción de neurotransmisores y el mantenimiento
de la capa de mielina. Colina: Precursora de la fosfatidilcoli-
na y la esfingomielina; estos fosfolípidos se encuentran en las
membranas biológicas que contribuyen a mantener la estruc-
tura celular; es necesaria para la producción de acetilcolina,
imprescindible para una adecuada neurogénesis y formación
de sinapsis, además de ofrecer grupos metilos involucrados
en mecanismos epigenéticos que afectan los genes regulado-
res del cortisol, aCth y de los receptores de glucocorticoides
placentaarios. Vitamina B12: es un nutriente esencial para el
desarrollo del snC y cofactor en las reacciones de metilación
del organismo (tabla 1) (33-35). 
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DESARROLLO CEREBRAL 
Y CONDUCTA ALIMENTARIA 

algunos reflejos aparecen en etapas muy tempranas de la
vida, la succión es observada in útero, los reflejos de búsque-
da, succión y deglución ya están presentes al nacer como ex-
presiones de procesos de mielinización y maduración del
snC. estos reflejos permitirán al neonato voltearse hacia el
pezón e iniciar una succión vigorosa seguida de deglución.
entre los 3-6 meses, comienza la coordinación visual con mo-
vimientos corporales, explorando su entorno con los ojos,
manos y boca. a los 4 meses aprende a llevarse las manos a
la boca, agarra los objetos voluntariamente a los 5 meses; al-
rededor del sexto mes, hay succión voluntaria y aparecen los
movimientos laterales de la mandíbula y una disminución del
reflejo de extrusión, hace posible que a los seis meses el niño
pueda beber directamente de una taza (36-38). 

entre los 6-12 meses adquiere mayor coordinación visual-
manual, puede sentarse sin soporte; a los nueve, inicia la opo-
sición del índice y pulgar o pinza y a los 10 meses alcanza ob-
jetos. esto se traduce desde el punto de vista conductual en
que pueda autoalimentarse con sólidos, sostiene su propio
vaso o golpea objetos y plato contra la mesa, agarra cubiertos
y comida aún lejos de su alcance, los lanza a distancia o al
piso, sostiene la cucharilla no para llevársela a la boca, sino
para devolverla al plato o taza (36-39). 

entre 1-3 años de edad surge la destreza manual, refleján-
dose en un mayor deseo de autoalimentación: a los 15 meses
usa la cucharilla pero la voltea antes de llegar a la boca, sos-
tiene la taza o vaso aunque frecuentemente derrama su conte-
nido; a los 18 meses sí la voltea dentro de la boca y toma del
vaso sujetándolo con ambas manos. a los dos años se alimen-
ta correctamente con la cuchara, juega con la comida y puede
distinguir entre material comestible o no. entre los 2-3 años
se completa la autoalimentación, sabe usar el tenedor y ser-

virse de una jarra o de un grifo de agua.  una experiencia gra-
tificante de alimentación tendrá su efecto beneficioso sobre el
desarrollo; involucra una mejor interacción entre el niño y sus
padres y es acompañada con una mayor habilidad para ali-
mentarse, la misma pasa por una transición marcada en el pri-
mer año de vida cuando el niño es totalmente dependiente
para alimentarse hasta convertirse en un participante activo,
que reclama progresivamente independencia (132,134-137).  

las competencias neuroconductuales desarrolladas con la
alimentación se manifiestan en el establecimiento de patrones
de alimentación; control de los estados de alerta; capacidad
para recuperarse del estrés; presencia de un umbral sensorial
balanceado; organización del comportamiento y el desarrollo
de conductas interactivas. los niños a riesgo o con alteración
en su neurodesarrollo, pueden presentarse con incoordinación
al succionar y tragar e hipersensibilidad oral, dificultando el
proceso de alimentación. la presencia de disfunciones neuro-
conductuales en el estado de alerta: letargo o irritabilidad di-
fícil de consolar, disminución de conductas interactivas ex-
presadas en pocas vocalizaciones, escaso contacto visual, au-
sencia de sonrisas e interacción social, se manifiestan como
mensajes difíciles de interpretar en cuanto a la alimentación,
conllevando a problemas de reciprocidad y apego madre-hijo.
la desnutrición representa uno de los factores que amenazan
el neurodesarrollo desde la concepción hasta los primeros dos
años de vida; sin embargo, otros factores como el estrés tóxi-
co, la ausencia de un apego seguro y un soporte social sólido
juegan un papel importante en las etapas tempranas del des-
arrollo cerebral (36,37,40,41). 

EVALUACIÓN NUTRICIONAL 
DE LA EMBARAZADA 

debe ser integral tomando en cuenta los factores de riesgo
nutricional, así como la condición dietética, médica, antropo-
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Tabla 1. Procesos críticos durante el neurodesarrollo afectados por nutrientes específicos
Proceso 
neurológico Tipo Celular Función Nutriente Riesgo: III trimestre de 

gestación y 0-3 años

Anatomía

Neurona
División (Neurogénesis)
Migración Diferenciación
(Sobrecrecimiento neuro-
nal, sinaptogénesis)

Proteínas, Carbohidratos,
Hierro, Cobre, Zinc, LC-
PUFA, Iodo, Vitaminas: A,
B6, D y C 

Global, Hipocampo, Cuerpo
Estriado, Corteza, Retina

Oligodendrocito Mielinización
Proteínas, Carbohidratos,
Hierro, Iodo, Selenio Zinc,
Vit. B6 y B12 

Global

Química Neurona Astrocito
Concentración,
Recepción y Recaptación
de Neurotransmisores

Proteínas, Hierro, Iodo,
Cobre, Zinc, Selenio,
Colina, 

Global, Hipocampo, 
Nucleus Accumbens, VTA
(área tegmental ventral),
Corteza, Cerebelo

Fisiología y
Metabolismo

Neurona
Oligodendrocito Eficiencia Eléctrica Glucosa, Proteínas, Hierro,

Iodo, Zinc, Colina, Cobre Global

Fuente: Cormarck et al, 2019 (8); Cusick y Georgie, 2016 (9); Georgie, 2007 (33); 
Anjos et al, 2013 (34); Bathe et al, 2008 (35)
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métrica y bioquímica y considerar la existencia del riesgo psi-
cosocial y de ser necesario, referir a la paciente para su eva-
luación al trabajador social/psicólogo. 

Evaluación Dietética
es esencial para conocer las características de la alimen-

tación y determinar si el consumo cubre o no las necesidades
de energía y nutrientes de la madre y del feto; es imprescin-
dible utilizar la historia dietética en la evaluación inicial y en
consultas sucesivas (42). 

Evaluación inicial: interrogatorio de los antecedentes y
características dietéticas en el embarazo actual. en los antece-
dentes, identificar la intolerancia a alimentos, rechazos ali-
mentarios, frecuencia de consumo de alimentos semanal y
cumplimiento de alguna dieta particular por patología de base,
alimentación vegetariana o cualquier dieta de moda, que pu-
dieran condicionar deficiencia de nutrientes. Con relación al
embarazo actual, considerar el tipo de apetito (elevado, bueno,
regular, malo), hábitos y conductas alimentarias. es importan-
te que el obstetra general obtenga información acerca de la
Frecuencia de Consumo de alimentos (FCa) para conocer la
calidad y variedad de los alimentos consumidos y establecer
recomendaciones en la ingesta de los diferentes grupos de ali-
mentos; evitando el consumo de bebidas procesadas azucara-
das o con contenido de cafeína. en los casos de malnutrición
por déficit o por exceso con evolución inadecuada, la paciente
amerita una evaluación por parte de nutricionista y/o médico
nutrólogo.  resulta de gran importancia interrogar la intole-
rancia a los alimentos y los síntomas que desencadenan la
misma, ingesta de elementos no comestibles, lo cual permitirá
realizar una intervención dietética oportuna. indagar el consu-
mo de alcohol cuya omisión precoz pudiera prevenir los efec-
tos indeseables ocasionados por su ingesta (42-44). 

Los trastornos de los hábitos alimentarios más frecuen-
tes son: rechazo de alimentos: leche, carnes magras, cerdo,
hígado, alcohol y bebidas con cafeína. Cuando la embarazada
rechaza alimentos con valor nutricional alto, como la carne,
ésta se puede sustituir preparando combinaciones de alimentos
donde se mezclan leguminosas, cereales, semillas y oleagino-
sas, porque al combinarlos se mejora la calidad de la proteína
vegetal y se cubren los 9 aminoácidos esenciales; también es
una alternativa para aquellas que no puedan adquirir o consu-
mir carnes por razones económicas, culturales o por practicar
régimen dietético vegetariano. antojos alimentarios: presentes
en alto porcentaje de las gestantes. aunque no se ha determi-
nado definitivamente su causa, se observa una relación entre
el consumo elevado de carbohidratos producto del antojo y la
mejoría del estado de ánimo, por ello es primordial conocer
cuales antojos son saludables y buscar alternativas para los
que no lo son. los alimentos más frecuentes son los cítricos,
dulces y productos lácteos; los mismos deben saciarse con
moderación o de lo contrario, se obtendrá un exceso en la ga-
nancia de peso, en especial con los azúcares refinados (45,46).
Pica: se refiere al deseo irresistible y consumo compulsivo en

forma persistente de sustancias inadecuadas poco usuales, con
valor nutricional escaso o nulo: tierra, tiza, yeso, virutas de la
pintura, bicarbonato de soda, almidón, pegamento, moho, ce-
nizas de cigarrillo y papel; es frecuente el consumo de tierra
(geofagia), almidón (amilofagia) y de hielo (pagofagia). la
pica se ha asociado con una deficiencia de hierro. las conse-
cuencias que ocasiona la pica, dependerán de la naturaleza,
cantidad y frecuencia de la sustancia consumida. los daños
que puede producir son: constipación, obstrucción intestinal,
daños dentarios, hiperkalemia, toxicidad por plomo u otras to-
xinas ambientales, toxoplasmosis y otras parasitosis. los po-
sibles efectos adversos en sus recién nacidos comprenden:
prematuridad, mortalidad perinatal, peso bajo al nacer, irrita-
bilidad, disminución del perímetro cefálico y exposición a
contaminantes químicos como plomo (47). 

Conducta alimentaria: es adecuada cuando al momento
de comer están ausentes los elementos distractores, en horarios
regulares de acuerdo con las costumbres familiares, se come en
un ambiente fijo e higiénico, sin omisión de comidas. esto úl-
timo es de gran importancia, especialmente en las pacientes
con malnutrición por déficit para lograr las calorías requeridas;
en malnutrición por exceso para la prevención de patologías,
como la diabetes gestacional. el manejo de alteraciones en las
conductas alimentarias, debe basarse en una educación preven-
tiva para favorecer el modelaje de las mismas en el producto de
la concepción y en el resto del grupo familiar (47,48). 

Evaluación dietética de seguimiento: Permite observar
el cumplimiento de las indicaciones realizadas en la evalua-
ción inicial y conocer los aspectos que lo dificultaron. Para la
categorización del consumo de alimentos y de la conducta ali-
mentaria se considera lo planteado en la evaluación inicial.

Evaluación Médica
interrogatorio: antecedentes gineco-obstétricos: edad de

la menarquía, fecha del último parto para calcular el intervalo
intergenésico y complicaciones en embarazos anteriores.
antecedentes patológicos: enfermedades maternas que re-
quieren manejo nutricional: anemia, diabetes mellitus, tras-
tornos hipertensivos del embarazo, síndrome de malabsor-
ción, otras patologías crónicas. uso previo de medicamentos:
vitaminas, anticonceptivos orales, anticonvulsivantes debido
a la interacción droga-nutriente. Consumo de alcohol, cigarri-
llo y drogas de uso ilícito. interrogatorio funcional: síntomas
frecuentes del embarazo que ameriten manejo nutricional:
náusea, vómito, ptialismo, pirosis, estreñimiento, edema, ca-
lambres y presencia de hemorroides (49).

Examen físico: determinación de los signos vitales y eva-
luación general por órganos y sistemas. los signos clínicos de
malnutrición por déficit más frecuentes son: palidez cutáneo-
mucosa, xerosis, caries dentales y disminución del panículo
adiposo; en la malnutrición por exceso: estrías de distensión,
celulitis, aumento del panículo adiposo en diferentes áreas del
cuerpo, irritación cutánea por fricción, verrugas en cuello y
axilas y acantosis nigricans (49).
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Tabla 2. Selección de indicadores antropométricos para la evaluación 
del estado nutricional materno y del riesgo de peso bajo al nacer, RCIU 

y recién nacido pretérmino según el nivel de atención
PRIMER NIVEL DE ATENCIÓN (sin báscula) Evaluar el estado nutricional materno
Evaluación inicial: indicadores Seguimiento: indicadores

Circunferencia media del brazo Circunferencia media del brazo
Talla para edad Talla para edad *

Evaluar el riesgo de peso bajo al nacer, RCIU y recién nacido pretérmino
Evaluación inicial: indicadores Seguimiento: indicadores

Talla para edad Talla para edad *
Altura uterina Altura uterina
Circunferencia media del brazo Circunferencia media del brazo 
Circunferencia de pierna Circunferencia de pierna 

SEGUNDO NIVEL DE ATENCIÓN (con báscula) Evaluar el estado nutricional materno
Evaluación inicial: indicadores Seguimiento: indicadores

Peso para la edad Ganancia de peso semanal o mensual
Talla para edad Talla para edad *
Circunferencia media del brazo Circunferencia media del brazo 
Circunferencia de muslo Circunferencia de muslo
Circunferencia de pierna Circunferencia de pierna
Índice de masa corporal Índice de masa corporal

Evaluar el riesgo de peso bajo al nacer, RCIU y recién nacido pretérmino
Evaluación inicial: indicadores Seguimiento: indicadores

Peso Peso/ganancia de peso semanal o mensual
Talla para edad
Índice de masa corporal
Altura uterina Altura uterina
Circunferencia media del brazo Circunferencia media del brazo
Circunferencia de pierna Circunferencia de pierna 

TERCER NIVEL DE ATENCIÓN 
Evaluar el estado nutricional materno

Evaluación inicial: indicadores Seguimiento: indicadores
Peso para edad Ganancia de peso semanal o mensual
Talla para edad Talla para edad *
Índice de masa corporal Índice de masa corporal
Circunferencia media del brazo Circunferencia media del brazo
Pliegue tricipital (Ptr) Pliegue tricipital
Pliegue subescapular (PSE) Pliegue subescapular
Sumatoria de Ptr + PSE Sumatoria de Ptr + PSE
Circunferencia de muslo Circunferencia de muslo
Circunferencia de pierna Circunferencia de pierna
Área muscular Área muscular
Área grasa Área grasa
Porcentaje de grasa Porcentaje de grasa
Índice de grasa Índice de grasa
Contextura Contextura

RCIU: Retardo del crecimiento intrauterino. *Sólo en adolescentes con edad ginecológica menor de 4 años.  
Fuente: Rached Sosa, 2014 (53)
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Evaluación Antropométrica
el embarazo es una situación única por ser un período

corto en el cual algunos indicadores e índices antropométri-
cos cambian rápidamente. esta evaluación tiene dos finalida-
des: a) evaluar el estado nutricional al inicio del embarazo
para determinar las condiciones en las cuales la embarazada
enfrentará las exigencias nutricionales fisiológicas y poder
realizar las recomendaciones dietéticas oportunas al inicio de
dicho período y los ajustes necesarios según su evolución; b)
estimar el riesgo probable de peso bajo al nacer (Pbn), retar-
do del crecimiento intrauterino (rCiu) y recién nacido pe-
queño para edad gestacional (49-51). 

Evaluación inicial: consiste en la determinación de di-
versas variables y la interpretación de los indicadores genera-
dos. Variables: edad cronológica (eC), expresada en años y
meses; edad gestacional (eG), en semanas, siguiendo el mé-
todo de battaglia y colaboradores; ambas edades son necesa-
rias para la adecuada interpretación de los indicadores antro-
pométricos (51). Peso preconcepcional materno (PP) (kg):
peso corporal de la gestante preferiblemente medido dentro
de los dos meses previos a la concepción o en su defecto, du-
rante el primer trimestre del embarazo. si no se dispone de
esta medida, podría obtenerse por recordatorio si hay certeza
del dato recolectado. el PP es utilizado para realizar las reco-
mendaciones dietéticas específicas de manera precoz según la
condición nutricional y para establecer el riesgo nutricional.
el estudio de la oms sobre la antropometría materna eviden-
ció un PP < 54 kg como factor antropométrico determinante
de neonato pretérmino y rCiu (49,50). 

Talla (T) (cm): requiere una sola medición en cualquier
momento de la edad reproductiva, excepto en las adolescen-
tes con edad ginecológica < 4 años. esta medida es funda-
mental para calcular el índice de masa corporal (imC) am-
pliamente utilizado en la clasificación del estado nutricional
de la embarazada. la talla materna < 158 cm es otro factor
antropométrico determinante de recién nacidos pretérmino y
rCiu. la talla materna entre 140-150 cm es un fuerte predic-
tor de riesgo de rCiu (49,50). 

Circunferencia media del brazo (Cmb) (cm): esta me-
dida contiene grasa subcutánea, músculo y hueso; ha sido
identificada como un indicador aproximado del peso precon-
cepcional materno resultando la mejor opción cuando no se
puede medirlo. se considera independiente de la eG con
pocas modificaciones durante el embarazo; su medición en
etapas avanzadas del embarazo aporta mejor información
que el PP. se recomienda su uso en atención primaria para el
tamizaje de la desnutrición en este grupo vulnerable. se ha
establecido que valores entre 21-23 cm pueden identificar un
riesgo alto de neonatos con Pbn; la Cmb < 24 cm es buen
predictor de peso deficitario al nacer: 2.501-3.000 g (49-51).
rached y colaboradores en un estudio realizado en gestantes
entre 19-39 años, calcularon los percentiles de diversas va-
riables antropométricas en cada semana eG, reportaron  que
valores discretamente superiores a 23 cm de Cmb corres-

pondieron al P3 en todas las semanas de gestación analiza-
das; estos autores proponen el P10 para definir la población
en riesgo nutricional (52).

Circunferencias de muslo (Cm) (cm) y de pierna (CP)
(cm): la oms ha sugerido la medición de estos dos períme-
tros ubicados en las extremidades inferiores en la evaluación
antropométrica de la gestante; sin embargo, estas mediciones
no son usadas por los obstetras generales. atalah, citado en
krasovec (49), determinó que un valor de CP < 32 cm puede
predecir el peso deficitario al nacer. Pliegues subcutáneos:
permiten estimar la composición corporal mediante indicado-
res antropométricos; sin embargo, su medición no es usual en
la evaluación por obstetras generales (53). 

Indicadores: los indicadores utilizados en la evaluación
nutricional de la gestante se clasifican en globales, mixtos y
de composición corporal, según evidencien dimensiones cor-
porales globales o proporcionen una aproximación a ciertos
compartimientos corporales (53). 

Indicadores de dimensiones globales o tradicionales:
Peso edad (Pe): tiene una buena sensibilidad (0,93) para diag-
nosticar a las gestantes desnutridas, de gran utilidad en los ni-
veles de atención primaria por la escasa disponibilidad de he-
rramientas diagnósticas. Peso-edad Gestacional (PeG) y talla-
edad (te): cuando se encuentran alterados pueden orientar
acerca del estado nutricional pasado de la paciente, deben te-
nerse presentes las causas no nutricionales de la talla baja (54). 

Indicadores mixtos: índice de masa Corporal (imC)
(kg/m2): en embarazadas se puede utilizar relacionándolo o
no con la eC y eG, se debe considerar lo siguiente: a) sin re-
lacionar con eC: en gestantes ≥ 18 años en el primer trimes-
tre, se manejan los valores límite para la población general re-
comendados por la oms y el instituto de medicina de los
estados unidos (55,56). en las embarazadas < 18 años se em-
plea el imC-e para categorizar el estado nutricional precon-
cepcional durante el primer trimestre de la gestación y para el
monitoreo nutricional a lo largo de la misma; b) relacionado
con eG: puede utilizarse en cualquier trimestre para la cate-
gorización nutricional inicial y durante el seguimiento. se
dispone de una gráfica nacional y dos internacionales, que
permiten la clasificación antropométrica de este grupo vulne-
rable en cualquier eG; utilizables sólo en embarazadas ≥ 18
años. Con relación al exceso, es necesario incorporar indica-
dores de composición corporal para determinar si la malnutri-
ción es debida a exceso de grasa, de músculo o de ambos (57-
59). las tablas con los valores nacionales están disponibles en
www.svpediatria.org (52,60). 

indicadores de composición corporal: reflejan los com-
partimientos corporales, tanto el magro como el graso, los
más utilizados son los pliegues subcutáneos-eG, mediante
fórmulas es posible calcular las áreas muscular (am) y área
grasa (aG) del brazo. Para evaluar el riesgo de Pbn, rCiu y
recién nacido pretérmino se utilizan los mismos indicadores
que en el segundo nivel de atención en salud (tabla 3) (61). 

Valores de referencia: es fundamental considerar los as-
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pectos relacionados con el uso de valores de referencia inter-
nacionales versus nacionales o locales. actualmente existen
en uso numerosos valores de referencia para la evaluación nu-
tricional antropométrica de la embarazada:  

embarazadas adultas: los derivados de los estudios po-
blacionales national health and nutrition examination
surveys coordinados por el Centro nacional de estadísticas
de salud (nChs, siglas en inglés) (59), atalah y colaborado-
res (57), ambos recomendados por el instituto nacional de
nutrición en Venezuela. se recomienda la utilización de los
valores de referencia nacionales para la comparación de la
gestante adulta según la eG entre 8-37 semanas (52, 59,60).

embarazadas adolescentes: se carece de valores de refe-
rencia internacionales y nacionales para indicadores globales
y de composición corporal para gestantes adolescentes, por
ello se emplean los correspondientes a adolescentes no emba-
razadas, no pueden aplicarse en el segundo y tercer trimestres
de gestación. en Venezuela, se utilizan los de Frisancho deri-
vados del nChs y los del estudio nacional de Crecimiento y
desarrollo humanos (enCdh), también conocido como

Proyecto Venezuela y los del estudio transversal de Caracas
(etC), su uso queda limitado a la evaluación realizada en el
primer trimestre (62-64).

Valores límite para clasificación
embarazadas adultas: el imC preconcepcional: se han

utilizado los del instituto de medicina (iom por sus siglas en
inglés) (65). imC-edad Gestacional (imC-eG): el valor de
referencia de atalah decretado como valor de referencia na-
cional para Venezuela; sin embargo, sobreestima el diagnós-
tico del déficit nutricional y solo puede ser aplicada en ges-
tantes ≥ 18 años. el iom para el monitoreo de la ganancia de
peso gestacional recomienda la de rosso, considera el peso
preconcepcional para la talla como un porcentaje estándar de
peso. Para su interpretación se utilizan los siguientes valores
límite: < 90 % malnutrición por déficit, 90-110 % normali-
dad, 111-119 % sobrepeso, ≥ 120 % obesidad; disponible para
gestantes ≥ 18 años, a esto se añade la dificultad e inexactitud
que presenta el cálculo de dicho porcentaje (57,65-67). los
valores de referencia de rached, facilitan la interpretación de
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Tabla 4. Recomendaciones de ganancia de peso según trimestres de gestación 
y estado nutricional materno

Ganancia de peso para cada trimestre (kg)
Ganancia de peso total (kg)Índice de masa corporal

preconcepcional Primer trimestre Segundo y 
tercer trimestre

18,5 5,9 – 7,7 x trimestre
(Desnutrición) 2,3 (0,45 – 0,59 x semana) 12,7 – 18,2

18,5 – 24,9 4,7 – 5,9 x trimestre  
(Eutrófica) 1,6 - 1,8 (0,36 - 0,45 x semana) 11,4 – 16,0
25,0 – 29,9 3,0 - 4,2 por trimestre 
(Sobrepeso) 0,9 (0,23 – 0,32 x semana) 6,8 – 11,4

 30,0 2,34 – 3,51 por trimestre
(Obesidad) 0,5 (0,18 – 0,27 x semana) 5,0 – 9,1

Fuente: Rasmussen y Yaktine, 2009 (55).

Tabla 3. Valores límite (puntos de corte) para los indicadores antropométricos según valores de referencia
Valores de referencia nacionales *

Indicador Por debajo de la norma 
(desnutrición) Normalidad Por encima de la norma

(sobrepeso/obesidad)
Peso para edad  P10 > P10 -  P90 > P90
Talla para edad  P3 > P3 -  P97 > P97

Índice de masa corporal  P10 > P10 -  P90 > P90
Circunferencia media del brazo  P10 > P10 -  P90 > P90

Valores de referencia internacionales
Peso para edad  P15 > P15 -  P85 > P85
Talla para edad  P5 > P5 -  P95 > P95

Índice de masa corporal  P15 > P15 -  P85 > P85
Circunferencia media del brazo  P15 > P15 -  P85 > P85

*Solo hasta los 18 años Estudio Nacional de Crecimiento y Desarrollo (63) y 19 años: Estudio Transversal de Caracas (64).
Fuente: López-Blanco et al, 1996 (63); Méndez Castellano et al, 1986 (64)



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2020; Vol 83 - Suplemento 4: 12 - 24

Consumo de nutrientes en embarazo y lactancia. evaluación nutricional integral en las mujeres embarazadas

los indicadores antropométricos globales, mixtos y de com-
posición corporal cuentan con percentiles para cada eG.
están disponibles en www.svpediatria.org (52,59,60).

Embarazadas adolescentes: Para el imC preconcepcio-
nal-edad: en el primer trimestre se recomienda utilizar los va-
lores límite propuestos por Frisancho derivados del nChs; es-
tudios de validación demostraron ser los mejores para diagnos-
ticar gestantes adolescentes con déficit o exceso nutricional.
también se pueden usar los valores límite del enCdh y los
del estudio transversal de Caracas (tabla 4) (62-64,68).

Evaluación de seguimiento: los objetivos son vigilar las
variaciones del estado nutricional, el incremento ponderal y
observar el progreso (estabilidad, deterioro o incremento) de
las variables e indicadores antropométricos utilizados en la
evaluación inicial, para detectar en forma precoz cualquier
desviación que pueda implicar un riesgo, para la madre y para
el producto de la concepción. en cada control se miden todas
las variables antropométricas utilizadas en la evaluación ini-
cial, excepto la talla en embarazadas adultas y en adolescen-
tes con edad ginecológica > 4 años. Para la adecuada interpre-
tación de la mayoría de los indicadores antropométricos se re-
quiere calcular la eG (53). 

Ganancia de peso: el incremento ponderal óptimo duran-
te la gestación se ha relacionado con un crecimiento fetal ade-
cuado, con diferentes rangos de incremento ponderal total
para la mujer embarazada según el estado nutricional: 11,4 -
16,0 kg para una mujer eutrófica; 12,7 - 18,2 kg en paciente
con diagnóstico de desnutrición; 6,8 - 11,4 kg si tiene sobre-
peso; entre 5,0-9,1 kg con diagnóstico de obesidad (58). Para
las mujeres con talla < 157 cm, el incremento de peso debe
ser a nivel del límite inferior del rango aconsejado; por el
contrario, en las adolescentes en sus dos primeros años post-
menarquia para el momento de la concepción, el incremento
debe estar en el límite superior del rango recomendado. a las
madres con embarazo múltiple se les aconseja una ganancia
de peso mayor. el efecto benéfico del incremento ponderal
estará condicionado por el patrón de la ganancia de peso en
cada trimestre del embarazo. el iom, subcomité del estado
nutricional y la Ganancia de Peso durante el embarazo esta-
blece recomendaciones de ganancia de peso para cada trimes-
tre de la gestación, dependiendo del estado nutricional mater-
no (tabla 5) (53,65,68-70).

el monitoreo de la ganancia de peso permite realizar una
intervención dietética oportuna cuando dicha ganancia es 
inadecuada. el estudio colaborativo de la oms también evi-
denció que un aumento total de peso durante la gestación < 7
kg es otro factor antropométrico catalogado como fuerte pre-
dictor de riesgo de prematuridad y rCiu, este estudio no es-
pecifica si dicha predicción aplica para las gestantes malnu-
tridas por exceso, en quienes un incremento de peso total <7
kilos, se podría considerar adecuado (50).  

en atención primaria la medición mensual de la altura del
fondo uterino, realizada con exactitud durante toda la gesta-
ción constituye un método de despistaje simple, seguro, eco-

nómico y razonablemente exacto que puede utilizarse para de-
tectar fetos pequeños para eG. a las 12 semanas la altura del
fondo uterino se encuentra a nivel de la sínfisis púbica; 16 se-
manas: en el punto medio entre la cicatriz umbilical y la sínfi-
sis púbica; 20-22 semanas: a nivel de la cicatriz umbilical.
entre las semanas 18-34 de gestación coincide con las semanas
de gestación, si existiera una diferencia mayor de 2-3 cm de la
altura uterina esperada, puede sospecharse un crecimiento fetal
inapropiado, se debe solicitar un ecosonograma obstétrico.
existen gráficas que relacionan la altura del fondo uterino con
las semanas de amenorrea y con el peso del recién nacido (71). 

Evaluación Bioquímica
Evaluación inicial: Pruebas rutinarias: en un estudio lon-

gitudinal realizado en embarazadas eutróficas se determina-
ron los valores promedios de estos parámetros de laboratorio
en los tres trimestres de la gestación (tablas 6 y 7). Pruebas
especiales: inmunoglobulinas y complemento (C3 y C4).
serología para descartar sífilis (Vdrl), sida (hiV), toxoplas-
mosis, rubeola y hepatitis. se recomienda que la prueba de
detección del Vih se realice en los tres trimestres de la gesta-
ción, para identificar no sólo a las infectadas al inicio del em-
barazo, sino las que se contagian durante este período. en pa-
cientes obesas con imC > 30 kg/m2, debe realizarse el test de
o’sullivan y la curva de tolerancia glucosada cuando el test
es positivo. realizar perfil lipídico (hdl, ldl, Vldl) y
perfil tiroideo (tsh, t3 y t4 libre) en caso de sospecha clí-
nica fundamentada. la determinación sérica y eritrocitaria de
ácido fólico se indica cuando se sospecha su déficit: anemia
macrocítica, ingesta dietaria baja, uso de anticonceptivos ora-
les, anticonvulsivantes tipo fenobarbital, antiácidos y malab-
sorción intestinal (53,72,73).

Evaluación de seguimiento: Para la interpretación ade-
cuada de las variables hematológicas y bioquímicas, deben
conocerse las modificaciones fisiológicas que se producen
durante el embarazo. la mayoría de las variables bioquímicas
disminuyen progresivamente durante el embarazo, excepto
los valores séricos de glóbulos blancos, ácido úrico, sodio,
potasio, fosfatasa alcalina, triglicéridos, los valores del coles-
terol en el tercer trimestre de la gestación se encuentran por
encima del límite superior de la normalidad; la hiperlipidemia
fisiológica de la embarazada, se caracteriza por hipertriglice-
ridemia persistente (200-300 % más alto que en una mujer
sana no embarazada), un incremento menos intenso de las
concentraciones de fosfolípidos (25 %), colesterol (25 %) y
aG no esterificados (tablas 6 y 7) (74). 

si los resultados iniciales son normales, la evolución nu-
tricional es satisfactoria y no existen patologías asociadas, la
mayoría de las pruebas de laboratorio no deberán repetirse;
sin embargo, entre las 28-32 semanas: realizar hemoglobina y
hematocrito. hemoglobina y hematocrito normales según
oms son: hb ≥11 g/dl, hto ≥ 33 % para primero y tercer tri-
mestres (hb ≥ 10,5 g/dl; hto ≥ 32 % en segundo trimestre).
el test de o’sullivan debe realizarse nuevamente entre las 24-
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28 semanas a las embarazadas >25 años y aquellas con imC
> de 30 kg/m2, con glucosuria, antecedentes personales de
diabetes gestacional, patologías obstétricas, antecedentes fa-
miliares de diabetes en primera línea independiente de la

edad: repetir el test entre las semanas 32-36 (73,75). 
Imagenología: ecosonograma fetal preferiblemente antes

de las 13-16 semanas de gestación para determinar la edad
gestacional con precisión (53).
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Tabla 5. Promedio y desviación estándar de las variables del perfil hematológico
en los tres trimestres del embarazo 

Variable hematológica
1er Trimestre 2do Trimestre 3er Trimestre

Promedio DE Promedio DE Promedio DE
Glóbulos rojos (x 106/u/L) 4,32 0,35 3,94 0,29 4,09 0,36
Glóbulos blancos (x 103/u/L) 8,05 2,05 8,96 2,22 8,95 2,38
Neutrófilos (%) 67,27 7,85 69,72 6,57 68,93 6,60
Linfocitos (%) 30,18 7,53 27,47 6,17 28,36 6,52
Monocitos (%) 0,47 0,74 0,73 0,95 0,53 1,22
Eosinófilos (%) 2,08 1,49 2,08 1,79 2,18 1,79
Basófilos (%) 0,00 0,00 0,00 0,00 0,04 0,26
Plaquetas (x 103/u/L) 260,02 53,81 246,53 49,52 241,84 49,93
Hemoglobina (g/dL) 12,32 1,04 11,40 0,85 11,69 1,03
Hematocrito (%) 38,76 3,33 35,87 2,55 37,22 3,31
VCM (fL) 89,82 4,66 91,27 4,98 91,16 4,83
HCM (pg) 28,48 1,80 28,99 1,69 28,62 1,78
CHCM (g/dL) 31,81 0,83 31,77 0,81 31,22 1,54
Fuente: Rached-Paoli et al, 2002 (75).

Tabla 6 Promedio y desviación estándar de las variables de la bioquímica sanguínea 
en los tres trimestres del embarazo

Variable bioquímica n
1er Trimestre 2do Trimestre 3er Trimestre

Promedio DE Promedio DE Promedio DE
Ferritina (ng/mL) 53 46,20 34,70 23,33 18,07 18,07 9,55
TIBC (ng/mL) 60 320,13 44,10 338,76 55,89 346,54 65,27
Hierro (µg/dL) 62 100,58 40,32 78,93 28,78 76,97 30,72
Saturación transferrina (%) 60 32,61 11,01 22,80 8,13 22,59 0,66
Glucosa (mg/dL) 62 79,47 7,23 74,09 6,81 75,64 9,33
BUN (mg/dL) 61 7,08 1,78 6,37 2,17 6,63 2,28
Creatinina (mg/dL) 61 0,62 0,10 0,57 0,10 0,59 0,10
Ácido úrico (mg/dL) 61 2,51 0,71 2,78 0,66 3,33 0,75
Triglicéridos (mg/dL) 61 101,30 52,73 172,41 84,03 207,63* 72,63
Colesterol total (mg/dL) 62 179,27 32,13 228,20* 38,84 256,00* 45,38
Fosfatasa alcalina (U/L) 62 63,40 19,82 84,53 49,10 161,10 116,64
Calcio (mg/dL) 62 8,74 0,50 8,48 0,63 8,53 0,50
Fósforo (mg/dL) 62 3,85 0,50 3,71 0,42 3,84 0,51
Magnesio (mEq/L) 62 1,49 0,28 1,42 0,17 1,48 0,19
Proteínas totales (g/dL) 62 7,40 0,47 6,89 0,42 6,78 0,43
Albúmina (g/dL) 62 4,30 0,36 3,78 0,37 3,59 0,44
Globulina (g/dL) 62 3,11 0,41 3,11 0,39 3,18 0,45
Albúmina/globulina 62 1,40 0,26 1,25 0,23 1,17 0,27
TIBC= Capacidad de unión del hierro a la transferrina (CUHT).
* = valor por encima del límite superior para una mujer no gestante.
Fuente: Rached-Paoli et al, 2002 (75).
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CONSENSO SOBRE NUTRICIÓN EN LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

RESUMEN
dentro de la evaluación del crecimiento, desarrollo y estado nutricional en los primeros 1000 días de vida se encuentra la etapa del recién
nacido o neonato. el peso al nacer por sí solo, no refleja el estado de nutrición del neonato adecuadamente, por lo que es importante
evaluar el estado nutricional del neonato ya que los déficits y los excesos están asociados a mortalidad y diferentes morbilidades. se
presentan los aspectos prácticos para obtener el diagnóstico nutricional y el seguimiento del crecimiento que permitirá identificar los
riesgos de la salud y del desarrollo posterior del niño.

Palabras clave: crecimiento, desarrollo, estado nutricional, recién nacido.

Growth and nutritional status of the newborn

SUMMARY
as part of an evaluation of growth, development and nutritional status in the first 1000 days of life, the newborn period has to be
considered. birth weight alone does not reflect the nutritional status accurately, which is why it is important to evaluate nutritional and
clinical status since deficits and excesses are related to mortality and different types of morbidities. the practical aspects to obtain the
nutritional diagnosis and the growth follow-up during the newborn period are presented tin order o identify possible health risks and later
development of the child.

Key words: growth, development, comprehensive nutritional status, newborn.
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el pediatra debe saber realizar e interpretar la evaluación
del crecimiento, desarrollo y estado nutricional del neonato
para poder definir el diagnóstico nutricional, porque los défi-
cits y los excesos están asociados a mortalidad y a diferentes
morbilidades; además, permitirá identificar los riesgos de la
salud y en el desarrollo posterior del niño, inclusive en su
edad adulta.

Determinación de la edad gestacional: a todo neonato
se le debe determinar la edad gestacional (eG) expresada en
semanas al momento del nacimiento (1), debido a que es un
elemento importante que señala el grado del desarrollo y de
las posibilidades de presentar riesgos para patologías agudas
y crónicas, específicamente en la prematuridad. existen va-
rios métodos (prenatales y postnatales): 

Métodos prenatales: en la tabla 1 se explican estos mé-
todos. Cuando el ecosonograma se realiza entre el final del
primer trimestre y principio del segundo trimestre de gesta-
ción (antes de 16 semanas), tendrá un error de predicción de

la eG de 7 - 8 días; en el tercer trimestre, el error en la preci-
sión aumenta alrededor de 3 semanas debido a que la tasa de
crecimiento fetal, no se afecta al inicio del embarazo por cau-
sas externas al feto (2,3). Patologías durante el embarazo
como diabetes, desnutrición materna, madre fumadora pue-
den alterar las dimensiones del feto y afectar la predicción de
la eG principalmente en el segundo y tercer trimestre. Por esa
razón, la primera evaluación obstétrica debe realizarse antes
de las 12 semanas y mientras más temprano se acuda para la
evaluación del embarazo, será mayor la precisión en la eG.

Métodos postnatales: Fecha de última menstruación
(Fum), también llamada fecha de última regla (Fur): consi-
derado el más exacto para establecer la eG que se calcula a
partir del primer día de la última menstruación; debe conside-
rarse sólo si se tiene certeza de esta fecha y en mujeres que
tienen ciclos menstruales regulares, que no hayan tenido san-
gramientos semejantes a menstruaciones en el primer trimes-
tre del embarazo, no hayan tomado medicación anticoncepti-
va 3-4 meses antes del inicio del embarazo y que el neonato
no se haya gestado durante el período puerperal o de lactancia
de un embarazo anterior (2,4,5).

se determinan las semanas calculando el número de días
entre el día del nacimiento y el primer día de la última mens-
truación y el resultado en días, se divide entre 7 obteniendo el
número de semanas completas; la aproximación se efectúa
siempre en menos. el método de battaglia considera la eG
asumiendo la semana más próxima: ejemplo 39 semanas + 2
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días=39 semanas; 39 semanas + 4 días=40 semanas. algunos
autores recomiendan utilizar el método de battaglia (4). la
forma más utilizada para expresar la eG es en semanas más
días (ej: 38 semanas + 4 días). el error de predicción de la eG
con el método de Fum se ha calculado en 9 a 11 días proba-
blemente debido a las variaciones intrínsecas de la mujer en
la ovulación (3). el método aumenta su precisión cuando se

contrasta con la percepción de los primeros movimientos fe-
tales entre las 16 a 18 semanas y con la detección de latidos
cardíacos con estetoscopio a las 20 semanas.

Fundamentados en índices de maduración: cuando no se
cuenta o no es  precisa la información de la Fum, deben uti-
lizarse otros métodos para valorar la eG que la estimen con
un grado razonable de exactitud, fundamentados en índices

26

Tabla 1. Métodos prenatales para la determinación de la edad gestacional
MÉTODOS PRENATALES

Ecosonograma obstétrico

Predice la edad gestacional (EG) mediante ecuaciones de regresión de las dimensiones 
fetales de longitud coronal-talonar, diámetro biparietal y longitud del fémur
Longitud Error en la precisión Predicción de la EG

Coronal-talonar Dentro de las semanas 8 – 12
es de 0 - 4 días (3)

Después de las 15 - 16 sema-
nas es de 10 días y aumenta-
rá día a día. A la  semana 26
la precisión en la predicción
disminuye +/- 3 semanas (3)

Diámetro biparietal Muy preciso entre las 
semanas 12 – 14 (3)

Longitud del fémur
Buen determinante de la EG
dentro de las semanas 11 -
16 de gestación (3)

Elementos clínicos
La percepción de la madre de los movimientos fetales y la auscultación de los latidos cardía-
cos del feto, aumentan la precisión y confiabilidad de la EG determinado por el ecosonograma
obstétrico

Métodos bioquímicos e
histológicos

Líquido anmiótico: concentración de creatinina, bilirrubina,
porcentajes de células, entre otros

No se utilizan en la práctica
clínica por carecer de confia-
bilidad y sensibilidad en su
aplicación  (4)Plasma y orina materna: pruebas endocrinas

Fuente: Taipale, 2001 (3); Henríquez-Pérez, 2009 (4). 

Tabla 2. Métodos postnatales para la determinación de la edad gestacional 
fundamentados en índices de maduración

Método Signos explorados Comentarios Semanas de gestación

Usher-McLean-Scott, 

Valerie Farr
Físicos externos

Algunas características físicas del  feto
experimentan diferencias al finalizar el
embarazo a término y no son modifica-
dos por el crecimiento insuficiente (6-8)

< 37- > 38

Amiel- Tison (9) Neurológicos
Desventaja: no  se puede aplicar en 
neonatos con patologías; para su 
aplicación requiere un ambiente tranquilo
y  personal entrenado (4)

28 a 40

Dubowitz y 
colaboradores (10)

Físicos externos 
y neurológicos 26 a 42

Ballard 1979 (11) 
Considera 6 criterios físicos
externos de Dubowitz y 6
neurológicos

Valora de 0 a 5 puntos a cada signo y la
sumatoria se lleva a una tabla que asigna
las semanas de gestación

26 a 44

Ballard y 
colaboradores (12) Adaptación Ballard 1979

Para los neonatos < 26 semanas de 
gestación:  realizar el método antes de
las 12 horas de vida para asegurar una
buena validación. 
El método sobrestima la EG en 2–4 días
a EG < 37 semanas (12)

20 a 44 
semanas 

de gestación

Capurro (Uruguay) (13)
Toma de Dubowitz 4 
criterios físicos externos 
y 2 neurológicos

Asigna una puntuación a cada signo 30 a 42

Fuente: Henríquez-Pérez, 2009 (4); Usher et al, 1966 (6); Farr et al, 1966 (7); Valdirio Sánchez, 1986 (8); Amiel Tison , 1968 (9); Dubowitz
et al, 1970 (10); Ballard et al,1979, 1991 (11,12); Capurro et al, 1978 (13).
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de maduración del neonato, ya que con la progresión del em-
barazo, el feto madura tanto física como neurológicamente, lo
que permite estimar la eG (tabla 2) (6-13).

en Venezuela, los métodos de ballard y Capurro son los
más utilizados en la práctica pública y privada. henríquez y
colaboradores analizaron el efecto del cálculo de la eG com-
parando el método Fur con Capurro y encontraron diferen-
cias significativas; Capurro subestimó la eG en los menores
de 37 semanas y la sobrestimó en > 42 semanas (14). 

aun cuando el método de ballard y colaboradores (12) es
el recomendado actualmente, en los niños con retardo del cre-
cimiento intrauterino (rCiu) también conocido como restric-
ción del crecimiento fetal, los métodos que evalúan aspectos
físicos del neonato como el ballard, podrían ser menos preci-
sos, porque las alteraciones hormonales y metabólicas del dé-
ficit nutricional intra-útero, alteran ciertas características físi-
cas del neonato: la piel puede presentarse seca y cuarteada
por disminución del vérmix caseoso que le da apariencia de
mayor edad de desarrollo, el pabellón de la oreja no está bien
formado, disminución de la grasa subcutánea en región ma-
maria y en labios mayores en las niñas que le da apariencia de
menos edad de desarrollo (12,15). 

hay evidencias que los elementos que tienen que ver con
el tono pasivo son influenciados por posturas y restricciones
dentro del útero en las primeras horas postparto y los elemen-
tos neurólogicos de los métodos de dubowitz y el de ballard,
evalúan esta área en 80 % y 100 %, respectivamente (2). 

la mejor aproximación a la eG resulta de un buen ultra-
sonido obstétrico y datos clínico maternos desde las primeras
semanas del embarazo, antes de 14 -16 semanas, para el neo-
nato a término y el prematuro; si el inicio del control prenatal
ocurrió después de la semana 16 de gestación, se recomienda
combinar Fum, cuando el dato sea fidedigno y  evaluación
postnatal por métodos donde se evalúa aspectos físicos y neu-
rológicos del neonato, como el de ballard (2). 

Clasificación del recién nacido según edad 
gestacional y peso al nacer
en la Figura 1 se presenta la categorización del neonato

según la eG y según el peso al nacer de acuerdo con la eG.
hay autores que sugieren que sólo deben considerarse prema-
turos tardíos los de 35 y 36 semanas de gestación (sG) (16).
la categorización del neonato según el peso al nacer es utili-
zada en algunos países sin considerar la eG; sólo tiene valor
cuando se utiliza como indicador de salud en salud Pública
porque no predice adecuadamente la condición de salud del
neonato (17-19): 

a) Peso deficitario al nacer: 2500 – 2999 gramos. 
b) Peso bajo al nacer: < 2500 gramos. es considerado un

predictor de morbimortalidad prenatal (hipoglicemia, hipocal-
cemia, policitemia, asfixia perinatal, alteración de la termorre-
gulación, entre otros), déficit en el desarrollo cognitivo y del
riesgo de padecer enfermedades no transmisibles en la adultez
(dislipidemias, resistencia a la insulina, obesidad, diabetes tipo

2, síndrome metabólico). su prevalencia está asociada a gru-
pos de población más vulnerables. entre sus causas se encuen-
tran la inducción prematura del parto o cesáreas (causas médi-
cas o no médicas), embarazos múltiples, alteraciones cromo-
sómicas, desnutrición materna, uso de sustancias (alcohol,
drogas, cigarrillo), infecciones (torChs, malaria, Vih) y en-
fermedades crónicas como diabetes, hipertensión arterial, ne-
fropatías, enfermedades inmunológicas; complicaciones del
embarazo como hemorragias, eclampsia; alteraciones en la
placenta (implantación subóptima, calcificaciones, hemangio-
ma e infartos placentarios) y cordón umbilical (arteria umbili-
cal única, inserción velamentosa del cordón) (18).

c) Peso muy bajo al nacer: < 1500 gramos.
d) Peso extremadamente bajo al nacer: < 1000 gramos.
e) macrosómico: > 4000 g (20). 
edad biológica o edad cronológica corregida
la corrección de la edad biológica según el grado de pre-

maturidad debe realizarse de rutina, porque disminuye el
efecto de la inmadurez biológica y del grado de desarrollo del
neonato y del niño 1-24 meses prematuro, para impedir falsos
diagnósticos o adjudicarle expectativas no logradas para la
edad cronológica del niño que genere pautas de tratamientos
inadecuadas. de ahí la importancia de determinar la eG lo
más cercano a la realidad. se calcula en semanas o meses res-
tando a la edad cronológica del niño, las semanas que faltaron
para llegar a la semana 40 de gestación, obteniendo así la
edad biológica o edad cronológica corregida. ejemplo: si un
neonato nace con 34 sG y se evalúa a los 3 meses de vida, se
corrige su edad cronológica restándole a los 3 meses, 6 sema-
nas (40 – 34 semanas), por lo que su edad biológica será de 1
½ mes; así desde su desarrollo y crecimiento, debe ser consi-
derado como un niño de 1 ½ meses.

la práctica más común es utilizar esta corrección hasta
que el niño cumpla 2 años; otros autores lo establecen hasta
los 3 y 5 años (2,21); clínicamente, esa corrección debe cesar
cuando ocurra el crecimiento compensatorio, que no será
igual para un niño de 35 semanas de eG, como para otro de
29 o menos. Frecuentemente, el niño a los dos años ha logra-
do su desarrollo neurológico que le corresponde a esa edad y
consigue  el crecimiento compensatorio de la CC antes del
año de edad, aunque no haya alcanzado su crecimiento com-
pensatorio global en peso y talla. 

Evaluación antropométrica
las mediciones deben realizarse preferiblemente en las

primeras horas del nacimiento y luego a una hora fija, si las
condiciones del neonato lo permiten.

Variables: las principales variables son: peso, longitud
corporal o talla y CC. Para completar la información de la
evaluación antropométrica se añade la circunferencia media
braquial y cuando se dispone del equipo y de un medidor en-
trenado, se pueden medir los pliegues cutáneos. la descrip-
ción de las variables antropométricas antes mencionadas y las
técnicas de medición están disponibles en la página web de la
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sVPP (www.svpediatria.org); por tal motivo, se presentan so-
lamente los aspectos relativos a los neonatos a término y pre-
término.

Peso: en el neonato muy extremadamente prematuro, el
peso representa prácticamente la masa libre de grasa por la es-
casa masa grasa con que nacen (20). longitud corporal: la lon-
gitud es un buen predictor de masa libre de grasa después del
nacimiento en prematuros y neonatos a término (20).
Circunferencia cefálica (CC): esta medida se relaciona con el
tamaño del cerebro en ausencia de hidrocefalia. la medida
debe hacerse dentro de los primeros 7 días de vida, preferible-
mente entre las 48-72 horas y cuando no exista moldeamiento
cefálico, que arrojará una medida inválida (4). la circunferen-
cia puede disminuir 0,5 cm durante la primera semana postna-
tal por pérdida de líquido en el espacio extracelular. si el valor
de CC está desviado, con peso y longitud acordes con la eG,
debe descartarse alguna patología del área neurológica (20).
Circunferencia media del brazo (Cmb): las mediciones deben
realizarse en las primeras horas de vida. es la mejor aproxima-
ción para monitorizar estado nutricional y la masa grasa en
prematuros y a término al nacer y en el seguimiento (22-24). 

Indicadores antropométricos: tradicionales, 
proporcionalidad, funcionales y de 
composición corporal.
en clínica los indicadores antropométricos deben basarse

en la eG. estos son: peso para la eG (P-eG), talla para eG
(t-eG) y CC para la eG (CC-eG). los tres indicadores tradi-
cionales se interpretan utilizando valores de referencia basa-
dos en eG (Figura 1). a pesar de que bertino y colaboradores

señalan que los criterios para definir valores límites en
obstetricia y neonatología deberían basarse en criterios de
riesgo, biológicos o patológicos (5), los valores límite o pun-
tos de corte para la normalidad de los tres indicadores utiliza-
dos y recomendados por muchos estudios como criterio esta-
dístico (no clínico, ni riesgo) son < P10 - ≤ P90 (4,5); este
rango de límite muestra alta sensibilidad pero baja especifici-
dad para diagnosticar los pequeños para la eG, decisión muy
apropiada para utilizar en Venezuela actualmente dado por la
situación nutricional de las embarazadas, la escasa propor-
ción de embarazos controlados, la alta prevalencia de emba-
razos en adolescentes y la inseguridad alimentaria en los ho-
gares de los estratos menos favorecidos, que originan el bajo
peso al nacer. 

el estado nutricional del neonato puede establecerse
mejor combinando las variables peso, longitud y CC para
cada eG, lo que corresponde a los indicadores antropométri-
cos de proporcionalidad. estos permiten identificar al neona-
to PeG como variante normal del crecimiento prenatal, del
verdadero retardo del crecimiento intrauterino (rCiu). existe
el consenso de que el término rCiu, comprende la disminu-
ción de la velocidad de crecimiento fetal (intrauterino) de
acuerdo con el potencial de crecimiento de un individuo
según sexo y raza, documentado por al menos 2  evaluaciones
ecosonográficas y además con un aspecto físico de déficit nu-
tricional al nacer por desnutrición fetal, el cual puede estar
presente con casi todos los pesos al nacer (15,17,25). un 
neonato aeG puede ser catalogado como rCiu si cumple
con los criterios anteriores; al contrario, no todo PeG es un
rCiu. en ocasiones se conocen las causas que producen la
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detención, lo que confirma el evento. si la detención de cre-
cimiento es importante y prolongada resultará en un neonato
con peso bajo al nacer. el término peso bajo al nacer se refiere
a la condición al nacimiento, sin tomar en cuenta el creci-
miento intra-útero ni las características físicas al nacer (15).
Cuando no exista un control prenatal adecuado y existan cau-
sas durante la gestación que pudieran detener el crecimiento
adecuado del feto, la evaluación clínica del neonato es impor-
tante porque ayudaría a sospechar que se trata de rCiu o de
un PeG. el neonato PeG puede presentarse de tres formas:

Tipo 1 o simétrico (proporcionado): el peso, la longitud
y a veces la CC se ubican por debajo del P10; el índice pon-
deral es normal. la detención en el crecimiento se inicia du-
rante la fase de hiperplasia celular antes de las 30 sG y se
mantiene durante todo el embarazo, como se observa con el
ultrasonido obstétrico, comprometiendo el potencial de creci-
miento del neonato; la hipoplasia celular impide el crecimien-
to compensatorio luego de nacer. las causas pueden ser pri-
marias como infecciones virales, embriopatías, cromosomo-
patías, alteraciones genéticas, errores innatos del metabolis-
mo, toxicidad durante el embarazo; otras pueden ser insufi-
ciencia útero placentaria grave, anormalidades en la vascula-
rización y en la estructura de la placenta, hipertensión arterial
grave precoz y tabaquismo intenso, entre otros (4,5,15). 

Tipo 2 o asimétrico: el peso se ubica por debajo del P10
y la longitud y la CC en o por arriba del P10; el índice pon-
deral es bajo. las causas del bajo peso son agudas y secunda-
rias; se inician luego de las 30 sG, tales como insuficiencia
útero-placentaria, desnutrición fetal que reduce los depósitos
de grasa del feto en el tercer trimestre del embarazo, produ-
ciendo hipotrofia celular lo que no le impide el crecimiento
compensatorio postnatal. el peso se ve más afectado que la
talla ya que al final del segundo trimestre, el feto ha alcanza-
do el 70 % de su talla total al nacer y sólo el 25 % del peso
(4,5); a partir de ahí, la tasa de ganancia de peso se eleva al-
canzando un máximo entre las 32–36 sG, con un incremento
200 – 225 g/semana, principalmente de tejido graso (26).  

algunos autores consideran un tercer tipo denominado
rCiu mixto con rasgos del tipo simétrico y asimétrico, cuan-
do un neonato con alguna causa primaria instaurada al princi-
pio del embarazo, se le suman causas placentarias al final del
embarazo (15). 

el neonato PeG tiene riesgo aumentado de hipoglicemia
al nacer, hipocalcemia, infecciones, dificultad respiratoria y
de desarrollar posteriormente, adiposidad y enfermedad me-
tabólica, específicamente hipertensión arterial, mortalidad
por causas cardiovasculares y diabetes tipo 2. el neonato
GeG también puede presentar riesgo de morbilidad y morta-
lidad, por patologías (hipoglicemia, policitemia, transposi-
ción de grandes vasos, síndrome de beckwith-wiedemann) o
como consecuencia del trabajo de parto por la macrosomía
(trauma) y en hijos de madres con diabetes gestacional, rela-
cionado posteriormente con diabetes tipo 1.

existen índices antropométricos para evaluar proporcio-

nalidad corporal o indicadores funcionales utilizados para la
caracterización fenotípica del neonato; algunos autores consi-
deran que estos identifican precozmente desnutrición intrau-
terina no detectada por los indicadores tradicionales (4,5),
pero otros concluyen que los índices derivados de peso y lon-
gitud  no son buenos para reflejar la masa grasa al nacer en
neonato a término (27). estos índices tienen el inconveniente
de no haberse identificado claramente la referencia o estándar
para su uso. 

índice Ponderal de rörher (peso (g) / longitud3 (cm) x
100. debe utilizarse los valores de referencia para cada sexo
y eG, como los elaborados en percentiles en Venezuela por
henríquez y colaboradores para neonatos (7-42 sG) (28). se
sugiere utilizar el P10 como límite inferior de normalidad  y
se utiliza para distinguir la asimetría o simetría en los PeG.
este índice no predice ni estima masa grasa, ni masa libre de
grasa, por lo que no es útil en la clínica ni en estudios epide-
miológicos (15,19,25,29,30). 

índice peso (kg) /talla (m): se recomienda para evaluar ne-
onatos a término y prematuros ya que predice y estima muy
bien los depósitos de grasa corporal y masa libre de grasa y
no se afecta por el sexo y la raza (19,31); sin embargo, en un
trabajo en prematuros entre 30–36 semanas el índice no fue
un fuerte predictor de masa grasa, especialmente en los me-
nores de 34 semanas eG (32). existen valores de referencia
para su interpretación desde la semana 24 a las 44 sG para
cada sexo (19); este indicador puede ser usado en la clínica y
posiblemente podría identificar neonatos en riesgo de obesi-
dad. los valores del índice Ponderal y índice peso (kg) / talla
(m) están disponibles en la página web de la sVPP
(www.svpediatria.org).

índice circunferencia del brazo/circunferencia cefálica
índice Cb / CC): si hay microcefalia este índice pierde vali-
dez como indicador nutricional. se cuenta con valores nacio-
nales según eG (37-42 semanas) y sexo; es poco sensible
para identificar desnutrición en el neonato (25,28,29). 

índice de masa corporal (imC) (peso (kg) /longitud2 (m):
no es buen predictor de masa grasa y menos que el índice
peso/talla para estimar masa libre de grasa en neonatos a tér-
minos y prematuros, por lo que no es útil en la clínica ni en
aplicaciones epidemiológicas (19,32).

está bien establecida la relación entre la composición cor-
poral del neonato y la condición clínica y de salud posterior;
la adiposidad del neonato proporciona la mayor información
de las condiciones de nutrición y del suministro de energía
madre-hijo intra útero, más que el peso al nacer y además ca-
racteriza el riesgo metabólico posterior; igualmente, define
los requerimientos nutricionales y el plan de alimentación del
neonato. 

el incremento de peso al final del embarazo es a expensas
de la masa libre de grasa, con un porcentaje de grasa mayor
centralizado en las niñas y una masa libre de grasa mayor en
los varones, sin diferencias significativas en la masa grasa
entre uno y otro sexo entre las 34-42 sG (31-33). los estudios
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evidencian que el peso, la masa grasa y la masa libre de grasa
incrementan con la eG; igualmente, el imC pregestacional se
correlaciona con el porcentaje de masa grasa del neonato; la
ganancia excesiva de peso durante el embarazo se asocia con
incrementos de masa grasa; mientras que la inapropiada ga-
nancia de peso materno se asocia con disminución de masa
libre de grasa, masa grasa y porcentaje graso del neonato.
también hay tendencia a incrementar masa grasa y el porcen-
taje graso con el aumento de la paridad. en definitiva, los pa-
rámetros de composición corporal maternos antes del emba-
razo, impactan el medio intrauterino del feto y el riesgo de
obesidad en el neonato (19,30,33-35). 

los PeG tienen menos de la mitad de la masa grasa y 78
% de la cantidad de la masa libre de grasa que los aeG; los
GeG tiene mayor cantidad de masa grasa que los aeG (≥ 80
%) y 19 % más de masa libre de grasa; sin embargo, en pro-
porción, la cantidad de masa libre de grasa es menor que en
los PeG y aeG. así, el porcentaje de grasa puede ser en
promedio: 5,7% en los PeG; aeG 10,2% y GeG 14,8 %
(19). en general, los factores prevenibles durante el emba-
razo son los que más influencian la masa grasa; ésta explica
el 50 % de las diferencias del peso al nacer (36), mientras
que algunas características demográficas (edad materna, eG
y sexo) y factores genéticos tienen más influencia en la
masa libre de grasa (33,34,37). 

Valores de Referencia
internacionales: hasta hace unos años no existía una

norma de crecimiento para el recién nacido según la eG; so-
lamente estaban disponibles los datos del estudio
multicéntrico de oms 2006 de neonatos de embarazos sim-
ples a término que no discrimina según eG (38).
recientemente se han generado normas del crecimiento del
feto y del neonato, así como también la norma de seguimiento
postnatal del prematuro. 

también existen referencias de crecimiento neonatal o de
datos clínicos de neonatos hospitalizados, como representa-
ción transversal para cada eG y sexo, que cumplen con cier-
tas condiciones y los datos se ajustan a variables como pari-
dad, talla de la madre, peso preconcepcional o al inicio del
embarazo, etnicidad, cálculos computarizados de la eG, es-
trato socioeconómico y factores medioambientales, entre
otros. desde la segunda mitad del siglo XX hasta la fecha,
han aparecido referencias internacionales, nacionales y regio-
nales en diferentes países y momentos, unas basadas en peso
al nacer y otras en eG utilizadas en la práctica clínica para la
clasificación inicial del estado nutricional del neonato.

las referencias internacionales cuentan con datos que os-
cilan entre las sG 22 y 42, las cuales permiten evaluar el cre-
cimiento de neonatos prematuros y a término; algunas de
ellas solo disponen de datos de peso y las recomiendan para
países desarrollados (4,5). 

referencias nacionales: para la clasificación del estado
nutricional antropométrico, se cuenta con las curvas percenti-

lares de crecimiento intrauterino del recién nacido venezola-
no de berroterán: peso, talla y CC por sexo: 37-43 sG (39).
las del estudio nacional de Crecimiento desarrollo humano
(enCdh) poseen valores percentilares al nacer de peso, lon-
gitud, CC y Cmb y segmentos corporales; sin embargo, las
mismas son aplicables solamente para recién nacidos a térmi-
no (40). otra referencia es la de henríquez y colaboradores
quienes elaboraron distribuciones percentilares para neonatos
entre 36 y 42 sG, del peso, talla, CC, talla vértex isquion,
Cmb, longitud de pie, índice ponderal e índice Cbi/CC de
cada sexo (22). las tablas de henríquez 1997 y las gráficas
del enCdh están disponibles en www.svpediatria.org.

las referencias de crecimiento neonatal basadas en peso
al nacer expresan la realidad clínica de la evolución del peso
de estos neonatos, esto permite hacerle seguimiento postnatal
al niño, especialmente en los prematuros durante su hospita-
lización. desventajas: pocos datos en eG extremas, podrían
estar influenciadas por las prácticas de intervención médicas
o nutricionales durante la hospitalización de estos neonatos,
no necesariamente la recolección del dato fue realizada por
personal debidamente entrenado, ni se realizaron los mejores
controles de calidad (41-43). 

bertino y colaboradores (44) señalan que el seguimiento
del crecimiento del prematuro debería realizarse con un mo-
delo que incluya curvas de distancia y de velocidad desde el
nacimiento hasta los dos años; actualmente sólo se cuenta
para neonatos a término con las del estudio multicéntrico
oms 2006, gráficos de distancia del enCdh y de velocidad
del estudio longitudinal del Área metropolitana de Caracas
(38,40,45). 

en 2013 Fenton y kim publicaron la revisión de las tablas
de crecimiento del prematuro de Fenton elaboradas en 2003,
con datos de un nuevo estudio multicéntrico: the Preterm
infant multicentre Growth study (46) con el objetivo de ac-
tualizar y armonizar las curvas con las del estudio
multicéntrico de oms 2006, suavizar la continuidad de las
dos curvas entre las sG 22 a 36 y continuarlo hasta la semana
50, ya que la mayoría de los prematuros son dados de alta a
esa edad. además, diferenciar los datos de peso, longitud y
CC para cada sexo y mejorar la escala para ubicar el día de la
evaluación. mediante una revisión sistemática y meta análisis
con métodos estadísticos apropiados de curvas de crecimien-
to para prematuros en países en desarrollo a partir de los años
90, se seleccionaron trabajos poblacionales de alemania,
estados unidos, italia, australia, escocia y Canadá (0,86 %
<30 sG) que permitió elaborar las curvas percentilares entre
las semanas 22 y 50, mejorando la transición del crecimiento
del prematuro con las curvas de la oms 2006 (47); estas úl-
timas son apropiadas para monitorizar el crecimiento del pre-
maturo a partir de 40 semanas de edad biológica o cronológi-
ca corregida (48). disponibles en www.svpediatria.org.   

el international Fetal and newborn Growth Consortium
for the 21st Century (interGrowth-21st) es un proyecto
poblacional multicéntrico, multiétnico realizado entre 2009-

30



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2020; Vol 83 - Suplemento 4: 25 - 34   

Crecimiento y estado nutricional del recién nacido

2013 en donde se evaluó el crecimiento, la salud, nutrición y
neurodesarrollo desde las 14 sG hasta los dos años postnatal
utilizando la misma estructura conceptual del estudio
multicéntrico de referencia de Crecimiento de la oms 2006
(38,49). se estudiaron embarazadas, el crecimiento del feto,
del neonato y el crecimiento postnatal del prematuro en 8
áreas geográficas del mundo (brasil, italia, omán, reino
unido, estados unidos, China, india, kenya) con el objetivo
de desarrollar un estándar internacional de crecimiento para el
feto, neonato y postnatal del prematuro. en uno de sus tres es-
tudios, the newborn Cross-sectional study, desarrollaron los
estándares de peso, talla y CC de neonatos según sexo y eG
estimada por ultrasonido por la longitud coronal-talonar antes
de las 14 semanas o el diámetro biparietal: 14-24 semanas. las
medidas de los neonatos entre 33-42 sG se obtuvieron dentro
de las 12 horas de nacimiento y generaron las curvas percen-
tilares con la técnica suavizada polinominal fraccional, com-
plementando así el estudio multicéntrico de oms 2006 (49). 

dentro del interGrowh-21 se encuentra el Fetal
Growth longitudinal study (FGls) que adoptó el método del
estudio multicéntrico de oms y desarrolló un estudio de co-
horte prospectivo de los estándares de crecimiento fetal que
permite diagnosticar restricción crecimiento intrauterino.
Construyeron las gráficas percentilares suavizadas no separa-
das por sexo, para las sG: largo del fémur, circunferencia ab-
dominal, diámetro occípito-frontal, circunferencia cefálica y
diámetro biparietal (50). a pesar de que no se cuenta con una
norma de crecimiento para el prematuro menor de 33 sema-
nas, la curva de crecimiento del prematuro de Fenton y kim
2013 (peso, talla, CC) representa una buena referencia global
en este momento para la evaluación inicial del prematuro (47). 

Para monitorizar el crecimiento intrahospitalario del pre-
maturo, la referencia debe tomar en cuenta la pérdida fisioló-
gica de peso como interGrowh-21 inicial; la referencia
Fenton 2013 no es apropiada porque no lo consideró. Para
monitorizar el crecimiento del prematuro (26-37 semanas)
luego del alta, están disponibles las gráficas del estudio lon-
gitudinal Preterm Postnatal Follow-up study of the inter-
Growht-21 Project: la cual tiene el patrón de crecimiento
fetal y postnatal como estándar para prematuros, que permi-
ten hacer el seguimiento de peso, longitud y CC hasta la se-
mana 64 edad postmenstrual (51). en el caso de la CC se pue-
den utilizar las gráficas de Fenton 2013 para prematuros (20).
los niños nacidos pretérmino de esta muestra, lograron las
funciones motoras un mes después que el promedio de los
niños del estudio multicéntrico de oms (52).  

Circunferencia media del brazo para neonatos entre 36 a
42 semanas, se cuenta con las tablas de percentiles naciona-
les de henríquez y colaboradores (22) y para neonatos a tér-
mino con los valores del enCdh (40). ehrenkranz y cola-
boradores en 1999, publicaron valores de referencia de
Cmb en  neonatos de muy bajo peso en un estudio multi-
céntrico para cada semana postnatal estratificado por inter-
valos de 100 g de peso (20,42). 

CLASIFICACIÓN NUTRICIONAL

Para establecer el diagnóstico nutricional inicial del neo-
nato: determinar la eG (pretérmino, a término, postérmino):
a) si es pretérmino, definir el grado de prematuridad: pretér-
mino moderado o tardío, muy prematuro o extremadamente
prematuro; b) obtener las medidas antropométricas de peso,
longitud y CC al nacer; c) ubicar las medidas antropométricas
en la respectiva referencia según sexo y establecer el valor
percentilar de cada medida; d) clasificar el peso según sexo y
eG en: adecuado para la eG (aeG); pequeño para la eG
(PeG), definir si es simétrico, asimétrico o mixto; grande
para la eG (GeG) (Figura 1). si se tienen datos de la historia
obstétrica y del crecimiento intrauterino del feto, se podrá va-
lorar la presencia de rCiu, la posible etiología y si es prima-
ria, secundaria o mixta. 

Evaluación clínica del estado nutricional del neonato
Comprende además de la historia familiar de ambos pa-

dres, la historia gestacional y perinatal, la revisión cuidadosa
de la placenta; el examen físico del neonato con la explora-
ción de todos los sistemas y órganos. igualmente, los signos
físicos de madurez y del estado de las reservas calóricas y
proteicas, como la apariencia en las proporciones corporales,
la disminución del tejido graso y muscular en cara, cuello, re-
gión interescapular, tórax, abdomen y glúteos, además del as-
pecto de la piel, entre otros. 

Para evaluar el estado nutricional con la clínica se cuenta
con el método clínico CansCore, el cual valora la desnu-
trición visible al momento del nacimiento. Consta de 9 signos
corporales que reflejan el tejido adiposo y muscular (cabello,
mejillas, cuello y submentón, brazos, espalda, glúteos, pier-
nas, tórax, abdomen), con 4 categorías para cada signo con
puntuación que va desde el 1 (pobre nutrición) al 4 (bien nu-
trido), los cuales se suman y se obtiene una puntuación total
(máximo 36 y mínimo 9). si el puntaje es ≤ 24 hay evidencia
clínica de desnutrición. este método está disponible la página
web de la sVPP (www.svpediatria.org). el método identifica
el déficit nutricional en los neonatos en general y con rCiu
(sensibilidad 93,8 %) mejor que la antropometría. los neona-
tos con desnutrición presentan mayor riesgo de déficit en el
desarrollo neurológico y cognitivo posterior y alteraciones
metabólicas agudas al nacer como hipoglicemia, hipocalce-
mia, infecciones y dificultad respiratoria (26).  

la presencia y magnitud de las manifestaciones clínicas
de desnutrición fetal dependerán del momento en las cuales
haya iniciado la causa que lo provocó. un neonato puede ser
PeG y no tener signos clínicos de desnutrición, mientras que
otro con peso adecuado podría tener signos de desnutrición;
el parámetro que determina el punto límite de normalidad de
peso es de índole estadístico y no clínico; así que un neonato
pudiera catalogarse como aeG, pero puede tener signos clí-
nicos de desnutrición o de déficit calórico y proteico. el peso
al nacer por sí solo, no refleja el estado de nutrición del neo-
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nato adecuadamente (15,25,29). el método CansCore es
muy útil y debe ser aplicado principalmente en aquellos neo-
natos con pesos cercanos a los valores límite, prematuros,
rCiu, neonatos con signos físicos de inmadurez y de bajas
reservas calóricas y proteicas o aquellos con historia perinatal
con antecedentes en la madre que pongan en riesgo el estado
de salud del neonato.

Seguimiento durante el período neonatal
el patrón de crecimiento esperado posterior al nacimiento

es una pérdida de peso que se inicia durante los primeros 3
días de vida postnatal, más acentuado entre el 4to al 7mo día
(reducción de 9 % del peso de los neonatos a los 4 días de
vida), seguido por un pico en la velocidad de crecimiento pa-
recido al crecimiento in útero, que comienza en la segunda
semana de vida. el peso perdido se gana de nuevo entre los 8
y 24 días postnatales; los neonatos de mayor peso al nacer, lo
hacen al inicio de este período. la reducción de peso está re-
lacionada con una disminución significativa en la masa libre
de grasa por cambios en el volumen intersticial independiente
de la eG; no se han encontrado diferencias significativas para
la masa grasa día a día (17,19). 

Para el seguimiento del crecimiento de los neonatos a tér-
mino y postérmino se cuenta con los patrones del estudio
multicéntrico de la oms 2006: peso, talla y CC desde la pri-
mera semana postnatal. igualmente, aportan las tablas de los
incrementos en peso según el peso al nacer para cada sexo,
por percentiles en los rangos: 0-7 días, 7-14 días y 14-28 días;
también suministran la información de la velocidad de peso
según peso al nacer, por percentiles en los rangos expresados
en días: 0–7, 7–14, 14–28 días. las tablas para velocidad de
talla y CC se inician a partir de los dos meses. están disponi-
bles en: http://www.who.int/childgrowth/standards/sp/ (38).

Para los prematuros se cuenta con las gráficas de Fenton
y kim (47) que presentan datos de las variables peso, longi-
tud y CC hasta la semana 50 (2,5 meses edad biológica), ya
que la mayoría de los prematuros son dados de alta a esa
edad. las gráficas de la oms 2006 son apropiadas para mo-
nitorizar el crecimiento del prematuro una vez que llegue a
las 40 semanas de edad biológica o cronológica corregida y
luego debe continuarse su ubicación en las referencias según
su edad biológica (38). se cuenta con las gráficas del estudio
longitudinal Preterm Postnatal Follow-up study of the in-
terGrowht-21 Project para el seguimiento de peso, talla
y CC hasta la semana 64 edad postmenstrual: 6 meses des-
pués de la semana 40 (51). 

la evaluación del crecimiento luego del nacimiento debe
hacerse calculando la velocidad de crecimiento en
gramos/kg/día o varios días, junto con la evaluación del tama-
ño relativo según la edad biológica para una referencia dada.
un estudio longitudinal observacional, determinó que el pre-
maturo sin complicaciones tiene una ganancia de peso de 0,8
de por encima del peso al nacer en el día 21 postnatal; sin
embargo, la velocidad de la ganancia de peso (g/kg/día) es

más sensible en identificar cambios en el crecimiento que la
sola ubicación del peso en las curvas. este período debe ser
como mínimo 5-7 días, la ganancia de peso de 15-20 g/kg/día
es adecuada para prematuros entre 23-36 semanas gestación.
la velocidad de talla semanal en prematuros de 23-30 sG se
calcula en 0,9-1,1 cm/semana. la velocidad de la CC: 0,9-1,0
cm/semana en prematuros entre 23-36 sG; el incremento se-
manal de la Cmb: 0,42-0,45 cm (20).

la academia americana de Pediatría y la sociedad
Pediátrica de Canadá recomendaron que los prematuros 
idealmente deben crecer a la tasa de crecimiento intrauteri-
no hasta alcanzar el término de la gestación, ya que sería el
crecimiento ideal del prematuro en la vida postnatal (48). el
crecimiento compensatorio (catch-up growth) en peso y
talla en el prematuro en la primera semana postnatal, se de-
fine como la ganancia de peso y talla mayor que la tasa de
crecimiento intrauterino para esa eG (23). hay reportes que
el prematuro y los PeG acumulan masa grasa durante el
tiempo que ellos llegan a corregir la edad y tienen más grasa
que el neonato a término en la misma edad corregida 
postnatal; se explica por la excesiva administración de calo-
rías para lograr el crecimiento compensatorio y al estrés al
nacer, porque tienen mayor concentración de cortisol que
los a término, lo cual promueve la grasa abdominal y un
riesgo para el síndrome metabólico, obesidad, diabetes me-
llitus, posteriormente (19,23).

los trabajos han demostrado que la ganancia de masa
libre de grasa al momento del alta de neonatos hospitalizados
y prematuros, se correlaciona bien y es el mayor predictor de
un mejor desarrollo cognitivo y motor a los 4 años, más que
la simple ganancia de peso y masa grasa. el crecimiento ade-
cuado de la CC en el prematuro después del alta, es un buen
indicador de desarrollo cognitivo (20,24,32,53). también
puede ocurrir que el neonato al ser dado de alta, presente una
restricción del crecimiento extrauterino con peso y talla por
debajo del valor límite inferior, debido a importantes defi-
ciencias nutricionales en las primeras semanas de vida, que
podrían ser evitadas con una buena evaluación y tratamiento
nutricional (4).
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CONSENSO SOBRE NUTRICIÓN EN LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

RESUMEN     
Objetivo: Conocer el Crecimiento, desarrollo y estado nutricional en los Primeros 1000 días de Vida, considerado como “ventana de
oportunidad para la salud”, hasta que el niño cumple dos años de vida postnatal. Metodología: se conformó un grupo de trabajo con
profesionales especializados en el período en estudio. se presentan hallazgos basados en evidencias y sustentados por referencias
publicadas en libros y revistas, con relación a distintos aspectos. Contenido: se analiza el crecimiento dinámico pre y postnatal, aspectos
Fundamentales del Crecimiento y el Crecimiento Compensatorio. se presentan aspectos prácticos acerca de evaluaciones del crecimiento,
desarrollo y estado nutricional integral en los niveles primario y secundario de atención en salud en niños entre los 1 y 23 meses. técnicas
antropométricas internacionales de las variables estudiadas. se incluye información extensa y actualizada como soporte de evaluaciones
en www.svpediatria.org.

Palabras clave: primeros 1000 días de vida, crecimiento, desarrollo, estado nutricional integral, técnicas antropométricas, niños menores
de dos años

Prenatal and postnatal growth. Growth, development and nutritional status in children from prenatal stage to 23 months 

SUMMARY  
Objective: to describe Growth, development and nutritional status in the First 1000 days of life, considered as “a window of
opportunity for health” from conception to 2 years of postnatal life.  Methodology: a working group of specialized in the First 1000
days of life: Findings based on evidences and backed by references published on books and publication whit regard to different aspects
of this period. Content: dynamic pre and postnatal growth, as well as the Fundamental aspects of Growth, including catch-up growth
and catch-down growth. Finally, practical aspects of nutritional status evaluation of infants are presented. extensive information is to be
found in the www.svpediatria.org. 

Key words: First thousand days of life, growth, development, comprehensive nutritional status, anthropometric techniques, infants 
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INTRODUCCIÓN

la característica principal de los períodos críticos del 
desarrollo es la vulnerabilidad y esta existe debido a la gran
velocidad del crecimiento - las células se duplican acelerada-
mente - a la diferenciación celular, inherente a la formación
de órganos y al carácter secuencial y a menudo irreversible,
de aptitudes y funciones. no existe en los seres humanos un

período más crítico que los Primeros 1000 días de la Vida
(1,2). J.m. tanner decía al comienzo de sus clases: “Quien no
entiende la dinámica del crecimiento prenatal y postnatal in-
mediato, así como los aspectos fundamentales del crecimien-
to, como por ejemplo la canalización, no puede evaluar el cre-
cimiento normal ni mucho menos las desviaciones de este, ya
sean temporales o permanentes en una forma adecuada, ya
que no es suficiente una fotografía en un momento dado,
como puede ser la toma de mediciones corporales y la com-
paración con una referencia. lo ideal es poder contar con me-
diciones previas desde el nacimiento y poder reconstruir una
curva dinámica. Pero para hacer esto, hay que tener conoci-
miento de este crecimiento dinámico y de sus métodos de
evaluación”.

CRECIMIENTO PRE Y POSTNATAL

Aspectos dinámicos  del  crecimiento prenatal
el crecimiento se define como el incremento de la masa

que se produce por el aumento del nùmero de cèlulas, mien-
tras que, por desarrollo se entiende, al proceso por el cual los
seres vivos logran capacidad  funcional a traves de la madu-
ración, de la diferenciación y de la integraciòn de funciones
(3). el crecimiento se expresa  en el crecimiento lineal y en el
aumento de la masa corporal a través del tiempo. en la etapa
prenatal el crecimiento lineal es muy ràpido y alcanza la ve-
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locidad màxima de 10 a 12 cm por mes en el quinto mes 
postconcepcional y la velocidad disminuye a 3 cm por mes
(36 cm por año) en el momento del nacimiento (Figura 1).

el incremento del peso perinatal se considera normal
cuando el peso del feto según la semana de gestación se ubica
entre los percentiles 10 y 90. si el peso se encuentra entre los
percentiles 4 y 9, sin trastornos hemodinámicos evidenciables
por doppler, se considera un feto pequeño para la edad ges-
tacional (PeG) y esta condición es típica de rasgos fenotípi-
cos familiares, son fetos normales pero pequeños, en su ma-
yoría sin patologías subyacentes. en esta condición, el retraso
en el crecimiento, muchas veces, está influenciado por pro-
blemas nutricionales maternos, tales como el exceso o el dé-
ficit en la alimentación, ambas situaciones son susceptibles
de modificación si se detectan a tiempo durante la consulta
prenatal (4,5). 

si el crecimiento del feto se encuentra por debajo del per-
centil 10 y con presencia de alteración hemodinámica eviden-
ciable por doppler, esta categoría también incluye a todos los
fetos que vienen creciendo por debajo del percentil 3 (con o

sin alteraciones hemodinámicas) y se clasifican como retardo
del crecimiento intrauterino (rCiu), también llamado restric-
ción del crecimiento fetal (rCF). su origen fisiopatológico es
la insuficiencia placentaria, no son secundarios a problemas
nutricionales por lo que la dieta materna no altera el pronós-
tico; éste solo se modifica cuando mejora el flujo placentario
y la oxigenación fetal (4,5). 

en el rCiu el feto pone en marcha procesos adaptativos
ante la hipoxia, que consisten en ir cambiando poco a poco la
distribución de los flujos sanguíneos para proteger a los órga-
nos con mayor requerimiento, tales como el cerebro, glándu-
las suprarrenales y corazón, pero quedan con déficit de flujo
sanguíneo el resto de la economía fetal. esta alteración, tiene
su expresión en la clínica ecográfica de crecimiento cefálico
superior al percentil 10, abdomen y miembros con medidas
de 2-4 semanas menores que las medidas cefálicas, el peso
fetal menor al percentil 10, y datos hemodinámicos que su-
gieren centralización de los flujos. ocurre una depleción del
flujo hepático, que se manifiesta como una disminución del
crecimiento del perímetro abdominal y renal con el conse-

cuente oligohidramnios. esta situación refuerza la
importancia de la captación temprana de las pa-
cientes en riesgo y del inicio precoz de la terapia
profiláctica (3-6). 

Aspectos dinámicos del crecimiento postnatal
en el crecimiento postnatal destaca la desace-

leraciòn de la velocidad de crecimiento hasta 15
cm/año al final del primer año y a 8 cm/año al
final del 3er año. la velocidad promedio es de 11
cm/ año entre el año y los dos años de edad; de
3cm/año entre los dos y tres años; de 6,5 cm/año
entre los 4 y 5 años y en la mitad de la infancia se
estabiliza en 5-6 cm/año hasta el inicio del brote
puberal, despuès la tasa de crecimiento disminuye
gradulmente a cero (Figura 1) (3,7). 

en el aumento de la masa corporal, la veloci-
dad de crecimiento del peso en el momento del
nacimiento es de 8 kg/año y disminuye al final del
primer año a 3,5 kg/año. durante este periodo, la
talla se incrementa 50% y el peso 200%.  la desa-
celeración de la velocidad en el peso continua
hasta 2,5 kg /año al final del segundo año. en los
dos primeros años de vida postnatal la velocidad
de crecimiento cambia con frecuencia hasta que
el niño alcanza su propio canal de crecimiento, lo
cual puede ocurrir entre los 6 y los 20 meses (3,8).  

ASPECTOS FUNDAMENTALES 
DEL CRECIMIENTO

los aspectos fundamentales del crecimiento
son la canalización, la predictibilidad y el ritmo o
tempo de crecimiento y maduración, fenómenos
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biológicos que permiten caracterizar el crecimiento del niño
hacia su meta genéticamente programada (3,8). 

Canalización: término introducido por waddington en
1957 (9), es la cualidad que tiene un niño de mantenerse en
un canal de crecimiento, espacio delimitado entre dos percen-
tiles o entre desviaciones estándar. el canal de crecimiento
está determinado genéticamente, cuando por causas fisiológi-
cas o patológicas se llega a perder, ocurre el “crecimiento
compensatorio”, más conocido como catch-up growth y
catch-down growth por sus nombres en idioma inglés. si el
crecimiento se desacelera hacia los percentiles o desviaciones
estándar inferiores, se denomina catch-down growth, pero si
se acelera hacia los percentiles o desviaciones estándar supe-
riores se denomina catch-up growth.  la canalización de los
maduradores tempranos o tardíos se pierde temporalmente en
la época puberal, volviendo al final del crecimiento a su canal
original: es el catch-up o catch down fisiológico de los ma-
duradores tempranos y tardíos (10-13). 

el crecimiento humano tiene como característica la orien-
tación hacia una meta genéticamente programada. J.m.
tanner decía: “el crecimiento de un niño está controlado por
los genes como un misil teledirigido que va directamente a su
meta. una deficiencia de ingesta, hormonal o una agresión, lo
puede desviar temporalmente, pero al suplirse la primera o
cesar la agresión, surge una fuerza poderosa que lo lleva de
nuevo a su trayectoria original.” esta tendencia a transitar en
un canal predeterminado es uno de los aspectos fundamenta-
les de crecimiento: la canalización. un niño pequeño al nacer
pero que está programado para ser grande, acelera su creci-
miento, mientras que, un niño grande al nacer, pero que está
programado para ser pequeño, lo desacelera. el término cre-
cimiento compensatorio también se usa para señalar la acele-
ración del crecimiento que se observa en el 85% de los lac-
tantes pequeños para la edad gestacional (PeG), aunque en
estos casos generalmente no hay información de la magnitud
de la desviación anterior (3,12,14). 

los niños que tuvieron un crecimiento compensatorio
temprano entre el nacimiento y los dos años presentaron a los
cinco años un peso más alto y una distribución de grasa más
central. los mecanismos que regulan el crecimiento tempra-
no de recuperación en el período posnatal pueden influir en
las asociaciones entre un retraso de crecimiento al nacer y los
riesgos de enfermedad crónica en la vida adulta. del mismo
modo, un crecimiento rápido debido a una sobrealimentación
en etapas tempranas de la vida, ocasiona un crecimiento com-
pensatorio hacia los canales superiores (catch-up growth), el
cual favorece la obesidad en niños pretérmino y a término con
peso bajo al nacer (15-17). 

Para lograr un crecimiento compensatorio es necesario
que se cumplan tres condiciones básicas: a) el potencial de
crecimiento de un niño debe ser normal, b) maduración ósea
retardada, c) es fundamental que se realice una intervención
precoz y adecuada (14,18). el concepto de catch-up growth
(CuG) se comprende mejor en términos de velocidad; con

base a la matemática, el tamaño (la talla) es la integral de la
velocidad de crecimiento. un proceso de CuG o de recupera-
ción solo estará completo, cuando la aceleración o velocidad
“en exceso” sea igual a la velocidad del déficit. Como la ve-
locidad en la infancia es muy alta, la velocidad de recupera-
ción debe ser muy alta. este concepto dinámico aplica a la in-
versa cuando hubo exceso en vez de déficit. en los animales
de experimentación deprivados de alimentos y luego alimen-
tados ad libitum, se aprecia el apetito voraz al comienzo que
va disminuyendo al acercarse al peso inicial (19). 

en español se ha utilizado el término “crecimiento com-
pensatorio”, aun cuando existen objeciones biológicas, debi-
do ya que se utiliza en la ausencia total o parcial de un órgano,
en esta entidad, el órgano presente se hipertrofia y tiende a su-
plir la función. Por otro lado, la contraparte dinámica de
catch-up growth es denominada catch-down growth y, como
en español se les denomina a ambos “crecimiento compensa-
torio”, la diferencia se establece identificándolo como positi-
vo o negativo; y tal como ocurre en todo fenómeno dinámico,
este puede ser completo o incompleto, total (tanto en talla
como en peso) o parcial (solamente peso) (3,8,14).

ambos comportamientos biológicos son frecuentes du-
rante el primer año de vida, en los niños pequeños o grandes
al nacer con respecto a su potencial genético; así como tam-
bién, los recién nacidos provenientes de embarazos múltiples.
es importante recordar que la correlación de la talla con la
talla adulta es apenas de 0,3 a los 3 meses, de 0,5 a los 6
meses, aumenta a 0,7 al año y a 0,8 a los dos años (12). el cre-
cimiento compensatorio puede ser total o parcial, cuando se
compararon casos tratados y recuperados de hipotiroidismo,
deficiencia parcial de hormona de crecimiento y desnutrición,
entre otros. en el hipotiroidismo es debido al importante re-
tardo de edad ósea, requisito indispensable para que se pro-
duzca un crecimiento compensatorio total y completo, si es
tratado en forma adecuada (20,21). 

de wit y colaboradores en 2013, afirmaron que el término
se debería usar solo para talla, pero en la práctica se usa para
otros parámetros como segmentos y también para el peso; tal
como ocurre cuando se encuentra un depósito de la grasa ab-
dominal excesivo, como en el caso del retardo de crecimiento
intra uterino o restricción del crecimiento fetal en niños naci-
dos pre-témino, se habla de un mismatch o una discordancia
que implica un riesgo cardiovascular aumentado. de todas for-
mas, estos autores no se atreven a clasificar los crecimientos
compensatorios (CC) en los casos antes mencionados, ya que
generalmente los mismos son incompletos. Con relación al pa-
trón de CC, mencionan los dos tipos clásicos (a y b) el prime-
ro es una velocidad alta y de corta duración (a) y el segundo
(b) una velocidad menos intensa pero prolongada e introduce
el tipo ab: una velocidad alta y de muy poca duración, segui-
da de un período de velocidad normal y un segundo período,
que frecuentemente coincide con el brote puberal (16). 

estos argumentos van más allá de una simple polémica
científica, ya que:  a) no se ha definido lo que es un “CC ex-
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cesivo” o el que puede producir un mismatch o discordancia
y diferenciarlo del que solo produce un aumento de talla y no
de peso; b) no se ha descrito como prevenir esta discordan-
cia, aunque se conoce que en los niños alimentados con  lac-
tancia humana exclusiva, en especial ad libitum no hay pro-
blema; tampoco lo habría cuando el niño recibe  un tratamien-
to nutricional  muy bien controlado y balanceado; c) siempre
habrá investigadores que defiendan el CC por el asunto del
Capital humano (el mejor indicador es la talla a los 2 años de
edad) y por el contrario, habrán otros que lo rechazan.

ritmo o tempo de crecimiento y maduración: en una po-
blación normal los niños crecen y maduran físicamente a di-
ferentes ritmos, lo cual produce una variabilidad normal que
debe ser conocida por el profesional de la salud, con la fina-
lidad de realizar diagnósticos adecuados y vigilancia no solo
del crecimiento del niño sino de su respuesta al tratamiento
indicado de acuerdo con ese ritmo o tempo de crecimiento.
existen niños de crecimiento lento llamados maduradores tar-
díos; otros de crecimiento promedio y niños de crecimiento
rápido denominados maduradores tempranos (8,11,22). 

Predictibilidad: el crecimiento es predecible en condicio-
nes de normalidad dentro de ciertos rangos, condicionados al
seguimiento que se le haga al niño, al potencial genético en
talla de sus padres y a su maduración ósea (8,18). existen di-
versos indicadores de maduración, el desarrollo neuropsico-
lógico es uno de los más relevantes en los menores de 2 años.
la verdadera edad biológica de un individuo durante su cre-
cimiento, sólo se puede obtener mediante la evaluación de la
maduración ósea: edad ósea, la cual se puede estimar desde
el período neonatal hasta el final del crecimiento (18,22). en
la estimación del potencial genético se utilizan dos métodos:
el método gráfico y mediante fórmulas matemáticas (8).

EVALUACIÓN DEL CRECIMIENTO Y ESTADO 
NUTRICIONAL EN NIÑOS ENTRE 1 Y 23 MESES

la organización mundial de la salud considera que “los
niños representan el futuro y su crecimiento y desarrollo sa-
ludable, deben ser una de las máximas prioridades para todas
las sociedades. los niños y los recién nacidos en particular,
son especialmente vulnerables frente a la malnutrición y en-
fermedades infecciosas, que son prevenibles o tratables en su
mayoría”. este compromiso con la atención adecuada de
todos los niños en los diferentes niveles de atención en salud
y en especial de los más vulnerables, incorporada en la
declaración del milenio de las naciones unidas en el 2000 y
cuya meta fue, reducir en dos terceras partes, entre 1990 y
2015, la mortalidad de niños menores de 5 años. Compromiso
ratificado en la agenda 2030 sobre el desarrollo sostenible
por las naciones unidas, las empresas privadas y organiza-
ciones de la sociedad civil (23-26). 

el crecimiento de los niños en especial durante los prime-
ros años de vida se considera un indicador de salud y bienes-
tar a corto y largo plazo, reconocido por los organismos inter-

nacionales encargados de la vigilancia de la salud. el compro-
miso es brindar el máximo cuidado y asistencia de los niños
en los diferentes niveles de atención en salud, en especial a
los más vulnerables. de acuerdo con lo establecido por la
oms en 2008, la atención primaria de salud es esencial y
debe ser accesible a toda la comunidad y en este sentido, se
recomienda priorizar las prácticas de salud orientadas a la
prevención y no sólo a la curación. urge identificar a los
niños a riesgo de malnutrición por déficit o exceso para su
tratamiento integral a tiempo, es decir pronto, medico, nutri-
cional y de educación en salud, dirigido a la madre, al niño y
a su grupo familiar. si se sospecha de alguna patología, o si
tiene antecedentes de retraso en el crecimiento o prematuri-
dad, el niño debe referirse para ser atendido por el especialis-
ta, en el nivel de atención en salud secundaria (27,28). 

en el nivel de atención Primaria en salud (aPs), se utili-
zan las mediciones del peso, la longitud (talla decúbito supi-
no), la circunferencia cefálica y la circunferencia media del
brazo en los niños hasta los 23 meses; variables que se trans-
forman en indicadores al relacionarlas con la edad y el sexo y
al compararlas  con los patrones de referencia internacionales
del estudio multicéntrico de  la organización mundial de la
salud ( oms, 2006), se obtiene una aproximación al diagnós-
tico nutricional antropométrico según las categorías estable-
cidas por la oms. la clasificación del estado nutricional
debe complementarse con el examen clínico del médico tra-
tante en la institución de salud (29). 

Para los niños en los Primeros 1000 días de Vida existen
gráficos y tablas tanto en percentiles como en desviaciones
estándar normalizadas (z-scores) y se dispone del software:
who anthro (versión 3.2.2, enero 2011), el cual permite la
evaluación del niño tanto en la primera consulta como en las
sucesivas desde el nacimiento hasta los 5,0 años. también
permite analizar los datos individuales en el seguimiento clí-
nico y en estudios de comunidades y además genera los esta-
dísticos básicos (29). 

a continuación se presenta un flujograma para la atención
en el nivel primario de salud, con los indicadores antropomé-
tricos, los valores de referencia, la interpretación y la conduc-
ta a seguir según los hallazgos de cada indicador de acuerdo
a los valores límite para caracterizar el rango normal, el défi-
cit o el exceso. la fijación de estos límites es arbitraria y está
condicionada por los objetivos de la evaluación, la detección
de niños en situación de riesgo y, los recursos disponibles
para una determinada intervención nutricional, de educación
nutricional, sobre hábitos de vida saludable y referencia al
nivel de atención secundaria, cuando lo amerite para una con-
sulta especializada y tratamiento (Figura 2) (8,29-32). 

los gráficos del enCdh y del estudio multicéntrico de
oms 2006 están en percentiles, debido a que es la presenta-
ción que más se utiliza en clínica, ya que permite la ubicación
directa de los datos del niño en la población de referencia y
en su canal de crecimiento. en la tabla de edad decimal, se
calcula la edad decimal (ed) considerando las fechas del exa-
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men y la de nacimiento, porque la escala de los gráficos del
enCdh se encuentran en edad decimal; mientras que las de
oms 2006, requieren la edad cronológica (eC) en años y
meses y sólo se tomarán en cuenta los días en los niños me-
nores de 3 meses. los gráficos y tablas de la oms se presen-
tan en percentiles y z-scores, esta última para la evaluación

del estado nutricional y para la comparación internacional
(8,29,30). se presentan las equivalencias entre percentiles y
desviaciones estándar (z-scores), ambos estadísticos se usan
en la evaluación del estado nutricional antropométrico y de
los valores límite durante el crecimiento (tabla 1) (8). 

la muestra del estudio multicéntrico de oms estuvo
conformada exclusivamente por
rnat sin discriminar de acuerdo
a la edad gestacional; por tal mo-
tivo, para la interpretación de la
evaluación de los neonatos pretér-
mino, se recomienda seguir lo
propuesto en la parte correspon-
diente a recién nacidos la cual
aparece en otro capítulo del este
consenso. es importante destacar
que los valores de Cmb de la
oms están disponibles a partir de
los 3 meses y son más bajos que
los del enCdh, debido a que
todos los niños menores de dos
años que conformaron la muestra
del estudio multicéntrico de
oms recibieron lactancia huma-
na exclusiva en los primeros seis
meses de vida, lo que podría oca-
sionar un subdiagnóstico del défi-
cit nutricional, por ello su uso
debe ser aplicado con cautela es-
pecialmente ante la presencia de
otros criterios de riesgo nutricio-
nal (8,29,30,33). 

en la página web de la
sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatría (www.
svpediatria.org) se encuentra la
tabla para el cálculo de la edad
decimal y todos los gráficos por
edad y sexo de: longitud (talla de-
cúbito supino), peso y peso para
la longitud / estatura (45-110 cm),
circunferencia cefálica y de
brazo, tanto en percentiles como
en z-scores, necesarios para la
evaluación en este nivel de aten-
ción en salud 

en atención secundaria de
salud un niño menor de dos años
requiere de una evaluación inte-
gral de su crecimiento, desarrollo
y estado nutricional (clínico, an-
tropométrico, dietético y bioquí-
mico), bien sea porque haya sido
referido desde el nivel de atención
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Tabla 1. Equivalencias entre percentiles y desviaciones estandar normalizadas (z-scores)

Figura 3. Evaluación del crecimiento, maduración y estado en niños menores de 2 años. Atención secundaria en salud

primaria, cuando se sospecha una patología crónica o porque
nació prematuro o presentó un rCiu. en este nivel de aten-
ción en la evaluación inicial, es preciso considerar los elemen-
tos valiosos que proporciona una historia clínica completa,
que incluya antecedentes personales pre y postnatales tanto fi-
siológicos como patológicos, las inmunizaciones recibidas y
antecedentes familiares relevantes, estratificación social, tipo
de lactancia recibida, información detallada acerca del tipo y
edad de inicio de la alimentación complementaria, además de
un examen físico con énfasis en la detección de signos de mal-
nutrición por déficit o exceso para el momento del examen.

una evaluación integral del estado nutricional además debe
incluir indicadores hematológicos teniendo en cuenta las altas
prevalencias de anemia y deficiencia de hierro en los niños
menores de dos años. Para un correcto diagnóstico de la des-
nutrición, es necesario considerar no sólo la intensidad del dé-
ficit de acuerdo al indicador peso-edad, sino integrarlo con los
signos clínicos de desnutrición (Figura 3) (33-35). 

la talla del niño se debe interpretar no sólo de acuerdo
con la población de referencia sino también con respecto al
potencial genético de sus padres en talla (8,20). Cuando se
sospeche una endocrinopatía o una patología crónica, se reco-



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2020; Vol 83 - Suplemento 4: 35 - 44   

Crecimiento, desarrollo y estado nutricional de los niños desde la etapa prenatal hasta los 23 meses 

mienda solicitar una edad ósea para complementar la evalua-
ción integral; para su análisis e interpretación adecuada se
deben utilizar métodos que permitan su evaluación en meno-
res de dos años: método del atlas de maduración ósea del
Venezolano en una rx de mano y muñeca izquierdas o por el
método de sánchez hernández sobradillo (shs) en una rx
de tobillo y pie izquierdos (Figura 3) (36,37). 

en el seguimiento clínico, se debe diseñar un plan indivi-
dual adaptado al diagnóstico del niño; en las visitas sucesivas
además de lo antes mencionado, es necesario incorporar el
cálculo de las velocidades de talla y peso utilizando la refe-
rencia del estudio longitudinal del Área metropolitana de
Caracas (elamC), éstas proporcionan información acerca de
la dinámica del crecimiento, permitiendo la detección precoz
de cambios en el canal de crecimiento (Figura 3) (1,8,22,38). 

MEDICIONES ANTROPOMÉTRICAS 
DEL NIÑO/NIÑA MENORES DE DOS AÑOS

en los niños menores de dos años, las mediciones antro-
pométricas que se deben realizar son el peso, la talla, la cir-
cunferencia cefálica y la circunferencia media del brazo: se
presenta la definición, instrumento y la técnica de medición
de acuerdo al Programa biológico internacional de cada una
de estas variables (Figura 4) (31,32,39).  

la talla es la distancia entre el punto más elevado del cuer-
po en la línea media sagital y el plano de apoyo del individuo.
refleja el crecimiento lineal alcanzado para una determinada
edad y sexo. instrumento: se utiliza un infantómetro. técnica:
los(as) niños(as) menores de 2 años se colocan en posición
acostada en el infantómetro y a la madre o al asistente se le so-
licita que sujete la cabeza del niño, de manera que la línea de
visión del niño (a) debe ser perpendicular al piso (plano de
Frankfort, manteniendo ligera presión, de modo que la cabeza
del niño toque el extremo fijo del infantómetro. el técnico con
su mano izquierda sostiene las rodillas del niño para evitar que
las flexione y con la mano derecha deslizará el cartabón o es-
cuadra de plástico haciendo presión sobre la planta del pie iz-
quierdo del niño, chequea la posición correcta, lee la medida y
la registra en la hoja de evaluación en centímetros.

el peso se define, como la cantidad de masa que alberga
el cuerpo del niño. refleja la masa corporal total de los dis-
tintos órganos y tejidos. instrumento: se utiliza una balanza,
la cual debe estar en cero y se debe calibrar regularmente, me-
diante la colocación de un objeto de peso conocido. técnica:
el niño se debe pesar sin ropa ni pañal, colocándolo en posi-
ción decúbito supino con el peso del cuerpo distribuido equi-
tativamente en ambos lados de la bandeja de la balanza. si no
se dispone de este instrumento, se procederá de la siguiente
manera: pesar primero al adulto siguiendo la metodología re-
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Figura 4. Mediciones antropométricas
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comendada, anotar esta cifra (P2); pesar al adulto con el niño
en los brazos, anotar esta cifra (P1). restar P1 – P2, y el re-
sultado es el peso del niño. el peso se registrará en gramos.

Circunferencia Cefálica (CC). es la medición del períme-
tro de la cabeza de un niño(a) en su parte más grande. se mide
la distancia que va desde la parte por encima de las cejas y de
las orejas y alrededor de la parte posterior de la cabeza. esto
mide el perímetro cefálico máximo, a nivel de los puntos más
prominentes del cráneo. instrumento: cinta métrica inextensi-
ble.  técnica: el medidor se mantendrá sentado si es posible
y el cero de la cinta estará frente a su vista. la cinta métrica
se mueve alrededor de la cabeza hacia arriba y hacia abajo,
buscando la circunferencia máxima a nivel de los puntos más
prominentes (por delante, por encima de las cejas y por detrás
por encima de las orejas en la parte más prominente de la
nuca). se debe apretar la cinta para evitar el factor de error del
cabello. tome la medida tres veces y elija la medición más
grande con respecto al 0,1 cm más cercano. la medición se
registra en centímetros

la Circunferencia media del brazo (Cmb) se obtiene en
la parte media del brazo, tomando como referencia la longi-
tud existente entre la punta del hombro (acromion) y la cabe-
za del radio (olécranon). instrumento: cinta métrica inexten-
sible. técnica: el medidor se coloca al lado izquierdo frente a
la parte lateral del brazo del niño, el brazo deberá estar lige-
ramente separado del cuerpo y relajado. identificar el punto
medio existente entre la saliente ósea del acromion y el olé-
cranon, con el codo flexionado a 90° y se deja caer el brazo
de manera natural y se hace una marca, en esta se coloca la
cinta horizontalmente alrededor del punto indicado y el cero
se coloca frente a la vista del medidor. se verifica que la cinta
esté en contacto con la piel en la parte posterior con el dedo
medio de la mano izquierda, cuidando en este caso de no
apretar. se tomará la lectura en la parte lateral del brazo y se
anota en centímetros.

EVALUACIÓN DEL DESARROLLO MOTOR 
GRUESO EN MENORES DE 2 AÑOS

Como parte del estudio multicéntrico de la oms 2006,se
realizó un seguimiento longitudinal mensual durante el pri-

mer año y cada dos meses en el segundo año, en niños de uno
y otro sexo entre los 4 y 24 meses, se evaluaron seis eventos
del desarrollo motor grueso: a) sentado sin apoyo; b)
sostenerse en posición de pie con ayuda; c) Gateo; d)
Caminar con ayuda; e) Parado sin apoyo; f) Caminando solo
sin ayuda; con los resultados de estas evaluaciones elaboraron
percentiles y su intervalo de confianza 95%, los cuales  repre-
sentan las edades correspondientes a la variabilidad normal
en niños sanos, expresados en meses (tabla 11) (40).

los percentiles de los eventos de desarrollo motor grueso
constituyen una herramienta valiosa para ser utilizada en la
evaluación de los niños menores de dos años en el nivel de
atención Primaria en salud, el percentil 01 indica la edad
más temprana en que ocurre un determinado evento en con-
diciones normales; mientras que el percentil 99, corresponde
a la edad en la cual el 99% de los niños ya han debido lograr
ese evento motor. Por ejemplo, si un niño a los 14,4 meses
(p.90) no camina solo, aunque todavía está dentro del rango
normal, amerita una observación estrecha y a los 17,6 meses
(percentil 99) no camina solo, debe referirse al nivel de aten-
ción secundaria en salud. estos patrones se recomiendan para
comparación entre poblaciones y a nivel individual cuando un
determinado niño parece retrasarse en la adquisición de uno o
más hitos del desarrollo motor grueso (40). 
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CONSENSO SOBRE NUTRICIÓN EN LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

RESUMEN
Introducción: la Programación metabólica consiste en la adaptación que ocurre en el organismo para sobrevivir o sobreponerse al
efecto de estímulos nutricionales y puede ocurrir durante la etapa embrionaria/fetal y/o posterior al nacimiento. Objetivos: Conocer los
mecanismos y las consecuencias asociadas a la programación metabólica durante los primeros mil días de vida Métodos: la revisión
sistemática de la literatura mediante Pubmed Central, Google scholar y lilaCs empleó las palabras factores de riesgo y primeros mil
días desde noviembre 2019 a enero 2021. Resultados: la cascada de eventos que se generan ante los estímulos ocurridos en el entorno
nutricional del individuo en los primeros mil días de vida es un proceso dinámico que conduce a cambios en el adn sin alterar su
secuencia pero con suficiente impacto como para modificar funciones básicas y hasta estructuras de órganos clave. las  consecuencias
de estas modificaciones pueden afectar en forma permanente o modificable al individuo y puede ser transmitida a subsiguientes
generaciones Conclusiones: el conocimiento de las modificaciones producidas en la programación metabólica del individuo en sus
primeros mil días permite prevenir y hasta tratar los trastornos derivados de estos eventos

Palabras clave: Primeros mil días, Programación Fetal, epigenética, Programación metabólica

Metabolic programming during the first one thousand days of life

SUMMARY
Introduction: metabolic Programming consists of the adaptation that occurs in the body to survive or overcome the effect of nutritional
stimuli and can occur during the embryonic / fetal stage and / or after birth. Objectives: to know the mechanisms and consequences
associated with metabolic programming during the first thousand days of life.Methods: the systematic review of the literature using
Pubmed Central, Google scholar and lilaCs used the words risk factors and first thousand days from november 2019 to January 2021.
Results: the cascade of events that are generated by the stimuli that occur in the nutritional environment of the individual in the first
thousand days of life is a dynamic process that leads to changes in dna without altering its sequence but with enough impact to modify
basic functions and even structures of key organs. the consequences of these modifications can permanently or modifiably affect the
individual and can be transmitted to subsequent generations Conclusions: the knowledge of the modifications produced in the metabolic
programming of the individual in their first thousand days allows to prevent and even treat the disorders derived from these events

Key words: First thousand days, Fetal Programming, epigenetics, metabolic Programming
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INTRODUCCIÓN

los primeros mil días de la vida del ser humano compren-
den los 270 días en promedio que dura la gestación, 365 días
correspondientes al primer año de vida y 365 días correspon-
dientes al segundo año de vida. este período es crítico para el
desarrollo cognitivo, del lenguaje y de las destrezas sociales
y emocionales de las personas. además, constituyen una ven-
tana de oportunidad para promover el desarrollo de todas las
potencialidades del individuo y para prevenir enfermedades y
es un momento de plasticidad del genotipo humano (1-6).

el concepto origen del desarrollo de salud y enfermedad
(odse) aborda el impacto que tienen factores ambientales,
especialmente nutricionales, que actúan en las primeras eta-
pas de la vida programando cambios que llevan a aparición
temprana de condiciones anormales cardiovasculares y meta-
bólicas, entre otras, las cuales se manifiestan en la vida adul-
ta, aumentando el riesgo de alteraciones en la calidad de vida
y muerte prematura. este tipo de entidades causan el 60% de
la mortalidad general mundial. la Programación metabólica
consiste en la adaptación que ocurre en el organismo para so-
brevivir o sobreponerse al efecto de estímulos nutricionales y
puede ocurrir durante la etapa embrionaria/fetal y/o posterior
al nacimiento (1,3,5,7-10).

PROGRAMACIÓN FETAL

en 1975 dörner realiza la primera publicación sugiriendo
que concentraciones de hormonas, metabolitos y neurotrans-
misores durante periodos críticos del desarrollo podían pro-
gramar el desarrollo cerebral, reproductivo y metabólico, con
intervención de factores genéticos y ambientales en periodos
tempranos del desarrollo afectando la salud adulta (58). en
1989 david barker evidenció el riesgo de cardiopatía isqué-
mica en adultos con el antecedente de bajo peso al nacer.
adultos nacidos durante la “hambruna holandesa” posterior
a la segunda guerra mundial, que mejoraron su condición
postnatal, presentaron mayor obesidad que los nacidos duran-
te el sitio de leningrado (1941-1944), quienes mantuvieron
las condiciones de deprivación a lo largo de la infancia. esto
condujo al concepto de Fenotipo ahorrativo, derivado de los
cambios generados ante un ambiente fetal escaso de nutrien-
tes que conlleva al crecimiento desigual de los órganos cor-
porales beneficiando órganos clave, empeorando ante creci-
miento compensatorio posterior (12, 59-69).

la hipótesis de barker, a la que se une la hipótesis de la
respuesta adaptativa de Gluckman, sugiere que un ambiente
nutricional fetal anormal lleva a una adaptación a través de la
programación para el ahorro,  generando anomalías metabó-
licas si las condiciones ambientales mejoran (64,69-75).

todo lo anteriormente expuesto llevó a definir la
Programación Fetal como un proceso de adaptación por el
que la nutrición y otros factores ambientales alteran las vías
de desarrollo durante el período de crecimiento prenatal, in-

duciendo con ello cambios en el metabolismo postnatal y la
susceptibilidad de los adultos a la enfermedad crónica. estas
modificaciones se transmiten a siguientes generaciones esta
programación fetal puede ser explicada por la epigenética
(12,65-68,76).

la Plasticidad del desarrollo hace que un solo genotipo
puede originar varios fenotipos en respuesta a condiciones
ambientales con capacidad predictiva de respuesta que puede
ser muy exacta cuando se trata de expectativas a corto plazo
(1,66, 77,78).

Periodos críticos en la Programación Fetal
si las modificaciones permanentes se producen en perio-

dos sensibles llevan a consecuencias a largo plazo. de estos
condicionantes, la nutrición es el principal factor ambiental
intrauterino que altera la expresión del genoma fetal con efec-
to permanente y a largo plazo. (12,25,66,67,79-81).

existen períodos críticos en los cuales perturbaciones nu-
tricionales específicas causan cambios a largo plazo en el 
desarrollo y evolución adversa en períodos posteriores de la
vida. si ocurre malnutrición precoz los efectos serán perma-
nentes, mientras que, si ocurre malnutrición tardía, el efecto
puede ser transitorio. así, los fetos expuestos a la deprivación
sólo durante la gestación tardía suelen ser pequeños y conti-
núan siendo pequeños lo largo de sus vidas, con tasas más
bajas de obesidad en la edad adulta. sin embargo, aquellos
expuestos durante la gestación temprana suelen tener mayor
riesgo de obesidad, perfil lipídico alterado y enfermedad car-
diovascular (1,65,66,70,78,82). 

se han descrito tres fases en la programación metabólica
durante las fases tempranas de la vida: adaptativa,
Persistencia y  de transmisión. la fase adaptativa se produce
a través de moléculas señalizadoras que favorecen la induc-
ción de factores de transcripción y cascadas fosforilativas que
actúan sobre genes transcriptores dando origen a la programa-
ción a nivel celular, molecular y bioquímico. la fase de per-
sistencia, que se produce ante la ausencia de corrección nutri-
cional, da origen a adaptaciones primarias durante periodos
ontogénicos que mantienen la programación hasta la fase
adulta produciendo condiciones patológicas de la adultez. la
fase de transmisión tiene un efecto generacional por transmi-
sión de las condiciones metabólicas programadas a la siguien-
te generación (83).

esto a explicado que alteraciones en la función renal es
más frecuente específicos en aquellos individuos expuestos a
mediados del embarazo, mientras que los trastornos del neu-
rodesarrollo son más frecuentes en aquellos expuestos duran-
te la gestación temprana, probablemente porque las estructu-
ras del sistema nervioso central se forman en el primer tri-
mestre del embarazo.(1,2,7, 25,65, 66,70,77,82).

Consecuencias de la Programación Fetal
las principales alteraciones evidenciadas son mayor adi-

posidad, trastornos en el metabolismo de la glucosa, insulina
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y leptina, dislipemias, elevación de las cifras tensionales, al-
teración en el metabolismo de los glucocorticoides, afecta-
ción del sistema nervioso central y simpático, alteraciones en
el desarrollo y diferenciación sexual y reproductiva (67, 76).

entre los modelos propuestos de programación de la salud
fetal intrauterina y su impacto en la salud de la edad adulta se
plantea que factores maternos y placentarios como dislipe-
mia, disfunción endotelial, estrés oxidativo, resistencia a la
insulina, deprivación dietética, obesidad o disfunción mito-
condrial están asociados con bajo peso al nacer y con células
progenitoras endoteliales de estos infantes con menor poten-
cial angiogénico (25, 76).

la angiotensina ii (anG ii), por la vía de las proteínas
supresoras de la señalización por citocinas-3 (soCs 3) y a
través del receptor de angiotensina ii tipo 1 (at-1), favorece
la disminución de producción de óxido nítrico, aumento de
la actividad de la nadPh oxidasa, incremento de las espe-
cies reactivas de oxígeno, inhibición de proteína cinasas ac-
tivadas por nitrógenos y activación de la c-Jun n-terminal ci-
nasa (Jnk), llevando a disfunción endotelial y resistencia a
la insulina (84,85).

se ha evidenciado aumento de triglicéridos intramuscula-
res en neonatos con retraso del crecimiento intrauterino, lle-
vando a reducción de la actividad de la carnitina palmitoil-1
(CPt-1b), clave en la betaoxidación de ácidos grasos (25,86).

en hipoxia fetal, se inducen cambios epigenéticos en el
Factor transcripción mitocondrial a (tFam), el Factor
nuclear respiratorio  1 y 2 ( nrF-1 y nrF-2), el coactivador
1-alfa del receptor gamma activado por proliferadores de pe-
roxisomas (PGC-1a) y del receptor de peroxisoma-prolifera-
dor activado gamma (PParγ), lo cual se traduce en menor ca-
pacidad oxidativa, disfunción mitocondrial y resistencia a la
insulina. igualmente, se a descrito alteración en la regulación
de la 11 β-hidroxiesteroide deshidrogenasa placentaria (11β-
hsd) cuando el feto se expone a glucocorticoides intrauteri-
nos (25, 87,88-92).

entre los mecanismos involucrado en hipertensión arterial
está la reducción del número de nefronas con aumento del ta-
maño renal y expresión del canal renal epitelial de sodio
(enaC) y sodio/potasio atPasa (na+/k+ atPasa), que con-
dicionaría reabsorción selectiva de sodio en las neuronas.  en
presencia de crecimiento compensatorio se produce aumento
del volumen glomerular. (93-99).

otro mecanismo involucrado en la génesis de hiperten-
sión arterial es la alteración de la regulación del eje hipotála-
mo-pituitaria-adrenal, clave en el desarrollo fetal y modulada
por el entorno, que es interrumpido con el nacimiento prema-
turo y desfavorecido en desnutrición intrauterina e hipoxia
(78,93,100,101).

la elevación de los niveles de cortisol al final del emba-
razo parece ser esencial para la maduración de diferentes ór-
ganos fetales, pero niveles elevados de glucocorticoides en el
primer y segundo trimestre se ha asociado con restricción del
crecimiento y afectación del sistema cardiovascular, renal y

de la homeostasis de la glucosa por interferir con glicogene-
ogénesis. los niveles de glucocorticoides fetales son regula-
dos por la enzima 11β‐hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1
y tipo 2 (11β‐hsd1 y 11β‐hsd2) (78,101-105).

la exposición prenatal a altos niveles de testosterona
está asociada a restricción del crecimiento intrauterino, alte-
raciones en la secreción insulínica e interferencia con la ex-
presión de enzimas relacionadas con el metabolismo hepáti-
co; mientras que la exposición a andrógenos durante la pri-
mera mitad del embarazo reduce la actividad de las células
beta del páncreas e induce resistencia a la insulina. la expo-
sición prenatal a estrógenos está asociada a obesidad en la
adultez. (78,106).

la hormona liberadora de Corticotropina placentaria es
capaz de modular el transporte de glucosa asociándose su ele-
vada concentración con retardo del crecimiento fetal. los
cambios producidos en estados avanzados de la gestación ac-
tivan sistemas excitatorios (glutamato, acetilcolina, factor li-
berador de corticotropina), inhibitorios (Gaba) y modulado-
res (dopamina, serotonina, noradrenalina) dentro de los cir-
cuitos prefrontal y límbico (85,89, 106-109).

otra alteración asociada a hipertensión arterial es la dis-
función vascular y reducción de la densidad de las arteriolas
y capilares, resultado de la reducción de la capacidad de an-
giogénesis y proliferación, originando una microcirculación
escasa con estrechamiento arteriolar, con disminución de la
producción basal de óxido nítrico (85, 92, 93, 100, 110).

Aspectos Epigenéticos de la Programación Fetal
la impronta metabólica es un fenómeno que se presenta

durante el período crítico del desarrollo ante respuestas adap-
tativas a condiciones nutricionales específicas con susceptibi-
lidad limitada al desarrollo temprano y persistiendo durante la
vida adulta. su evolución es medible y diferente entre indivi-
duos y la respuesta depende del umbral, susceptibilidad o ex-
posición tanto en tiempo como en magnitud originando res-
puestas metabólicas a largo plazo. (68, 113-115).

la epigenética es una rama de la biología iniciada en 1942
por Conrad h. waddington y estudia las interacciones internas
y externas causales entre el ambiente y los genes para generar
el fenotipo. representa el puente entre el genotipo y el fenoti-
po y es responsable de modificaciones heredables sin cambiar
la secuencia de nucleótidos del adn mediante activación o si-
lenciamiento transcripcional de los genes por modificación de
las histonas a través de acetilación, metilación, fosforilación,
ubiquitinación y sumoilación. (31,67,68,114, 116,117). 

el primer episodio de desmetilación del adn ocurre en el
blastocisto, mientras que en la implantación el embrión sufre
una ola de metilación de novo. este proceso establece un
nuevo patrón de metilación que se copia durante la división
de las células somáticas (118-125).

se ha descrito que proteínas y nutrientes donadores de
grupos metilo en la dieta de la madre (Vitamina b12, Ácido
Fólico, Colina y betaína) alteran la metilación del genoma
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del feto y modifican la expresión de los genes relacionados
con el metabolismo energético, influyendo sobre la resisten-
cia a la insulina y la adiposidad en la edad adulta. la deficien-
cia de ácido fólico es uno de los factores de riesgo importan-
tes para la aparición de ciertos defectos del desarrollo embrio-
nario, como son los defectos congénitos de corazón y grandes
vasos, defectos del desarrollo del tubo neural y de la línea
media facial (116, 117, 126-128, 130-132).

la hipermetilación del adn ocurre cuando las islas CpG
de la región promotora están asociadas con la inactivación del
gen y lleva a condensación de la cromatina y silenciamiento
de genes supresores de tumores, mientras que la hipometila-
ción activa oncogenes y lleva a inestabilidad en el cromoso-
ma y activación de transposones por lo que ha sido implicada
en el desarrollo de cáncer (68, 108,116, 117,133,134).

Por otra parte, la región amino-terminal de las histonas es
susceptible de modificaciones postraduccionales. una forma
de silenciar un gen es la metilación de residuos de lisina en la
histona h3 en la posición k9 o k27, mientras que la activa-
ción del gen relacionado está asociada con su desmetilación
(13,31,68, 117, 133-136). 

otro nivel de regulación post-transcripcional es conferido
por los microarns, que son secuencias de arn endógeno de
aproximadamente 20 nucleótidos no codificantes, que juegan
un papel clave como inhibidores de la expresión génica por
bloqueo de la traducción o degradación del arn mensajero.
estos microarn o arn de interferencia se unen a secuen-
cias de arn complementarias, silenciando la expresión de
determinados genes por metilación de las histonas, estable-
ciendo una regulación negativa de la expresión a nivel post-
transcripcional. la participación de estos miarn es clave en
la formación del sistema nervioso, muscular, hematopoyético
e  inmune. se han identificado incluso miarns que actúan
como moduladores epigenéticos denominados epi-miarn,
que tienen efecto sobre la  adn metiltransferasas, histona
metiltransferasas e histona desacetilasas, modificando la me-
tilación del adn mediante la represión de enzimas involucra-
das con la metilación y desmetilación del mismo y, con ello,
de la expresión genética, al igual que en las histonas por  re-
presión de enzimas metiltransferasas y desacetilasas (108,
121,122,133-136).

todas estas modificaciones dan origen al epigenoma
como patrón de marcas químicas realizadas sobre el adn y
genera un epigenotipo que determina la expresión de genes
que dan origen al fenotipo. (7, 31, 68, 108,116,117,139).

la insuficiencia nutricional en el útero da lugar a sucesos
de codificación, que preparan al feto para hacer frente a la es-
casez  resultando en trastornos cardiovasculares y metabóli-
cos que dan origen a la hipótesis del Feto ahorrador.
(31,108,140,141).

Papel de la Placenta en la Programación Fetal
la placenta, como barrera de intercambio entre el feto y

su madre, es el órgano encargado de entregar oxígeno y nu-

trientes al feto, pero también es capaz de actuar como órgano
señalizador liberando factores de crecimiento y regulando la
disponibilidad de nutrientes ante condiciones ambientales y/o
maternas específicas. Por otra parte, cambios tan precoces
como las condiciones preimplantacionales y preconcepciona-
les del ovocito están involucrados en modificaciones a largo
plazo por modificaciones en los genes y su posterior expre-
sión (31, 105,135,142,143).

en la etapa antenatal, la placenta asume un papel funda-
mental en la programación de la experiencia fetal en el útero,
debido a los cambios adaptativos en la estructura y la función.
(105, 143, 144).

los mecanismos determinantes de la morfología y fun-
ción de la placenta actúan a través de acción directa sobre la
capacidad de suministro de nutrientes ante la demanda fetal
y/o actuando sobre la regulación de la producción de hormo-
nas placentarias. (31,105, 144,145). 

la tasa de proliferación del citotrofoblasto es muy alta en
las etapas iniciales del embarazo por efecto de la insulina y
factores de crecimiento con bajos niveles de corticoesteroides
por lo que un aumento en la tasa de recambio se asocia con
macrosomía mientras que una restricción de crecimiento in-
trauterino está asociada a exceso de corticoesteroides. la au-
sencia de actividad 11β‐hsd2 (11β‐hidroxiesteroide deshi-
drogenasa tipo 2) en la placenta repercute en el metabolismo
de los glucocorticoides y también ocasiona reducción del peso
placentario y alteración de la angiogénesis (31,105,106,144). 

los sustratos fluyen a través de la placenta mediante
transportadores específicos por lo que el cambio en la expre-
sión y actividad de estos transportadores pueden restringir el
crecimiento fetal. la glucosa es el sustrato energético princi-
pal del feto y atraviesa la placenta por difusión facilitada a
través de los transportadores Glut 1,3,4 y 1. los ácidos gra-
sos libres y los cuerpos cetónicos, son transportados por difu-
sión simple a través de la proteína de unión a ácidos grasos
(FabP) y la actividad de la lipasa placentaria. los aminoáci-
dos se encuentran en concentraciones mayores en la circula-
ción fetal en comparación con la materna por lo que requiere
un transporte activo mediante más de 15 transportadores se-
lectivos de aminoácidos expresados en la placenta. el trans-
porte de nutrientes también es dependiente de las concentra-
ciones de insulina, factores de crecimiento de tipo insulínico,
glucagon, catecolaminas y leptina (10,1424).

durante el embarazo, las células b maternas proliferan en
un proceso que depende del lactógeno placentario (Pl) y las
proteínas similares a la prolactina (PlP). Pl y PlP son pro-
ducidos por las células gigantes del trofoblasto, la mayoría de
las cuales se encuentran en la zona de unión en la placenta y
luego se entregan a la circulación materna y sus concentracio-
nes pueden responder al ambiente materno y al genoma fetal.
es importante la influencia que ejercen adipocinas como la
leptina y la adiponectina placentarias sobre el desarrollo fetal
y de la placenta. estas hormonas son secretadas principal-
mente por el tejido graso participando en la regulación del
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metabolismo, regulación energética y función cardiovascular;
además, la adiponectina incrementa la sensibilidad a la insu-
lina y ejerce un efecto contrarregulador de los procesos infla-
matorios (143,144,147,148). 

a mediados de la gestación, aparte de las neuronas feta-
les, la placenta es la principal fuente de serotonina a partir de
un precursor de triptófano materno y desempeña un papel
crítico en la maduración de los circuitos neuronales en el ce-
rebro anterior, los cuales modulan las funciones emociona-
les. Por lo tanto, los cambios en la producción de serotonina
placentaria debido a la absorción placentaria alterada del
triptófano materno podrían influir en el desarrollo neurológi-
co fetal (31,105,144).

la placenta aunque se caracteriza por un bajo perfil de
metilaciones del adn, éstas cumplen patrones especiales
como es la hipometilación en elementos repetititvos y cam-
bios en este patrón están relacionados con bajo peso al nacer
y complicaciones gestacionales como preclampsia y restric-
ción del crecimiento fetal (31,105,144,146).

entre los mecanismos involucrados en la insuficiencia
placentaria están los desórdenes vasculares relacionados
con deficiencias en factores de crecimiento angiogénicos
que regulan este proceso especialmente el Factor de
Crecimiento Vascular endotelial (VeGF), el Factor de
Crecimiento Placentario (PiGF), el Factor de Crecimiento
derivado de Plaquetas (PdGF) y el Factores de Crecimiento
transformadores (tGF-b). el PiGF y el VeGF son proan-
giogénicos y están relacionados con dilatación vascular, au-
mento de la permeabilidad vascular y neoangiogénesis al
momento de la implantación y posterior desarrollo placenta-
rio. en este proceso intervienen mecanismos autocrinos que
involucran al óxido nítrico y la prostaciclina (PGi2)
(105,142,143, 146,150).

en modelos de insuficiencia placentaria crónica se eviden-
ció aumento de los niveles del receptor de insulina en músculo
esquelético y disminución de la expresión de la subunidad ca-
talítica de fosfatidil-inositol 3 quinasa (Pi3 k), de la proteína-
quinasa-b (akt/Pkb) y el transportador de glucosa tipo 4 re-
gulado por insulina (Glut-4) que demuestran una adaptación
metabólica ante la deprivación energética y nutricional que
afecta la regulación metabólica de los carbohidratos y la sen-
sibilidad a la insulina  sin disminuir el número de receptores
insulínicos posteriormente en la vida (87, 88, 151,152).

las adaptaciones placentarias inducidas por el ambiente
anormal materno-fetal se seleccionan naturalmente para opti-
mizar el desarrollo fetal y maximizar la tasa de supervivencia
del mismo. sin embargo, estas adaptaciones también pueden
inducir efectos secundarios perjudiciales, como cambios en la
resistencia vascular placentaria y un metabolismo anormal de
hormonas placentarias (65, 141,153).

PROGRAMACION POSTNATAL

el desarrollo de los órganos del ser humano se completa

posterior al nacimiento, especialmente en los dos primeros
años de vida y se logra la adaptación al entorno, particular-
mente en los periodos críticos que ocurren temprano en la
vida. el periodo postnatal inmediato es una continuación del
periodo fetal en cuanto a desarrollo de órganos y ejes clave que
controlan el metabolismo y la homeostasis energética (83).

el eje hipotálamo hipofisiario, regulador esencial del ape-
tito y homeostasis energética, es relativamente inmaduro al
nacer. el tejido adiposo blanco es detectable desde la segunda
mitad de la gestación, sin embargo la proporción de grasa cor-
poral se duplica desde el nacimiento hasta las seis semanas de
vida, aumentando el número y el tamaño de los adipocitos. la
mayoría de los patrones hepáticos de metilación son genera-
dos en  después del nacimiento. la metilación activa del
adn en la etapa postnatal también se ha observado en pán-
creas, pulmón, corazón, músculo e hipocampo. la mayoría
de las diferencias en metilación del adn entre las neuronas
hipotalámicas y otro tipo de células se establecen después del
nacimiento la corteza prefrontal involucrada en procesos re-
lacionados con el apetito y alimentación muestra un periodo
prolongado de maduración postnatal, asociado a aumento en
la metilación de adn en el tiempo (154,155)

Como se reconoció más recientemente, la señalización de
la insulina en el sistema nervioso central es esencial para
mantener la homeostasis energética. el hipotálamo es el sitio
principal de acción de la insulina en el cerebro. en particular,
las neuronas del neuropéptido y, péptido relacionado con
agutí y pro-opiomelanocortina (PomC) en el núcleo arquea-
do (arC), y las neuronas del factor esteroidogénico 1 (sF1)
en el núcleo ventromedial (Vmh), han demostrado ser im-
portantes para  la señalización de insulina. la señalización de
la insulina central interrumpida, particularmente en el arC,
causa defectos en la homeostasis energética, incluida la ho-
meostasis alterada de la glucosa y la obesidad y puede ser la
base de los fenotipos en individuos con rCiu seguido de cre-
cimiento compensatorio, característico de la resistencia a la
insulina (155,156)

Escenarios postnatales asociados 
a programación metabólica

Lactante con aporte nutricional insuficiente
en modelos animales se ha descrito el desarrollo de hi-

poinsulinemia e hipoleptinema asociada a bajo peso al nacer,
con un crecimiento compensatorio luego del destete así como
un incremento del número de neuronas con neuropéptidoy
(nPy) así como de su rna mensajero (rnam) en los núcle-
os arcuato (arC) y paraventricular (nPV) del hipotálamo,
causado probablemente a hipoleptinemia. también se ha des-
crito disminución de la sensibilidad a la insulina (83)

la deprivación de nutrientes durante la lactancia puede
causar descenso del peso pancreático manteniendo una masa
de células beta elevada y desarrollar escasa respuesta de se-
creción de insulina en respuesta a una carga de glucosa (157).
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Lactante con aporte nutricional excesivo
el exceso de aporte nutritivo se ha asociado a hiperglice-

mia, hiperinsulinemia e hiperleptinemia, con desarrollo de hi-
perfagia y ganancia de peso corporal. este exceso de aporte
nutricional especialmente de carbohidratos se ha asociado a
modificaciones en las regiones hipotalámicas que aumentan
el apetito y de los islotes pancreáticos causales de hiperinsu-
linemia y pueden persistir después del descenso de aporte de
carbohidratos. entre los hallazgos descritos con el aporte ex-
cesivo de nutriente se describe resistencia a leptina e insulina
en arC, inhibición de las neuronas de los núcleos paraventri-
culares y del núcleo ventromedial por nPy, proteína relacio-
nada con agouti, factor liberador de corticotropina y dopami-
na, una respuesta recíproca en el arC y el núcleo ventrome-
dial por hormona concentradora de melanina, que apoya la in-
gesta incrementada de alimento y la disminución del consu-
mo de energía y circuitos neuronales alterados de las neuro-
nas Gabaérgicas que podrían contribuir con una disminu-
ción de la retroalimentación negativa de las señales de adipo-
sidad, aumento del número de neuronas nPy en el arC y
disminución de las neuronas positivas para colecistocinina.
otro hallazgo registrado con el consumo energético excesivo
es la disminución de la capacidad termogénica del tejido adi-
poso pardo (83, 158).

la hipoleptinemia lleva a aumento de producción de pép-
tido parecido a glucagón 1 (GlP-1) por el intestino, además
de aumento de la señalización orexigénica con inhibición de
la señal anorexigénica por aumento de la secreción de nPy y
proteína relacionada con agouti y disminución de la secreción
de proopiomelanocortina, factor liberador de corticotropina y
receptor de melanocortina-4; además de causar desregulación
del sistema nervioso parasimpático y simpático por predomi-
nio del receptor muscarínico tipo 3, fosfolipasa C y proteína
cinasa Cα, y menoscabo del receptor adrenérgico α2a
(α2aar), que condicionan alteración de la secreción pancreá-
tica de insulina. también se ha descrito un efecto lipogénico
con aumento de la síntesis y depósito de glucógeno por parte
del hígado (83).

el factor promotor de la longevidad sirt1 se regula nega-
tivamente durante el destete en el riñón de los animales que
se sometieron a una sobrealimentación posnatal temprana y
se asocia con una activación temprana de las vías de enveje-
cimiento en el riñón. (159).

en modelos animales, en individuos alimentados con una
dieta alta en grasas la resistencia a la insulina puede ocurrir
en cuestión de días y antes de un aumento de la adiposidad,
asociada con elevación de los niveles plasmáticos de ácidos
grasos no esterificados, capaces de atravesar la barrera hema-
toencefálica y activar las vías inflamatorias que desarrollan
una resistencia central a la insulina. (160)

el retardo del crecimiento intrauterino seguido de creci-
miento postnatal acelerado conlleva a intolerancia a la gluco-
sa y resistencia central y periférica a la insulina, asociado a la
reducción de los niveles de la subunidad p110beta de la fos-

foinositide 3-cinasa (Pi3k) y aumento de la fosforilación se-
rínica del sustrato del receptor de insulina 1 (irs-1) en el nú-
cleo arcuato del hipotálamo con aumento de la expresión del
gen que codifica la proteintirosina fosfatasa 1b  (PtP1b),
que contribuye a la disminución del consumo energético
(160).

Lactante que recibe leche humana por parte de madre
con déficit de nutrientes

en modelos animales se ha descrito que un déficit protei-
co en la dieta de la madre que lacta da origen a alteración en
el desarrollo folicular y angiogénesis endometrial, alteración
de la respuesta inmune innata e hipersensibilidad a la insulina
en la edad adulta de las crías (83).

Lactante que recibe leche humana 
por parte de madre con obesidad
se ha asociado la presencia de hígado graso y resistencia

a insulina en modelos animales lactados por ratas obesas, in-
cluso en aquellos nacidos de madres no obesas y lactados por
madres obesas (modelo animal de crianza cruzada). se atribu-
ye este efecto al aumento de lípidos y leptina en la leche de
madres obesas, lo cual se agrava si existe aumento de los ni-
veles de insulina en su descendencia. (83)

se ha propuesto que las madres hiperalimentadas presen-
tan hipermetilación de la región promotora de proopiomela-
nocortina dentro de dos secuencias de unión relacionadas con
sp-1 y de la región promotora del receptor de insulina en el
hipotálamo. la hiperinsulinemia e hipoleptinemia pareciera
ser una respuesta de supervivencia al aporte elevado de los
carbohidratos. la persistencia de las adaptaciones hipotalá-
micas tempranas ocasiona hiperfagia y ganancias ponderales
incrementadas luego del destete (135, 136, 161-163).

Lactante que recibe leche humana 
por parte de madre con diabetes
la presencia de diabetes en una madre que lacta podría

programar los circuitos neuronales hipotalámicos de su hijo
para el desarrollo de obesidad por aumento de la secreción de
nPy por el arC y proteína relacionada con agoutie, aumento
de neuronas en los núcleos paraventriculares y disminución
de producción de proopiomelanocortina y hormona estimu-
lante de melanocitos, desarrollando hiperfagia, alteración en
la regulación de la secreción de insulina y obesidad (83, 164)

se ha descrito disminución de la producción de leche y
aumento del contenido de glucosa e insulina en la misma en
modelos animales de madres diabéticas (83, 165,166).

en modelos animales con ratas no diabéticas criadas por
ratas diabéticas, inicialmente los machos presentaron bajo
peso corporal, bajo contenido de insulina pancreática  y baja
masa de células beta pancreáticas, asociados con secreción de
insulina e intolerancia a la glucosa, pero al convertirse en jó-
venes adultos, ganaron nuevamente peso corporal, mante-
niendo bajo contenido pancreático de insulina, baja masa ce-
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lular beta pancreática e intolerancia a la glucosa persistentes.
en los animales alimentados por madres diabéticas se observa
retardo del crecimiento hasta que ocurre el destete, quizás
atribuido al descenso en la producción y eyección de leche en
ratas diabéticas. estos efectos sobre los varones pudieran atri-
buirse a un efecto protector de los estrógenos. este efecto des-
crito en madres diabéticas supone que la lactancia por parte
de una madre diabética puede ser suficiente para alterar la ho-
meostasis de la glucosa de las crías. se ha descrito un mayor
descenso en la masa celular beta del páncreas en modelos ani-
males con restricción nutricional prenatal y postnatal que en
sus pares que tienen sólo restricción intrauterina, lo cual hace
suponer que la desnutrición postnatal amplifica el efecto de la
restricción intrauterina (167,168).

Mecanismos Epigenéticos Implicados 
en la Programación Metabólica Postnatal
la mayoría de las regiones regulatorias de genes involu-

crados en el metabolismo de lípidos y carbohidratos  sufren
metilación programada del adn después del nacimiento. las
enzimas tet metilcitosina dioxigenasas (tet1,tet2,
tet3) catalizan la transformación de la 5-metilcitosina en 5-
hidroximetilcitosina, jugando un papel crítico en la regula-
ción de la expresión génica al ser detectada por promotores y
amplificadores, además de participar en el silenciamiento de
ciertos genes durante la diferenciación celular. las enzimas
tet interactúan con la o-Glcnac transferasa (oGt), acti-
vada por hiperglicemia para promover la unión de la enzima
con el adn llevando a modificaciones en las histonas. la ac-
tividad de la oGt está asociada con aumento en la actividad
tet que lleva a hiperhidroximetilación de algunos genes
que, como el srebP-1c, promueven la actividad lipogénica.
las enzimas tet son protagonistas de la maduración orgáni-
ca postnatal (155).

en animales con rCiu se ha descrito como posible meca-
nismo adaptativo el aumento de la actividad del receptor nu-
clear gamma activado proliferador de peroxisomas (PPar),
regulador del control de la transcripción de ácidos grasos y,
con ello, de la adipogénesis y lipogénesis. se ha descrito ade-
más, mayor expresión de proteínas lipogénicas, acetilCoa
carboxylasa alfa y sintetasa de acidos Grasos (169).

la nutrición afecta la metilación y demetilación del adn
a través de la alteración de los sustratos y cofactores necesa-
rios para que ocurran los procesos enzimáticos tales como do-
nadores de metilos, s-adenosil metionina (sam) y s-
adenosil homocisteína (sah) o cambiando la expresión y/o
actividad de las metiltransferasas de adn (dnmt) y enzi-
mas tet (155).

en condiciones de sobrealimentación en la fase postnatal
se ha descrito en hipotálamo aumento de la metilación de los
sitios de unión a Proteína de especificidad 1(sp1) y Factor
nuclear kb (nF-kb) en la expresión de la Pro-opiomelano-
cortina (que tiene efecto anorexígeno), de la isla CpG del pro-
motor del receptor de insulina, de la acuaporina 14 (aqp14),

de la Proteína dedo de zinc 503 y de la proteína de arresto
del crecimiento e inducible por daños del adn 45b
(Gadd45b). mientras que en músculo se describe aumento de
la metilación en los CpGs 8, 9–12, 15–17 para la expresión
del sustrato del receptor de insulina 1 además de disminu-
ción de la metilación en CpG5 y aumento de la metilación en
CpGs 13–14 para la expresión del transportador de Glucosa
4. en hígado, se ha descrito, metilación de CpGs 1–21 y en-
riquecimiento de h3k4me3 yh3k9ac para la expresión de la
monoacylglycerol o-acyltransferase 1 (mogat1), mientras
que en páncreas se ha descrito aumento de la metilación de la
expresión de la Protein cinasa 1, de la subunidad alfa 1 del
canal de calcio mediado por voltaje (Cacna1i) y de la subuni-
dad 10 del canal de sodio alfa mediado por voltaje (155).

en condición de aumento del consumo de carbohidratos
en la fase postnatal, se ha descrito en hipotálamo disminución
de la acetilación del noveno residuo de lisina de la histona 3
(h3k9ac) y aumento de la metilación en CpGs21 y disminu-
ción en GpC1-24 con aumento en la acetilación del noveno
residuo de lisina de la histona 3 (h3k9ac) con aumento en la
cantidad de arnm en la expresión de nPy . en músculo se
ha descrito un efecto tardío, que coincide con la adultez
joven, consistente en aumento global de las metilaciones en
CpG, reducción de la expresión del arnm para el
tranportador de Glucosa 4 e hipermetilación del adn y mar-
cas represoras en histonas y desreclutamiento de las dnmts
y desacetilasas de histonas en el promotor del transportador
de Glucosa, además de disminución del enriquecimiento de la
acetilación del noveno residuo de lisina de la histona 4
(h4k16ac), disminución de la unión al receptor de hormona
tiroidea, co-activator 1 de esteroide (srC-1 ) y a la proteína
de unión Creb (CbP) y aumento de la unión a la proteína de
unión metil CpG 2 (meCP2) y a las desacetilasas de histonas
4 (hdaC4) (155).

en individuos lactados por madres con aumento del con-
sumo de grasa se ha descrito alteraciones en la grasa parda,
consistente en aumento de la unión de la proteína desacoplada
1 o termogenina, importante en regulación de la temperatura
corporal, al receptor activado proliferador de peroxisomas y
aumento en la expresión del arnm que disminuye posterior-
mente y aumento de la grasa blanca visceral con disminución
de la metilación de la CpG33 para la expresión de la estearil
Coa desaturasa 1, encargada de convertir los ácidos grasos
saturados en ácidos grasos monoinsaturados necesarios para
la síntesis de triglicéridos, además de disminución de la ex-
presión del arnm. 

Rol de la Leche Humana 
en la Programación Metabólica Postnatal
la leche materna tiene un alto contenido de miarn pre-

sentes principalmente en las células mamarias, que parecieran
ejercer un rol protector frente a problemas digestivos, infec-
ciones respiratorias y gastrointestinales y enfermedades cró-
nicas como la obesidad o la diabetes en el recién nacido. los
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miarn que pueden transportarse libres o en exosomas, mi-
crovesículas o células somáticas, está asociados a un aumento
del número de células t reguladoras Cd4+ y Cd25+ y  acti-
vación de la diferenciación de células b (135,170-172).

la acción de la prolactina, que estimula el desarrollo de la
glándula mamaria, la producción de leche durante la lactancia
y altera los niveles de miarn mamarios puede verse blo-
queada por efecto de aumento de los niveles de leptina que se
observa en madres obesas (173).

se ha descrito que, posterior a la alimentación de la madre,
se produce un  aumento en la cantidad de lactocitos y  miarns
con expresión de genes involucrados en la síntesis de lactosa,
producción de inmunoglobulina a y ácidos grasos.
igualmente, el consumo de ácidos grasos por parte de la madre
modifica la composición de la leche humana. estos cambios se
han asociado con demetilación temprana y persistente del
adn del gen de la desaturasa de ácidos grasos (scd1) en el te-
jido graso blanco. igualmente, se ha postulado que el PPar
podría actuar también a través de la modulación de las dnmt,
especialmente la dnmt1 y dnmt3a/b (155, 171).

una duración prolongada de la lactancia humana está aso-
ciada a disminución del riesgo de obesidad en la adultez, me-
diado por el patrón de metilación del adn de genes relacio-
nados con la obesidad como el promotor de leptina y el recep-
tor alfa del retinoide X (rXra). otros hallazgos asociados
con la lactancia materna prolongada fueron el aumento de la
metilación  del dinucleótico Citocina-Guanina 2 (CpG2)y del
dinucleótico Ciitocina-Guanina 3 (CpG3) del promotor de
leptina  y descenso de la metilación del CpG3 del rXra
(174,175).

la leche humana es rica en hormonas como la leptina y la
insulina. esta última puede ejercer un papel señalizador en la
reprogramación epigenética postnatal hepática (155).
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RESUMEN: 
Introducción: los primeros mil días de vida representan un periodo en donde el ser humano presenta el crecimiento y desarrollo más
complejo y rápido de su vida pero también se hace más vulnerable a los efectos de factores nutricionales. Objetivos: Conocer los factores
nutricionales que afectan el crecimiento y desarrollo del individuo en este periodo. Métodos: la revisión sistemática de la literatura
mediante Pubmed Central, Google scholar y lilaCs empleó las palabras factores de riesgo y primeros mil días desde noviembre 2019
a enero de 2021. Resultados: Cada momento de los primeros mil días ofrece oportunidades de desarrollo y de vulnerabilidad diferentes.
el periodo fetal es el más vulnerable con modificaciones estructurales y funcionales y eventual programación fetal con impacto a largo
plazo. en la etapa postnatal, dietas inadecuadas pueden causar afectación irreversible en la salud del individuo, agravado por ambientes
de sobrepeso o pobreza. modificaciones positivas realizadas tempranamente sobre escenarios adversos llevan a disminución del impacto
negativo sobre la salud. Conclusiones: el adecuado conocimiento de los factores que afectan el desarrollo del individuo en sus primeros
mil días de vida permite realizar intervenciones oportunas que prevengan o aminoren efectos adversos y promuevan prácticas
beneficiosas en salud 
Palabras clave: Primeros mil días, Programación metabólica, Factores nutricionales y ambientales en primeros 1000 días de vida

Nutritional risk factors and the first one thousand days of life 

SUMMARY
Introduction: the first thousand days of life represent a period in which the human being presents the most complex and rapid growth
and development of his life but also becomes more vulnerable to the effects of nutritional factors, among others. Objectives: to know
the nutritional factors that affect the growth and development of the individual in this period. Methods: the systematic review of the
literature through Pubmed Central, Google scholar and lilaCs used the words risk factors and first thousand days from november
2019 to January 2021. Results: each moment of the first thousand days offers different opportunities for development and vulnerability.
the fetal period is the most vulnerable with structural and functional modifications and eventual fetal programming with long-term
impact. during the postnatal stage wrongs diets can cause irreversible effects on the individual's health, aggravated by environments of
overweight or poverty. Positive modifications made early on adverse scenarios lead to a decrease in the negative impact on health.
Conclusions: adequate knowledge of the factors that affect the development of the individual in their first thousand days of life allows
timely interventions that prevent or lessen adverse effects and promote beneficial health practices
Key words: First thousand days, nutritional and environmental factors in the first 1000 days of life
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INTRODUCCIÓN

los primeros mil días de vida es un término que nace en
el año 2008 luego de publicaciones enfocadas en el periodo
comprendido desde la concepción hasta alcanzar los dos años
de edad. la nutrición en los primeros mil días del ser humano
ejerce un papel determinante en el crecimiento y desarrollo
del individuo pero también tiene impacto en la salud o enfer-
medad en la etapa adulta. el crecimiento y desarrollo, espe-
cialmente del sistema nervioso, requiere un adecuado aporte
nutricional que incluye proteínas, ácidos grasos poliinsatura-
dos de cadena larga, vitaminas, como la vitamina b6 y b12,
vitamina a, vitamina k y folato; micronutrientes, como el
zinc, hierro, cobre, yodo y selenio y otros elementos como la
colina. sin embargo, también el sobrepeso tanto en la madre
como en el hijo tienen impacto en el origen de enfermedades
crónicas no transmisibles (1-4).

FACTORES DE RIESGO 
EN EL PERIODO PRENATAL

la dieta materna es el más importante determinante de la
expresión génica de los transportadores de nutrientes al feto.
las deficiencias en la dieta materna que comprometan la re-
serva de nutrientes y su capacidad de movilización y transpor-
te hacen que la madre sea incapaz de proveer las demandas fe-
tales, condicionando desnutrición fetal. ante la deficiencia
nutricional materna y en transferencias de nutrientes al feto
ocurre desnutrición fetal que amenaza su supervivencia lle-
vando a adaptaciones para limitar el crecimiento, priorizando
el desarrollo de tejidos esenciales y acelerando la maduración,
todo esto acompañando de una reducción en la secreción y
sensibilidad de las hormonas del eje hipotálamo-pituitaria-
adrenal, conllevando a afectación en la estructura y función
fetal, incluyendo reducción de nefronas, disminución de la
sensibilidad a insulina y a leptina, disminución del número
de células beta del páncreas, alteración en la regulación del
apetito, elevación del cortisol y aumento de la resistencia vas-
cular sistémica, hiperglicemia y maduración precoz (5-13). 

se han descrito condiciones específicas maternas que con-
llevan a aumento del riesgo de alteración de la nutrición, des-
arrollo y metabolismo del feto, estas son la desnutrición ma-
terna, el consumo de dietas bajas en proteínas, la anemia ma-
terna por deficiencia de hierro, la hipoxia crónica y la
diabetes mellitus (14,15).

desnutrición materna: las deficiencias en la dieta mater-
na se ven agravadas cuando ocurre afectación del flujo san-
guíneo feto-placentario. existe una asociación ente desnutri-
ción materna y disminución de capilares fetales, espacios san-
guíneos placentarios, volumen de la zona de unión placenta-
ria y cantidad de glucógeno celular, además de aumento del
grosor de la barrera hematoplacentaria. la desnutrición ma-
terna está asociada a una reducción de la actividad placentaria
de 11bhsd2 y en consecuencia, la protección del feto contra

los efectos del cortisol materno es deficiente, constituyendo
un factor de riesgo para hipertensión mayor exposición del
cerebro fetal al cortisol promoviendo la maduración neuronal
terminal y remodelación de axones y dendritas, afectando la
supervivencia celular, particularmente en hipotálamo e hipo-
campo (14-16). 

se ha descrito una asociación entre la restricción calórica
durante la gestación y el desarrollo de obesidad, diabetes e hi-
pertensión arterial en la descendencia, mayor resistencia a la
leptina y a expresión hipotalámica anormal de la proopiome-
lanocortina, el neuropéptido y, la proteína r‐agouti y el re-
ceptor de leptina, todos ellos involucrados en la regulación
del apetito. también se ha demostrado una asociación entre la
pobre nutrición materna y un menor número de células β‐pan-
creáticas. igualmente, se han evidenciado otras deficiencias
que conllevan a hipertensión arterial como el déficit de inges-
ta de vitamina a, asociado a reducción en el número de neu-
ronas y a intolerancia a la glucosa por disminución de células
β‐pancreáticas y el déficit de ingesta de calcio y zinc asocia-
dos a reducción del área glomerular y alteración de la regula-
ción hormonal de la presión sanguínea (6,7,11,12,17). 

dietas bajas en proteínas: la exposición a una dieta baja
en proteínas durante la gestación se ha asociado con una lon-
gitud reducida de los capilares fetales y los espacios sanguí-
neos maternos, así como con una baja regulación de las mo-
léculas de adhesión endotelial, pudiendo conducir a una
mayor resistencia vascular placentaria y aumento del volu-
men de la zona de unión placentaria. la dieta baja en proteí-
nas durante el embarazo está asociada a una reducción de la
actividad placentaria de 11bhsd2 y alteraciones en la fun-
ción de las células beta pancreáticas con resistencia a la insu-
lina por aumento en la expresión en el músculo esquelético de
la Protein-kinasa C-theta y delta que fosforilan el receptor de
insulina. igualmente, se produce una mayor expresión hepá-
tica de acetil‐coa carboxilasa y ácido graso sintasa, enzimas
que favorecen la acumulación de tejido graso (6,15, 17, 18).

anemia materna por deficiencia de hierro: se ha asociado
una relación estrecha entre ferropenia materna y aumento de
capilares fetales y disminución del grosor de la barrera hema-
toplacentaria. la suplementación con hierro y ácido fólico
durante el embarazo ha demostrado ser efectiva en la reduc-
ción del riesgo de bajo peso al nacer (bPn) y la anemia de la
madre en condiciones controladas (16, 18).

hipoxia maternal crónica: la hipoxia es un factor impor-
tante que regula el desarrollo placentario estimulando la inva-
sión del trofoblasto y diferenciación, angiogénesis y vasculo-
génesis, causando hipercapilarización de la vasculatura vello-
sa debido a la regulación hipóxica de mediadores angiogéni-
cos como el VeGF y el Factor de Crecimiento Placentario y
angiopoyetinas. en estrés oxidativo, el óxido nítrico produci-
do por el trofoblasto y el endotelio vascular placentario reac-
ciona con especies reactivas de oxígeno llevando a la forma-
ción de peroxinitrito, potente oxidante, capaz de causar modi-
ficación de las proteínas. en presencia de hipoxia crónica, se
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produce aumento de capilares fetales y de la resistencia vas-
cular placentaria, disminución del grosor de la barrera hema-
toplacentaria y remodelación anormal del corazón en desarro-
llo con hipertrofia del ventrículo izquierdo (13,15).

diabetes mellitus: en la placenta de embarazadas diabéti-
cas se ha evidenciado aumento de la expresión de la
Prolactina 5, la cual está asociada con disminución de la inva-
sión del trofoblasto y placentación superficial. también se ha
evidenciado disminución de la expresión placentaria del gen
codificante para la proteína plasmática asociada al embarazo
Pappa 2 o Pappalysina 2, metaloproteasa que actúa como re-
guladora de la biodisponibilidad del factor de crecimiento si-
milar a insulina asociada a baja estatura y bajo peso. otro ha-
llazgo evidenciado es el aumento de capilares de la zona fetal,
aumento en la concentración de leptina en fetos y placentas y
disminución en los niveles de adiponectina durante el primer
año de vida e incluso a lo largo de la vida (15, 19-24).

Cuando se altera el control glucémico materno el feto
mantiene hiperglicemia sin producir insulina, la cual se em-
pieza a producir en el segundo trimestre, lo que conduce a un
aumento en las reservas de grasa y proteína y macrosomía. la
hiperglicemia aumenta los niveles de marcadores de estrés
oxidativo y disminuye los niveles circulantes de vitaminas a
y d en las embarazadas (14,17).

la embriopatía diabética, además de las complicaciones
perinatales que incluyen parto prematuro, hipoglucemia de-
fectos cardiovasculares, especialmente la miocardiopatía hi-
pertrófica y del tubo neural los más frecuentes. la descenden-
cia de las madres diabéticas también es susceptible a síndro-
me metabólico, aumento de la presión arterial, hiperglucemia,
obesidad e hipercolesterolemia, enfermedad cardiovascular y
diabetes (14,21-29).

la hiperglucemia e hipercetonemia ocasionan daño al
adn al aumentar el estrés oxidativo y alteración del perfil
transcripcional del embrión (25-28). la diabetes materna
puede llevar a disminución del área funcional glomerular y
reducción del número de neuronas del riñón fetal, disfunción
metabólica hipotalámica e hiperfagia (30-32).

sobrepeso materno: diversos metaanálisis han asociado
mayor riesgo de obesidad en la infancia con el antecedente de
sobrepeso materno antes y durante el embarazo, especialmen-
te cuando hay rápida ganancia de peso durante el primer año
de vida, siendo estos factores modificables con cambios posi-
tivos en la educación nutricional y recomendaciones dietéti-
cas. igualmente, se ha demostrado un menor porcentaje de
lactancia materna exclusiva en madres obesas (2,33-36)

los niños cuyas madres han incrementado el peso de ma-
nera significativa durante el embarazo, generalmente son ma-
crosómicos o con elevada adiposidad. la obesidad materna
produce cambios en la programación metabólica del feto
como disfunción sistólica y diastólica, disfunción endotelial
con disminución de nuevos vasos capilares y daño celular
que, en conjunto con la dislipidemia metabólica, acelera la
aterosclerosis. también se observan alteraciones placentarias

y fetos con mayor adiposidad hepática y resistencia a la insu-
lina. a nivel renal, el niño presenta reducción del nefrón, hi-
perfiltracion glomerular y de los túbulos renales, esclerosis
glomerular y fibrosis tubulointersticial con disminución de la
filtración glomerular, produciendo hipertensión arterial tem-
prana y enfermedad renal crónica (6,12,36-39).

el consumo de dietas ricas en carbohidratos por parte de
la madre se ha asociado a un aumento en el riesgo de obesi-
dad, hígado graso y aumento en los niveles de lipoproteínas
de baja densidad en su descendencia, con una mayor sensibi-
lidad a la insulina a nivel muscular en forma paradójica y to-
lerancia normal a la glucosa. igual ocurre con el consumo ex-
cesivo de fructosa, evidenciándose aumentando de los niveles
de glucosa, insulina y leptina en sangre (6,17). 

el incremento del colesterol materno puede llevar a la
aparición de estrías grasas en el feto (aterosclerosis temprana)
producto del paso excesivo a nivel transplacentario. la pla-
centa puede ejercer un papel facilitador o protector como res-
puestas a los cambios nutricionales (162,165).

el excesivo aporte de grasas saturadas de la madre al feto
produce stress oxidativo y aumenta la síntesis grasa en el hí-
gado. a nivel pancreático lleva a una hipertrofia de los islotes
del páncreas, alterando el perfil lipídico fetal, conllevando a
dislipidemias fetales con aumento del colesterol y los ácidos
grasos libres (6,37,40,41).

Por otra parte, la ingesta excesiva de grasas trans por la
madre, durante el embarazo afecta al niño, ya que incrementa
los niveles de colesterol y triglicéridos en plasma con una re-
ducción de hdl y de los niveles de ácidos grasos de cadena
larga tipo dha y aa. en el feto se bloquea el paso transpla-
centario de ácidos grasos omega 3. la grasa trans se incorpo-
ra en el período fetal a tejidos corporales y fluidos, excepto en
el cerebro y produce cambios epigenéticos relacionados con
sensibilidad insulínica y riesgo de diabetes mellitus tipo 2
(37-41).

Parece que los efectos deletéreos de las dietas ricas en gra-
sas durante la gestación obedecieran a un mayor estrés oxida-
tivo además de una disminución de la actividad transcripcio-
nal del coactivador 1 del receptor gamma activado por la pro-
liferación de peroxisoma (PPargc1) mitocondrial a nivel he-
pático lo cual se asocia a insulina resistencia (17). 

las dietas ricas en grasas durante la gestación se han co-
rrelacionado, incluso en ausencia de obesidad materna, con
sobreexposición fetal a glucocorticoides, aumento de hormo-
nas de estrés en la madre y reducción de la actividad enzimá-
tica de la 11b-hsd-2 y expresión del gen que codifica la 11b-
hsd-1 en placenta, de la misma manera que desregulación en
el balance entre genes pro y antiinflamatorios y aumento de
la expresión de nF-kb e il-6 en el hipocampo fetal.
afortunadamente el consumo de ácidos grasos omega 3 ade-
cuado en la madre embarazada o madre lactando, ofrece un
efecto protector sobre el feto y la placenta (33,41).

la ingesta excesiva de sal, parece producir un deterioro en
el control de la diuresis y natriuresis, afectando la presión
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renal y produciendo lesión renal en el feto y el desarrollo de
hipertensión sensible a sal. un factor comúnmente asociado
con hipertensión arterial en la adultez es el habito tabáquico
materno antes y durante la gestación del individuo (42). 

otros trastornos endocrinológicos maternos: el
hipotiroidismo no controlado está asociado a aborto, parto
prematuro, preclampsia y trastornos en el feto y el recién na-
cido como taquicardia, cardiomiopatía, insuficiencia cardía-
ca, hidrops fetal, bajo peso al nacer y muerte fetal con efecto
también en el neurodesarrollo. el hipoparatiroidismo, usual-
mente causado por tiroidectomía previa, se asocia con niveles
severamente disminuidos de calcio que llevan a hiperparati-
roidismo secundario con el consecuente raquitismo en el feto
(43-44).

Riesgo del embarazo en la adolescente
en el momento que una adolescente se embaraza coinci-

den dos ventanas críticas de vulnerabilidad. una de ellas,
dada por el aumento de los requerimientos nutricionales de-
mandados por el rápido crecimiento y desarrollo que caracte-
riza a esta etapa y la otra, al hecho de estar embarazada, lo
cual origina aumento de los requerimientos nutricionales para
dar soporte a la gestación y favorecer un desarrollo materno
fetal adecuado. es importante considerar el tempo o ritmo de
aparición de la pubertad, especialmente las maduradoras tem-
pranas que aún no han completado su maduración física, en la
cual convergen las altas demandas nutricionales tanto de la
adolescente en crecimiento y maduración, como las del feto.
si un embarazo no intencionado, ocurre antes de alcanzar la
madurez biológica, es decir un mínimo de 5 años después de
la menarquia, la probabilidad de riesgo es mayor por inmadu-
rez biológica, emocional, psicosocial, educativa y económica.
una adolescente embarazada, con una edad ginecológica ≤ 2
años (diferencia entre la edad cronológica y la edad de la me-
narquia), probablemente se encuentra en fase de crecimiento
y tendrá requerimientos nutricionales mayores que una ado-
lescente que haya completado su crecimiento. a esto se suma
la condición nutricional, los hábitos alimentarios, los mitos y
otros comportamientos previos al embarazo que interfieren
para una adecuada alimentación, indispensables tanto para la
adolescente gestante como para el feto (45-47).

FACTORES DE RIESGO EN EL 
PERIODO NEONATAL

la nutrición temprana y el estilo de vida tienen efectos a
largo plazo sobre la salud posterior y el riesgo de enfermeda-
des crónicas no transmisibles comunes conocido como "pro-
gramación del desarrollo" de gran importancia en salud públi-
ca (48-51).  

se han definido tres hipótesis claves: 
a) la hipótesis mediada por el combustible utilizado en el

útero, que sugiere que la exposición intrauterina a un
exceso de fuentes de energía, en particular la glucosa,

provoca cambios permanentes del feto que conducen a
la obesidad en la vida posnatal (49-52).

b) la hipótesis de aumento de peso acelerado postnatal,
la cual propone una asociación entre el aumento rápido
de peso en la infancia y un mayor riesgo de obesidad
posterior y resultados adversos (53,54).

c) la hipótesis de desajuste, ella sugiere que soportar un
entorno perinatal subóptimo y ser expuesto a un entor-
no infantil obesogénico, está relacionado con una pre-
disposición particular a la obesidad y sus correspon-
dientes comorbilidades (49,52-55).

se ha demostrado que la nutrición del lactante con leche
humana y un patrón más lento de aumento de peso infantil
son particularmente protectores contra el riesgo posterior de
obesidad y enfermedades cardiovasculares, tanto en los paí-
ses de ingresos bajos como en los de ingresos altos. los me-
canismos involucrados no han sido discernidos en su totali-
dad, pero incluyen cambios epigenéticos, efecto sobre los sis-
temas endocrinos que regulan el peso corporal, ingesta de ali-
mentos y deposición de grasa, además de cambios en la regu-
lación del apetito (48,52, 54,56-59).

la nutrición en el periodo neonatal, signada por una ade-
cuada lactancia materna exclusiva, está dirigida hacia el cre-
cimiento rápido, mantenimiento de depósitos energéticos y de
nutrientes y al desarrollo estructural y funcional del organis-
mo del nuevo ser humano, especialmente el sistema nervioso
(34,52,57,60,61).

la restricción del crecimiento extrauterino es observada
con frecuencia en neonatos extremadamente prematuros al
nacer en el momento del alta hospitalaria y se ha encontrado
que está asociada con deterioro en el neurodesarrollo.
algunos ensayos aleatorios sugieren que la nutrición parente-
ral temprana y con altos aporte puede mejorar el crecimiento
temprano; sin embargo, aún no está claro si ese tipo de nutri-
ción temprana, mejora el resultado neurológico a largo plazo
(62,63).

otro factor de riesgo está determinado por la restricción
nutricional y la desnutrición fetal con un ambiente obesogé-
nico postnatal. el desajuste puede provenir de una composi-
ción corporal materna alterada, dieta materna desbalanceada
o hipocalórica y/o inadecuada transferencia placentaria de nu-
trientes, producto de una insuficiencia placentaria. en este
grupo de riesgo, se debe incluir a todo niño con peso bajo
para la edad gestacional, independientemente si es prematuro
o no; además de los hijos de madres que hayan presentado al-
guna condición de deficiencia nutricional durante el embara-
zo como desnutrición, anemias severas, insuficiencia placen-
taria, preclampsia y diabetes, entre otros (34,52,53,
57,60,62,64-66).

el crecimiento posnatal acelerado se asocia con niveles
elevados de leptina, que durante la infancia se obtiene princi-
palmente a través de la lactancia. la elevación crónica de lep-
tina puede, a largo plazo, conducir al desarrollo de resistencia
a la leptina acompañada de hiperfagia y aumento de la acu-
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mulación de energía. Por cada 100 g de peso que gana un niño
en la primera semana de vida, el riesgo asociado de obesidad
en la edad adulta aumenta un 28%, incluso en niños que tení-
an un peso normal al nacer (67,68).

la sobrealimentación postnatal temprana y el aumento de
peso excesivo se han asociado con resultados adversos en los
sistemas vascular y renal en la edad adulta, destacándose au-
mento en la proteinuria y mayor número de glomérulos con
menor volumen, asociado a una regulación negativa del fac-
tor promotor de la longevidad sirt1 en el riñón durante el ini-
cio de la introducción de alimentos diferentes a la leche pos-
terior a una sobrealimentación posnatal temprana. se ha aso-
ciado la sobrealimentación postnatal transitoria temprana en
ratones con una activación temprana de las vías de envejeci-
miento renal (69).

Por otra parte, se ha comprobado que una alta ingesta de
proteínas dietéticas (> 2,25 g/100 kcal) en etapa neonatal au-
menta el riesgo de obesidad infantil  con cambios en los pa-
trones hor¬monales de insulina e factor de crecimiento asimi-
lar a insulina-1 y mayor índice de masa corporal con respecto
a la lactancia materna o uso de fórmulas infantiles de bajo
contenido proteico (70).

en niños cuyas madres han incrementado el peso de ma-
nera significativa durante el embarazo, se ha demostrado di-
ficultad para la saciedad con la alimentación regular, lo cual
conlleva a un aumento de la oferta de leche en los primeros
días, inclusive con mayor tendencia a la alimentación con fór-
mula, empeorando el riesgo de obesidad e incentivando el
crecimiento acelerado en los primeros años de vida.  se ha
observado un crecimiento compensatorio postnatal en los
niños nacidos con bajo peso al nacer o en forma prematura
asociado a niveles menores de insulina y de factores de creci-
miento similares a la insulina como (iGF-1) e iGF unido a la
proteína 3 (iGFbP-3) al nacer con normalización progresiva
en el primer año de vida (6, 37, 56,71-73).

un excesivo aporte calórico en la nutrición temprana con-
lleva modificaciones de la célula pluripotencial, secundaria a
la activación de la sensibilidad de los receptores nucleares.
en el tejido adiposo se incrementa además de la producción,
la diferenciación de pre-adipocito a adipocito maduro, llevan-
do a un incremento de la velocidad de la lipogénesis. además,
se producen alteraciones de la función del adipocito, con una
mayor producción de tejido adiposo blanco que pardo y se
modifica el apetito, a través de la desregulación de la saciedad
por la leptina. estas alteraciones afectan primordialmente a
órganos claves como el hígado y el páncreas, lo cual incre-
menta el riesgo metabólico del niño obeso. se ha demostrado
que un incremento en la alimentación neonatal puede llevar a
la resistencia a la insulina hepática muy temprano y persistir
durante toda la edad adulta a pesar de normalizar la ingesta de
alimentos (37,74).

la restricción de nutrientes durante el embarazo induce el
incremento de la asimilación de alimentos al nacer y una
menor saciedad, lo cual puede conllevar a una adiposidad

postnatal si se alimenta al niño con dietas hipocalóricas o con
una mayor densidad calórica en la fórmula. la desnutrición
como consecuencia de una subalimentación debida a la inse-
guridad alimentaria, experimentada en el período de vida in-
trauterina, trae como consecuencia cambios metabólicos y fi-
siológicos que no solo afectan el crecimiento, sino que van a
promover el riesgo de enfermedades crónicas no transmisi-
bles, en particular obesidad, diabetes y enfermedad cardio-
vascular en la vida adulta. el compromiso en las dimensiones
de la seguridad alimentaria (acceso, disponibilidad, bioutili-
zación y la estabilidad de las tres anteriores) son determinan-
tes para asegurar el adecuado acceso a una alimentación ade-
cuada (34,61, 75-77).

FACTORES DE RIESGO DESPUÉS 
DEL PERIODO NEONATAL

la mayoría de los índices y escalas de seguridad alimen-
taria se basan en la disponibilidad energética, sin aproximarse
a la ingesta de micronutrientes, que son esenciales en los di-
ferentes períodos del curso vital. es por ello que el consumo
de micronutrientes en contextos de desventaja social y dentro
de los hogares con inseguridad alimentaria, se ha considerado
importante su abordaje principalmente durante el período de
los primeros mil días de vida, pues son esenciales para el óp-
timo resultado del embarazo y de un proceso de lactancia ma-
terna exitoso (78-81).

el patrón de crecimiento del del niño menor de dos años,
como expresión de la interacción entre los antecedentes gené-
ticos y el entorno, puede ser relevante a partir de los primeros
meses de vida, ya que puede estar asociado con peor evolución
el crecimiento deficiente tienen un mayor riesgo de morbili-
dad y mortalidad por enfermedades infecciosas comunes, in-
cluidas las infecciones de las vías respiratorias inferiores y la
diarrea. la evidencia también sugiere que el retraso en el cre-
cimiento es en gran parte irreversible después de los primeros
1000 días, lo que lleva a un ciclo intergeneracional de creci-
miento y desarrollo deficientes, en el que un retraso en el cre-
cimiento en la niñez puede continuarse en a adultez y a trans-
ferir tal condición a su descendencia. los efectos positivos del
crecimiento compensatorio están asociados con mejoras en el
desarrollo neurocognitivo y los logros intelectuales; sin em-
bargo, el aumento de peso rápido temprano puede asociarse
con una mayor probabilidad de desarrollar resistencia a la in-
sulina, condiciones dislipidémicas, obesidad, presión arterial
elevada y disfunción endotelial. el ambiente al cual se encuen-
tra expuesto el individuo, en términos de sanidad y de oportu-
nidades para el buen desenvolvimiento de la vida, tiene un im-
pacto en la manera de alimentarse; de esta manera, el ambiente
obesogénico o de escasez, ejercerán una influencia sobre la
exposición que enfrenta un individuo o grupo de ellos (35,78-
8-85). 

el crecimiento acelerado en los primeros días de vida re-
presenta un factor de riesgo muy importante para obesidad y
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enfermedad cardiometabólica futura. la ganancia excesiva de
peso durante el primer año de vida predice significativamente
mayor obesidad en la adultez (7 estudios de meta-análisis).
estudios longitudinales han demostrado que el crecimiento
acelerado desde el nacimiento, refleja un incremento del
aporte calórico en la dieta, así como una disminución de la sa-
ciedad, por lo cual es un buen indicador de riesgo en los niños
(56,83,86,87).

estudios anatomopatológicos han demostrado que la ate-
rosclerosis comienza en la infancia y que la extensión del
daño aterosclerótico para los niños y jóvenes se correlaciona
con la presencia de los mismos factores de riesgo para enfer-
medad cardiovascular bien conocidos en niños. Para la mayo-
ría de los niños el grado de alteración cardiovascular es leve,
la velocidad de la progresión de la aterosclerosis es lenta, por
lo cual la terapéutica debe ser preventiva, con énfasis en há-
bitos saludables de vida (56, 88).

la alimentación con lactancia humana exclusiva durante
los primeros seis meses, así como la introducción de nuevos
alimentos a partir del sexto mes, ofrecen un factor protector
para el desarrollo de la obesidad y otras enfermedades cardio-
metabólicas. la lactancia materna exclusiva durante 6 meses,
demostró la capacidad de disminuir el sobrepeso en 0,85 y la
obesidad en 0,55 según un estudio longitudinal (52,83,89-91).

el aporte excesivo de proteínas en la alimentación en los
primeros mil días, primordialmente asociado a la utilización
de formulas infantiles o leche entera de vaca, se asocia a un
incremento de la adiposidad evidenciado en el aumento del
imC en los niños que reciben fórmulas, como sustituto de la
leche humana. la leche de vaca presenta un tenor proteico su-
perior a la leche humana. el aporte proteico de la leche huma-
na se encuentra entre 1,77 y 2,2 g proteína/100 kcal, mientras
el de las fórmulas y la leche entera de vaca está entre 2,9 y 4,4
g proteína/100 kcal. se realizó el estudio multicéntrico
europeo en 5 Países con 1757 lactantes sanos, se evidenció
un riesgo de obesidad 2,43 en el grupo que recibió fórmula de
alto tenor proteico, la estatura no presentó afectación en el es-
tudio. estas fórmulas tienen mayor aporte proteico que la
leche humana y mayor cantidad de aminoácidos ramificados
con efecto insulinogénico, elevando los niveles de iGF1, e in-
duciendo hiperplasia del tejido adiposo e incremento en la ve-
locidad de la maduración del adipocito, es decir se acorta el
paso del preadipocito al adipocito maduro. en un periodo de
formación de tejidos y órganos tan importante como los pri-
meros 1000 días de vida, el niño tiene riesgo más alto de tener
mayor adiposidad estructural en la formación de los órganos
y tejidos (92). 

el aporte proteico elevado en las fórmulas infantiles está
asociado con aumento del volumen renal (determinado por
ecografía en lactantes, también con un mayor nivel de urea
sérica y creatinina. esto podría incrementar el riesgo a enfer-
medad cardiovascular e hipertensión arterial (64,92-94).

la introducción de alimentos, diferentes a la leche antes
de los 4 meses de vida, incrementa el riesgo a obesidad futura

y puede poner en riesgo también el contenido corporal y de-
pósitos de hierro (95-97).

se ha demostrado un aumento de los niveles de Factor de
Crecimiento similar a insulina 1 (iGF-1) en niños alimenta-
dos con fórmula, lo cual podría ser consecuencia de la modu-
lación endocrina inducida por la diferencia en la composición
de nutrientes bioactivos con respecto a la leche humana, es-
pecialmente en cuanto a energía, proteína y grasa. este perio-
do de crecimiento rápido entre el nacimiento y los seis meses
de vida se caracteriza por una menor oxidación de las grasas
lo cual, en presencia de un balance energético positivo, trae
como resultado aumento de los depósitos de grasa (98-100).

al nacer, los depósitos grasos representan aproximada-
mente 14% de la masa alcanzando hasta el 20% al año de
vida, debido al aumento del tamaño de las células grasas exis-
tentes. hay una asociación entre la formación de depósitos
grasos tempranos en la infancia y el sobrepeso en la edad
adulta. la exposición de los lactantes a altos aportes de ácidos
grasos puede contribuir a la formación de depósitos grasos
significativos. se ha postulado un papel importante de los áci-
dos grasos poliinsaturados de cadena larga n-3 (n3-lC-
PuFa) en la reducción de la hiperplasia y la hipertrofia del te-
jido graso. a esto se une el rol que desempeñan en el desarro-
llo cerebral y retiniano (100-104). 

el consumo de jugos de frutas también se ha asociado con
aumento de riesgo de obesidad, por alta carga de fructosa, es-
pecialmente en escenarios de bajos recursos (56, 105). 

el incremento del aporte calórico, pero con calorías vacías
como endulzantes (sacarosa, fructosa, entre otros) también se
ha convertido en un factor de riesgo importante para la obesi-
dad y enfermedad cardiometabólica, las bebidas endulzadas
con azúcares en forma de jarabe de maíz de alto contenido de
fructosa o sacarosa, puede conducir al exceso de peso y un
mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedad car-
diovascular. estos alimentos modifican las papilas gustativas,
así como la sal y las grasas saturadas, creando adicción y mo-
dificación de la saciedad (83,106).

la ganancia de peso además de estar asociada a un exceso
del aporte calórico, también se asocia a la ingesta de alimen-
tos de alto índice glicémico, producto del procesamiento de
alimentos. los alimentos industriales o ultra procesados son
ricos en carbohidratos simples y grasas y con escaso aporte de
micronutrientes y vitaminas, produciendo un desbalance en la
dieta del hombre, incrementando el riesgo a la enfermedad
cardiometabólica y a la obesidad. en américa latina se ha in-
crementado la ingesta de este tipo de alimentos, lo cual au-
menta el riesgo en la población venezolana (83-106).

una inadecuada autorregulación al comer en el niño au-
menta el riesgo de obesidad, especialmente en aquellos niños
con escasa diversidad y participación en su alimentación
(56,107,108).

el ambiente puede ejercer un factor crucial sobre el riesgo
de salud de un niño, así se ha reportado que niños que expe-
rimentan pobreza persistente en los primeros 1.000 días son
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más propensos a presentar síntomas relacionados con la pro-
ducción irregular de cortisol asociado a la ansiedad como au-
mento de la presión arterial y frecuencia cardiaca, actividad
metabólica irregular, pobre respuesta inmunológica, trastor-
nos conductuales y de neurodesarrollo (109-112).

los resultados de salud de una recuperación nutricional
son inmediatos: supervivencia frente a infecciones y enfer-
medades agudas), intermedios: logros neurocognitivos y a
largo plazo, la prevención de las manifestaciones tempranas
de trastornos no transmisibles (80).

MICROBIOMA INTESTINAL EN LOS 
PRIMEROS 1000 DIAS DE VIDA

la microbiota intestinal tiene influencia en la programa-
ción temprana de funciones metabólicas, inmunes y desarro-
llo del sistema nervioso central, que puede ser determinante
en el desarrollo de salud y enfermedad del adulto. la exposi-
ción temprano a una distorsión de la composición de la mi-
crobiota se ha asociado a alteración en la maduración del sis-
tema inmune hacia estados de inflamación e hipersensibilidad
(113-115).

el recién nacido es colonizado inicialmente por bacterias
aeróbicas, tal que los niños nacidos por parto vaginal presen-
tan una microbiota similar a la microbiota vaginal y e intesti-
nal de su madre, con predominio del lactobacillus, a diferen-
cia de los nacidos por cesárea en los que predominan
estafilococo, Corinebacteria y Propionibacteria, gérmenes de
piel o de superficies inanimadas, incluyendo microflora hos-
pitalaria. esto último se ve acentuado cuando el neonato no
es sometido a apego temprano ni lactancia materna. se ha de-
mostrado aumento de patología alérgica y metabólica en in-
dividuos nacidos por cesárea con respecto a aquellos nacidos
por parto vaginal, especialmente si no recibieron lactancia
materna (115-118).

Papel protector de la leche humana
es bien conocido el impacto positivo de la lactancia ma-

terna sobre la salud del individuo, especialmente cuando es
prolongada al menos por 7 meses, al reducir el riesgo de pa-
decer sobrepeso u obesidad en la adultez. esto se asocia con
su efecto sobre el sistema hormonal involucrado en el gasto
energético, ingesta de alimentos y equilibrio de sustancias
orexigénicas y anorexigénicas como la leptina, ghrelina, adi-
ponectina, resistina, obestatina, nPy y factor agoutí, entre
otros, probablemente por el aporte de sustancias que actúan
como factores de trascripción de genes específicos relaciona-
dos al balance metabólico o con la activación de mecanismos
epigenética (119,120).

los estudios que evaluaron la dieta perinatal y el riesgo
asociado a la obesidad mostraron que la lactancia materna ex-
clusiva es un factor protector contra la obesidad, mientras que
la alimentación con fórmula infantil y sus contenidos se aso-
cian con un aumento de peso más rápido y un mayor riesgo

de obesidad en el futuro. las hormonas que se encuentran en
la leche materna incluyen: leptina, grelina, adiponectina, fac-
tor de crecimiento similar a la insulina 1 (iGF-1), obestatina
y resistina. estas hormonas juegan un papel en el equilibrio
energético y tienen un impacto sobre los depósitos de grasa.
la saciedad en los niños amamantados está regulada por cam-
bios en la composición de la leche durante la alimentación, ya
que al final de cada bebida hay un mayor aporte de grasa y se
libera leptina, estimulando la saciedad. la leche materna, por
otro lado, induce niveles más bajos de insulina, lo que dismi-
nuye la acumulación de exceso de grasa en el cuerpo. las fór-
mulas infantiles con alta cantidad de proteínas contribuyen a
acelerar el aumento de peso, aumentar la secreción de insuli-
na, la producción de glucosa en el hígado y aumentar el iGF-
1. el aumento de la secreción de insulina e iGF-1 estimula la
diferenciación de preadipocitos e induce la adipogénesis. las
fórmulas infantiles contienen una proporción omega-6 /
omega-3 que estimula el crecimiento y la diferenciación de
los adipocitos y promueve una mayor inflamación en el cuer-
po del bebé. esta inflamación juega un papel importante en la
progresión de la obesidad (67, 121,122).
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RESUMEN 
Introducción: la lactancia humana contribuye a prevenir un número considerable de muertes materno/infantiles; es uno de los elementos
más sostenibles y ecológicos del sistema alimentario. ofrece a los niños el mejor comienzo en la vida y un seguro para su futuro.
Objetivos: actualizar conocimientos sobre los beneficios que representa su práctica, implementación de la humanización del nacimiento,
cambios en la composición de la leche humana y factores que los determinan. beneficios que aporta a corto y largo plazo para el binomio
madre/hijo. Métodos: revisión de literatura sobre los temas establecidos. se presentan los principales hallazgos publicados en libros y
revistas, de estudios realizados con rigurosidad científica comprobada. Resultados: la lactancia humana es una estrategia exitosa de
prevención en salud de alto impacto social y de bajo costo. la favorece la práctica del nacimiento humanizado, el cual consiste en la
implementación de procedimientos sencillos: pinzamiento óptimo del cordón umbilical, contacto inmediato piel a piel entre la madre y
el recién nacido e inicio temprano de la lactancia humana (primera hora de vida). el calostro juega un importante papel en la transición
de la nutrición intrauterina a extrauterina y en los recién nacidos prematuros de muy bajo peso, se recomienda como una potencial
"terapia inmune". se reportan variaciones en la leche humana según la duración de la gestación, paridad, etapa de la lactancia y durante
la mamada. en el niño y en la madre, una mayor duración de la lactancia humana influye de forma determinante en su salud presente y
futura. 

Palabras clave: leche humana, beneficios lactancia humana, calostroterapia, nacimiento humanizado, 

Human Breastfeeding

SUMMARY 
Introduction: human breastfeeding helps prevent a considerable number of maternal/child deaths; it is one of the most sustainable and
environmentally friendly elements of the food system. it offers children the best start in life and insurance for their future. Objectives:
to update knowledge about the benefits of their practice, implementation of the humanization of birth, changes in the composition of
human milk and factors that determine them. it brings benefits in the short and long term for the mother/child binomial. Methods: review
of literature on established topics. the main findings published in books and journals are presented from studies conducted with proven
scientific rigorousness. Results: human breastfeeding is a successful prevention strategy in high social impact and low-cost health. it is
favored by the practice of humanized birth, which consists in the implementation of simple procedures: optimal clamping of the umbilical
cord, immediate skin-to-skin contact between the mother and newborn and early onset of human breastfeeding (first hour of life).
Colostrum plays an important role in the transition from intrauterine to extrauterine nutrition and in premature newborns of very low
weight, it is recommended as a potential "immune therapy". Variations in human milk are reported depending on the duration of gestation,
parity, lactation stage and during breasfeeding. in the child and mother, a longer duration of human breastfeeding has a decisive influence
on their present and future health.

Key words: human milk, human breastfeeding benefits, calostrotherapy, humanized birth. 
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INTRODUCCIÓN

se conoce como nutrición en los primeros 1.000 días, la
que comprende dos etapas fundamentales en la vida del ser
humano, los primeros 270 días desde la concepción hasta el
nacimiento, y desde este momento hasta los 2 primeros años

de vida (730 días) (1). durante este periodo ocurren cambios
transcendentales para la salud del binomio madre/hijo y re-
presenta una oportunidad única no solo para que los niños ob-
tengan beneficios nutricionales, inmunológicos y psicológi-
cos, sino es determinante en la programación metabólica pre-
coz que perdurará a lo largo de su vida.  los daños que se ge-
neren durante estos primeros mil días de vida tendrán conse-
cuencias irreversibles, por lo que la indicación de una alimen-
tación óptima con un buen aporte de nutrientes de la madre
embarazada o lactando y del niño amamantado resultará en
una verdadera “programación nutricional temprana”. este ha
sido el lineamiento señalado por la organización mundial de
la salud (oms) para mejorar el desarrollo y la salud de los
niños en el mundo antes del año 2025 (2,3). “desde una pers-
pectiva antropológica, los cambios que se producen durante
este período crítico, en respuesta a la acción del ambiente, ac-
tuarían como un ajuste del organismo a estos estímulos pre-
coces, con el fin de prepararlo para la exposición al medio
que presumiblemente se encontrará posteriormente, determi-
nando su adaptación biológica” (4).

Para el niño, la leche humana constituye el alimento único
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e irremplazable ya que aporta los nutrientes que le garantizan
un crecimiento y desarrollo óptimos. su suministro en los pri-
meros seis meses de vida, en forma exclusiva y a libre de-
manda es de suma importancia por sus características inmu-
nológicas, microbiológicas y para la consolidación del víncu-
lo afectivo entre la madre y el niño que se había establecido
en el momento de la concepción (5-7). es por esto que orga-
nismos como la organización mundial de salud (oms), el
Fondo de naciones unidas para la infancia (uniCeF), la
academia americana de Pediatría (aaP) y la sociedad
europea para Gastroenterología, hepatología y nutrición
Pediátrica (esPGhan), la recomiendan en forma exclusiva
hasta los primeros 6 meses de vida y continuada después de
introducir la alimentación complementaria (la cual debe ser
oportuna, adecuada, inocua y perceptiva) durante los prime-
ros 2 años o hasta que la madre y el niño así lo deseen (8-11). 

el cerebro del niño tiene requerimientos específicos tanto
de macro como de micronutrientes, y la deficiencia de ellos
en los primeros 1.000 días de vida ocasiona retrasos en su
desarrollo. un porcentaje importante del peso seco del cere-
bro está conformado por ácidos grasos de cadena larga, espe-
cialmente el docosahexaenoico (dha) que se obtiene prefor-
mado de la leche humana. este ácido graso interviene no sólo
en la síntesis, mantenimiento y función de los tejidos cerebra-
les y el sistema inmune, sino además en el metabolismo de la
dopamina y serotonina (12).

también son importantes los oligosacáridos, los cuales
constituyen el tercer componente más abundante de la leche
humana, y sus concentraciones más elevadas se encuentran
en el calostro; tienen múltiples funciones biológicas dentro de
las cuales se destaca su acción prebiótica por su influencia en
el crecimiento de bacterias beneficiosas, especialmente de
bifidobacterias. además la concentración alta de lactasa, fa-
cilita la absorción del calcio y del hierro, y promueve la colo-
nización intestinal con el lactobacillus bífidus. el perfil de la
taurina, el ácido glutámico y la glutamina son primordiales
para determinar no solo la calidad de las proteínas, sino esta-
blecer la capacidad de reponer el nitrógeno del organismo y
hacer posible el que estas sean totalmente utilizadas (2). 

dentro de los factores de riesgo en la etiología de otras
enfermedades Crónicas no trasmisibles (eCnt), se señala a
la obesidad como uno de los más importantes, por lo tanto,
su prevención se debe asumir desde los primeros días de vida.
los resultados de estudios de investigación señalan que la ex-
cesiva ganancia de peso durante los primeros 24 meses es el
mejor predictor de sobrepeso en la edad escolar y juega un
papel importante en la etiología de la misma durante la ado-
lescencia y en los adultos, razón por la cual la intervención
temprana resulta fundamental para la salud en estas etapas.
Como resultado de un metaanálisis de 25 estudios epidemio-
lógicos, se concluye, que la lactancia humana guarda una re-
lación significativa con un menor riesgo de obesidad en la in-
fancia y que esta protección aumenta cuando la duración de
la misma es mayor (2, 10,11).

la leche humana es una rica fuente de ácidos grasos po-
liinsaturados de cadena larga (lCPuFa), los cuales no solo
juegan un papel importante en el desarrollo del cerebro sino
que además inhiben la producción de citocinas proinflamato-
rias, aumentan el número de receptores de insulina en diver-
sos tejidos y en última instancia regulan la ingesta de alimen-
tos.  Por lo tanto, promover la lactancia materna prolongada
puede disminuir la prevalencia de obesidad (13).

la leche humana además de suministrar al recién nacido
y al niño menor de dos años los macro y micronutrientes ne-
cesarios para su crecimiento y maduración óptimos, intervie-
ne activamente en la configuración de la microbiota intestinal
como protección inmunológica, también posee hormonas que
le permiten desarrollar mecanismos protectores contra la obe-
sidad y otras eCnt (14-18). “es el estándar de oro para la ali-
mentación del niño, disminuye la mortalidad y la morbilidad
en la infancia, es dinámica, se ajusta a las necesidades para su
crecimiento; no sólo aporta componentes nutricionales sino
también factores bioactivos necesarios para el desarrollo in-
fantil y su composición ofrece cada día más hallazgos que
ayudan al conocimiento de los orígenes y desarrollo de la
salud y enfermedad; de tal manera, que el ambiente en la in-
fancia temprana modula marcadamente la expresión genética
y la salud futura” (19).

LACTANCIA HUMANA: 
INVERSIÓN PERDURABLE 
EN LA SALUD INTEGRAL DEL NIÑO

la lactancia humana aporta numerosos beneficios globa-
les y contribuye a prevenir más de 800.000 muertes infantiles
y 20.000 muertes maternas por año a nivel mundial, además
de ser uno de los elementos más sostenibles y ecológicos del
sistema alimentario, ya que no genera emisiones de carbono,
ni residuos, ni desperdicios. estudios del banco mundial in-
dican que los esfuerzos dirigidos a la promoción y protección
de la práctica de la lactancia humana en el mundo, represen-
tan un costo anual estimado de 600 millones de dólares, con
beneficios económicos de 30.000 millones de dólares anuales
en la próxima década, equivalente a un rendimiento de apro-
ximadamente 35 dólares por cada dólar invertido. existen
muy pocas inversiones en el ámbito del desarrollo que pueden
igualar esa rentabilidad (20,21). 

la lactancia humana ofrece a los niños el mejor comienzo
en la vida y un seguro para su futuro. es la forma ideal e in-
igualable de nutrir y promover su óptimo desarrollo, propor-
cionando alimento, amor y compañía. la alimentación con
leche humana, es la mejor opción para los niños menores de
dos años, ya que ofrece múltiples beneficios a corto, mediano
y largo plazo. Garantiza un crecimiento adecuado, desarrollo
óptimo, estimulación temprana, crianza respetuosa con
apego, máxima seguridad alimentaria y supervivencia infan-
til. su práctica es una estrategia exitosa de prevención en
salud de alto impacto social y de bajo costo (8,20).   
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aporta protección inmunológica contra enfermedades in-
fecciosas, potencialmente mortales, como diarreas y neumoní-
as, así como todos los nutrientes (proteínas, carbohidratos, lí-
pidos, vitaminas y minerales) y el agua necesaria para cubrir
totalmente los requerimientos durante los primeros seis meses
de vida. Posteriormente, acompañada de una alimentación
complementaria oportuna, adecuada nutricionalmente, inocua,
debidamente administrada y perceptiva, continúa brindando
protección por ser un alimento de alto valor energético y nu-
tricional. Cubre los requerimientos del niño de acuerdo a su
crecimiento y desarrollo, durante el tiempo que se prolongue
su suministro, de ser posible hasta los dos años o más (8,20).

está demostrado que la lactancia humana desde el punto
de vista emocional genera un sólido y duradero vínculo ma-
terno-filial, producto de la relación basada en el contacto piel
a piel, visual y auditivo, que se establece durante el amaman-
tamiento. Previene el maltrato infantil, el abandono y la vio-
lencia intrafamiliar, favoreciendo la cultura de la paz. su
práctica ofrece beneficios cognitivos y emocionales para los
niños, esenciales para un correcto desarrollo a futuro como
personas independientes y seguras (22). 

numerosos estudios han demostrado que la alimentación
trófica de los recién nacidos prematuros con leche humana,
para estimulación enteral temprana, determina una menor in-
cidencia y gravedad de infecciones nosocomiales o sepsis tar-
día. el calostro juega un importante papel en la transición de
la nutrición intrauterina a extrauterina y se produce cuando las
uniones del epitelio de la glándula mamaria aún están abier-
tas, permitiendo el transporte paracelular de sustancias inmu-
nológicamente activas desde la circulación materna hasta la
leche. este hecho se traduce en la presencia de altos niveles de
proteínas, como iga secretora, lactoferrina, citoquinas proin-
flamatorias y antinflamatorias, factores de crecimiento y de-
fensinas, que proporcionan protección inmunológica. dichas
uniones se cierran progresivamente durante los primeros días
después del nacimiento, por ello la composición del calostro
es tan diferente a la leche madura. estudios recientes han de-
mostrado que el calostro de las madres de recién nacidos pre-
maturos, tiene una concentración más alta de estos factores
defensivos, cuya presencia favorece la maduración de la mu-
cosa intestinal, la motilidad intestinal y la inducción de hor-
monas tróficas como gastrina, colecistoquinina, enterogluca-
gon, neurotensina y el factor inhibidor péptido gástrico; mejo-
ra el vaciamiento gástrico e impide que los agentes patógenos
puedan penetrar la pared intestinal (23-25). 

Calostroterapia
en el caso de recién nacidos prematuros de muy bajo

peso, menores de 32 semanas de gestación y/o con peso infe-
rior a 1.500 gramos, quienes son inmunológicamente inma-
duros y presentan una alteración en las barreras naturales de
defensa, se recomienda como una potencial "terapia inmune",
el suministro de calostro por vía orofaríngea, si no pueden ser
alimentados por vía oral, mediante succión directa.

recientemente se han publicado varios trabajos en los que se
ha sugerido que la absorción del calostro a nivel orofaríngeo
durante los primeros días de vida favorece la función del sis-
tema inmune de estos neonatos, a través de la estimulación
del tejido linfoide asociado a mucosas (malt, por sus siglas
en inglés mucosa associated lymphoid tissue, tejido linfoide
no capsulado que se localizan en la lámina propia y áreas sub-
mucosas). su administración por esta vía, no equivale a la ad-
ministración vía oral. Consiste en colocar pequeñas cantida-
des de calostro (0,2 ml) directamente en la boca, cada 3 horas,
para ser absorbido por la mucosa orofaríngea. se recomienda
utilizar calostro extraído de la propia madre, o calostro dona-
do procedente de un banco de leche que garantice su calidad
bacteriológica y nutricional. esta práctica es segura, factible
y bien tolerada, es considerada como un complemento y no
como un sustituto de la nutrición enteral trófica.  la absorción
del calostro a través de la mucosa oro-faríngea garantiza: 1)
adecuada función del sistema inmune del recién nacido me-
diante la estimulación del tejido linfoide asociado a mucosa,
proporcionando una barrera de protección local y un aumento
en los niveles de factores inmunológicos derivados como in-
munoglobulina a secretora (igas) y lactoferrina. 2)
transferencia de inmunidad pasiva. 3) estimulación del tro-
fismo gastro-intestinal. 4) suministro de un alimento funda-
mental para el recién nacido, con alto valor energético en
poco volumen (67 calorías/100 ml), con mayor aporte de pro-
teínas, vitaminas liposolubles (a, e y k), oligosacáridos y
zinc. su tenor de grasa y lactosa es menor que en la leche ma-
dura. (23, 25,26). 

Garantizar el suministro de calostro durante los primeros
quince días de vida influye sobre el desarrollo del sistema in-
munológico de estos neonatos. se ha observado un incremento
en la producción de inmunoglobulinas a y m, lactoferrina y
resistina, así como un cambio del perfil inflamatorio con dis-
minución de citoquinas proinflamatorias (il-6, il-8 y tnF-a)
y aumento de la citoquina antinflamatoria (il-l ra) durante el
primer mes de vida. esto se traduce en un aumento de inmu-
noglobulinas y una modulación de la señalización inflamatoria
favoreciendo la vía antinflamatoria y una mayor capacidad de-
fensiva. suministrar el calostro por vía orofaríngea es una in-
tervención que puede beneficiar tanto a recién nacidos prema-
turos como a neonatos a término enfermos, que tengan con-
traindicada la nutrición enteral completa (23, 24,27). 

BENEFICIOS DE LA HUMANIZACIÓN EN LA 
ASISTENCIA AL NACIMIENTO Y LA 
LACTANCIA HUMANA PARA LA SALUD 
DEL RECIÉN NACIDO Y LA MADRE

la humanización del nacimiento, comprende un proceso
de asistencia y apoyo desde el embarazo, continuado durante
el nacimiento por parto natural o cesárea y extendido hasta el
puerperio tardío (30 a 45 días), con múltiples beneficios para
el recién nacido y la madre. Garantiza salud y supervivencia
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para ambos durante estos periodos de gran vulnerabilidad en
el ciclo de vida. es un modelo de atención realizado en un
contexto amigable que disminuye el trauma, la violencia y
respeta los derechos humanos del binomio madre-recién na-
cido, como unidad funcional (28,29). 

la asistencia humanizada basada en el respeto a los dere-
chos humanos, los derechos reproductivos y sexuales de las
mujeres, de sus parejas y en general de sus familias, tiene por
objetivo que tanto el embarazo como el nacimiento, por parto
o cesárea, sean considerados y tratados por el equipo de salud
como procesos naturales,  y que adicionalmente las opiniones
y las necesidades emocionales de la mujer y su familia, como
protagonistas del mismo, sean tomadas en cuenta, adoptando
medidas beneficiosas y evitando prácticas intervencionistas
innecesarias, con la finalidad de que el nacimiento sea una
experiencia segura y positiva, en condiciones de dignidad hu-
mana (29,30).

el modelo de nacimiento humanizado consiste en la im-
plementación e integración de prácticas sencillas de atención
en los centros de salud, como son: el pinzamiento óptimo del
cordón umbilical, el apego oportuno permitiendo el contacto
inmediato piel a piel entre la madre y el recién nacido y el ini-
cio temprano de la lactancia humana en la primera hora de
vida, la hora sagrada. Prácticas recomendadas por oms/uni-
CeF en la iniciativa para la humanización de la asistencia al
nacimiento y la lactancia materna (iniciativa hospital
amigo del niño - ihan ampliada - 2007). la lactancia hu-
mana temprana permite que el neonato reciba su primera va-
cuna que es el calostro, “el oro líquido”, además de garantizar
la consolidación, prevalencia y duración de la misma. esta
debe ser exclusiva, a libre demanda, guiada por el recién na-
cido y para facilitar su suministro frecuente es necesario que
se favorezca el alojamiento conjunto de la madre y el recién
nacido en la misma habitación, durante las 24 horas del día.
esta cohabitación generará el apego seguro y el estableci-
miento de un vínculo afectivo entre ambos, les permitirá des-
cansar mejor, aprender el uno del otro, y que la madre reco-
nozca y responda a las necesidades del recién nacido de in-
mediato, delicada y amorosamente. la implementación de
estas prácticas asistenciales por parte del equipo proveedor de
salud, además de proporcionar beneficios inmediatos, tendrá
repercusiones a largo plazo sobre la nutrición y la salud tanto
de la madre como del niño, favorecerá su desarrollo neuroló-
gico y emocional a futuro (29, 31-36). el momento óptimo
para el pinzamiento del cordón umbilical en todos los recién
nacidos, independientemente de su edad gestacional o peso,
es el pinzamiento tardío. se realizará cuando éste haya dejado
de latir (aproximadamente 3 minutos después del nacimien-
to), mientras se inician simultáneamente los cuidados esen-
ciales del recién nacido; después de secarlo suavemente con
un paño limpio y seco, sin retirar el vérnix caseoso, si está en
buenas condiciones se colocará totalmente desnudo en decú-
bito prono sobre el pecho o el abdomen materno, cubierto con
una manta seca y tibia. 

efectos inmediatos del pinzamiento tardío en los recién
nacidos: a) Prematuros y de bajo peso: adaptación cardio-res-
piratoria más rápida, reducción del riesgo de hemorragias in-
traventriculares, enterocolitis necrotizante y septicemia tar-
día. menos necesidad de transfusiones por presión arterial
baja o hemorragias, reducción en tiempo de oxigenoterapia,
en el uso de agentes tensioactivos y de ventilación mecánica.
Favorece un aumento en la hemoglobina, el hematocrito, la
presión arterial, la oxigenación cerebral y el flujo de eritroci-
tos; b) a término: Volumen sanguíneo y reservas adecuadas
de hierro al nacimiento. aumento en niveles de hematocrito y
hemoglobina. efectos a largo plazo del pinzamiento tardío en
los recién nacidos: a) Prematuros y de bajo peso: aumento en
reservas de hierro y hemoglobina a las 10 semanas de edad.
Favorece su desarrollo neurológico; b) a término: mejora los
parámetros de hemoglobina y hematocrito, de los 2 a 4 meses
de edad. aumenta las reservas de hierro hasta los 6 meses de
edad. efectos del pinzamiento tardío en las madres: no está
asociado a diferencias significativas en cuanto a la hemorra-
gia postparto (≥ 500 ml) o la hemorragia postparto grave (≥
1.000 ml), la hemoglobina postparto materna, la necesidad de
transfusión de sangre, la extracción manual de la placenta o la
duración del alumbramiento. se ha especulado que una pla-
centa menos llena de sangre y más distendida puede ser en re-
alidad más fácil de expulsar, contribuyendo a menos compli-
caciones durante el alumbramiento (29,31, 37, 38). 

VARIACIONES EN LA COMPOSICIÓN 
DE LA LECHE HUMANA Y SUS BENEFICIOS 
EN LA SALUD FUTURA DEL NIÑO Y 
ADOLESCENTE 

la leche humana va cambiando su composición química
desde el embarazo, calostro, leche de transición y leche ma-
dura (39,40).  así mismo, existen una serie de factores que
determinan las diferencias en su composición entre los cuales
se incluyen el momento de la lactancia, duración de la gesta-
ción, paridad, índice de masa corporal, enfermedades, genoti-
po y dieta materna (41). la leche de las madres de recién na-
cidos pre término es diferente a la de las madres de nacidos a
término. la leche inicial es diferente de la leche final de la
toma y a su vez, ésta cambia el sabor según los alimentos que
haya ingerido la madre. las madres que producen grandes
cantidades de leche tienden a tener menores concentraciones
de grasa y proteína, pero mayores concentraciones de lactosa
(39,40, 42).

las variaciones en la composición de macronutrientes de
la leche humana son mínimas en los carbohidratos, alrededor
de 10% en las proteínas y 30% para los lípidos. los oligosa-
cáridos, carbohidratos de importancia creciente, factores
bioactivos involucrados en la modulación de funciones de
tipo inmune, varían dependiendo de la etapa de la lactancia
(hay mayor concentración en el calostro) y de factores gené-
ticos maternos. la concentración de proteínas no se ve afec-
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tada por la dieta, pero se incrementa en las madres con un ín-
dice de masa corporal más altos y disminuye en aquellas ma-
dres que producen mayores cantidades de leche (39, 42, 43).
la grasa es el macronutriente más variable, su concentración
aumenta con el momento de la lactada, tiene ritmo diurno, y
varía de una madre a otra. los ácidos grasos son extremada-
mente sensibles a la nutrición materna particularmente los
ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga implicados en
el desarrollo neurológico y de la retina (44-46). existen varia-
ciones de gran cantidad de micronutrientes dependiendo de la
dieta materna como el zinc, yodo, flúor y vitaminas a, b1,
b2, b6, b12, d (40).

Calostro: se produce durante los primeros 3 a 4 días des-
pués del nacimiento. es un líquido amarillento y espeso de
alta densidad y poco volumen, el cual varía entre 2 y 20 ml
por toma, cantidad suficiente para satisfacer las necesidades
del recién nacido. el calostro tiene 2 gramos de grasa, 4 g de
lactosa y 2 proteína, todos estos valores expresados por cada
100 ml. Produce 67 kcal/100 ml. Contiene menos cantidades
de lactosa, grasa, vitaminas hidrosolubles, potasio y calcio
que la leche madura; mientras que contiene mayor cantidad
de proteínas y vitaminas liposolubles (a, e, k), carotenos y
algunos minerales como el sodio, cloro, magnesio y zinc. el
betacaroteno le confiere el color amarillento y el sodio un
sabor ligeramente salado. una de las principales característi-
cas del calostro está representada por la alta concentración de
componentes bioactivos que incluyen la inmunoglobulina a
secretora (iga), lactoferrina y lisozima, junto a una gran can-
tidad de linfocitos y macrófagos (100.000 mm3) que confie-
ren al recién nacido una eficiente protección contra los pató-
genos del medio ambiente. tiene un alto contenido de oligo-
sacáridos, aproximadamente el doble que la leche madura y
se ha determinado que actúa como un promotor del creci-
miento ya que contiene una alta concentración del factor de
crecimiento epidérmico, tGF-β y del factor estimulador de
colonias (39-43,47-49). 

la leche de transición es la leche que se produce entre los
días 4 y 15 postparto. entre el día 4 y 6 se origina un aumento
brusco en su producción (lo que se conoce como ¨bajada de
la leche¨), la cual continúa aumentando hasta alcanzar un vo-
lumen aproximado de 600 a 800 ml/día. la leche humana ma-
dura varía en su composición entre lactadas, durante una
misma toma y en las distintas etapas de la lactancia. estas va-
riaciones no son aleatorias, sino funcionales y están directa-
mente relacionadas con las necesidades del niño (39-41).

la leche de pretérmino contiene mayor cantidad de prote-
ína y grasa y menor cantidad de lactosa, es más rica en iga,
sodio, cloruro, colesterol, fosfolípidos y ácidos grasos insatu-
rados de cadena larga que la leche madura, esta combinación
es más apropiada para el prematuro (39, 41,48).

estudios recientes han indicado claramente que la leche
humana ofrece un suministro óptimo de nutrientes, así como
una serie de componentes bioactivos que aportan beneficios
para la salud a corto y largo plazo. muchos de estos benefi-

cios están directamente correlacionados con la duración de la
lactancia, lo que sugiere un potencial efecto acumulativo (41).

entre los beneficios a largo plazo tenemos que una mayor
duración de la lactancia humana está asociada con una reduc-
ción del riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 (40,50). Puede
evitar un crecimiento acelerado durante los primeros años de
vida y de esta manera influir en la salud cardiometabólica a
futuro, con disminución del riesgo de sobrepeso/obesidad,
diabetes e hipertensión arterial.  de igual forma, contribuye a
lograr un mayor desarrollo cognitivo en el niño (51-53).

Con respecto al sobrepeso y la obesidad, un meta-análisis
que incluyó 113 estudios demostró una asociación entre la
disminución significativa del riesgo de desarrollar estas con-
diciones y una mayor duración de la lactancia humana, efecto
que puede depender de la presencia de una serie de factores
(54). se ha asociado la disbiosis intestinal con un futuro so-
brepeso, de tal manera que metabolitos como los oligosacári-
dos presentes en ella y que afectan positivamente el microbio-
ma intestinal, representan importantes factores de protección
(55,56). 

se ha reportado una disminución del riesgo de desarrollar
leucemia en niños que han sido amamantados al compararlos
con aquellos quienes nunca fueron alimentados con leche hu-
mana. de igual forma existe evidencia consistente que indica
que la alimentación con leche humana está asociada a un
mejor desarrollo cognitivo. existen datos que señalan un 
coeficiente intelectual 3,4 puntos mayor en los niños que han
sido amamantados, en comparación con el de aquellos quie-
nes nunca recibieron leche humana. la diferencia se hace
mayor en los amamantados por más tiempo (57, 58).

la lactancia humana se recomienda como la alimentación
óptima no solo para los recién nacidos a término, sino tam-
bién para los pretérmino, particularmente para los pretérmi-
nos extremos (59). su consumo reduce significativamente las
complicaciones asociadas a la prematuridad incluyendo ente-
rocolitis necrotizante, retinopatía del prematuro, displasia
broncopulmonar y sepsis tardía (60). Pero más allá de estos
beneficios a corto plazo, los beneficios a largo plazo incluyen
en primer lugar, un menor riesgo de hospitalizaciones por en-
fermedades infecciosas especialmente respiratorias y en se-
gundo lugar las posibilidades de alcanzar mejor desempeño
cognitivo (61,62). 

AMAMANTAR Y SALUD FUTURA 
DE LA MADRE QUE AMAMANTA 

es ampliamente reconocida la importancia de la lactancia
humana para la salud del niño, sin embargo, hay un creciente
interés en los beneficios de esta práctica para la madre. tiene
efectos favorables a corto plazo en la salud metabólica de la
madre, que incluye la homeostasis de los lípidos, la glucosa y
la sensibilidad a la insulina (63-65). en la actualidad existe
evidencia de la asociación entre amamantar y su efecto a
largo plazo al disminuir los factores de riesgo cardiovascular
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como la obesidad, diabetes tipo 2, hipertensión arterial, sín-
drome metabólico, así como en la incidencia de enfermedad
cardiovascular subclínica y clínica (66-77). 

en algunas revisiones sistemáticas se evalúa la relación
entre la lactancia humana y la variación del peso en el pos-
tparto y no se encontraron evidencias concluyentes (78); sin
embargo, se ha reportado en madres lactantes, niveles mayo-
res de ghrelina y péptido yy, ambos involucrados en la regu-
lación del apetito y un índice de masa corporal 1% menor por
cada 6 meses de duración de la lactancia (79,80). 

la evidencia sugiere que existe una significativa asocia-
ción entre una mayor duración de la lactancia y una disminu-
ción en la madre del síndrome metabólico, hipertensión y de
la prevalencia e incidencia de enfermedad cardiovascular y
mortalidad debido a enfermedades cardiovasculares (73-83). 

Como mecanismos fisiológicos que expliquen la disminu-
ción de estos riesgos cardiovasculares,   amamantar aumenta
el gasto metabólico en aproximadamente 480 calorías / día lo
cual incidiría en una disminución del peso materno (84); sin
embargo, estas consideraciones no son concluyentes (76,79).

la lactancia humana puede tener una influencia favorable
sobre el metabolismo de la glucosa, el control de la glicemia y
el metabolismo de los lípidos (63,65). se ha propuesto la hi-
pótesis en la cual la lactancia reinicia el metabolismo materno
después del embarazo revirtiendo la acumulación de la grasa
visceral, mejorando la resistencia a la insulina y disminuyendo
los niveles de lípidos y triglicéridos (85). las hormonas aso-
ciadas a la lactancia humana como la prolactina y la oxitocina
pueden también disminuir la presión arterial, de igual forma,
la oxitocina promueve el apego seguro y el vínculo afectivo
madre/hijo lo cual disminuye los niveles de estrés (86).

amamantar también protege a la madre de la aparición de
cáncer. se evidencia un efecto protector de la lactancia huma-
na, al encontrarse una reducción del riesgo de padecer cáncer
de mama en las madres que lactaron en comparación con
aquellas que nunca proporcionaron leche humana a sus hijos.
las mujeres con historia de haber amamantado tienen menor
riesgo de presentar cáncer de mama triple negativo (receptor
de estrógeno, receptor de progesterona y receptor 2 para el
factor de crecimiento epidérmico humano) el cual es más
agresivo y de peor pronóstico. así mismo, se ha demostrado
que a mayor tiempo de lactancia humana exclusiva se reduce
el riesgo de desarrollar este tipo de neoplasia; por lo tanto, la
promoción de la práctica del amamantamiento ayuda en la
prevención del cáncer de mama en la población (87-90).

aun cuando los mecanismos no están completamente di-
lucidados, la lactancia reduce el riesgo de cáncer de mama a
través de dos mecanismos: la diferenciación del tejido mama-
rio y la reducción del número de ciclos ovulatorios a lo largo
de la vida, disminuyendo el periodo de influencia hormonal
estrógenos/progesterona en el tejido mamario y permitiendo
la completa diferenciación de este tejido haciéndolo menos
susceptible al influjo hormonal. la fuerte exfoliación del te-
jido mamario durante el amamantamiento y la apoptosis epi-

telial masiva al final de la lactada puede contribuir a la dismi-
nución del riesgo de cáncer, excretando las células del tejido
ductal mamario con daños iniciales en su adn. la muerte ce-
lular puede ser inducida por un complejo contenido en la
leche humana de alfalactoalbúmina y ácido oleico human
alpha-lactalbumin made lethal to tumors cells. (hamlet
por sus siglas en inglés), el cual induce la apoptosis solamente
de las células tumorales, mientras que las células diferencia-
das normales son resistentes a sus efectos (88). la lactancia
humana disminuye el riesgo de cáncer de ovario al causar una
supresión de las gonadotropinas en especial la hormona lutei-
nizante, disminuyendo los niveles de estrógeno, produciendo
anovulación y amenorrea. una de las explicaciones del cán-
cer de ovario es la teoría de la ovulación incesante; se ha pro-
puesto que esta disrupción y reparación de la superficie del
epitelio del ovario puede llevar a un daño genético y por lo
tanto la lactancia al producir anovulación estaría protegiendo
a los ovarios del cáncer (91). la lactancia también protege a
la madre del cáncer de endometrio a través de dos mecanis-
mos: el hormonal al inhibir la secreción de gonadotropinas y
por lo tanto disminuyendo los niveles de estrógeno y al evitar
la ovulación incesante que conduce a repetidas disrupciones
y crecimiento del endometrio. un gran número de ciclos de
regeneración endometrial puede incrementar la probabilidad
de mutaciones genéticas al azar debido a errores de replica-
ción del adn que ocurren durante la división celular (92).
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CONSENSO SOBRE NUTRICIÓN EN LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

isbelia izaguirre de espinoza (1). evelyn niño (2). Flor elena aznar de ariztoy (3) 

RESUMEN
Introducción: la lactancia humana resulta fundamental para establecer una verdadera y perdurable "programación nutricional temprana".
exclusiva y a libre demanda durante los primeros seis meses de vida, cubre los requerimientos de macro y micronutrientes del niño, es
importante por sus características inmunológicas, microbiológicas y para la consolidación del vínculo afectivo entre madre/hijo.
Objetivos: conocer lo publicado sobre sus bene¬ficios inmunológicos, en la programación metabólica precoz y beneficios de la lactancia
prolongada. Métodos: revisión de literatura sobre los temas establecidos. se presentan los principales hallazgos publicados en libros y
revistas, de estudios realizados con rigurosidad científica comprobada. Resultados: es primordial en la conformación de la microbiota
intestinal del niño. los recién nacidos amamantados poseen en ella 28% de bacterias de la leche humana y 10% procedentes de la piel
materna (areola); existen cepas bacterianas específicas comunes entre el intestino materno, la leche humana y el intestino de los recién
nacidos, lo que evidencia la transmisión vertical de las bacterias maternas al neonato. en los últimos años se ha señalado como factor de
prevención de la obesidad en el niño y adolescente y de algunas enfermedades crónicas no trasmisibles en el adulto; las hormonas
presentes en la leche humana, programan la forma en la que el individuo empleará la energía consumida durante el resto de la vida, lo
que contribuye a disminuir su prevalencia. Prolongada, disminuye la incidencia de infecciones, menor riesgo de obesidad, afianza el
vínculo madre/hijo y fortalece el desarrollo emocional y social del niño. 
Palabras clave: leche humana, microbiota intestinal, lactancia humana prolongada, enfermedades crónicas no trasmisibles.

Human Breastfeeding. Its short-and long-term impact

SUMMARY 
Introduction: human breastfeeding is essential to establish a true and enduring "early nutritional programming". exclusive and freely
demanded during the first six months of life, it covers the macro and micronutrient requirements of the child, is important for its
immunological, microbiological characteristics and for the consolidation of the affective bond between mother/child. Objectives: to find
out what is published on  its immune benefits, in early metabolic programming and benefits of prolonged breastfeeding. Methods: review
of literature on established topics. the main findings published in books and journals are presented from studies conducted with proven
scientific rigorousness. Results: it is paramount in the formation of the child's gut microbiota. breastfed newborns have 28% human milk
bacteria and 10% from breast skin (areola); there are specific bacterial strains common between the mother intestine, human milk and
the intestine of newborns, which shows the vertical transmission of maternal bacteria to the newborn. in recent years, it has been
identified as a prevention factor for obesity in children and adolescents and some chronic noncommunicable diseases in adults. the
hormones present in human milk, program the way in which the individual will use the energy consumed for the rest of life, which
contributes to decrease its prevalence. Prolonged, it decreases the incidence of infections, lower the risk of obesity, strengthens the
mother/child bond and strengthens the emotional and social development of the child.  
Key words: human milk, gut microbiota, prolonged human breastfeeding, chronic noncommunicable diseases.
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INTRODUCCIÓN

durante los primeros años de vida ocurren hechos funda-
mentales en el crecimiento y maduración del ser humano que
van a sentar las bases de su salud a futuro. es por esto que los
primeros 1.000 días, etapa desde la concepción hasta los 2
años constituye una “ventana de oportunidades” fundamental

para que desarrolle su potencial humano (1). es determinante
en la programación metabólica precoz que perdurará a lo
largo de su vida y será un factor de protección importante a
corto, mediano y largo plazo. la organización mundial de la
salud (oms) lo ha asumido dentro de sus lineamientos para
mejorar el desarrollo y la salud de los niños en el mundo antes
del año 2025 (2,3). los cambios durante este período podrían
preparar al organismo para una futura exposición al medio
que encontrará, determinando de esta manera una verdadera
adaptación biológica (4).

la leche humana aporta al niño no solo los macro y mi-
cronutrientes que le garantizan un crecimiento y desarrollo
óptimo, sino es de suma importancia por sus características
inmunológicas, microbiológicas y para la consolidación del
vínculo afectivo en el binomio madre/hijo que se había esta-
blecido en el momento de la concepción (5-7). Por esto, la
organización mundial de salud (oms), el Fondo de
naciones unidas para la infancia (uniCeF), la academia
americana de Pediatría (aaP) y la sociedad europea para
Gastroenterología, hepatología y nutrición Pediátrica (es-
PGhan), la recomiendan en forma exclusiva los primeros 6
meses de vida y continuada durante los primeros 2 años o
hasta que la madre y el niño así lo deseen (8-11). 
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dentro de los micronutrientes que contiene la leche huma-
na se encuentra el ácido graso docosahexaenoico (dhas),
este interviene en la síntesis, mantenimiento y función de los
tejidos cerebrales y el sistema inmune, y en el metabolismo
de la dopamina y serotonina (12). los oligosacáridos en 
general, constituyen el tercer componente más abundante de
la leche humana; se caracterizan por su acción prebiótica
(crecimiento de bacterias beneficiosas, especialmente 
de bifidobacterias). de igual forma, la concentración alta de
lactasa, no solo facilita la absorción del calcio y del hierro,
sino promueve la colonización intestinal con el Lactobacillus
bífidus. se ha descrito que el perfil de la taurina, el ácido glu-
támico y la glutamina son primordiales para determinar no
solo la calidad de las proteínas, sino establecer la capacidad
de reponer el nitrógeno del organismo y hacer posible el que
estas sean totalmente utilizadas (2). 

en los últimos años se ha señalado el papel fundamental
que juega la lactancia humana como factor de prevención de
la etiología de enfermedades Crónicas no trasmisibles
(eCnt). especialmente en la prevención de la obesidad del
niño, adolescente y adulto. Como resultado de un metaanáli-
sis de 25 estudios epidemiológicos, se concluye, que la lac-
tancia humana guarda una relación significativa con un
menor riesgo de obesidad en la infancia y que esta protección
aumenta cuando la duración de la misma es mayor (2, 10,11).

Promover y apoyar la lactancia humana prolongada puede
disminuir la prevalencia de obesidad, ya que ella  es una rica
fuente de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga
(lCPuFa), que inhiben la producción de citocinas proinfla-
matorias, aumentan el número de receptores de insulina en di-
versos tejidos y en última instancia regulan la ingesta de ali-
mentos (13).

la leche humana además de intervenir activamente en
la configuración de la microbiota intestinal como protec-
ción inmunológica, posee hormonas que le permiten desa-
rrollar mecanismos protectores contra la obesidad y otras
eCnt (14-18). 

los primeros 1000 días de vida, conforman una “ventana
crítica” en el desarrollo del niño y brindan una oportunidad
única para que obtengan los beneficios nutricionales e inmu-
nológicos que necesitarán el resto de su vida (19). 

LECHE HUMANA Y MICROBIOTA 

las características de la microbiota durante el período ne-
onatal es fundamental en los primeros 1000 días de vida, ya
que le suministra al niño los elementos necesarios que le con-
fiere no solamente inmunidad activa y pasiva en sus primeros
años, sino que lo ayudará a establecer su propia competencia
inmunológica necesaria en las etapas posteriores de su vida.
la leche humana por todos los componentes inmunológicos
que contiene es la primera vacuna que recibe el recién nacido,
con beneficios comprobados sobre su salud inmediata y luego
como factor de prevención a futuro de algunas enfermedades

crónicas no trasmisibles. se ha señalado en su composición 
la presencia de unas 700 especies de bacterias dentro de 
las cuales se citan principalmente, Streptococcus y
Staphylococcus, Enterobacterias, Bifidobacterium,
Enterococcus, Lactococcus y Lactobacillus; con predominio
de bifidobacterias y lactobacilos (20,21).

la leche humana es un fluido biológico vivo, complejo y
con insuperables propiedades adaptativas; varía de una mujer
a otra, de acuerdo a la edad gestacional del recién nacido,
edad del niño, durante la lactada y en el curso del día (4,22).
en los últimos años se ha demostrado que además de macro
y micronutrientes que le garantizan, un crecimiento y madu-
ración adecuados, posee una serie de substancias que lo pro-
tegen contra enfermedades infecciosas y le suministran con-
tinuamente bacterias probióticas comensales para consolidar
y mantener su microbiota intestinal. dentro de estas sustan-
cias se señalan a los oligosacáridos y glicanos, que ejercen un
efecto prebiótico y estimulador de la maduración del sistema
inmune del recién nacido, destacándose la presencia de los
probióticos lactobacilos L. fermentum CeCt5716 y L. saliva-
rius CeCt5713, que tienen efectos inmunomoduladores
opuestos, el primero es inmuno-estimulador y el segundo, an-
tiinflamatorio (23).  

la leche humana contiene más de 80 oligosacáridos, ele-
mentos cuya composición es diferente a la de la leche de otros
mamíferos y se ha demostrado su alta eficacia ante la presen-
cia de streptococcus pneumoniae, helicobacter Pylori y los
virus de la gripe. es importante resaltar el papel que juega la
lactasa, enzima solo presente en la leche humana en este pro-
ceso. además, en ella se encuentran más de 100 estructuras
moleculares, destacándose la presencia de la 2’-Fucosyl-lac-
tosa (2’-Fl), oligosacárido más abundante y que en los ama-
mantados se caracteriza porque es resistente a la digestión y
se comporta como fibra prebiótica soluble con efectos bioló-
gicos importantes (2, 24,25).  los oligosacáridos son los pri-
meros prebióticos responsables del alto número de bifidobac-
terias presentes en el intestino del niño amamantado “factor
bifidogénico” (26,27). la alta concentración de ellos, espe-
cialmente de los galacto-oligosacáridos (Gos), en concentra-
ciones de 15-23 g/l en el calostro o de 12-14 g/l en la leche
humana, favorecen este proceso (28,29). todos estos elemen-
tos van a modular la composición de la microbiota intestinal
del recién nacido, favoreciendo a su vez el desarrollo del trac-
to gastrointestinal y del sistema inmune (30). 

en la leche humana el principal anticuerpo es la
inmunoglobulina a secretora (igas), en menor concentración
se encuentran las igm e igG, y la lactoferrina que proporcio-
nan inmunidad en los primeros años de vida (31-33). los re-
cién nacidos por parto natural y amamantados de forma exclu-
siva, tienen concentraciones elevadas de inmunoglobulinas
(especialmente iga secretoria), leucocitos, componentes del
sistema complemento C1, C3, C4, lisozima y lactoferrina.
además, su microbiota se implanta y estabiliza temprano, lo
cual influye en forma determinante en la disminución de mi-
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croorganismos potencialmente patógenos y en establecer bases
saludables para los siguientes periodos de su vida (4, 32).

se ha señalado que la conformación de la microbiota del
intestino del niño comienza desde los últimos meses del em-
barazo, continua su proceso mediante la interacción con la mi-
crobiota materna en el momento del parto y se consolida y
mantiene especialmente por la alimentación con leche humana
(34,35). de igual forma, se han reportado bacterias propias del
tracto intestinal en muestras tomadas de la placenta, cordón
umbilical y líquido amniótico, provenientes de madres con
embarazos normales y en el meconio del recién nacido. se se-
ñala también, que la composición corporal y los tratamientos
médicos que recibe la madre, influyen en los componentes mi-
crobianos de la leche humana (36). Por lo tanto, la principal
fuente natural de bacterias en la constitución de la microbiota
en el intestino del neonato la constituye la madre (37). 

el paso por el canal del parto, el contacto piel a piel in-
mediato y el inicio temprano de la lactancia humana, no
solo son fundamentales en este proceso, sino constituyen
factores determinantes en la iniciación, desarrollo y compo-
sición de la microbiota del niño, y posteriormente en su
mantenimiento (24). 

el calostro es rico en oligosacáridos (prebióticos), los
cuales promueven el crecimiento de Bifidobacterium longum
subespecie infantis y Lactobacillus y Bacteroides (bacterias
probióticas); imprescindibles en el proceso de fermentación,
durante el cual se producen componentes bioactivos de los
postbióticos, fuente de energía para las células y que juegan
un papel importante en el sistema inmune (38). los recién na-
cidos amamantados poseen en su microbiota intestinal un
27,7% de bacterias de la leche humana y un 10,3% de bacte-
rias procedentes de la piel materna (areola); además existe la
evidencia de que existen cepas bacterianas específicas comu-
nes entre el intestino materno, la leche humana y el intestino
de los recién nacidos, lo que evidencia la transmisión vertical
de las bacterias maternas al neonato (39,40). 

en el nacimiento por cesárea, el proceso de colonización
se constituye más tarde y su fuente principal proviene del
medio ambiente, quirófano y material médico. la implanta-
ción y estabilización de la microbiota en el intestino del re-
cién nacido no solo se produce en una forma más tardía, sino
que hay una disminución de bifidobacterias y aumento de
Clostridios, bacteroides y enterobacterias (28),

en el recién nacido pretérmino esta situación es más com-
prometedora, ya que por su misma condición presenta inma-
durez del tracto digestivo, a lo que se asocia el inicio tardío
de la lactancia humana y la indicación de antibioticoterapia
que generalmente se utiliza en estos casos.  Por lo tanto, es re-
comendable iniciar el amamantamiento lo más pronto posi-
ble, ya que de esta manera se le suministran al recién nacido
anticuerpos específicos de inmunidad inmediata, que de algu-
na forma neutralizan parte de las bacterias patógenas (24).

existe evidencia suficientemente documentada, de que la
leche humana reduce el riesgo de padecer enfermedades in-

fecciosas en los primeros años de vida y del papel fundamen-
tal que juega la microbiota intestinal, así como de las altera-
ciones de la misma, que pueden aumentar el riesgo en la apa-
rición de enfermedades crónicas no trasmisibles en edades
posteriores (39,41). 

CONTROVERSIAS EN 
LACTANCIA PROLONGADA 

la práctica de la lactancia materna prolongada, después
del año de edad, ha sido habitual a lo largo de los siglos, en
muchas culturas y lugares del mundo. Prolongarla es uno de
los objetivos en salud materno-infantil de la organización
mundial de la salud (oms), recomendada en la estrategia
mundial de la alimentación del lactante y niño Pequeño,
que promueve la lactancia humana exclusiva hasta los seis
meses de edad y luego continuada con la alimentación com-
plementaria, hasta los 2 años y más, para alcanzar la lactancia
óptima (8,10, 42,43). 

la duración de la lactancia humana depende de factores
biológicos, sociales y culturales, así como de la interacción
entre el binomio madre-hijo como unidad funcional y del
apoyo en su entorno, principalmente por parte de la pareja, la
familia y de los profesionales proveedores de salud. la edad
del destete, ha sido motivo de controversia y objeto de estu-
dio. en las últimas décadas, ha surgido más apoyo desde la
antropología, estimándose su duración en un rango de dos
años y medio hasta los 7 años, con una media de 3 a 4 años.
el destete es una decisión libre y consensuada entre de madre
e hijo, debe ser progresivo y respetuoso (8, 10, 44,45). 

a partir del primer año y hasta los dos años, la cantidad de
grasa en la leche humana aumenta 2,5 veces con respecto a
los primeros meses y continúa siendo un alimento nutritivo,
que cubre aproximadamente un tercio de las necesidades ca-
lóricas y proteicas diarias. después de los 2 años el nivel de
grasa se mantiene estable; por el contrario, la concentración
de carbohidratos disminuye significativamente después del
primer año (46,47). 

la lactancia humana prolongada ofrece beneficios inmu-
nológicos a corto plazo, disminuyendo la incidencia de infec-
ciones, además de protección a largo plazo, contra enferme-
dades crónicas como son ciertos tipos de cáncer (leucemia),
enfermedades metabólicas y autoinmunes (como la diabetes
tipo1). estudios demuestran un mayor desarrollo intelectual
en relación a su duración y exclusividad, efecto que se man-
tiene en el tiempo y que determinará la posibilidad de alcan-
zar un mayor nivel de estudios y de ingresos económicos en
la vida adulta. numerosos trabajos relacionan la duración de
la lactancia humana prolongada con un mejor desarrollo emo-
cional y psicosocial del niño (43-45).

existe un efecto positivo de la lactancia prolongada en la
sincronización de las funciones del aparato bucal, así como
en el adecuado desarrollo dental, bucal y del macizo máxilo-
facial, lo que determina en los niños  amamantados por más
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de nueve meses un menor riesgo de desarrollar dificultades
con los sonidos del habla y de presentar problemas de malo-
clusión dentaria (47,48). 

la lactancia humana facilita la respiración nasal en el
niño y su práctica incide de manera directa en la capacidad de
pronunciar adecuadamente las palabras. iniciada su práctica y
alcanzado el adecuado acoplamiento de la boca del recién na-
cido a la mama, comienza un proceso complejo de coordina-
ción muscular en la boca, para extraer la leche, el cual es bá-
sico para el desarrollo del habla. durante el proceso de suc-
ción y deglución, la lengua se contrae repetidamente, lo que
conlleva a desarrollar el posicionamiento adecuado para la ar-
ticulación del sonido de las palabras. adicionalmente se ejer-
citan los músculos orbiculares de los labios, encargados de in-
movilizar el complejo areola-pezón y de comprimirlo, para
extraer la leche. dichos músculos participan en el cierre la-
bial, que permitirá soplar y silbar. el movimiento mandibular
durante la succión, también juega un papel fundamental en la
compresión de la mama y la extracción láctea (10,49). 

al complementar la leche humana con la introducción de
los primeros alimentos, la masticación que emplea el mismo
grupo muscular propiciará a partir de movimientos gruesos,
el desarrollo de los movimientos finos indispensable para la
emisión de sonidos y palabras (10,49).

la lactancia humana prolongada, fortalece el apego segu-
ro y el vínculo afectivo madre/hijo, que cumplen una función
biológica de promover la protección y la supervivencia.
dicho vinculo facilita la conducta maternal y tiene influencia
psicológica, cognitiva, emocional y social en el desarrollo del
niño.  Prolongarla, mejora el rendimiento escolar y aumenta
el cociente intelectual en el adulto (10, 43, 47, 48).

el mayor reto que confronta la lactancia humana más allá
de 1 a 2 años de edad, es el rechazo social y profesional por
prejuicios o desconocimiento de la evidencia científica ac-
tual. es importante que cada familia y cada madre tomen de-
cisiones informadas, si su deseo es continuar con esta prácti-
ca. el deber de los profesionales de salud es tomar conciencia
y actualizarse en consejería de lactancia humana, a fin de res-
petar su decisión y brindarles el apoyo necesario para superar
las dificultades que puedan surgir (42,43).

LACTANCIA HUMANA COMO ESTRATEGIA 
PARA LA PREVENCIÓN DE ENFERMEDADES 
CRÓNICAS NO TRASMISIBLES  

en los últimos años numerosas investigaciones han seña-
lado que la alimentación durante los primeros 1000 días de
vida, constituye un factor determinante en la patogenia de al-
gunas enfermedades crónicas no transmisibles (eCnt) del
niño, adolescente y adulto. el efecto que ejerce la nutrición
sobre la etiología de las eCnt, se inicia a nivel epigenético
durante el embarazo y se conoce con el nombre de “progra-
mación fetal”; por lo tanto, es primordial la atención que se
preste a la mujer antes de la concepción y durante la gestación

(2).  se ha demostrado, que no solo la composición de la
leche humana sino también su desempeño y duración consti-
tuyen importantes factores de prevención de estas enfermeda-
des y que sus beneficios muestran una relación directa, es
decir, a mayor duración de la lactancia humana menor inci-
dencia de estas enfermedades. existe la evidencia de que los
no amamantados tienen un mayor riesgo de presentar algunas
enfermedades crónicas como la obesidad y la diabetes en eta-
pas posteriores de su vida. es importante resaltar que la ali-
mentación a libre demanda conduce a una mejor regulación
de la ingesta de energía, lo cual es fundamental en la preven-
ción de las eCnt (10, 50,51). 

mazariegos y colaboradores luego del análisis de 75 artí-
culos revisados entre los años 2001 y 2014, señalan el rol pro-
tector de la lactancia humana en el desarrollo o factor de ries-
go en el sobrepeso u obesidad, hipertensión arterial,
hipercolesterolemia, Factores inflamatorios e hiperglicemia.
este factor protector podría ser el resultado de la composición
de la leche humana en lo que se refiere a algunos elementos
como son: los niveles de colesterol elevados, conllevan a una
programación a largo plazo de su síntesis endógena regulando
a la hidroximetilglutaril-coenzima; la presencia de ácido ara-
quidónico y ácido docosahexaenoico (componentes principa-
les del endotelio vascular) en la leche humana, ayudarían a
mantener valores más bajos de presión arterial sistólica y
diastólica. de igual forma, tanto la concentración de glucosa
plasmática como los niveles de insulina más bajos, represen-
tarían un menor riesgo de diabetes mellitus tipo 2. del análi-
sis de los artículos señalados anteriormente, los autores con-
cluyen que los mayores beneficios de la lactancia humana se
encuentran en la disminución del riesgo de presentar sobrepe-
so y obesidad (52). 

los valores más altos de ácidos grasos polinsaturados
(aGPi) asociados inversamente con menores concentracio-
nes de glucosa plasmática, desempeñan un papel fundamental
en el desarrollo de la resistencia a la insulina y evitan el fallo
o agotamiento de las células del páncreas (15, 50). algunos
autores han reportado las diferencias en los niveles de insuli-
na en sangre entre los niños que reciben sucedáneos de la
leche humana y los amamantados; señalan que la concentra-
ción más elevada de insulina encontrada en los primeros esti-
mula la acumulación de grasa y contribuye al desarrollo tem-
prano de los adipocitos (53). la lactancia humana exclusiva
aporta un ingreso de proteínas de 2,1 g/kg/día en el primer
mes y de 1,1 g/kg/día hasta los 5 meses; por lo tanto cubre los
requerimientos del niño durante esta etapa, garantizándole un
crecimiento y maduración adecuados sin sobrecargar su capa-
cidad renal. entre los 6 y los 12 meses aporta el 50% de los
requerimientos proteicos y en los mayores de 12 meses cubre
un tercio de sus necesidades calóricas y proteicas (54-56). el
perfil de aminoácidos de la leche humana es ideal para obte-
ner una proteína de alta calidad biológica; se ha señalado que
la taurina, ácido glutámico y glutamina representan casi el
50% de ellos (57). los requerimientos de este macronutriente
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para los venezolanos se establecieron tomando en considera-
ción datos aportados por investigaciones en niños amamanta-
dos exclusivamente hasta los 6 meses, y de 6 meses a un año
en quienes recibieron una alimentación complementaria ade-
cuada. en los primeros meses la secreción media de proteína
de la leche humana es 10 g/día lo que equivale a 1,6 gramos
de nitrógeno/día; la recomendación sugerida es de 2 g/kg/día
para el recién nacido, con una disminución progresiva duran-
te el primer año (58). 

después de los seis meses, es recomendable indicar que la
fuente de proteína complementaria sea de alta calidad bioló-
gica, para asegurar un adecuado crecimiento y maduración
durante sus primeros 1000 días de vida. Con la finalidad de
que la ingesta de proteínas se utilice para la formación de te-
jidos, es recomendable que la relación energía/Proteína (e/P)
sea la ideal, ya que el aprovechamiento de las mismas depen-
de también de la energía total de la dieta (58). en el capítulo
alimentación Complementaria de este mismo Consenso, se
describe detalladamente la metodología utilizada en niños de
estas edades, para predecir tanto el Gasto energético total
(Get) como el requerimiento de proteínas. 

los niños alimentados con sucedáneos de la leche huma-
na reciben un aporte proteico extra y por consiguiente más
energía en comparación con los amamantados. se ha reporta-
do que esto puede afectar de forma permanente su apetito,
presentar concentraciones más elevadas de insulina en san-
gre, las cuales estimulan la acumulación de grasa y promueve
el desarrollo temprano de los adipocitos, por lo tanto, consti-
tuye un factor de riesgo en la aparición de la obesidad infantil,
en la etapa de adolescencia y adultez;  también  ejerce un
papel importante en la etiología de otras eCnt como el
síndrome metabólico, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión
arterial e hiperlipidemias (59). el riesgo de padecer obesi-
dad es un 15 a 30% menor, en los adolescentes y adultos que
en su infancia fueron amamantados (50, 60,61). 

la organización mundial de la salud señala que la lactan-
cia humana implementada apropiadamente, exclusiva y a
libre demanda durante los primeros seis meses de vida, y
luego complementada con otros alimentos diferentes a la
leche humana (indicados en forma oportuna, adecuada, ino-
cua y perceptiva), puede proteger contra el sobrepeso y la
obesidad del niño y por consiguiente ser un elemento de pre-
vención en el desarrollo de eCnt. de igual forma resalta la
importancia que tiene la alimentación de la madre y su hijo
durante el periodo de los primeros 1.000 días de vida.  es pri-
mordial destacar el aporte beneficioso que representa para el
niño la lactancia materna prolongada después de los doce
meses, ya que la leche humana en esta etapa mantiene la
mayor parte de sus componentes, solo se ha señalado una dis-
minución del zinc y el calcio, que deben ser complementados
(62-64). 

los valores altos de colesterol reportados en la fracción
emulsión que se produce al final de la lactada, podrían ser los
responsables de los niveles hemáticos bajos de este micronu-

triente reportados en los adultos que de niños fueron ama-
mantados y seria parte del efecto benéfico en la programación
a largo plazo del metabolismo lipídico que solo se produce en
el ser humano. a este proceso se uniría la evidencia de que la
presencia de la lipasa, enzima que predigiere la grasa, conte-
nida en la leche humana, permite un mejor aprovechamiento
de ella e impide que se deposite en las arterias. Por lo tanto,
la alimentación con leche humana en las primeras etapas de
la vida, puede programar el metabolismo graso más adelante,
produciendo niveles más bajos de colesterol en sangre y por
lo tanto reducir el peligro de enfermedades coronarias en la
vida adulta (65).

los ácidos araquidónico y docosahexaenoico constituyen
uno de los componentes principales del endotelio vascular; la
presencia de ellos en forma significativa en la leche humana,
podría desempeñar un papel protector en la presión arterial y
al estar asociados con menores concentraciones de glucosa
plasmática ejercerían un papel importante en el desarrollo de
la resistencia a la insulina, evitando el fallo o agotamiento de
las células pancreáticas y el desarrollo de diabetes tipo 2
(50,66). de igual forma, la modulación de la inflamación cró-
nica a través de mecanismos que incluyen estatinas, recepto-
res activados por proliferadores peroxisomales (PParg por
sus siglas en inglés) o agentes antiinflamatorios no esteroides,
puede ser uno de los mecanismos responsables de los efectos
benéficos de la leche humana sobre la obesidad (54).

en estudios realizados sobre cómo la lactancia materna
repercute en la función renal, se demostró que los amamanta-
dos en forma exclusiva durante al menos 4 meses tenían vo-
lúmenes renales más pequeños y mejores tasas de filtración
glomerular con menor riesgo de microalbuminuria, en com-
paración con los que recibieron fórmula (67). 

es esencial el papel que juegan las hormonas presentes en
la leche humana en relación a los estímulos que programan la
forma en la que el individuo empleará la energía consumida
durante el resto de la vida. dentro de estas hormonas se seña-
lan las adipoquinas (leptina, ghrelina, resistina, obestatina y la
adiponectina), secretadas por los adipocitos y a quienes se les
atribuye el papel de establecer señales de saciedad a largo
plazo (16). del mismo modo, trabajos de investigación seña-
lan el efecto regulador que tienen sobre el metabolismo de lí-
pidos y glucosa, su acción antiinflamatoria y antiaterogénica
y la influencia en relación a las concentraciones de insulina
(68,69). los niveles de adiponectina y leptina en sangre de
cordón umbilical están relacionados con el peso del recién na-
cido, e inversamente con la ganancia de peso en los primeros
6 meses de vida y con el grado de adiposidad a los 3 años de
vida (17,18). newburg y colaboradores señalan que la adipo-
nectina es absorbida por los receptores adipor1 y adipor2
presentes en el intestino humano; sus niveles en leche huma-
na y en el suero de los niños amamantados resultaron directa-
mente proporcionales cuando se evaluó la adiposidad en ellos
(70). en el año 2012 esta muestra fue evaluada por woo y co-
laboradores, quienes encontraron una buena correlación entre
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una menor ganancia de peso en el amamantado durante dos
años y los niveles altos de adiponectina en la leche de la
madre (71).  la presencia de adiponectina, leptina y ghrelina
en la leche humana pueden establecer señales de saciedad a
largo plazo (68,71). 
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CONSENSO SOBRE NUTRICIÓN EN LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

mariana mariño elizondo (1), daniela useche (2), marianella herrera hernández (3),
ingrid soto (4), dayana medina (5), Carla aliaga salcedo (6)

RESUMEN 
Introducción: la alimentación complementaria (aC) es la introducción de alimentos sólidos o líquidos diferentes a la leche humana en
la dieta del niño, con el fin de cubrir las brechas de energía y nutrientes. esta etapa representa un período de riesgo de desnutrición y
retraso del crecimiento. Objetivo: establecer recomendaciones para niños sanos de 6 a 23 meses acerca de: cuándo, con qué, cómo y por
qué iniciar la aC. Métodos: revisión de la literatura, juicio de expertos y búsqueda electrónica en las bases de datos entre junio 2019 y
agosto 2020, empleando las palabras alimentación complementaria y perceptiva. Resultados: la aC debe ser oportuna, nutricionalmente
adecuada, segura y perceptiva, es decir responder de una manera cálida y nutritiva a las señales de hambre y saciedad del niño. debe
iniciarse a los 6 meses de edad, siempre que la maduración biológica sea adecuada, sin reducir la lactancia materna. no hay un alimento
mejor que otro para iniciar la aC, ni una secuencia determinada. la introducción de alimentos potencialmente alergénicos debe hacerse
entre los 6 y 11 meses; no se recomienda el uso de azúcar ni sal.
Palabras clave: alimentación complementaria, conducta alimentaria, leche humana, alergia a alimentos.

Complementary feeding: fundamental aspects

SUMMARY 
Introduction: Complementary feeding (aC) is the introduction of solid or liquid foods other than human milk, into the child's diet, in
order to cover energy and nutrient gaps. this stage represents a period of risk of malnutrition and stunting. Objective: to establish
recommendations for healthy infants on when, with what, how and why to initiate complementary feeding Methods: systematic review
of the literature, expert judgment and electronic search of databases between June 2019 and august 2020, using the words complementary
and perceptive feeding. Results: the aC should be timely, nutritionally adequate, safe and perceptive, that is to respond in a warm and
nutritious way to the signs of hunger and satiety of the infant. it should start at 6 months of age, provided that biological maturation is
adequate, without reducing the breastfeeding. there is no food better than another to initiate complementary feeding, nor a certain
sequence. the introduction of potentially allergenic foods should be made between 6 and 11 months and the use of sugar or salt.
Key words: complementary feeding, feeding behavior, milk, human, food allergy.
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INTRODUCCIÓN 

la etapa de la alimentación complementaria (aC) está
inmersa dentro de los primeros 1000 días de vida del ser hu-
mano, un periodo sensible durante el cual, las prácticas in-
adecuadas de alimentación afectan el crecimiento y desarro-
llo del niño, la productividad individual, el desarrollo del
capital humano (1), así como, la programación metabólica

para la prevención de enfermedades crónicas no transmisi-
bles (eCnt) (2,3).

la aC es uno de los temas de la nutrición Pediátrica más
cambiante y de frecuentes controversias debido a las diferen-
cias que existen entre los grupos étnicos y culturales de la po-
blación mundial. 

la aC representa un período de riesgo de desnutrición y
retraso del crecimiento especialmente en países de ingresos
medios y bajos (4), por lo que contar con recomendaciones en
esta materia como resultado de un consenso, es esencial para
la población de Venezuela.

en la presente revisión se establecen recomendaciones
para niños sanos de 6 a 23 meses de edad acerca de: cuándo,
con qué, cómo y por qué iniciar la aC, señalando los riesgos
de su inicio temprano o tardío. se resalta la importancia de
identificar los hitos del desarrollo relacionados con la alimen-
tación como elementos necesarios para iniciar la aC. así
mismo, se destaca el concepto de alimentación perceptiva y la
necesidad de educar a los cuidadores sobre la manipulación
de los alimentos (5) 

DEFINICIÓN

la organización mundial de la salud (oms) en el año
2001 definió la aC como la introducción en la dieta del niño
de todo aquel alimento líquido o sólido diferente de la leche
humana, con el objetivo de preservar y favorecer la lactancia
con leche humana en los primeros meses de vida (6).
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Posteriormente, la academia americana de Pediatría
(aaP) (7), la sociedad europea de Gastroenterología,
hepatología y nutrición Pediátrica (esPGhan) (8) y la
sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría (sVPP) (9)
establecieron que la alimentación complementaria es la intro-
ducción de otros alimentos sólidos o líquidos diferentes a la
leche humana y a las fórmulas infantiles, en la dieta del niño,
con el fin de cubrir las brechas de energía y nutrientes espe-
cíficos, que estas no son capaces de proporcionar. a nivel in-
ternacional se utilizan otros términos como beiskot, weaning
y ablactación, este último en desuso (8,10).

Características de la alimentación complementaria
óptima

oportuna: iniciada en el momento en que las necesidades
de energía y de nutrientes sobrepasan lo que puede proporcio-
narse mediante la lactancia natural exclusiva y a libre deman-
da (11).

nutricionalmente adecuada: que provea la energía, prote-
ínas y micronutrientes suficientes para satisfacer las necesida-
des nutricionales con alimentos suficientes, balanceados,
aceptados cultural, social y económicamente (11).

segura o inocua: preparada, almacenada y servida de
forma higiénica.

Perceptiva: brindada con afecto y paciencia, atendiendo
las señales de apetito o de saciedad del niño; la frecuencia de
las comidas y el método de alimentación deben ser adecuados
según su edad (12).

OBJETIVOS DE LA ALIMENTACIÓN 
COMPLEMENTARIA (10):

• aportar energía, proteínas y micronutrientes esenciales
que ya no se cubren únicamente con leche humana o
fórmulas infantiles.

• Promover un crecimiento adecuado del niño y desarro-
llo del tracto digestivo, sistema neuromuscular y 
cognitivo; así como, de las estructuras orofaríngeas y
de los procesos de masticación.

• desarrollar hábitos y conductas de alimentación salu-
dables.

• enseñar al niño a distinguir sabores, olores, texturas y
temperaturas, así mismo fomentar la aceptación de
nuevos alimentos y su integración a la dieta familiar.

• Favorecer el desarrollo psicosocial y la interrelación
correcta entre padres e hijos. 

• Prevenir factores de riesgo para la aparición de alergia,
malnutrición, hipertensión arterial y síndrome metabó-
lico, entre otros.

BASES FISIOLÓGICAS DE LA 
ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA 

la aC óptima, debe tomar en consideración la madura-

ción de los sistemas gastrointestinal, renal, neurológico e in-
munológico del niño, los cuales permitirán establecer las re-
comendaciones para introducir de una forma segura los dife-
rentes alimentos de acuerdo con su maduración biológica.

Sistema gastrointestinal 
barrera mecánica: durante el período neonatal existe per-

meabilidad en el intestino debido al mayor espacio entre las
uniones estrechas de los enterocitos. entre el 4to - 6to mes,
estas uniones se van cerrando y mejora su capacidad de ¨ba-
rrera mecánica¨ y en buena proporción se evita la entrada de
alergenos alimentarios (13).

enzimas: la cantidad y calidad de las enzimas resultan su-
ficientes alrededor del 4to mes de vida. la amilasa salival
está presente en el recién nacido, con capacidad de hidrólisis
baja, aumentando a los 3 meses de edad, hasta alcanzar un ter-
cio de la actividad de hidrólisis de los adultos. mientras que
la amilasa pancreática, ausente en los recién nacidos, se en-
cuentra en cantidad limitada entre el 4to y 6to mes. 

la absorción de las grasas en el recién nacido es insufi-
ciente por la inmadurez hepática y pancreática, con niveles
bajos de la lipasa pancreática. la lipasa lingual está presente
desde la semana 25 de gestación, esta junto con la lipasa de la
leche humana, facilitan la hidrólisis de los lípidos en el recién
nacido. Por su parte, la actividad de las proteasas pancreáticas
al nacer es suficiente para asegurar la absorción de proteínas.
la cantidad de pepsinas es baja y aumenta a partir de los 3
meses de edad (9).

microbiota intestinal: la aC óptima promueve cambios en
la microbiota, específicamente en las especies protectoras (bi-
fidobacterias y lactobacilus), que impiden la colonización por
microorganismos patógenos y al mismo tiempo, participan en
el desarrollo de la tolerancia inmunológica (14,15).

Sistema renal 
al nacer la filtración glomerular es alrededor de un 25%

del valor del adulto y se duplica entre los 2 y 3 meses de edad.
antes de los 6 meses, la capacidad de concentración es tam-
bién reducida, por debajo de 600-700 mosm/kg. al mismo
tiempo, los mecanismos de secreción y absorción tubular lo-
gran un mayor grado de funcionalidad (16). a los 6 meses el
riñón logra cerca de 75-80% de la función del adulto. la ma-
duración de la función renal le va a permitir al niño manejar
un mayor aporte proteico y una carga más alta de solutos.
datos disponibles sugieren que la función renal y la función
gastrointestinal son suficientemente maduras para metaboli-
zar los nutrientes de la aC a los 4 meses y en gran medida, la
maduración gastrointestinal está impulsada por los alimentos
ingeridos (8).

Sistema neuromuscular
se considera que un lactante está preparado para iniciar la

aC cuando adquiere las destrezas psicomotoras que permiten
manejar y deglutir de forma segura los alimentos. Como cual-
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quier otro hito del desarrollo, no todos los niños lo van a ad-
quirir al mismo tiempo, aunque en general estos cambios sue-
len ocurrir alrededor del sexto mes.

la maduración de este sistema va a ejercer una gran in-
fluencia sobre las modalidades de alimentación del niño (17).
los reflejos relacionados con la alimentación que están pre-
sentes en las diferentes etapas del desarrollo pueden facilitar
o interferir la introducción de los alimentos. los reflejos de
búsqueda, succión y deglución están presentes en el recién
nacido sano. la capacidad para deglutir alimentos semisóli-
dos alcanza su madurez entre el 4to y 6to mes de vida. el re-
flejo de extrusión o protrusión, el cual consiste en que el niño
expulsa con la lengua los alimentos que se acercan a sus la-
bios, desaparece alrededor del 4to mes. 

el sostén cefálico y del tronco que le permite sentarse con
apoyo aparece alrededor del 4to mes. los movimientos rítmi-
cos de masticación necesarios para recibir alimentos sólidos
están presentes alrededor de 7 a 9 meses.

Para identificar el momento de inicio de la aC, es impor-
tante interpretar en forma correcta los hitos del desarrollo,
entre ellos (17,18):

• se sienta con o sin apoyo y tiene buen control de mo-
vimiento de la cabeza y cuello. 

• mastica y usa la lengua para mover la comida hacia la
parte posterior de la boca para deglutir. 

• desaparición del reflejo de extrusión. 
• lleva manos y juguetes hacia la boca para explorar. 
• manifiesta deseo por la comida. 
• muestra entusiasmo por participar en la mesa familiar. 
• trata de poner los alimentos en su boca. 
los cuidadores necesitan asistir a los niños inicialmente y

van cambiando el grado de asistencia de acuerdo con el des-
arrollo de sus habilidades (19).

Sistema inmunológico
la recomendación de retrasar la introducción de alimen-

tos potencialmente alergénicos ha sido modificada, tomando
en cuenta estudios que demuestran que el riesgo de sensibili-
zación y enfermedad alérgica es igual o menor como conse-
cuencia de la aparición de la tolerancia inmunológica a partir
del cuarto mes de vida. la inducción de tolerancia oral se pre-
senta entre 4-6 meses de edad, asociándose a factores de co-
lonización, predisposición genética, exposición a lactancia
humana y factores inmuno-moduladores: proteínas, lípidos,
fibra y vitaminas a y d (20).

RECOMENDACIONES DE ENERGÍA, 
MACRO Y MICRONUTRIENTES

Con el fin de lograr un crecimiento y desarrollo adecuado
a partir de los 6 meses de vida alcance, es necesario garantizar
el aporte de macro y micronutrientes. a continuación, se pre-
sentan algunos aspectos fundamentales de las recomendacio-
nes de energía, nutrientes y componentes de la dieta, que per-

mitirán sentar las bases para mejorar las orientaciones que el
personal de salud ofrece a los padres y cuidadores.

Necesidades de energía
la cantidad de energía requerida por los lactantes al ini-

ciar la aC se fundamenta en los resultados de los estudios en
niños sanos, bien alimentados, nacidos a término y con peso
adecuado (21), considerando variaciones de acuerdo con el
tipo y cantidad de leche humana o fórmula infantil que puede
consumir según la edad. es importante resaltar que la leche
humana continúa siendo una fuente fundamental de energía y
nutrientes. aporta la mitad o más de las necesidades nutricio-
nales de energía entre 6 a 12 meses de edad y un tercio entre
12 y 23 meses de edad (2)

se presentan los requerimientos de energía para niños me-
nores de un año, por sexo y tipo de alimentación (tabla 1)
(21-23). 

entre los 12 a 24 meses se establecen los siguientes reque-
rimientos (21,22): 82,4 kcal/kg/día para niños y 80,1
kcal/kg/día para las niñas según Fao y 95 kcal/kg/día y 93
kcal/kg/día para niños y niñas respectivamente según instituto
nacional de nutrición (inn). Para los valores de energía y nu-
trientes de la población venezolana se consideró un peso de
9,6 kg para los niños y 8,9 kg para las niñas, obtenido de la
mediana de esta variable del estudio nacional de Crecimiento
y desarrollo humanos de la república de Venezuela (24).

una vez establecido el requerimiento calórico diario, se
deben considerar la frecuencia y densidad calórica de las co-
midas, ambas relacionadas directamente entre sí, de tal forma
que a menor número de comidas es necesario aumentar la
densidad calórica o viceversa (25).

Con base en los cálculos de capacidad gástrica del lactan-
te (30 a 40 ml/kg), expertos han establecido una guía referen-
cial de la densidad calórica mínima que debe tener una comi-
da y han definido el número de comidas recomendadas para
cubrir los requerimientos de energía (tabla 2) (25). 

Requerimientos de proteínas
las recomendaciones de proteínas en Venezuela fueron

establecidas por el inn (22,26) con base al informe
who/Fao/onu, 2007 (27) y la revisión de literatura cientí-
fica. en los niños de 6 a 9 meses la ingesta segura es de 1,31
g/kg/d, de 10 a 12 meses 1,14 g/kg/d lo que representa un
aporte de la fórmula calórica de 6% para los niños y 7% para
las niñas (mínimo recomendado); a partir del año de edad es
de 0,97 g/kg/d sin diferenciación por sexo (22).

en esta etapa es importante recomendar la incorporación
de proteínas de alta calidad y vigilar la transición a la dieta fa-
miliar, ya que el niño a esta edad es propenso a un consumo
excesivo de este nutriente, por patrones culturales arraigados
que pueden tener repercusiones negativas en su salud. 

Requerimientos de carbohidratos
la recomendación del consumo de carbohidratos totales
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para la población venezolana es de 50 - 60% de la fórmula
calórica total (22,28). no se recomienda agregar azúcar o
endulzantes a los alimentos de los niños durante la aC. en
etapas posteriores, se debe considerar la recomendación de
oms sobre una ingesta reducida de azúcares libres, la cual
debe restringirse a menos del 10%, deseable limitar a

menos del 5% (29). 
las recomendaciones de ingesta de fibra dietética aún no

están establecidas. actualmente no existen pautas para niños
de 6 a 12 meses. entre 1-3 años se recomienda 19 g/día de
fibra total (30). en los menores de 2 años no debe superar 1
g/100g de alimento (25).
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Tabla 1. Requerimientos de energía para niños menores de un año, por sexo y tipo de alimentación. 

Edad
(mes)

Lactancia maternaa Lactancia artificialb Lactancia mixtac
Niños Niñas Niños Niñas Niños Niñas

kcal/kg/d
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2

1 106 99 99 97 122 119 117 118 113 108 107 107
2 98 102 95 96 110 116 108 112 104 109 101 104
3 91 76 90 79 100 85 101 91 95 80 94 84
4 79 78 80 78 86 87 89 88 82 82 84 83
5 79 78 79 81 85 85 87 89 81 82 82 85
6 78 76 79 74 83 81 85 81 81 79 81 78
7 76 76 76 76 81 81 81 82 79 78 78 79
8 77 76 76 75 81 81 81 81 79 79 78 79
9 77 78 76 77 81 82 81 81 79 80 78 79
10 79 79 77 77 82 82 81 81 80 81 79 79
11 79 79 77 78 82 82 81 82 80 81 79 80
a: Niños alimentados con leche materna de forma exclusiva [92,8 x peso (kg) – 152]; b: Niños alimentados con fórmula infantil [82,6 x peso
(kg) - 29,0]; c: Niños alimentados con leche materna y fórmula infantil [88,3 x peso (kg) - 95,4]. 
1: Energía requerida según FAO/OMS, 2007; 2: Energía requerida según Instituto Nacional de Nutrición Venezuela, Revisión 2000 y 2013. 
Fuente: World Health Organization, 2001 (21); Instituto Nacional de Nutrición, 2001 (22); Landaeta-Jiménez et al, 2013 (23).

Tabla 2. Densidad energética mínima (kcal/g) de las comidas de acuerdo al número de comidas diarias
Edad ( meses) 1 comida 2 comidas 3 comidas 4 comidas
6 -8 1,08* 0,54*    0,93** 0,36* 0,27*
9 -11 1,58* 0,79* 0,53*   0,79** 0,40*
12 -23 2,16* 1,08* 0,72* 0,54*   0,73**
*Se asume ingesta de leche humana media
** Se asume ingesta de leche baja
Fuente: Sociedad Argentina de Pediatría, 2001 (25)

Tabla 3. Valores de referencia de minerales según edad para la población venezolana

Edad Hierro
(mg/d)

Calcio
(mg/d)

Fósforo
(mg/d)

Magnesio
(mg/d)

Flúor
(mg/d)

Yodo
(µg/d)

Cobre
(µg/d)

Selenio
(µg/d)

Zinc
(mg/d)

6-11 meses 11 270 300 75 1 130 220 20 3
1-3 años 7 465 400 60 1 90 340 20 3
Fuente: Instituto Nacional de Nutrición, 2001 (22); García-Casal et al, 2013 (33); Macías-Tomei  et al, 2013 (34)

Tabla 4. Valores de referencia de vitaminas según edad para la población venezolana.

Edad Vit A 
(UI)

Vit E
(mg/d)

Vit D
(UI)

Vit K
(µg/d)

Vit C
(mg/d)

Tiamina
(mg/d)

Riboflavina
(mg/d)

Niacina
(mgEN/d)

Folatos
(µg/d)

Vit. B12
(µg/d)

Vit. B6
(mg/d)

6-11
meses 500 5 400 10 45 0,3 0,4 4 80 0,5 0,3

1-3
años 300 6 400 15 40 0,5 0,5 7 150 0,9 0,5

Fuente: Instituto Nacional de Nutrición, 2001 (22); García-Casal et al, 2013(32); García-Casal et al, 2013(33); Macías-Tomei et al, 2013 (34)
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Requerimientos de grasas
según el inn la recomendación de grasas es de 3 a 3,5

g/kg/día (30 al 35% del aporte calórico total) (22,31). el apor-
te dietético de los niños debe ser como sigue (22):

Ácido graso linoleico (la): 3 a 4,5% de la energía total. 
Ácido graso alfa linolénico (ala): 0,5%.
otros ácidos grasos poliinsaturados (PuFa) n-6:< 10% de

la energía total.
Consumo total de PuFa: < 15% de la energía total. 

Requerimientos de micronutrientes
los valores de referencia de minerales y vitaminas según

edad para la población venezolana se presentan en las tablas
3 y 4, respectivamente (22,32-34). 

Para promover una alimentación adecuada, variada y
equilibrada que permita cubrir los requerimientos nutriciona-
les debe orientarse a la familia para que incluyan según la dis-
ponibilidad local, todos estos grupos de alimentos: lácteos,
vegetales, frutas, cereales, granos, tubérculos y plátanos, car-
nes y grasas. las raciones diarias recomendadas por grupo de
edad para niños menores de 2 años (tabla 5) (35). 

¿CUÁNDO INICIAR LA ALIMENTACION 
COMPLEMENTARIA? 

el momento correcto para iniciar la aC va a estar deter-
minado no sólo por las necesidades nutricionales, sino tam-
bién por la madurez neurológica y el interés del niño por la
comida (3). el inicio adecuado de la aC permite satisfacer los
requerimientos nutricionales, desarrollar la aceptación de ali-
mentos de variados olores, sabores, texturas y consistencias
(36) y desarrollar la tolerancia inmunológica (37). alrededor
de los seis meses de edad, las necesidades de energía y nu-
trientes comienzan a ser superiores a lo que puede aportar la
leche humana, por lo que se hace necesaria la introducción de
la aC. 

la oms, aaP, asociación mexicana de Pediatría, así
como la sVPP, recomiendan la lactancia materna exclusiva
durante los primeros 6 meses y a partir de este momento, ini-

ciar la aC junto con la lactancia materna continuada hasta los
dos años o más (6,9,11,12,38-41). la aC culmina cuando el
niño se incorpora completamente a la alimentación familiar,
período que generalmente se extiende hasta los 23 meses (18).

el Comité de nutrición de la esPGhan recomienda que
la aC no se introduzca antes de los 4 meses (17 semanas o co-
menzando los 5 meses) ni que se retrase más allá de los 6
meses (26 semanas o comenzando los 7 meses), independien-
temente del tipo de lactancia que reciban (8). es conveniente
esperar que el lactante presente signos de que ya está listo
para comenzar (42,43). 

hasta la fecha, no hay recomendaciones claras para el ini-
cio de la aC en el recién nacido prematuro. el comienzo de
la aC debe individualizarse. una edad corregida de 6 meses
puede ser apropiada para comenzar a introducir alimentos só-
lidos en la mayoría de los prematuros (44,45).

en aquellos niños que por causas justificadas reciban ali-
mentación con fórmula, la incorporación del resto de los ali-
mentos debe seguir las mismas recomendaciones de los niños
amamantados.

¿CUÁLES SON LOS RIESGOS DE LA 
INTRODUCCIÓN TEMPRANA Y TARDÍA?

el inicio de la aC antes de las 17 semanas de edad o más
allá de las 26 semanas pueden tener consecuencias negativas
para la salud. 

riesgos asociados a la edad de inicio de la aC (10,46,47)
• introducción temprana
a corto plazo:
• atragantamiento.
• incremento de infecciones gastrointestinales y respira-

torias.
• interferencia de la biodisponibilidad del hierro y zinc

de la leche humana.
• sustitución de la leche humana por otros alimentos.
a largo plazo: 
• riesgo de obesidad.
• no se garantiza madurez inmunológica.
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Tabla 5. Número de raciones diarias de grupos de alimentos 
recomendadas según edad.

Grupos de Alimentos
Número de  Raciones

Menores de 1 año 1-2 años
Lácteos 2-3* 1-2**
Vegetales ½-1 1
Frutas 2-3 3-4
Cereales, granos, tubérculos y plátano 3-4 4-6
Carnes, huevo y queso 1-2 1-2
Grasas 1- 1½ 2-4
*  incluye leche humana o fórmula infantil ** incluye leche humana, formula infantil o leche de vaca
Fuente: García et al, 2009 (35)
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• riesgo de eccema atópico y alergia alimentaria.
• riesgo de enfermedades crónico-degenerativas como

la diabetes mellitus tipo 1.
• mayor tasa de destete precoz con los riesgos que estos

conllevan.
• daño renal por sobrecarga de solutos.
• introducción tardía
• trastornos de la deglución.
• desnutrición y carencias nutricionales especialmente

hierro y zinc.
• enfermedades con componente inmunológico: alergias

e intolerancias.
• menor aceptación de texturas y sabores.
• riesgo de alteración de habilidades motoras orales.
los estudios demuestran que la introducción de alimentos

complementarios antes de los 4 meses es inversamente pro-
porcional al nivel de educación y edad materna, nivel socioe-
conómico y duración de la lactancia materna. el inicio des-
pués de las 26 semanas está asociado con riesgo de déficit nu-
tricional especialmente en poblaciones de bajos ingresos (48).
es importante que los profesionales de la salud promuevan la
educación nutricional desde la etapa prenatal, asesorando y
apoyando a las madres en una alimentación óptima para un
adecuado crecimiento y desarrollo, prevenir las deficiencias
nutricionales y evitar prácticas inadecuadas de alimentación.

Alimentación complementaria y riesgo metabólico
la introducción de alimentos complementarios antes de

los 4 meses de edad puede estar asociada con mayor adiposi-
dad en la infancia o niñez temprana. en contraste, la introduc-
ción de aC entre los 4 y 6 meses de edad no ha demostrado
influencia en la adiposidad (8,41,48,49). 

existe evidencia moderada que sugiere que el inicio de la
aC entre 4 y 5 meses versus 6 meses de edad no está asociado
con el estado del peso, talla o composición corporal en niños
sanos nacidos a término (49). se han hecho esfuerzos orien-
tados a determinar la relación entre la aC, microbiota y riesgo
de sobrepeso y obesidad en la edad adulta. datos disponibles
sugieren que el momento de la introducción de la aC no está
relacionado con la abundancia o diversidad de la microbiota
a los 9 meses y los cambios en la misma mayormente están
influenciados por el contenido dietético de proteínas y fibra;
sin embargo, se requieren más investigaciones para compren-
der la relación entre inicio y contenido de la aC y el desarro-
llo de la microbiota (50). 

existe controversia sobre si el momento de introducción
de la aC y su contenido puede influir en el riesgo de enfer-
medad cardiovascular en la adultez. algunos estudios respal-
dan la relación entre lactancia materna prolongada y el subse-
cuente retardo de la introducción de la aC con una disminu-
ción de la circunferencia de la cintura y la presión arterial en
edad temprana (51,52). 

en relación con los micronutrientes, existe evidencia mo-
derada que sugiere que la introducción de alimentos a los 4

meses en comparación con los 6 meses no ofrece ventajas ni
desventajas a largo plazo con respecto al estado del hierro
entre niños a término que son amamantados, alimentados con
fórmula infantil o ambos. Para zinc, vitamina d y vitamina
b12, no hay suficiente evidencia para determinar la relación
con el momento de introducción de los alimentos (53).

MÉTODOS DE ALIMENTACIÓN 
COMPLEMENTARIA 

método convencional o tradicional: es una alimentación
guiada por el cuidador–adulto-. se recomienda iniciar con un
solo alimento a la vez, durante 2-3 días para vigilar su tole-
rancia. la introducción de alimentos sólidos triturados en pa-
pillas o purés, debe ofrecerse en taza o plato con cuchara y se
va modificando progresivamente en textura, consistencia y
cantidad de acuerdo con la edad, asegurando la progresión
hacia una alimentación autorregulada cuando sea oportuno. 

tanto la oms como la esPGhan proponen comenzar
con alimentos triturados a los 6 meses, progresando hacia ali-
mentos con textura más grumosa o finamente picados que el
niño pueda agarrar con su mano entre los 8-10 meses y final-
mente, alimentos sólidos a partir de los 12 meses, cuando se
espera que el niño se incorpore a la dieta familiar modificada
(8,9,41,54,55).

método baby led weaning (blw): también conocido
como “alimentación guiada o autorregulada por el bebé”, se
ha convertido en los últimos 10-15 años en un método alter-
nativo de aC, que omite por completo el enfoque tradicional,
para promover la introducción de alimentos sólidos (trozos
grandes y alargados), desde los 6 meses y la autoalimentación
con las manos sin utensilios (plato, taza, cuchara) (50). una
vez que los alimentos son ofrecidos por el cuidador respetan-
do las señales de hambre y saciedad, el niño adopta un rol ac-
tivo y decide qué, cómo, cuánto y a qué ritmo dirige su ali-
mentación, fomentando una mejor autonomía, control de la
ingesta, y patrones de alimentación. es una continuación de
la autoalimentación y el control que caracteriza la lactancia
humana eficaz (55-58).

los estudios demuestran que este método es adoptado con
más frecuencia por madres que amamantan, con un nivel edu-
cativo alto, que no se incorporan al trabajo antes de los 12
meses postparto y que lo perciben como una forma de alimen-
tación más saludable. Por otra parte los profesionales de la
salud consideran que aunque este método puede tener benefi-
cios para lograr hábitos de alimentación saludables, mejor
aceptación de nuevos alimentos, exposición a mayor diversi-
dad de sabores y menor riesgo de obesidad ya que el lactante
autorregula su alimentación, siguen siendo motivos de preo-
cupación el mayor riesgo de asfixia y el aporte inadecuado de
energía y micronutrientes, especialmente el hierro, con la
consecuente desaceleración del crecimiento y déficit nutricio-
nales (57,59-61).

método baby led introduction to solids (bliss): es una
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versión de blw modificada, también conocido como “intro-
ducción de sólidos guiado por el bebé”, el cual fue desarrolla-
do con la finalidad de evitar las tres principales preocupacio-
nes que son consideradas como desventajas del método blw:
riesgo de asfixia, aporte inadecuado de energía e inadecuado
consumo de hierro. Para reducir el riesgo de asfixia el niño
debe estar sentado en posición vertical y el cuidador debe
probar los alimentos antes de ofrecerlos para asegurarse que
sean suaves, de manera que se logre aplastar entre la lengua
y el paladar. igualmente, los alimentos deben ser largos como
el puño del niño, para que pueda agárralos con la mano y lle-
varlos a la boca por sí mismo. nunca ofrecer alimentos duros
que puedan ocasionar asfixia: vegetales (zanahoria cruda)
frutas (manzana cruda) ni alimentos circulares o en forma de
monedas como frutos secos (maní), uvas, cotufas, salchichas.

en cada comida debe ofrecerse (62,63):
- un alimento rico en hierro: ej. carne roja, pescado,

aves, hígado, cerdo o granos, para evitar el déficit nu-
tricional de este micronutriente. 

- un alimento rico en energía: ej. plátano, papa, batata,
aguacate para asegurar el aporte calórico y evitar la
desaceleración del crecimiento, acompañado de una
fruta y/o un vegetal.

actualmente, no existe suficiente evidencia que demues-
tre que uno es más apropiado que otro, lo que sí es importante
es que la alimentación debe ser perceptiva, reconociendo las
señales de hambre y saciedad (8).

ALIMENTACION PERCEPTIVA

la alimentación perceptiva consiste en reconocer y com-
prender cuando el niño tiene hambre o cuando está saciado a
través de señales asociadas a conductas y el cuidador respon-
de a estas señales de una manera cálida y nutritiva. los niños
nacen con la habilidad para controlar el apetito. no saber in-
terpretar estas señales, puede conducir a dificultades para lo-
grar el autocontrol del apetito y a riesgo de sobrealimentación
a medida que el niño crece; por eso debe enseñarse a comer
solo por hambre (46,64).

debe practicarse la alimentación perceptiva, aplicando los
principios de cuidado psico-social. específicamente: a) ali-
mentar a los lactantes directamente y asistir a los niños ma-
yores cuando comen por sí solos, respondiendo a sus signos
de hambre y saciedad; b) alimentar despacio, pacientemente
y animar a los niños a comer, sin forzarlos; c) si los niños re-
chazan varios alimentos, experimentar con diversas combina-
ciones, preparaciones, sabores, texturas y métodos para ani-
marlos a comer; d) minimizar las distracciones durante las
horas de comida; e) recordar que los momentos para comer
son periodos de aprendizaje y amor; f) hablar con los niños y
mantener el contacto visual (12,18). 

los comportamientos alimentarios del niño son en parte
hereditarios, influenciados por una serie de características del
mismo y de su nivel de desarrollo, son la expresión de prefe-

rencias alimentarias innatas y apetencias, neofobia, respues-
tas emocionales a la alimentación y la regulación intrínseca
de la ingesta a través de las señales de hambre / saciedad. las
madres de los niños difíciles son más propensas a alimentar-
los como una estrategia para calmarlos (65). 

se debe asegurar que los padres tengan expectativas rea-
listas de la dinámica de la alimentación temprana, así como la
confianza y las habilidades para responder adecuadamente a
la "normalidad" y el cambiante comportamiento del niño de
acuerdo a su etapa de desarrollo y velocidad de crecimiento
(48). estudios longitudinales han mostrado que el comporta-
miento alimentario se establece al final de los primeros mil
días constituyendo un factor predictivo en la futura conducta
alimentaria en la adultez (66). 

la alimentación no perceptiva se desaconseja y se caracte-
riza por la falta de reciprocidad entre el cuidador y el niño. esta
puede conducir a las  siguientes alternativas: a) el cuidador do-
mina la situación de la alimentación controlando y presionan-
do; b) el niño controla la situación, lo cual lo lleva a la indul-
gencia; c) el cuidador ignora al niño y no se involucra (18). 

¿CÓMO INICIAR LA ALIMENTACION 
COMPLEMENTARIA? 

durante la aC se deben garantizar alimentos ricos en
energía y nutrientes que complementen los aportados por la
leche humana, la cual debe continuarse, ofreciéndola a libre
demanda antes o después de los alimentos complementarios,
ya que no se ha demostrado ninguna diferencia en la ingesta
total de energía si se administra la aC antes o después de la
lactancia materna. la madre puede decidirlo según su conve-
niencia o según la demanda del niño, lo importante es que la
lactancia materna no debe reducirse al comenzar la aC
(54,67,68); después de los 12 meses se debe ofrecer la lactan-
cia después del alimento complementario. actualmente, de
manera práctica, no hay recomendaciones por separado para
la aC en los niños alimentados con leche humana o con fór-
mula infantil (8,68-70). 

no existe un alimento mejor que otro para iniciar la aC,
ni una secuencia determinada, lo importante es ofrecer una
comida sana, nutritiva y segura, culturalmente aceptada y dis-
ponible, que cubra los requerimientos nutricionales acorde
con la edad. Por lo tanto, todos los grupos de alimentos se
pueden ofrecer tan pronto como se inicie la aC: frutas, vege-
tales, tubérculos (yuca, papa, batata, apio), cereales (maíz,
trigo, arroz), leguminosas, proteínas de origen animal (carne,
pollo, pescado, huevo, queso, hígado) y grasas (aceites vege-
tales, aguacate) (9,41,46, 54,71).

se recomienda iniciar con un alimento nuevo por vez,
cada 2-3 días, para observar la aceptación y tolerancia. según
las recomendaciones actuales, deben ofrecerse 2-3 comidas al
día entre los 6-8 meses y 3-4 comidas al día entre los 9-24
meses de edad, considerando la densidad calórica de las co-
midas. al principio deben ofrecerse pequeñas cantidades (2-3
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cucharadas por comida), y luego ir aumentando gradualmente
mes a mes hasta alcanzar una 1 taza de 250 ml (25,50,54). 

los niños que están expuestos de manera repetida a una
variedad de alimentos muestran una mayor aceptación y si
el alimento nuevo se combina con alimentos preferidos, será
mejor aceptado. además, la exposición precoz a diferentes
sabores podría disminuir el riesgo de rechazo a probar nue-
vos alimentos (72). debido a que los niños tienen una pre-
ferencia innata por los sabores dulces y salados, pero no por
los sabores agrios y amargos, es importante ofrecer alimen-
tos con una variedad de sabores incluyendo vegetales verdes
de sabor amargo (50). 

los jugos de frutas no ofrecen ningún beneficio nutricio-
nal con respecto a la fruta entera. su ingesta elevada puede
contribuir a la ganancia inadecuada de peso, en algunos casos
sobrepeso y en otros, escasa ganancia ponderal al desplazar el
consumo de otros alimentos. además, se asocian a mayor ries-
go de caries. los jugos de frutas no deben introducirse antes
de los 12 meses de edad y su ingesta debe limitarse a 4 onzas
al día en niños de 1-3 años, evitando ofrecerlos en biberón. Por
tanto, se recomienda el consumo de fruta entera (8,46,73,74).

es necesario progresar en la consistencia de los alimentos,
comenzando con texturas grumosas y semisólidas (puré o tri-
turados) lo antes posible, ya que existe una ventana crítica
para la introducción de alimentos sólidos, de no hacerlo apro-
ximadamente entre los 9 y 10 meses de edad, incluso aunque
no presente erupción dentaria, se incrementa el riesgo de di-
ficultades para la alimentación (8,10,46).

el fracaso para introducir alimentos sólidos con grumos
entre aproximadamente 9 a 10 meses de edad, se asocia con
un mayor riesgo de dificultades en la alimentación y un redu-
cido consumo de frutas y verduras posterior. Por lo tanto, es
importante por razones nutricionales y de desarrollo, dar ali-
mentos con la consistencia correcta y por un método apropia-
do para la edad y desarrollo del niño (75). 

no se debe retrasar la introducción de alimentos poten-
cialmente alergénicos (huevo, pescado, maní, trigo), ya que
no representan un mayor riesgo de desarrollar enfermedades
alérgicas. no hay evidencia de que una introducción tardía re-
duzca el riesgo de alergia, tanto en niños con antecedentes fa-
miliares de atopia como en aquellos que no están en riesgo
(3,8, 76-79).

el huevo es una proteína de alto valor biológico que juega
un papel importante en el crecimiento y desarrollo. debe
ofrecerse cocido y entero, en diferentes presentaciones (san-
cochado, revuelto, frito, escalfado, al horno, en tortilla o com-
binado con vegetales). no existen evidencias actuales que
justifiquen la introducción por separado de la yema y la clara.
Para niños entre 6-12 meses se recomienda ¼ a ½ unidad y
entre 1–3 años ½ a ¾ unidad. es importante no ofrecer huevo
crudo, ya que existe mayor riesgo de infección por
salmonella (78,80-82).

los vegetales verde oscuros como acelgas y espinacas
pueden introducirse antes del año de edad, pero deben repre-

sentar menos del 20% del contenido total del plato. Cuando
se comparan los riesgos/beneficios de la exposición de nitra-
tos, prevalecen los efectos beneficiosos (46,83).

no añadir sal ni azúcar a los alimentos complementarios,
ya que están relacionados con el desarrollo de enfermedades
crónicas no transmisibles (eCnt) del adulto. es inapropiado,
durante el primer año de edad, agregar sal a los alimentos, de-
bido a que puede provocar sobrecarga renal y aumento en el
riesgo de hipertensión arterial en la edad avanzada. los ali-
mentos contienen suficiente cantidad de sodio para satisfacer
los requerimientos nutricionales acorde con la edad. el azúcar
es una fuente concentrada de energía, pero carece de otros nu-
trientes, además produce caries dentales debido al elevado
efecto cariogénico de la sacarosa y aumenta el riesgo de so-
brepeso, obesidad y diabetes (3,8, 9,41,54).

los alimentos infantiles fortificados con hierro sin azúcar
pueden ser utilizados en forma de papilla mezclado con leche
humana, fórmula infantil o fruta como parte de la transición a
alimentos de mayor consistencia.

el agua debe ser considerada como un nutriente indispen-
sable. en los primeros 6 meses de vida los niños solo necesi-
tan leche humana o fórmula infantil para mantener una inges-
ta adecuada de líquidos. al iniciar la aC se debe promover el
consumo de agua simple. se puede comenzar con 1-2 onzas
al día, incrementando su consumo progresivamente es impor-
tante ofrecer el agua en taza o vaso, no en biberón; se sugie-
ren para niños de 6 a 12 meses 4-8 onzas al día y para niños
de 1-3 años 8-32 onzas al día (69,70,74,84).  

CONDUCTA ALIMENTARIA

en el primer año de vida la transición desde una alimen-
tación láctea a la dieta familiar representa grandes retos para
los cuidadores y el personal de salud que debe orientarlos
para lograr el establecimiento de conductas alimentarias ade-
cuadas, ya que intervienen múltiples factores entre los que
destacan: los hábitos de alimentación del grupo familiar, el
contexto socio cultural, el ambiente de las comidas, los estilos
de interacción para ofrecer los alimentos, la actitud y acepta-
ción del niño, entre otros (85-87). 

a continuación, se presentan algunas de las premisas y
orientaciones a considerar en este proceso con base a tres di-
mensiones que interactúan entre sí, estas son ambiente -
actitud del niño - actitud de la madre: es posible observar en
los niños una mejor disposición a participar en las comidas y
a aceptar los alimentos en ambientes positivos, sin presencia
de elementos distractores y con establecimiento de rutinas de-
terminadas por un horario y lugar fijo (85,87).     

los alimentos ofrecidos al niño principalmente están de-
terminados por gustos y preferencias de las madres y el grupo
familiar y de las representaciones que la madre puede tener
sobre un buen estado de salud de su hijo. es necesario, resal-
tar en el cuidador el papel que tiene el modelaje en la adqui-
sición de hábitos de alimentación (85-87).
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la aceptación de los alimentos y texturas ofrecidas al niño en este pro-
ceso es fundamental y está descrito que los lactantes alimentados al pecho
se adaptan más rápidamente a los nuevos alimentos que los que son alimen-
tados con fórmulas infantiles, sin embargo, en cualquier caso, la misma
puede ocurrir con relativa lentitud y puede ser necesaria repetidas exposi-
ciones antes de lograrla. es importante, estimular a los padres a que sean
persistentes y continúen ofreciendo al niño los nuevos alimentos que ini-
cialmente pueden ser rechazados (85,88). el primer año de vida del niño
está descrito como un período sensible o crítico en el cual se desarrollan
preferencias que una vez formadas permanecen relativamente fijas. es im-
portante que los alimentos no se usen para gratificar logros o reemplazar la
atención de otras necesidades. el tono emocional positivo mantiene una
interacción favorable niño- cuidador y permite progresar satisfactoriamente
en el establecimiento de las conductas alimentarias adecuadas (12).

MANIPULACIÓN E HIGIENE DE LOS 
ALIMENTOS DURANTE LA ALIMENTACIÓN 
COMPLEMENTARIA 

los alimentos contaminados representan la principal ruta de transmi-
sión de enfermedades diarreicas en los niños (87). Por esta razón, la mayor
incidencia de diarrea en el segundo semestre de la vida coincide con el ini-
cio de la aC (89). Prácticas maternas apropiadas con respecto a la prepara-
ción, administración y almacenamiento de los alimentos pueden reducir su
contaminación y con ello la alta prevalencia de enfermedades diarreicas
(54,70,90). las prácticas seguras de higiene de los alimentos para el inicio
y continuación óptima de la aC se presentan en la tabla 6 (91-94).
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Tabla 6.  Prácticas de Higiene de los Alimentos 

• Lavado de manos con agua y jabón de la persona encargada de pre-
parar los alimentos y ofrecerlos, al igual que las manos del niño con su-
ficiente agua y jabón antes y después de cada comida. 

• Uso de mascarilla o tapaboca en caso de enfermedad respiratoria en
la persona quien prepara los alimentos.

• El agua para consumo debe ser potable o hervida; se recomienda her-
vir durante un minuto luego de comenzar la ebullición. En zonas mayo-
res a 1000 metros sobre el nivel del mar (msnm) añadir un minuto por
cada 1000 msnm.

• Mantener los alimentos perecederos o no perecederos en un lugar se-
guro, no en el piso y protegidos de insectos, roedores y otros anima-
les.

• La limpieza del refrigerador debe realizarse con regularidad y desechar
alimentos en mal estado.

• Mantener limpios los utensilios de cocina y superficies de preparación
y cocción de los alimentos. Lavado de los alimentos crudos con agua
limpia. 

• Preparar la cantidad de alimentos suficiente o exacta para una comida,
una vez culminada la preparación debe servirse inmediatamente. En el
caso de elaborar alimentos para todo el día, deben refrigerarse una vez
fríos en envases herméticos; si han pasado dos horas o más desde su
elaboración deben ser cocinados nuevamente a 70°C antes de ser ser-
vido al niño. No es recomendable ofrecer alimentos preparados con
días de anticipación.

• Ofrecer los alimentos en vasos, tazas, platos o cucharas, evitar el uso
de biberones.

• Mantener una adecuada disposición de la basura y excretas

Fuente: WHO, 2000 (91); Figueroa et al, 2014 (92); Hernández Aguilar, 2006 (93);
World Health Organization, 1997 (94).
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CONSENSO SOBRE NUTRICIÓN EN LOS PRIMEROS 1000 DÍAS

mariana mariño elizondo (1), sonia borno (2)

RESUMEN 
Introducción: la introducción de la alimentación complementaria (aC) es un momento importante en el crecimiento y desarrollo del
niño y desempeña un papel significativo en el futuro de la salud integral del individuo. Objetivo: establecer recomendaciones para niños
sanos de 6 a 23 meses de edad sobre el uso de sucedáneos de la leche humana, alimentos ultraprocesados, edulcorantes, dietas
vegetarianas y suplementos de micronutrientes. Métodos: revisión de la literatura, juicio de expertos y búsqueda electrónica en las bases
de datos entre junio 2019 y agosto 2020, empleando las palabras alimentación complementaria, sucedáneos de la leche humana, dieta
vegetariana y micronutrientes Resultados: el uso de sucedáneos de la leche humana no es necesario en la mayoría de los casos, son pocas
las indicaciones médicas de las fórmulas infantiles. la leche de vaca entera se puede indicar como parte de aC a partir de los 12 meses
de edad. los alimentos ultraprocesados son nutricionalmente desequilibrados y no son recomendados. de igual modo los edulcorantes,
aunque son inocuos a partir de los 3 años de edad, no se recomiendan en pediatría. las dietas vegetarianas deben ser prescritas por
profesionales en el área de nutrición, ya que tienen riesgo de déficit de energía, proteínas y algunos micronutrientes. durante la aC los
micronutrientes con mayor riesgo de déficit son hierro, zinc, calcio, vitamina a, d y folatos; se debe considerar el uso de alimentos
fortificados y la suplementación. se revisan las implicaciones futuras de la aC en enfermedades como alergia, enfermedad celíaca,
diabetes y obesidad. 
Palabras clave: alimentación complementaria, sustitutos de la leche humana, alimentos industrializados, edulcorantes, dieta vegetariana,
micronutrientes.

Complementary feeding: additional considerations and future implications

SUMMARY  
Introduction: the introduction of complementary feeding (CF) is an important moment in the growth and development of the child and
plays a significant role in the future of the integral health of the individual. Objective: to establish recommendations for healthy children
from 6 to 23 months of age on the use of human milk substitutes, ultra-processed foods, sweeteners, vegetarian diets and micronutrient
supplements. Methods: review of the literature, expert judgment and electronic search of the databases between June 2019 and august
2020, using the words complementary feeding, human milk substitutes, vegetarian diet and micronutrients. Results: the use of human
milk substitutes is not necessary in most cases, they are the few medical indications of infant formulas. whole cow's milk can be indicated
as part of CF from 12 months of age. ultra-processed foods are nutritionally unbalanced, and are not recommended. in the same way,
sweeteners, although they are safe from 3 years of age, are not recommended in pediatrics. Vegetarian diets should be prescribed by
professionals of the nutrition area, since they are at risk of deficits in energy, protein, and some micronutrients. during CF, the
micronutrients with the highest risk of deficiency are iron, zinc, calcium, vitamin a, d and folates; the use of fortified foods and
supplementation should be considered. the future implications of Ca in diseases such as allergy, celiac disease, diabetes and obesity are
reviewed.
Key words: complementary feeding, breast-milk substitutes, industrialized foods, sweetening agents, diet vegetarian, micronutrients.
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INTRODUCCIÓN

la alimentación complementaria (aC) representa un reto
en el crecimiento y desarrollo del niño y desempeña un papel
determinante en el futuro de la salud integral del individuo.
en el capítulo “alimentación complementaria: aspectos fun-
damentales” se presentó la información clave para guiar a la
familiar en esta etapa, durante la cual la leche humana de ma-

nera ideal debe estar presente (1). sin embargo, es una reali-
dad cotidiana los bajos porcentajes de lactancia materna ex-
clusiva, así como de lactancia continuada al menos hasta los
dos años (2,3). de manera tal, que con mucha frecuencia el
personal de salud se enfrenta a la atención de niños menores
de 24 meses que están siendo alimentados con sucedáneos de
la leche humana.

Conocer con precisión las escasas indicaciones de las fór-
mulas infantiles (4), los riesgos nutricionales y médicos aso-
ciados al uso precoz de la leche de vaca (5), al consumo de
alimentos ultraprocesados (6) y edulcorantes (7); así como
entender la necesidad de suplementación con vitaminas y mi-
cronutrientes a niños con dietas especiales tipo vegetarianas
(8) y niños con vulnerabilidad nutricional; son aspectos adi-
cionales de la aC que el personal de salud debe manejar, con
el fin de favorecer a corto y mediano plazo el buen estado nu-
tricional, crecimiento y desarrollo y evitar las implicaciones
futuras de la aC relacionadas con alergia, enfermedad celía-
ca, diabetes y obesidad (9,10).
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FÓRMULAS INFANTILES 

las fórmulas infantiles, se definen como un alimento ade-
cuado para sustituir parcial o totalmente a la leche humana.
su composición responde a estándares globales con límites
mínimos y máximos para cada uno de sus nutrientes (11) y su
comercialización se rigen por el Código internacional de
Comercialización de sucedáneos de leche materna (12).

la evidencia científica sigue demostrando los innumera-
bles beneficios de la leche humana; algunos de ellos la indus-
tria las ha tratado de imitar, incorporando elementos en la
composición de las fórmulas infantiles, entre las variaciones
más destacadas:

• adaptación del contenido proteico por grupo de edad.
• suplementación con nucleótidos.
• adición de ácidos grasos esenciales poliinsaturados de

cadena larga: docosahexaenoico (dha),
araquidónico (ara) y eicosapentaenoico (ePa).

• adición de componentes bioactivos: oligosacáridos,
membranas de glóbulos lipídicos de la leche.

• adición de prebióticos y probióticos.
la organización mundial de la salud (oms) afirma que

las fórmulas infantiles de inicio, de continuación o de creci-
miento no son necesarias en la amplia mayoría de los casos
(4). existen muy pocas situaciones en las que está contraindi-
cada temporal o absolutamente la alimentación con leche hu-
mana y debe iniciarse la alimentación sustitutiva con fórmu-
las infantiles bajo prescripción médica y/o de especialista en
nutrición:

Condiciones en el niño que requieren del uso de fórmulas
infantiles:

a) errores innatos de metabolismo 
• Galactosemia.
• Fenilcetonuria. 
• enfermedad de orina con olor a jarabe de arce.

b) niños para quienes la leche humana es la mejor opción
de alimentación, pero que pueden necesitar otros ali-
mentos por un periodo limitado además de leche hu-
mana: 
• recién nacidos con peso menor a 1500 g 
• recién nacidos con menos de 32 semanas de edad
gestacional 
• recién nacidos con riesgo de hipoglicemia debido a
una alteración en la adaptación metabólica, o un incre-
mento de la demanda de la glucosa.

Condiciones en la madre que requieren del uso de fórmu-
las infantiles:

a. muerte materna sin posibilidad alimentación a cargo
de una madre nodriza.

b. enfermedad grave que impide que la madre pueda cui-
dar a su hijo, por ejemplo, septicemia.

c. infección por Vih: si la alimentación de sustitución es
aceptable, factible, asequible, sostenible y segura.

d. tuberculosis no tratada.

e. herpes simplex tipo 1 (hsV-1): debe evitarse contac-
to directo entre las lesiones en el pecho materno y la
boca del niño hasta que toda lesión activa se haya re-
suelto.

f. en tratamiento con yodo radioactivo-131. durante el
tratamiento y hasta dos meses después de culminado el
mismo.

g. madres con consumo activo de drogas ilícitas.

Clasificación de las fórmulas infantiles
las fórmulas infantiles estándares: son aquellas que no

tienen ninguna modificación en sus nutrientes y cuya compo-
sición es parecida a la leche humana. son consideradas como
el alimento alternativo en aquellos niños que no consumen
leche humana, su lactancia es mixta, reciben lactancia parcial;
o bien se decide continuar con estas fórmulas hasta después
de los 12 meses. estas fórmulas pueden ser a base de leche de
vaca o a base de proteínas vegetales (fórmula de soya) y se les
puede clasificar en: fórmulas de inicio, de continuación o se-
guimiento y de crecimiento. las fórmulas especiales: son fór-
mulas lácteas adaptadas en las que se ha modificado la com-
posición de macronutrientes, principalmente los hidratos de
carbono y las proteínas, y responden a necesidades clínicas
del paciente pediátrico.

Fórmulas infantiles estándares basadas en leche de vaca:
son recomendadas para recién nacidos sanos a término y
niños hasta los 36 meses de edad. están hecha con base de
leche de vaca con modificaciones en cuanto a la proporción
de los componentes proteicos, origen de las grasas y con su-
plementación de vitaminas y minerales para asemejar a la
leche humana (13).

en cuanto a los macronutrientes es importante conocer
que la lactosa es el carbohidrato predominante en la leche hu-
mana y en las fórmulas a base de leche de vaca. el perfil de
proteínas se parece al contenido total de proteína de leche hu-
mana, contienen todos los aminoácidos esenciales y los con-
dicionalmente esenciales. el Comité de nutrición de la
sociedad europea de Gastroenterología, hepatología y
nutrición Pediátrica (esPGhan) propuso un aporte de pro-
teínas entre 1,8 g y 3 g/100 kcal, es decir, 1,2-1,9 g/100 ml
de la fórmula reconstituida (11). tanto la composición como
la estructura de los lípidos de la leche de vaca son muy dife-
rentes a la humana, lo que llevó a la industria a decidir por la
fuente de lípidos de origen vegetal con una combinación de
aceites de coco, palma, girasol, cártamo, soya, canola, diseña-
da para imitar las relaciones de saturado, monoinsaturados y
ácidos grasos poliinsaturados de la leche humana. el aporte
propuesto de grasas total es de 4,4 g a 6 g por 100 kcal del
total energético diario (11,14,15).

Para mejorar la promoción de funciones inmunológicas en
el niño, han sido fortalecidas con: elementos funcionales
bioactivos, prebióticos, probióticos, oligosacáridos de la leche
humana (conocida en inglés hmos) y membrana de glóbulo
de grasa de leche (mFGm por sus siglas en inglés) (16-19).
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así mismo, vienen en diferentes presentaciones: líquida
lista para consumir y en polvo para ser reconstituida con
agua, son isocalóricas, aportan 20 calorías por onza cuando se
mezclan según las instrucciones de la casa comercial. 

la fórmula basada en leche de vaca denominada de inicio
se recomienda para cubrir la totalidad de los requerimientos
nutricionales de un niño sano durante los primeros seis meses
de la vida. las fórmulas de continuación para su uso a partir
de los 6 meses y hasta los 36 meses, su principal modifica-
ción es en la cantidad de proteínas, que es más baja que la de
inicio (1,7 – 2,5 g/100 kcal), el resto del contenido de nutrien-
tes y oligoelementos es muy parecido. están diseñadas para
acompañar la alimentación complementaria. aportan entre 60
kcal y 70 kcal en 100 ml; están suplementadas con vitaminas
y minerales (20,21).

aunque se puede usar fórmula de continuación hasta los
36 meses, la industria diseñó las llamadas fórmulas de creci-
miento, para su uso desde los 12 a 36 meses. son fórmulas
parecidas en su composición de macronutrientes a la de con-
tinuación, igualmente suplementadas con hierro, zinc, calcio
y vitamina d, ácidos grasos poliinsaturados esenciales dha
y ara. son una alternativa al uso de la leche de vaca a partir
de los 12 meses de edad con la ventaja de generar menor ries-
go de deficiencia de hierro y el aporte de ácidos grasos poliin-
saturados esenciales, nutrientes fundamentales para el des-
arrollo cerebral en este grupo de edad. su aporte calórico es
entre 65-77 kcal/100 ml por tanto, se debe vigilar el riesgo
a sobrepeso y obesidad (22).

Fórmula de soya: con base de proteína de soya, por su
origen vegetal, es libre de caseína y lactosa. está indicada en
patologías metabólicas como en la galactosemia y son las
elegidas por familias que siguen dietas vegetarianas. no se
recomiendan en alergia a la proteína de la leche de vaca (23).
las fórmulas de soya disponibles actualmente contienen una
concentración más alta de proteínas (2,45 a 2,8 g / 100 kcal)
y está suplementada con aminoácidos: l-metionina, taurina
y l-carnitina para mejorar su valor biológico. Como fuente
de carbohidratos tiene polímeros de glucosa a partir de jara-
be de maíz o maltodextrina. algunas marcas incorporan su-
crosa y sacarosa.

Contiene oligosacáridos de origen natural que aportan el
carbohidrato de la soya. estos compuestos y los fitatos de
soya tienen una alta afinidad por los minerales calcio, fósforo,
zinc y hierro que interfieren con su absorción. Por ese motivo,
las fórmulas de soya contienen concentraciones de 20% más
de estos minerales para mejorar su biodisponibilidad.

el contenido de grasa de las fórmulas de soya es similar a
las fórmulas con base de leche de vaca, contienen una mezcla
de aceites vegetales y suplementados con ara y dha en
todos los productos comercializados actualmente.

se pueden indicar en recién nacidos a término, con evi-
dencia de una adecuada tasa de crecimiento y mineralización
ósea comparados con niños alimentados con fórmulas con
base de leche de vaca (24). no así en niños prematuros, ya

que las fórmulas de soya no satisfacen los requerimientos ele-
vados de calcio de estos niños, y esta insuficiencia puede con-
ducir a osteopenia. Por otro lado, las fórmulas de soya contie-
nen concentraciones altas de aluminio, que puede competir
con el calcio en su absorción, afectando aún más la minerali-
zación ósea.

estudios en animales han planteado una inquietud sobre
las altas concentraciones de fitoestrógenos / isoflavonas en
soya. estos compuestos se unen a los receptores de estrógenos
y se ha comprobado que tienen varios efectos negativos en las
funciones relacionadas con la hormona estrogénica, sin em-
bargo, hasta ahora no ha sido demostrado en humanos (25).

leche de vaca (lV): forma parte de la alimentación huma-
na, de forma tradicional y en la edad pediátrica ha llegado a
considerarse esencial. la leche de vaca sin modificar no es
adecuada durante el primer año de vida. es conocido que
aporta una carga excesiva de solutos y es pobre en hierro y
ácidos grasos esenciales. la razón principal para retrasar su
introducción es para prevenir la deficiencia de hierro y ane-
mia por deficiencia de hierro, esto debido a dos causas: a)
bajo contenido del mineral en la leche; b) causas inmunológi-
cas: la proteína de la leche induce lesiones intestinales que
promueven la pérdida sanguínea, especialmente cuando se
inicia su uso antes de los 9 meses de edad (26,27). esta situa-
ción clínica no ocurre si el niño permanece alimentado con
leche humana, por lo que se insiste en mantener la lactancia
humana hasta los dos años o más.

a partir de los 12 meses de edad la lV entera puede ser
incorporada como parte de la alimentación complementaria
junto a la leche humana. en aquellos niños que solo reciben
leche de vaca, la ingesta no debe superar 500 ml/día, com-
plementada adecuadamente con una dieta rica en hierro y de
ácidos grasos esenciales. otra opción es continuar con las fór-
mulas derivadas de leche de vaca de continuación o de creci-
miento y posponer la leche de vaca (lV) hasta los 15-18
meses (28).

se prefiere recomendar el uso de lV entera, dada la nece-
sidad del aporte energético de las grasas para el crecimiento y
desarrollo. Por esta misma razón, no se recomienda la lV
descremada o semidescremada antes de los 2 años (1), espe-
cialmente en el caso de malnutrición por exceso. en esta si-
tuación debe evaluarse muy bien la indicación, por el com-
promiso en la absorción de vitaminas liposolubles y minera-
les como el calcio (29).

ALIMENTOS INFANTILES PROCESADOS

el procesamiento de los alimentos viene de muchos siglos
atrás dado por la necesidad de conservar los alimentos o ha-
cerlos más fácil de comer. Con la creciente prevalencia de en-
fermedades crónicas no transmisibles (eCnt) se ha analiza-
do, desde el punto de vista nutricional, la diversidad de con-
sumo de alimentos altamente calóricos, desequilibrados nutri-
cionalmente. estos hallazgos tienen que ver con su grado de
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procesamiento que incluye cantidades elevadas de azúcares
libres, sal y grasas (total, saturada y trans) así como la presen-
cia de edulcorante (30).

siendo así, se ha propuesto un sistema de clasificación de
alimentos conocido como noVa que los agrupa según
la naturaleza, la finalidad y el grado de procesamiento
(31): 

• alimentos naturales y mínimamente procesados
• ingredientes culinarios procesados
• alimentos procesados
• Productos ultraprocesados
los alimentos procesados se elaboran al agregar grasas,

aceites, azúcares, sal y otros ingredientes culinarios a los ali-
mentos mínimamente procesados, para hacerlos más durade-
ros y por lo general, más sabrosos. estos tipos de alimentos in-
cluyen panes y quesos sencillos; pescados, mariscos y carnes
saladas y curadas; frutas, leguminosas y verduras en conserva.

los productos ultraprocesados son formulaciones indus-
triales elaboradas a partir de sustancias derivadas de los ali-
mentos o sintetizadas de otras fuentes orgánicas. la mayoría
de estos productos contienen ninguno o pocos alimentos en-
teros. Vienen listos para consumirse o para calentar y por lo
tanto, requieren poca o ninguna preparación culinaria. son
ejemplos de ellos: sopas enlatadas o deshidratadas, sopas y fi-
deos empaquetados "instantáneos", margarinas, cereales de
desayuno, mezclas para tortas, papas fritas, bebidas gaseosas,
jugos, galletas, caramelos, mermeladas, salsas, helados, ba-
rras de "energía", muchos tipos de panes, tortas, postres, pas-
teles, productos "listos para calentar", y muchos otros tipos de
productos de bebidas y "snacks" (6). este grupo, los ultrapro-
cesados, es el que más desventaja tiene para la salud y muy
probablemente, sean la principal causa alimentaria del au-
mento de peso y de las enfermedades crónicas no transmisi-
bles (6).

la organización Panamericana de la salud (oPs) en su
documento” modelo de perfil de nutrientes” considera que
los alimentos y las bebidas para usos especiales, como los su-
cedáneos de la leche materna y los suplementos alimentarios
están sujetos a otras regulaciones específicas y, por lo tanto,
no lo clasifica en las categorías de procesados o ultraprocesa-
dos (30).

EDULCORANTES ARTIFICIALES

el término edulcorante, hace referencia a aquel aditivo
alimentario que es capaz de mimetizar el efecto dulce del azú-
car y que no aporta o proporciona muy poca energía con poca
o ninguna respuesta glucémica. Pueden ser de origen natural
o artificial. se utilizan para endulzar alimentos, medicamen-
tos y complementos alimenticios cuando se persiguen fines
no nutritivos (32). no se consideran edulcorantes, alimentos
como la miel o el azúcar común, la fructosa o la glucosa, ya
que tienen otras funciones además de la de edulcorar (33).

Calóricos:

a. naturales:
• azúcares: sacarosa, glucosa, dextrosa, fructosa, lac-
tosa, maltosa, galactosa y trehalosa.
• otros naturales: miel, jarabe de arce, azúcar de
palma o de coco, sirope de agave, jarabe de sorgo.

b. artificiales:
• azúcares modificados: jarabe de maíz de alto conte-
nido de fructosa, caramelo, azúcar invertido.
• alcoholes del azúcar: sorbitol, xilitol, manitol, eri-
tritol maltitol, isomaltulosa, lactitol, glicerol.

no Calóricos:
a. naturales:

• edulcorantes naturales sin calorías: luo han guo, ste-
via, taumatina, pentadina, monelina, brazzeína.

b. artificiales: 
• edulcorantes artificiales: aspartame, sucralosa, saca-
rina, neotamo, acesulfame k, ciclamato, nehosperidina
dC, alitamo, advantamo.

en cuanto a la posición en el uso de edulcorantes artificia-
les en pediatría hay diferencias importantes de acuerdo con el
grupo científico que se consulte (7,34-36). en líneas genera-
les los edulcorantes no calóricos consumidos dentro de los
parámetros de ingesta diaria de edulcorante (ida) son segu-
ros, no tóxicos y podrían ser utilizados en niños mayores de 3
años. el uso de estos aditivos como parte del plan de interven-
ción médico-dietética en niños y adolescentes con obesidad y
diabetes, no son concluyentes, ya que son pocos los estudios
y la mayoría observacionales (37).

DIETAS VEGETARIANAS

las dietas vegetarianas tienen una larga historia en mu-
chas culturas y están ligadas a tradición religiosa. en los últi-
mos tiempos estas dietas se han vuelto cada vez más frecuen-
tes y diversas en el mundo occidental por razones ecológicas
o medio-ambientales, e incluso puede ser signo de trastorno
de conducta alimentaria en algunos adolescentes que la adop-
tan de forma reciente (tabla 1) (8,38). se estima que la pre-
valencia de los adolescentes y adultos veganos en los países
de europa occidental tienen un rango entre 0,2 y 3%. no se
dispone de cifras confiables basadas en la población de niños
de 0 -11 meses y niños pequeños alimentados con comida ve-
gana (39).

las recomendaciones dietéticas para los niños vegetaria-
nos deben ser realizadas por profesionales expertos en el área
de nutrición, quienes orientan para lograr una alimentación
inocua, suficiente, variada y completa para cubrir los requeri-
mientos nutricionales que garanticen su crecimiento y desarro-
llo normal, indicando lo necesario para evitar deficiencias.

nutrientes que cubre una dieta vegetariana: las dietas ve-
getarianas son ricas en fibra, magnesio, hierro férrico, ácido
fólico, vitaminas C y e, ácidos grasos poliinsaturados n-6, ca-
rotenoides, flavonoides y otros fitoquímicos y antioxidantes.

nutrientes en riesgo de déficit en una dieta vegetariana: si
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la alimentación no está bien planificada, no incluye alimentos
fortificados, se corre el riesgo de generar déficit de energía,
proteínas, hierro ferroso, calcio, zinc, yodo, vitamina d,
omega 3 y especialmente vitamina b12. el riesgo de deficien-
cia es mayor si las dietas son veganas (40). el único suple-
mento imprescindible para todas las personas vegetarianas y
veganas es la vitamina b12 en forma de cianocobalamina.
incluso en las personas ovolactovegetarianos o que consuman
habitualmente alimentos fortificados, una dosis semanal de
refuerzo es la mejor forma de garantizar unos niveles óptimos
de esta vitamina. la vitamina b12 debe tomarse siempre por
vía oral. se presenta una propuesta de suplementación de nu-
trientes clave (tabla 2) (41). 

SUPLEMENTOS DE VITAMINAS Y MINERALES

la diferencia entre los requerimientos de nutrientes del
niño de 6 a 23 meses y el aporte de estos por la leche humana
debe ser cubierto por la alimentación complementaria. entre
los micronutrientes el hierro, es el que presenta la mayor di-
ferencia a cubrir, otros micronutrientes a considerar son zinc,
calcio, vitamina a, d y folatos (4,42). durante la aC el 90%
de los requerimientos de hierro en los niños que reciben leche
humana deben ser aportados por los alimentos complementa-
rios (43).

la incorporación de alimentos de origen animal como
carnes rojas, vísceras de animales, aves de corral o pescado,
que son una adecuada fuente de hierro (hierro hemínico), en
combinación con alimentos fortificados pueden garantizar un
aporte de hierro adecuado (4) y mantener un buen estado nu-
tricional de este mineral o prevenir su déficit en el primer año
de vida de niños con riesgo de bajas reservas de hierro o con-
sumo insuficiente (42). los granos, hortalizas y la yema de
huevo contienen hierro no hemínico, de menor biodisponibi-
lidad. las proteínas de origen animal, la vitamina a, el ácido
ascórbico y los beta carotenos favorecen la absorción del hie-
rro (44). la combinación de granos con alimentos ricos en vi-
tamina C, que aumenta la absorción del hierro es una estrate-
gia útil pero no puede sustituir el consumo de alimentos de
origen animal (4).

debe preferirse los alimentos fortificados a la suplemen-
tación con hierro; sin embargo, en poblaciones donde el con-
sumo de alimentos ricos en hierro ni el de productos fortifica-
dos es factible, debe implementarse la suplementación con
hierro (4). Para la vitamina b12, vitamina d y el ácido fólico
no hay suficiente evidencia para determinar la relación entre
edad de introducción, tipo y cantidad de alimentos comple-
mentarios (45).

en relación con el estado nutricional del zinc durante el
primer año de vida, existe evidencia moderada de su asocia-
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Tabla 1. Clasificación de dietas vegetarianas
Tipo de dieta / Selección / 
preparación Resumen de definiciones recopiladas de numerosas fuentes

Semivegetariano/reducción del
consumo de carnes

Inclusión ocasional (menos de una vez por semana) de alimentos de carne (carne,
pollo y pescado) y permite comer todos los demás productos animales (por ejemplo,
huevos, leche, miel).

Dietas vegetarianas generales Cuando no se especifica, una dieta vegetariana es a menudo una dieta ovo-lacto-ve-
getariana

Pesco-vegetariano
Incluye pescado y mariscos, pero no carne de otros animales (carne, aves). Permite
comer todos los demás productos animales (por ejemplo, huevos, leche, miel). Esta
dieta a veces se incluye en el grupo semi-vegetariano.

Pollo-vegetariano
Las aves de corral son la única carne animal consumida, así como los lácteos y los
huevos.
Esta dieta a veces se incluye en la dieta semi-vegetariana.

Ovo-lacto-vegetariana Permite comer, huevos, leche y sus derivados, miel. Excluye todo tipo de alimentos
de carne (carne, pollo, pescado). 

Lácteo-vegetariana Excluye alimentos de carne y huevos, pero permite productos lácteos, miel.
Ovo-vegetariana Excluye el consumo de todos los productos animales con la excepción de huevos

Vegana

Dieta que excluye todos los productos animales (ambos como ingredientes y parte de
su procesamiento, siendo este último un aspecto importante); la excepción es la leche
humana. El veganismo también puede implicar excluir todos los artículos de origen
animal (p. ej., de lana, seda, cuero). Otras subcategorías de una dieta vegana son:

- Vitariana (vegano crudo): permite el consumo de productos orgánicos, crudos y
solo alimentos frescos; excluye café y té. 

- Fruitaria: excluye alimentos de carne, productos animales y vegetales, los cereales
→ permitidos: solo frutas, nueces, semillas, que pueden ser reunidos sin dañar la
planta.

- Sproutariana: comer alimentos en forma de plántulas de plantas germinadas, como
granos, vegetales, frutas.

Fuente: Modificado de: Van Winckel et al, 2011 (8).
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ción con el consumo de alimentos que lo aportan, como híga-
do de pollo o res, vísceras de animales, alimentos preparados
con sangre, carne de animales, aves y pescado, mariscos,
yema de huevo y cereales fortificados, esta asociación es más
evidente en niños que reciben lactancia humana que en niños
que reciben fórmula (45).

el consumo de frutas y verduras color naranja y de hojas
verde oscuro por su alto contenido de carotenos, un aporte
adecuado de grasas que mejora la absorción de las vitaminas
liposolubles y los lácteos, el hígado de cualquier tipo y la
yema de huevo, contribuyen a reducir la brecha nutricional de
la vitamina a (4).

la desnutrición materna puede afectar el contenido de vi-
taminas en la leche humana especialmente vitamina a, ribo-
flavina, vitamina b6 y vitamina b12. la primera opción es
mejorar la dieta de la madre, pero cuando esto no es suficien-
te, el consumo de productos fortificados o suplementos de vi-
taminas y minerales durante la lactancia asegura la ingesta

adecuada de nutrientes en el niño y mejora el estado nutricio-
nal de la madre (46,47).

Suplementación de micronutrientes
el uso de suplementos de vitaminas y minerales en niños

que reciben lactancia materna, debe hacerse de acuerdos con
sus necesidades, considerando también el estado nutricional
materno. la concentración de nutrientes, especialmente las
vitaminas, pueden afectarse si existe desnutrición materna;
mejorar la dieta debe ser la primera acción y luego evaluar la
necesidad de suplementar vitaminas y minerales (46).

hierro: la suplementación de este mineral está indicada en
poblaciones donde la prevalencia de anemia sea igual o
mayor al 40%. la oms recomienda que, ante la ausencia de
datos de prevalencia de anemia, debe asumirse una condición
de alta prevalencia (48). aunque en el país no se cuenta con
cifras oficiales de la prevalencia de anemia y déficit de hierro,
diversos estudios han reportado cifras superiores al 40% en
distintos grupos poblacionales (44). 

103

Tabla 2. Recomendaciones para pacientes con dieta vegetariana en los primeros 1000 días
Recomendaciones generales

- Las recomendaciones deben ser ofrecidas por un especialista: nutricionista, pediatra calificado o nutrólogo.
- Explore la motivación, discuta las fuentes de información.
- Evaluación periódica de maduración física, crecimiento y desarrollo.
- Recopile un historial nutricional, analice un diario de consumo de 3 días y verifique riesgo nutricional de los nutrientes 
críticos. Controles de laboratorio pertinentes (análisis de micronutrientes).
- Las familias debe tener una serie de guías culinarias que permitan crear platos nutritivos variados y completos. 
- Indicar suplementación con micronutrientes.

Recomendaciones específicas
Lactancia humana: si la madre está en una dieta vegana / vegetariana, se recomienda una evaluación nutricional, 
con análisis de micronutrientes críticos y suplementar.
Lactancia mixta o artificial: uso de fórmula infantil de proteína de soya.
Alimentación complementaria
- Lactancia humana o fórmula infantil de proteína de soya hasta los 24 meses o más.
- Puré / tofu es posible a partir de los 6 meses.
- Alimentos sólidos densos en calorías suplementados. con aceite rico en omega 3 como el de canola, linaza.
- Considere el uso de un suplemento de hierro principalmente en niños alimentados con leche humana después 
de 6 meses.
- Suplementación de micronutrientes.

Recomendaciones de Suplementación
Micronutriente Edad/ condición fisiológica Dosis/ frecuencia
Vitamina B12 7 meses-3 años 250 μg/ una o dos dosis/semana
Cianocobalamina Siempre 
(en todos los tipos de vegetarianos) Embarazo y lactancia 1000 μg / dos o tres dosis/semana

Vitamina D3
Lactantes amamantados 0-12 meses

> 1 año de edad con insuficiente 
exposición solar

400 UI (10 μg)/día

600 UI (15 μg)/día o 5000 UI (125
μg)/semana

DHA + EPA Embarazo y lactancia 500 mg diario

Hierro Si se evidencia riesgo nutricional o valores de laboratorio por debajo de la norma
debe indicarse tratamiento según recomendaciones para edad/condición fisiológica.

Fuente: Modificado de: Van Winckel et al, 2011(8); Martínez Biarge, 2019 (41).
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esta suplementación es una estrategia preventiva pobla-
cional; en casos de pacientes diagnosticados con anemia debe
implementarse el esquema de tratamiento (tabla 3) (48).

Vitamina a:la suplementación universal con vitamina a
está recomendada como una prioridad para niños de 6-59
meses de edad en países con un riesgo elevado de deficiencia:
prevalencia de déficit de vitamina a (concentración sérica de
retinol igual o menor a 0,70 μmol/l), deficiencia marginal:
igual o mayor a 20% (4,49) en Venezuela, la deficiencia de
vitamina a medida por retinol sérico, varía en diferentes gru-
pos de edad entre 14-26% (49). la dosis recomendada para
niños entre 6 -11 meses es 100000 ui vía oral en dosis única;
en niños entre 12-59 meses 200000 ui cada 4-6 meses (50).

zinc: los niños nacidos de madres con déficit nutricional
que después del nacimiento consumen dietas con bajo conte-
nido de zinc y viven en condiciones sanitarias deficientes con
la consecuente inflamación intestinal y sistémica, son una po-
blación claramente identificable con riesgo de déficit de zinc,
sin embargo, la suplementación solo está indicada en casos de
diarrea. debe administrarse zinc (20 mg/día) durante 10–14
días, a todos los niños con diarrea. en niños menores de 6
meses, la dosis del zinc debe ser de 10 mg/día (51,52). en
cuanto a suplementación de zinc y crecimiento la oms reco-
mienda continuar investigando para poder hacer recomenda-
ciones específicas (53).  

yodo: la recomendación de suplementación está basada
en el porcentaje de hogares con acceso a sal yodada. en
Venezuela desde el año 2002, se ha venido reportando un de-
terioro en la calidad de la sal que se consume en las comuni-
dades de mayor riesgo para los trastornos por deficiencia de
yodo, ya que desde entonces no se logra alcanzar el nivel re-
comendado de 90% con contenido adecuado de yodo para
muestras en hogares (44,54). de igual manera, se ha encon-
trado un incumplimiento constante de la norma nacional de
yodación de la sal (40-70 mg/kg de sal), que viene descen-
diendo de 43,5% a 34% entre 2001 y 2002 (55).

en embarazadas y mujeres en período de lactancia de paí-
ses en los que menos del 20% de los hogares tenga acceso a la
sal yodada, debe indicarse suplementos de yodo. en países
con acceso a sal yodada entre 20% y 90%, debe aumentarse el
consumo de yodo con suplementos o alimentos en los grupos
más vulnerables (56). la dosis de suplementación recomenda-
da para niños entre 6 y 23 meses de edad es 90 μg/d de yoduro
de potasio o 200 mg/año con aceite iodado, para menores de 6
meses la suplementación se hace a través de la leche materna,

por lo que la madre debe recibir 250 μg/d (56,57). el alimento
con mayor concentración natural de yodo es el pescado, aque-
llos con menor contenido de grasa tienen mayor contenido de
yodo, la forma de preparación disminuye la disponibilidad del
nutriente así, al freír o asar el pescado se pierde el 20% del
yodo y al hervirlo la pérdida puede ser de hasta 50% (58). las
algas marinas, como wakame, nori o mekabu también contie-
nen altas cantidades de yodo.

Vitamina d: los niños nacen con pocas reservas de vita-
mina d y dependen de la leche humana, la luz solar o los su-
plementos como fuente de vitamina d en los primeros meses
de vida. Como el contenido de vitamina d de la leche humana
depende de las reservas maternas de vitamina d, que a menu-
do son escasas y si la exposición al sol no es posible, los niños
amamantados estarán en riesgo de presentar déficit de vitami-
na d. aunque se han llevado a cabo revisiones sistemáticas de
buena calidad no se dispone aún de directrices aprobadas por
el Comité de examen de directrices de la oms (59); sin em-
bargo, diversas sociedades pediátricas internacionales consi-
deran razonable recomendar un suplemento diario de 400 ui
de vitamina d, durante el primer año de vida, a partir de los
15 días, tanto si el niño recibe leche materna como si se ali-
menta con fórmulas lácteas infantiles con una ingesta menor
de un litro de leche al día. en los niños prematuros menores
de 1 año de edad corregida, la dosis de vitamina d debe ser
de 200 – 400 ui/día (60-62).

IMPLICACIONES FUTURAS

Alergia
tradicionalmente se recomendaba retrasar la introducción

de alimentos potencialmente alergénicos, considerando la in-
madurez de la estructura y función intestinal y el aumento de
permeabilidad a proteínas con el posible riesgo desensibiliza-
ción a las mismas. en años recientes esta recomendación ha
sido sustituida por la introducción temprana de estos alimen-
tos de acuerdo con estudios que demuestran, que el riesgo de
sensibilización y enfermedad alérgica es igual o menor, como
consecuencia de la aparición de tolerancia inmunológica a
partir del cuarto mes de vida (63).

existe evidencia moderada que sugiere que no hay rela-
ción entre la edad de inicio de la aC y el riesgo de desarrollar
alergia alimentaria, dermatitis atópica o asma (45).

la introducción de alimentos alergénicos en el primer año
de vida, después de los 4 meses de edad independientemente

de los antecedentes fami-
liares de alergia, no incre-
menta el riesgo de alergia
alimentaria o dermatitis
atópica, incluso puede
prevenirlas en el caso del
huevo y del maní (45,64).
estudios observacionales
sugieren que retardar la
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Tabla 3. Esquema de suplementación con hierro
Edad Dosis hierro elemental/día (mg) Tiempo de tratamiento

6-23 meses 10-12,5 3 meses consecutivos en un año

24-59 meses 30 3 meses consecutivos en un año

5-12 años 30-60 3 meses consecutivos en un año
Fuente: World Health Organization Guidelines, 2016 (48).
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introducción de ciertos alergenos incrementa el riesgo de aler-
gia alimentaria (9).

Enfermedad celíaca
la alimentación inicial ha sido sugerida como uno de los

factores que determina el riesgo de enfermedad celíaca en
personas con predisposición genética. sin embargo, recientes
estudios longitudinales han señalado que ni el momento de
introducción del gluten ni la presencia o duración de la lac-
tancia humana influyen en este riesgo (10,65). Por tanto, la
introducción del gluten en la aC puede realizarse en cual-
quier momento entre los 4 y los 12 meses de edad (10). Con
relación a la cantidad óptima de gluten durante la aC, aunque
esta no ha sido establecida, es recomendable evitar grandes
cantidades después de la introducción durante el primer año
de vida, ya que estudios observacionales han asociado la can-
tidad de gluten consumido con el riesgo de enfermedad celí-
aca. si bien es cierto, que el riesgo de inducir enfermedad ce-
liaca a través del gluten de la dieta aplica a las personas con
predisposición genética, estas recomendaciones deben apli-
carse a toda la población (10,66).

Diabetes mellitus
el efecto de la edad de introducción de la aC en la inci-

dencia de diabetes tipo 1 no está del todo claro y pareciera
ser diferente en la población general versus la población de
riesgo -familiares de primer grado de paciente con diabetes
tipo 1-, en estos últimos la introducción de cereales antes de
la semana 12-17 o después de la 26 aumentan el riesgo de
presencia de anticuerpos asociados con diabetes. este riesgo
fue menor cuando la lactancia materna estaba presente
(67,68). así mismo, se ha reportado que la introducción tem-
prana del gluten (antes de los tres meses de edad) y bebidas
azucaradas se ha asociado a un incremento del riesgo de dia-
betes tipo 1 (66,69).

en relación con diabetes mellitus tipo 2, la información
disponible no demuestra relación entre la edad de introduc-
ción de la aC y la incidencia de la enfermedad (70).

Obesidad
la introducción de aC antes de los 4 meses, el aporte pro-

teico elevado y el alto consumo de bebidas azucaradas incre-
menta el riesgo de adiposidad. son las dietas hiperproteicas a
expensas de proteína animal especialmente de los lácteos, las
que se han relacionado con el incremento de riesgo de obesi-
dad (69,71).
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los primeros mil días de la vida constituyen una oportu-
nidad única e irrepetible donde se establece la salud, el creci-
miento y en especial el neurodesarrollo, los cuales van a in-
fluenciar todo el curso de vida. los profesionales de la salud
que tienen la gran responsabilidad de vigilarlos, deberán co-
nocerlos con base a la embriología, fisiología, fisiopatología
y la adquisición de funciones y destrezas; además de conside-
rar la vulnerabilidad debido a la alta velocidad de crecimien-
to, a la plasticidad y acelerada diferenciación y migración ce-
lular; así como también al aspecto secuencial de la neurogé-
nesis. estos profesionales deben conocer la relación con la
nutrición: la influencia de los distintos nutrientes, los hábitos
y las conductas. el adecuado conocimiento de los factores
que afectan el desarrollo del individuo en esos primeros mil
días de vida, permite realizar intervenciones oportunas que
prevengan o aminoren efectos adversos y permitan prácticas
beneficiosas en salud.

es necesario retomar las conclusiones y recomendaciones
expresadas en este Consenso, para que en el futuro constitu-
yan la base de una agenda preventiva común contra la malnu-
trición  por déficit y por exceso, sus comorbilidades y su efec-
to sobre todo el Curso de Vida.

CRECIMIENTO, DESARROLLO Y ESTADO 
NUTRICIONAL EN LOS PRIMEROS
1000 DÍAS DE VIDA

microbiota intestinal: es recomendable el parto normal
con relación a la cesárea para una microbiota sana, debido al
efecto beneficioso que tiene el paso por el canal natural. la
lactancia humana propicia una colonización bacteriana ideal.
los medicamentos, en particular los antibióticos, pueden mo-
dificarla negativamente. la introducción de sólidos en la ali-
mentación complementaria la va transformando progresiva-
mente hasta asemejarla a la del adulto. se han encontrado di-
ferencias urbano-rurales importantes.

nutrientes: la ingesta de energía, macronutrientes y algu-
nos micronutrientes son indispensables para una formación
óptima y sin alteraciones irreversibles del tejido embrionario
y fetal;  algunos micronutrientes son críticos para el neurode-
sarrollo: ácido fólico y el hierro para minimizar los factores
de riesgo. 

energía: de acuerdo al Comité de expertos
Fao/who/unu (2004) se añaden en el ii y iii trimestres:
282 kcal/día al requerimiento de mujeres no gestantes. en las
madres lactando, el requerimiento se incrementa en 505
kcl/día.

Proteínas: suficientes para la formación de la placenta y
del feto:70-71 gr/día. en el año 2007 se estableció una ingesta
adicional 0,7 gr/ el primer trimestre; 9,6 gr/día segundo y 31,2
gr/día en el último trimestre; también aplica para las madres
lactando. un aporte adicional de 1,2-1,7 gr/kg/día en embara-
zadas adolescentes. en las madres lactando: 18,9 g/día de
proteínas adicionales para cubrir la síntesis de proteína láctea,
a partir de la proteína aportada por la dieta en los primeros
seis meses postparto; adicionar 12,5 gl/día en el segundo se-
mestre lactando: 

Grasas: 30% del requerimiento de energía durante el em-
barazo y el período de lactancia; ácidos grasos mono y poli
insaturados son importantes para el desarrollo del snC (si-
naptogénesis y mielinización).se recomienda 300 mg/día de
ácido eicosapentaenoico+Ácido docosahexaenoico. se reco-
mienda ingerirlos en forma de cápsulas de pescado, en vez de
ingesta de pescado fresco o enlatado, debido al posible conte-
nido de mercurio. los ácidos grasos “trans” no deben ser in-
geridos, están relacionados con:  preclamsia, peso bajo al
nacer y la muerte fetal.

Carbohidratos: 45- 65% de la ingesta diaria, 90% carbo-
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hidratos complejos y con bajo índice glicémico. 
hierro: es importante durante el tercer trimestre del emba-

razo por demandas aumentadas. Prevención de anemia: 27 mg
de hierro elemental/día; cuando hay Ferropenia: adicionar 30
mg por día. durante el período de lactancia, se recomiendan
10 mg/día para las madres adolescentes (9 mg/día en adultas).
hierro, Cobre y zinc en el tercer trimestre: importantes para la
mielinización y producción de neurotransmisores. 

Folatos: ingesta dietética recomendada para Venezuela:
600 μg/día en las embarazadas y 500 μg/día en las madres
lactando de todas las edades. la ingesta adecuada de folatos
en la etapa preconcepcional impide los defectos del tubo neu-
ral > 70% de casos. 

Calcio: los productos lácteos aportan 300 mg/ración con
alta biodisponibilidad, igual que los alimentos fortificados, no
así las fuentes de origen vegetal. se recomienda evitar el con-
sumo de café, tabaco, alcohol y gaseosas porque interfieren
con la absorción. en el embarazo y lactancia, adicionar 100
mg/día a la ingesta dietética recomendada (rda) de calcio
para mujeres adultas y adolescentes no gestantes; en aquellas
que aún están creciendo: 1300 mg/día. con el objeto de con-
solidar su masa ósea. 

zinc: la ingesta recomendada durante el embarazo y lac-
tancia es de 12 mg/día (13 mg/día para las adolescentes). el
requerimiento de zinc podría ser 50% mayor en embarazadas
y durante el período de lactancia en vegetarianas estrictas,
cuyas dietas están basadas en el consumo de cereales y le-
gumbres con un alto contenido de fitatos, que disminuyen su
absorción. 

Vitamina a: 750 er/día (equivalente de retinol). el
mayor incremento en las necesidades corresponde a las ma-
dres lactando: 1200 er/día en adolescentes y 1300 er/día en
las adultas

Vitamina d: en 2012 se elevó su requerimiento diario a
600 ui/día en embarazadas y madres lactando adultas y ado-
lescentes. 

yodo: el desarrollo cerebral fetal es más susceptible a la
deficiencia de yodo durante el primer trimestre, la producción
fetal de t3 depende totalmente de los niveles maternos de t4.  

desarrollo Cerebral: una experiencia gratificante en la
alimentación influye de manera positiva en el neurodesarro-
llo. en la interacción cuidador-niño y el paso de ser un niño
totalmente dependiente a una independencia progresiva, es
importante que se establezcan patrones de alimentación y
control de los estados de alerta y de conductas interactivas. 

aspectos Fundamentales del Crecimiento: canalización,
la predictibilidad y el ritmo o tempo de crecimiento, fenóme-
nos que permiten que el niño crezca hacia su meta genética-
mente programada. en los primeros 1000 día de vida, es rele-
vante la canalización, ya que niños pequeños o grandes para
su edad gestacional pero con un potencial de crecimiento nor-
mal, buscan su canal de crecimiento y se ubican de acuerdo a
esa meta.

Criterios de evaluación: se presentan de manera detalla-

da y deben ser del conocimiento de todo el equipo de salud
que trabaja con embarazadas y neonatos: ginecobstetras, 
neonatólogos, pediatras en general, nutricionistas, 
enfermeras y “doulas”.

evaluación de la embarazada: debe ser integral (dietética,
médica, antropométrica y bioquímica) en caso de riesgo psi-
cosocial, debe referirse a trabajador social o psicólogo.
evaluación dietética, esencial para determinar si el consumo
cubre o no las necesidades de la madre y el feto, tanto en la
visita inicial como en las sucesivas. evaluación médica:
incluye interrogatorio y examen físico. evaluación antropo-
métrica:  evaluación inicial y seguimiento mensual con dos
finalidades: evaluar el estado nutricional inicial para realizar
las recomendaciones dietéticas pertinentes y para estimar el
riesgo probable de bajo peso al nacer, retardo de crecimiento
intrauterino (rCiu) y recién nacido pequeños para la edad
gestacional (rnPeG). en Venezuela, para las embarazadas
adultas el instituto nacional de nutrición recomienda los va-
lores de referencia derivados de hanes i (1961-1964) y
hanes ii (1976-1980) y las recomendaciones de atalah y
colaboradores. se recomienda utilizar valores de referencia
nacionales diferenciados por semanas de gestación: 8-37, con
percentiles de: Peso, talla, Circunferencia media de brazo e
índice de masa Corporal; los mismos son  de gran utilidad:
pueden utilizarse en el nivel de atención primaria en salud
considerando la escasa disponibilidad de herramientas diag-
nósticas; si están alterados pueden orientar acerca del estado
nutricional pasado de la paciente, tener presentes las causas
no nutricionales de la talla baja. solamente pueden ser utili-
zadas en gestantes >18 años. en las embarazadas adolescen-
tes: se emplean los valores de las adolescentes no embaraza-
das solamente en el primer trimestre.  

el índice de masa Corporal: relacionándolo o no con la
edad cronológica y eG para la categorización nutricional ini-
cial y durante el seguimiento. la ganancia de peso óptima du-
rante la gestación se ha relacionado con un crecimiento fetal
adecuado, rangos de incremento ponderal total según el estado
nutricional: 11,4-16,0 kg en eutróficas; 12,7-18,2 kg embara-
zada desnutrida; sobrepeso: 6,8-11,4 kg y  5,0-9,1 kg con
diagnóstico de obesidad. mujeres con talla < 157 cm, el incre-
mento de peso debe estar en el límite inferior del rango acon-
sejado; por el contrario, en las adolescentes en sus dos prime-
ros años postmenarquia para el momento de la concepción: in-
cremento en el límite superior del rango recomendado. a las
madres con embarazo múltiple se les aconseja una ganancia de
peso mayor. según oms, el aumento total de peso durante la
gestación < 7 kg en embarazadas eutróficas o desnutridas es
un fuerte predictor de riesgo de prematuridad y rCiu.

en atención primaria la medición mensual de la altura del
fondo uterino, realizada con exactitud constituye un método
de despistaje simple, seguro, económico y razonablemente
exacto que permite detectar fetos pequeños para eG.
evaluación bioquímica: en la fase inicial: pruebas rutinarias;
pruebas especiales: detección del Vih en los tres trimestres,
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Vdrl, despistaje de torCh en las gestantes de alto riesgo.
en pacientes con imC > 30kg/m2 realizar el test de
o’sullivan y una curva de tolerancia glucosada cuando el test
es positivo; además de un perfil lipídico y perfil tiroideo.
entre las 28-32 semanas, realizar nuevamente: hemoglobina
y hematocrito. en pacientes con imC > 30 kg/m2 o antece-
dentes de diabetes gestacional, glucosuria, antecedentes fami-
liares de diabetes, repetir a las 32-36 semanas. 

Evaluación del Recién Nacido 
en la evaluación inicial es necesario: a) conocer las sema-

nas de edad gestacional (eG); métodos: Prenatal (ecosono-
grama, < 12 semanas) y Postnatal: fecha de la última regla
(Fur), de esta manera se puede determinar si es un recién na-
cido (rn) pretérmino, a término o postérmino. Pretérmino,
definir el grado de prematuridad: moderado o tardío, muy
prematuro o extremadamente prematuro; b) en todo rn obte-
ner las medidas antropométricas: peso, longitud, circunferen-
cia cefálica y circunferencia media del brazo al nacer, ubicar-
las en la referencia de acuerdo con el sexo; c) clasificar el
peso según sexo y eG: adecuado para la eG (aeG): peso
entre el P10-P90 para eG; Grande eG (GeG): Peso >P90
para eG y pequeño para eG (PeG): peso <P10, es necesario
definir si es: a) simétrico (proporcionado): el peso, la longitud
y a veces la circunferencia cefálica: < p10; el índice ponderal
es normal. la detención en el crecimiento inicia antes de 30
semanas y se mantiene durante todo el embarazo, comprome-
tiendo el potencial de crecimiento del neonato; b) asimétrico:
peso < P10 , longitud y circunferencia cefálica ≥ P10; , el ín-
dice ponderal es bajo.  las causas son agudas y secundarias
con inicio ≥ 30 semanas: insuficiencia útero placentaria, la
desnutrición fetal  reduce los depósitos de grasa del feto en el
tercer trimestre del embarazo, produciendo hipotrofia celular,
aunque no impide el crecimiento compensatorio postnatal; d)
para completar la evaluación del estado nutricional el método
CansCore: útil para detectar desnutrición, se puede aplicar
en los prematuros, en rCiu, en neonatos con signos de inma-
durez y cualquier historia de riesgo perinatal.

en Venezuela se utilizan los métodos de Capurro y de
ballard (recomendado en rn con rCiu, aunque el ultrasoni-
do prenatal es lo mas preciso). la edad biológica o cronoló-
gica corregida por eG debe ser rutinaria, porque disminuye
los falsos positivos y evita tratamientos innecesarios. lo
usual es que esta corrección se use hasta los dos años, otros
lo consideran hasta los 3-5 años; debe cesar cuando ocurra el
crecimiento compensatorio. 

el seguimiento de los neonatos a término y postérmino
durante el período neonatal (28 días), se puede realizar con
los datos del estudio multicéntrico de oms 2006 (peso, lon-
gitud y circunferencia cefálica) y como una aproximación de
la velocidad, se podrían usar las tablas de incrementos en
peso de oms durante el primer mes de vida postnatal, es útil
como aproximación a la velocidad. seguimiento de los pre-
maturos: se recomienda utilizar las gráficas de Fenton y kim

hasta la semana 50 postconcepcional y también las del 
interGrowth 21  hasta la semana 64 postconcepcional.
el prematuro sin complicaciones, tiene una ganancia de peso
de 0,8 de por encima del peso al nacer. al considerar un pe-
riodo de 5-7 días, se puede determinar mejor, en este caso es:
15-20 gramos/kilo/día (en prematuros 26-36 de gestación). 

Valores de referencia: internacionales: a) international
Fetal and newborn Growth Consortium for the 21st Century
(interGrowth-21s 2009-2013): estudiaron embaraza-
das, crecimiento fetal, del neonato y el crecimiento postnatal,
se evaluaron: crecimiento, salud, nutrición y neurodesarrollo
desde 14 semanas de gestación hasta los dos años postnatal
utilizando la misma estructura conceptual del estudio
multicéntrico de referencia de Crecimiento de oms 2006;
b) Preterm Follow-up study of the interGrowth 21,
tiene patrones usados como estándares para prematuros, per-
miten hacer el seguimiento de todas las variables menos la
CC hasta la semana 64 postnatal; para la CC se puede usar las
tablas de Fenton 2003 para prematuros. nacionales. el
estudio nacional de Crecimiento y desarrollo humanos
(enCdh) dispone para rnat percentiles de:  peso, longitud,
circunferencia cefálica, circunferencia media de brazo y seg-
mentos corporales y las de henríquez y colaboradores, que
además tienen  valores del índice ponderal  y la proporción
Cbi/CC según semanas de gestación  

evaluación del Crecimiento y estado nutricional en niños
entre 1 y 23 meses: para la evaluación del crecimiento y del
estado nutricional antropométrico en los niños < 2 años,
atención Primaria en salud (aPs): se utilizan las mediciones
de: peso, longitud, circunferencia cefálica y circunferencia
media del brazo; variables que al relacionarlas con la edad y el
sexo se transforman en indicadores; luego al comparar la me-
dición realizada con los patrones de referencia internacionales
del estudio multicéntrico oms 2006, de esta manera junto
con el examen clínico realizado por el médico, se obtiene una
aproximación al diagnóstico nutricional antropométrico según
las categorías establecidas por oms. se dispone de gráficos y
tablas expresadas en percentiles y en desviaciones estándar
normalizadas (z-scores), además se cuenta con  el software:
who anthro (versión 3.2.2, enero 2011), este permite la eva-
luación desde el nacimiento hasta los 5,0 años.  Para la evalua-
ción nutricional antropométrica, se presenta un flujograma con
los indicadores antropométricos, valores de referencia, la in-
terpretación y la conducta a seguir según los hallazgos de cada
indicador de acuerdo a los valores límite para caracterizar el
rango normal, el déficit o el exceso; la detección de niños en
situación de riesgo, los recursos disponibles para realizar una
intervención nutricional: educación nutricional y recomenda-
ciones sobre hábitos de vida saludable y referencia al nivel de
atención secundaria con la finalidad de realizar una evaluación
especializada  e iniciar acciones de tipo curativa. los valores
de Cbi de oms son más bajos que los del enCdh, ya que
todos los niños < 2 años en la muestra del estudio
multicéntrico de oms recibieron lactancia humana exclusiva
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en los primeros seis meses y podría ocasionar un subdiagnós-
tico del déficit nutricional, debe considerarse con cautela ante
la existencia de otros criterios de riesgo nutricional. 

en atención secundaria de salud un niño < 2 años requie-
re una evaluación integral de su crecimiento, desarrollo y es-
tado nutricional (clínico, antropométrico, dietético y bioquí-
mico), bien sea porque haya sido referido desde el nivel de
atención primaria, cuando se sospecha una patología crónica
o porque nació prematuro o presentó rCiu. se requiere infor-
mación acerca del tipo de lactancia recibida, edad de inicio de
la alimentación complementaria, además de un examen físico
con énfasis en la detección de signos de malnutrición por dé-
ficit o exceso. interpretar la talla del niño no sólo de acuerdo
con la población de referencia, sino también con respecto al
potencial genético de sus padres en talla. Cuando se sospeche
una endocrinopatía o una patología crónica, se recomienda
solicitar una edad ósea para complementar la evaluación in-
tegral. el seguimiento clínico, debe ser individualizado y
adaptado al diagnóstico; en las visitas sucesivas, es necesario
incorporar el cálculo e interpretación de las velocidades de
talla y peso utilizando la referencia del estudio longitudinal
del Área metropolitana de Caracas. 

evaluación del desarrollo motor Grueso: como parte del
estudio multicéntrico de oms 2006, se realizó un segui-
miento longitudinal en niños entre 4-24 meses; se obtuvo in-
formación que permite la evaluación de los hitos más impor-
tantes del desarrollo motor grueso: sentado sin apoyo, soste-
nerse en pie con ayuda, gateo, caminar con ayuda, parado sin
apoyo, caminar sin ayuda; con estos resultados se elaboraron
percentiles, se recomienda su utilización  en niños < 2 años
en atención Primaria en salud. 

FACTORES DE RIESGO NUTRICIONAL 
EN LOS PRIMEROS  1000 DÍAS DE VIDA

la influencia ambiental durante el período peri-concep-
cional y durante la gestación, da origen a modificaciones per-
manentes o reversibles que afectan la salud desde el punto de
vista estructural y funcional a corto y largo plazo, pudiendo
ser transmitidos a futuras generaciones; estos factores pertur-
badores pueden ser de origen nutricional, toxicológico, endo-
crino o ambiental. los cambios generados por estos factores
que dan origen a la programación fetal afectan todos los órga-
nos con énfasis en los sistemas endocrino, nervioso, renal,
cardiovascular y musculo-esquelético. en el periodo postna-
tal se asocian riesgos debido al ambiente nutricional, como es
la introducción de alimentos diferentes a la lactancia humana,
aporte elevado de proteínas de la dieta y la introducción pre-
coz de alimentos complementarios, debido a las alteraciones
en la microbiota intestinal. reconocer los posibles factores de
riesgo durante los primeros 1000 días de vida  permite la in-
tervención oportuna y la instauración de estrategias de protec-
ción o de recuperación que disminuyan la susceptibilidad a
enfermedades. 

la evidencia ha generado tres escenarios críticos, caracte-
rizados por sobrealimentación fetal, desnutrición fetal segui-
do de ambiente obesogénico postnatal y nutrición postnatal y
crecimiento. el periodo fetal es el más vulnerable con modi-
ficaciones estructurales y funcionales y eventual programa-
ción con impacto a largo plazo. Factores que modifican el
ambiente intrauterino más allá de la nutrición transplacenta-
ria: modificaciones metabólicas maternas, afectan la estructu-
ra y función orgánica fetal en cuanto a crecimiento, composi-
ción corporal y desarrollo. en la etapa postnatal también in-
fluyen los factores nutricionales y ambientales evidenciando
que dietas inadecuadas o ambientes hostiles para el adecuado
crecimiento y desarrollo, pueden causar afectación irreversi-
ble en la salud del individuo. modificaciones positivas reali-
zadas tempranamente sobre escenarios adversos con disminu-
ción del impacto negativo sobre la salud.

Hipótesis del Período Prenatal 
hipótesis de la sobrealimentación Fetal: se vincula con

una dieta materna con alto aporte calórico que conlleva a una
excesiva ganancia de peso gestacional alterando la función
placentaria, además de la alimentación del embrión y del feto.
la ingesta hipercalórica ejerce un papel importante y a la re-
sistencia a la insulina, asociada a una lipogénesis excesiva
que produce inflamación a nivel placentario, aumentando el
paso de glucosa, leptina, insulina y lípidos séricos transpla-
centarios al feto, incrementado la lipogénesis fetal y la adipo-
sidad, en el tejido subcutáneo y en los tejidos y órganos. esto
produce: macrosomía fetal y aumento de la adiposidad acom-
pañado de hiperinsulinismo con resistencia a la insulina, que
incrementa el riesgo a obesidad en la adultez, fenómeno co-
nocido como la aceleración transgeneracional de la obesidad.

hipótesis de la subnutrición Fetal: la desnutrición en la
vida intrauterina está relacionada con una reducción del nú-
mero de células de los tejidos, modificación estructural de los
órganos,  selección de ciertos clones de células, modificación
en el ajuste de ejes hormonales clave, alteraciones de la pro-
ducción hormonal y de la sensibilidad de los tejidos a las hor-
monas. esta constituye la hipótesis original de barker.
además de la asociación con prematuridad y bajo peso al
nacer, hay un riesgo significativamente mayor de desarrollar
trastornos metabólicos en la adultez, con alto riesgo de au-
mento de la presión arterial, mayor grasa corporal y menor
masa magra en adultos; también se asocia con muy alto riesgo
de desarrollar enfermedad renal crónica. 

Programación Fetal
es un proceso de adaptación por el que la nutrición y otros

factores ambientales alteran las vías de desarrollo durante el
período de crecimiento prenatal, induciendo cambios en el
metabolismo postnatal y la susceptibilidad de los adultos a la
enfermedad crónica. estas modificaciones se transmiten a las
siguientes generaciones y pueden ser explicadas por la epige-
nética, definida como la serie de alteraciones hereditarias de
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la expresión genética a través de modificaciones del adn y
las histonas centrales sin cambios en la secuencia de adn. 

Consecuencias de la Programación Fetal: a) reducción
del número de nefronas; b) alteración de la regulación del eje
hipotálamo-pituitaria-adrenal; c) disfunción vascular y re-
ducción de la densidad de las arteriolas y capilares.

Condiciones maternas que afectan el desarrollo de la pla-
centa: a) desnutrición materna y actividad placentaria; b)
dieta materna baja en proteínas; c) dieta materna baja en mi-
cronutrientes; d) hipoxia maternal crónica: es un factor im-
portante que regula el desarrollo placentario estimulando la
invasión del trofoblasto y la diferenciación, la angiogénesis y
la vasculogénesis; e) diabetes mellitus tipos 1 y 2: en la pla-
centa de embarazadas diabéticas se ha evidenciado un au-
mento de la expresión de la Prolactina 5, la cual está asociada
con disminución de la invasión del trofoblasto y placentación
superficial. también una disminución de la expresión placen-
taria del gen codificante para la proteína plasmática asociada
al embarazo (Pappa 2 o Pappalysina 2), metaloproteasa regu-
ladora de la biodisponibilidad del factor de crecimiento simi-
lar a insulina asociada a estatura y peso bajos. otro hallazgo
es el aumento de capilares de la zona fetal. se ha relacionado
un aumento en la concentración de leptina en fetos y placen-
tas de madres con ganancia de peso o diabetes gestacional
con disminución en los niveles de adiponectina en los rn,
manteniéndose durante el primer año de vida, inclusive a lo
largo de la vida; este aumento postnatal, se ha asociado a obe-
sidad y síndrome metabólico en la adultez.

embarazo y adolescencia: en una adolescente embarazada
coinciden dos ventanas críticas de vulnerabilidad: aumento
de los requerimientos nutricionales debido al crecimiento y
desarrollo rápidos que caracterizan a esta etapa y al aumento
de los requerimientos nutricionales para dar soporte a la ges-
tación y favorecer un desarrollo materno-fetal adecuado; b)
en embarazo no intencionado antes de alcanzar la madurez
biológica (< 5 años postmenarquia), la probabilidad de riesgo
es mayor por inmadurez biológica; en una adolescente con
ritmo de maduración temprana, con menarquia a los 10 años
y se embaraza a los 15 años tendrá madurez biológica; sin
embargo, es probable que no tenga madurez emocional, psi-
cosocial, educativa y económica.

Factores de riesgo en el Período neonatal: la nutrición
temprana y el estilo de vida tienen efectos a largo plazo
sobre la salud posterior y el riesgo de eCnt conocido
como "programación del desarrollo" de gran importancia
en salud pública. 

hipótesis del Período Prenatal: a) la hipótesis mediada
por el combustible utilizado en el útero, sugiere que la expo-
sición intrauterina a un exceso de fuentes de energía, en par-
ticular la glucosa, provoca cambios permanentes del feto que
conducen a obesidad en la vida posnatal; b) la hipótesis de au-
mento de peso acelerado postnatal  propone una asociación
entre el aumento rápido de peso en la infancia y un mayor
riesgo de obesidad posterior y resultados adversos;  c) la hi-

pótesis de desajuste, sugiere que soportar un entorno perinatal
subóptimo y ser expuesto a un entorno infantil obesogénico,
está relacionado con una predisposición particular a la obesi-
dad y sus comorbilidades. este puede provenir de una com-
posición corporal materna alterada, debida a una dieta mater-
na hipocalórica o causada por una insuficiencia placentaria.
los niños con bajo peso al nacer que presentan un crecimien-
to acelerado por sobrealimentación en los primeros días de
vida postnatal, tienen alto riesgo cardiometabolico y de dia-
betes tipo 2. se recomienda la lactancia humana exclusiva
hasta los seis meses de edad.  

Factores de riesgo después del Periodo neonatal: la ma-
yoría de los índices y escalas de seguridad alimentaria se
basan en la disponibilidad energética, sin considerar la inges-
ta de micronutrientes, los cuales son esenciales en los diferen-
tes períodos del curso vital. la evidencia sugiere que el retar-
do en el crecimiento en gran parte es irreversible después de
los primeros 1000 días, lo que lleva a un ciclo intergeneracio-
nal de crecimiento y desarrollo deficientes, este retardo en el
crecimiento en la niñez puede continuar en la adultez y a
transferir tal condición a su descendencia. los efectos positi-
vos del crecimiento compensatorio están asociados con mejo-
ras en el desarrollo neurocognitivo y logros intelectuales; sin
embargo, el aumento de peso rápido en los primeros meses de
vida postnatal, puede asociarse con mayor probabilidad de
desarrollar resistencia a la insulina,  dislipidemia, obesidad,
presión arterial elevada y disfunción endotelial. la alimenta-
ción con lactancia humana exclusiva durante los primeros
seis meses, así como la introducción de nuevos alimentos a
partir del sexto mes, ofrecen un factor protector para el des-
arrollo de la obesidad y otras enfermedades cardiometabóli-
cas. el aporte excesivo de proteínas en la alimentación en los
primeros mil días, debido al uso de fórmulas infantiles o de
leche entera de vaca, se asocia a una mayor adiposidad, evi-
denciado en el aumento del índice de masa Corporal. estas
fórmulas, además de tener un mayor aporte proteico que la
leche humana, contienen mayor cantidad de aminoácidos ra-
mificados, que tienen efecto insulinogénico, también se ha
demostrado que puede ocasionar alteraciones renales. Por tal
motivo, la introducción de alimentos diferentes a la leche
antes del cuarto mes de vida y el consumo de jugos de frutas,
incrementan el riesgo a obesidad futura. el incremento del
aporte calórico, con endulzantes (sacarosa, fructosa) también
constituye un factor de riesgo importante para obesidad y en-
fermedad cardiometabolica, las bebidas endulzadas con azú-
cares en forma de jarabe de maíz de alto contenido de fructo-
sa o sacarosa, pueden conducir al sobrepeso y un mayor ries-
go de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular. 

LACTANCIA HUMANA

la alimentación óptima de la  embarazada, de la madre
amamantando y de su hijo en los primeros 1000 días de vida,
es básica para establecer una verdadera "programación nutri-
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cional temprana". numerosos estudios han señalado el papel
de la lactancia humana (lh) como factor protector en la etio-
logía de algunas eCnt y su implementación redundará en el
niño en un crecimiento y maduración óptimos y sentará las
bases de los beneficios nutricionales e inmunológicos necesa-
rios en etapas posteriores de su vida. igualmente, las madres
que amamantan tendrán un menor riesgo de presentar algunas
de estas enfermedades a futuro. Por lo tanto, proteger, promo-
ver y apoyar la lh y la recomendación de una alimentación
complementaria oportuna, adecuada, inocua y perceptiva,
constituirán factores de protección en la etiología de las
eCnt. 

Recomendaciones
● impulsar campañas informativas de protección, pro-

moción y apoyo a la lh exclusiva en los primeros seis
meses y la lactancia óptima continuada hasta dos años
y más,en las comunidades y en las unidades educati-
vas, impartiéndose esta información desde la educa-
ción básica y media.

● divulgar los múltiples beneficios que representa la
práctica de la lh para el binomio madre-hijo, la fami-
lia, la comunidad y para la economía del país, así como
la necesidad de aumentar su prevalencia y duración en
la población. 

● implementar la iniciativa para la humanización de la
asistencia al nacimiento y la lh  (iniciativa hospital
amigo del niño-ihan ampliada) en todos los servi-
cios de salud que brindan atención de maternidad pú-
blicos y privados; para cumplir prácticas integradas de
atención al nacimiento (por parto o cesárea), respetan-
do “la hora sagrada”: pinzamiento óptimo del cordón
umbilical, apego oportuno permitiendo el contacto in-
mediato piel a piel entre la madre e hijo, inicio de la
lh en la primera hora de vida;  favorecer el alojamien-
to conjunto durante las 24 horas del día, para garanti-
zarla en forma exclusiva y a libre demanda en el puer-
perio inmediato.

● implementar Consultas de lactancia, salas de apoyo
al amamantamiento y/o lactarios, en todos los centros
de salud materno-infantil públicos o privados.
atendidos por profesionales de salud capacitados en
consejería de lactancia, que presten apoyo oportuno,
orientación y seguimiento a madres y niños desde el
embarazo hasta la lactancia prolongada.

● establecer bancos de leche humana en hospitales
tipo iV, que cuenten con servicios de obstetricia,
Pediatría y neonatología, como centros especializados
que apoyen la lh en las madres hospitalizadas en el
servicio de obstetricia y permitan la recolección, al-
macenamiento, procesamiento de su leche y la de ma-
dres donantes. Garantizando el control de calidad de
los diferentes tipos (calostro, transición y madura), dis-
tribución y suministro a los neonatos hospitalizados

que lo requieran, de acuerdo a prescripción médica. 
● Capacitar a los profesionales proveedores de salud en

consejería de lh y prácticas de alimentación materno-
infantil, fomentar una alimentación sana y equilibrada
en embarazadas, madres lactando, neonatos y niños 1-
23 meses y establecer una verdadera "programación
nutricional temprana".

● Conocer, divulgar, cumplir y hacer cumplir el Código
internacional de sucedáneos de leche materna
(CiCslm) y resoluciones Posteriores de la asamblea
mundial (am), la ley de Promoción y Protección de la
lactancia materna y el Código de Ética para la
Promoción y defensa de la lactancia materna de la
sVPP, para garantizar la protección, promoción y
apoyo de la lactancia natural  y contribuir a la alimen-
tación óptima y segura de los niños en etapa de ama-
mantamiento, normatizando el uso correcto de sucedá-
neos cuando sean necesarios, mediante una apropiada
comercialización y distribución. asegurando la práctica
de la lh aún en situaciones de emergencia o desastre. 

● Fomentar hábitos dietéticos y estilos de vida saluda-
bles en los padres, para garantizar a la madre  un esta-
do nutricional adecuado desde la etapa preconcepcio-
nal, ganancia gestacional de peso ideal, así como lh
libre de preocupaciones y mitos en relación a su ali-
mentación.

● Capacitar a los pediatras, en prácticas de alimentación
complementaria para brindar apoyo oportuno a las ma-
dres en base a la estrategia mundial de alimentación
del lactante y del niño Pequeño. 

● Promover, proteger y apoyar la lh como alimenta-
ción óptima exclusiva durante los primeros seis meses
y continuada hasta los dos o más años, hasta que el
niño y la madre lo deseen. la alimentación con lh
puede salvar la vida en recién nacidos pretérmino y de
bajo peso.

● respetar el derecho que tienen los niños a ser amaman-
tados cada vez que lo requieran, independientemente de
su edad y el derecho de sus madres a amamantarlos en
público, sin sentirse criticadas o amenazadas. respetan-
do la decisión de la madre y brindarle todo el apoyo ne-
cesario para superar las dificultades que puedan surgir. 

● entrenar a las madres en la extracción, conservación,
suministro de su propia leche y creación del lactario o
banco de leche casero; para que  pueda ser suministra-
da por la persona cuidadora, cuando tenga que separar-
se temporalmente, por su reincorporación al trabajo o
estudios, en caso de enfermedad o cuando se requiere
aumentar su producción o prolongar la lactancia. 

● Fomentar las “Clínica abierta para la alimentación
óptima durante los Primeros mil días de Vida” en ins-
tituciones públicas, privadas y a nivel comunitario, di-
rigidas a embarazadas, madres lactando, familias e im-
plementar a nivel comunitario los Grupos de apoyo a
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la lactancia, en la modalidad madre a madre.
Fomentar los Grupos de apoyo a la lh por las redes
sociales. 

● Capacitar a los profesionales proveedores de salud en
la normativa legal de Protección a la maternidad y la
lactancia materna vigente en Venezuela (leyes y reso-
luciones nacionales) y en la instancia de Protección
internacional (Código internacional de
Comercialización de sucedáneos de la leche materna
y las resoluciones posteriores de la asamblea mundial)
para  que puedan orientar oportunamente a las madres
y sus familias, en todo lo inherente a la defensa del de-
recho universal al amamantamiento de madres y niños,
mediante una decisión informada.

ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA

la alimentación complementaria (aC) es la introducción
de alimentos sólidos o líquidos diferentes a la leche humana,
cuyos objetivos son cubrir los requerimientos nutricionales,
promover un crecimiento y desarrollo adecuados, crear hábi-
tos y conductas de alimentación saludables. la etapa de la aC
representa un período de vulnerabilidad con alto riesgo nutri-
cional y es un momento clave para establecer patrones de
consumo saludables en etapas posteriores. 

se requiere una adecuada maduración de los sistemas gas-
trointestinal, renal, neurológico e inmunológico para iniciar
de forma segura y óptima la aC. en la mayoría de los niños,
esta condición se alcanza a los 6 meses de vida. su inicio no
implica nunca una disminución de la lactancia humana; el
reto será agregar otros alimentos que la complementen sin re-
emplazarla. Cuando este inicio es precoz (< 17 semanas de
edad) o tardía (≥ 26 semanas), tiene consecuencias negativas
para la salud. 

a partir del 6to mes, las necesidades de energía y nutrien-
tes del niño son mayores a las aportadas por la leche humana.
no existe un alimento mejor que otro para iniciar la aC, ni
una secuencia determinada. es importante ir progresando en
frecuencia, variedad, cantidad y consistencia; de manera que
desde los 12 meses de edad el niño se incorpore a la mesa fa-
miliar. la introducción tardía de los alimentos potencialmen-
te alergénicos no disminuye el riesgo de manifestaciones alér-
gicas o inmunológicas. 

en los primeros 6 meses de edad los niños solo necesitan
leche humana o fórmula infantil para mantener una ingesta
adecuada de líquidos; al iniciar la alimentación complemen-
taria se debe promover el consumo de agua simple. 

el uso de sucedáneos de la leche humana no es necesario
en mayoría de los casos y en aquellos niños que por causas
justificadas reciban fórmula infantil, la incorporación del
resto de los alimentos debe seguir las mismas recomendacio-
nes de los niños amamantados.

la introducción de leche entera de vaca antes de los 12
meses está asociada con anemia por deficiencia de hierro y en

poblaciones con vulnerabilidad socioeconómica, a riesgo de
malnutrición por diluciones inadecuadas de la leche de vaca
en preparaciones con azúcar y cereal.

los micronutrientes con mayor riesgo de déficit durante
la aC son:  hierro, zinc, calcio, vitaminas a, d y folatos. los
niños que reciben dietas vegetarianas tienen mayor riesgo de
déficit de energía, proteínas, hierro ferroso, calcio, zinc, yodo,
vitamina d, omega 3 y vitamina b12.

la conducta alimentaria adecuada está condicionada por:
hábitos alimentarios del grupo familiar, contexto socio cultu-
ral, ambiente en las comidas, y la interacción para ofrecer los
alimentos, la actitud y aceptación del niño. 

Recomendaciones
● iniciar la aC a los seis meses, manteniendo la lactancia

humana a libre demanda, hasta los once meses. a partir
de los 12 meses, la lactancia humana completará la
aC. entre los 6-11 meses la leche humana se puede
ofrecer antes o después de los alimentos. a partir de los
12 meses, debe ofrecerse después de los alimentos.

● la aC debe ser oportuna, nutricionalmente adecuada,
segura y perceptiva para dar respuesta de manera cáli-
da y nutritiva a las señales de hambre y saciedad del
niño. mantener prácticas adecuadas de higiene en la
manipulación y preparación de alimentos. 

● ofrecer 2-3 comidas diarias entre los 6-8 meses y 3-4
comidas diarias: 9-24 meses de edad. ofrecer el ali-
mento en vasos, tazas, platos y cucharas. no usar bibe-
rón como instrumento de alimentación. Promover la
manipulación de los alimentos con la mano y uso de
cucharita para lograr la autonomía del niño en su ali-
mentación.

● todos los alimentos complementarios deben ofrecerse
en repetidas oportunidades, en diferentes consisten-
cias: papilla, triturados o en pequeños trozos; incluso
mezclarse con leche humana para promover su acepta-
ción.

● los jugos de frutas no se deben introducir antes de los
12 meses y su ingesta se debe limitar a 4 onzas al día
en niños de 1-3 años.

● Comenzar la ingesta de agua con 1-2 onzas/día, incre-
mentando su consumo progresivamente. en  niños de
6-12 meses se sugieren 4-8 onzas/día y para niños de
1-3 años:  8-32 onzas/ día. el agua para consumo debe
ser potable o hervida.

● la introducción de alimentos potencialmente alergéni-
cos (huevo, pescado, trigo, derivados lácteos y maní),
debe hacerse entre los 6-11 meses. 

● a partir de los 12 meses, la leche de vaca entera puede
incorporarse junto a la leche humana, como parte de
los alimentos complementarios. en  niños que solo re-
ciben leche de vaca, la ingesta máxima es 500 ml/día,
complementada con una dieta rica en hierro y ácidos
grasos esenciales.
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● no se recomienda añadir sal a los alimentos comple-
mentarios durante el 1er año de vida. el azúcar, ali-
mentos ultraprocesados y edulcorantes  no se deben
usar en  la alimentación del niño de 6-23 meses.

● el uso de alimentos fortificados y la suplementación
con micronutrientes, especialmente hierro, deben ser
considerados en esta etapa de acuerdo con las pautas
establecidas.

● en los niños vegetarianos las recomendaciones dietéti-
cas deben estar orientadas por especialistas para garan-
tizar crecimiento y desarrollo adecuados. 

● Para establecer conductas alimentarias adecuadas, es
importante generar ambientes positivos, sin presencia
de elementos distractores y con rutinas determinadas
por un horario y lugar fijos para alimentarse. 
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