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INTRODUCCION:

La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria” (AVPP) es el organo oficial de divulgacion de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP). Su ob-
jetivo fundamental es la publicacion de trabajos cientificos -origi-
nales, de revision-, casos clinicos, guias de manejo clinico, cartas
al editor, informes técnicos y temas de interés general para el pe-
diatra. Asi mismo, se publican los libros de resumenes de confe-
rencias y trabajos libres presentados en los Congresos Nacionales
de la SVPP.

REQUISITOS GENERALES:

Enviar anexa al trabajo cientifico, una comunicacion dirigida
al Editor, la cual debera contener lo siguiente:

+ Solicitud de la publicacion de dicho trabajo.

* Aceptacion de todas las normas de publicacion de la revista.

+ Informacion acerca de publicaciones previas del trabajo, ya
sea en forma total o parcial (incluir la referencia
correspondiente en el nuevo documento), asi como el envio
a cualquier otra revista médica.

* Una declaracion de relaciones financieras u otras que
pudieran producir un conflicto de intereses.

* Una declaracion donde se sefiale que el manuscrito ha sido
leido y aprobado por todos los autores y el acuerdo entre los
mismos sobre el orden en que deben aparecer. Esta
declaracion debe ser firmada por todos los autores.

En los articulos originales y en los casos clinicos, 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 cientifico (Ejemplo: Primer Premio Péster en el LVIII
Congreso Nacional de Pediatria, 2012).

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACION

Para la publicacion de articulos cientificos 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 tamafio 11.

* Las paginas deberan ser numeradas, colocandose el nimero

en el margen inferior derecho.

Se debe enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP: Se
debe enviar una version electronica del trabajo al Comité Editorial
de la Revista AVPP a través del correo electronico de la SVPP
(svpediatria@gmail.com) y /o mediante el sistema Open Journal
System (http://www.svpediatria.org/ojs/).
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ARTICULO ORIGINAL:

El trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,
resumen en espaiol e inglés (Summary), palabras clave (en espa-
fol e inglés: Key words), introduccion, métodos, resultados, dis-
cusion, agradecimientos y referencias.

PORTADA:

La portada es la pagina niimero uno (1) y debe contener:

+ Titulo en espafiol e inglés, conciso, con un maximo de
quince (15) palabras con toda la informacion que permita la
recuperacion electronica del articulo. Se sugiere enunciar
en primer lugar el aspecto general y en segundo lugar el
aspecto particular. Ej: se prefiere “Hipoglicemia neonatal
refractaria como presentacion de déficit parcial de
Biotinidasa” a “Déficit parcial de Biotinidasa. Presentacion
de un caso clinico”.

* Autores: Nombres y apellidos completos, especificando el
orden de aparicién de los mismos mediante un niimero
entre paréntesis, este numero se utilizara también para
identificar los cargos institucionales. Autor corresponsal
debe contener el nombre, direccion postal, teléfono (s), fax
y correo electronico.

» Encabezamiento de pagina o titulo abreviado (menos de 40
caracteres).

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

+ La segunda pagina debe contener un resumen estructurado
de 250 palabras como maximo, con las siguientes
secciones: introduccion, objetivos, métodos, resultados y
conclusiones. Debe reflejar con exactitud el contenido del
articulo y recalcar aspectos nuevos o importantes del
estudio. Se debe anexar resumen en inglés precedido de la
palabra Summary. y acompaflado por palabras clave (Key
Words).

* Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del articulo
utilizando: la lista “Medical Subject Headings” (MESH)
del Index Medicus, los Descriptores en Ciencias de la Salud
(DECS) y la clasificacion de enfermedades de la OMS, o de
los anuarios de epidemiologia y estadisticas vitales del
Ministerio del Poder Popular para la Salud (MPPS)

INTRODUCCION:

* Enunciar el problema y su justificacion, los antecedentes de
importancia del estudio y el objetivo (s) o hipétesis de la
investigacion. Se sugiere limitar la extension a un maximo
de tres (3) paginas.

METODOS:
Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

+ Diseflo de investigacion: tipo de estudio, aflos y lugar en los
cuales se realiz6 el estudio.

* Seleccion y descripcion de los participantes del estudio y
las consideraciones éticas.

* Informacion técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.
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VIII

RES

Describir los métodos estadisticos, incluyendo el nivel de
significancia utilizada

ULTADOS:
Se deben presentar en una secuencia logica, comenzando
por los resultados principales o mas importantes.
Limitar las tablas y figuras al niimero necesario para
explicar el argumento del articulo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. Se sugiere un numero maximo de tablas y
de figuras de seis (6). Queda a discrecion del autor
distribuir libremente este numero entre tablas y figuras. Las
mismas se deben colocar al final del articulo.
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 informacién presentada en las tablas y en las
figuras.
Los resultados propios presentados en tablas o en las figuras
no llevan fuente.
El titulo de cada tabla se debe ubicar en la parte superior de
la misma y el de las figuras en su parte inferior; en ningun
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.
Cuando se presenten pruebas estadisticas, la informacion
no se debe limitar a mencionar si una determinada
diferencia resulto significativa o no; se requiere colocar el
p-valor.
Evitar el uso no técnico de términos estadisticos como
“azar” (que implica un dispositivo de aleatorizacion),

“normal”, “significativo”, “correlaciones” y “muestra”.

DISCUSION:

REF

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 investigacion.

No colocar en esta seccion cifras absolutas ni porcentajes
descritos en los resultados; solo se requiere la interpretacion
de los mismos.

Sefialar 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.

ERENCIAS:
Las referencias deben aparecer al final del articulo, escritas
con interlineado doble.
Enumerarlas en forma consecutiva, siguiendo el orden de
aparicién en el texto. Verificar que la referencia coincida
correctamente con la cita en el cuerpo del articulo.
Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con
numeros arabigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamafio de fuente empleado en el texto.
Las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numeraran siguiendo la primera mencién que se haga de esa
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tabla o figura en el texto.

Los titulos de las revistas se abreviaran segtin 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 articulo en un idioma distinto al inglés, la
NLM (National Library of Medicine) traduce los titulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original
abreviado.

En caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicacion(es), se debe sefialar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia historica 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 ultimo autor. Indicar
solo los seis primeros autores, si son mas de seis después del sexto
autor colocar: et al.

Titulo 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 segin: los
Archivos del International Standard Serial

Los datos de la revista citada deberan estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
afio en el que fue publicado, punto y coma, volumen,
numero de la revista entre paréntesis (opcional) seguido de
dos puntos, numeros de paginas del articulo (utilizar
numeros completos por Ej. 270-278, en lugar de 270-8. Si
se trata de las paginas de un suplemento, los numeros inicial
y final de las paginas deben ir precedidos de la letra S
mayuscula Ej. de articulo de revista: Nweihed L, Moreno L,
Martin A. Influencia de los padres en la prescripcion de
antibidticos hecha por los pediatras. Arch Venez Puer Ped
2004; 65:21-27.

Libros:

Colocar autores, luego titulo del libro, edicidn, casa
editorial, ciudad y afio de publicacion, sin colocar punto
entre ambos. Al final el nimero de paginas del libro,
seguido de p.

Sélo se coloca el pais cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de Madrid, no hace falta colocar
Espaiia; por el contrario si fuese Valencia: colocar Valencia,
Espafia. 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
estd en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: Geneva y no Ginebra en espaiiol).



Ej. de libros
Izaguirre-Espinoza [, Macias-Tomei C, Castafieda-
Goémez M, Méndez Castellano H. Atlas de Maduracion
Osea del Venezolano. Primera edicion. Edit. Intenso
Oftset. Caracas 2003, 237p.

Capitulos de un libro:

* Primero colocar el o los autores del capitulo seguido por el
titulo del mismo, punto y seguido de En o In: iniciales
seguida de puntos y el apellido del editor o editores, colocar
(editor(s)). A continuacion los datos del libro, al final pp. y
las paginas que abarc6 el capitulo (Por ¢j. pp. 67-98).

E;j. de capitulo de un libro

Baley JE, Goldfarb J. Infecciones Neonatales. En:

M.H. Klaus, A.A. Fanaroff, (editores). Cuidados del

Recién nacido de alto riesgo. 5* Edicion. Mc Graw-

Hill Interamericana. México 2002, pp. 401-433.
Trabajo atin no publicado:

* Autores luego titulo, nombre de la revista y al final seguido
de punto y seguido colocar En prensa punto y seguido y el
afo.

E;j. de articulo 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 articulo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el Comité
Editorial de la revista en relacion a la aceptacion del
articulo para su publicacion

Material electrénico:

* Articulo de revista en Internet:

Autores, seguido del titulo. Colocar entre corchetes serie en

Internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado dia

en numeros seguido del mes abreviado y luego el afio,

punto y coma entre corchetes el nimero de paginas

aproximado, punto y seguido y finalmente colocar

Disponible en: y la direccion electronica 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

Monografias en internet:
* Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por
monografia en Internet.
Ej. Monografia en Internet
Foley KM, Gelband H, Editors. Improving palliative
care for cancer: [monografia en Internet]. [citado 9 jul
2002]. Disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.
Otras fuentes electronicas:

» Pagina principal de un sitio Web: Cancer-Pain.org
[homepage de pagina principal en Internet]. New York:
Association of Cancer Online Resources, Inc.; ¢2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. Disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.

» Pagina Web de una Organizacién, asociacién etc.:
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American Medical Association [pagina web en Internet].

Chicago: The Association; ¢1995-2002: [actualizado 1 ene

2002; citado 12 ago 2002]. Disponible en:

http://www.amaassn.org/ama/ pub/category/1736.html.
Articulo presentado en congreso:

* Colocar autor, titulo, ciudad, seguido de dos puntos: tema
libre presentado en (colocar el nombre del congreso) punto
y coma mes y afio.

Ej. de Articulo 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 Ginecologia; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:

* Colocar Autor. Titulo. Grado académico. Ciudad, Pais.
Institucion que otorga el grado, Aflo. Nimero de pagina
consultada seguida de pp.

Ej. de tesis

Fernandez F. Morbilidad y mortalidad por Diarrea
Aguda: Estudio retrospectivo en pacientes
hospitalizados del Hospital ] M de Los Rios. Tesis de
Especializacion. Caracas. Universidad Central de
Venezuela, 1990. 48 pp.

FOTOGRAFIAS:

Enviar las fotografias digitalizadas en blanco y negro y a
color, a una resolucion de 300 DPI en formato TIFF o EPS, a un
tamafio minimo de 10 cms de ancho por la altura que obtenga la
foto, o realizar un PDF a maxima calidad, en archivos apartes al
archivo de Word. No insertar imagenes dentro del texto, colocar-
las al final del articulo; asi como las tablas y figuras cuando las
hubiere.

Las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
cion: Figura, mimero y titulo.

Ejemplo: Figura 1. Estudio inmunohistoquimico.
(Por favor indicar en el texto la figura que corresponda).

Debido a la connotacion legal que puede tener la plena iden-
tificacion de una persona, especialmente su cara, debera anexarse
la autorizacién del representante legal. Si es imposible, el autor
asumira por escrito, ante el Comité Editorial, la responsabilidad
del caso y sus consecuencias legales.

UNIDADES:

Se usara 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, 1 para litro, m para metro,
kDa para kilodaltons, SmM 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 titulo del arti-
culo, de las tablas ni de las figuras.

ARTICULO DE REVISION:
El articulo de revision facilita la actualizacion y revision de
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un aspecto cientifico, realizado por especialistas en el tema: oftre-
ce al lector interesado una informacion condensada sobre un
tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en topicos
médicos.

El articulo requiere de, al menos, 40 referencias con prioridad
de los ultimos cinco (5). En caso de que esto no sea posible, deben
especificarse las razones (topicos muy poco frecuentes o muy poco
investigados previamente). El texto debera expresar con claridad
las ideas a ser desarrolladas, y tratara de transmitir un mensaje til
para la comprension del tema central del articulo de revision.

Las secciones basicas del articulo de revision son: pagina ini-
cial, resumen, (en espafiol y en inglés), introduccion, texto, refe-
rencias bibliogréficas.

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance del
mismo. Asi, por ejemplo, en una revision descriptiva de una en-
fermedad, la secuencia mas apropiada es: introduccion, etiologia,
patogenia, manifestaciones clinicas, hallazgos de laboratorio, tra-
tamiento, prevencion o prondstico. Si se va a revisar solo un as-
pecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad, el texto ten-
dra las siguientes secciones: introduccion, tratamiento estableci-
do, nuevas formas de tratamiento, perspectivas terapéuticas. La
discusién del tema también puede plantearse de lo general a lo
particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento, las secciones
seran: introduccion, efectos sistémicos del medicamento, efectos
en sistemas especificos: cardiovascular, renal, neurologico y
otros. El autor o los autores de un articulo de revision deben plas-
mar su interpretacion critica de los resultados de la revision bi-
bliografica con claridad y precision, y dejar siempre la inquietud
sobre aquellos topicos del tema que requieren una mayor o mas
profunda investigacion.

La extension de los articulos de revision no debe ser mayor de
6000 palabras, excluyendo las referencias.

CASO CLINICO:

El objetivo del reporte de un caso clinico es realizar una con-
tribucion al conocimiento médico, presentando aspectos nuevos o
instructivos sobre una enfermedad determinada. Los casos clini-
cos considerados usualmente para un informe son aquellos que
cumplen alguna o varias de las siguientes condiciones:

* Estan relacionados con una enfermedad nueva o poco

frecuente.

+ Muestran alguna aplicacion clinica importante.

* Ayudan a aclarar la patogénesis del sindrome o de la

enfermedad.

* Muestran una relacion no descrita previamente entre dos

enfermedades.

» Describen una complicacion de alglin tratamiento o

farmaco.

* Dan ejemplo de un enfoque practico o novedoso para el

diagnostico y el manejo de una enfermedad.

* Representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevencion del problema o enfermedad.

Algunos casos clinicos son ilustrativos de sindromes comu-
nes, los cuales no son todavia muy reconocidos por el médico o el
profesional de salud; pueden ilustrar también algun sindrome de
baja prevalencia pero de gran importancia, o pueden emplearse
para la enseflanza de alguna area de la medicina o de la salud.
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Las secciones basicas del reporte del caso clinico son: resu-
men (en espafol e inglés), introduccion, presentacion del caso,
discusion y referencias.

El resumen debe ser corto, concreto, facil de leer (entre 100 y
150 palabras). Debe describir los aspectos sobresalientes del caso
y por qué amerita ser publicado. La introduccion da una idea es-
pecifica al lector del topico que representa el caso clinico y susten-
ta con argumentos (epidemioldgicos o clinicos) el por qué se pu-
blica, su justificacion clinica o por sus implicaciones para la salud
publica.

La presentacion del caso es la descripcion cronologica de la
enfermedad y la evolucion del paciente. Ello incluye la sintoma-
tologia, la historia clinica relevante, los resultados de exdmenes o
pruebas diagndsticas, el tratamiento y la evolucion. 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 discusion se hace un recuento de los hallazgos principa-
les del caso clinico, se destacan sus particularidades o contrastes.
Se debe sustentar el diagndstico obtenido por el autor con eviden-
cia clinica y de laboratorio, y las limitaciones de estas evidencias.
Se debe discutir como se hizo el diagnostico diferencial y si otros
diagnosticos fueron descartados adecuadamente. El caso se com-
para con otros reportes de la literatura, sus semejanzas y sus dife-
rencias. Aqui estd implicita una revision critica de la literatura
sobre otros casos informados. Se mencionan las implicaciones cli-
nicas o sociales del caso o problema presentado. Generalmente
hay al menos una conclusion, donde se resalta alguna aplicacion o
mensaje claro relacionado con el caso. No se deben hacer genera-
lizaciones basadas en el caso o casos descritos.

La extension de los reportes de casos clinicos no debe ser
mayor de 2000 palabras, excluyendo las referencias.

CARTAS AL EDITOR:

El Comité de Redaccion, recibe cartas de lectores que quieran
expresar su opinion sobre trabajos publicados. Estas deben tener
una extension maxima de dos cuartillas (500 palabras) y deben
acompafarse de las referencias bibliograficas que fundamenten
sus opiniones. Serdn enviadas a los autores de los trabajos y publi-
cadas ambas segin decision del Comité Editorial.

GUIAS DE MANEJO CLINICO

Las Guias de Manejo Clinico son un conjunto de instruccio-
nes, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma siste-
matica, cuyo propoésito es ayudar al personal de salud y a los pa-
cientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asistencia médi-
ca mas apropiada y actualizada en presencia de cuadros clinicos
especificos.

Estas guias pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periddicamente por la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. También pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno ¢ mas autores en relacion a dis-
tintos temas de interés pediatrico. En ambos casos, el formato exi-
gido para su publicacion es el de un trabajo de revision, por lo cual
se recomienda seguir las normas especificadas en la seccion co-
rrespondiente.



CRECIMIENTO, DESARROLLO Y MICROBIOTA INTESTINAL
EN LA ETAPA PRENATAL

Maria José Castro (1), Coromoto Macias-Tomei (2), Florangel Garcia (3),
Maria del Carmen Taboada (4), Javier Diaz (5), Julio César Marquez (6).

RESUMEN

Objetivo: Conocer el crecimiento y la maduracion de organos y sistemas durante las etapas embrionaria y fetal en los Primeros 1000
Dias de Vida, considerado como “ventana de oportunidad para la salud”, con base a la embriologia, fisiologia y adquisicién de funciones
y destrezas, desde la concepcion hasta que el nifio cumple dos afios de vida postnatal. Metodologia: Se conform6 un grupo de trabajo
con profesionales especializados en el periodo en estudio. Se presentan hallazgos basados en evidencias y sustentados por referencias
publicadas en libros y revistas, con relacion a distintos aspectos en el periodo estudiado. Contenido: Embriogénesis y funcion de los
organos y sistemas durante los periodos embrionario, fetal. El ser humano crece (hiperplasia e hipertrofia) y se desarrolla (diferenciacion-
migracion celular) para adquirir mayores capacidades y funciones. Se describe el desarrollo de los Sistemas Respiratorio, Cardiovascular,
Musculo Esquelético, Endocrino, Sistema Nervioso: estructura y neurotransmisores, Gastrointestinal con especial referencia a la
microbiota intestinal y los factores que la influencian: genéticos, nacimiento via vaginal o por cesarea.

Palabras clave: Primeros 1000 dias 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

CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

systems comprises the structural part plus neurotransmitters.

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

INTRODUCCION

El crecimiento y desarrollo normal durante los primeros
mil dias del ser humano, tiene rasgos especiales que se deben
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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 fisico, asi como a
la diferenciacion celular y a la neuroplasticidad, con la carac-
teristica particular de la necesaria adquisicion secuencial de la
actividad sindptica y neurogénesis del desarrollo humano,
orientados a la adquisicion de funciones y destrezas.

CRECIMIENTO Y MADURACION
DEL EMBRION Y EL FETO

El desarrollo prenatal humano comprende dos periodos o
fases: embrionario y fetal. Las primeras 8 semanas después
de la fertilizacién constituyen el periodo embrionario. Entre
las semanas 3-8 ocurre la morfogénesis de la mayoria de los
organos de los sistemas, por ello se considera como el periodo
mas sensible a las acciones de los teratogenos. El periodo
fetal se caracteriza por un rapido incremento en peso y tama-
o por crecimiento individual de los 6rganos (1).

Con la fecundacion se produce un cigoto, seguido por un
aumento rapido en el numero de células embrionarias o blas-
tomeras rodeado por la zona pelucida. Al alcanzar 12-32 cé-
lulas se denomina moérula, comprende: masa celular interna
y externa. Hacia el 4°-6° dia de fecundacion, comienza a for-
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marse el blastocele entre las blastdmeras internas y ocurre mi-
gracion de células dando origen al blastocisto. En la segunda
semana de gestacion, éste se implanta cuando pierde la zona
pelicida y queda el blastocele, la masa celular interna (em-
brioblasto) y el trofoblasto, el cual originara la conexion tisu-
lar entre el embrion 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 feno-
meno se denomina nidacion. El embrioblasto, a través de la
gastrulacion, inicia la formacion de las capas germinales pri-
marias: ectodermo, mesodermo y endodermo. Este proceso
comienza al octavo dia cuando en las células del embrioblasto
aparece una fina capa de células el epiblasto (capa superior)
¢ 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 tamafio y comienzan a

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

El mesodermo intracmbrionario se coloca entre el ecto-
dermo y el endodermo, excepto en la membrana bucofaringea
y la membrana cloacal, dando origen a las tres hojas que van
a originar todas las estructuras y organos del embrion. Cada
hoja dara origen a diferentes estructuras en el embrion y
eventualmente, en el feto (Tabla 1) (1,3,5).

Sistema Cardiovascular

Las células cardiacas destinadas a formar el tubo cardiaco
primitivo se ubican dentro de dos areas ovales del mesodermo
a cada lado de la linea media del embrion (3,4,6). Este meso-
dermo precardiaco migra cranealmente y se fusiona en la
linea media a la membrana oral. Se forman dos cordones so-
lidos de células paralelos y originan los tubos endocardicos,
se unen debido al plegamiento lateral del cuerpo y se fusionan
para formar el tubo cardiaco primitivo (3,4,6,7).

Tabla 1. Estructuras derivadas de las tres hojas embrionarias
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Fuente. Adaptado de: Arteaga y Garcia, 2013 (1); Schoenwolf et al, 2014 (3); Moore et al, 2004 (5).




El corazon comienza a latir a los 20-22 dias de desarrollo
por estiramiento del tubo cardiaco y acimulo de presion de
fluido en el sistema circulatorio. Al formarse el tubo cardiaco
primitivo, los surcos en su superficie externa se profundizan
iniciandose un proceso llamado bucle cardiaco, en el que las
regiones de entrada y salida se aproximan y conducen a la di-
vision del corazon en camaras separadas y salidas. La reab-
sorcion del seno venoso forma la pared lisa de la auricula de-
recha y contribuye a formar el tabique interauricular; la auri-
cula izquierda se forma por la reabsorcion de las venas pul-
monares. Las auriculas inician su separacion hacia 5* semana
por crecimiento del tabique primario, originando un canal de-
recho y otro izquierdo por la fusion de los cojines endocardi-
cos superiores e inferiores, con esto se origina el foramen y
osteum primun. Los bordes inferiores del tabique primario se
fusionan con los cojines endocardicos logrando el cierre del
agujero primario. Antes de su cierre completo, en el osteum
primum aparecen varias perforaciones en la porcion 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 fusion de los cojines endo-
cardicos se forma el tabique intermedio, que contribuye a la
formacion de la porcion membranosa del tabique interventri-
cular, valvulas auriculoventriculares y esqueleto cardiaco fi-
broso. La division del ventriculo se logra mediante la fusion
de las trabéculas, formando el tabique interventricular muscu-
lar (3,6,7).

La porcion proximal del tracto de salida de los ventriculos
esta constituida por crestas conotruncales o bulbares. La re-
gion del cono origina las salidas a los ventriculos y la del
tronco, las de las valvulas aortica y pulmonar. En el saco aor-
tico se desarrolla el tabique aortico-pulmonar y se fusiona con
las crestas conotruncales. Durante la tercera semana de vida
embrionaria, los angioblastos se agregan formando grupos
angioblasticos, que cavitan y se diferencian en células endo-
teliales, que forman tubos y largos canales interconectados;
de estos angioblastos se forman las células sanguineas El
musculo cardiaco se desarrolla a partir del mesodermo es-
placnico (3,4,6.7).

Sistema Musculo Esquelético

El musculo esquelético se forma a partir del mesodermo
paraxial, el musculo liso y cardiaco derivan del mesodermo
esplacnico; pareciera que los musculos lisos dilatadores, los
esfinteres del iris, las células mioepiteliales de las glandulas
sudoriparas y las glandulas mamarias se originan de la cresta
neural (3).

El cartilago se desarrolla a partir del mesénquima deriva-
do del mesodermo, excepto en algunas areas de cabeza y cue-
llo, cuyo origen es la cresta neural. El tejido 6seo se forma
mediante osificacion intramembranosa y osificacion endo-
condral, seglin el sitio y el tipo de crecimiento 6seo. La osifi-
cacion intramembranosa, caracteristica de algunos de huesos
de la boveda craneal, cara y mandibula se caracteriza por ser
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una osteogénesis que ocurre dentro de membranas de mesén-
quima condensado. En la osificacion endocondral, los huesos
se forman en sitios donde encuentran cartilago, reemplazando
el modelo de cartilago preexistente por efecto de la restric-
cién del suministro de oxigeno y nutrientes. Una vez que el
hueso se ha formado en el embrion, puede ser remodelado por
cambios en el equilibrio entre la adicion de mas hueso por los
osteoblastos y la extraccion del hueso por los osteoclastos (3).

Sistema Respiratorio

Durante la cuarta semana de desarrollo, el embrién se
dobla sobre si 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 traquea, bronquios y pul-
mones; mientras que el mesodermo esplacnico se desarrolla
en el cartilago y el tejido conectivo de las vias respiratorias
grandes, vasos sanguineos y tejidos de soporte. En la superfi-
cie ventral del intestino anterior, se forma el surco que origi-
nara el diverticulo laringotraqueal y se forma el tabique tra-
queoesofagico que separa el intestino anterior de lo que seran
los pulmones. El diverticulo 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 originaran los alveolos comienzan a formarse
hacia el final del periodo fetal y continua hasta la edad de 2-
5 afos (3,8-10).

Sistema Urinario

En la embriogénesis renal se presentan tres rifiones: el
pronefros de localizacion cefalica, que constituye el rifion pri-
mitivo y no funcional; el mesonefros mas desarrollado, aun-
que poco funcional y el metanefros, que da origen al rifidén de-
finitivo (4,11). Hacia el final de la tercera semana, aparece un
cordon solido 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
posicion lateral a la aorta dorsal y la notocorda cuando el em-
brién se vuelve tubular, perdiéndose la conexion 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 tibulos urini-
feros mesonéfricos en el mesodermo intermedio toracico y
lumbar, quedando asociados por su extremo medial a un glo-
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 mas craneales daran origen a los
conos eferentes del epididimo y los mas caudales al paradidi-
mo; mientras que en la mujer, los mas craneales constituyen
el epooforo y los mas caudales, el paraodforo En el varon, el
conducto mesonéfrico persiste para dar origen a la gonada
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primitiva, al epididimo, el conducto deferente, vesicula 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 regresion del sistema mesonéfrico (Sta.
Semana), el metanefros comienza a formarse a partir de la
yema ureteral, que es una evaginacion del conducto mesoné-
frico y el blastema metanéfrico. La porcion proximal origina
el uréter y su extremo distal se dilata y origina la pelvis renal
primitiva. El blastema metanéfrico prolifera y constituye los
tubulos renales y las nefronas. La funcion renal se adquiere
durante la segunda mitad del periodo 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 esplacnico (3,9,11).

Sistema Endocrino

En el sistema endocrino sus 6rganos no tienen cercania
anatomica, sus glandulas se encuentran conectadas por el sis-
tema vascular y nervioso, a través de hormonas las cuales van
a regular su produccion o inhibirla, su regulacion es neuroen-
docrina, fundamentalmente neurohipotalamica (1,3,5,12).

Glandula Tiroides: Desde el punto de vista embrioldgico
es el primer 6rgano en desarrollarse en el embrion humano.
El primordio tiroideo, aparece entre los dias 24 y 32, surge de
un engrosamiento del epitelio del endodermo ubicado en la
base de la linea media embrionaria faringea, la base de la len-
gua, denominado foramen o agujero ciego (13,14). Los foli-
culos tiroideos comienzan a desarrollarse a partir de las célu-
las epiteliales y logran captar lodo y producir coloide a la se-
mana 11, iniciando la produccion de T4 hacia el 3° mes. Entre
las 10-13 semanas, se forman proteinas especificas 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
hipotalamo-hipéfisis -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 depdsitos de cal-
cio. Inicialmente la secrecion es bioldgicamente inactiva y
por modificacion, la secrecion fetal tardia desarrolla la grasa
parda. La deficiencia de yodo durante este periodo conduce a
defectos neurologicos (cretinismo). Al nacimiento: los nive-
les de TSH aumentan, los de tiroxina (T3) y T4 aumentan a
las 24 horas, luego de 5-7 dias, descienden hasta niveles nor-
males (13-16).

Paratiroides: En las semanas gestacionales 5 y 6, las bol-
sas faringeas 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 migracion caudal/medial mas larga de las PT
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inferiores conduce a una mayor incidencia de tejidos ectopi-
cos. La hormona paratiroidea regula los niveles de calcio y
fosfato junto con las células parafoliculares de la glandula 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 mas altos que los maternos (17-20).

Hipofisis: El hipotalamo y la hipofisis comandan en gran
parte, el proceso de maduracion del sistema endocrino fetal.
La hipofisis anterior se desarrolla a partir de la bolsa de
Rathke en la 5 semana de gestacion; en la 7* semana comien-
za su desarrollo, conjuntamente con el tallo hipofisiario y la
hipofisis posterior. Las células lactotropas, corticotropas, tiro-
tropas y gonadotropas son apreciables en la hipofisis anterior
desde la 7* semana. La hormona de crecimiento, la prolactina,
la hormona estimulante de la tiroides (TSH), la hormona lu-
teinizante (LH), la hormona estimulante del foliculo (FSH) y
la hormona adrenocorticotropa (ACTH) son detectables entre
las 10*-17° semanas (9,21,22).

El hipotalamo se conecta con la hipodfisis por medio del
infundibulo e interactiia con la hipofisis 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 hipofisis posterior se
secretan hormona antidiurética (ADH) la cual retiene agua y
la oxitocina interviene en la contraccion uterina y secrecion
de leche humana, se almacenan. La Dopamina, la hormona li-
beradora de tirotropina (TRH), la hormona liberadora de go-
nadotropinas (GnRH) estan presentes en el hipotalamo desde
la 10* semana de gestacion (9,23).

Suprarrenales: estan compuestas por la corteza y la médu-
la, tienen diferentes origenes 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 linea media en la region
dorsolumbar del embrion, da lugar a las gonadas, al mesone-
fros y a la corteza adrenal (24,25).

Pancreas: Embriologicamente 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 porcion ventral.
Esta glandula se desarrolla a partir de las yemas pancre-
aticas dorsal y ventral del endodermo, desprendidas del colé-
doco duodenal y de la parte posterior del duodeno, respecti-
vamente. La yema pancreatica ventral forma el proceso
unciforme y parte de la cabeza del pancreas y la yema dor-
sal constituye el cuello, el cuerpo y la cola del mismo. Los
acinos pancreaticos se desarrollan a partir de las células
que rodean estos tubulos. Los Islotes de Langerhans son deri-
vados endodérmicos, se desarrollan a partir de las cé-
lulas que separan los tabulos y quedan situados entre los aci-
nos. La insulina comienza a secretarse a partir de la semana




10, durante la fase inicial del periodo fetal. El glucagon y la
somatostatina se secretan luego de la decimoquinta
semana. En madres diabéticas, las células B-insulina del
pancreas fetal se hipertrofian por exposicién cronica a
concentraciones elevadas de glucosa. Las enzimas del
pancreas exocrino se forman desde el tercer mes de gestacion
y su secrecion comienza el quinto mes. La actividad de la
lipasa pancreatica aparece alrededor de las 34 semanas, mien-
tras que la amilasa aparece en la etapa postnatal (26,27).

Gonadas (ovarios y testiculos): Antes de la maduracion de
la hipofisis fetal, la gonadotropina coridnica placentaria esti-
mula la actividad secretora de la gobnada masculina; posterior-
mente, la gonada sintetizara los esteroides bajo el control del
eje hipotalamo-hipofisis-gonada (HHG) fetal. La gonada in-
diferenciada contiene las células germinales primordiales de
la pared del saco vitelino y las células estromales del meso-
nefros primitivo. Entre las 4°-5" semana de gestacion, las cé-
lulas germinales migran del saco vitelino a la cresta gonadal
derivada del mesonefros y se incorporan en ella durante la 6*
semana. La gonadotropina coridnica no es requerida para el
desarrollo gonadal o la diferenciacion sexual (3,9,28).

La diferenciacion de la gonada masculina comienza en la
7% semana, comienzan a ser visibles las células de Sertoli y las
espermatogonias. En la 8 semana, las células de Leydig
derivan del intersticio y comienzan a sintetizar androgenos.
Entre el 5°-6° meses de gestacion comienza el descenso testi-
cular. El receptor de androgenos aparece entre las 8-12%
semanas en mesénquima y epitelio urogenital, respectiva-
mente. La testosterona estimula la diferenciacion de los geni-
tales internos masculinos: conducto deferente, epididimo, ve-
sicula seminal y conductos eyaculadores. La dihidrotestoste-
rona es formada a partir de la testosterona y actia estimulan-
do la diferenciacion de los genitales externos, de la prostata,
el escroto, la uretra peniana y el pene. Las células de Sertoli,
producen hormona antimiilleriana (AMH), que lleva a regre-
sion de los conductos de Miiller en el feto masculino (3,9,29).

En las hembras, la diferenciacion de los ovarios comienza
durante la 7* semana, entre las 11°- 12* semanas la corteza
contiene oogonias y la médula, tejido conectivo. Los foliculos
primordiales pueden observarse en la semana 18; entre el 5°-
7° mes se desarrollan las células tecales con capacidad este-
roidogénica. En el feto femenino, en ausencia de AMH, los
conductos de Miiller 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 gestacion 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 afios de
vida y continia aunque menos acelerado hasta la edad adulta;
para ello se requiere una serie de procesos en que interactuian
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multiples genes, los cuales median desde la proliferacion ce-
lular hasta la creacion de verdaderos circuitos nerviosos com-
plejos; se estima que cerca de un tercio del genoma humano
estd destinado a garantizar el correcto desarrollo, manteni-
miento y comunicacion de las estructuras nerviosas (30-34).

El Sistema Nervioso se desarrolla de la capa germinal
ectodérmica. La expresion genética en las células migrantes
del nodo primitivo produce una proteina que es secretada en
el espacio entre las células migrantes y las que permanecen en
la linea media de la capa epiblastica superior, que induce la
diferenciacion de las células epiblasticas en sus células pro-
genitoras neurales. Al final de la gastrulacion, las células
localizadas a lo largo de la linea media de la capa superior del
embrion se han transformado en las células progenitoras neu-
rales, que constituyen la placa neural y su diferenciacion
requiere sefializaciones genéticas complejas entre las células
del nodo, células migrantes y células que se convertirdn en
progenitoras neurales. La formacion y desarrollo del sistema
nervioso se separa en tres periodos consecutivos: embriona-
rio, fetal y postnatal (35,36).

El periodo embrionario va desde la concepcion hasta la
sexta semana de gestacion y se caracteriza por la aparicion de
una linea media de células neuroprogenitoras en la llamada
estria primitiva de la cara dorsal del disco embrionario, donde
se forma el nodulo primitivo, que actuara como un centro de
sefializacion molecular para la diferenciacion a células neuro-
progenitoras que se concentraran en el tubo neural (neurula-
cion primaria). Periodo fetal: 6ta.- 24 semanas de gestacion y
coincide con la finalizacion de la formacion y cierre del tubo
neural, creando la cresta neural, derivada del tejido neuroecto-
dérmico dorsal del tubo neural, con tres divisiones primarias o
neuromeras (Prosencéfalo, Mesencéfalo y Romboencéfalo),
que daran origen a ganglios craneales y espinales, viscerocra-
neo, neurocraneo, neuronas del sistema nervioso periférico y
células cromafines de la médula adrenal (35-38).

La porcién caudal del tubo neural se genera a partir de la
eminencia caudal (neurulacion secundaria) y las células de la
linea media se reorganizan hacia el centro del tubo neural,
formando los ventriculos cerebrales. Este primordio telence-
falico contiene las células que conforman la matriz germinal
que se divide de manera radial, expansiva y simétrica hasta el
dia 33, cuando se hace asimétrica marcando el comienzo de
la neurogénesis y estabilizacion genotipica de las células pre-
cursoras conforme a las bases genéticas. Posterior a esto,
comienza un proceso expansivo en el extremo cefalico del
tubo neural originandose 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 dendritico y
conexiones sinapticas. A partir de la semana 12 puede obser-
varse histologicamente las primeras capas neuronales estable-
cidas, determinando la diferenciacion cortical (38,39).

Entre las 12-24 semanas se inicia la funciéon motriz del
feto, incluyendo discretos movimientos respiratorios y se cie-
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rran los arcos espinales con cartilago que posteriormente se
osifica. Se forma el cuerpo calloso, el cartilago de la trompa
de Eustaquio y el anillo timpanico. En este periodo ocurre in-
terconexion funcional de los diversos circuitos neuronales
preformados durante la migracion, se estima que tras la sema-
na 34 de gestacion, el cerebro fetal humano esta conectando
alrededor de 40.000 uniones sinapticas nuevas por segundo
(35-47).

El Periodo Postnatal va desde la semana 24 de gestacion
hasta la adultez y se caracteriza por maduracion neuronal con
migracion tardia, organizacion y maduracion de la corteza ce-
rebral alcanzando seis capas, sinaptogénesis y formacion de
la capa granular interna del cerebelo y desarrollo del tracto
corticoespinal. La mielinizacion 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 proliferacion y diferencia-
cion de los oligodendrocitos, acorde a la maduracion de los
circuitos funcionales, iniciando por las fibras de areas sensi-
tivas, luego motoras y finalmente asociativas (30,35-42).

El aumento observado en grosor y superficie cortical en la
mayoria de las zonas cerebrales es mayor durante el primer
afio comparado con el segundo afio de vida. El grosor cortical
madura mas rapido que el area de superficial cortical, a los 2
afios el grosor cortical alcanza aproximadamente el 97% de
los valores adultos, mientras que el area superficial cortical
solo alcanza el 69%. El plegamiento cortical (girificacion)
también aumenta con la edad, con tasas de crecimiento mayo-
res en el primer afio de vida en comparacion con el segundo
(35,36).

A las 30 semanas de gestacion la conectividad del cerebro
estructural estd organizada por grupos de unidades altamente
conectados, con una mayor eficiencia y agrupacion en la edad
postnatal. Ademas, las redes se vuelven mas robustas y
menos vulnerables a lesiones o fallas aleatorias que las que
existen poco después del nacimiento. Los volimenes de ma-
teria gris comienzan a disminuir desde la mitad de la infancia,
mientras que los volumenes de materia blanca contintian au-
mentando con la edad (31,32).

Sistema Digestivo

En el feto todas las estructuras anatomicas del tracto gas-
trointestinal estan bien formadas en el segundo trimestre.
Comienza a deglutir liquido amnidtico desde la 12 semana de
gestacion, apareciendo peristaltismo intestinal. En la semana
20 aparecen las glandulas superficiales en la faringe y mucosa
esofagica, secretando moco y la lipasa lingual. El estbmago
primitivo se forma entre la cuarta y sexta semana de gesta-
cion; a las 12 semanas aparecen las células endocrinas, prin-
cipales, mucosas y parietales y a las 16 semanas las células
parietales secretan acido clorhidrico, factor intrinseco, pepsi-
na, gastrina y moco. A las 10-12 semanas las enzimas encar-
gadas de la hidrolisis de carbohidratos y péptidos aparecen en
las vellosidades de las células epiteliales, a las 16 semanas co-
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mienza a producirse amilasa, a las 26 semanas lipasa gastrica
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 hidrolitica maxima 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 proteinas son absorbidas en forma de aminoacidos 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 oligosacaridos y posee bajos nive-
les de amilasa salival y pancreatica, que limitan la capacidad
de digerir hidratos de carbono complejos (48-50).

MICROBIOTA INTESTINAL

El microbioma humano es una comunidad compleja, con
mas de 100 trillones de microorganismos: bacterias, virus,
hongos, protozoarios y arqueas, que habitan en la superficie
corporal y en los drganos del hombre (51). La microbiota in-
testinal (MI) es un ecosistema complejo formado por 500-
1000 especies diferentes de bacterias, la mayoria anaerobios
estrictos con marcada influencia en: el metabolismo, la utili-
zacion de energia y enfermedades metaboélicas del huésped
(52,53). Algunos autores consideran la MI como un érgano
con un alto nivel de actividad productora y con capacidad de-
puradora, ya que ademas de proteger contra patdgenos ¢ in-
tervenir en la regulacion de otras funciones fisiologicas del
organismo, los genes microbianos modulan la biotransforma-
cién de algunos contaminantes y afectan su biodisponibilidad
o toxicidad (54,55). La densidad de la microbiota (nimero de
bacterias por gramo de heces) y su diversidad (nimero de es-
pecies bacterianas) en los humanos, se alcanza a los 2-3 afios
de vida (56).

Las interacciones entre el hospedador y su MI son facto-
res potenciales en la programacion temprana de las funciones
metabdlicas, inmunes y desarrollo del SNC (57); por tal mo-
tivo, las alteraciones en la colonizacion bacteriana en los pri-
meros 1000 dias de vida desempefian un rol determinante en
los Origenes del Desarrollo de la Salud y la Enfermedad
(ODSE) (58,59), cuyo acronimo en inglés es DOHaD, cono-
cido desde 1986 como la hipotesis de Barker sobre el origen
fetal de las enfermedades del adulto (60,61).

En los primeros 1000 dias de vida existen factores que
afectan la MI de causas prenatales, natales y postnatales.
Entre los mas importantes se encuentran la forma de nacer, la
lactancia materna, la medicacion recibida, en especial anti-
bidticos 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).




Estudios recientes multibmicos, combinando epigenética,
transcriptomica y analisis del microbioma en forma prospec-
tiva, demostraron que las alteraciones en la composicion de
los microorganismos en cuanto a diversidad y abundancia,
denominada disbiosis, tiene repercusion los primeros 1000
dias de vida. Algunos productos quimicos pueden modificar
el perfil microbiano y ocasionar disbiosis que rompe la
homeostasis necesaria para mantener el estado de salud; en
ocasiones los quimicos ambientales son metabolizados por la
MI y generan otros efectos toxicos 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 investigacion se reportd la deteccion de varias espe-
cies de bacterias comensales en concentraciones bajas en la
sangre del cordon umbilical, en el liquido amnidtico, 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 colonizacion 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 composicion de la microbiota intesti-
nal del nifio (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
nifio menor de 2 afos; estos incluyen: duracion de la gesta-
cion, la alimentacion durante los tltimos meses del embarazo,
el indice de masa corporal, estilo de vida (habito tabaquico,
consumo de alcohol, estrés), exposicion a medicamentos,
asistencia a control prenatal, ubicacion geografica y el nivel
socioeconomico de la madre (61,64,66-68). Entre los factores
ambientales: el nimero 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 gestacion mas corto esta asociado con re-
tardo en la colonizacion del intestino y una reduccion en la di-
versidad microbiana, con menor abundancia de
Bifidobacterium y Streptococcus, esto predispone a una
mayor inflamacion durante la gestacion y mayor riesgo de
parto prematuro (62,64,67,70-72).

Se menciona la presencia de microbios en condiciones fi-
siologicas en la placenta humana sana, liquido amniotico,
cordon umbilical y meconio, esto sugiere que el contacto mi-
crobiano fetal es un fendmeno fisioldgico, pero la importan-
cia de los microbios intrauterinos para la colonizacion intes-
tinal infantil ain no se ha dilucidado (57,73). Numerosos tra-
bajos cuestionan la esterilidad del ambiente intrauterino y uti-
lizando métodos para deteccion bacteriana en placenta basa-
dos en secuenciacion metagenomica y ampliacion del gen por
16S rRNA, han reportado una colonizacion fisioldgica por
una poblacion bacteriana diversa, a la cual se le ha llamado

Crecimiento, desarrollo y microbiota intestinal en la etapa prenatal

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

Del cordon umbilical de neonatos se han aislado bacterias
viables: Enterococcus, Streptococcus, Staphylococcus o
Propionibacterium (77). El meconio previamente se conside-
16 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 gestacion y en el parto son claves para la
adecuada colonizacion microbiana y el correcto desarrollo y
maduracion del sistema inmune (57,78,79), con la finalidad
de desarrollar tolerancia a la exposicion repentina a concen-
traciones altas de antigenos bacterianos y alimentarios para
generar tolerancia adaptativa, expandir las células T regula-
doras, madurar células T efectoras y células plasmaticas
(60,80,81). La colonizacion inicial del intestino del lactante
se debe en gran medida a la exposicion 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 composicion de 1a MI del nifio;
los nacidos por parto vaginal, tienen una composicion 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 cesarea es mas 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 nifios na-
cidos por parto vaginal, con niveles mas elevados de las espe-
cies Estafilococo, Corinebacteria y Propionibacteria y re-
cuentos bajos o ausencia de Bifidobacteria (67,87,88); sin
embargo, en nifios obtenidos mediante cesarea con trabajo de
parto previo, tienen una MI similar a la encontrada en los na-
cidos por via 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 inflamacion 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-
lonizacion del meconio puede verse influenciada por diversos
factores: edad gestacional, tipo de nacimiento y exposicion
materna a antibioticos (61,90).

Factores postnatales: Inmediatamente después del naci-
miento, el nifio esta expuesto a la microbiota bucal y cutanea
de la madre durante el desarrollo inicial del vinculo afectivo
(67). Se ha demostrado que existe similitud entre la composi-
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cioén microbiana del calostro con la del meconio durante las
primeras horas de vida en neonatos que reciben lactancia hu-
mana; se encontré que las heces de estos nifios y la leche hu-
mana comparten ADN bacteriano homologos 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 vesiculas extracelulares, las cuales tienen
implicaciones en la respuesta inmune intestinal y la confor-
macion de la MI; las mismas, contienen una importante carga
proteica capaz de influir en la respuesta inmune local frente a
la exposicion bacteriana. Las vesiculas extracelulares contie-
nen ARN y proteinas de membrana involucradas en la sefiali-
zacion intercelular y desempefian un papel adicional en el
desarrollo del lactante (55).

La microbiota fecal de los nifios alimentados con férmula
infantil o sucedaneos 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 nifios alimentados con leche humana
quienes tienen una microbiota menos compleja, con un pre-
dominio de organismos aerobios y mayores cambios durante
el primer afio de vida (53,61,87,91-93). La siguiente etapa
importante en el desarrollo de la MI del nifio es a partir de la
introduccidn de alimentos sélidos, los cuales fomentan la co-
lonizacion de su intestino con una abundancia y diversidad
bacteriana crecientes, esto conlleva a que la diferencia en la
poblacion microbiana se pierde y pasan a tener una composi-
cion similar a la del adulto (56,64,70,94,95). Es importante
considerar las marcadas diferencias urbano-rurales en la ubi-
cacion geografica, influenciadas por tradiciones culturales, en
especial los aspectos relacionados con la dieta. En algunas
zonas geograficas los habitantes tienden a tener una MI simi-
lar por el alto consumo de azicares y grasas, con menor in-
gesta de fibra comparada con las zonas rurales (61,96).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

CONSUMO DE NUTRIENTES EN EMBARAZO Y LACTANCIA.
EVALUACION NUTRICIONAL INTEGRAL EN LAS MUJERES EMBARAZADAS

Coromoto Macias-Tomei (1), Ingrid Rached Sosa (2), Rafael Apitz-Castro (3),
Maria del Carmen Taboada (4), Tamara Salmen (5), Enriqueta Sileo (6)

RESUMEN

Objetivos: conocer los efectos beneficiosos del consumo adecuado de energia y nutrientes en la salud materna durante la gestacion y
periodo de lactancia; evaluar el estado nutricional integral de la mujer embarazada. Metodologia: Se presentan hallazgos basados en
evidencias y sustentados por referencias publicadas en libros y revistas, con relacion a distintos aspectos en el periodo estudiado.
Contenido: Se describe la ingesta de energia, macro/ micronutrientes esenciales para el crecimiento y desarrollo embrionario y fetal y
en la madre en periodo de lactancia. El cerebro es el 6rgano mas sensible a los efectos nocivos e irreversibles de la malnutricion dado su
rapido crecimiento y diferenciacion en los primeros 1000 dias de vida. Se presentan aspectos practicos acerca de evaluaciones del estado
nutricional integral de embarazadas, incluyendo informacion extensa y actualizada disponible en www.svpediatria.org.

Palabras clave: primeros 1000 dias de vida, embarazo, lactancia humana, consumo de energia y nutrientes evaluacion 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:

INTRODUCCION

Existen nutrientes que son criticos para que la formacion
del tejido embrionario y fetal se realicen en forma dptima y
sin alteraciones permanentes e irreversibles (1-4). Los reque-
rimientos diarios de todos los micronutrientes en la adoles-
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cente embarazada se incrementan hasta un 30-70% durante la
gestacion y la lactancia y ameritan suplementacion (5,6).

El cerebro es el organo mas sensible a los efectos nocivos
e irreversibles de la malnutricion, dado su rapido crecimiento
y diferenciacion en los primeros 1000 dias de vida. La neuro-
plasticidad, es la capacidad unica del SNC que permite la ad-
quisicion progresiva de todos los hitos del neurodesarrollo y
la capacidad de recuperacion en caso de lesion (neurorehabi-
litacion) (7-9). Un desarrollo cerebral apropiado se traduce en
que desde muy temprano, el nifio vaya adquiriendo habilida-
des para lograr alimentarse por si mismo.

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

Energia: es necesaria para cumplir funciones basicas vita-
les para el funcionamiento celular. El requerimiento energéti-
co en el embarazo y la lactancia es de 2.300 - 2.500 kcal/dia.
El aporte porcentual de los macronutrientes al requerimiento
diario de energia es: 10-14% proteinas, grasas 20-35% y 50-
60% proveniente de los carbohidratos. Para calcular los reque-
rimientos de energia de la embarazada de acuerdo a las reco-
mendaciones propuestas por Comité de Expertos internacio-
nales (FAO/WHO/UNU) en el afio 2004, se afiaden en el 11 y
IIT trimestres: 282 Kcal/dia al requerimiento de mujeres no
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gestantes. En las madres lactando la ingesta de energia se in-
crementa en 505 kcal/dia (10,11). La media de los requeri-
mientos energéticos para las adolescentes embarazadas, oscila
entre 2200-2400 kcal/dia. Una forma de constatar una ingesta
energética adecuada es por la ganancia del peso durante la ges-
tacion considerando la variabilidad del gasto energético (5,6).

Proteinas: las de origen animal tienen un alto contenido
de aminoacidos esenciales, esto le otorga un elevado valor
biolodgico; las proteinas de origen vegetal en su mayoria care-
cen de algunos aminoacidos esenciales, lo cual limita su cali-
dad nutricional. El aprovechamiento de las proteinas también
depende de la energia total de la dieta y la distribucion de los
macronutrientes (12).

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

En el afio 2007 el Comité de Expertos de la WHO/
FAO/UNU recomendd durante la gestacion, una ingesta
adicional a los requerimientos de proteinas para la edad:
0,7 g/dia; 9,6 g/dia en el primero y segundo trimestres y
31,2 g/dia en el ultimo. Esas cantidades representan niveles
de ingesta segura para mantener la ganancia de peso gesta-
cional adecuada cuando hay una utilizacion eficiente de la
proteina (12,14).

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

Segtin el Comité de Expertos de WHO/FAO/UNU, las
madres lactando requieren 18,9 g/dia de proteinas adicionales
para cubrir la sintesis de proteina lactea a partir de la proteina
dietaria en los primeros seis meses postparto; si continian
lactando en el segundo semestre se deben adicionar 12,5 g/dia
(12,14,15).

Grasas: durante el embarazo y el periodo de lactancia
deben ser principalmente acidos grasos mono y poli-insatura-
dos, estos deberian aportar aproximadamente 30% de la ener-
gia 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/dia
de acido Eicosapentanoico (EPA) + acido Docosahexaenoico
(DHA), de ellos 200 mg/dia deben ser DHA, basada en la de-
manda de DHA para el desarrollo del feto y del nifilo menor
de dos afios, quienes tienen capacidad limitada para la biosin-
tesis de DHA a partir de precursores. Este acido graso debe
obtenerse preformado, mediante ingesta semanal de alimen-
tos del mar: sardinas, todo tipo de atiin blanco enlatado, limi-

tado a 180 gr/semana debido al alto contenido de mercurio;
otras fuentes de DHA incluyen capsulas 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 acidos grasos trans (TFA) porque se han relaciona-
do con preclampsia, pérdida fetal, disminucion del peso al
nacer, de la circunferencia cefélica y alteraciones del metabo-
lismo de los acidos grasos poli-insaturados de cadena larga
(AGPICL). Las prostaglandinas derivadas del acido araqui-
doénico 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/dia. El consumo
de acidos grasos saturados no deberia exceder el 10% del
total de la ingesta de grasas (18).

Carbohidratos: la ingesta diaria de calorias provenientes
de los carbohidratos: 45% - 65%; con predominio de carbo-
hidratos complejos, de bajo indice glicémico y proveniente de
diferentes fuentes alimentarias. El consumo de azucares sim-
ples debe aportar 5-10% de la ingesta calorica 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/ dia) y para mantener una buena funcion intestinal y evitar
el estrefiimiento (19).

Hierro: Durante el tercer trimestre la demanda de hierro
por la madre y el feto estd aumentada, esto hace a la mujer
mas vulnerable para desarrollar anemia o deficiencia de hie-
rro; en especial en las embarazadas adolescentes ya que en
ellas son frecuentes los habitos 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/dia (1,5-3 veces
mayor que el requerimiento para una mujer en edad fértil no
embarazada). Una vez instaurada la ferropenia durante la ges-
tacion, al suplementar el déficit con hierro, éste sera 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 depositos de
este micronutriente. Se recomienda la suplementacion con
hierro a dosis baja (30 mg/dia). Durante la lactancia: 10
mg/dia para las madres adolescentes y 9 mg/dia para madres
adultas (1,4,5,20,21).

Folato: su funcion bioldgica es servir como compuesto
donador de grupos metilo en el ciclo de una unidad de carbo-
no. La absorcion intestinal (yeyuno) se hace por un sistema de
transporte activo saturable, especifico mediado por una
proteina de membrana: proteina receptora de acido félico
(FABP, folic acid binding protein) (22-27). La determinacion
de los niveles de folato puede realizarse como folato eritroci-
tico (E-folato) o como folato plasmatico (P-folato). El rango
recomendado por OMS de E-folato en sangre es: 0,6-1,0
umoles/L; deficiencia moderada < 0,6 pmoles/L y severa <
0,3 umoles/L (20,26-28).
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El Servicio de Salud Publica de los Estados Unidos reco-
mendod en 1992, que toda mujer en edad fértil deberia consu-
mir 400 pg de acido folico/dia, proveniente de alimentos for-
tificados, suplementos o ambos, independiente de la ingesta
dietaria. El consumo de acido foélico preconcepcional dos
meses antes del embarazo y hasta los 2 primeros meses de
gestacion disminuye en mas 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
pg/dia en embarazadas, 500 pg/dia en las madres lactando
adultas y adolescentes (22-27).

Calcio: los productos lacteos son las mejores fuentes de
calcio, con alta biodisponibilidad y bajo costo, proveen alre-
dedor de 300 mg de calcio/racion (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 acido oxalico que forma sales
insolubles con el calcio e inhiben su absorcion; otros vegeta-
les son altamente biodisponibles por su bajo contenido de
acido oxalico: brocoli, acelga, nabo, col rizada. El calcio die-
tario disminuye la absorcion de otros nutrientes: hierro, zinc,
magnesio y fosforo. 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 periodo de lactancia, se debe adicio-
nar 100 mg/dia de este nutriente a la Ingesta Dietética
Recomendada (RDA) de calcio para mujeres adultas no ges-
tantes (1200 mg/dia) y adolescentes (1100 mg/dia). En la em-
barazada adolescente aiin en crecimiento se recomiendan:
1300 mg de calcio/dia para lograr un desarrollo fetal sin com-
prometer las reservas 6seas de la madre, necesarias para con-
solidar su masa dsea (pico de masa 6sea) para un mayor efec-
to protector de la osteoporosis (5,29).

Zinc: es un cofactor enzimatico que media la bioquimica
de las proteinas y acidos nucleicos. Las embarazadas mues-
tran disminucion significativa del zinc sérico a medida que
progresa el embarazo; este hallazgo no significa que estén o
se hagan deficientes de zinc si estan eutroficas. La ingesta re-
comendada durante el embarazo es: 12 mg/dia. Durante la
lactancia: 13 mg/dia para las madres adolescentes (12 mg/dia
en adultas); podria ser 50% mayor en las embarazadas y ma-
dres lactando vegetarianas estrictas, cuyas dietas estan basa-
das en el consumo de cereales y legumbres con un alto con-
tenido de fitatos (21,30,31).

Vitamina D: en revision de los valores de referencia de
energia y nutrientes para la poblacion venezolana (2012),
se elevod su requerimiento diario en embarazadas adultas y
adolescentes y en madres lactando hasta 600 Ul/d; las vita-
minas prenatales que usualmente indicadas durante la ges-
tacion, contienen 400 Ul de vitamina D, con minimo 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 / dia en em-

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

barazadas adolescentes y adultas, respectivamente. El mayor
incremento corresponde a las madres lactando: 1200 ER/dia
en adolescentes (300 ER/dia en las adultas) (32).

NUTRICION Y NEURODESARROLLO

Energia y Proteinas: el adecuado aporte proteico-calori-
co en el feto y el neonato determinan el crecimiento, la pro-
liferacion y diferenciacion celulares, la arborizacion dendri-
tica, la sinaptogénesis y la sintesis de factores de crecimien-
to. Las proteinas favorecen el aumento del volumen cere-
bral global y de los nucleos basales ¢ intervienen en la sin-
tesis de neurotransmisores y la produccion de neuro-recep-
tores. Carbohidratos: son indispensables para el metabo-
lismo neuronal y la diferenciacion. Grasas: intervienen en
la formacion del sinaptosoma y en el mantenimiento de la
fluidez de la membrana celular. Acidos grasos poli-insatu-
rados de cadena larga (DHA) y AA) son potentes agentes
neurobioldgicos que afectan la estructura de la membrana
neuronal, la sinaptogénesis y la mielinizacion. Se han suge-
rido beneficios en el desarrollo retiniano y cognitivo, espe-
cialmente en prematuros. Intervienen en el crecimiento y di-
ferenciacion celular regulador de la expresion génica
(Tabla 1) (8,9,33,34).

Hierro: es indispensable durante el Gltimo trimestre de
gestacion y necesario para procesos como la mielinizacion,
produccion de neurotransmisores (dopamina, serotonina y
norepinefrina) y el metabolismo energético, ademas de inter-
venir en la formacion de tejido cerebral. El neurodesarrollo
podria verse mas afectado por el déficit de hierro en: periodo
fetal/neonatal y 6-23 meses de edad. Cobre: Interviene en la
sintesis del tejido cerebral, en la mielinizacion y la produc-
cion de neurotransmisores. Zinc: estudios preclinicos indican
que es necesario para la neurogénesis y la migracion, la mie-
linizacion, sinaptogénesis y regulacion de la liberacion del
GABA (Tabla 1) (8,9,33,34).

Todo: el rol basico en el desarrollo cerebral se relaciona
con la sintesis de hormona tiroidea. El desarrollo cerebral
fetal es mas susceptible a la deficiencia de Iodo durante el pri-
mer trimestre, cuando la produccion 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 produccion de neurotransmisores y el mantenimiento
de la capa de mielina. Colina: Precursora de la fosfatidilcoli-
nay la esfingomielina; estos fosfolipidos se encuentran en las
membranas biologicas que contribuyen a mantener la estruc-
tura celular; es necesaria para la produccion de acetilcolina,
imprescindible para una adecuada neurogénesis y formacion
de sinapsis, ademas 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 metilacion
del organismo (Tabla 1) (33-35).
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Tabla 1. Procesos criticos durante el neurodesarrollo afectados por nutrientes especificos

Proceso

Tipo Celular Funcién

Nutriente Riesgo: Il trimestre de

neuroldgico

Division (Neurogénesis)

Migracion Diferenciacion

gestacioén y 0-3 afios

Proteinas, Carbohidratos,

Hierro, Cobre, Zinc, LC- Global, Hipocampo, Cuerpo

Neurona (Sobrecrecimiento neuro- PUFA, lodo, Vitaminas: A,  Estriado, Corteza, Retina
Anatomia nal, sinaptogénesis) B6,DyC
Proteinas, Carbohidratos,
Oligodendrocito Mielinizacion Hierro, lodo, Selenio Zinc, Global
Vit. B6 y B12
L . . Global, Hipocampo
Concentracion, Proteinas, Hierro, lodo, ’ ’
Quimica Neurona Astrocito Recepcion y Recaptacién Cobre, Zinc, Selenio, ?g:gff[’: ?ncé:#trglb\?gr?t’rgll-)m
de Neurotransmisores Colina, CortezagCerebeIo ’
Fisiologia y Neurona - . s Glucosa, Proteinas, Hierro,
Metabolismo Oligodendrocito Eficiencia Eléctrica lodo, 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)

DESARROLLO CEREBRAL
Y CONDUCTA ALIMENTARIA

Algunos reflejos aparecen en etapas muy tempranas de la
vida, la succidn es observada in utero, los reflejos de busque-
da, succion y deglucion ya estan presentes al nacer como ex-
presiones de procesos de mielinizacion y maduracion del
SNC. Estos reflejos permitiran al neonato voltearse hacia el
pezoén e iniciar una succion vigorosa seguida de deglucion.
Entre los 3-6 meses, comienza la coordinacion 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 succion voluntaria y aparecen los
movimientos laterales de la mandibula y una disminucion del
reflejo de extrusion, hace posible que a los seis meses el nifio
pueda beber directamente de una taza (36-38).

Entre los 6-12 meses adquiere mayor coordinacion visual-
manual, puede sentarse sin soporte; a los nueve, inicia la opo-
sicion del indice 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 sélidos, sostiene su propio
vaso o golpea objetos y plato contra la mesa, agarra cubiertos
y comida aun lejos de su alcance, los lanza a distancia o al
piso, sostiene la cucharilla no para llevarsela a la boca, sino
para devolverla al plato o taza (36-39).

Entre 1-3 afios de edad surge la destreza manual, reflejan-
dose en un mayor deseo de autoalimentacion: 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 si la voltea dentro de la boca y toma del
vaso sujetandolo con ambas manos. A los dos afios se alimen-
ta correctamente con la cuchara, juega con la comida y puede
distinguir entre material comestible o no. Entre los 2-3 afios
se completa la autoalimentacion, sabe usar el tenedor y ser-

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

Las competencias neuroconductuales desarrolladas con la
alimentacion se manifiestan en el establecimiento de patrones
de alimentacion; control de los estados de alerta; capacidad
para recuperarse del estrés; presencia de un umbral sensorial
balanceado; organizacion del comportamiento y el desarrollo
de conductas interactivas. Los nifios a riesgo o con alteracion
en su neurodesarrollo, pueden presentarse con incoordinacion
al succionar y tragar ¢ hipersensibilidad oral, dificultando el
proceso de alimentacion. La presencia de disfunciones neuro-
conductuales en el estado de alerta: letargo o irritabilidad di-
ficil de consolar, disminucion de conductas interactivas ex-
presadas en pocas vocalizaciones, escaso contacto visual, au-
sencia de sonrisas e interaccion social, se manifiestan como
mensajes dificiles de interpretar en cuanto a la alimentacion,
conllevando a problemas de reciprocidad y apego madre-hijo.
La desnutricion representa uno de los factores que amenazan
el neurodesarrollo desde la concepcion hasta los primeros dos
afios de vida; sin embargo, otros factores como el estrés toxi-
co, la ausencia de un apego seguro y un soporte social solido
juegan un papel importante en las etapas tempranas del des-
arrollo cerebral (36,37,40,41).

EVALUACION NUTRICIONAL
DE LA EMBARAZADA

Debe ser integral tomando en cuenta los factores de riesgo
nutricional, asi como la condicion dietética, médica, antropo-
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métrica y bioquimica y considerar la existencia del riesgo psi-
cosocial y de ser necesario, referir a la paciente para su eva-
luacion al trabajador social/psicologo.

Evaluacion Dietética

Es esencial para conocer las caracteristicas de la alimen-
tacion y determinar si el consumo cubre o no las necesidades
de energia y nutrientes de la madre y del feto; es imprescin-
dible utilizar la historia dietética en la evaluacion inicial y en
consultas sucesivas (42).

Evaluacion inicial: Interrogatorio de los antecedentes y
caracteristicas 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 patologia de base,
alimentacion vegetariana o cualquier dieta de moda, que pu-
dieran condicionar deficiencia de nutrientes. Con relacion al
embarazo actual, considerar el tipo de apetito (elevado, bueno,
regular, malo), habitos y conductas alimentarias. Es importan-
te que el obstetra general obtenga informacion 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 cafeina. En los casos de malnutricion
por déficit o por exceso con evolucion inadecuada, la paciente
amerita una evaluacion por parte de nutricionista y/o médico
nutrologo. Resulta de gran importancia interrogar la intole-
rancia a los alimentos y los sintomas que desencadenan la
misma, ingesta de elementos no comestibles, lo cual permitira
realizar una intervencion dietética oportuna. Indagar el consu-
mo de alcohol cuya omision precoz pudiera prevenir los efec-
tos indeseables ocasionados por su ingesta (42-44).

Los trastornos de los habitos alimentarios mas frecuen-
tes son: Rechazo de alimentos: leche, carnes magras, cerdo,
higado, alcohol y bebidas con cafeina. 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 proteina
vegetal y se cubren los 9 aminoacidos esenciales; también es
una alternativa para aquellas que no puedan adquirir o consu-
mir carnes por razones econdémicas, 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 relacion entre
el consumo elevado de carbohidratos producto del antojo y la
mejoria del estado de animo, por ello es primordial conocer
cuales antojos son saludables y buscar alternativas para los
que no lo son. Los alimentos mas frecuentes son los citricos,
dulces y productos lacteos; los mismos deben saciarse con
moderacion o de lo contrario, se obtendra un exceso en la ga-
nancia de peso, en especial con los azicares refinados (45,46).
Pica: se refiere al deseo irresistible y consumo compulsivo en
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forma persistente de sustancias inadecuadas poco usuales, con
valor nutricional escaso o nulo: tierra, tiza, yeso, virutas de la
pintura, bicarbonato de soda, almidén, pegamento, moho, ce-
nizas de cigarrillo y papel; es frecuente el consumo de tierra
(geofagia), almidon (amilofagia) y de hiclo (pagofagia). La
pica se ha asociado con una deficiencia de hierro. Las conse-
cuencias que ocasiona la pica, dependeran de la naturaleza,
cantidad y frecuencia de la sustancia consumida. Los dafios
que puede producir son: constipacion, obstruccion intestinal,
dafios 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, disminucion del perimetro cefélico y exposicion a
contaminantes quimicos como plomo (47).

Conducta alimentaria: es adecuada cuando al momento
de comer estan ausentes los elementos distractores, en horarios
regulares de acuerdo con las costumbres familiares, se come en
un ambiente fijo e higiénico, sin omision de comidas. Esto ul-
timo es de gran importancia, especialmente en las pacientes
con malnutricion por déficit para lograr las calorias requeridas;
en malnutricién por exceso para la prevencion de patologias,
como la diabetes gestacional. El manejo de alteraciones en las
conductas alimentarias, debe basarse en una educacion preven-
tiva para favorecer el modelaje de las mismas en el producto de
la concepcidn y en el resto del grupo familiar (47,48).

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

Evaluacion Médica

Interrogatorio: Antecedentes gineco-obstétricos: edad de
la menarquia, fecha del ultimo parto para calcular el intervalo
intergenésico y complicaciones en embarazos anteriores.
Antecedentes patologicos: enfermedades maternas que re-
quieren manejo nutricional: anemia, diabetes mellitus, tras-
tornos hipertensivos del embarazo, sindrome de malabsor-
cion, otras patologias crénicas. Uso previo de medicamentos:
vitaminas, anticonceptivos orales, anticonvulsivantes debido
a la interaccion droga-nutriente. Consumo de alcohol, cigarri-
llo y drogas de uso ilicito. Interrogatorio funcional: sintomas
frecuentes del embarazo que ameriten manejo nutricional:
nausea, vomito, ptialismo, pirosis, estrefiimiento, edema, ca-
lambres y presencia de hemorroides (49).

Examen fisico: determinacion de los signos vitales y eva-
luacion general por drganos y sistemas. Los signos clinicos de
malnutricion por déficit mas frecuentes son: palidez cutaneo-
mucosa, xerosis, caries dentales y disminucion del paniculo
adiposo; en la malnutricion por exceso: estrias de distension,
celulitis, aumento del paniculo adiposo en diferentes areas del
cuerpo, irritacion cutanea por friccion, verrugas en cuello y
axilas y acantosis nigricans (49).




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

Tabla 2. Seleccién de indicadores antropométricos para la evaluaciéon
del estado nutricional materno y del riesgo de peso bajo al nacer, RCIU

Circunferencia media del brazo

y recién nacido pretérmino segun el nivel de atencion
PRIMER NIVEL DE ATENCION (sin bascula) Evaluar el estado nutricional materno

Circunferencia media del brazo

Talla para edad

Talla para edad *

Evaluar el riesgo de peso bajo al nacer, RCIU y recién nacido pretérmino

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 ATENCION (con bascula) Evaluar el estado nutricional materno

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

indice de masa corporal

indice de masa corporal

Evaluar el riesgo de peso bajo al nacer, RCIU y recién nacido pretérmino

Peso

Peso/ganancia de peso semanal o mensual

Talla para edad

indice de masa corporal

Altura uterina

Altura uterina

Circunferencia media del brazo

Circunferencia media del brazo

Circunferencia de pierna

Circunferencia de pierna

TERCER NIVEL DE ATENCION

Evaluar el estado nutricional materno

Peso para edad

Ganancia de peso semanal o mensual

Talla para edad

Talla para edad *

indice de masa corporal

indice 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

Area muscular

Area muscular

Area grasa

Area grasa

Porcentaje de grasa

Porcentaje de grasa

indice de grasa

indice de grasa

Contextura

Contextura

RCIU: Retardo del crecimiento intrauterino. *Sélo en adolescentes con edad ginecologica menor de 4 afios.

Fuente: Rached Sosa, 2014 (53)
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Evaluacion Antropométrica

El embarazo es una situacion Unica por ser un periodo
corto en el cual algunos indicadores e indices antropométri-
cos cambian rapidamente. Esta evaluacion tiene dos finalida-
des: a) evaluar el estado nutricional al inicio del embarazo
para determinar las condiciones en las cuales la embarazada
enfrentara las exigencias nutricionales fisioldgicas y poder
realizar las recomendaciones dietéticas oportunas al inicio de
dicho periodo y los ajustes necesarios segun su evolucion; b)
estimar el riesgo probable de peso bajo al nacer (PBN), retar-
do del crecimiento intrauterino (RCIU) y recién nacido pe-
quefio para edad gestacional (49-51).

Evaluacion inicial: consiste en la determinacion de di-
versas variables y la interpretacion de los indicadores genera-
dos. Variables: Edad cronolégica (EC), expresada en afios y
meses; Edad gestacional (EG), en semanas, siguiendo el mé-
todo de Battaglia y colaboradores; ambas edades son necesa-
rias para la adecuada interpretacion 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 concepcion o en su defecto, du-
rante el primer trimestre del embarazo. Si no se dispone de
esta medida, podria obtenerse por recordatorio si hay certeza
del dato recolectado. El PP es utilizado para realizar las reco-
mendaciones dietéticas especificas de manera precoz segun la
condicion nutricional y para establecer el riesgo nutricional.
El estudio de la OMS sobre la antropometria materna eviden-
cié un PP < 54 kg como factor antropométrico determinante
de neonato pretérmino y RCIU (49,50).

Talla (T) (cm): requiere una sola medicioén en cualquier
momento de la edad reproductiva, excepto en las adolescen-
tes con edad ginecoldgica < 4 afios. Esta medida es funda-
mental para calcular el indice de masa corporal (IMC) am-
pliamente utilizado en la clasificacion 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 subcutanea, musculo y hueso; ha sido
identificada como un indicador aproximado del peso precon-
cepcional materno resultando la mejor opcion cuando no se
puede medirlo. Se considera independiente de la EG con
pocas modificaciones durante el embarazo; su medicién en
etapas avanzadas del embarazo aporta mejor informacion
que el PP. Se recomienda su uso en atencion primaria para el
tamizaje de la desnutricion 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 c¢m 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 afos, calcularon los percentiles de diversas va-
riables antropométricas en cada semana EG, reportaron que
valores discretamente superiores a 23 cm de CMB corres-
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pondieron al P3 en todas las semanas de gestacion analiza-
das; estos autores proponen el P10 para definir la poblacion
en riesgo nutricional (52).

Circunferencias de muslo (CM) (cm) y de pierna (CP)
(cm): la OMS ha sugerido la medicion de estos dos perime-
tros ubicados en las extremidades inferiores en la evaluacion
antropométrica de la gestante; sin embargo, estas mediciones
no son usadas por los obstetras generales. Atalah, citado en
Krasovec (49), determind que un valor de CP < 32 c¢cm puede
predecir el peso deficitario al nacer. Pliegues subcutaneos:
permiten estimar la composicion corporal mediante indicado-
res antropomeétricos; sin embargo, su medicion no es usual en
la evaluacion por obstetras generales (53).

Indicadores: Los indicadores utilizados en la evaluacion
nutricional de la gestante se clasifican en globales, mixtos y
de composicion corporal, segun evidencien dimensiones cor-
porales globales o proporcionen una aproximacion 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 atencion primaria por la escasa disponibilidad de he-
rramientas diagnosticas. 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: indice de Masa Corporal (IMC)
(kg/m?): En embarazadas se puede utilizar relacionandolo o
no con la EC y EG, se debe considerar lo siguiente: a) Sin re-
lacionar con EC: en gestantes > 18 afios en el primer trimes-
tre, se manejan los valores limite para la poblacion general re-
comendados por la OMS vy el Instituto de Medicina de los
Estados Unidos (55,56). En las embarazadas < 18 afios se em-
plea el IMC-E para categorizar el estado nutricional precon-
cepcional durante el primer trimestre de la gestacion y para el
monitoreo nutricional a lo largo de la misma; b) Relacionado
con EG: puede utilizarse en cualquier trimestre para la cate-
gorizacion nutricional inicial y durante el seguimiento. Se
dispone de una grafica nacional y dos internacionales, que
permiten la clasificacion antropométrica de este grupo vulne-
rable en cualquier EG; utilizables solo en embarazadas > 18
afios. Con relacion al exceso, es necesario incorporar indica-
dores de composicion corporal para determinar si la malnutri-
cion es debida a exceso de grasa, de miisculo o de ambos (57-
59). Las tablas con los valores nacionales estan disponibles en
www.svpediatria.org (52,60).

Indicadores de composicion corporal: Reflejan los com-
partimientos corporales, tanto el magro como el graso, los
mas utilizados son los pliegues subcutaneos-EG, mediante
formulas es posible calcular las areas muscular (AM) y area
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 atencion en salud (Tabla 3) (61).

Valores de referencia: es fundamental considerar los as-
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Tabla 3. Valores limite (puntos de corte) para los indicadores antropométricos segun valores de referencia

Valores de referencia nacionales *

Por debajo de la norma

Por encima de la norma

Lt (desnutricién) el e (sobrepeso/obesidad)
Peso para edad <P10 > P10 - < P90 > P90
Talla para edad <P3 > P3-< P97 > P97
indice 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

indice de masa corporal < P15 > P15 -< P85 > P85
Circunferencia media del brazo < P15 >P15-< P85 > P85

*Solo hasta los 18 afios Estudio Nacional de Crecimiento y Desarrollo (63) y 19 afios: Estudio Transversal de Caracas (64).

Fuente: Lépez-Blanco et al, 1996 (63); Méndez Castellano et al, 1986 (64)

Tabla 4. Recomendaciones de ganancia de peso segun trimestres de gestacion
y estado nutricional materno

Indice de masa corporal ST TR

Ganancia de peso para cada trimestre (kg)

Segundo y Ganancia de peso total (kg)

preconcepcional tercer trimestre
<18,5 5,9 — 7,7 x trimestre
(Desnutricion) 2,3 (0,45 — 0,59 x semana) 12,7 - 18,2
18,5 -24,9 4,7 — 5,9 x trimestre
(Eutrofica) 1,6-18 (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).

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 evaluacion 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 Estadisticas
de Salud (NCHS, siglas en inglés) (59), Atalah y colaborado-
res (57), ambos recomendados por el Instituto Nacional de
Nutricién en Venezuela. Se recomienda la utilizacion de los
valores de referencia nacionales para la comparacion de la
gestante adulta seglin 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 composicion 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 gestacion. 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 evaluacion realizada en el
primer trimestre (62-64).

Valores limite para clasificacion

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 diagnos-
tico del déficit nutricional y solo puede ser aplicada en ges-
tantes > 18 afios. 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 estandar de
peso. Para su interpretacion se utilizan los siguientes valores
limite: < 90 % malnutricion por déficit, 90-110 % normali-
dad, 111-119 % sobrepeso, > 120 % obesidad; disponible para
gestantes > 18 afios, a esto se afiade la dificultad e inexactitud
que presenta el calculo de dicho porcentaje (57,65-67). Los
valores de referencia de Rached, facilitan la interpretacion de
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los indicadores antropométricos globales, mixtos y de com-
posicion corporal cuentan con percentiles para cada EG.
Estan 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 limite propuestos por Frisancho derivados del NCHS; es-
tudios de validacién demostraron ser los mejores para diagnos-
ticar gestantes adolescentes con déficit o exceso nutricional.
También se pueden usar los valores limite del ENCDH y los
del Estudio Transversal de Caracas (Tabla 4) (62-64,68).

Evaluacion 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 ¢ indicadores antropométricos utilizados en la
evaluacion inicial, para detectar en forma precoz cualquier
desviacion que pueda implicar un riesgo, para la madre y para
el producto de la concepcion. En cada control se miden todas
las variables antropométricas utilizadas en la evaluacion ini-
cial, excepto la talla en embarazadas adultas y en adolescen-
tes con edad ginecoldgica > 4 afios. Para la adecuada interpre-
tacion de la mayoria de los indicadores antropométricos se re-
quiere calcular la EG (53).

Ganancia de peso: ¢l incremento ponderal 6ptimo duran-
te la gestacion se ha relacionado con un crecimiento fetal ade-
cuado, con diferentes rangos de incremento ponderal total
para la mujer embarazada segun el estado nutricional: 11,4 -
16,0 Kg para una mujer eutrofica; 12,7 - 18,2 Kg en paciente
con diagndstico de desnutricion; 6,8 - 11,4 Kg si tiene sobre-
peso; entre 5,0-9,1 Kg con diagnoéstico de obesidad (58). Para
las mujeres con talla < 157 cm, el incremento de peso debe
ser a nivel del limite inferior del rango aconsejado; por el
contrario, en las adolescentes en sus dos primeros afios post-
menarquia para el momento de la concepcion, el incremento
debe estar en el limite superior del rango recomendado. A las
madres con embarazo multiple se les aconseja una ganancia
de peso mayor. El efecto benéfico del incremento ponderal
estard condicionado por el patron de la ganancia de peso en
cada trimestre del embarazo. E1 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 gestacion, dependiendo del estado nutricional mater-
no (Tabla 5) (53,65,68-70).

El monitoreo de la ganancia de peso permite realizar una
intervencion dietética oportuna cuando dicha ganancia es
inadecuada. El estudio colaborativo de la OMS también evi-
dencid que un aumento total de peso durante la gestacion <7
kg es otro factor antropométrico catalogado como fuerte pre-
dictor de riesgo de prematuridad y RCIU, este estudio no es-
pecifica si dicha prediccion aplica para las gestantes malnu-
tridas por exceso, en quienes un incremento de peso total <7
kilos, se podria considerar adecuado (50).

En atencion primaria la medicion mensual de la altura del
fondo uterino, realizada con exactitud durante toda la gesta-
cion constituye un método de despistaje simple, seguro, eco-

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

némico y razonablemente exacto que puede utilizarse para de-
tectar fetos pequefios para EG. A las 12 semanas la altura del
fondo uterino se encuentra a nivel de la sinfisis ptibica; 16 se-
manas: en el punto medio entre la cicatriz umbilical y la sinfi-
sis pubica; 20-22 semanas: a nivel de la cicatriz umbilical.
Entre las semanas 18-34 de gestacion coincide con las semanas
de gestacion, 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 graficas que relacionan la altura del fondo uterino con
las semanas de amenorrea y con el peso del recién nacido (71).

Evaluacion Bioquimica

Evaluacion inicial: Pruebas rutinarias: En un estudio lon-
gitudinal realizado en embarazadas eutroficas se determina-
ron los valores promedios de estos parametros de laboratorio
en los tres trimestres de la gestacion (Tablas 6 y 7). Pruebas
especiales: inmunoglobulinas y complemento (C3 y C4).
Serologia para descartar sifilis (VDRL), sida (HIV), toxoplas-
mosis, rubeola y hepatitis. Se recomienda que la prueba de
deteccion del VIH se realice en los tres trimestres de la gesta-
cion, para identificar no sélo a las infectadas al inicio del em-
barazo, sino las que se contagian durante este periodo. En pa-
cientes obesas con IMC > 30 kg/m?, debe realizarse el test de
O’Sullivan y la curva de tolerancia glucosada cuando el test
es positivo. Realizar perfil lipidico (HDL, LDL, VLDL) y
perfil tiroideo (TSH, T3 y T4 libre) en caso de sospecha cli-
nica fundamentada. La determinacion sérica y eritrocitaria de
acido folico se indica cuando se sospecha su déficit: anemia
macrocitica, ingesta dietaria baja, uso de anticonceptivos ora-
les, anticonvulsivantes tipo fenobarbital, antiacidos y malab-
sorcion intestinal (53,72,73).

Evaluacion de seguimiento: Para la interpretacion ade-
cuada de las variables hematologicas y bioquimicas, deben
conocerse las modificaciones fisiologicas que se producen
durante el embarazo. La mayoria de las variables bioquimicas
disminuyen progresivamente durante el embarazo, excepto
los valores séricos de globulos blancos, acido urico, sodio,
potasio, fosfatasa alcalina, triglicéridos, los valores del coles-
terol en el tercer trimestre de la gestacion se encuentran por
encima del limite superior de la normalidad; la hiperlipidemia
fisiologica de la embarazada, se caracteriza por hipertriglice-
ridemia persistente (200-300 % mas alto que en una mujer
sana no embarazada), un incremento menos intenso de las
concentraciones de fosfolipidos (25 %), colesterol (25 %) y
AG no esterificados (Tablas 6 y 7) (74).

Si los resultados iniciales son normales, la evolucion nu-
tricional es satisfactoria y no existen patologias asociadas, la
mayoria de las pruebas de laboratorio no deberan repetirse;
sin embargo, entre las 28-32 semanas: realizar hemoglobina y
hematocrito. Hemoglobina y Hematocrito normales segun
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-




Tabla 5. Promedio y desviacion estandar de las variables del perfil hematolégico

Variable hematologica

en los tres trimestres del embarazo
1er Trimestre

DE

Promedio Promedio

2do Trimestre

DE

Promedio

3er Trimestre
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DE

Gldbulos rojos (x 106/u/L) 4,32 0,35 3,94 0,29 4,09 0,36
Globulos blancos (x 103/u/L) 8,05 2,05 8,96 2,22 8,95 2,38
Neutrofilos (%) 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
Eosindfilos (%) 2,08 1,49 2,08 1,79 2,18 1,79
Basofilos (%) 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 desviacion estandar de las variables de la bioquimica sanguinea
en los tres trimestres del embarazo

1er Trimestre
Promedio DE

3er Trimestre
Promedio DE

2do Trimestre
Promedio DE

Variable bioquimica

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 (ug/dL) 62 100,58 40,32 78,93 28,78 76,97 30,72
Saturacion 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
Acido arico (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
Fosforo (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
Proteinas totales (g/dL) 62 7,40 0,47 6,89 0,42 6,78 0,43
AlbUimina (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
Albumina/globulina 62 1,40 0,26 1,25 0,23 1,17 0,27

TIBC= Capacidad de unién del hierro a la transferrina (CUHT).
* = valor por encima del limite superior para una mujer no gestante.
Fuente: Rached-Paoli et al, 2002 (75).

28 semanas a las embarazadas >25 afios y aquellas con IMC
> de 30 kg/m? con glucosuria, antecedentes personales de
diabetes gestacional, patologias obstétricas, antecedentes fa-
miliares de diabetes en primera linea independiente de la

edad: repetir el test entre las semanas 32-36 (73,75).

Imagenologia: Ecosonograma fetal preferiblemente antes
de las 13-16 semanas de gestacion para determinar la edad
gestacional con precision (53).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

CRECIMIENTO Y ESTADO NUTRICIONAL DEL RECIEN NACIDO

Elizabeth Dini Golding

RESUMEN

Dentro de la evaluacion del crecimiento, desarrollo y estado nutricional en los primeros 1000 dias de vida se encuentra la etapa del recién
nacido o neonato. El peso al nacer por si solo, no refleja el estado de nutricion del neonato adecuadamente, por lo que es importante
evaluar el estado nutricional del neonato ya que los déficits y los excesos estan asociados a mortalidad y diferentes morbilidades. Se
presentan los aspectos practicos para obtener el diagndstico nutricional y el seguimiento del crecimiento que permitira identificar los
riesgos de la salud y del desarrollo posterior del nifio.

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.

El pediatra debe saber realizar e interpretar la evaluacion
del crecimiento, desarrollo y estado nutricional del neonato
para poder definir el diagndstico nutricional, porque los défi-
cits y los excesos estan asociados a mortalidad y a diferentes
morbilidades; ademas, permitira identificar los riesgos de la
salud y en el desarrollo posterior del nifio, inclusive en su
edad adulta.

Determinaciéon 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 sefala el grado del desarrollo y de
las posibilidades de presentar riesgos para patologias agudas
y cronicas, especificamente 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-
cion (antes de 16 semanas), tendra un error de prediccion de
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la EG de 7 - 8 dias; en el tercer trimestre, el error en la preci-
sion 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). Patologias durante el embarazo
como diabetes, desnutricion materna, madre fumadora pue-
den alterar las dimensiones del feto y afectar la prediccion de
la EG principalmente en el segundo y tercer trimestre. Por esa
razon, la primera evaluacion obstétrica debe realizarse antes
de las 12 semanas y mientras mas temprano se acuda para la
evaluacion del embarazo, sera mayor la precision en la EG.

Métodos postnatales: Fecha de ultima menstruacion
(FUM), también llamada fecha de tltima regla (FUR): consi-
derado el mas exacto para establecer la EG que se calcula a
partir del primer dia de la Giltima menstruacion; debe conside-
rarse solo 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 medicacion anticoncepti-
va 3-4 meses antes del inicio del embarazo y que el neonato
no se haya gestado durante el periodo puerperal o de lactancia
de un embarazo anterior (2,4,5).

Se determinan las semanas calculando el numero de dias
entre el dia del nacimiento y el primer dia de la ultima mens-
truacion y el resultado en dias, se divide entre 7 obteniendo el
namero de semanas completas; la aproximacion se efectiia
siempre en menos. El método de Battaglia considera la EG
asumiendo la semana mas proxima: ejemplo 39 semanas + 2
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Tabla 1. Métodos prenatales para la determinacion de la edad gestacional

METODOS PRENATALES

Predice la edad gestacional (EG) mediante ecuaciones de regresién de las dimensiones
fetales de longitud coronal-talonar, diametro biparietal y longitud del fémur

Prediccion de la EG

Después de las 15 - 16 sema-
nas es de 10 dias y aumenta-
ra dia a dia. Ala semana 26
la precision en la prediccion
disminuye +/- 3 semanas (3)

Longitud Error en la precision

Dentro de las semanas 8 — 12

Coronal-talonar es de 0 - 4 dias (3)

Ecosonograma obstétrico

Muy preciso entre las
semanas 12 — 14 (3)

Buen determinante de la EG
dentro de las semanas 11 -
16 de gestacion (3)

La percepcion de la madre de los movimientos fetales y la auscultacion de los latidos cardia-
cos del feto, aumentan la precisién y confiabilidad de la EG determinado por el ecosonograma
obstétrico

Diametro biparietal

Longitud del fémur

Elementos clinicos

No se utilizan en la practica
clinica por carecer de confia-
bilidad y sensibilidad en su
aplicacion (4)

Liquido anmidtico: concentraciéon de creatinina, bilirrubina,
porcentajes de células, entre otros

Métodos bioquimicos e
histoldgicos

Plasma y orina materna: pruebas endocrinas
Fuente: Taipale, 2001 (3); Henriquez-Pérez, 2009 (4).

Tabla 2. Métodos postnatales para la determinacion de la edad gestacional
fundamentados en indices de maduracion

Método Signos explorados Comentarios Semanas de gestacion

Algunas caracteristicas fisicas del feto

Usher-McLean-Scott, experimentan diferencias al finalizar el

Valerie Farr Fisicos externos embarazo a término y no son modifica- <37->38
dos por el crecimiento insuficiente (6-8)
Desventaja: no se puede aplicar en
LT - neonatos con patologias; para su
Amiel- Tison (9) Neurologicos aplicacion requiere un ambiente tranquilo 28a40
y personal entrenado (4)
Dubowitz y Fisicos externos 26 3 42
colaboradores (10) y neurolégicos
Considera 6 criterios fisicos ~ Valora de 0 a 5 puntos a cada signo y la
Ballard 1979 (11) externos de Dubowitz y 6 sumatoria se lleva a una tabla que asigna 26 a44
neuroldgicos las semanas de gestacion
Para los neonatos < 26 semanas de
gestacion: realizar el método antes de 20 3 44
Ballard y Adaptacion Ballard 1979 las 12 horas de vida para asegurar una semanas

buena validacion.
El método sobrestima la EG en 2—4 dias
a EG < 37 semanas (12)

colaboradores (12) de gestacion

Toma de Dubowitz 4
criterios fisicos externos
y 2 neurolégicos

Fuente: Henriquez-Pérez, 2009 (4); Usher et al, 1966 (6); Farr et al, 1966 (7); Valdirio Sanchez, 1986 (8); Amiel Tison , 1968 (9); Dubowitz
et al, 1970 (10); Ballard et al,1979, 1991 (11,12); Capurro et al, 1978 (13).

Capurro (Uruguay) (13) Asigna una puntuacion a cada signo 30a42

dias=39 semanas; 39 semanas + 4 dias=40 semanas. Algunos
autores recomiendan utilizar el método de Battaglia (4). La
forma mas utilizada para expresar la EG es en semanas mas
dias (ej: 38 semanas + 4 dias). El error de prediccion de la EG
con el método de FUM se ha calculado en 9 a 11 dias proba-
blemente debido a las variaciones intrinsecas de la mujer en
la ovulacion (3). EI método aumenta su precision cuando se
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contrasta con la percepcion de los primeros movimientos fe-
tales entre las 16 a 18 semanas y con la deteccion de latidos
cardiacos con estetoscopio a las 20 semanas.
Fundamentados en indices de maduracion: cuando no se
cuenta o no es precisa la informacion de la FUM, deben uti-
lizarse otros métodos para valorar la EG que la estimen con
un grado razonable de exactitud, fundamentados en indices




de maduracion del neonato, ya que con la progresion del em-
barazo, el feto madura tanto fisica como neuroldgicamente, lo
que permite estimar la EG (Tabla 2) (6-13).

En Venezuela, los métodos de Ballard y Capurro son los
mas utilizados en la practica publica y privada. Henriquez y
colaboradores analizaron el efecto del calculo de la EG com-
parando el método FUR con Capurro y encontraron diferen-
cias significativas; Capurro subestimé la EG en los menores
de 37 semanas y la sobrestim6 en > 42 semanas (14).

Aun cuando el método de Ballard y colaboradores (12) es
el recomendado actualmente, en los nifios con retardo del cre-
cimiento intrauterino (RCIU) también conocido como restric-
cion del crecimiento fetal, los métodos que evaluan aspectos
fisicos del neonato como el Ballard, podrian ser menos preci-
sos, porque las alteraciones hormonales y metabdlicas del dé-
ficit nutricional intra-ttero, alteran ciertas caracteristicas fisi-
cas del neonato: la piel puede presentarse seca y cuarteada
por disminucién del vérmix caseoso que le da apariencia de
mayor edad de desarrollo, el pabellon de la oreja no esta bien
formado, disminucion de la grasa subcutanea en region ma-
maria y en labios mayores en las nifias 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 utero en las primeras horas postparto y los elemen-
tos neurdlogicos de los métodos de Dubowitz y el de Ballard,
evaluan esta area en 80 % y 100 %, respectivamente (2).

La mejor aproximacion a la EG resulta de un buen ultra-
sonido obstétrico y datos clinico 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
ocurrid después de la semana 16 de gestacion, se recomienda
combinar FUM, cuando el dato sea fidedigno y evaluacion
postnatal por métodos donde se evalua aspectos fisicos y neu-
rologicos del neonato, como el de Ballard (2).

Clasificacion del recién nacido segin edad

gestacional y peso al nacer

En la Figura 1 se presenta la categorizacion del neonato
segun la EG y segin el peso al nacer de acuerdo con la EG.
Hay autores que sugieren que s6lo deben considerarse prema-
turos tardios los de 35 y 36 semanas de gestacion (SG) (16).
La categorizacion del neonato segun el peso al nacer es utili-
zada en algunos paises sin considerar la EG; solo tiene valor
cuando se utiliza como indicador de salud en Salud Publica
porque no predice adecuadamente la condicion 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, alteracion de la termorre-
gulacion, 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

Crecimiento y estado nutricional del recién nacido

2, sindrome metabdlico). Su prevalencia esta asociada a gru-
pos de poblacion mas vulnerables. Entre sus causas se encuen-
tran la induccidén prematura del parto o cesareas (causas médi-
cas 0 no médicas), embarazos multiples, alteraciones cromo-
somicas, desnutricion materna, uso de sustancias (alcohol,
drogas, cigarrillo), infecciones (TORCHS, malaria, VIH) y en-
fermedades cronicas como diabetes, hipertension arterial, ne-
fropatias, enfermedades inmunolodgicas; complicaciones del
embarazo como hemorragias, eclampsia; alteraciones en la
placenta (implantacion suboptima, calcificaciones, hemangio-
ma e infartos placentarios) y cordén umbilical (arteria umbili-
cal Unica, insercion velamentosa del cordon) (18).

c¢) Peso muy bajo al nacer: < 1500 gramos.

d) Peso extremadamente bajo al nacer: < 1000 gramos.

¢) Macrosomico: > 4000 g (20).

Edad biologica o edad cronologica corregida

La correccion de la edad biologica segun el grado de pre-
maturidad debe realizarse de rutina, porque disminuye el
efecto de la inmadurez biologica y del grado de desarrollo del
neonato y del nifio 1-24 meses prematuro, para impedir falsos
diagnosticos o adjudicarle expectativas no logradas para la
edad cronolégica del nifio que genere pautas de tratamientos
inadecuadas. De ahi la importancia de determinar la EG lo
mas cercano a la realidad. Se calcula en semanas o meses res-
tando a la edad cronologica del nifio, las semanas que faltaron
para llegar a la semana 40 de gestacion, obteniendo asi la
edad biolodgica o edad cronoldgica corregida. Ejemplo: si un
neonato nace con 34 SG y se evalua a los 3 meses de vida, se
corrige su edad cronoldgica restandole a los 3 meses, 6 sema-
nas (40 — 34 semanas), por lo que su edad bioldgica sera de 1
Y5 mes; asi desde su desarrollo y crecimiento, debe ser consi-
derado como un nifio de 1 % meses.

La practica mas comun es utilizar esta correccion hasta
que el nifio cumpla 2 afios; otros autores lo establecen hasta
los 3 y 5 aflos (2,21); clinicamente, esa correccion debe cesar
cuando ocurra el crecimiento compensatorio, que no sera
igual para un nifio de 35 semanas de EG, como para otro de
29 o menos. Frecuentemente, el nifio a los dos afios ha logra-
do su desarrollo neuroldgico que le corresponde a esa edad y
consigue el crecimiento compensatorio de la CC antes del
afio de edad, aunque no haya alcanzado su crecimiento com-
pensatorio global en peso y talla.

Evaluacion 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 informacion de la
evaluacion antropométrica se afiade la circunferencia media
braquial y cuando se dispone del equipo y de un medidor en-
trenado, se pueden medir los pliegues cutaneos. La descrip-
cion de las variables antropométricas antes mencionadas y las
técnicas de medicion estan disponibles en la pagina 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 practicamente 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 cefalica (CC): esta medida se relaciona con el
tamafio del cerebro en ausencia de hidrocefalia. La medida
debe hacerse dentro de los primeros 7 dias de vida, preferible-
mente entre las 48-72 horas y cuando no exista moldeamiento
cefalico, que arrojara una medida invalida (4). La circunferen-
cia puede disminuir 0,5 cm durante la primera semana postna-
tal por pérdida de liquido en el espacio extracelular. Si el valor
de CC esta desviado, con peso y longitud acordes con la EG,
debe descartarse alguna patologia del area neurologica (20).
Circunferencia media del brazo (CMB): las mediciones deben
realizarse en las primeras horas de vida. Es la mejor aproxima-
cién 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

composicion corporal.

En clinica 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

seflalan que los criterios para definir valores limites en
Obstetricia y Neonatologia deberian basarse en criterios de
riesgo, bioldgicos o patoldgicos (5), los valores limite o pun-
tos de corte para la normalidad de los tres indicadores utiliza-
dos y recomendados por muchos estudios como criterio esta-
distico (no clinico, ni riesgo) son < P10 - < P90 (4,5); este
rango de limite muestra alta sensibilidad pero baja especifici-
dad para diagnosticar los pequefios para la EG, decision muy
apropiada para utilizar en Venezuela actualmente dado por la
situacion nutricional de las embarazadas, la escasa propor-
cioén 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-
cion de la velocidad de crecimiento fetal (intrauterino) de
acuerdo con el potencial de crecimiento de un individuo
segun sexo y raza, documentado por al menos 2 evaluaciones
ecosonograficas y ademas con un aspecto fisico de déficit nu-
tricional al nacer por desnutricion 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

[ EDAD GESTACIONAL (EG) | |

PESO SEGUN EDAD GESTACIONAL |

PRETERMINO GEG AEG PEG
<37SG* peso <P10
Pretérmino moderado a tardio: 32 - 36 SG . | Clasificar | | Evaluar composicion corporal
Muy prematuro: 31 a 28 SG SIMETRICO
Extremadamente prematuro < 28 SG peso < P10, talla <P10, Circunferencia media brazo,
peso peso CC<PI10 Pliegues cuténeos,
A TERMINO — > P90 P10-P90 ASIMETRICO Area grasa: modelo de Catalano,
. peso < P10, talla > P10, Indice peso (kg) /talla (m)
CC>PI10
POSTERMINO
—) MIXTO ‘ o
>42 SG Descartar déficit calorico
Criterio Salud Piblica: Investigar:
Deficitario: 2500 — 2999 g 1.RCIU: restriccion
Bajo: <2500 g crecimiento intrattero.
Muy bajo al nacer: <1500 g 2. Clinica de déficit
Extremadamente bajo al nacer: < 1000 g (CANSCORE)

SG: semana de gestacion; GEG: grande para la edad gestacional; AEG: adecuado para la edad gestacional; PEG: pequefio para la edad gestacional

RCIU: retardo de crecimiento intrauterino

*Nacimientos prematuros. 19 febrero 2018. https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/preterm-birth. (International Classification of

Diseases (ICD) 10, WHO www.who.int/classifications/icd/en/ retreived 2007.
Fuente: Adaptado de Organizacion Mundial de la Salud, 2017 (18).

Figura 1. Clasificacion del neonato segun edad gestacional y peso al nacer segun edad gestacional
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detencion, lo que confirma el evento. Si la detencion de cre-
cimiento es importante y prolongada resultara en un neonato
con peso bajo al nacer. El término peso bajo al nacer se refiere
a la condicion al nacimiento, sin tomar en cuenta el creci-
miento intra-Gtero ni las caracteristicas fisicas al nacer (15).
Cuando no exista un control prenatal adecuado y existan cau-
sas durante la gestacion que pudieran detener el crecimiento
adecuado del feto, la evaluacion clinica del neonato es impor-
tante porque ayudaria 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 indice pon-
deral es normal. La detencion 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, embriopatias, cromosomo-
patias, alteraciones genéticas, errores innatos del metabolis-
mo, toxicidad durante el embarazo; otras pueden ser insufi-
ciencia utero placentaria grave, anormalidades en la vascula-
rizacion y en la estructura de la placenta, hipertension 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 indice pon-
deral es bajo. Las causas del bajo peso son agudas y secunda-
rias; se inician luego de las 30 SG, tales como insuficiencia
utero-placentaria, desnutricion fetal que reduce los depdsitos
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 mas 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 sdlo el 25 % del peso
(4,5); a partir de ahi, la tasa de ganancia de peso se eleva al-
canzando un maximo 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-
tabolica, especificamente hipertension arterial, mortalidad
por causas cardiovasculares y diabetes tipo 2. El neonato
GEG también puede presentar riesgo de morbilidad y morta-
lidad, por patologias (hipoglicemia, policitemia, transposi-
cion de grandes vasos, sindrome de Beckwith-Wiedemann) o
como consecuencia del trabajo de parto por la macrosomia
(trauma) y en hijos de madres con diabetes gestacional, rela-
cionado posteriormente con diabetes tipo 1.

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

Indice Ponderal de Rérher (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
Henriquez y colaboradores para neonatos (7-42 SG) (28). Se
sugiere utilizar el P10 como limite inferior de normalidad y
se utiliza para distinguir la asimetria o simetria en los PEG.
Este indice no predice ni estima masa grasa, ni masa libre de
grasa, por lo que no es util en la clinica ni en estudios epide-
miologicos (15,19,25,29,30).

Indice peso (kg) /talla (m): se recomienda para evaluar ne-
onatos a término y prematuros ya que predice y estima muy
bien los depositos 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 indice no fue
un fuerte predictor de masa grasa, especialmente en los me-
nores de 34 semanas EG (32). Existen valores de referencia
para su interpretacion desde la semana 24 a las 44 SG para
cada sexo (19); este indicador puede ser usado en la clinica y
posiblemente podria identificar neonatos en riesgo de obesi-
dad. Los valores del Indice Ponderal y indice peso (kg) / talla
(m) estan disponibles en la pagina web de la SVPP
(www.svpediatria.org).

Indice circunferencia del brazo/circunferencia cefilica
Indice CB / CC): si hay microcefalia este indice pierde vali-
dez como indicador nutricional. Se cuenta con valores nacio-
nales segun EG (37-42 semanas) y sexo; es poco sensible
para identificar desnutricion en el neonato (25,28,29).

Indice de masa corporal (IMC) (peso (kg) /longitud2 (m):
no es buen predictor de masa grasa y menos que el indice
peso/talla para estimar masa libre de grasa en neonatos a tér-
minos y prematuros, por lo que no es 1til en la clinica ni en
aplicaciones epidemiolégicas (19,32).

Esta bien establecida la relacion entre la composicion cor-
poral del neonato y la condicion clinica y de salud posterior;
la adiposidad del neonato proporciona la mayor informacion
de las condiciones de nutricion y del suministro de energia
madre-hijo intra utero, mas que el peso al nacer y ademas ca-
racteriza el riesgo metabdlico posterior; igualmente, define
los requerimientos nutricionales y el plan de alimentacion 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 nifias 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 disminucion 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-
rametros de composicion 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 % mas de masa libre de grasa; sin embargo, en pro-
porcion, la cantidad de masa libre de grasa es menor que en
los PEG y AEG. Asi, 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 mas influencian la masa grasa; ésta explica
el 50 % de las diferencias del peso al nacer (36), mientras
que algunas caracteristicas demograficas (edad materna, EG
y sexo) y factores genéticos tienen mas influencia en la
masa libre de grasa (33,34,37).

Valores de Referencia

Internacionales: hasta hace unos afios no existia una
norma de crecimiento para el recién nacido segun 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 segun EG (38).
Recientemente se han generado normas del crecimiento del
feto y del neonato, asi como también la norma de seguimiento
postnatal del prematuro.

También existen referencias de crecimiento neonatal o de
datos clinicos de neonatos hospitalizados, como representa-
cion 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, calculos computarizados de la EG, es-
trato socioecondomico 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 paises y momentos, unas basadas en peso
al nacer y otras en EG utilizadas en la practica clinica para la
clasificacion 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
paises desarrollados (4,5).

Referencias nacionales: para la clasificacion del estado
nutricional antropométrico, se cuenta con las curvas percenti-
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lares de crecimiento intrauterino del recién nacido venezola-
no de Berroteran: 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 Henriquez y colaboradores
quienes elaboraron distribuciones percentilares para neonatos
entre 36 y 42 SG, del peso, talla, CC, talla vértex isquion,
CMB, longitud de pie, indice ponderal e indice CBI/CC de
cada sexo (22). Las tablas de Henriquez 1997 y las graficas
del ENCDH estan disponibles en www.svpediatria.org.

Las referencias de crecimiento neonatal basadas en peso
al nacer expresan la realidad clinica de la evolucion del peso
de estos neonatos, esto permite hacerle seguimiento postnatal
al niflo, especialmente en los prematuros durante su hospita-
lizacion. Desventajas: pocos datos en EG extremas, podrian
estar influenciadas por las practicas de intervencion médicas
o nutricionales durante la hospitalizacion de estos neonatos,
no necesariamente la recoleccion del dato fue realizada por
personal debidamente entrenado, ni se realizaron los mejores
controles de calidad (41-43).

Bertino y colaboradores (44) sefialan que el seguimiento
del crecimiento del prematuro deberia realizarse con un mo-
delo que incluya curvas de distancia y de velocidad desde el
nacimiento hasta los dos afos; actualmente solo se cuenta
para neonatos a término con las del Estudio Multicéntrico
OMS 2006, graficos de distancia del ENCDH y de velocidad
del Estudio Longitudinal del Area Metropolitana de Caracas
(38,40,45).

En 2013 Fenton y Kim publicaron la revision 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 mayoria de los prematuros son dados de alta a
esa edad. Ademas, diferenciar los datos de peso, longitud y
CC para cada sexo y mejorar la escala para ubicar el dia de la
evaluacion. Mediante una revision sistematica y meta analisis
con métodos estadisticos apropiados de curvas de crecimien-
to para prematuros en paises en desarrollo a partir de los afios
90, se seleccionaron trabajos poblacionales de Alemania,
Estados Unidos, Italia, Australia, Escocia y Canada (0,86 %
<30 SG) que permiti6 elaborar las curvas percentilares entre
las semanas 22 y 50, mejorando la transicion del crecimiento
del prematuro con las curvas de la OMS 2006 (47); estas ul-
timas son apropiadas para monitorizar el crecimiento del pre-
maturo a partir de 40 semanas de edad bioldgica o cronologi-
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-




2013 en donde se evaluo el crecimiento, la salud, nutricion y
neurodesarrollo desde las 14 SG hasta los dos afios 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
areas geograficas del mundo (Brasil, Italia, Oman, Reino
Unido, Estados Unidos, China, India, Kenya) con el objetivo
de desarrollar un estandar 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
estandares de peso, talla y CC de neonatos segliin sexo y EG
estimada por ultrasonido por la longitud coronal-talonar antes
de las 14 semanas o el didmetro 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 asi el Estudio Multicéntrico de OMS 2006 (49).

Dentro del INTERGROWH-21 se encuentra el Fetal
Growth Longitudinal Study (FGLS) que adopté el método del
Estudio Multicéntrico de OMS y desarroll6 un estudio de co-
horte prospectivo de los estandares de crecimiento fetal que
permite diagnosticar restriccion crecimiento intrauterino.
Construyeron las graficas percentilares suavizadas no separa-
das por sexo, para las SG: largo del fémur, circunferencia ab-
dominal, diametro occipito-frontal, circunferencia cefélica y
didmetro 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 evaluacion inicial del prematuro (47).

Para monitorizar el crecimiento intrahospitalario del pre-
maturo, la referencia debe tomar en cuenta la pérdida fisiolo-
gica de peso como INTERGROWH-21 inicial; la referencia
Fenton 2013 no es apropiada porque no lo considerd. Para
monitorizar el crecimiento del prematuro (26-37 semanas)
luego del alta, estan disponibles las graficas del estudio lon-
gitudinal Preterm Postnatal Follow-up Study of the INTER-
GROWHT-21 Project: la cual tiene el patron de crecimiento
fetal y postnatal como estandar 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 graficas de Fenton 2013 para prematuros (20).
Los niflos nacidos pretérmino de esta muestra, lograron las
funciones motoras un mes después que el promedio de los
nifios 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 Henriquez 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).
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CLASIFICACION NUTRICIONAL

Para establecer el diagndstico 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 tardio, 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 segiin sexo y establecer el valor
percentilar de cada medida; d) clasificar el peso segin sexo y
EG en: adecuado para la EG (AEG); pequefio 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 podra va-
lorar la presencia de RCIU, la posible etiologia y si es prima-
ria, secundaria o mixta.

Evaluacion clinica del estado nutricional del neonato

Comprende ademas de la historia familiar de ambos pa-
dres, la historia gestacional y perinatal, la revision cuidadosa
de la placenta; el examen fisico del neonato con la explora-
cion de todos los sistemas y organos. Igualmente, los signos
fisicos de madurez y del estado de las reservas caloricas y
proteicas, como la apariencia en las proporciones corporales,
la disminucion del tejido graso y muscular en cara, cuello, re-
gion interescapular, torax, abdomen y gliteos, ademas del as-
pecto de la piel, entre otros.

Para evaluar el estado nutricional con la clinica se cuenta
con el método clinico CANSCORE, el cual valora la desnu-
tricion visible al momento del nacimiento. Consta de 9 signos
corporales que reflejan el tejido adiposo y muscular (cabello,
mejillas, cuello y submentoén, brazos, espalda, gluteos, pier-
nas, torax, abdomen), con 4 categorias para cada signo con
puntuacién que va desde el 1 (pobre nutricion) al 4 (bien nu-
trido), los cuales se suman y se obtiene una puntuacion total
(maximo 36 y minimo 9). Si el puntaje es < 24 hay evidencia
clinica de desnutricion. Este método esta disponible la pagina
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 antropometria. Los neona-
tos con desnutricion presentan mayor riesgo de déficit en el
desarrollo neurologico y cognitivo posterior y alteraciones
metabdlicas agudas al nacer como hipoglicemia, hipocalce-
mia, infecciones y dificultad respiratoria (26).

La presencia y magnitud de las manifestaciones clinicas
de desnutricion fetal dependeran del momento en las cuales
haya iniciado la causa que lo provoco. Un neonato puede ser
PEG y no tener signos clinicos de desnutricion, mientras que
otro con peso adecuado podria tener signos de desnutricion;
el parametro que determina el punto limite de normalidad de
peso es de indole estadistico y no clinico; asi que un neonato
pudiera catalogarse como AEG, pero puede tener signos cli-
nicos de desnutricion o de déficit calorico y proteico. El peso
al nacer por si solo, no refleja el estado de nutricion del neo-
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nato adecuadamente (15,25,29). El método CANSCORE es
muy util y debe ser aplicado principalmente en aquellos neo-
natos con pesos cercanos a los valores limite, prematuros,
RCIU, neonatos con signos fisicos de inmadurez y de bajas
reservas caldricas 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 periodo neonatal

El patron de crecimiento esperado posterior al nacimiento
es una pérdida de peso que se inicia durante los primeros 3
dias de vida postnatal, mas acentuado entre el 4to al 7mo dia
(reduccion de 9 % del peso de los neonatos a los 4 dias de
vida), seguido por un pico en la velocidad de crecimiento pa-
recido al crecimiento in Utero, que comienza en la segunda
semana de vida. El peso perdido se gana de nuevo entre los 8
y 24 dias postnatales; los neonatos de mayor peso al nacer, lo
hacen al inicio de este periodo. La reduccion de peso esta re-
lacionada con una disminucion 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 dia a dia (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 segun el peso al nacer para cada sexo,
por percentiles en los rangos: 0-7 dias, 7-14 dias y 14-28 dias;
también suministran la informacién de la velocidad de peso
segun peso al nacer, por percentiles en los rangos expresados
en dias: 07, 7-14, 14-28 dias. Las tablas para velocidad de
talla y CC se inician a partir de los dos meses. Estan disponi-
bles en: http://www.who.int/childgrowth/standards/sp/ (38).

Para los prematuros se cuenta con las graficas de Fenton
y Kim (47) que presentan datos de las variables peso, longi-
tud y CC hasta la semana 50 (2,5 meses edad bioldgica), ya
que la mayoria de los prematuros son dados de alta a esa
edad. Las graficas de la OMS 2006 son apropiadas para mo-
nitorizar el crecimiento del prematuro una vez que llegue a
las 40 semanas de edad bioldgica o cronoldgica corregida y
luego debe continuarse su ubicacion en las referencias segiin
su edad biologica (38). Se cuenta con las graficas 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 evaluacion del crecimiento luego del nacimiento debe
hacerse calculando la velocidad de crecimiento en
gramos/kg/dia o varios dias, junto con la evaluacion del tama-
flo relativo seglin la edad bioldgica para una referencia dada.
Un estudio longitudinal observacional, determiné que el pre-
maturo sin complicaciones tiene una ganancia de peso de 0,8
DE por encima del peso al nacer en el dia 21 postnatal; sin
embargo, la velocidad de la ganancia de peso (g/kg/dia) es
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mas sensible en identificar cambios en el crecimiento que la
sola ubicacion del peso en las curvas. Este periodo debe ser
como minimo 5-7 dias, la ganancia de peso de 15-20 g/kg/dia
es adecuada para prematuros entre 23-36 semanas gestacion.
La velocidad de talla semanal en prematuros de 23-30 SG se
calcula en 0,9-1,1 cm/semana. La velocidad de 1a 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 Pediatria y la Sociedad
Pediatrica de Canada recomendaron que los prematuros
idealmente deben crecer a la tasa de crecimiento intrauteri-
no hasta alcanzar el término de la gestacion, ya que seria 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 mas grasa
que el neonato a término en la misma edad corregida
postnatal; se explica por la excesiva administracion de calo-
rias para lograr el crecimiento compensatorio y al estrés al
nacer, porque tienen mayor concentracion de cortisol que
los a término, lo cual promueve la grasa abdominal y un
riesgo para el sindrome metabdlico, 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 afios, mas 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
restriccion del crecimiento extrauterino con peso y talla por
debajo del valor limite inferior, debido a importantes defi-
ciencias nutricionales en las primeras semanas de vida, que
podrian ser evitadas con una buena evaluacion y tratamiento
nutricional (4).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

CRECIMIENTO, DESARROLLO Y ESTADO NUTRICIONAL DE LOS NINOS
DESDE LA ETAPA PRENATAL HASTA LOS 23 MESES

Mercedes Lopez-Blanco (1), Coromoto Macias-Tomei (2),
Maritza Landaeta-Jiménez (3), German Rojas Loyola (4)

RESUMEN

Objetivo: Conocer el Crecimiento, desarrollo y estado nutricional en los Primeros 1000 Dias de Vida, considerado como “ventana de
oportunidad para la salud”, hasta que el nifio cumple dos afios de vida postnatal. Metodologia: Se conform¢ un grupo de trabajo con
profesionales especializados en el periodo en estudio. Se presentan hallazgos basados en evidencias y sustentados por referencias
publicadas en libros y revistas, con relacion a distintos aspectos. Contenido: Se analiza el crecimiento dindmico pre y postnatal, Aspectos
Fundamentales del Crecimiento y el Crecimiento Compensatorio. Se presentan aspectos practicos acerca de evaluaciones del crecimiento,
desarrollo y estado nutricional integral en los niveles primario y secundario de atencion en salud en nifios entre los 1 y 23 meses. Técnicas
antropométricas internacionales de las variables estudiadas. Se incluye informacion extensa y actualizada como soporte de evaluaciones
en www.svpediatria.org.

Palabras clave: primeros 1000 dias de vida, crecimiento, desarrollo, estado nutricional integral, técnicas antropométricas, nifios menores
de dos afios

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

INTRODUCCION

La caracteristica principal de los periodos criticos del
desarrollo es la vulnerabilidad y esta existe debido a la gran
velocidad del crecimiento - las células se duplican acelerada-
mente - a la diferenciacion celular, inherente a la formacion
de organos y al caracter secuencial y a menudo irreversible,
de aptitudes y funciones. No existe en los seres humanos un
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periodo mas critico que los Primeros 1000 dias de la Vida
(1,2). J.M. Tanner decia al comienzo de sus clases: “Quien no
entiende la dinamica del crecimiento prenatal y postnatal in-
mediato, asi como los aspectos fundamentales del crecimien-
to, como por ejemplo la canalizacion, 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 fotografia en un momento dado,
como puede ser la toma de mediciones corporales y la com-
paracion con una referencia. Lo ideal es poder contar con me-
diciones previas desde el nacimiento y poder reconstruir una
curva dindmica. Pero para hacer esto, hay que tener conoci-
miento de este crecimiento dindmico y de sus métodos de
evaluacion”.

CRECIMIENTO PRE Y POSTNATAL

Aspectos dinamicos del crecimiento prenatal

El crecimiento se define como el incremento de la masa
que se produce por el aumento del numero de células, mien-
tras que, por desarrollo se entiende, al proceso por el cual los
seres vivos logran capacidad funcional a traves de la madu-
racion, de la diferenciacion y de la integracion 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 rapido y alcanza la ve-
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locidad maxima de 10 a 12 cm por mes en el quinto mes
postconcepcional y la velocidad disminuye a 3 cm por mes
(36 cm por afo) en el momento del nacimiento (Figura 1).

El incremento del peso perinatal se considera normal
cuando el peso del feto seglin la semana de gestacion se ubica
entre los percentiles 10 y 90. Si el peso se encuentra entre los
percentiles 4 y 9, sin trastornos hemodinamicos evidenciables
por Doppler, se considera un feto pequeiio para la edad ges-
tacional (PEG) y esta condicion es tipica de rasgos fenotipi-
cos familiares, son fetos normales pero pequefios, en su ma-
yoria sin patologias subyacentes. En esta condicion, el retraso
en el crecimiento, muchas veces, esta influenciado por pro-
blemas nutricionales maternos, tales como el exceso o el dé-
ficit en la alimentacion, ambas situaciones son susceptibles
de modificacion 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 alteracion hemodinamica eviden-
ciable por Doppler, esta categoria también incluye a todos los
fetos que vienen creciendo por debajo del percentil 3 (con o

sin alteraciones hemodinamicas) y se clasifican como retardo
del crecimiento intrauterino (RCIU), también llamado restric-
cion del crecimiento fetal (RCF). Su origen fisiopatologico es
la insuficiencia placentaria, no son secundarios a problemas
nutricionales por lo que la dieta materna no altera el pronds-
tico; éste solo se modifica cuando mejora el flujo placentario
y la oxigenacion 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
distribucion de los flujos sanguineos para proteger a los 6rga-
nos con mayor requerimiento, tales como el cerebro, glandu-
las suprarrenales y corazon, pero quedan con déficit de flujo
sanguineo el resto de la economia fetal. Esta alteracion, tiene
su expresion en la clinica ecografica de crecimiento cefélico
superior al percentil 10, abdomen y miembros con medidas
de 2-4 semanas menores que las medidas cefalicas, el peso
fetal menor al percentil 10, y datos hemodinamicos que su-
gieren centralizacion de los flujos. Ocurre una deplecion del
flujo hepatico, que se manifiesta como una disminucion del
crecimiento del perimetro abdominal y renal con el conse-

cuente oligohidramnios. Esta situacion refuerza la

importancia de la captacion temprana de las pa-
cientes en riesgo y del inicio precoz de la terapia
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profilactica (3-6).

Aspectos dinamicos del crecimiento postnatal

En el crecimiento postnatal destaca la desace-
leracion de la velocidad de crecimiento hasta 15
cm/afio al final del primer afio y a 8 cm/afio al
x final del 3er afio. La velocidad promedio es de 11
c/ afio entre el afio y los dos afios de edad; de
3cm/ano entre los dos y tres afios; de 6,5 cm/afo
entre los 4 y 5 afios y en la mitad de la infancia se
estabiliza en 5-6 cm/afo hasta el inicio del brote
puberal, después 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/afio y disminuye al final del
primer afio a 3,5 kg/afio. Durante este periodo, la
talla se incrementa 50% y el peso 200%. La desa-
celeracion de la velocidad en el peso continua
hasta 2,5 kg /afio al final del segundo afio. En los
dos primeros afios de vida postnatal la velocidad
de crecimiento cambia con frecuencia hasta que
el nifio alcanza su propio canal de crecimiento, lo
T cual puede ocurrir entre los 6 y los 20 meses (3,8).
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Fuente: Tanner, 1978 (10); Lépez de Blanco, 2013 (1).

Figura 1: Crecimiento dinamico prenatal y postnatal
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Los aspectos fundamentales del crecimiento
son la canalizacion, la predictibilidad y el ritmo o
tempo de crecimiento y maduracion, fenomenos
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biolodgicos que permiten caracterizar el crecimiento del nifio
hacia su meta genéticamente programada (3,8).

Canalizacion: Término introducido por Waddington en
1957 (9), es la cualidad que tiene un niflo de mantenerse en
un canal de crecimiento, espacio delimitado entre dos percen-
tiles o entre desviaciones estandar. El canal de crecimiento
esta determinado genéticamente, cuando por causas fisiologi-
cas 0 patologicas se llega a perder, ocurre el “crecimiento
compensatorio”, mas 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
estandar inferiores, se denomina catch-down growth, pero si
se acelera hacia los percentiles o desviaciones estandar supe-
riores se denomina catch-up growth. La canalizacion de los
maduradores tempranos o tardios se pierde temporalmente en
la época puberal, volviendo al final del crecimiento a su canal
original: Es el catch-up o catch down fisiologico de los ma-
duradores tempranos y tardios (10-13).

El crecimiento humano tiene como caracteristica la orien-
tacion hacia una meta genéticamente programada. J.M.
Tanner decia: “El crecimiento de un nifio esta controlado por
los genes como un misil teledirigido que va directamente a su
meta. Una deficiencia de ingesta, hormonal o una agresion, lo
puede desviar temporalmente, pero al suplirse la primera o
cesar la agresion, 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 canalizacion. Un nifio pequefio al nacer
pero que esta programado para ser grande, acelera su creci-
miento, mientras que, un nifio grande al nacer, pero que esta
programado para ser pequefio, lo desacelera. El término cre-
cimiento compensatorio también se usa para sefialar la acele-
racion del crecimiento que se observa en el 85% de los lac-
tantes pequefios para la edad gestacional (PEG), aunque en
estos casos generalmente no hay informacion de la magnitud
de la desviacion anterior (3,12,14).

Los nifios que tuvieron un crecimiento compensatorio
temprano entre el nacimiento y los dos afios presentaron a los
cinco afos un peso mas alto y una distribucion de grasa mas
central. Los mecanismos que regulan el crecimiento tempra-
no de recuperacion en el periodo posnatal pueden influir en
las asociaciones entre un retraso de crecimiento al nacer y los
riesgos de enfermedad cronica en la vida adulta. Del mismo
modo, un crecimiento rapido debido a una sobrealimentacion
en etapas tempranas de la vida, ocasiona un crecimiento com-
pensatorio hacia los canales superiores (catch-up growth), el
cual favorece la obesidad en nifios pretérmino y a término con
peso bajo al nacer (15-17).

Para lograr un crecimiento compensatorio es necesario
que se cumplan tres condiciones basicas: a) el potencial de
crecimiento de un nifio debe ser normal, b) maduracion 6sea
retardada, ¢) es fundamental que se realice una intervencion
precoz y adecuada (14,18). El concepto de catch-up growth
(CUG) se comprende mejor en términos de velocidad; con

base a la matematica, el tamafio (la talla) es la integral de la
velocidad de crecimiento. Un proceso de CUG o de recupera-
cién solo estara completo, cuando la aceleracion 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-
cion debe ser muy alta. Este concepto dindmico aplica a la in-
versa cuando hubo exceso en vez de déficit. En los animales
de experimentacion 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 espafiol se ha utilizado el término “crecimiento com-
pensatorio”, aun cuando existen objeciones bioldgicas, debi-
do ya que se utiliza en la ausencia total o parcial de un 6rgano,
en esta entidad, el 6rgano presente se hipertrofia y tiende a su-
plir la funcion. Por otro lado, la contraparte dindmica de
catch-up growth es denominada catch-down growth y, como
en espaiiol se les denomina a ambos “crecimiento compensa-
torio”, la diferencia se establece identificandolo como positi-
VO 0 negativo; y tal como ocurre en todo fenomeno dinamico,
este puede ser completo o incompleto, total (tanto en talla
como en peso) o parcial (solamente peso) (3,8,14).

Ambos comportamientos biologicos son frecuentes du-
rante el primer afio de vida, en los nifios pequefios o grandes
al nacer con respecto a su potencial genético; asi como tam-
bién, los recién nacidos provenientes de embarazos multiples.
Es importante recordar que la correlacion 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 afio y a 0,8 a los dos afios (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 desnutricion,
entre otros. En el hipotiroidismo es debido al importante re-
tardo de edad dsea, 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 deberia usar solo para talla, pero en la practica se usa para
otros parametros como segmentos y también para el peso; tal
como ocurre cuando se encuentra un depdsito de la grasa ab-
dominal excesivo, como en el caso del retardo de crecimiento
intra uterino o restriccion del crecimiento fetal en nifios 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 relacion al pa-
tron de CC, mencionan los dos tipos clasicos (A y B) el prime-
ro es una velocidad alta y de corta duracion (A) y el segundo
(B) una velocidad menos intensa pero prolongada e introduce
el tipo AB: una velocidad alta y de muy poca duracion, segui-
da de un periodo de velocidad normal y un segundo periodo,
que frecuentemente coincide con el brote puberal (16).

Estos argumentos van mas alla de una simple polémica
cientifica, 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 nifios alimentados con lac-
tancia humana exclusiva, en especial ad libitum no hay pro-
blema; tampoco lo habria cuando el nifio recibe un tratamien-
to nutricional muy bien controlado y balanceado; c¢) Siempre
habra investigadores que defiendan el CC por el asunto del
Capital Humano (el mejor indicador es la talla a los 2 afios de
edad) y por el contrario, habran otros que lo rechazan.

Ritmo o tempo de crecimiento y maduracion: En una po-
blacion normal los nifios crecen y maduran fisicamente 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 diagnoésticos adecuados y vigilancia no solo
del crecimiento del nifio sino de su respuesta al tratamiento
indicado de acuerdo con ese ritmo o tempo de crecimiento.
Existen nifios de crecimiento lento llamados maduradores tar-
dios; otros de crecimiento promedio y nifios de crecimiento
rapido 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 nifio, al potencial genético en
talla de sus padres y a su maduracion 6sea (8,18). Existen di-
versos indicadores de maduracion, el desarrollo neuropsico-
l6gico es uno de los mas relevantes en los menores de 2 afios.
La verdadera edad bioldgica de un individuo durante su cre-
cimiento, solo se puede obtener mediante la evaluacion de la
maduracion 6sea: Edad Osea, la cual se puede estimar desde
el periodo neonatal hasta el final del crecimiento (18,22). En
la estimacion del potencial genético se utilizan dos métodos:
el método grafico y mediante formulas matematicas (8).

EVALUACION DEL CRECIMIENTO Y ESTADO
NUTRICIONAL EN NINOS ENTRE 1Y 23 MESES

La Organizacion Mundial de la Salud considera que “Los
nifios representan el futuro y su crecimiento y desarrollo sa-
ludable, deben ser una de las maximas prioridades para todas
las sociedades. Los niflos y los recién nacidos en particular,
son especialmente vulnerables frente a la malnutricion y en-
fermedades infecciosas, que son prevenibles o tratables en su
mayoria”. Este compromiso con la atencion adecuada de
todos los nifios en los diferentes niveles de atencion en salud
y en especial de los mas vulnerables, incorporada en la
Declaracion 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 nifios menores de 5 ailos. 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 nifios en especial durante los prime-
ros afios de vida se considera un indicador de salud y bienes-
tar a corto y largo plazo, reconocido por los organismos inter-
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nacionales encargados de la vigilancia de la salud. El compro-
miso es brindar el maximo cuidado y asistencia de los nifios
en los diferentes niveles de atencion en salud, en especial a
los mas vulnerables. De acuerdo con lo establecido por la
OMS en 2008, la atenciéon primaria de salud es esencial y
debe ser accesible a toda la comunidad y en este sentido, se
recomienda priorizar las practicas de salud orientadas a la
prevencion y no solo a la curacion. Urge identificar a los
nifios a riesgo de malnutricion por déficit o exceso para su
tratamiento integral a tiempo, es decir pronto, medico, nutri-
cional y de educacion en salud, dirigido a la madre, al nifio y
a su grupo familiar. Si se sospecha de alguna patologia, o si
tiene antecedentes de retraso en el crecimiento o prematuri-
dad, el nifio debe referirse para ser atendido por el especialis-
ta, en el nivel de atencion en salud secundaria (27,28).

En el nivel de Atencion Primaria en Salud (APS), se utili-
zan las mediciones del peso, la longitud (talla decubito supi-
no), la circunferencia cefalica y la circunferencia media del
brazo en los nifios 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 Organizacion Mundial de la
Salud ( OMS, 2006), se obtiene una aproximacion al diagnos-
tico nutricional antropométrico segun las categorias estable-
cidas por la OMS. La clasificacion del estado nutricional
debe complementarse con el examen clinico del médico tra-
tante en la institucion de salud (29).

Para los nifios en los Primeros 1000 dias de Vida existen
graficos y tablas tanto en percentiles como en desviaciones
estandar normalizadas (z-scores) y se dispone del Software:
WHO Anthro (version 3.2.2, enero 2011), el cual permite la
evaluacion del nifio tanto en la primera consulta como en las
sucesivas desde el nacimiento hasta los 5,0 afios. También
permite analizar los datos individuales en el seguimiento cli-
nico y en estudios de comunidades y ademas genera los esta-
disticos basicos (29).

A continuacion se presenta un flujograma para la atencion
en el nivel primario de salud, con los indicadores antropomé-
tricos, los valores de referencia, la interpretacion y la conduc-
ta a seguir segun los hallazgos de cada indicador de acuerdo
a los valores limite para caracterizar el rango normal, el défi-
cit o el exceso. La fijacion de estos limites es arbitraria y esta
condicionada por los objetivos de la evaluacion, la deteccion
de nifios en situacion de riesgo y, los recursos disponibles
para una determinada intervencion nutricional, de educacion
nutricional, sobre habitos de vida saludable y referencia al
nivel de atencion secundaria, cuando lo amerite para una con-
sulta especializada y tratamiento (Figura 2) (8,29-32).

Los graficos del ENCDH vy del Estudio Multicéntrico de
OMS 2006 estan en percentiles, debido a que es la presenta-
cidén que mas se utiliza en clinica, ya que permite la ubicacion
directa de los datos del nifio en la poblacion 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 graficos del
ENCDH se encuentran en edad decimal; mientras que las de
OMS 2006, requieren la edad cronolégica (EC) en afios y
meses y so6lo se tomaran en cuenta los dias en los nifios me-
nores de 3 meses. Los graficos y tablas de la OMS se presen-
tan en percentiles y z-scores, esta Ultima para la evaluacion

del estado nutricional y para la comparacion internacional
(8,29,30). Se presentan las equivalencias entre percentiles y
desviaciones estandar (Z-scores), ambos estadisticos se usan
en la evaluacion del estado nutricional antropométrico y de
los valores limite durante el crecimiento (Tabla 1) (8).

La muestra del Estudio Multicéntrico de OMS estuvo
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CBI: cirunferencia de brazo izquierdo; ENCDH: Estudio Nacional de Crecimiento y Desarrollo Humanos
Fuente: Modificado de Lopez-Blanco et al, 2018 (8); WHO 2006 (29); Lopez-Banco et al, 1996 (30).

Figura 2: Evaluacién nutricional antopométrica es Atencion Primaria

conformada exclusivamente por
RNAT sin discriminar de acuerdo
a la edad gestacional; por tal mo-
tivo, para la interpretacion de la
evaluacion de los neonatos pretér-
mino, se recomienda seguir lo
propuesto en la parte correspon-
diente a Recién Nacidos la cual
aparece en otro capitulo del este
consenso. Es importante destacar
que los valores de CMB de la
OMS estan disponibles a partir de
los 3 meses y son mas bajos que
los del ENCDH, debido a que
todos los nifilos menores de dos
afios que conformaron la muestra
del Estudio Multicéntrico de
OMS recibieron lactancia huma-
na exclusiva en los primeros seis
meses de vida, lo que podria oca-
sionar un subdiagnoéstico 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 pagina web de la
Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria (www.
svpediatria.org) se encuentra la
tabla para el calculo de la edad
decimal y todos los graficos por
edad y sexo de: longitud (talla de-
cubito supino), peso y peso para
la longitud / estatura (45-110 cm),
circunferencia cefalica y de
brazo, tanto en percentiles como
en z-scores, necesarios para la
evaluacion en este nivel de aten-
cion en salud

En Atencion Secundaria de
Salud un nifio menor de dos afios
requiere de una evaluacion inte-
gral de su crecimiento, desarrollo
y estado nutricional (clinico, an-
tropométrico, dietético y bioqui-
mico), bien sea porque haya sido
referido desde el nivel de atencion

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2020; Vol 83 - Suplemento 4: 35 - 44 39



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

Tabla 1. Equivalencias entre percentiles y desviaciones estandar normalizadas (z-scores)

PERCENTIL 0,1 23 5

10 16 84 97.7 99.9

PUNTAJES Z © 3 ) -1,6

-1,3 -1 +1 +2 +3

(*) Z=(X-X) /6. Donde: Z = valor estadistico de la curva normal de frecuencias, X = cualquier valor de una
muestra estadistica, X = promedio o media aritmética obtenido de la muestra estadistica, valor representativo.
6 = desviacion estandar los valores limite son los siguientes: Normal: -2 a +2Z; Déficit: < -2Z; Exceso > +2Z.

Fuente. Lopez de Blanco et al, 2018 (8).

[ ATENCION SECUNDARIA |
[

PLAN DE EVALUACION
(PRIMERA CONSULTA Y SEGUMIENTO)

[

I |

CRECIMIENTO | | MADURACION | [ NUTRICIONAL
[ [
EDADINTEILNL(( 1) OSEA (36) ANTROPOMETRICA
EDAD CRONOLOGICA (EC)

POTENCIAL GENETICO EN TALLA
DELOS PADRES

PMP, LS, LI, Limites PP

(29, 30) Talla normal (> P; < Py), baja (< P3),
alta (> Py7) para la referencia utilizada,
adecuada o no adecuada al potencial genético

Variabilidad normal: > P3 <Py,
Promedio: >Pjo <Py

Normal Temprana: > Pgy < Po7
Normal Tardia: >P;<Pj

CBI, longitud y CC igual que en
Atencion Primaria

Peso-Edad 0 a 23 meses:
Desnutricion leve: > P3 <Pjs

Desnutricion moderada: > P < Pj

de los padres.

Desnutricion grave: < P,

EDAD OSEA (EO) Sobrepeso: > Pgs < Pos
5 Rxmano y muiieca izquierda Obesidad: > Py,
HemBras = it (P-127em) g i’ " o
2 (Atlas de maduracion 6sea del venezolano) Peso-Longitud 0 a 23 meses:
Célculo adelanto (A) o retardo (R) absoluto Riesgo de déficit: >Ps <Ps
e TP+(M+127cm) 0 ED-EO =anos A 6 R Déficit: < Ps
sk Calculo adelanto (A) o retardo (R) relativo Exceso: > Pgs

P =Talla del Padre EO/EC x 100 = % maduracion alcanzada

TM=Talla de la Madre

<100% =R >100% =A

CLINICA - DIETETICA BIOQUIMICA

PESO
(29) Peso normal (> P15 <P85), bajo (< P15),
alto (> P85) para la referencia utilizada.
(30) Peso normal (> P10 <P90), bajo (< P10),
alto (> P90) para la referencia utilizada.

CONSULTAS DESEGUIMIENTO (38)

VELOCIDAD TALLA (VT)

VI= T2-T1 (cm/afio)
ED2-ED1

VELOCIDAD PESO (VP)

VP=_P2-Pl (Kg/ano)
ED2-EDI

Normal: > Py <Pgg

Baja: <P

Alta: > Pgg

Antedentes perinatales; Examen fisico
completo (énfasis en signos clinicos de
malnutricion por déficit/exceso); Tipo
| de alimentacion.

Hb, Hto.

Ferritina

Valores de Hb para diagnostico y
severidad de la anemia

Fuente. Modificado de Lopez-Blanco et al, 2018 (8); WHO 2006 (29);
Lopez-Banco et al, 1996 (30); Organizacion Mundial de la Salud, 2011 (34,35);
Izaguirre-Espinoza et al, 2003 (36); Lopez-Blanco et al, 1995 (38).

Figura 3. Evaluacion del crecimiento, maduracion y estado en nilos menores de 2 afios. Atenciéon secundaria en salud

primaria, cuando se sospecha una patologia cronica o porque
nacié prematuro o presentd un RCIU. En este nivel de aten-
cion en la evaluacion inicial, es preciso considerar los elemen-
tos valiosos que proporciona una historia clinica completa,
que incluya antecedentes personales pre y postnatales tanto fi-
siologicos como patologicos, las inmunizaciones recibidas y
antecedentes familiares relevantes, estratificacion social, tipo
de lactancia recibida, informacion detallada acerca del tipo y
edad de inicio de la alimentacion complementaria, ademas de
un examen fisico con énfasis en la deteccion de signos de mal-
nutricion por déficit o exceso para el momento del examen.
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Una evaluacion integral del estado nutricional ademas debe
incluir indicadores hematologicos teniendo en cuenta las altas
prevalencias de anemia y deficiencia de hierro en los nifios
menores de dos afios. Para un correcto diagnostico de la des-
nutricion, es necesario considerar no sélo la intensidad del dé-
ficit de acuerdo al indicador peso-edad, sino integrarlo con los
signos clinicos de desnutricion (Figura 3) (33-35).

La talla del nifio se debe interpretar no sélo de acuerdo
con la poblacion de referencia sino también con respecto al
potencial genético de sus padres en talla (8,20). Cuando se
sospeche una endocrinopatia o una patologia croénica, se reco-




mienda solicitar una Edad Osea para complementar la evalua-
cion integral; para su analisis e interpretacion adecuada se
deben utilizar métodos que permitan su evaluacion en meno-
res de dos afios: método del Atlas de Maduracion Osea del
Venezolano en una Rx de mano y mufieca izquierdas o por el
método de Sanchez Hernandez Sobradillo (SHS) en una Rx
de tobillo y pie izquierdos (Figura 3) (36,37).

En el seguimiento clinico, se debe disefiar un plan indivi-
dual adaptado al diagnostico del nifio; en las visitas sucesivas
ademas de lo antes mencionado, es necesario incorporar el
calculo de las velocidades de talla y peso utilizando la refe-
rencia del Estudio Longitudinal del Area Metropolitana de
Caracas (ELAMC), éstas proporcionan informacion acerca de
la dinamica del crecimiento, permitiendo la deteccion precoz
de cambios en el canal de crecimiento (Figura 3) (1,8,22,38).

MEDICIONES ANTROPOMETRICAS
DEL NINO/NINA MENORES DE DOS ANOS

En los nifios menores de dos afios, las mediciones antro-
pométricas que se deben realizar son el peso, la talla, la cir-
cunferencia cefalica y la circunferencia media del brazo: Se
presenta la definicion, instrumento y la técnica de medicion
de acuerdo al Programa Biologico Internacional de cada una
de estas variables (Figura 4) (31,32,39).
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La talla es la distancia entre el punto mas elevado del cuer-
po en la linea media sagital y el plano de apoyo del individuo.
Refleja el crecimiento lineal alcanzado para una determinada
edad y sexo. Instrumento: se utiliza un infantometro. Técnica:
los(as) nifios(as) menores de 2 afios se colocan en posicion
acostada en el infantometro y a la madre o al asistente se le so-
licita que sujete la cabeza del nifio, de manera que la linea de
vision del nifio (a) debe ser perpendicular al piso (plano de
Frankfort, manteniendo ligera presion, de modo que la cabeza
del nifio toque el extremo fijo del infantometro. El técnico con
su mano izquierda sostiene las rodillas del nifio para evitar que
las flexione y con la mano derecha deslizara el cartabon o es-
cuadra de plastico haciendo presion sobre la planta del pie iz-
quierdo del nifio, chequea la posicion correcta, lee la medida y
la registra en la hoja de evaluacion en centimetros.

El peso se define, como la cantidad de masa que alberga
el cuerpo del nifio. Refleja la masa corporal total de los dis-
tintos organos y tejidos. Instrumento: se utiliza una balanza,
la cual debe estar en cero y se debe calibrar regularmente, me-
diante la colocacion de un objeto de peso conocido. Técnica:
el nifo se debe pesar sin ropa ni pafal, colocandolo en posi-
cion decubito 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 procedera de la siguiente
manera: pesar primero al adulto siguiendo la metodologia re-

(a) Peso, (b) Longitud, (c) Circunferencia Media del Brazo Izquierdo y (d) Circunferencia Cefilica

Fuente. Organizacion Mundial de la Salud, 1995 (31,32).

Figura 4. Mediciones antropométricas
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Tabla 2. Eventos del desarrollo motor grueso

HITOS DEL EDAD, MESES (95% IC)

DESARROLLO MOTOR P P10 Ps Py Pyo
SENTARSE SIN AYUDA 38(3.7-39)  46(45-47) 59(5.8-6,0) 7,5(74-7.6) 92 (8.9-94)
SOSTENERSE CON A YUDA 48(47-50)  59(58-6,0) 74(13-75) 94 (9,3-9,6) 11,4 (11,1-11,7)
GATEANDO 52(50-53)  66(65-68) 83(82-84) 10,5(103-10,7)  13,5(13,0- 139)
CAMINANDO CON AYUDA 59(58-61)  74(13-7.5) 9,0(8,9-9,1) 1,0(109-11,2)  13,7(134- 14,1)
SOSTENERSE SOLO 69(67-71)  88(86-89)  108(10,7-11,0) 134(132-136) 169 (164-174)
CAMINANDO SOLO 82(80-84) 100(99-101) 120(11.9-12,1)  144(142-146)  17,6(17,1-18,0)

Fuente: WHO Motor Development Study, 2006 (40)

comendada, anotar esta cifra (P2); pesar al adulto con el nifio
en los brazos, anotar esta cifra (P1). Restar P1 — P2, y el re-
sultado es el peso del nifio. El peso se registrara en gramos.

Circunferencia Cefalica (CC). Es la medicion del perime-
tro de la cabeza de un nifio(a) en su parte mas 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 perimetro cefalico maximo, a nivel de los puntos mas
prominentes del craneo. Instrumento: cinta métrica inextensi-
ble. Técnica: el medidor se mantendra sentado si es posible
y el cero de la cinta estara frente a su vista. La cinta métrica
se mueve alrededor de la cabeza hacia arriba y hacia abajo,
buscando la circunferencia maxima a nivel de los puntos mas
prominentes (por delante, por encima de las cejas y por detras
por encima de las orejas en la parte mas 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 medicion mas
grande con respecto al 0,1 cm mas cercano. La medicion se
registra en centimetros

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 nifio, el brazo debera estar lige-
ramente separado del cuerpo y relajado. Identificar el punto
medio existente entre la saliente 6sea 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 tomara la lectura en la parte lateral del brazo y se
anota en centimetros.

EVALUACION DEL DESARROLLO MOTOR
GRUESO EN MENORES DE 2 ANOS

Como parte del Estudio Multicéntrico de la OMS 2006,se
realizo un seguimiento longitudinal mensual durante el pri-
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mer afio y cada dos meses en el segundo afio, en nifios 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 posicion 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 nifios 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
evaluacion de los nifios menores de dos afios en el nivel de
Atencion Primaria en Salud, El percentil 01 indica la edad
mas 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 nifios ya han debido lograr
ese evento motor. Por ejemplo, si un nifio a los 14,4 meses
(p.90) no camina solo, aunque todavia esta dentro del rango
normal, amerita una observacion estrecha y a los 17,6 meses
(percentil 99) no camina solo, debe referirse al nivel de aten-
cion secundaria en salud. Estos patrones se recomiendan para
comparacion entre poblaciones y a nivel individual cuando un
determinado nifio parece retrasarse en la adquisicion de uno o
mas hitos del desarrollo motor grueso (40).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

PROGRAMACION METABOLICA EN LOS PRIMEROS MIL DIiAS DE VIDA

Maria J. Castro (1), Florangel Garcia (2), Pablo Hernandez-Rojas (3), Alfredo
Caraballo (4), Maria Esperanza Velasquez (5), Marianella Herrera de Franco (6),
Livia Machado (7), Georgette Daoud (8), Javier Diaz (9), Dianora Navarro (10),
Rafael Apitz-Castro (11), Enriqueta Sileo (12), Maria del Carmen Taboada (13),
Mayra Ledn (14), Joalice Villalobos (15), Nedina Coromoto Méndez A. (16)

RESUMEN

Introduccién: La Programacion Metabolica consiste en la adaptacion que ocurre en el organismo para sobrevivir o sobreponerse al
efecto de estimulos nutricionales y puede ocurrir durante la etapa embrionaria/fetal y/o posterior al nacimiento. Objetivos: Conocer los
mecanismos y las consecuencias asociadas a la programacion metabodlica durante los primeros mil dias de vida Métodos: La revision
sistematica de la literatura mediante PubMed Central, Google Scholar y LILACS emple6 las palabras factores de riesgo y primeros mil
dias desde noviembre 2019 a enero 2021. Resultados: La cascada de eventos que se generan ante los estimulos ocurridos en el entorno
nutricional del individuo en los primeros mil dias de vida es un proceso dinamico que conduce a cambios en el ADN sin alterar su
secuencia pero con suficiente impacto como para modificar funciones basicas y hasta estructuras de 6rganos 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 programacion metabolica del individuo en sus
primeros mil dias permite prevenir y hasta tratar los trastornos derivados de estos eventos

Palabras clave: Primeros Mil Dias, Programacion Fetal, Epigenética, Programacion Metabolica

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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Programacion metabdlica en los primeros mil dias de vida

INTRODUCCION

Los primeros mil dias de la vida del ser humano compren-
den los 270 dias en promedio que dura la gestacion, 365 dias
correspondientes al primer afio de vida y 365 dias correspon-
dientes al segundo afio de vida. Este periodo es critico para el
desarrollo cognitivo, del lenguaje y de las destrezas sociales
y emocionales de las personas. Ademas, 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 actian en las primeras eta-
pas de la vida programando cambios que llevan a aparicion
temprana de condiciones anormales cardiovasculares y meta-
bolicas, 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 Programacion Metabolica
consiste en la adaptacion que ocurre en el organismo para so-
brevivir o sobreponerse al efecto de estimulos nutricionales y
puede ocurrir durante la etapa embrionaria/fetal y/o posterior
al nacimiento (1,3,5,7-10).

PROGRAMACION FETAL

En 1975 Dorner realiza la primera publicacion sugiriendo
que concentraciones de hormonas, metabolitos y neurotrans-
misores durante periodos criticos del desarrollo podian pro-
gramar el desarrollo cerebral, reproductivo y metaboélico, con
intervencion de factores genéticos y ambientales en periodos
tempranos del desarrollo afectando la salud adulta (58). En
1989 David Barker evidencio el riesgo de cardiopatia 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 condicion
postnatal, presentaron mayor obesidad que los nacidos duran-
te el sitio de Leningrado (1941-1944), quienes mantuvieron
las condiciones de deprivacion 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 6rganos cor-
porales beneficiando 6rganos clave, empeorando ante creci-
miento compensatorio posterior (12, 59-69).

La Hipdtesis de Barker, a la que se une la Hipdtesis de la
Respuesta Adaptativa de Gluckman, sugiere que un ambiente
nutricional fetal anormal lleva a una adaptacion a través de la
programacion para el ahorro, generando anomalias metabo-
licas si las condiciones ambientales mejoran (64,69-75).

Todo lo anteriormente expuesto llevo a definir la
Programacion Fetal como un proceso de adaptacion por el
que la nutricion y otros factores ambientales alteran las vias
de desarrollo durante el periodo de crecimiento prenatal, in-
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duciendo con ello cambios en el metabolismo postnatal y la
susceptibilidad de los adultos a la enfermedad cronica. Estas
modificaciones se transmiten a siguientes generaciones Esta
programacion 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 criticos en la Programacion Fetal

Si las modificaciones permanentes se producen en perio-
dos sensibles llevan a consecuencias a largo plazo. De estos
condicionantes, la nutricion es el principal factor ambiental
intrauterino que altera la expresion del genoma fetal con efec-
to permanente y a largo plazo. (12,25,66,67,79-81).

Existen periodos criticos en los cuales perturbaciones nu-
tricionales especificas causan cambios a largo plazo en el
desarrollo y evolucion adversa en periodos posteriores de la
vida. Si ocurre malnutricion precoz los efectos seran perma-
nentes, mientras que, si ocurre malnutricion tardia, el efecto
puede ser transitorio. Asi, los fetos expuestos a la deprivacion
solo durante la gestacion tardia suelen ser pequefios y conti-
nuan siendo pequefios lo largo de sus vidas, con tasas mas
bajas de obesidad en la edad adulta. Sin embargo, aquellos
expuestos durante la gestacion temprana suelen tener mayor
riesgo de obesidad, perfil lipidico alterado y enfermedad car-
diovascular (1,65,66,70,78,82).

Se han descrito tres fases en la programacion metabdlica
durante las fases tempranas de la vida: Adaptativa,
Persistencia y de Transmision. La fase adaptativa se produce
a través de moléculas sefializadoras que favorecen la induc-
cion de factores de transcripcion y cascadas fosforilativas que
actuan sobre genes transcriptores dando origen a la programa-
cién a nivel celular, molecular y bioquimico. La fase de per-
sistencia, que se produce ante la ausencia de correccion nutri-
cional, da origen a adaptaciones primarias durante periodos
ontogénicos que mantienen la programacion hasta la fase
adulta produciendo condiciones patologicas de la adultez. La
fase de transmision tiene un efecto generacional por transmi-
sion de las condiciones metabdlicas programadas a la siguien-
te generacion (83).

Esto a explicado que alteraciones en la funcion renal es
mas frecuente especificos en aquellos individuos expuestos a
mediados del embarazo, mientras que los trastornos del neu-
rodesarrollo son mas frecuentes en aquellos expuestos duran-
te la gestacion 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 Programacion Fetal
Las principales alteraciones evidenciadas son mayor adi-
posidad, trastornos en el metabolismo de la glucosa, insulina




y leptina, dislipemias, elevacion de las cifras tensionales, al-
teracion en el metabolismo de los glucocorticoides, afecta-
cion del sistema nervioso central y simpatico, alteraciones en
el desarrollo y diferenciacion sexual y reproductiva (67, 76).

Entre los modelos propuestos de programacion 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, disfuncion endotelial, estrés oxidativo, resistencia a la
insulina, deprivacion dietética, obesidad o disfuncion mito-
condrial estan asociados con bajo peso al nacer y con células
progenitoras endoteliales de estos infantes con menor poten-
cial angiogénico (25, 76).

La Angiotensina I (ANG II), por la via de las proteinas
supresoras de la sefializacion por citocinas-3 (SOCS 3) y a
través del receptor de Angiotensina II tipo 1 (AT-1), favorece
la disminucion de produccion de 6xido nitrico, aumento de
la actividad de la NADPH oxidasa, incremento de las espe-
cies reactivas de oxigeno, inhibicion de proteina cinasas ac-
tivadas por nitrogenos y activacion de la c-Jun N-terminal ci-
nasa (JNK), llevando a disfuncion 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 reduccion de la actividad de la carnitina palmitoil-1
(CPT-1b), clave en la betaoxidacion de acidos grasos (25,86).

En hipoxia fetal, se inducen cambios epigenéticos en el
Factor Transcripcion Mitocondrial A (TFAM), el Factor
Nuclear respiratorio 1y 2 ( NRF-1y 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 (PPARY), lo cual se traduce en menor ca-
pacidad oxidativa, disfuncion mitocondrial y resistencia a la
insulina. Igualmente, se a descrito alteracion en la regulacion
de la 11 B-hidroxiesteroide deshidrogenasa placentaria (11p-
HSD) cuando el feto se expone a glucocorticoides intrauteri-
nos (25, 87,88-92).

Entre los mecanismos involucrado en hipertension arterial
esta la reduccion del nimero de nefronas con aumento del ta-
mafio renal y expresion del canal renal epitelial de sodio
(ENAC) y sodio/potasio ATPasa (Na+/K+ ATPasa), que con-
dicionaria reabsorcion 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-
sion arterial es la alteracion de la regulacion del eje hipotala-
mo-pituitaria-adrenal, clave en el desarrollo fetal y modulada
por el entorno, que es interrumpido con el nacimiento prema-
turo y desfavorecido en desnutricion intrauterina e hipoxia
(78,93,100,101).

La elevacion de los niveles de cortisol al final del emba-
razo parece ser esencial para la maduracion de diferentes or-
ganos fetales, pero niveles elevados de glucocorticoides en el
primer y segundo trimestre se ha asociado con restriccion del
crecimiento y afectacion del sistema cardiovascular, renal y
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de la homeostasis de la glucosa por interferir con glicogene-
ogénesis. Los niveles de glucocorticoides fetales son regula-
dos por la enzima 11B-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1
y tipo 2 (11B-HSD1 y 113-HSD2) (78,101-105).

La exposicion prenatal a altos niveles de testosterona
esta asociada a restriccion del crecimiento intrauterino, alte-
raciones en la secrecion insulinica e interferencia con la ex-
presion de enzimas relacionadas con el metabolismo hepati-
co; mientras que la exposicion a andrégenos durante la pri-
mera mitad del embarazo reduce la actividad de las células
beta del pancreas e induce resistencia a la insulina. La expo-
sicion prenatal a estrogenos esta asociada a obesidad en la
adultez. (78,106).

La Hormona Liberadora de Corticotropina placentaria es
capaz de modular el transporte de glucosa asociandose su ele-
vada concentracion con retardo del crecimiento fetal. Los
cambios producidos en estados avanzados de la gestacion 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 limbico (85,89, 106-109).

Otra alteracion asociada a hipertension arterial es la dis-
funcion vascular y reduccion de la densidad de las arteriolas
y capilares, resultado de la reduccion de la capacidad de an-
giogénesis y proliferacion, originando una microcirculacion
escasa con estrechamiento arteriolar, con disminucion de la
produccion basal de 6xido nitrico (85, 92, 93, 100, 110).

Aspectos Epigenéticos de la Programacion Fetal

La Impronta Metabolica es un fenomeno que se presenta
durante el periodo critico del desarrollo ante respuestas adap-
tativas a condiciones nutricionales especificas con susceptibi-
lidad limitada al desarrollo temprano y persistiendo durante la
vida adulta. Su evolucion es medible y diferente entre indivi-
duos y la respuesta depende del umbral, susceptibilidad o ex-
posicion tanto en tiempo como en magnitud originando res-
puestas metabolicas a largo plazo. (68, 113-115).

La epigenética es una rama de la biologia 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 nucleotidos del ADN mediante activacion o si-
lenciamiento transcripcional de los genes por modificacion de
las histonas a través de acetilacion, metilacion, fosforilacion,
ubiquitinacion y sumoilacion. (31,67,68,114, 116,117).

El primer episodio de desmetilacion del ADN ocurre en el
blastocisto, mientras que en la implantacion el embrion sufre
una ola de metilacion de novo. Este proceso establece un
nuevo patrén de metilacion que se copia durante la division
de las células somaticas (118-125).

Se ha descrito que proteinas y nutrientes donadores de
grupos metilo en la dieta de la madre (Vitamina B12, Acido
Folico, Colina y Betaina) alteran la metilacion del genoma
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del feto y modifican la expresion 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 acido folico es uno de los factores de riesgo importan-
tes para la aparicion de ciertos defectos del desarrollo embrio-
nario, como son los defectos congénitos de corazon y grandes
vasos, defectos del desarrollo del tubo neural y de la linea
media facial (116, 117, 126-128, 130-132).

La hipermetilacion del ADN ocurre cuando las islas CpG
de la region promotora estan asociadas con la inactivacion del
gen y lleva a condensacion de la cromatina y silenciamiento
de genes supresores de tumores, mientras que la hipometila-
cion activa oncogenes y lleva a inestabilidad en el cromoso-
ma y activacion de transposones por lo que ha sido implicada
en el desarrollo de cancer (68, 108,116, 117,133,134).

Por otra parte, la region amino-terminal de las histonas es
susceptible de modificaciones postraduccionales. Una forma
de silenciar un gen es la metilacion de residuos de lisina en la
histona H3 en la posicion K9 o K27, mientras que la activa-
cion del gen relacionado esta asociada con su desmetilacion
(13,31,68, 117, 133-136).

Otro nivel de regulacion post-transcripcional es conferido
por los microARNSs, que son secuencias de ARN endogeno de
aproximadamente 20 nucledtidos no codificantes, que juegan
un papel clave como inhibidores de la expresion génica por
bloqueo de la traduccion o degradacion del ARN mensajero.
Estos microARN o ARN de interferencia se unen a secuen-
cias de ARN complementarias, silenciando la expresion de
determinados genes por metilacion de las histonas, estable-
ciendo una regulacion negativa de la expresion a nivel post-
transcripcional. La participacion de estos miARN es clave en
la formacion del sistema nervioso, muscular, hematopoyético
e inmune. Se han identificado incluso miARNs que actian
como moduladores epigenéticos denominados epi-miARN,
que tienen efecto sobre la ADN metiltransferasas, histona
metiltransferasas e histona desacetilasas, modificando la me-
tilacion del ADN mediante la represion de enzimas involucra-
das con la metilacion y desmetilacion del mismo y, con ello,
de la expresion genética, al igual que en las histonas por re-
presion de enzimas metiltransferasas y desacetilasas (108,
121,122,133-136).

Todas estas modificaciones dan origen al epigenoma
como patron de marcas quimicas realizadas sobre el ADN y
genera un epigenotipo que determina la expresion de genes
que dan origen al fenotipo. (7, 31, 68, 108,116,117,139).

La insuficiencia nutricional en el ttero da lugar a sucesos
de codificacion, que preparan al feto para hacer frente a la es-
casez resultando en trastornos cardiovasculares y metaboli-
cos que dan origen a la Hipoétesis del Feto Ahorrador.
(31,108,140,141).

Papel de la Placenta en la Programacion Fetal
La placenta, como barrera de intercambio entre el feto y
su madre, es el 6rgano encargado de entregar oxigeno y nu-
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trientes al feto, pero también es capaz de actuar como 6rgano
sefalizador liberando factores de crecimiento y regulando la
disponibilidad de nutrientes ante condiciones ambientales y/o
maternas especificas. Por otra parte, cambios tan precoces
como las condiciones preimplantacionales y preconcepciona-
les del ovocito estan involucrados en modificaciones a largo
plazo por modificaciones en los genes y su posterior expre-
sion (31, 105,135,142,143).

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

Los mecanismos determinantes de la morfologia y fun-
cion de la placenta actlian a través de accion directa sobre la
capacidad de suministro de nutrientes ante la demanda fetal
y/o actuando sobre la regulacion de la produccion de hormo-
nas placentarias. (31,105, 144,145).

La tasa de proliferacion 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
macrosomia mientras que una restriccion de crecimiento in-
trauterino estd asociada a exceso de corticoesteroides. La au-
sencia de actividad 118-HSD2 (11p-hidroxiesteroide deshi-
drogenasa tipo 2) en la placenta repercute en el metabolismo
de los glucocorticoides y también ocasiona reduccion del peso
placentario y alteracion de la angiogénesis (31,105,106,144).

Los sustratos fluyen a través de la placenta mediante
transportadores especificos por lo que el cambio en la expre-
sion 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 difusion facilitada a
través de los transportadores GLUT 1,3,4 y 1. Los acidos gra-
sos libres y los cuerpos cetonicos, son transportados por difu-
sion simple a través de la proteina de union a acidos grasos
(FABP) y la actividad de la lipasa placentaria. Los aminoaci-
dos se encuentran en concentraciones mayores en la circula-
cion fetal en comparacion con la materna por lo que requiere
un transporte activo mediante mas de 15 transportadores se-
lectivos de aminoacidos expresados en la placenta. El trans-
porte de nutrientes también es dependiente de las concentra-
ciones de insulina, factores de crecimiento de tipo insulinico,
glucagon, catecolaminas y leptina (10,1424).

Durante el embarazo, las células B maternas proliferan en
un proceso que depende del lactogeno placentario (PL) y las
proteinas similares a la prolactina (PLP). PL y PLP son pro-
ducidos por las células gigantes del trofoblasto, la mayoria de
las cuales se encuentran en la zona de union en la placenta y
luego se entregan a la circulacion 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 regulacion del




metabolismo, regulacion energética y funcion cardiovascular;
ademas, 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 gestacion, aparte de las neuronas feta-
les, la placenta es la principal fuente de serotonina a partir de
un precursor de triptéfano materno y desempefia un papel
critico en la maduracion de los circuitos neuronales en el ce-
rebro anterior, los cuales modulan las funciones emociona-
les. Por lo tanto, los cambios en la produccion de serotonina
placentaria debido a la absorcion placentaria alterada del
triptéfano materno podrian influir en el desarrollo neurologi-
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 hipometilacion en elementos repetititvos y cam-
bios en este patron estan relacionados con bajo peso al nacer
y complicaciones gestacionales como preclampsia y restric-
cion del crecimiento fetal (31,105,144,146).

Entre los mecanismos involucrados en la insuficiencia
placentaria estan los desordenes 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 estan relacionados con dilatacion vascular, au-
mento de la permeabilidad vascular y neoangiogénesis al
momento de la implantacion y posterior desarrollo placenta-
rio. En este proceso intervienen mecanismos autocrinos que
involucran al o6xido nitrico y la prostaciclina (PGI2)
(105,142,143, 146,150).

En modelos de insuficiencia placentaria cronica se eviden-
ci6 aumento de los niveles del receptor de insulina en musculo
esquelético y disminucion de la expresion de la subunidad ca-
talitica de fosfatidil-inositol 3 quinasa (P13 K), de la proteina-
quinasa-B (AKT/PKB) y el transportador de glucosa tipo 4 re-
gulado por insulina (GLUT-4) que demuestran una adaptacion
metabolica ante la deprivacion energética y nutricional que
afecta la regulacion metabdlica de los carbohidratos y la sen-
sibilidad a la insulina sin disminuir el nimero de receptores
insulinicos 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 organos del ser humano se completa

Programacion metabolica en los primeros mil dias de vida

posterior al nacimiento, especialmente en los dos primeros
afios de vida y se logra la adaptacion al entorno, particular-
mente en los periodos criticos que ocurren temprano en la
vida. El periodo postnatal inmediato es una continuacion del
periodo fetal en cuanto a desarrollo de 6rganos y ejes clave que
controlan el metabolismo y la homeostasis energética (83).

El eje hipotalamo 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 gestacion, sin embargo la proporcion de grasa cor-
poral se duplica desde el nacimiento hasta las seis semanas de
vida, aumentando el nimero y el tamafio de los adipocitos. La
mayoria de los patrones hepaticos de metilacion son genera-
dos en después del nacimiento. La metilacion activa del
ADN en la etapa postnatal también se ha observado en pan-
creas, pulmoén, corazén, musculo e hipocampo. La mayoria
de las diferencias en metilacion del ADN entre las neuronas
hipotalamicas y otro tipo de células se establecen después del
nacimiento La corteza prefrontal involucrada en procesos re-
lacionados con el apetito y alimentacion muestra un periodo
prolongado de maduracion postnatal, asociado a aumento en
la metilacion de ADN en el tiempo (154,155)

Como se reconocid mas recientemente, la sefializacion de
la insulina en el sistema nervioso central es esencial para
mantener la homeostasis energética. El hipotalamo es el sitio
principal de accion de la insulina en el cerebro. En particular,
las neuronas del neuropéptido Y, péptido relacionado con
aguti y pro-opiomelanocortina (POMC) en el nucleo arquea-
do (ARC), y las neuronas del factor esteroidogénico 1 (SF1)
en el nucleo ventromedial (VMH), han demostrado ser im-
portantes para la sefializacion de insulina. La sefializacion 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, caracteristico de la resistencia a la
insulina (155,156)

Escenarios postnatales asociados
a programacion metabélica

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 asi como
un incremento del nimero de neuronas con neuropéptidoY
(NPY) asi como de su RNA mensajero (RNAm) en los niicle-
os arcuato (ARC) y paraventricular (NPV) del hipotalamo,
causado probablemente a hipoleptinemia. También se ha des-
crito disminucion de la sensibilidad a la insulina (83)

La deprivacion de nutrientes durante la lactancia puede
causar descenso del peso pancreatico manteniendo una masa
de células beta elevada y desarrollar escasa respuesta de se-
crecion 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 hipotalamicas que aumentan
el apetito y de los islotes pancreaticos 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, inhibicion de las neuronas de los nucleos paraventri-
culares y del nucleo ventromedial por NPY, proteina relacio-
nada con agouti, factor liberador de corticotropina y dopami-
na, una respuesta reciproca en el ARC y el nucleo ventrome-
dial por hormona concentradora de melanina, que apoya la in-
gesta incrementada de alimento y la disminucion del consu-
mo de energia y circuitos neuronales alterados de las neuro-
nas GABA¢érgicas que podrian contribuir con una disminu-
cion de la retroalimentacion negativa de las sefiales de adipo-
sidad, aumento del niimero de neuronas NPY en el ARC y
disminucion de las neuronas positivas para colecistocinina.
Otro hallazgo registrado con el consumo energético excesivo
es la disminucion de la capacidad termogénica del tejido adi-
poso pardo (83, 158).

La hipoleptinemia lleva a aumento de produccion de pép-
tido parecido a glucagon 1 (GLP-1) por el intestino, ademas
de aumento de la sefializacion orexigénica con inhibicion de
la sefial anorexigénica por aumento de la secrecion de NPY y
proteina relacionada con agouti y disminucion de la secrecion
de proopiomelanocortina, factor liberador de corticotropina y
receptor de melanocortina-4; ademas de causar desregulacion
del sistema nervioso parasimpatico y simpatico por predomi-
nio del receptor muscarinico tipo 3, fosfolipasa C y proteina
cinasa Ca, y menoscabo del receptor adrenérgico o2a
(02aAR), que condicionan alteracion de la secrecion pancrea-
tica de insulina. También se ha descrito un efecto lipogénico
con aumento de la sintesis y deposito de glucdgeno por parte
del higado (83).

El factor promotor de la longevidad Sirtl se regula nega-
tivamente durante el destete en el rifion de los animales que
se sometieron a una sobrealimentacion posnatal temprana y
se asocia con una activacion temprana de las vias de enveje-
cimiento en el rifion. (159).

En modelos animales, en individuos alimentados con una
dieta alta en grasas la resistencia a la insulina puede ocurrir
en cuestion de dias y antes de un aumento de la adiposidad,
asociada con elevacion de los niveles plasmaticos de acidos
grasos no esterificados, capaces de atravesar la barrera hema-
toencefalica y activar las vias 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
reduccion de los niveles de la subunidad p110beta de la fos-
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foinositide 3-cinasa (PI3K) y aumento de la fosforilacion se-
rinica del sustrato del Receptor de Insulina 1 (IRS-1) en el nu-
cleo arcuato del hipotalamo con aumento de la expresion del
gen que codifica la proteintirosina fosfatasa 1B (PTP1B),
que contribuye a la disminucion 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 alteracion en
el desarrollo folicular y angiogénesis endometrial, alteracion
de la respuesta inmune innata e hipersensibilidad a la insulina
en la edad adulta de las crias (83).

Lactante que recibe leche humana

por parte de madre con obesidad

Se ha asociado la presencia de higado 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 lipidos 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 hipermetilacion de la region promotora de proopiomela-
nocortina dentro de dos secuencias de union relacionadas con
Sp-1 y de la region promotora del receptor de insulina en el
hipotalamo. La hiperinsulinemia e hipoleptinemia pareciera
ser una respuesta de supervivencia al aporte elevado de los
carbohidratos. La persistencia de las adaptaciones hipotala-
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 podria
programar los circuitos neuronales hipotalamicos de su hijo
para el desarrollo de obesidad por aumento de la secrecion de
NPY por el ARC y proteina relacionada con agoutie, aumento
de neuronas en los nucleos paraventriculares y disminucion
de produccion de proopiomelanocortina y hormona estimu-
lante de melanocitos, desarrollando hiperfagia, alteracion en
la regulacion de la secrecion de insulina y obesidad (83, 164)

Se ha descrito disminucioén de la produccion de leche y
aumento del contenido de glucosa ¢ 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 pancreética y baja
masa de células beta pancreaticas, asociados con secrecion de
insulina e intolerancia a la glucosa, pero al convertirse en jo-
venes adultos, ganaron nuevamente peso corporal, mante-
niendo bajo contenido pancreatico de insulina, baja masa ce-




lular beta pancreatica e intolerancia a la glucosa persistentes.
En los animales alimentados por madres diabéticas se observa
retardo del crecimiento hasta que ocurre el destete, quizas
atribuido al descenso en la produccion y eyeccion de leche en
ratas diabéticas. Estos efectos sobre los varones pudieran atri-
buirse a un efecto protector de los estrogenos. 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 crias. Se ha descrito un mayor
descenso en la masa celular beta del pancreas en modelos ani-
males con restriccion nutricional prenatal y postnatal que en
sus pares que tienen solo restriccion intrauterina, lo cual hace
suponer que la desnutricion postnatal amplifica el efecto de la
restriccion intrauterina (167,168).

Mecanismos Epigenéticos Implicados

en la Programacion Metabdlica Postnatal

La mayoria de las regiones regulatorias de genes involu-
crados en el metabolismo de lipidos y carbohidratos sufren
metilacion programada del ADN después del nacimiento. Las
enzimas TET metilcitosina dioxigenasas (TET1,TET2,
TET3) catalizan la transformacion de la 5-metilcitosina en 5-
hidroximetilcitosina, jugando un papel critico en la regula-
cion de la expresion génica al ser detectada por promotores y
amplificadores, ademas de participar en el silenciamiento de
ciertos genes durante la diferenciacion celular. Las enzimas
TET interactian con la O-GLcNAc transferasa (OGT), acti-
vada por hiperglicemia para promover la uniéon de la enzima
con el ADN llevando a modificaciones en las histonas. La ac-
tividad de la OGT esta asociada con aumento en la actividad
TET que lleva a hiperhidroximetilacion de algunos genes
que, como el SREBP-1¢, promueven la actividad lipogénica.
Las enzimas TET son protagonistas de la maduracion organi-
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 transcripcion de acidos grasos v,
con ello, de la adipogénesis y lipogénesis. Se ha descrito ade-
mas, mayor expresion de proteinas lipogénicas, AcetilCoA
carboxylasa alfa y Sintetasa de Acidos Grasos (169).

La nutricion afecta la metilacion y demetilacion del ADN
a través de la alteracion de los sustratos y cofactores necesa-
rios para que ocurran los procesos enzimaticos tales como do-
nadores de metilos, S-Adenosil Metionina (SAM) y S-
Adenosil Homocisteina (SAH) o cambiando la expresion y/o
actividad de las Metiltransferasas de ADN (DNMT) y enzi-
mas TET (155).

En condiciones de sobrealimentacion en la fase postnatal
se ha descrito en hipotalamo aumento de la metilacion de los
sitios de unién a Proteina de especificidad 1(Spl) y Factor
nuclear Kb (NF-Kb) en la expresion de la Pro-opiomelano-
cortina (que tiene efecto anorexigeno), de la isla CpG del pro-
motor del receptor de Insulina, de la Acuaporina 14 (Aqp14),
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de la Proteina Dedo de Zinc 503 y de la proteina de arresto
del crecimiento e inducible por dafios del ADN 45b
(Gadd45b). Mientras que en musculo se describe aumento de
la metilacion en los CpGs 8, 9—12, 15-17 para la expresion
del Sustrato del Receptor de Insulina 1 ademas de disminu-
cion de la metilacion en CpGS y aumento de la metilacion en
CpGs 13-14 para la expresion del Transportador de Glucosa
4. En higado, se ha descrito, metilacion de CpGs 1-21 y en-
riquecimiento de H3K4me3 yH3K9ac para la expresion de la
Monoacylglycerol O-acyltransferase 1 (Mogatl), mientras
que en pancreas se ha descrito aumento de la metilacion de la
expresion de la Protein cinasa 1, de la subunidad alfa 1 del
canal de calcio mediado por voltaje (Cacnali) y de la subuni-
dad 10 del canal de Sodio alfa mediado por voltaje (155).

En condicion de aumento del consumo de carbohidratos
en la fase postnatal, se ha descrito en hipotdlamo disminucion
de la acetilacion del noveno residuo de lisina de la histona 3
(H3K9ac) y aumento de la metilacion en CpGs21 y disminu-
cion en GpCl1-24 con aumento en la acetilacion del noveno
residuo de lisina de la histona 3 (H3K9ac) con aumento en la
cantidad de ARNm en la expresion de NPY . En musculo se
ha descrito un efecto tardio, que coincide con la adultez
joven, consistente en aumento global de las metilaciones en
CpG, reduccion de la expresion del ARNm para el
Tranportador de Glucosa 4 ¢ hipermetilacion del ADN y mar-
cas represoras en histonas y desreclutamiento de las DNMTs
y desacetilasas de histonas en el promotor del Transportador
de Glucosa, ademas de disminucion del enriquecimiento de la
acetilacion del noveno residuo de lisina de la histona 4
(H4K16ac), disminucioén de la union al receptor de hormona
tiroidea, co-activator 1 de esteroide (SRC-1 ) y a la proteina
de union CREB (CBP) y aumento de la union a la proteina de
union 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 union de la proteina desacoplada
1 o termogenina, importante en regulacion de la temperatura
corporal, al receptor activado proliferador de peroxisomas y
aumento en la expresion del ARNm que disminuye posterior-
mente y aumento de la grasa blanca visceral con disminucién
de la metilacion de la CpG33 para la expresion de la Estearil
CoA desaturasa 1, encargada de convertir los acidos grasos
saturados en acidos grasos monoinsaturados necesarios para
la sintesis de triglicéridos, ademas de disminucion de la ex-
presion del ARNm.

Rol de l1a Leche Humana

en la Programacion Metabolica 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 cro-
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-
crovesiculas o células somaticas, esta asociados a un aumento
del numero de células T reguladoras CD4+ y CD25+ y acti-
vacion de la diferenciacion de células B (135,170-172).

La accion de la prolactina, que estimula el desarrollo de la
glandula mamaria, la produccion 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 alimentacion de la madre,
se produce un aumento en la cantidad de lactocitos y miARNs
con expresion de genes involucrados en la sintesis de lactosa,
produccion de Inmunoglobulina A y acidos grasos.
Igualmente, el consumo de acidos grasos por parte de la madre
modifica la composicion de la leche humana. Estos cambios se
han asociado con demetilacion temprana y persistente del
ADN del gen de la desaturasa de acidos grasos (Scdl) en el te-
jido graso blanco. Igualmente, se ha postulado que el PPAR
podria actuar también a través de la modulacion de las DNMT,
especialmente la DNMT1 y DNMT3a/b (155, 171).

Una duracion prolongada de la lactancia humana esta aso-
ciada a disminucion del riesgo de obesidad en la adultez, me-
diado por el patron de metilacion 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
metilacion del dinucleodtico Citocina-Guanina 2 (CpG2)y del
dinucledtico Ciitocina-Guanina 3 (CpG3) del promotor de
leptina y descenso de la metilacion del CpG3 del RXRA
(174,175).

La leche humana es rica en hormonas como la leptina y la
insulina. Esta tltima puede ejercer un papel sefializador en la
reprogramacion epigenética postnatal hepatica (155).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

FACTORES DE RIESGO NUTRICIONAL
EN LOS PRIMEROS MIL DIiAS DE VIDA

Maria J. Castro (1), Florangel Garcia (2), Pablo Hernandez-Rojas (3), Alfredo Caraballo (4), Maria
Esperanza Velasquez (5), Marianella Herrera de Franco (6), Livia Machado (7), Georgette Daoud (8),
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Carmen Taboada (13), Mayra Leén (14), Joalice Villalobos (15), Nedina Coromoto Méndez A. (16)

RESUMEN:

Introduccion: Los primeros mil dias de vida representan un periodo en donde el ser humano presenta el crecimiento y desarrollo mas
complejo y rapido de su vida pero también se hace mas 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 revision sistematica de la literatura
mediante PubMed Central, Google Scholar y LILACS emple6 las palabras factores de riesgo y primeros mil dias desde noviembre 2019
a enero de 2021. Resultados: Cada momento de los primeros mil dias ofrece oportunidades de desarrollo y de vulnerabilidad diferentes.
El periodo fetal es el mas vulnerable con modificaciones estructurales y funcionales y eventual programacion fetal con impacto a largo
plazo. En la etapa postnatal, dietas inadecuadas pueden causar afectacion irreversible en la salud del individuo, agravado por ambientes
de sobrepeso o pobreza. Modificaciones positivas realizadas tempranamente sobre escenarios adversos llevan a disminucion del impacto
negativo sobre la salud. Conclusiones: El adecuado conocimiento de los factores que afectan el desarrollo del individuo en sus primeros
mil dias de vida permite realizar intervenciones oportunas que prevengan o aminoren efectos adversos y promuevan practicas
beneficiosas en salud

Palabras clave: Primeros Mil Dias, Programacion Metabolica, Factores nutricionales y ambientales en primeros 1000 dias 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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INTRODUCCION

Los primeros mil dias de vida es un término que nace en
el afio 2008 luego de publicaciones enfocadas en el periodo
comprendido desde la concepcion hasta alcanzar los dos afios
de edad. La nutriciéon en los primeros mil dias 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 proteinas, acidos grasos poliinsatura-
dos de cadena larga, vitaminas, como la vitamina B6 y B12,
vitamina A, vitamina K y folato; micronutrientes, como el
zine, 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
cronicas no transmisibles (1-4).

FACTORES DE RIESGO
EN EL PERIODO PRENATAL

La dieta materna es el mas importante determinante de la
expresion 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 movilizacion y transpor-
te hacen que la madre sea incapaz de proveer las demandas fe-
tales, condicionando desnutricion fetal. Ante la deficiencia
nutricional materna y en transferencias de nutrientes al feto
ocurre desnutricion fetal que amenaza su supervivencia lle-
vando a adaptaciones para limitar el crecimiento, priorizando
el desarrollo de tejidos esenciales y acelerando la maduracion,
todo esto acompanando de una reduccion en la secrecion y
sensibilidad de las hormonas del eje hipotalamo-pituitaria-
adrenal, conllevando a afectacion en la estructura y funcion
fetal, incluyendo reduccion de nefronas, disminucion de la
sensibilidad a Insulina y a Leptina, disminucion del nimero
de células Beta del pancreas, alteracion en la regulacion del
apetito, elevacion del cortisol y aumento de la resistencia vas-
cular sistémica, hiperglicemia y maduracion precoz (5-13).

Se han descrito condiciones especificas maternas que con-
llevan a aumento del riesgo de alteracion de la nutricion, des-
arrollo y metabolismo del feto, estas son la desnutricion ma-
terna, el consumo de dietas bajas en proteinas, la anemia ma-
terna por deficiencia de hierro, la hipoxia cronica y la
Diabetes Mellitus (14,15).

Desnutricion materna: Las deficiencias en la dieta mater-
na se ven agravadas cuando ocurre afectacion del flujo san-
guineo feto-placentario. Existe una asociacion ente desnutri-
cién materna y disminucion de capilares fetales, espacios san-
guineos placentarios, volumen de la zona de union placenta-
ria y cantidad de glucogeno celular, ademas de aumento del
grosor de la barrera hematoplacentaria. La desnutricion ma-
terna esta asociada a una reduccion de la actividad placentaria
de 11bHSD?2 y en consecuencia, la proteccion del feto contra

Factores de riesgo nutricional en los primeros mil dias de vida

los efectos del cortisol materno es deficiente, constituyendo
un factor de riesgo para hipertension mayor exposicion del
cerebro fetal al cortisol promoviendo la maduracion neuronal
terminal y remodelacion de axones y dendritas, afectando la
supervivencia celular, particularmente en hipotalamo ¢ hipo-
campo (14-16).

Se ha descrito una asociacion entre la restriccion caldrica
durante la gestacion y el desarrollo de obesidad, diabetes e hi-
pertension arterial en la descendencia, mayor resistencia a la
Leptina y a expresion hipotalamica anormal de la proopiome-
lanocortina, el neuropéptido Y, la proteina r-Agouti y el re-
ceptor de Leptina, todos ellos involucrados en la regulacion
del apetito. También se ha demostrado una asociacion entre la
pobre nutricion materna y un menor numero de células B-pan-
creaticas. Igualmente, se han evidenciado otras deficiencias
que conllevan a hipertension arterial como el déficit de inges-
ta de vitamina A, asociado a reduccion en el numero de neu-
ronas y a intolerancia a la glucosa por disminucion de células
B-pancreaticas y el déficit de ingesta de calcio y zinc asocia-
dos a reduccion del area glomerular y alteracion de la regula-
cién hormonal de la presion sanguinea (6,7,11,12,17).

Dietas bajas en proteinas: La exposicion a una dicta baja
en proteinas durante la gestacion se ha asociado con una lon-
gitud reducida de los capilares fetales y los espacios sangui-
neos maternos, asi como con una baja regulacion de las mo-
léculas de adhesion endotelial, pudiendo conducir a una
mayor resistencia vascular placentaria y aumento del volu-
men de la zona de unién placentaria. La dieta baja en protei-
nas durante el embarazo esta asociada a una reduccion de la
actividad placentaria de 11bHSD2 y alteraciones en la fun-
cién de las células beta pancreaticas con resistencia a la insu-
lina por aumento en la expresion en el musculo esquelético de
la Protein-kinasa C-theta y delta que fosforilan el receptor de
insulina. Igualmente, se produce una mayor expresion hepa-
tica de acetil-coA carboxilasa y acido graso sintasa, enzimas
que favorecen la acumulacion de tejido graso (6,15, 17, 18).

Anemia materna por deficiencia de hierro: Se ha asociado
una relacion estrecha entre ferropenia materna y aumento de
capilares fetales y disminucion del grosor de la barrera hema-
toplacentaria. La suplementacion con hierro y acido folico
durante el embarazo ha demostrado ser efectiva en la reduc-
cion del riesgo de bajo peso al nacer (BPN) y la anemia de la
madre en condiciones controladas (16, 18).

Hipoxia maternal cronica: La hipoxia es un factor impor-
tante que regula el desarrollo placentario estimulando la inva-
sion del trofoblasto y diferenciacion, angiogénesis y vasculo-
génesis, causando hipercapilarizacion de la vasculatura vello-
sa debido a la regulacion hipoxica de mediadores angiogéni-
cos como el VEGF y el Factor de Crecimiento Placentario y
angiopoyetinas. En estrés oxidativo, el 6xido nitrico produci-
do por el trofoblasto y el endotelio vascular placentario reac-
ciona con especies reactivas de oxigeno llevando a la forma-
cion de peroxinitrito, potente oxidante, capaz de causar modi-
ficacion de las proteinas. En presencia de hipoxia crénica, se
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produce aumento de capilares fetales y de la resistencia vas-
cular placentaria, disminucion del grosor de la barrera hema-
toplacentaria y remodelacion anormal del corazén en desarro-
llo con hipertrofia del ventriculo izquierdo (13,15).

Diabetes Mellitus: En la placenta de embarazadas diabéti-
cas se ha evidenciado aumento de la expresion de la
Prolactina 5, la cual esta asociada con disminucion de la inva-
sion del trofoblasto y placentacion superficial. También se ha
evidenciado disminucion de la expresion placentaria del gen
codificante para la proteina plasmatica asociada al embarazo
Pappa 2 o Pappalysina 2, metaloproteasa que actiia 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 concentracion de leptina en fetos y placentas y
disminucién en los niveles de adiponectina durante el primer
afio 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 proteina y macrosomia. 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 embriopatia diabética, ademas de las complicaciones
perinatales que incluyen parto prematuro, hipoglucemia de-
fectos cardiovasculares, especialmente la miocardiopatia hi-
pertrofica y del tubo neural los mas frecuentes. La descenden-
cia de las madres diabéticas también es susceptible a sindro-
me metabolico, aumento de la presion arterial, hiperglucemia,
obesidad e hipercolesterolemia, enfermedad cardiovascular y
diabetes (14,21-29).

La hiperglucemia e hipercetonemia ocasionan dafio al
ADN al aumentar el estrés oxidativo y alteracion del perfil
transcripcional del embrién (25-28). La diabetes materna
puede llevar a disminucion del area funcional glomerular y
reduccion del nimero de neuronas del rifion fetal, disfuncion
metabdlica hipotalamica ¢ hiperfagia (30-32).

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

Los nifios cuyas madres han incrementado el peso de ma-
nera significativa durante el embarazo, generalmente son ma-
crosémicos o con elevada adiposidad. La obesidad materna
produce cambios en la programacion metabolica del feto
como disfuncion sistélica y diastélica, disfuncion endotelial
con disminucion de nuevos vasos capilares y dafio celular
que, en conjunto con la dislipidemia metabolica, acelera la
aterosclerosis. También se observan alteraciones placentarias
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y fetos con mayor adiposidad hepatica y resistencia a la insu-
lina. A nivel renal, el nifio presenta reduccion del nefron, hi-
perfiltracion glomerular y de los tiibulos renales, esclerosis
glomerular y fibrosis tubulointersticial con disminucion de la
filtracion glomerular, produciendo hipertension arterial tem-
prana y enfermedad renal crénica (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, higado graso y aumento en los niveles de lipoproteinas
de baja densidad en su descendencia, con una mayor sensibi-
lidad a la insulina a nivel muscular en forma paraddjica y to-
lerancia normal a la glucosa. Igual ocurre con el consumo ex-
cesivo de fructosa, evidenciandose aumentando de los niveles
de glucosa, insulina y leptina en sangre (6,17).

El incremento del colesterol materno puede llevar a la
aparicion de estrias 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 sintesis grasa en el hi-
gado. A nivel pancreatico lleva a una hipertrofia de los islotes
del pancreas, alterando el perfil lipidico fetal, conllevando a
dislipidemias fetales con aumento del colesterol y los acidos
grasos libres (6,37,40,41).

Por otra parte, la ingesta excesiva de grasas trans por la
madre, durante el embarazo afecta al niflo, ya que incrementa
los niveles de colesterol y triglicéridos en plasma con una re-
duccion de HDL y de los niveles de acidos grasos de cadena
larga tipo DHA y AA. En el feto se bloquea el paso transpla-
centario de acidos grasos Omega 3. La grasa trans se incorpo-
ra en el periodo fetal a tejidos corporales y fluidos, excepto en
el cerebro y produce cambios epigenéticos relacionados con
sensibilidad insulinica y riesgo de diabetes mellitus tipo 2
(37-41).

Parece que los efectos deletéreos de las dietas ricas en gra-
sas durante la gestacion obedecieran a un mayor estrés oxida-
tivo ademas de una disminucion de la actividad transcripcio-
nal del coactivador 1 del receptor gamma activado por la pro-
liferacion de peroxisoma (PPARgc1) mitocondrial a nivel he-
patico lo cual se asocia a insulina resistencia (17).

Las dietas ricas en grasas durante la gestacion se han co-
rrelacionado, incluso en ausencia de obesidad materna, con
sobreexposicion fetal a glucocorticoides, aumento de hormo-
nas de estrés en la madre y reduccion de la actividad enzima-
tica de la 11b-HSD-2 y expresion del gen que codifica la 11b-
HSD-1 en placenta, de la misma manera que desregulacion en
el balance entre genes pro y antiinflamatorios y aumento de
la expresion de NF-kB e IL-6 en el hipocampo fetal.
Afortunadamente el consumo de acidos 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 presion




renal y produciendo lesion renal en el feto y el desarrollo de
hipertension sensible a sal. Un factor comunmente asociado
con hipertension arterial en la adultez es el habito tabaquico
materno antes y durante la gestacion del individuo (42).

Otros trastornos endocrinolégicos maternos: El
Hipotiroidismo no controlado esta asociado a aborto, parto
prematuro, preclampsia y trastornos en el feto y el recién na-
cido como taquicardia, cardiomiopatia, insuficiencia cardia-
ca, hidrops fetal, bajo peso al nacer y muerte fetal con efecto
también en el neurodesarrollo. El hipoparatiroidismo, usual-
mente causado por tiroidectomia 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 criticas de vulnerabilidad. Una de ellas,
dada por el aumento de los requerimientos nutricionales de-
mandados por el rapido 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 gestacion y favorecer un desarrollo materno
fetal adecuado. Es importante considerar el tempo o ritmo de
aparicion de la pubertad, especialmente las maduradoras tem-
pranas que ain no han completado su maduracion fisica, en la
cual convergen las altas demandas nutricionales tanto de la
adolescente en crecimiento y maduracion, como las del feto.
Si un embarazo no intencionado, ocurre antes de alcanzar la
madurez bioldgica, es decir un minimo de 5 afios después de
la menarquia, la probabilidad de riesgo es mayor por inmadu-
rez bioldgica, emocional, psicosocial, educativa y econdmica.
Una adolescente embarazada, con una edad ginecologica < 2
afios (diferencia entre la edad cronoldgica y la edad de la me-
narquia), probablemente se encuentra en fase de crecimiento
y tendra requerimientos nutricionales mayores que una ado-
lescente que haya completado su crecimiento. A esto se suma
la condicion nutricional, los habitos alimentarios, los mitos y
otros comportamientos previos al embarazo que interfieren
para una adecuada alimentacion, indispensables tanto para la
adolescente gestante como para el feto (45-47).

FACTORES DE RIESGO EN EL
PERIODO NEONATAL

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

Se han definido tres hipdtesis claves:

a) La hipotesis mediada por el combustible utilizado en el

utero, que sugiere que la exposicion intrauterina a un
exceso de fuentes de energia, en particular la glucosa,
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provoca cambios permanentes del feto que conducen a
la obesidad en la vida posnatal (49-52).

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

¢) La hipotesis de desajuste, ella sugiere que soportar un
entorno perinatal suboptimo y ser expuesto a un entor-
no infantil obesogénico, esta relacionado con una pre-
disposicion particular a la obesidad y sus correspon-
dientes comorbilidades (49,52-55).

Se ha demostrado que la nutricion del lactante con leche
humana y un patrén mas lento de aumento de peso infantil
son particularmente protectores contra el riesgo posterior de
obesidad y enfermedades cardiovasculares, tanto en los pai-
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 deposicion de grasa, ademas de cambios en la regu-
lacion del apetito (48,52, 54,56-59).

La nutricion en el periodo neonatal, signada por una ade-
cuada lactancia materna exclusiva, esta dirigida hacia el cre-
cimiento rapido, mantenimiento de depositos 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 restriccion del crecimiento extrauterino es observada
con frecuencia en neonatos extremadamente prematuros al
nacer en el momento del alta hospitalaria y se ha encontrado
que esta asociada con deterioro en el neurodesarrollo.
Algunos ensayos aleatorios sugieren que la nutriciéon parente-
ral temprana y con altos aporte puede mejorar el crecimiento
temprano; sin embargo, aiin no esta claro si ese tipo de nutri-
cién temprana, mejora el resultado neuroldgico a largo plazo
(62,63).

Otro factor de riesgo esta determinado por la restriccion
nutricional y la desnutricion fetal con un ambiente obesogé-
nico postnatal. El desajuste puede provenir de una composi-
cion corporal materna alterada, dieta materna desbalanceada
o hipocalorica y/o inadecuada transferencia placentaria de nu-
trientes, producto de una insuficiencia placentaria. En este
grupo de riesgo, se debe incluir a todo nifio con peso bajo
para la edad gestacional, independientemente si es prematuro
o no; ademas de los hijos de madres que hayan presentado al-
guna condicién de deficiencia nutricional durante el embara-
zo como desnutricion, 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 elevacion cronica de lep-
tina puede, a largo plazo, conducir al desarrollo de resistencia
a la leptina acompafiada de hiperfagia y aumento de la acu-
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mulacion de energia. Por cada 100 g de peso que gana un nifio
en la primera semana de vida, el riesgo asociado de obesidad
en la edad adulta aumenta un 28%, incluso en nifios que teni-
an un peso normal al nacer (67,68).

La sobrealimentacion postnatal temprana y el aumento de
peso excesivo se han asociado con resultados adversos en los
sistemas vascular y renal en la edad adulta, destacandose au-
mento en la proteinuria y mayor niimero de glomérulos con
menor volumen, asociado a una regulacion negativa del fac-
tor promotor de la longevidad Sirtl en el rifion durante el ini-
cio de la introduccion de alimentos diferentes a la leche pos-
terior a una sobrealimentacion posnatal temprana. Se ha aso-
ciado la sobrealimentacion postnatal transitoria temprana en
ratones con una activacion temprana de las vias de envejeci-
miento renal (69).

Por otra parte, se ha comprobado que una alta ingesta de
proteinas 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 indice de masa corporal con respecto
a la lactancia materna o uso de férmulas infantiles de bajo
contenido proteico (70).

En nifios cuyas madres han incrementado el peso de ma-
nera significativa durante el embarazo, se ha demostrado di-
ficultad para la saciedad con la alimentacion regular, lo cual
conlleva a un aumento de la oferta de leche en los primeros
dias, inclusive con mayor tendencia a la alimentacion con for-
mula, empeorando el riesgo de obesidad e incentivando el
crecimiento acelerado en los primeros afios de vida. Se ha
observado un crecimiento compensatorio postnatal en los
nifios 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) ¢ IGF unido a la
proteina 3 (IGFBP-3) al nacer con normalizacion progresiva
en el primer afio de vida (6, 37, 56,71-73).

Un excesivo aporte caldrico en la nutricion temprana con-
lleva modificaciones de la célula pluripotencial, secundaria a
la activacion de la sensibilidad de los receptores nucleares.
En el tejido adiposo se incrementa ademas de la produccion,
la diferenciacion de pre-adipocito a adipocito maduro, llevan-
do a un incremento de la velocidad de la lipogénesis. Ademas,
se producen alteraciones de la funcion del adipocito, con una
mayor produccion de tejido adiposo blanco que pardo y se
modifica el apetito, a través de la desregulacion de la saciedad
por la leptina. Estas alteraciones afectan primordialmente a
organos claves como el higado y el pancreas, lo cual incre-
menta el riesgo metabdlico del nifio obeso. Se ha demostrado
que un incremento en la alimentacion neonatal puede llevar a
la resistencia a la insulina hepatica muy temprano y persistir
durante toda la edad adulta a pesar de normalizar la ingesta de
alimentos (37,74).

La restriccion de nutrientes durante el embarazo induce el
incremento de la asimilacion de alimentos al nacer y una
menor saciedad, lo cual puede conllevar a una adiposidad
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postnatal si se alimenta al nifio con dietas hipocaldricas o con
una mayor densidad calérica en la formula. La desnutricién
como consecuencia de una subalimentacion debida a la inse-
guridad alimentaria, experimentada en el periodo de vida in-
trauterina, trae como consecuencia cambios metabolicos y fi-
sioldgicos que no solo afectan el crecimiento, sino que van a
promover el riesgo de enfermedades cronicas 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-
zacion y la estabilidad de las tres anteriores) son determinan-
tes para asegurar el adecuado acceso a una alimentacion ade-
cuada (34,61, 75-77).

FACTORES DE RIESGO DESPUES
DEL PERIODO NEONATAL

La mayoria de los indices 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 periodos 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 periodo de
los primeros mil dias de vida, pues son esenciales para el op-
timo resultado del embarazo y de un proceso de lactancia ma-
terna exitoso (78-81).

El patrén de crecimiento del del nifio menor de dos afios,
como expresion de la interaccion 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 evolucion
El crecimiento deficiente tienen un mayor riesgo de morbili-
dad y mortalidad por enfermedades infecciosas comunes, in-
cluidas las infecciones de las vias 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 dias, lo que lleva a un ciclo intergeneracional de creci-
miento y desarrollo deficientes, en el que un retraso en el cre-
cimiento en la nifiez puede continuarse en a adultez y a trans-
ferir tal condicion a su descendencia. Los efectos positivos del
crecimiento compensatorio estan asociados con mejoras en el
desarrollo neurocognitivo y los logros intelectuales; sin em-
bargo, el aumento de peso rapido temprano puede asociarse
con una mayor probabilidad de desarrollar resistencia a la in-
sulina, condiciones dislipidémicas, obesidad, presion arterial
elevada y disfuncion 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, ejerceran una influencia sobre la
exposicion que enfrenta un individuo o grupo de ellos (35,78-
8-85).

El crecimiento acelerado en los primeros dias de vida re-
presenta un factor de riesgo muy importante para obesidad y




enfermedad cardiometabolica futura. La ganancia excesiva de
peso durante el primer afio de vida predice significativamente
mayor obesidad en la adultez (7 estudios de meta-analisis).
Estudios longitudinales han demostrado que el crecimiento
acelerado desde el nacimiento, refleja un incremento del
aporte caldrico en la dieta, asi como una disminucion de la sa-
ciedad, por lo cual es un buen indicador de riesgo en los nifios
(56,83,86,87).

Estudios anatomopatologicos han demostrado que la ate-
rosclerosis comienza en la infancia y que la extension del
dafio aterosclerdtico para los nifios y jovenes se correlaciona
con la presencia de los mismos factores de riesgo para enfer-
medad cardiovascular bien conocidos en nifios. Para la mayo-
ria de los nifios el grado de alteracion cardiovascular es leve,
la velocidad de la progresion de la aterosclerosis es lenta, por
lo cual la terapéutica debe ser preventiva, con énfasis en ha-
bitos saludables de vida (56, 88).

La alimentacion con lactancia humana exclusiva durante
los primeros seis meses, asi como la introduccion de nuevos
alimentos a partir del sexto mes, ofrecen un factor protector
para el desarrollo de la obesidad y otras enfermedades cardio-
metabdlicas. La lactancia materna exclusiva durante 6 meses,
demostro la capacidad de disminuir el sobrepeso en 0,85 y la
obesidad en 0,55 seglin un estudio longitudinal (52,83,89-91).

El aporte excesivo de proteinas en la alimentacion en los
primeros mil dias, primordialmente asociado a la utilizacion
de formulas infantiles o leche entera de vaca, se asocia a un
incremento de la adiposidad evidenciado en el aumento del
IMC en los nifios que reciben férmulas, 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 proteina/100 kcal, mientras
el de las formulas y la leche entera de vaca esta entre 2,9 y 4,4
g proteina/100 kcal. Se realizo el Estudio Multicéntrico
Europeo en 5 Paises con 1757 lactantes sanos, se evidencio
un riesgo de obesidad 2,43 en el grupo que recibi6 formula de
alto tenor proteico, la estatura no present6 afectacion en el es-
tudio. Estas férmulas tienen mayor aporte proteico que la
leche humana y mayor cantidad de aminoacidos ramificados
con efecto insulinogénico, elevando los niveles de IGF1, ¢ in-
duciendo hiperplasia del tejido adiposo e incremento en la ve-
locidad de la maduracion del adipocito, es decir se acorta el
paso del preadipocito al adipocito maduro. En un periodo de
formacion de tejidos y 6rganos tan importante como los pri-
meros 1000 dias de vida, el nifio tiene riesgo mas alto de tener
mayor adiposidad estructural en la formacion de los 6rganos
y tejidos (92).

El aporte proteico elevado en las formulas infantiles esta
asociado con aumento del volumen renal (determinado por
ecografia en lactantes, también con un mayor nivel de urea
sérica y creatinina. Esto podria incrementar el riesgo a enfer-
medad cardiovascular e hipertension arterial (64,92-94).

La introduccion de alimentos, diferentes a la leche antes
de los 4 meses de vida, incrementa el riesgo a obesidad futura
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y puede poner en riesgo también el contenido corporal y de-
positos de hierro (95-97).

Se ha demostrado un aumento de los niveles de Factor de
Crecimiento similar a Insulina 1 (IGF-1) en nifios alimenta-
dos con formula, lo cual podria ser consecuencia de la modu-
lacion endocrina inducida por la diferencia en la composicion
de nutrientes bioactivos con respecto a la leche humana, es-
pecialmente en cuanto a energia, proteina y grasa. Este perio-
do de crecimiento rapido entre el nacimiento y los seis meses
de vida se caracteriza por una menor oxidacion de las grasas
lo cual, en presencia de un balance energético positivo, trae
como resultado aumento de los depositos de grasa (98-100).

Al nacer, los depositos grasos representan aproximada-
mente 14% de la masa alcanzando hasta el 20% al afio de
vida, debido al aumento del tamafio de las células grasas exis-
tentes. Hay una asociacion entre la formacion de depositos
grasos tempranos en la infancia y el sobrepeso en la edad
adulta. La exposicion de los lactantes a altos aportes de acidos
grasos puede contribuir a la formacion de depdsitos grasos
significativos. Se ha postulado un papel importante de los aci-
dos grasos poliinsaturados de cadena larga n-3 (n3-LC-
PUFA) en la reduccion de la hiperplasia y la hipertrofia del te-
jido graso. A esto se une el rol que desempefian 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 calorico, pero con calorias vacias
como endulzantes (sacarosa, fructosa, entre otros) también se
ha convertido en un factor de riesgo importante para la obesi-
dad y enfermedad cardiometabolica, Las bebidas endulzadas
con azucares en forma de jarabe de maiz 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,
asi como la sal y las grasas saturadas, creando adiccion y mo-
dificacion de la saciedad (83,106).

La ganancia de peso ademas de estar asociada a un exceso
del aporte calorico, también se asocia a la ingesta de alimen-
tos de alto indice 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
cardiometabolica 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 poblacion venezolana (83-106).

Una inadecuada autorregulacion al comer en el nifio au-
menta el riesgo de obesidad, especialmente en aquellos nifios
con escasa diversidad y participacion en su alimentacion
(56,107,108).

El ambiente puede ejercer un factor crucial sobre el riesgo
de salud de un nifio, asi se ha reportado que nifios que expe-
rimentan pobreza persistente en los primeros 1.000 dias son
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mas propensos a presentar sintomas relacionados con la pro-
duccidn irregular de cortisol asociado a la ansiedad como au-
mento de la presion arterial y frecuencia cardiaca, actividad
metabdlica irregular, pobre respuesta inmunoldgica, trastor-
nos conductuales y de neurodesarrollo (109-112).

Los resultados de salud de una recuperacion nutricional
son inmediatos: supervivencia frente a infecciones y enfer-
medades agudas), intermedios: logros neurocognitivos y a
largo plazo, la prevencion 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-
cion temprana de funciones metabolicas, inmunes y desarro-
llo del sistema nervioso central, que puede ser determinante
en el desarrollo de salud y enfermedad del adulto. La exposi-
cién temprano a una distorsion de la composicion de la mi-
crobiota se ha asociado a alteracion en la maduracion del sis-
tema inmune hacia estados de inflamacion e hipersensibilidad
(113-115).

El recién nacido es colonizado inicialmente por bacterias
aerdbicas, tal que los nifios 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 cesarea en los que predominan
Estafilococo, Corinebacteria y Propionibacteria, gérmenes de
piel o de superficies inanimadas, incluyendo microflora hos-
pitalaria. Esto ultimo se ve acentuado cuando el neonato no
es sometido a apego temprano ni lactancia materna. Se ha de-
mostrado aumento de patologia alérgica y metabolica en in-
dividuos nacidos por cesarea 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 agouti, entre
otros, probablemente por el aporte de sustancias que actiian
como factores de trascripcion de genes especificos relaciona-
dos al balance metabolico o con la activacion 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 alimentacion con formula infantil y sus contenidos se aso-
cian con un aumento de peso mas rapido y un mayor riesgo
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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 depositos de grasa.
La saciedad en los nifios amamantados esta regulada por cam-
bios en la composicion de la leche durante la alimentacion, 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 mas bajos de insulina, lo que dismi-
nuye la acumulacion de exceso de grasa en el cuerpo. Las for-
mulas infantiles con alta cantidad de proteinas contribuyen a
acelerar el aumento de peso, aumentar la secrecion de insuli-
na, la produccion de glucosa en el higado y aumentar el IGF-
1. El aumento de la secrecion de insulina e IGF-1 estimula la
diferenciacion de preadipocitos e induce la adipogénesis. Las
formulas infantiles contienen una proporcion omega-6 /
omega-3 que estimula el crecimiento y la diferenciacion de
los adipocitos y promueve una mayor inflamacion en el cuer-
po del bebé. Esta inflamacion juega un papel importante en la
progresion de la obesidad (67, 121,122).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

LACTANCIA HUMANA

Isbelia Izaguirre de Espinoza (1). Evelyn Niilo (2). Flor Elena Aznar de Ariztoy (3)

RESUMEN

Introduccién: La lactancia humana contribuye a prevenir un nimero considerable de muertes materno/infantiles; es uno de los elementos
mas sostenibles y ecologicos del sistema alimentario. Ofrece a los nifios el mejor comienzo en la vida y un seguro para su futuro.
Objetivos: actualizar conocimientos sobre los beneficios que representa su practica, implementacion de la humanizacion del nacimiento,
cambios en la composicion de la leche humana y factores que los determinan. Beneficios que aporta a corto y largo plazo para el binomio
madre/hijo. Métodos: revision de literatura sobre los temas establecidos. Se presentan los principales hallazgos publicados en libros y
revistas, de estudios realizados con rigurosidad cientifica comprobada. Resultados: La lactancia humana es una estrategia exitosa de
prevencion en salud de alto impacto social y de bajo costo. La favorece la practica del nacimiento humanizado, el cual consiste en la
implementacion de procedimientos sencillos: pinzamiento 6ptimo del cordén 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 transicion
de la nutricion 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 segun la duracion de la gestacion, paridad, etapa de la lactancia y durante
la mamada. En el niflo y en la madre, una mayor duracion 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.

INTRODUCCION de vida (730 dias) (1). Durante este periodo ocurren cambios

transcendentales para la salud del binomio madre/hijo y re-

Se conoce como nutricién en los primeros 1.000 dias, la
que comprende dos etapas fundamentales en la vida del ser
humano, los primeros 270 dias desde la concepcion hasta el
nacimiento, y desde este momento hasta los 2 primeros afios
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presenta una oportunidad inica no solo para que los nifios ob-
tengan beneficios nutricionales, inmunoldgicos y psicologi-
cos, sino es determinante en la programacion metabolica pre-
coz que perdurard a lo largo de su vida. Los dafios que se ge-
neren durante estos primeros mil dias de vida tendran conse-
cuencias irreversibles, por lo que la indicacién de una alimen-
tacion Optima con un buen aporte de nutrientes de la madre
embarazada o lactando y del nifio amamantado resultara en
una verdadera “programacion nutricional temprana”. Este ha
sido el lineamiento sefialado por la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) para mejorar el desarrollo y la salud de los
nifios en el mundo antes del aiio 2025 (2,3). “Desde una pers-
pectiva antropolégica, los cambios que se producen durante
este periodo critico, en respuesta a la accion del ambiente, ac-
tuarian como un ajuste del organismo a estos estimulos pre-
coces, con el fin de prepararlo para la exposiciéon al medio
que presumiblemente se encontrard posteriormente, determi-
nando su adaptacion biologica” (4).

Para el nifio, la leche humana constituye el alimento tinico
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Lactancia humana

e irremplazable ya que aporta los nutrientes que le garantizan
un crecimiento y desarrollo dptimos. Su suministro en los pri-
meros seis meses de vida, en forma exclusiva y a libre de-
manda es de suma importancia por sus caracteristicas inmu-
nologicas, microbioldgicas y para la consolidacion del vincu-
lo afectivo entre la madre y el nifio que se habia establecido
en el momento de la concepcion (5-7). Es por esto que orga-
nismos como la Organizacion Mundial de Salud (OMS), el
Fondo de Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF), la
Academia Americana de Pediatria (AAP) y la Sociedad
Europea para Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion
Pediatrica (ESPGHAN), la recomiendan en forma exclusiva
hasta los primeros 6 meses de vida y continuada después de
introducir la alimentacion complementaria (la cual debe ser
oportuna, adecuada, inocua y perceptiva) durante los prime-
ros 2 aflos o hasta que la madre y el nifio asi lo deseen (8-11).

El cerebro del nifio tiene requerimientos especificos tanto
de macro como de micronutrientes, y la deficiencia de ellos
en los primeros 1.000 dias de vida ocasiona retrasos en su
desarrollo. Un porcentaje importante del peso seco del cere-
bro esta conformado por acidos grasos de cadena larga, espe-
cialmente el Docosahexaenoico (DHA) que se obtiene prefor-
mado de la leche humana. Este acido graso interviene no sélo
en la sintesis, mantenimiento y funcion de los tejidos cerebra-
les y el sistema inmune, sino ademas en el metabolismo de la
dopamina y serotonina (12).

También son importantes los oligosacaridos, los cuales
constituyen el tercer componente mas abundante de la leche
humana, y sus concentraciones mas elevadas se encuentran
en el calostro; tienen multiples funciones biologicas dentro de
las cuales se destaca su accion prebiotica por su influencia en
el crecimiento de bacterias beneficiosas, especialmente de
Bifidobacterias. Ademads la concentracion alta de lactasa, fa-
cilita la absorcion del calcio y del hierro, y promueve la colo-
nizacion intestinal con el Lactobacillus bifidus. El perfil de la
taurina, el acido glutamico y la glutamina son primordiales
para determinar no solo la calidad de las proteinas, sino esta-
blecer la capacidad de reponer el nitrogeno del organismo y
hacer posible el que estas sean totalmente utilizadas (2).

Dentro de los factores de riesgo en la etiologia de otras
Enfermedades Cronicas No Trasmisibles (ECNT), se sefiala a
la Obesidad como uno de los mas importantes, por lo tanto,
su prevencion se debe asumir desde los primeros dias de vida.
Los resultados de estudios de investigacion sefialan 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 etiologia de la misma durante la ado-
lescencia y en los adultos, razon por la cual la intervencion
temprana resulta fundamental para la salud en estas etapas.
Como resultado de un metaanalisis de 25 estudios epidemio-
légicos, se concluye, que la lactancia humana guarda una re-
lacion significativa con un menor riesgo de obesidad en la in-
fancia y que esta proteccion aumenta cuando la duracion de
la misma es mayor (2, 10,11).
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La leche humana es una rica fuente de acidos grasos po-
liinsaturados de cadena larga (LCPUFA), los cuales no solo
juegan un papel importante en el desarrollo del cerebro sino
que ademas inhiben la produccion de citocinas proinflamato-
rias, aumentan el nimero de receptores de insulina en diver-
sos tejidos y en ultima 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 ademas de suministrar al recién nacido
y al nifio menor de dos afios los macro y micronutrientes ne-
cesarios para su crecimiento y maduracion 6ptimos, intervie-
ne activamente en la configuracion de la microbiota intestinal
como proteccion inmunologica, también posee hormonas que
le permiten desarrollar mecanismos protectores contra la obe-
sidad y otras ECNT (14-18). “Es el estandar de oro para la ali-
mentacion del nifio, disminuye la mortalidad y la morbilidad
en la infancia, es dinamica, se ajusta a las necesidades para su
crecimiento; no so6lo aporta componentes nutricionales sino
también factores bioactivos necesarios para el desarrollo in-
fantil y su composicion ofrece cada dia mas hallazgos que
ayudan al conocimiento de los origenes y desarrollo de la
salud y enfermedad; de tal manera, que el ambiente en la in-
fancia temprana modula marcadamente la expresion genética
y la salud futura” (19).

LACTANCIA HUMANA:
INVERSION PERDURABLE
EN LA SALUD INTEGRAL DEL NINO

La lactancia humana aporta numerosos beneficios globa-
les y contribuye a prevenir mas de 800.000 muertes infantiles
y 20.000 muertes maternas por afio a nivel mundial, ademas
de ser uno de los elementos mas sostenibles y ecoldgicos 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 promocion y proteccion
de la practica de la lactancia humana en el mundo, represen-
tan un costo anual estimado de 600 millones de dodlares, con
beneficios econémicos de 30.000 millones de dolares anuales
en la proxima década, equivalente a un rendimiento de apro-
ximadamente 35 dolares por cada ddlar invertido. Existen
muy pocas inversiones en el ambito del desarrollo que pueden
igualar esa rentabilidad (20,21).

La lactancia humana ofrece a los nifios el mejor comienzo
en la vida y un seguro para su futuro. Es la forma ideal ¢ in-
igualable de nutrir y promover su 6ptimo desarrollo, propor-
cionando alimento, amor y compailia. La alimentacion con
leche humana, es la mejor opcidn para los nifios menores de
dos afios, ya que ofrece multiples beneficios a corto, mediano
y largo plazo. Garantiza un crecimiento adecuado, desarrollo
optimo, estimulacion temprana, crianza respetuosa con
apego, maxima seguridad alimentaria y supervivencia infan-
til. Su practica es una estrategia exitosa de prevencion en
salud de alto impacto social y de bajo costo (8,20).




Aporta proteccion inmunoldgica contra enfermedades in-
fecciosas, potencialmente mortales, como diarreas y neumoni-
as, asi como todos los nutrientes (proteinas, carbohidratos, li-
pidos, vitaminas y minerales) y el agua necesaria para cubrir
totalmente los requerimientos durante los primeros seis meses
de vida. Posteriormente, acompafiada de una alimentacion
complementaria oportuna, adecuada nutricionalmente, inocua,
debidamente administrada y perceptiva, continia brindando
proteccion por ser un alimento de alto valor energético y nu-
tricional. Cubre los requerimientos del nifio de acuerdo a su
crecimiento y desarrollo, durante el tiempo que se prolongue
su suministro, de ser posible hasta los dos afios 0 mas (8,20).

Esta demostrado que la lactancia humana desde el punto
de vista emocional genera un sélido y duradero vinculo ma-
terno-filial, producto de la relacion 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
practica ofrece beneficios cognitivos y emocionales para los
nifios, esenciales para un correcto desarrollo a futuro como
personas independientes y seguras (22).

Numerosos estudios han demostrado que la alimentacion
trofica de los recién nacidos prematuros con leche humana,
para estimulacion enteral temprana, determina una menor in-
cidencia y gravedad de infecciones nosocomiales o sepsis tar-
dia. El calostro juega un importante papel en la transicion de
la nutricion intrauterina a extrauterina y se produce cuando las
uniones del epitelio de la glandula mamaria atin estan abier-
tas, permitiendo el transporte paracelular de sustancias inmu-
nologicamente activas desde la circulacion materna hasta la
leche. Este hecho se traduce en la presencia de altos niveles de
proteinas, como IgA secretora, lactoferrina, citoquinas proin-
flamatorias y antinflamatorias, factores de crecimiento y de-
fensinas, que proporcionan proteccion inmunologica. Dichas
uniones se cierran progresivamente durante los primeros dias
después del nacimiento, por ello la composicion 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 concentracion mas alta de estos factores
defensivos, cuya presencia favorece la maduracion de la mu-
cosa intestinal, la motilidad intestinal y la induccion de hor-
monas troficas como gastrina, colecistoquinina, enterogluca-
gon, neurotensina y el factor inhibidor péptido gastrico; mejo-
ra el vaciamiento gastrico ¢ impide que los agentes patogenos
puedan penetrar la pared intestinal (23-25).

Calostroterapia

En el caso de recién nacidos prematuros de muy bajo
peso, menores de 32 semanas de gestacion y/o con peso infe-
rior a 1.500 gramos, quienes son inmunologicamente inma-
duros y presentan una alteracion en las barreras naturales de
defensa, se recomienda como una potencial "terapia inmune",
el suministro de calostro por via orofaringea, si no pueden ser
alimentados por via oral, mediante succion directa.

Lactancia humana

Recientemente se han publicado varios trabajos en los que se
ha sugerido que la absorcion del calostro a nivel orofaringeo
durante los primeros dias de vida favorece la funcion del sis-
tema inmune de estos neonatos, a través de la estimulacion
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 lamina propia y areas sub-
mucosas). Su administracion por esta via, no equivale a la ad-
ministracion via oral. Consiste en colocar pequeias cantida-
des de calostro (0,2 ml) directamente en la boca, cada 3 horas,
para ser absorbido por la mucosa orofaringea. Se recomienda
utilizar calostro extraido de la propia madre, o calostro dona-
do procedente de un banco de leche que garantice su calidad
bacteriologica y nutricional. Esta practica es segura, factible
y bien tolerada, es considerada como un complemento y no
como un sustituto de la nutricion enteral trofica. La absorcion
del calostro a través de la mucosa oro-faringea garantiza: 1)
Adecuada funcion del sistema inmune del recién nacido me-
diante la estimulacion del tejido linfoide asociado a mucosa,
proporcionando una barrera de proteccion local y un aumento
en los niveles de factores inmunoldgicos derivados como in-
munoglobulina A secretora (IgAs) y lactoferrina. 2)
Transferencia de inmunidad pasiva. 3) Estimulacion del tro-
fismo gastro-intestinal. 4) Suministro de un alimento funda-
mental para el recién nacido, con alto valor energético en
poco volumen (67 calorias/100 ml), con mayor aporte de pro-
teinas, vitaminas liposolubles (A, E y K), oligosacaridos 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 dias de vida influye sobre el desarrollo del sistema in-
munolégico de estos neonatos. Se ha observado un incremento
en la produccion de inmunoglobulinas A y M, lactoferrina y
resistina, asi como un cambio del perfil inflamatorio con dis-
minucion de citoquinas proinflamatorias (11-6, IL-8 y TNF-a)
y aumento de la citoquina antinflamatoria (IL-1 Ra) durante el
primer mes de vida. Esto se traduce en un aumento de inmu-
noglobulinas y una modulacion de la sefializacion inflamatoria
favoreciendo la via antinflamatoria y una mayor capacidad de-
fensiva. Suministrar el calostro por via orofaringea es una in-
tervencion que puede beneficiar tanto a recién nacidos prema-
turos como a neonatos a término enfermos, que tengan con-
traindicada la nutricion enteral completa (23, 24,27).

BENEFICIOS DE LA HUMANIZACION EN LA
ASISTENCIA AL NACIMIENTO Y LA
LACTANCIA HUMANA PARA LA SALUD

DEL RECIEN NACIDO Y LA MADRE

La humanizacion del nacimiento, comprende un proceso
de asistencia y apoyo desde el embarazo, continuado durante
el nacimiento por parto natural o cesarea y extendido hasta el
puerperio tardio (30 a 45 dias), con multiples 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 atencion 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 cesarea, 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 practicas 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-
plementacion e integracion de practicas sencillas de atencion
en los centros de salud, como son: el pinzamiento 6ptimo del
cordon 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. Practicas recomendadas por OMS/UNI-
CEF en la Iniciativa para la Humanizacion de la Asistencia al
Nacimiento y la Lactancia Materna (Iniciativa Hospital
Amigo del Nifio - IHAN ampliada - 2007). La lactancia hu-
mana temprana permite que el neonato reciba su primera va-
cuna que es el calostro, “el oro liquido”, ademas de garantizar
la consolidacion, prevalencia y duraciéon 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 habitacion, durante las 24 horas del dia.
Esta cohabitacion generara el apego seguro y el estableci-
miento de un vinculo afectivo entre ambos, les permitira 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 implementacion de
estas practicas asistenciales por parte del equipo proveedor de
salud, ademas de proporcionar beneficios inmediatos, tendra
repercusiones a largo plazo sobre la nutricion y la salud tanto
de la madre como del nifio, favorecera su desarrollo neurolo-
gico y emocional a futuro (29, 31-36). El momento optimo
para el pinzamiento del cordon umbilical en todos los recién
nacidos, independientemente de su edad gestacional o peso,
es el pinzamiento tardio. Se realizara cuando éste haya dejado
de latir (aproximadamente 3 minutos después del nacimien-
to), mientras se inician simultaneamente los cuidados esen-
ciales del recién nacido; después de secarlo suavemente con
un pafio limpio y seco, sin retirar el vérnix caseoso, si esta en
buenas condiciones se colocard totalmente desnudo en dect-
bito prono sobre el pecho o el abdomen materno, cubierto con
una manta seca y tibia.
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Efectos inmediatos del pinzamiento tardio en los recién
nacidos: a) Prematuros y de bajo peso: Adaptacion cardio-res-
piratoria mas rapida, reduccion del riesgo de hemorragias in-
traventriculares, enterocolitis necrotizante y septicemia tar-
dia. Menos necesidad de transfusiones por presion arterial
baja o hemorragias, reduccion en tiempo de oxigenoterapia,
en el uso de agentes tensioactivos y de ventilacion mecanica.
Favorece un aumento en la hemoglobina, el hematocrito, la
presion arterial, la oxigenacion cerebral y el flujo de eritroci-
tos; b) A término: Volumen sanguineo y reservas adecuadas
de hierro al nacimiento. Aumento en niveles de hematocrito y
hemoglobina. Efectos a largo plazo del pinzamiento tardio 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 neurologico; b) A término: mejora los
parametros 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 tardio en las madres: no esta
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
transfusion de sangre, la extraccion manual de la placenta o la
duracion del alumbramiento. Se ha especulado que una pla-
centa menos llena de sangre y mas distendida puede ser en re-
alidad mas facil de expulsar, contribuyendo a menos compli-
caciones durante el alumbramiento (29,31, 37, 38).

VARIACIONES EN LA COMPOSICION

DE LA LECHE HUMANA Y SUS BENEFICIOS
EN LA SALUD FUTURA DEL NINO Y
ADOLESCENTE

La leche humana va cambiando su composicion quimica
desde el embarazo, calostro, leche de transicion y leche ma-
dura (39,40). Asi mismo, existen una serie de factores que
determinan las diferencias en su composicion entre los cuales
se incluyen el momento de la lactancia, duracion de la gesta-
cion, paridad, indice 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 segun los alimentos que
haya ingerido la madre. Las madres que producen grandes
cantidades de leche tienden a tener menores concentraciones
de grasa y proteina, pero mayores concentraciones de lactosa
(39,40, 42).

Las variaciones en la composicion de macronutrientes de
la leche humana son minimas en los carbohidratos, alrededor
de 10% en las proteinas y 30% para los lipidos. Los oligosa-
caridos, carbohidratos de importancia creciente, factores
bioactivos involucrados en la modulacion de funciones de
tipo inmune, varian dependiendo de la etapa de la lactancia
(hay mayor concentracion en el calostro) y de factores gené-
ticos maternos. La concentracion de proteinas no se ve afec-




tada por la dieta, pero se incrementa en las madres con un in-
dice de masa corporal mas altos y disminuye en aquellas ma-
dres que producen mayores cantidades de leche (39, 42, 43).
La grasa es el macronutriente mas variable, su concentracion
aumenta con el momento de la lactada, tiene ritmo diurno, y
varia de una madre a otra. Los acidos grasos son extremada-
mente sensibles a la nutricion materna particularmente los
acidos grasos poliinsaturados de cadena larga implicados en
el desarrollo neurologico y de la retina (44-46). Existen varia-
ciones de gran cantidad de micronutrientes dependiendo de la
dieta materna como el zinc, yodo, flior y vitaminas A, B1,
B2, B6, B12, D (40).

Calostro: se produce durante los primeros 3 a 4 dias des-
pués del nacimiento. Es un liquido amarillento y espeso de
alta densidad y poco volumen, el cual varia 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 proteina, 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 proteinas 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 caracteristi-
cas del calostro esta representada por la alta concentracion de
componentes bioactivos que incluyen la inmunoglobulina A
secretora (IgA), lactoferrina y lisozima, junto a una gran can-
tidad de linfocitos y macrofagos (100.000 mm3) que confie-
ren al recién nacido una eficiente proteccion contra los pato-
genos del medio ambiente. Tiene un alto contenido de oligo-
sacaridos, aproximadamente el doble que la leche madura y
se ha determinado que actua como un promotor del creci-
miento ya que contiene una alta concentracion del factor de
crecimiento epidérmico, TGF-B y del factor estimulador de
colonias (39-43,47-49).

La leche de transicion es la leche que se produce entre los
dias 4 y 15 postparto. Entre el dia 4 y 6 se origina un aumento
brusco en su produccién (lo que se conoce como “bajada de
la leche™), la cual continia aumentando hasta alcanzar un vo-
lumen aproximado de 600 a 800 ml/dia. La leche humana ma-
dura varia en su composicion entre lactadas, durante una
misma toma y en las distintas etapas de la lactancia. Estas va-
riaciones no son aleatorias, sino funcionales y estan directa-
mente relacionadas con las necesidades del nifio (39-41).

La leche de pretérmino contiene mayor cantidad de prote-
ina y grasa y menor cantidad de lactosa, es mas rica en IgA,
sodio, cloruro, colesterol, fosfolipidos y acidos grasos insatu-
rados de cadena larga que la leche madura, esta combinacion
es mas apropiada para el prematuro (39, 41,48).

Estudios recientes han indicado claramente que la leche
humana ofrece un suministro éptimo de nutrientes, asi como
una serie de componentes bioactivos que aportan beneficios
para la salud a corto y largo plazo. Muchos de estos benefi-
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cios estan directamente correlacionados con la duracion de la
lactancia, lo que sugiere un potencial efecto acumulativo (41).

Entre los beneficios a largo plazo tenemos que una mayor
duracion de la lactancia humana esta asociada con una reduc-
cion del riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 (40,50). Puede
evitar un crecimiento acelerado durante los primeros afos de
vida y de esta manera influir en la salud cardiometabdlica a
futuro, con disminucién del riesgo de sobrepeso/obesidad,
diabetes ¢ hipertension arterial. De igual forma, contribuye a
lograr un mayor desarrollo cognitivo en el nifio (51-53).

Con respecto al sobrepeso y la obesidad, un meta-analisis
que incluyé 113 estudios demostrd una asociacion entre la
disminucién significativa del riesgo de desarrollar estas con-
diciones y una mayor duracion 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 oligosacari-
dos presentes en ella y que afectan positivamente el microbio-
ma intestinal, representan importantes factores de proteccion
(55,56).

Se ha reportado una disminucion del riesgo de desarrollar
leucemia en nifios 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 alimentacion con leche humana esta asociada a un
mejor desarrollo cognitivo. Existen datos que sefialan un
coeficiente intelectual 3,4 puntos mayor en los nifios que han
sido amamantados, en comparacion con el de aquellos quie-
nes nunca recibieron leche humana. La diferencia se hace
mayor en los amamantados por mas tiempo (57, 58).

La lactancia humana se recomienda como la alimentacion
optima 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, retinopatia del prematuro, displasia
broncopulmonar y sepsis tardia (60). Pero mas alla 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 desempefio
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 nifio, sin embargo, hay un creciente
interés en los beneficios de esta practica para la madre. Tiene
efectos favorables a corto plazo en la salud metabolica de la
madre, que incluye la homeostasis de los lipidos, la glucosa y
la sensibilidad a la insulina (63-65). En la actualidad existe
evidencia de la asociacion 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, hipertension arterial, sin-
drome metabdlico, asi como en la incidencia de enfermedad
cardiovascular subclinica y clinica (66-77).

En algunas revisiones sistematicas se evalua la relacion
entre la lactancia humana y la variacion 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 Y'Y, ambos involucrados en la regu-
lacion del apetito y un indice de masa corporal 1% menor por
cada 6 meses de duracion de la lactancia (79,80).

La evidencia sugiere que existe una significativa asocia-
cion entre una mayor duracion de la lactancia y una disminu-
cion en la madre del sindrome metabolico, hipertension y de
la prevalencia e incidencia de enfermedad cardiovascular y
mortalidad debido a enfermedades cardiovasculares (73-83).

Como mecanismos fisiologicos que expliquen la disminu-
cion de estos riesgos cardiovasculares, amamantar aumenta
el gasto metabdlico en aproximadamente 480 calorias / dia lo
cual incidiria en una disminucion 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 lipidos (63,65). Se ha propuesto la hi-
potesis en la cual la lactancia reinicia el metabolismo materno
después del embarazo revirtiendo la acumulacion de la grasa
visceral, mejorando la resistencia a la insulina y disminuyendo
los niveles de lipidos y triglicéridos (85). Las hormonas aso-
ciadas a la lactancia humana como la prolactina y la oxitocina
pueden también disminuir la presion arterial, de igual forma,
la oxitocina promueve el apego seguro y el vinculo afectivo
madre/hijo lo cual disminuye los niveles de estrés (86).

Amamantar también protege a la madre de la aparicion de
cancer. Se evidencia un efecto protector de la lactancia huma-
na, al encontrarse una reduccion del riesgo de padecer cancer
de mama en las madres que lactaron en comparacion con
aquellas que nunca proporcionaron leche humana a sus hijos.
Las mujeres con historia de haber amamantado tienen menor
riesgo de presentar cancer de mama triple negativo (receptor
de estrogeno, receptor de progesterona y receptor 2 para el
factor de crecimiento epidérmico humano) el cual es mas
agresivo y de peor pronostico. Asi 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
promocion de la practica del amamantamiento ayuda en la
prevencion del cancer de mama en la poblacion (87-90).

Aun cuando los mecanismos no estan completamente di-
lucidados, la lactancia reduce el riesgo de cancer de mama a
través de dos mecanismos: la diferenciacion del tejido mama-
rio y la reduccion del niimero de ciclos ovulatorios a lo largo
de la vida, disminuyendo el periodo de influencia hormonal
estrogenos/progesterona en el tejido mamario y permitiendo
la completa diferenciacion de este tejido haciéndolo menos
susceptible al influjo hormonal. La fuerte exfoliacion del te-
jido mamario durante el amamantamiento y la apoptosis epi-
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telial masiva al final de la lactada puede contribuir a la dismi-
nucion del riesgo de cancer, excretando las células del tejido
ductal mamario con dafios iniciales en su ADN. La muerte ce-
lular puede ser inducida por un complejo contenido en la
leche humana de alfalactoalbimina y acido 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 cancer de ovario al causar una
supresion de las gonadotropinas en especial la hormona lutei-
nizante, disminuyendo los niveles de estrogeno, produciendo
anovulacion y amenorrea. Una de las explicaciones del can-
cer de ovario es la teoria de la ovulacion incesante; se ha pro-
puesto que esta disrupcion y reparacion de la superficie del
epitelio del ovario puede llevar a un dafio genético y por lo
tanto la lactancia al producir anovulacion estaria protegiendo
a los ovarios del cancer (91). La lactancia también protege a
la madre del cancer de endometrio a través de dos mecanis-
mos: el hormonal al inhibir la secrecion de gonadotropinas y
por lo tanto disminuyendo los niveles de estrogeno y al evitar
la ovulacion incesante que conduce a repetidas disrupciones
y crecimiento del endometrio. Un gran numero de ciclos de
regeneracion endometrial puede incrementar la probabilidad
de mutaciones genéticas al azar debido a errores de replica-
cioén del ADN que ocurren durante la division celular (92).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

LACTANCIA HUMANA. SU IMPACTO A CORTO Y LARGO PLAZO

Isbelia Izaguirre de Espinoza (1). Evelyn Niilo (2). Flor Elena Aznar de Ariztoy (3)

RESUMEN

Introduccion: la lactancia humana resulta fundamental para establecer una verdadera y perdurable "programacion nutricional temprana".
Exclusiva y a libre demanda durante los primeros seis meses de vida, cubre los requerimientos de macro y micronutrientes del nifio, es
importante por sus caracteristicas inmunoldgicas, microbiologicas y para la consolidacion del vinculo afectivo entre madre/hijo.
Objetivos: conocer lo publicado sobre sus bene—ficios inmunologicos, en la programacion metabolica precoz y beneficios de la lactancia
prolongada. Métodos: revision de literatura sobre los temas establecidos. Se presentan los principales hallazgos publicados en libros y
revistas, de estudios realizados con rigurosidad cientifica comprobada. Resultados: es primordial en la conformacion de la microbiota
intestinal del nifio. 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 especificas comunes entre el intestino materno, la leche humana y el intestino de los recién
nacidos, lo que evidencia la transmision vertical de las bacterias maternas al neonato. En los lltimos afios se ha sefialado como factor de
prevencion de la obesidad en el nifio y adolescente y de algunas enfermedades cronicas no trasmisibles en el adulto; las hormonas
presentes en la leche humana, programan la forma en la que el individuo empleara la energia 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
vinculo madre/hijo y fortalece el desarrollo emocional y social del nifio.

Palabras clave: Leche humana, microbiota intestinal, lactancia humana prolongada, enfermedades cronicas 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.

INTRODUCCION para que desarrolle su potencial humano (1). Es determinante

en la programacion metabodlica precoz que perdurara a lo

Durante los primeros afios de vida ocurren hechos funda-
mentales en el crecimiento y maduracion del ser humano que
van a sentar las bases de su salud a futuro. Es por esto que los
primeros 1.000 dias, etapa desde la concepcion hasta los 2
afios constituye una “ventana de oportunidades” fundamental
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largo de su vida y sera un factor de proteccion importante a
corto, mediano y largo plazo. La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) lo ha asumido dentro de sus lincamientos para
mejorar el desarrollo y la salud de los nifios en el mundo antes
del afio 2025 (2,3). Los cambios durante este periodo podrian
preparar al organismo para una futura exposicion al medio
que encontrara, determinando de esta manera una verdadera
adaptacion biologica (4).

La leche humana aporta al nifio no solo los macro y mi-
cronutrientes que le garantizan un crecimiento y desarrollo
optimo, sino es de suma importancia por sus caracteristicas
inmunoldgicas, microbioldgicas y para la consolidacion del
vinculo afectivo en el binomio madre/hijo que se habia esta-
blecido en el momento de la concepcion (5-7). Por esto, la
Organizacion Mundial de Salud (OMS), el Fondo de
Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF), la Academia
Americana de Pediatria (AAP) y la Sociedad Europea para
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica (ES-
PGHAN), la recomiendan en forma exclusiva los primeros 6
meses de vida y continuada durante los primeros 2 afios o
hasta que la madre y el nifio asi lo deseen (8-11).




Dentro de los micronutrientes que contiene la leche huma-
na se encuentra el acido graso Docosahexaenoico (DHAS),
este interviene en la sintesis, mantenimiento y funcion de los
tejidos cerebrales y el sistema inmune, y en el metabolismo
de la dopamina y serotonina (12). Los oligosacaridos en
general, constituyen el tercer componente mas abundante de
la leche humana; se caracterizan por su accidén prebidtica
(crecimiento de bacterias beneficiosas, especialmente
de Bifidobacterias). De igual forma, la concentracion alta de
lactasa, no solo facilita la absorcion del calcio y del hierro,
sino promueve la colonizacion intestinal con el Lactobacillus
bifidus. Se ha descrito que el perfil de la taurina, el acido glu-
tamico y la glutamina son primordiales para determinar no
solo la calidad de las proteinas, sino establecer la capacidad
de reponer el nitrégeno del organismo y hacer posible el que
estas sean totalmente utilizadas (2).

En los ultimos afios se ha sefialado el papel fundamental
que juega la lactancia humana como factor de prevencion de
la etiologia de Enfermedades Crénicas No Trasmisibles
(ECNT). Especialmente en la prevencion de la Obesidad del
nifio, adolescente y adulto. Como resultado de un metaanali-
sis de 25 estudios epidemiolégicos, se concluye, que la lac-
tancia humana guarda una relacion significativa con un
menor riesgo de obesidad en la infancia y que esta proteccion
aumenta cuando la duracion 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 acidos grasos poliinsaturados de cadena larga
(LCPUFA), que inhiben la produccion de citocinas proinfla-
matorias, aumentan el nimero de receptores de insulina en di-
versos tejidos y en ultima instancia regulan la ingesta de ali-
mentos (13).

La leche humana ademas de intervenir activamente en
la configuracion de la microbiota intestinal como protec-
cioén inmunolodgica, posee hormonas que le permiten desa-
rrollar mecanismos protectores contra la obesidad y otras
ECNT (14-18).

Los primeros 1000 dias de vida, conforman una “ventana
critica” en el desarrollo del nifio y brindan una oportunidad
unica para que obtengan los beneficios nutricionales e inmu-
noloégicos que necesitaran el resto de su vida (19).

LECHE HUMANA Y MICROBIOTA

Las caracteristicas de la microbiota durante el periodo ne-
onatal es fundamental en los primeros 1000 dias de vida, ya
que le suministra al nifio los elementos necesarios que le con-
fiere no solamente inmunidad activa y pasiva en sus primeros
afios, sino que lo ayudara a establecer su propia competencia
inmunoldgica necesaria en las etapas posteriores de su vida.
La leche humana por todos los componentes inmunoldgicos
que contiene es la primera vacuna que recibe el recién nacido,
con beneficios comprobados sobre su salud inmediata y luego
como factor de prevencion a futuro de algunas enfermedades
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cronicas no trasmisibles. Se ha sefialado en su composicion
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 bioldgico vivo, complejo y
con insuperables propiedades adaptativas; varia de una mujer
a otra, de acuerdo a la edad gestacional del recién nacido,
edad del nifio, durante la lactada y en el curso del dia (4,22).
En los ultimos afios se ha demostrado que ademas de macro
y micronutrientes que le garantizan, un crecimiento y madu-
racion adecuados, posee una serie de substancias que lo pro-
tegen contra enfermedades infecciosas y le suministran con-
tinuamente bacterias probidticas comensales para consolidar
y mantener su microbiota intestinal. Dentro de estas sustan-
cias se sefialan a los oligosacaridos y glicanos, que ejercen un
efecto prebiotico y estimulador de la maduracion del sistema
inmune del recién nacido, destacandose la presencia de los
probioticos lactobacilos L. fermentum CECTS716 y L. saliva-
rius CECTS5713, que tienen efectos inmunomoduladores
opuestos, el primero es inmuno-estimulador y el segundo, an-
tiinflamatorio (23).

La leche humana contiene mas de 80 oligosacaridos, ele-
mentos cuya composicion es diferente a la de la leche de otros
mamiferos 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. Ademas, en ella se encuentran mas de 100 estructuras
moleculares, destacandose la presencia de la 2’-Fucosyl-lac-
tosa (2’-FL), oligosacarido mas abundante y que en los ama-
mantados se caracteriza porque es resistente a la digestion y
se comporta como fibra prebiotica soluble con efectos biolo-
gicos importantes (2, 24,25). Los oligosacaridos son los pri-
meros prebioticos responsables del alto nimero de bifidobac-
terias presentes en el intestino del nifio amamantado “factor
bifidogénico” (26,27). La alta concentracion de ellos, espe-
cialmente de los galacto-oligosacaridos (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 composicion 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 concentracion
se encuentran las IgM e IgG, y la lactoferrina que proporcio-
nan inmunidad en los primeros afios 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.
Ademas, su microbiota se implanta y estabiliza temprano, lo
cual influye en forma determinante en la disminucion de mi-
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croorganismos potencialmente patdgenos y en establecer bases
saludables para los siguientes periodos de su vida (4, 32).

Se ha sefialado que la conformacion de la microbiota del
intestino del niflo comienza desde los ultimos meses del em-
barazo, continua su proceso mediante la interaccion con la mi-
crobiota materna en el momento del parto y se consolida y
mantiene especialmente por la alimentacion con leche humana
(34,35). De igual forma, se han reportado bacterias propias del
tracto intestinal en muestras tomadas de la placenta, cordon
umbilical y liquido amnidtico, provenientes de madres con
embarazos normales y en el meconio del recién nacido. Se se-
fiala también, que la composicion 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 constitucion 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 iniciacion, desarrollo y compo-
sicion de la microbiota del nifio, y posteriormente en su
mantenimiento (24).

El calostro es rico en oligosacaridos (prebiodticos), los
cuales promueven el crecimiento de Bifidobacterium longum
subespecie infantis y Lactobacillus y Bacteroides (bacterias
probiodticas); imprescindibles en el proceso de fermentacion,
durante el cual se producen componentes bioactivos de los
postbioticos, fuente de energia 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); ademas existe la
evidencia de que existen cepas bacterianas especificas comu-
nes entre el intestino materno, la leche humana y el intestino
de los recién nacidos, lo que evidencia la transmision vertical
de las bacterias maternas al neonato (39,40).

En el nacimiento por cesarea, el proceso de colonizacion
se constituye mas tarde y su fuente principal proviene del
medio ambiente, quiréfano y material médico. La implanta-
cion y estabilizacion de la microbiota en el intestino del re-
cién nacido no solo se produce en una forma mas tardia, sino
que hay una disminucion de Bifidobacterias y aumento de
Clostridios, Bacteroides y Enterobacterias (28),

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

Existe evidencia suficientemente documentada, de que la
leche humana reduce el riesgo de padecer enfermedades in-
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fecciosas en los primeros afios de vida y del papel fundamen-
tal que juega la microbiota intestinal, asi como de las altera-
ciones de la misma, que pueden aumentar el riesgo en la apa-
ricion de enfermedades cronicas no trasmisibles en edades
posteriores (39,41).

CONTROVERSIAS EN
LACTANCIA PROLONGADA

La practica de la lactancia materna prolongada, después
del afio 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 Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), recomendada en la Estrategia
Mundial de la Alimentacion del Lactante y Nifio Pequefio,
que promueve la lactancia humana exclusiva hasta los seis
meses de edad y luego continuada con la alimentacion com-
plementaria, hasta los 2 afios y mas, para alcanzar la lactancia
optima (8,10, 42,43).

La duracion de la lactancia humana depende de factores
bioldgicos, sociales y culturales, asi como de la interaccion
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 ultimas décadas, ha surgido méas apoyo desde la
antropologia, estimandose su duraciéon en un rango de dos
afios y medio hasta los 7 afios, con una media de 3 a 4 afios.
El destete es una decision libre y consensuada entre de madre
e hijo, debe ser progresivo y respetuoso (8, 10, 44,45).

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

La lactancia humana prolongada ofrece beneficios inmu-
noldgicos a corto plazo, disminuyendo la incidencia de infec-
ciones, ademas de proteccion a largo plazo, contra enferme-
dades cronicas como son ciertos tipos de cancer (leucemia),
enfermedades metabdlicas y autoinmunes (como la diabetes
tipol). Estudios demuestran un mayor desarrollo intelectual
en relacion a su duracion y exclusividad, efecto que se man-
tiene en el tiempo y que determinara la posibilidad de alcan-
zar un mayor nivel de estudios y de ingresos econémicos en
la vida adulta. Numerosos trabajos relacionan la duracion de
la lactancia humana prolongada con un mejor desarrollo emo-
cional y psicosocial del nifio (43-45).

Existe un efecto positivo de la lactancia prolongada en la
sincronizacion de las funciones del aparato bucal, asi como
en el adecuado desarrollo dental, bucal y del macizo maxilo-
facial, lo que determina en los niflos amamantados por mas




de nueve meses un menor riesgo de desarrollar dificultades
con los sonidos del habla y de presentar problemas de malo-
clusion dentaria (47,48).

La lactancia humana facilita la respiracion nasal en el
nifio y su practica incide de manera directa en la capacidad de
pronunciar adecuadamente las palabras. Iniciada su practica y
alcanzado el adecuado acoplamiento de la boca del recién na-
cido a la mama, comienza un proceso complejo de coordina-
cién muscular en la boca, para extraer la leche, el cual es ba-
sico para el desarrollo del habla. Durante el proceso de suc-
cién y deglucion, la lengua se contrae repetidamente, lo que
conlleva a desarrollar el posicionamiento adecuado para la ar-
ticulacion del sonido de las palabras. Adicionalmente se ejer-
citan los musculos orbiculares de los labios, encargados de in-
movilizar el complejo areola-pezon y de comprimirlo, para
extraer la leche. Dichos musculos participan en el cierre la-
bial, que permitira soplar y silbar. El movimiento mandibular
durante la succion, también juega un papel fundamental en la
compresion de la mama y la extraccion lactea (10,49).

Al complementar la leche humana con la introduccion de
los primeros alimentos, la masticacion que emplea el mismo
grupo muscular propiciara a partir de movimientos gruesos,
el desarrollo de los movimientos finos indispensable para la
emision de sonidos y palabras (10,49).

La lactancia humana prolongada, fortalece el apego segu-
ro y el vinculo afectivo madre/hijo, que cumplen una funcién
biologica de promover la proteccion y la supervivencia.
Dicho vinculo facilita la conducta maternal y tiene influencia
psicologica, cognitiva, emocional y social en el desarrollo del
nifio. 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 mas alla
de 1 a 2 aflos de edad, es el rechazo social y profesional por
prejuicios o desconocimiento de la evidencia cientifica ac-
tual. Es importante que cada familia y cada madre tomen de-
cisiones informadas, si su deseo es continuar con esta practi-
ca. El deber de los profesionales de salud es tomar conciencia
y actualizarse en consejeria de lactancia humana, a fin de res-
petar su decision y brindarles el apoyo necesario para superar
las dificultades que puedan surgir (42,43).

LACTANCIA HUMANA COMO ESTRATEGIA
PARA LA PREVENCION DE ENFERMEDADES
CRONICAS NO TRASMISIBLES

En los ultimos afios numerosas investigaciones han sefia-
lado que la alimentacion durante los primeros 1000 dias de
vida, constituye un factor determinante en la patogenia de al-
gunas enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT) del
nifio, adolescente y adulto. El efecto que ejerce la nutricion
sobre la etiologia de las ECNT, se inicia a nivel epigenético
durante el embarazo y se conoce con el nombre de “progra-
macion fetal”; por lo tanto, es primordial la atencion que se
preste a la mujer antes de la concepcion y durante la gestacion
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(2). Se ha demostrado, que no solo la composicion de la
leche humana sino también su desempefio y duraciéon consti-
tuyen importantes factores de prevencion de estas enfermeda-
des y que sus beneficios muestran una relacion directa, es
decir, a mayor duracion 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 cronicas como la obesidad y la diabetes en eta-
pas posteriores de su vida. Es importante resaltar que la ali-
mentacion a libre demanda conduce a una mejor regulacion
de la ingesta de energia, lo cual es fundamental en la preven-
ciéon de las ECNT (10, 50,51).

Mazariegos y colaboradores luego del analisis de 75 arti-
culos revisados entre los afios 2001 y 2014, sefialan el rol pro-
tector de la lactancia humana en el desarrollo o factor de ries-
go en el Sobrepeso u Obesidad, Hipertension Arterial,
Hipercolesterolemia, Factores Inflamatorios e Hiperglicemia.
Este factor protector podria ser el resultado de la composicion
de la leche humana en lo que se refiere a algunos elementos
como son: los niveles de colesterol elevados, conllevan a una
programacion a largo plazo de su sintesis endogena regulando
a la hidroximetilglutaril-coenzima; la presencia de acido ara-
quidonico y acido docosahexaenoico (componentes principa-
les del endotelio vascular) en la leche humana, ayudarian a
mantener valores mas bajos de presion arterial sistolica y
diastolica. De igual forma, tanto la concentracion de glucosa
plasmatica como los niveles de insulina mas bajos, represen-
tarian un menor riesgo de diabetes mellitus tipo 2. Del anali-
sis de los articulos senalados anteriormente, los autores con-
cluyen que los mayores beneficios de la lactancia humana se
encuentran en la disminucion del riesgo de presentar sobrepe-
so y obesidad (52).

Los valores mas altos de acidos grasos polinsaturados
(AGP]) asociados inversamente con menores concentracio-
nes de glucosa plasmatica, desempefian un papel fundamental
en el desarrollo de la resistencia a la insulina y evitan el fallo
o agotamiento de las células del pancreas (15, 50). Algunos
autores han reportado las diferencias en los niveles de insuli-
na en sangre entre los nifios que reciben sucedaneos de la
leche humana y los amamantados; sefialan que la concentra-
cion mas elevada de insulina encontrada en los primeros esti-
mula la acumulacion de grasa y contribuye al desarrollo tem-
prano de los adipocitos (53). La lactancia humana exclusiva
aporta un ingreso de proteinas de 2,1 g/kg/dia en el primer
mes y de 1,1 g/kg/dia hasta los 5 meses; por lo tanto cubre los
requerimientos del nifio durante esta etapa, garantizandole un
crecimiento y maduracioén 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 caldricas y proteicas (54-56). El
perfil de aminoacidos de la leche humana es ideal para obte-
ner una proteina de alta calidad bioldgica; se ha sefialado que
la taurina, acido glutdmico 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-
cion datos aportados por investigaciones en nifios amamanta-
dos exclusivamente hasta los 6 meses, y de 6 meses a un afio
en quienes recibieron una alimentacion complementaria ade-
cuada. En los primeros meses la secrecion media de proteina
de la leche humana es 10 g/dia lo que equivale a 1,6 gramos
de nitrogeno/dia; la recomendacion sugerida es de 2 g/kg/dia
para el recién nacido, con una disminucion progresiva duran-
te el primer afo (58).

Después de los seis meses, es recomendable indicar que la
fuente de proteina complementaria sea de alta calidad biolo-
gica, para asegurar un adecuado crecimiento y maduracion
durante sus primeros 1000 dias de vida. Con la finalidad de
que la ingesta de proteinas se utilice para la formacion de te-
jidos, es recomendable que la relacion Energia/Proteina (E/P)
sea la ideal, ya que el aprovechamiento de las mismas depen-
de también de la energia total de la dieta (58). En el capitulo
Alimentacion Complementaria de este mismo Consenso, se
describe detalladamente la metodologia utilizada en nifios de
estas edades, para predecir tanto el Gasto Energético Total
(GET) como el requerimiento de proteinas.

Los nifios alimentados con sucedaneos de la leche huma-
na reciben un aporte proteico extra y por consiguiente mas
energia en comparacion con los amamantados. Se ha reporta-
do que esto puede afectar de forma permanente su apetito,
presentar concentraciones mas elevadas de insulina en san-
gre, las cuales estimulan la acumulacion de grasa y promueve
el desarrollo temprano de los adipocitos, por lo tanto, consti-
tuye un factor de riesgo en la aparicion de la obesidad infantil,
en la etapa de adolescencia y adultez; también ejerce un
papel importante en la etiologia de otras ECNT como el
Sindrome Metabolico, Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertension
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 Organizacion Mundial de la Salud sefiala 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 nifio y por consiguiente ser un elemento de pre-
vencion en el desarrollo de ECNT. De igual forma resalta la
importancia que tiene la alimentacion de la madre y su hijo
durante el periodo de los primeros 1.000 dias de vida. Es pri-
mordial destacar el aporte beneficioso que representa para el
nifio 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 sefialado una dis-
minucion del zinc y el calcio, que deben ser complementados
(62-64).

Los valores altos de colesterol reportados en la fraccion
emulsion que se produce al final de la lactada, podrian ser los
responsables de los niveles hematicos bajos de este micronu-
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triente reportados en los adultos que de nifios fueron ama-
mantados y seria parte del efecto benéfico en la programacion
a largo plazo del metabolismo lipidico que solo se produce en
el ser humano. A este proceso se uniria 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 alimentacion con leche humana en las primeras etapas de
la vida, puede programar el metabolismo graso mas adelante,
produciendo niveles mas bajos de colesterol en sangre y por
lo tanto reducir el peligro de enfermedades coronarias en la
vida adulta (65).

Los acidos araquidonico y docosahexaenoico constituyen
uno de los componentes principales del endotelio vascular; la
presencia de ellos en forma significativa en la leche humana,
podria desempefiar un papel protector en la presion arterial y
al estar asociados con menores concentraciones de glucosa
plasmatica ejercerian un papel importante en el desarrollo de
la resistencia a la insulina, evitando el fallo o agotamiento de
las células pancreaticas y el desarrollo de diabetes tipo 2
(50,66). De igual forma, la modulacion de la inflamacion cro-
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 como la lactancia materna
repercute en la funcion renal, se demostrd que los amamanta-
dos en forma exclusiva durante al menos 4 meses tenian vo-
limenes renales mas pequefios y mejores tasas de filtracion
glomerular con menor riesgo de microalbuminuria, en com-
paracion con los que recibieron férmula (67).

Es esencial el papel que juegan las hormonas presentes en
la leche humana en relacion a los estimulos que programan la
forma en la que el individuo empleara la energia consumida
durante el resto de la vida. Dentro de estas hormonas se sefia-
lan las adipoquinas (leptina, ghrelina, resistina, obestatina y la
adiponectina), secretadas por los adipocitos y a quienes se les
atribuye el papel de establecer sefiales de saciedad a largo
plazo (16). Del mismo modo, trabajos de investigacion sefia-
lan el efecto regulador que tienen sobre el metabolismo de li-
pidos y glucosa, su accion antiinflamatoria y antiaterogénica
y la influencia en relacion a las concentraciones de insulina
(68,69). Los niveles de adiponectina y leptina en sangre de
cordon umbilical estan 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 afios de
vida (17,18). Newburg y colaboradores sefialan que la adipo-
nectina es absorbida por los receptores AdipoR1 y AdipoR2
presentes en el intestino humano; sus niveles en leche huma-
nay en el suero de los nifios amamantados resultaron directa-
mente proporcionales cuando se evalu6 la adiposidad en ellos
(70). En el afio 2012 esta muestra fue evaluada por Woo y co-
laboradores, quienes encontraron una buena correlacion entre




una menor ganancia de peso en el amamantado durante dos
afios 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 sefiales de saciedad a
largo plazo (68,71).
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CONSENSO SOBRE NUTRICION EN LOS PRIMEROS 1000 DIAS

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA: ASPECTOS FUNDAMENTALES

Mariana Marifio Elizondo (1), Daniela Useche (2), Marianella Herrera Hernandez (3),
Ingrid Soto (4), Dayana Medina (5), Carla Aliaga Salcedo (6)

RESUMEN

Introduccion: la alimentacion complementaria (AC) es la introduccion de alimentos solidos o liquidos diferentes a la leche humana en
la dieta del nifio, con el fin de cubrir las brechas de energia y nutrientes. Esta etapa representa un periodo de riesgo de desnutricion y
retraso del crecimiento. Objetivo: establecer recomendaciones para nifios sanos de 6 a 23 meses acerca de: cuando, con qué, como y por
qué iniciar la AC. Métodos: revision de la literatura, juicio de expertos y biisqueda electronica en las bases de datos entre junio 2019 y
agosto 2020, empleando las palabras alimentacion complementaria y perceptiva. Resultados: la AC debe ser oportuna, nutricionalmente
adecuada, segura y perceptiva, es decir responder de una manera calida y nutritiva a las sefiales de hambre y saciedad del nifio. Debe
iniciarse a los 6 meses de edad, siempre que la maduracion bioldgica sea adecuada, sin reducir la lactancia materna. No hay un alimento
mejor que otro para iniciar la AC, ni una secuencia determinada. La introduccion de alimentos potencialmente alergénicos debe hacerse
entre los 6 y 11 meses; no se recomienda el uso de azicar ni sal.

Palabras clave: alimentacion 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.

INTRODUCCION

La ctapa de la alimentaciéon complementaria (AC) esta
inmersa dentro de los primeros 1000 dias de vida del ser hu-
mano, un periodo sensible durante el cual, las practicas in-
adecuadas de alimentacion afectan el crecimiento y desarro-
llo del nifo, la productividad individual, el desarrollo del
capital humano (1), asi como, la programaciéon metabolica
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para la prevencion de enfermedades cronicas no transmisi-
bles (ECNT) (2,3).

La AC es uno de los temas de la Nutricion Pediatrica mas
cambiante y de frecuentes controversias debido a las diferen-
cias que existen entre los grupos étnicos y culturales de la po-
blacion mundial.

La AC representa un periodo de riesgo de desnutricion y
retraso del crecimiento especialmente en paises de ingresos
medios y bajos (4), por lo que contar con recomendaciones en
esta materia como resultado de un consenso, es esencial para
la poblacion de Venezuela.

En la presente revision se establecen recomendaciones
para nifios sanos de 6 a 23 meses de edad acerca de: cuando,
con qué, como y por qué iniciar la AC, sefialando los riesgos
de su inicio temprano o tardio. Se resalta la importancia de
identificar los hitos del desarrollo relacionados con la alimen-
tacion como elementos necesarios para iniciar la AC. Asi
mismo, se destaca el concepto de alimentacion perceptivay la
necesidad de educar a los cuidadores sobre la manipulacion
de los alimentos (5)

DEFINICION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en el afio
2001 definié la AC como la introduccion en la dieta del nifio
de todo aquel alimento liquido o sélido diferente de la leche
humana, con el objetivo de preservar y favorecer la lactancia
con leche humana en los primeros meses de vida (6).




Posteriormente, la Academia Americana de Pediatria
(AAP) (7), la Sociedad Europea de Gastroenterologia,
Hepatologia y Nutricion Pediatrica (ESPGHAN) (8) y la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP) (9)
establecieron que la alimentacion complementaria es la intro-
duccion de otros alimentos solidos o liquidos diferentes a la
leche humana y a las formulas infantiles, en la dieta del nifio,
con el fin de cubrir las brechas de energia y nutrientes espe-
cificos, que estas no son capaces de proporcionar. A nivel in-
ternacional se utilizan otros términos como Beiskot, Weaning
y Ablactacion, este ultimo en desuso (8,10).

Caracteristicas de la alimentacién complementaria
optima

Oportuna: iniciada en el momento en que las necesidades
de energia 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 energia, prote-
inas y micronutrientes suficientes para satisfacer las necesida-
des nutricionales con alimentos suficientes, balanceados,
aceptados cultural, social y economicamente (11).

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

Perceptiva: brindada con afecto y paciencia, atendiendo
las sefiales de apetito o de saciedad del nifio; la frecuencia de
las comidas y el método de alimentacion deben ser adecuados
segun su edad (12).

OBJETIVOS DE LA ALIMENTACION
COMPLEMENTARIA (10):

+ Aportar energia, proteinas y micronutrientes esenciales
que ya no se cubren Unicamente con leche humana o
formulas infantiles.

* Promover un crecimiento adecuado del nifio y desarro-
llo del tracto digestivo, sistema neuromuscular y
cognitivo; asi como, de las estructuras orofaringeas y
de los procesos de masticacion.

» Desarrollar habitos y conductas de alimentacion salu-
dables.

» Enseiiar al nifio a distinguir sabores, olores, texturas y
temperaturas, asi mismo fomentar la aceptacion de
nuevos alimentos y su integracion a la dieta familiar.

» Favorecer el desarrollo psicosocial y la interrelacion
correcta entre padres e hijos.

» Prevenir factores de riesgo para la aparicion de alergia,
malnutricion, hipertension arterial y sindrome metabo-
lico, entre otros.

BASES FISIOLOGICAS DE LA
ALIMENTACION COMPLEMENTARIA

La AC optima, debe tomar en consideracion la madura-
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cion de los sistemas gastrointestinal, renal, neuroldgico e in-
munologico del nifio, los cuales permitiran establecer las re-
comendaciones para introducir de una forma segura los dife-
rentes alimentos de acuerdo con su maduracion bioldgica.

Sistema gastrointestinal

Barrera mecanica: durante el periodo 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 mecanica” y en buena proporcion 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
esta presente en el recién nacido, con capacidad de hidrdlisis
baja, aumentando a los 3 meses de edad, hasta alcanzar un ter-
cio de la actividad de hidrolisis de los adultos. Mientras que
la amilasa pancreatica, ausente en los recién nacidos, se en-
cuentra en cantidad limitada entre el 4to y 6to mes.

La absorcion de las grasas en el recién nacido es insufi-
ciente por la inmadurez hepatica y pancredtica, con niveles
bajos de la lipasa pancreatica. La lipasa lingual esta presente
desde la semana 25 de gestacion, esta junto con la lipasa de la
leche humana, facilitan la hidrdlisis de los lipidos en el recién
nacido. Por su parte, la actividad de las proteasas pancreaticas
al nacer es suficiente para asegurar la absorcion de proteinas.
La cantidad de pepsinas es baja y aumenta a partir de los 3
meses de edad (9).

Microbiota intestinal: la AC 6ptima promueve cambios en
la microbiota, especificamente en las especies protectoras (bi-
fidobacterias y lactobacilus), que impiden la colonizacién por
microorganismos patogenos y al mismo tiempo, participan en
el desarrollo de la tolerancia inmunologica (14,15).

Sistema renal

Al nacer la filtracion 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 concentracion es tam-
bién reducida, por debajo de 600-700 mOsm/kg. Al mismo
tiempo, los mecanismos de secrecion y absorcion tubular lo-
gran un mayor grado de funcionalidad (16). A los 6 meses el
rifién logra cerca de 75-80% de la funcion del adulto. La ma-
duracién de la funcion renal le va a permitir al nifio manejar
un mayor aporte proteico y una carga mas alta de solutos.
Datos disponibles sugieren que la funcion renal y la funcion
gastrointestinal son suficientemente maduras para metaboli-
zar los nutrientes de la AC a los 4 meses y en gran medida, la
maduracion gastrointestinal esta impulsada por los alimentos
ingeridos (8).

Sistema neuromuscular

Se considera que un lactante esta 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 nifios lo van a ad-
quirir al mismo tiempo, aunque en general estos cambios sue-
len ocurrir alrededor del sexto mes.

La maduracion de este sistema va a ejercer una gran in-
fluencia sobre las modalidades de alimentacion del nifio (17).
Los reflejos relacionados con la alimentacion que estan pre-
sentes en las diferentes etapas del desarrollo pueden facilitar
o interferir la introduccion de los alimentos. Los reflejos de
busqueda, succion y deglucion estan presentes en el recién
nacido sano. La capacidad para deglutir alimentos semisoli-
dos alcanza su madurez entre el 4to y 6to mes de vida. El re-
flejo de extrusion o protrusion, el cual consiste en que el nifio
expulsa con la lengua los alimentos que se acercan a sus la-
bios, desaparece alrededor del 4to mes.

El sostén cefalico y del tronco que le permite sentarse con
apoyo aparece alrededor del 4to mes. Los movimientos ritmi-
cos de masticacion necesarios para recibir alimentos solidos
estan 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.

» Desaparicion del reflejo de extrusion.

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

Sistema inmunolégico

La recomendacion de retrasar la introduccion de alimen-
tos potencialmente alergénicos ha sido modificada, tomando
en cuenta estudios que demuestran que el riesgo de sensibili-
zacion y enfermedad alérgica es igual o menor como conse-
cuencia de la aparicion de la tolerancia inmunologica a partir
del cuarto mes de vida. La induccion de tolerancia oral se pre-
senta entre 4-6 meses de edad, asociandose a factores de co-
lonizacion, predisposicion genética, exposicion a lactancia
humana y factores inmuno-moduladores: proteinas, lipidos,
fibra y vitaminas A y D (20).

RECOMENDACIONES DE ENERGIA,
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 continuacion, se pre-
sentan algunos aspectos fundamentales de las recomendacio-
nes de energia, nutrientes y componentes de la dieta, que per-
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mitiran sentar las bases para mejorar las orientaciones que el
personal de salud ofrece a los padres y cuidadores.

Necesidades de energia

La cantidad de energia requerida por los lactantes al ini-
ciar la AC se fundamenta en los resultados de los estudios en
nifios sanos, bien alimentados, nacidos a término y con peso
adecuado (21), considerando variaciones de acuerdo con el
tipo y cantidad de leche humana o férmula infantil que puede
consumir segln la edad. Es importante resaltar que la leche
humana contintia siendo una fuente fundamental de energia y
nutrientes. Aporta la mitad o mas de las necesidades nutricio-
nales de energia entre 6 a 12 meses de edad y un tercio entre
12 y 23 meses de edad (2)

Se presentan los requerimientos de energia para nifios me-
nores de un afio, por sexo y tipo de alimentacion (Tabla 1)
(21-23).

Entre los 12 a 24 meses se establecen los siguientes reque-
rimientos (21,22): 82,4 kcal/Kg/dia para nifios y 80,1
kcal/kg/dia para las nifias segiin FAO y 95 kcal/kg/dia y 93
kcal/kg/dia para nifios y nifias respectivamente segtin Instituto
Nacional de Nutricion (INN). Para los valores de energia y nu-
trientes de la poblacion venezolana se consider6é un peso de
9,6 kg para los niflos y 8,9 kg para las nifias, obtenido de la
mediana de esta variable del Estudio Nacional de Crecimiento
y Desarrollo Humanos de la Republica de Venezuela (24).

Una vez establecido el requerimiento caldrico diario, se
deben considerar la frecuencia y densidad calorica de las co-
midas, ambas relacionadas directamente entre si, de tal forma
que a menor numero de comidas es necesario aumentar la
densidad caldrica o viceversa (25).

Con base en los calculos de capacidad gastrica del lactan-
te (30 a 40 ml/kg), expertos han establecido una guia referen-
cial de la densidad calérica minima que debe tener una comi-
da y han definido el nimero de comidas recomendadas para
cubrir los requerimientos de energia (Tabla 2) (25).

Requerimientos de proteinas

Las recomendaciones de proteinas en Venezuela fueron
establecidas por el INN (22,26) con base al informe
WHO/FAO/ONU, 2007 (27) y la revision de literatura cienti-
fica. En los nifios 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 formula calorica de 6% para los nifios y 7% para
las nifias (minimo recomendado); a partir del afio de edad es
de 0,97 g/kg/d sin diferenciacion por sexo (22).

En esta etapa es importante recomendar la incorporacion
de proteinas de alta calidad y vigilar la transicion a la dieta fa-
miliar, ya que el nifio 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 recomendacion del consumo de carbohidratos totales
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para la poblacion venezolana es de 50 - 60% de la formula  menos del 5% (29).

calorica total (22,28). No se recomienda agregar azlicar o Las recomendaciones de ingesta de fibra dietética atin no
endulzantes a los alimentos de los nifios durante la AC. En  estan establecidas. Actualmente no existen pautas para nifios
etapas posteriores, se debe considerar la recomendacion de  de 6 a 12 meses. Entre 1-3 afios se recomienda 19 g/dia de
OMS sobre una ingesta reducida de azlicares libres, la cual  fibra total (30). En los menores de 2 afios no debe superar 1
debe restringirse a menos del 10%, deseable limitar a  g/100g de alimento (25).

Tabla 1. Requerimientos de energia para ninos menores de un afo, por sexo y tipo de alimentacion.

Lactancia maternaa Lactancia artificialb Lactancia mixtac
(mes) Nifios Nifias Nifios Nifias Nifios Nifias
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: Nifios alimentados con leche materna de forma exclusiva [92,8 x peso (kg) — 152]; b: Nifios alimentados con férmula infantil [82,6 x peso
(kg) - 29,0]; c: Nifos alimentados con leche materna y férmula infantil [88,3 x peso (kg) - 95,4].

1: Energia requerida segun FAO/OMS, 2007; 2: Energia requerida segun Instituto Nacional de Nutricién Venezuela, Revisiéon 2000 y 2013.
Fuente: World Health Organization, 2001 (21); Instituto Nacional de Nutricién, 2001 (22); Landaeta-Jiménez et al, 2013 (23).

Tabla 2. Densidad energética minima (kcal/g) de las comidas de acuerdo al nimero 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*
9-1 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 Pediatria, 2001 (25)

Tabla 3. Valores de referencia de minerales segun edad para la poblaciéon venezolana

Hierro Calcio  Foésforo Magnesio Flaor Yodo Cobre  Selenio Zinc

(mg/d)  (mg/d) (mg/d)  (mg/id)  (mg/d)  (ug/d)  (wg/d)  (ug/d)  (mg/d)
6-11 meses 1 270 300 75 1 130 220 20 3
1-3 afios 7 465 400 60 1 90 340 20 3

Fuente: Instituto Nacional de Nutricién, 2001 (22); Garcia-Casal et al, 2013 (33); Macias-Tomei et al, 2013 (34)

Tabla 4. Valores de referencia de vitaminas segun edad para la poblacion venezolana.
VitA Vit E Vit D Vit K Vit C Tiamina Riboflavina  Niacina Folatos Vit. B12  Vit. B6

(Ul)  (mg/d) (Ul)  (ug/d) (mg/d)  (mg/d) (mg/d)  (mgEN/)  (ug/d)  (ug/d)  (mg/d)

6-11

meses 500 5 400 10 45 0,3 0,4 4 80 0,5 0,3
1-3
afios 300 6 400 15 40 0,5 0,5 7 150 0,9 0,5

Fuente: Instituto Nacional de Nutricién, 2001 (22); Garcia-Casal et al, 2013(32); Garcia-Casal et al, 2013(33); Macias-Tomei et al, 2013 (34)
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Requerimientos de grasas

Segtin el INN la recomendacion de grasas es de 3 a 3,5
g/kg/dia (30 al 35% del aporte caldrico total) (22,31). El apor-
te dietético de los nifios debe ser como sigue (22):

Acido graso Linoleico (LA): 3 a 4,5% de la energia total.

Acido graso Alfa linolénico (ALA): 0,5%.

Otros acidos grasos poliinsaturados (PUFA) n-6:< 10% de
la energia total.

Consumo total de PUFA: < 15% de la energia total.

Requerimientos de micronutrientes

Los valores de referencia de minerales y vitaminas segun
edad para la poblacion venezolana se presentan en las tablas
3 y 4, respectivamente (22,32-34).

Para promover una alimentacion adecuada, variada y
equilibrada que permita cubrir los requerimientos nutriciona-
les debe orientarse a la familia para que incluyan segin la dis-
ponibilidad local, todos estos grupos de alimentos: lacteos,
vegetales, frutas, cereales, granos, tubérculos y platanos, car-
nes y grasas. Las raciones diarias recomendadas por grupo de
edad para nifios menores de 2 afios (Tabla 5) (35).

(CUANDO INICIAR LA ALIMENTACION
COMPLEMENTARIA?

El momento correcto para iniciar la AC va a estar deter-
minado no soélo por las necesidades nutricionales, sino tam-
bién por la madurez neurologica y el interés del nifio por la
comida (3). El inicio adecuado de la AC permite satisfacer los
requerimientos nutricionales, desarrollar la aceptacion de ali-
mentos de variados olores, sabores, texturas y consistencias
(36) y desarrollar la tolerancia inmunologica (37). Alrededor
de los seis meses de edad, las necesidades de energia y nu-
trientes comienzan a ser superiores a lo que puede aportar la
leche humana, por lo que se hace necesaria la introduccion de
la AC.

La OMS, AAP, Asociacion Mexicana de Pediatria, asi
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 afios o mas (6,9,11,12,38-41). La AC culmina cuando el
nifio se incorpora completamente a la alimentacion familiar,
periodo que generalmente se extiende hasta los 23 meses (18).

El Comité de Nutricion 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 mas alla 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 esta 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 so-
lidos en la mayoria de los prematuros (44,45).

En aquellos nifios que por causas justificadas reciban ali-
mentacion con formula, la incorporacion del resto de los ali-
mentos debe seguir las mismas recomendaciones de los nifios
amamantados.

{CUALES SON LOS RIESGOS DE LA
INTRODUCCION TEMPRANA Y TARDIA?

El inicio de la AC antes de las 17 semanas de edad o mas
alla de las 26 semanas pueden tener consecuencias negativas
para la salud.

Riesgos asociados a la edad de inicio de la AC (10,46,47)

* Introduccion temprana

A corto plazo:

* Atragantamiento.

» Incremento de infecciones gastrointestinales y respira-

torias.

* Interferencia de la biodisponibilidad del hierro y zinc

de la leche humana.

 Sustitucion de la leche humana por otros alimentos.

A largo plazo:

* Riesgo de obesidad.

* No se garantiza madurez inmunologica.

Tabla 5. Numero de raciones diarias de grupos de alimentos
recomendadas segun edad.

Grupos de Alimentos

Numero de Raciones

Menores de 1 afo 1-2 afios
Lacteos 2-3* 1-2**
Vegetales Vo1 1
Frutas 2-3 3-4
Cereales, granos, tubérculos y platano 3-4 4-6
Carnes, huevo y queso 1-2 1-2
Grasas 1-1% 2-4

*

incluye leche humana o férmula infantil ** incluye leche humana, formula infantil o leche de vaca

Fuente: Garcia et al, 2009 (35)
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* Riesgo de eccema atdpico y alergia alimentaria.
* Riesgo de enfermedades cronico-degenerativas como
la Diabetes Mellitus tipo 1.
* Mayor tasa de destete precoz con los riesgos que estos
conllevan.
+ Daiio renal por sobrecarga de solutos.
* Introduccion tardia
» Trastornos de la deglucion.
* Desnutricion y carencias nutricionales especialmente
hierro y zinc.
» Enfermedades con componente inmunolodgico: alergias
e intolerancias.
* Menor aceptacion de texturas y sabores.
* Riesgo de alteracion de habilidades motoras orales.
Los estudios demuestran que la introduccion de alimentos
complementarios antes de los 4 meses es inversamente pro-
porcional al nivel de educacion y edad materna, nivel socioe-
conomico y duracion de la lactancia materna. El inicio des-
pués de las 26 semanas esta asociado con riesgo de déficit nu-
tricional especialmente en poblaciones de bajos ingresos (48).
Es importante que los profesionales de la salud promuevan la
educacion nutricional desde la etapa prenatal, asesorando y
apoyando a las madres en una alimentacion Optima para un
adecuado crecimiento y desarrollo, prevenir las deficiencias
nutricionales y evitar practicas inadecuadas de alimentacion.

Alimentacion complementaria y riesgo metabdlico

La introduccion de alimentos complementarios antes de
los 4 meses de edad puede estar asociada con mayor adiposi-
dad en la infancia o nifiez temprana. En contraste, la introduc-
cioén 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 esta asociado
con el estado del peso, talla 0 composicion corporal en nifios
sanos nacidos a término (49). Se han hecho esfuerzos orien-
tados a determinar la relacion entre la AC, microbiota y riesgo
de sobrepeso y obesidad en la edad adulta. Datos disponibles
sugieren que el momento de la introduccion de la AC no esta
relacionado con la abundancia o diversidad de la microbiota
a los 9 meses y los cambios en la misma mayormente estan
influenciados por el contenido dietético de proteinas y fibra;
sin embargo, se requieren mas investigaciones para compren-
der la relacion entre inicio y contenido de la AC y el desarro-
llo de la microbiota (50).

Existe controversia sobre si el momento de introduccion
de la AC y su contenido puede influir en el riesgo de enfer-
medad cardiovascular en la adultez. Algunos estudios respal-
dan la relacion entre lactancia materna prolongada y el subse-
cuente retardo de la introduccion de la AC con una disminu-
cion de la circunferencia de la cintura y la presion arterial en
edad temprana (51,52).

En relacion con los micronutrientes, existe evidencia mo-
derada que sugiere que la introduccion de alimentos a los 4
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meses en comparacion con los 6 meses no ofrece ventajas ni
desventajas a largo plazo con respecto al estado del hierro
entre nifios a término que son amamantados, alimentados con
formula infantil o ambos. Para zinc, vitamina D y vitamina
B12, no hay suficiente evidencia para determinar la relacion
con el momento de introduccion de los alimentos (53).

METODOS DE ALIMENTACION
COMPLEMENTARIA

Método convencional o tradicional: es una alimentacion
guiada por el cuidador—adulto-. Se recomienda iniciar con un
solo alimento a la vez, durante 2-3 dias para vigilar su tole-
rancia. La introduccion de alimentos solidos 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 progresion
hacia una alimentacion 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 mas grumosa o finamente picados que el
nifio pueda agarrar con su mano entre los 8-10 meses y final-
mente, alimentos sélidos a partir de los 12 meses, cuando se
espera que el nifio se incorpore a la dieta familiar modificada
(8,9,41,54,55).

M¢todo Baby Led Weaning (BLW): también conocido
como “alimentacion guiada o autorregulada por el bebé”, se
ha convertido en los ultimos 10-15 afios en un método alter-
nativo de AC, que omite por completo el enfoque tradicional,
para promover la introduccion de alimentos solidos (trozos
grandes y alargados), desde los 6 meses y la autoalimentacion
con las manos sin utensilios (plato, taza, cuchara) (50). Una
vez que los alimentos son ofrecidos por el cuidador respetan-
do las sefales de hambre y saciedad, el nifio adopta un rol ac-
tivo y decide qué, como, cuanto y a qué ritmo dirige su ali-
mentacion, fomentando una mejor autonomia, control de la
ingesta, y patrones de alimentacion. Es una continuacion de
la autoalimentacion y el control que caracteriza la lactancia
humana eficaz (55-58).

Los estudios demuestran que este método es adoptado con
mas 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-
tacion mas saludable. Por otra parte los profesionales de la
salud consideran que aunque este método puede tener benefi-
cios para lograr habitos de alimentacion saludables, mejor
aceptacion de nuevos alimentos, exposicién a mayor diversi-
dad de sabores y menor riesgo de obesidad ya que el lactante
autorregula su alimentacion, siguen siendo motivos de preo-
cupacion el mayor riesgo de asfixia y el aporte inadecuado de
energia y micronutrientes, especialmente el hierro, con la
consecuente desaceleracion del crecimiento y déficit nutricio-
nales (57,59-61).

Me¢étodo Baby Led Introduction to Solids (BLISS): es una
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version de BLW modificada, también conocido como “intro-
duccidn de solidos 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 energia ¢ inadecuado
consumo de hierro. Para reducir el riesgo de asfixia el nifio
debe estar sentado en posicion 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 puilo del nifio, para que pueda agarralos con la mano y lle-
varlos a la boca por si 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 (mani), uvas, cotufas, salchichas.

En cada comida debe ofrecerse (62,63):

- Un alimento rico en hierro: ¢j. carne roja, pescado,
aves, higado, cerdo o granos, para evitar el déficit nu-
tricional de este micronutriente.

- Un alimento rico en energia: ¢j. platano, papa, batata,
aguacate para asegurar el aporte caldrico y evitar la
desaceleracion del crecimiento, acompaiiado de una
fruta y/o un vegetal.

Actualmente, no existe suficiente evidencia que demues-
tre que uno es mas apropiado que otro, lo que si es importante
es que la alimentacion debe ser perceptiva, reconociendo las
seflales de hambre y saciedad (8).

ALIMENTACION PERCEPTIVA

La alimentacion perceptiva consiste en reconocer y com-
prender cuando el niflo tiene hambre o cuando esta saciado a
través de sefiales asociadas a conductas y el cuidador respon-
de a estas sefiales de una manera calida y nutritiva. Los nifios
nacen con la habilidad para controlar el apetito. No saber in-
terpretar estas sefiales, puede conducir a dificultades para lo-
grar el autocontrol del apetito y a riesgo de sobrealimentacion
a medida que el niflo crece; por eso debe ensefarse a comer
solo por hambre (46,64).

Debe practicarse la alimentacion perceptiva, aplicando los
principios de cuidado psico-social. Especificamente: a) ali-
mentar a los lactantes directamente y asistir a los nifios ma-
yores cuando comen por si solos, respondiendo a sus signos
de hambre y saciedad; b) alimentar despacio, pacientemente
y animar a los nifios a comer, sin forzarlos; c) si los nifios 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 nifios y
mantener el contacto visual (12,18).

Los comportamientos alimentarios del nifio son en parte
hereditarios, influenciados por una serie de caracteristicas del
mismo y de su nivel de desarrollo, son la expresion de prefe-

92 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2020; Vol 83 - Suplemento 4: 86 - 97

rencias alimentarias innatas y apetencias, neofobia, respues-
tas emocionales a la alimentacion y la regulacion intrinseca
de la ingesta a través de las sefiales de hambre / saciedad. Las
madres de los nifios dificiles son mas propensas a alimentar-
los como una estrategia para calmarlos (65).

Se debe asegurar que los padres tengan expectativas rea-
listas de la dindmica de la alimentacion temprana, asi como la
confianza y las habilidades para responder adecuadamente a
la "normalidad" y el cambiante comportamiento del nifio 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
dias constituyendo un factor predictivo en la futura conducta
alimentaria en la adultez (66).

La alimentacion no perceptiva se desaconseja y se caracte-
riza por la falta de reciprocidad entre el cuidador y el nifio. Esta
puede conducir a las siguientes alternativas: a) el cuidador do-
mina la situacion de la alimentacion controlando y presionan-
do; b) el niflo controla la situacion, lo cual lo lleva a la indul-
gencia; ¢) el cuidador ignora al nifio y no se involucra (18).

;COMO INICIAR LA ALIMENTACION
COMPLEMENTARIA?

Durante la AC se deben garantizar alimentos ricos en
energia 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 energia si se administra la AC antes o después de la
lactancia materna. La madre puede decidirlo segun su conve-
niencia o seglin la demanda del nifio, 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 practica, no hay recomendaciones por separado para
la AC en los nifios alimentados con leche humana o con for-
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 (maiz,
trigo, arroz), leguminosas, proteinas de origen animal (carne,
pollo, pescado, huevo, queso, higado) y grasas (aceites vege-
tales, aguacate) (9,41,46, 54,71).

Se recomienda iniciar con un alimento nuevo por vez,
cada 2-3 dias, para observar la aceptacion y tolerancia. Seguin
las recomendaciones actuales, deben ofrecerse 2-3 comidas al
dia entre los 6-8 meses y 3-4 comidas al dia entre los 9-24
meses de edad, considerando la densidad calérica de las co-
midas. Al principio deben ofrecerse pequeias cantidades (2-3




cucharadas por comida), y luego ir aumentando gradualmente
mes a mes hasta alcanzar una 1 taza de 250 mL (25,50,54).

Los nifios que estan expuestos de manera repetida a una
variedad de alimentos muestran una mayor aceptacion y si
el alimento nuevo se combina con alimentos preferidos, sera
mejor aceptado. Ademas, la exposicion precoz a diferentes
sabores podria disminuir el riesgo de rechazo a probar nue-
vos alimentos (72). Debido a que los nifios 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 ningun 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. Ademas, 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 dia en nifios de 1-3 afios, evitando ofrecerlos en biberén. 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 semisoélidas (puré o tri-
turados) lo antes posible, ya que existe una ventana critica
para la introduccion de alimentos sélidos, de no hacerlo apro-
ximadamente entre los 9 y 10 meses de edad, incluso aunque
no presente erupcion dentaria, se incrementa el riesgo de di-
ficultades para la alimentacion (8,10,46).

El fracaso para introducir alimentos so6lidos con grumos
entre aproximadamente 9 a 10 meses de edad, se asocia con
un mayor riesgo de dificultades en la alimentacion 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 nifio (75).

No se debe retrasar la introduccién de alimentos poten-
cialmente alergénicos (huevo, pescado, mani, trigo), ya que
no representan un mayor riesgo de desarrollar enfermedades
alérgicas. No hay evidencia de que una introduccion tardia re-
duzca el riesgo de alergia, tanto en nifios con antecedentes fa-
miliares de atopia como en aquellos que no estan en riesgo
(3,8, 76-79).

El huevo es una proteina de alto valor bioldgico 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 introduccién por separado de la yema y la clara.
Para niflos entre 6-12 meses se recomienda % a ' unidad y
entre 1-3 afios ¥ a % unidad. Es importante no ofrecer huevo
crudo, ya que existe mayor riesgo de infeccion por
Salmonella (78,80-82).

Los vegetales verde oscuros como acelgas y espinacas
pueden introducirse antes del afio de edad, pero deben repre-
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sentar menos del 20% del contenido total del plato. Cuando
se comparan los riesgos/beneficios de la exposicion de nitra-
tos, prevalecen los efectos beneficiosos (46,83).

No afadir sal ni azlicar a los alimentos complementarios,
ya que estan relacionados con el desarrollo de enfermedades
cronicas no transmisibles (ECNT) del adulto. Es inapropiado,
durante el primer afio de edad, agregar sal a los alimentos, de-
bido a que puede provocar sobrecarga renal y aumento en el
riesgo de hipertension arterial en la edad avanzada. Los ali-
mentos contienen suficiente cantidad de sodio para satisfacer
los requerimientos nutricionales acorde con la edad. El azicar
es una fuente concentrada de energia, pero carece de otros nu-
trientes, ademas 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 azicar
pueden ser utilizados en forma de papilla mezclado con leche
humana, formula infantil o fruta como parte de la transicion a
alimentos de mayor consistencia.

El agua debe ser considerada como un nutriente indispen-
sable. En los primeros 6 meses de vida los nifios solo necesi-
tan leche humana o formula infantil para mantener una inges-
ta adecuada de liquidos. Al iniciar la AC se debe promover el
consumo de agua simple. Se puede comenzar con 1-2 onzas
al dia, incrementando su consumo progresivamente Es impor-
tante ofrecer el agua en taza o vaso, no en biberdn; se sugie-
ren para nifios de 6 a 12 meses 4-8 onzas al dia y para nifios
de 1-3 afios 8-32 onzas al dia (69,70,74,84).

CONDUCTA ALIMENTARIA

En el primer afio de vida la transiciéon desde una alimen-
tacion lactea 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 multiples factores entre los que
destacan: los habitos de alimentacion del grupo familiar, el
contexto socio cultural, el ambiente de las comidas, los estilos
de interaccion para ofrecer los alimentos, la actitud y acepta-
cion del nifio, entre otros (85-87).

A continuacion, se presentan algunas de las premisas y
orientaciones a considerar en este proceso con base a tres di-
mensiones que interactian entre si, estas son Ambiente -
Actitud del nifio - Actitud de la madre: es posible observar en
los nifios una mejor disposicion 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 nifio principalmente estan 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-
sicion de habitos de alimentacion (85-87).
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La aceptacion de los alimentos y texturas ofrecidas al nifio en este pro-
ceso es fundamental y esta descrito que los lactantes alimentados al pecho
se adaptan mas rapidamente a los nuevos alimentos que los que son alimen-
tados con formulas 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 contintien ofreciendo al nifio los nuevos alimentos que ini-
cialmente pueden ser rechazados (85,88). El primer afio de vida del nifio
esta descrito como un periodo sensible o critico 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
atencion de otras necesidades. El tono emocional positivo mantiene una
interaccion favorable nifio- cuidador y permite progresar satisfactoriamente
en el establecimiento de las conductas alimentarias adecuadas (12).

MANIPULACION E HIGIENE DE LOS
ALIMENTOS DURANTE LA ALIMENTACION
COMPLEMENTARIA

Los alimentos contaminados representan la principal ruta de transmi-
sion de enfermedades diarreicas en los nifios (87). Por esta razon, la mayor
incidencia de diarrea en el segundo semestre de la vida coincide con el ini-
cio de la AC (89). Practicas maternas apropiadas con respecto a la prepara-
cion, administracion y almacenamiento de los alimentos pueden reducir su
contaminacion y con ello la alta prevalencia de enfermedades diarreicas
(54,70,90). Las practicas seguras de higiene de los alimentos para el inicio
y continuacion 6ptima de la AC se presentan en la Tabla 6 (91-94).

Tabla 6. Practicas de Higiene de los Alimentos

+ Lavado de manos con agua y jabén de la persona encargada de pre-
parar los alimentos y ofrecerlos, al igual que las manos del nifio con su-
ficiente agua y jabon 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 ebullicion. En zonas mayo-
res a 1000 metros sobre el nivel del mar (msnm) afiadir 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.

+ Lalimpieza del refrigerador debe realizarse con regularidad y desechar
alimentos en mal estado.

» Mantener limpios los utensilios de cocina y superficies de preparacion
y coccién 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 preparacién debe servirse inmediatamente. En el
caso de elaborar alimentos para todo el dia, deben refrigerarse una vez
frios en envases herméticos; si han pasado dos horas o mas desde su
elaboracién deben ser cocinados nuevamente a 70°C antes de ser ser-
vido al nifio. No es recomendable ofrecer alimentos preparados con
dias de anticipacion.

» Ofrecer los alimentos en vasos, tazas, platos o cucharas, evitar el uso
de biberones.

* Mantener una adecuada disposicion de la basura y excretas

Fuente: WHO, 2000 (91); Figueroa et al, 2014 (92); Hernandez Aguilar, 2006 (93);
World Health Organization, 1997 (94).
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ALIMENTACION COMPLEMENTARIA:
CONSIDERACIONES ADICIONALES E IMPLICACIONES FUTURAS

Mariana Marifio Elizondo (1), Sonia Borno (2)

RESUMEN

Introduccion: la introduccion de la alimentacion complementaria (AC) es un momento importante en el crecimiento y desarrollo del
nifo y desempefia un papel significativo en el futuro de la salud integral del individuo. Objetivo: establecer recomendaciones para nifios
sanos de 6 a 23 meses de edad sobre el uso de sucedaneos de la leche humana, alimentos ultraprocesados, edulcorantes, dietas
vegetarianas y suplementos de micronutrientes. Métodos: revision de la literatura, juicio de expertos y busqueda electronica en las bases
de datos entre junio 2019 y agosto 2020, empleando las palabras alimentacion complementaria, sucedaneos de la leche humana, dieta
vegetariana y micronutrientes Resultados: el uso de sucedaneos de la leche humana no es necesario en la mayoria de los casos, son pocas
las indicaciones médicas de las formulas 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 afios de edad, no se recomiendan en pediatria. Las dietas vegetarianas deben ser prescritas por
profesionales en el area de nutricion, ya que tienen riesgo de déficit de energia, proteinas 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 suplementacion. Se revisan las implicaciones futuras de la AC en enfermedades como alergia, enfermedad celiaca,
diabetes y obesidad.

Palabras clave: alimentacion 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.

INTRODUCCION

La alimentacion complementaria (AC) representa un reto
en el crecimiento y desarrollo del nifio y desempefia un papel
determinante en el futuro de la salud integral del individuo.
En el capitulo “Alimentacion complementaria: aspectos fun-
damentales” se presentd la informacion clave para guiar a la
familiar en esta etapa, durante la cual la leche humana de ma-
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nera ideal debe estar presente (1). Sin embargo, es una reali-
dad cotidiana los bajos porcentajes de lactancia materna ex-
clusiva, asi como de lactancia continuada al menos hasta los
dos afios (2,3). De manera tal, que con mucha frecuencia el
personal de salud se enfrenta a la atencion de nifios menores
de 24 meses que estan siendo alimentados con sucedaneos de
la leche humana.

Conocer con precision las escasas indicaciones de las for-
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); asi como
entender la necesidad de suplementacion con vitaminas y mi-
cronutrientes a nifos con dietas especiales tipo vegetarianas
(8) y nifios 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 celia-
ca, diabetes y obesidad (9,10).




Alimentacion complementaria: consideraciones adicionales e implicaciones futuras

FORMULAS INFANTILES

Las formulas infantiles, se definen como un alimento ade-
cuado para sustituir parcial o totalmente a la leche humana.
Su composicion responde a estandares globales con limites
minimos y maximos para cada uno de sus nutrientes (11) y su
comercializacion se rigen por el Codigo Internacional de
Comercializacion de Sucedaneos de Leche Materna (12).

La evidencia cientifica 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
composicion de las formulas infantiles, entre las variaciones
mas destacadas:

« Adaptacion del contenido proteico por grupo de edad.

* Suplementacion con nucledtidos.

» Adicidn de acidos grasos esenciales poliinsaturados de
cadena  larga: Docosahexaenoico (DHA),
Araquidonico (ARA) y Eicosapentaenoico (EPA).

* Adicion de componentes bioactivos: oligosacaridos,
membranas de globulos lipidicos de la leche.

* Adicidn de prebioticos y probidticos.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) afirma que
las férmulas infantiles de inicio, de continuacion o de creci-
miento no son necesarias en la amplia mayoria de los casos
(4). Existen muy pocas situaciones en las que esta contraindi-
cada temporal o absolutamente la alimentacion con leche hu-
mana y debe iniciarse la alimentacion sustitutiva con formu-
las infantiles bajo prescripcion médica y/o de especialista en
nutricion:

Condiciones en el niflo que requieren del uso de formulas
infantiles:

a) Errores innatos de metabolismo

* Qalactosemia.
» Fenilcetonuria.
» Enfermedad de orina con olor a jarabe de arce.

b) Niflos para quienes la leche humana es la mejor opcion
de alimentacion, pero que pueden necesitar otros ali-
mentos por un periodo limitado ademas 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 alteracion en la adaptacion metabolica, o un incre-
mento de la demanda de la glucosa.

Condiciones en la madre que requieren del uso de formu-

las infantiles:

a. Muerte materna sin posibilidad alimentacion a cargo
de una madre nodriza.

b. Enfermedad grave que impide que la madre pueda cui-
dar a su hijo, por ejemplo, septicemia.

c. Infeccion por VIH: si la alimentacion de sustitucion 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 nifio hasta que toda lesion 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 ilicitas.

Clasificacion de las formulas infantiles

Las formulas infantiles estandares: son aquellas que no
tienen ninguna modificacion en sus nutrientes y cuya compo-
sicion es parecida a la leche humana. Son consideradas como
el alimento alternativo en aquellos nifios que no consumen
leche humana, su lactancia es mixta, reciben lactancia parcial,
o bien se decide continuar con estas formulas hasta después
de los 12 meses. Estas formulas pueden ser a base de leche de
vaca o a base de proteinas vegetales (formula de soya) y se les
puede clasificar en: féormulas de inicio, de continuacion o se-
guimiento y de crecimiento. Las formulas especiales: son for-
mulas lacteas adaptadas en las que se ha modificado la com-
posicion de macronutrientes, principalmente los hidratos de
carbono y las proteinas, y responden a necesidades clinicas
del paciente pediatrico.

Formulas infantiles estandares basadas en leche de vaca:
son recomendadas para recién nacidos sanos a término y
nifios hasta los 36 meses de edad. Estan hecha con base de
leche de vaca con modificaciones en cuanto a la proporcion
de los componentes proteicos, origen de las grasas y con su-
plementacion 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 formulas a base de leche de vaca. El perfil de
proteinas se parece al contenido total de proteina de leche hu-
mana, contienen todos los aminoacidos esenciales y los con-
dicionalmente esenciales. El Comité de Nutricion de la
Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricion Pediatrica (ESPGHAN) propuso un aporte de pro-
teinas entre 1,8 gy 3 g/100 kcal, es decir, 1,2-1,9 g/100 mL
de la formula reconstituida (11). Tanto la composicién como
la estructura de los lipidos de la leche de vaca son muy dife-
rentes a la humana, lo que llevo a la industria a decidir por la
fuente de lipidos de origen vegetal con una combinacion de
aceites de coco, palma, girasol, cartamo, soya, canola, disefia-
da para imitar las relaciones de saturado, monoinsaturados y
acidos 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 promocion de funciones inmunologicas en
el nifio, han sido fortalecidas con: elementos funcionales
bioactivos, prebiodticos, probioticos, oligosacaridos de la leche
humana (conocida en inglés HMOs) y membrana de globulo
de grasa de leche (MFGM por sus siglas en inglés) (16-19).
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Asi mismo, vienen en diferentes presentaciones: liquida
lista para consumir y en polvo para ser reconstituida con
agua, son isocaldricas, aportan 20 calorias por onza cuando se
mezclan segun las instrucciones de la casa comercial.

La formula basada en leche de vaca denominada de inicio
se recomienda para cubrir la totalidad de los requerimientos
nutricionales de un nifio sano durante los primeros seis meses
de la vida. Las formulas de continuacion para su uso a partir
de los 6 meses y hasta los 36 meses, su principal modifica-
cion es en la cantidad de proteinas, que es mas baja que la de
inicio (1,7 — 2,5 g/100 kcal), el resto del contenido de nutrien-
tes y oligoelementos es muy parecido. Estan disefiadas para
acompafiar la alimentacion complementaria. Aportan entre 60
kcal y 70 kcal en 100 mL; estan suplementadas con vitaminas
y minerales (20,21).

Aunque se puede usar formula de continuacion hasta los
36 meses, la industria disefio las llamadas formulas de creci-
miento, para su uso desde los 12 a 36 meses. Son formulas
parecidas en su composicién de macronutrientes a la de con-
tinuacion, igualmente suplementadas con hierro, zinc, calcio
y vitamina D, acidos 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 acidos grasos poliin-
saturados esenciales, nutrientes fundamentales para el des-
arrollo cerebral en este grupo de edad. Su aporte calorico es
entre 65-77 Kcal/100 mL por tanto, se debe vigilar el riesgo
a sobrepeso y obesidad (22).

Formula de soya: con base de proteina de soya, por su
origen vegetal, es libre de caseina y lactosa. Esta indicada en
patologias metabdlicas como en la galactosemia y son las
elegidas por familias que siguen dietas vegetarianas. No se
recomiendan en alergia a la proteina de la leche de vaca (23).
Las formulas de soya disponibles actualmente contienen una
concentracion mas alta de proteinas (2,45 a 2,8 g / 100 kcal)
y esta suplementada con aminoacidos: L-metionina, taurina
y L-carnitina para mejorar su valor biologico. Como fuente
de carbohidratos tiene polimeros de glucosa a partir de jara-
be de maiz o maltodextrina. Algunas marcas incorporan su-
crosa y sacarosa.

Contiene oligosacaridos 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, fosforo,
zinc y hierro que interfieren con su absorcion. Por ese motivo,
las formulas de soya contienen concentraciones de 20% mas
de estos minerales para mejorar su biodisponibilidad.

El contenido de grasa de las formulas de soya es similar a
las formulas 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 mineralizacion
6sea comparados con nifios alimentados con formulas con
base de leche de vaca (24). No asi en nifios prematuros, ya
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que las formulas de soya no satisfacen los requerimientos ele-
vados de calcio de estos niflos, y esta insuficiencia puede con-
ducir a osteopenia. Por otro lado, las formulas de soya contie-
nen concentraciones altas de aluminio, que puede competir
con el calcio en su absorcion, afectando atin mas la minerali-
zacion Osea.

Estudios en animales han planteado una inquietud sobre
las altas concentraciones de fitoestrogenos / isoflavonas en
soya. Estos compuestos se unen a los receptores de estrogenos
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 alimentacion huma-
na, de forma tradicional y en la edad pediatrica ha llegado a
considerarse esencial. La leche de vaca sin modificar no es
adecuada durante el primer afio de vida. Es conocido que
aporta una carga excesiva de solutos y es pobre en hierro y
acidos grasos esenciales. La razon principal para retrasar su
introduccion 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 inmunologi-
cas: la proteina de la leche induce lesiones intestinales que
promueven la pérdida sanguinea, especialmente cuando se
inicia su uso antes de los 9 meses de edad (26,27). Esta situa-
cién clinica no ocurre si el nifio permanece alimentado con
leche humana, por lo que se insiste en mantener la lactancia
humana hasta los dos afios o0 mas.

A partir de los 12 meses de edad la LV entera puede ser
incorporada como parte de la alimentacion complementaria
junto a la leche humana. En aquellos nifios que solo reciben
leche de vaca, la ingesta no debe superar 500 mL/dia, com-
plementada adecuadamente con una dieta rica en hierro y de
acidos grasos esenciales. Otra opcion es continuar con las for-
mulas derivadas de leche de vaca de continuacion 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 razon, no se recomienda la LV
descremada o semidescremada antes de los 2 afios (1), espe-
cialmente en el caso de malnutricién por exceso. En esta si-
tuacion debe evaluarse muy bien la indicacion, por el com-
promiso en la absorcion de vitaminas liposolubles y minera-
les como el calcio (29).

ALIMENTOS INFANTILES PROCESADOS

El procesamiento de los alimentos viene de muchos siglos
atras dado por la necesidad de conservar los alimentos o ha-
cerlos mas facil de comer. Con la creciente prevalencia de en-
fermedades cronicas no transmisibles (ECNT) se ha analiza-
do, desde el punto de vista nutricional, la diversidad de con-
sumo de alimentos altamente caldricos, desequilibrados nutri-
cionalmente. Estos hallazgos tienen que ver con su grado de
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procesamiento que incluye cantidades elevadas de azucares
libres, sal y grasas (total, saturada y trans) asi como la presen-
cia de edulcorante (30).

Siendo asi, se ha propuesto un sistema de clasificacion de
alimentos conocido como NOVA que los agrupa seglin
la naturaleza, la finalidad y el grado de procesamiento
(31):

* Alimentos naturales y minimamente procesados

» Ingredientes culinarios procesados

+ Alimentos procesados

* Productos ultraprocesados

Los alimentos procesados se elaboran al agregar grasas,
aceites, azucares, sal y otros ingredientes culinarios a los ali-
mentos minimamente procesados, para hacerlos mas durade-
ros y por lo general, mas 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 organicas. La mayoria
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 preparacion culinaria. Son
ejemplos de ellos: sopas enlatadas o deshidratadas, sopas y fi-
deos empaquetados "instantaneos", margarinas, cereales de
desayuno, mezclas para tortas, papas fritas, bebidas gaseosas,
jugos, galletas, caramelos, mermeladas, salsas, helados, ba-
rras de "energia", 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 mas desventaja tiene para la salud y muy
probablemente, sean la principal causa alimentaria del au-
mento de peso y de las enfermedades cronicas no transmisi-
bles (6).

La Organizacion 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-
cedaneos de la leche materna y los suplementos alimentarios
estan sujetos a otras regulaciones especificas y, por lo tanto,
no lo clasifica en las categorias 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 azi-
car y que no aporta o proporciona muy poca energia 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 azicar comun, la fructosa o la glucosa, ya
que tienen otras funciones ademas de la de edulcorar (33).

Caldricos:

a. Naturales:

* Azucares: sacarosa, glucosa, dextrosa, fructosa, lac-
tosa, maltosa, galactosa y trehalosa.

* Otros naturales: miel, jarabe de arce, azicar de
palma o de coco, sirope de agave, jarabe de sorgo.

b. Artificiales:

* Aztcares modificados: jarabe de maiz de alto conte-
nido de fructosa, caramelo, azucar invertido.
» Alcoholes del azlcar: sorbitol, xilitol, manitol, eri-
tritol maltitol, isomaltulosa, lactitol, glicerol.

No Caloricos:

a. Naturales:

+ Edulcorantes naturales sin calorias: luo han guo, ste-
via, taumatina, pentadina, monelina, brazzeina.

b. Artificiales:

+ Edulcorantes artificiales: aspartame, sucralosa, saca-
rina, neotamo, acesulfame K, ciclamato, nehosperidina
DC, alitamo, advantamo.

En cuanto a la posicion en el uso de edulcorantes artificia-
les en pediatria hay diferencias importantes de acuerdo con el
grupo cientifico que se consulte (7,34-36). En lineas genera-
les los edulcorantes no caldricos consumidos dentro de los
parametros de ingesta diaria de edulcorante (IDA) son segu-
ros, no toxicos y podrian ser utilizados en niflos mayores de 3
afios. El uso de estos aditivos como parte del plan de interven-
cién médico-dietética en nifios y adolescentes con obesidad y
diabetes, no son concluyentes, ya que son pocos los estudios
y la mayoria observacionales (37).

DIETAS VEGETARIANAS

Las dietas vegetarianas tienen una larga historia en mu-
chas culturas y estan ligadas a tradicion religiosa. En los ulti-
mos tiempos estas dietas se han vuelto cada vez mas frecuen-
tes y diversas en el mundo occidental por razones ecologicas
o medio-ambientales, ¢ 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 paises
de Europa Occidental tienen un rango entre 0,2 y 3%. No se
dispone de cifras confiables basadas en la poblacion de nifios
de 0 -11 meses y nifios pequeiios alimentados con comida ve-
gana (39).

Las recomendaciones dietéticas para los nifios vegetaria-
nos deben ser realizadas por profesionales expertos en el area
de nutricién, quienes orientan para lograr una alimentacion
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, acido
folico, vitaminas C y E, 4cidos grasos poliinsaturados n-6, ca-
rotenoides, flavonoides y otros fitoquimicos y antioxidantes.

Nutrientes en riesgo de déficit en una dieta vegetariana: si
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Tabla 1. Clasificacion de dietas vegetarianas

Tipo de dieta / Seleccion /

Resumen de definiciones recopiladas de numerosas fuentes

preparacion

Semivegetariano/reduccion del

consumo de carmnes huevos, leche, miel).

Inclusion ocasional (menos de una vez por semana) de alimentos de carne (carne,
pollo y pescado) y permite comer todos los demas productos animales (por ejemplo,

Dietas vegetarianas generales getariana

Cuando no se especifica, una dieta vegetariana es a menudo una dieta ovo-lacto-ve-

Incluye pescado y mariscos, pero no carne de otros animales (carne, aves). Permite

Pesco-vegetariano

comer todos los demas productos animales (por ejemplo, huevos, leche, miel). Esta

dieta a veces se incluye en el grupo semi-vegetariano.

Las aves de corral son la Unica carne animal consumida, asi como los lacteos y los

Pollo-vegetariano 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).

Lacteo-vegetariana

Excluye alimentos de carne y huevos, pero permite productos lacteos, miel.

Ovo-vegetariana

Excluye el consumo de todos los productos animales con la excepcion de huevos

Dieta que excluye todos los productos animales (ambos como ingredientes y parte de
su procesamiento, siendo este Ultimo un aspecto importante); la excepcion es la leche
humana. El veganismo también puede implicar excluir todos los articulos de origen
animal (p. €j., de lana, seda, cuero). Otras subcategorias de una dieta vegana son:

- Vitariana (vegano crudo): permite el consumo de productos organicos, crudos y

Vegana

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 dafar la

planta.

- Sproutariana: comer alimentos en forma de plantulas de plantas germinadas, como
granos, vegetales, frutas.

Fuente: Modificado de: Van Winckel et al, 2011 (8).

la alimentacion no esta bien planificada, no incluye alimentos
fortificados, se corre el riesgo de generar déficit de energia,
proteinas, 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 tinico 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 6ptimos
de esta vitamina. La vitamina B12 debe tomarse siempre por
via oral. Se presenta una propuesta de suplementacion de nu-
trientes clave (Tabla 2) (41).

SUPLEMENTOS DE VITAMINAS Y MINERALES

La diferencia entre los requerimientos de nutrientes del
nifio de 6 a 23 meses y el aporte de estos por la leche humana
debe ser cubierto por la alimentacion 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 nifios que reciben leche
humana deben ser aportados por los alimentos complementa-
rios (43).
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La incorporacion de alimentos de origen animal como
carnes rojas, visceras de animales, aves de corral o pescado,
que son una adecuada fuente de hierro (hierro heminico), en
combinacion 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 afio
de vida de nifios con riesgo de bajas reservas de hierro o con-
sumo insuficiente (42). Los granos, hortalizas y la yema de
huevo contienen hierro no heminico, de menor biodisponibi-
lidad. Las proteinas de origen animal, la vitamina A, el acido
ascorbico y los Beta carotenos favorecen la absorcion del hie-
rro (44). La combinacion de granos con alimentos ricos en vi-
tamina C, que aumenta la absorcion del hierro es una estrate-
gia util pero no puede sustituir el consumo de alimentos de
origen animal (4).

Debe preferirse los alimentos fortificados a la suplemen-
tacion 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 suplementacion con
hierro (4). Para la vitamina B12, vitamina D y el acido folico
no hay suficiente evidencia para determinar la relacion entre
edad de introduccion, tipo y cantidad de alimentos comple-
mentarios (45).

En relacion con el estado nutricional del zinc durante el
primer afio de vida, existe evidencia moderada de su asocia-
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Tabla 2. Recomendaciones para pacientes con dieta vegetariana en los primeros 1000 dias

Recomendaciones generales

- Las recomendaciones deben ser ofrecidas por un especialista: nutricionista, pediatra calificado o nutrélogo.

- Explore la motivacion, discuta las fuentes de informacién.

- Evaluacion periddica de maduracion fisica, crecimiento y desarrollo.

- Recopile un historial nutricional, analice un diario de consumo de 3 dias y verifique riesgo nutricional de los nutrientes
criticos. Controles de laboratorio pertinentes (analisis de micronutrientes).

- Las familias debe tener una serie de guias culinarias que permitan crear platos nutritivos variados y completos.

- Indicar suplementacion con micronutrientes.

Recomendaciones especificas
Lactancia humana: si la madre esta en una dieta vegana / vegetariana, se recomienda una evaluacién nutricional,

con andlisis de micronutrientes criticos y suplementar.

Lactancia mixta o artificial: uso de férmula infantil de proteina de soya.

Alimentacién complementaria

- Lactancia humana o férmula infantil de proteina de soya hasta los 24 meses o mas.

- Puré / tofu es posible a partir de los 6 meses.

- Alimentos solidos densos en calorias suplementados. con aceite rico en omega 3 como el de canola, linaza.

- Considere el uso de un suplemento de hierro principalmente en nifios alimentados con leche humana después

de 6 meses.

- Suplementacién de micronutrientes.

Recomendaciones de Suplementacion

Micronutriente

Edad/ condicion fisioldgica

Dosis/ frecuencia

Vitamina B12 7 meses-3 anos

250 pg/ una o dos dosis/semana

Cianocobalamina Siempre

(en todos los tipos de vegetarianos) Embarazo y lactancia

1000 ug / dos o tres dosis/semana

Lactantes amamantados 0-12 meses

400 UI (10 pg)/dia

Vitamina D3 > 1 afio de edad con insuficiente 600 Ul (15 pg)/dia o 5000 Ul (125
exposicién solar pg)/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 segun recomendaciones para edad/condicion fisioldgica.

Fuente: Modificado de: Van Winckel et al, 2011(8); Martinez Biarge, 2019 (41).

cién con el consumo de alimentos que lo aportan, como higa-
do de pollo o res, visceras de animales, alimentos preparados
con sangre, carne de animales, aves y pescado, mariscos,
yema de huevo y cereales fortificados, esta asociacion es mas
evidente en niflos que reciben lactancia humana que en nifios
que reciben formula (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 absorcion de las vitaminas
liposolubles y los lacteos, el higado de cualquier tipo y la
yema de huevo, contribuyen a reducir la brecha nutricional de
la vitamina A (4).

La desnutricién materna puede afectar el contenido de vi-
taminas en la leche humana especialmente vitamina A, ribo-
flavina, vitamina B6 y vitamina B12. La primera opcion 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 nifio y mejora el estado nutricio-
nal de la madre (46,47).

Suplementacion de micronutrientes

El uso de suplementos de vitaminas y minerales en nifios
que reciben lactancia materna, debe hacerse de acuerdos con
sus necesidades, considerando también el estado nutricional
materno. La concentracion de nutrientes, especialmente las
vitaminas, pueden afectarse si existe desnutricion materna;
mejorar la dieta debe ser la primera accion y luego evaluar la
necesidad de suplementar vitaminas y minerales (46).

Hierro: la suplementacion de este mineral esta 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 condicién
de alta prevalencia (48). Aunque en el pais 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).
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Esta suplementacion 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 suplementacion universal con vitamina A
estd recomendada como una prioridad para nifios de 6-59
meses de edad en paises con un riesgo elevado de deficiencia:
prevalencia de déficit de vitamina A (concentracion sérica de
retinol igual o menor a 0,70 umol/L), deficiencia marginal:
igual o mayor a 20% (4,49) En Venezuela, la deficiencia de
vitamina A medida por retinol sérico, varia en diferentes gru-
pos de edad entre 14-26% (49). La dosis recomendada para
nifios entre 6 -11 meses es 100000 UI via oral en dosis Unica;
en nifios entre 12-59 meses 200000 UI cada 4-6 meses (50).

Zinc: los nifos 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 inflamacion intestinal y sistémica, son una po-
blacion claramente identificable con riesgo de déficit de zinc,
sin embargo, la suplementacion solo esta indicada en casos de
diarrea. Debe administrarse zinc (20 mg/dia) durante 10-14
dias, a todos los niflos con diarrea. En nifios menores de 6
meses, la dosis del zinc debe ser de 10 mg/dia (51,52). En
cuanto a suplementacion de zinc y crecimiento la OMS reco-
mienda continuar investigando para poder hacer recomenda-
ciones especificas (53).

Yodo: la recomendacion de suplementacion esta basada
en el porcentaje de hogares con acceso a sal yodada. En
Venezuela desde el afio 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
yodacion 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 periodo de lactancia de pai-
ses en los que menos del 20% de los hogares tenga acceso a la
sal yodada, debe indicarse suplementos de yodo. En paises
con acceso a sal yodada entre 20% y 90%, debe aumentarse el
consumo de yodo con suplementos o alimentos en los grupos
mas vulnerables (56). La dosis de suplementacion recomenda-
da para nifios entre 6 y 23 meses de edad es 90 pg/d de yoduro
de potasio 0 200 mg/afio con aceite iodado, para menores de 6
meses la suplementacion se hace a través de la leche materna,

Tabla 3. Esquema de suplementacion con hierro

por lo que la madre debe recibir 250 pg/d (56,57). El alimento
con mayor concentracion natural de yodo es el pescado, aque-
llos con menor contenido de grasa tienen mayor contenido de
yodo, la forma de preparacion disminuye la disponibilidad del
nutriente asi, al freir 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 o0 mekabu también contie-
nen altas cantidades de yodo.

Vitamina D: los nifios 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 exposicion al sol no es posible, los nifios
amamantados estaran en riesgo de presentar déficit de vitami-
na D. Aunque se han llevado a cabo revisiones sistematicas de
buena calidad no se dispone aun de directrices aprobadas por
el Comité de Examen de Directrices de la OMS (59); sin em-
bargo, diversas sociedades pediatricas internacionales consi-
deran razonable recomendar un suplemento diario de 400 Ul
de vitamina D, durante el primer afio de vida, a partir de los
15 dias, tanto si el nifio recibe leche materna como si se ali-
menta con formulas lacteas infantiles con una ingesta menor
de un litro de leche al dia. En los nifios prematuros menores
de 1 afio de edad corregida, la dosis de vitamina D debe ser
de 200 — 400 Ul/dia (60-62).

IMPLICACIONES FUTURAS

Alergia

Tradicionalmente se recomendaba retrasar la introduccion
de alimentos potencialmente alergénicos, considerando la in-
madurez de la estructura y funcion intestinal y el aumento de
permeabilidad a proteinas con el posible riesgo desensibiliza-
cion a las mismas. En afios recientes esta recomendacion ha
sido sustituida por la introduccién temprana de estos alimen-
tos de acuerdo con estudios que demuestran, que el riesgo de
sensibilizacion y enfermedad alérgica es igual o menor, como
consecuencia de la aparicion de tolerancia inmunologica a
partir del cuarto mes de vida (63).

Existe evidencia moderada que sugiere que no hay rela-
cion entre la edad de inicio de la AC y el riesgo de desarrollar
alergia alimentaria, dermatitis atopica o asma (45).

La introduccion de alimentos alergénicos en el primer afio
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
atopica, incluso puede

prevenirlas en el caso del
huevo y del mani (45,64).

Edad Dosis hierro elemental/dia (mg) Tiempo de tratamiento

6-23 meses 10-12,5 3 meses consecutivos en un ano
24-59 meses 30 3 meses consecutivos en un afo
5-12 afios 30-60 3 meses consecutivos en un afio

Estudios observacionales

Fuente: World Health Organization Guidelines, 2016 (48).
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introduccion de ciertos alergenos incrementa el riesgo de aler-
gia alimentaria (9).

Enfermedad celiaca

La alimentacién inicial ha sido sugerida como uno de los
factores que determina el riesgo de enfermedad celiaca en
personas con predisposicion genética. Sin embargo, recientes
estudios longitudinales han sefialado que ni el momento de
introduccion del gluten ni la presencia o duracion de la lac-
tancia humana influyen en este riesgo (10,65). Por tanto, la
introduccion del gluten en la AC puede realizarse en cual-
quier momento entre los 4 y los 12 meses de edad (10). Con
relacion a la cantidad dptima de gluten durante la AC, aunque
esta no ha sido establecida, es recomendable evitar grandes
cantidades después de la introduccion durante el primer afio
de vida, ya que estudios observacionales han asociado la can-
tidad de gluten consumido con el riesgo de enfermedad celi-
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
predisposicion genética, estas recomendaciones deben apli-
carse a toda la poblacion (10,66).

Diabetes mellitus

El efecto de la edad de introduccion de la AC en la inci-
dencia de diabetes tipo 1 no esta del todo claro y pareciera
ser diferente en la poblacion general versus la poblacion de
riesgo -familiares de primer grado de paciente con diabetes
tipo 1-, en estos ultimos la introduccion 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). Asi mismo, se ha reportado que la introduccion 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 relacion con diabetes mellitus tipo 2, la informacion
disponible no demuestra relacion entre la edad de introduc-
cion de la AC y la incidencia de la enfermedad (70).

Obesidad

La introduccion 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 proteina animal especialmente de los lacteos, las
que se han relacionado con el incremento de riesgo de obesi-
dad (69,71).
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Los primeros mil dias de la vida constituyen una oportu-
nidad tnica 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, deberan co-
nocerlos con base a la embriologia, fisiologia, fisiopatologia
y la adquisicion de funciones y destrezas; ademas de conside-
rar la vulnerabilidad debido a la alta velocidad de crecimien-
to, a la plasticidad y acelerada diferenciacion y migracion ce-
lular; asi como también al aspecto secuencial de la neurogé-
nesis. Estos profesionales deben conocer la relacion con la
nutricion: la influencia de los distintos nutrientes, los habitos
y las conductas. El adecuado conocimiento de los factores
que afectan el desarrollo del individuo en esos primeros mil
dias de vida, permite realizar intervenciones oportunas que
prevengan o aminoren efectos adversos y permitan practicas
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 comun contra la malnu-
tricion por déficit y por exceso, sus comorbilidades y su efec-
to sobre todo el Curso de Vida.
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CRECIMIENTO, DESARROLLO Y ESTADO
NUTRICIONAL EN LOS PRIMEROS
1000 DIAS DE VIDA

Microbiota intestinal: es recomendable el parto normal
con relacion a la cesarea para una microbiota sana, debido al
efecto beneficioso que tiene el paso por el canal natural. La
lactancia humana propicia una colonizacion bacteriana ideal.
Los medicamentos, en particular los antibidticos, pueden mo-
dificarla negativamente. La introduccion de sélidos en la ali-
mentacion complementaria la va transformando progresiva-
mente hasta asemejarla a la del adulto. Se han encontrado di-
ferencias urbano-rurales importantes.

Nutrientes: la ingesta de energia, macronutrientes y algu-
nos micronutrientes son indispensables para una formacion
optima y sin alteraciones irreversibles del tejido embrionario
y fetal; algunos micronutrientes son criticos para el neurode-
sarrollo: acido folico y el hierro para minimizar los factores
de riesgo.

Energia: de acuerdo al Comité de expertos
FAO/WHO/UNU (2004) se afiaden en el II y III trimestres:
282 Kcal/dia al requerimiento de mujeres no gestantes. En las
madres lactando, el requerimiento se incrementa en 505
kcl/dia.

Proteinas: suficientes para la formacion de la placenta y
del feto:70-71 gr/dia. En el afio 2007 se establecid una ingesta
adicional 0,7 gr/ el primer trimestre; 9,6 gr/dia segundo y 31,2
gr/dia en el Gltimo trimestre; también aplica para las madres
lactando. Un aporte adicional de 1,2-1,7 gr/kg/dia en embara-
zadas adolescentes. En las madres lactando: 18,9 g/dia de
proteinas adicionales para cubrir la sintesis de proteina lactea,
a partir de la proteina aportada por la dieta en los primeros
seis meses postparto; adicionar 12,5 gl/dia en el segundo se-
mestre lactando:

Grasas: 30% del requerimiento de energia durante el em-
barazo y el periodo de lactancia; acidos grasos mono y poli
insaturados son importantes para el desarrollo del SNC (si-
naptogénesis y mielinizacion).Se recomienda 300 mg/dia de
acido Eicosapentaenoico+Acido Docosahexaenoico. Se reco-
mienda ingerirlos en forma de capsulas de pescado, en vez de
ingesta de pescado fresco o enlatado, debido al posible conte-
nido de mercurio. Los acidos grasos “trans” no deben ser in-
geridos, estan 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 indice glicémico.

Hierro: es importante durante el tercer trimestre del emba-
razo por demandas aumentadas. Prevencion de anemia: 27 mg
de hierro elemental/dia; cuando hay Ferropenia: adicionar 30
mg por dia. Durante el periodo de lactancia, se recomiendan
10 mg/dia para las madres adolescentes (9 mg/dia en adultas).
Hierro, Cobre y Zinc en el tercer trimestre: importantes para la
mielinizacion y produccion de neurotransmisores.

Folatos: Ingesta Dietética Recomendada para Venezuela:
600 pg/dia en las embarazadas y 500 pg/dia 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 lacteos aportan 300 mg/racion con
alta biodisponibilidad, igual que los alimentos fortificados, no
asi las fuentes de origen vegetal. Se recomienda evitar el con-
sumo de café, tabaco, alcohol y gaseosas porque interfieren
con la absorcion. En el embarazo y lactancia, adicionar 100
mg/dia a la Ingesta Dietética Recomendada (RDA) de calcio
para mujeres adultas y adolescentes no gestantes; en aquellas
que aun estan creciendo: 1300 mg/dia. con el objeto de con-
solidar su masa osea.

Zinc: La ingesta recomendada durante el embarazo y lac-
tancia es de 12 mg/dia (13 mg/dia para las adolescentes). El
requerimiento de zinc podria ser 50% mayor en embarazadas
y durante el periodo de lactancia en vegetarianas estrictas,
cuyas dietas estan basadas en el consumo de cereales y le-
gumbres con un alto contenido de fitatos, que disminuyen su
absorcion.

Vitamina A: 750 ER/dia (equivalente de retinol). El
mayor incremento en las necesidades corresponde a las ma-
dres lactando: 1200 ER/dia en adolescentes y 1300 ER/dia en
las adultas

Vitamina D: en 2012 se elevo su requerimiento diario a
600 Ul/dia en embarazadas y madres lactando adultas y ado-
lescentes.

Yodo: el desarrollo cerebral fetal es mas susceptible a la
deficiencia de yodo durante el primer trimestre, la produccion
fetal de T3 depende totalmente de los niveles maternos de T4.

Desarrollo Cerebral: Una experiencia gratificante en la
alimentacion influye de manera positiva en el neurodesarro-
llo. En la interaccion cuidador-nifio y el paso de ser un nifio
totalmente dependiente a una independencia progresiva, es
importante que se establezcan patrones de alimentacion y
control de los estados de alerta y de conductas interactivas.

Aspectos Fundamentales del Crecimiento: canalizacion,
la predictibilidad y el ritmo o tempo de crecimiento, fenome-
nos que permiten que el niflo crezca hacia su meta genética-
mente programada. En los primeros 1000 dia de vida, es rele-
vante la canalizacion, ya que nifios pequefios 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 Evaluacion: se presentan de manera detalla-

da y deben ser del conocimiento de todo el equipo de salud
que trabaja con embarazadas y neonatos: ginecobstetras,
neonatologos, pediatras en general, nutricionistas,
enfermeras y “doulas”.

Evaluacion de la Embarazada: debe ser integral (dietética,
médica, antropométrica y bioquimica) en caso de riesgo psi-
cosocial, debe referirse a trabajador social o psicologo.
Evaluacion 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. Evaluacion Médica:
Incluye interrogatorio y examen fisico. Evaluacion antropo-
métrica: Evaluacion 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 pequefios para la edad
gestacional (RNPEG). En Venezuela, para las embarazadas
adultas el Instituto Nacional de Nutricion recomienda los va-
lores de referencia derivados de HANES 1 (1961-1964) y
HANES 1I (1976-1980) y las recomendaciones de Atalah y
colaboradores. Se recomienda utilizar valores de referencia
nacionales diferenciados por semanas de gestacion: 8-37, con
percentiles de: Peso, Talla, Circunferencia Media de Brazo e
Indice de Masa Corporal; los mismos son de gran utilidad:
pueden utilizarse en el nivel de atencion primaria en salud
considerando la escasa disponibilidad de herramientas diag-
ndsticas; si estan 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 afios. En las embarazadas adolescen-
tes: se emplean los valores de las adolescentes no embaraza-
das solamente en el primer trimestre.

El indice de Masa Corporal: relacionandolo o no con la
edad cronologica y EG para la categorizacion nutricional ini-
cial y durante el seguimiento. La ganancia de peso 6ptima du-
rante la gestacion se ha relacionado con un crecimiento fetal
adecuado, rangos de incremento ponderal total segin el estado
nutricional: 11,4-16,0 Kg en eutroficas; 12,7-18,2 Kg embara-
zada desnutrida; sobrepeso: 6,8-11,4 Kg y 5,0-9,1 Kg con
diagndstico de obesidad. Mujeres con talla < 157 c¢m, el incre-
mento de peso debe estar en el limite inferior del rango acon-
sejado; por el contrario, en las adolescentes en sus dos prime-
ros afios postmenarquia para el momento de la concepcion: in-
cremento en el limite superior del rango recomendado. A las
madres con embarazo multiple se les aconseja una ganancia de
peso mayor. Segun OMS, el aumento total de peso durante la
gestacion < 7 kg en embarazadas eutroficas o desnutridas es
un fuerte predictor de riesgo de prematuridad y RCIU.

En atencion primaria la medicion mensual de la altura del
fondo uterino, realizada con exactitud constituye un método
de despistaje simple, seguro, econémico y razonablemente
exacto que permite detectar fetos pequefios para EG.
Evaluacion Bioquimica: en la fase inicial: pruebas rutinarias;
pruebas especiales: deteccion 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; ademas de un perfil lipidico 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.

Evaluacion del Recién Nacido

En la evaluacion inicial es necesario: a) conocer las sema-
nas de edad gestacional (EG); Métodos: Prenatal (ecosono-
grama, < 12 semanas) y Postnatal: fecha de la tltima 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 tardio, muy
prematuro o extremadamente prematuro; b) en todo RN obte-
ner las medidas antropométricas: peso, longitud, circunferen-
cia cefalica y circunferencia media del brazo al nacer, ubicar-
las en la referencia de acuerdo con el sexo; c¢) clasificar el
peso segun sexo y EG: Adecuado para la EG (AEG): peso
entre el P10-P90 para EG; Grande EG (GEG): Peso >P90
para EG y pequeiio para EG (PEG): peso <P10, es necesario
definir si es: a) simétrico (proporcionado): el peso, la longitud
y a veces la circunferencia cefalica: < p10; el indice ponderal
es normal. La detencion 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 cefélica > P10; , el in-
dice ponderal es bajo. Las causas son agudas y secundarias
con inicio > 30 semanas: insuficiencia Utero placentaria, la
desnutricion fetal reduce los depositos de grasa del feto en el
tercer trimestre del embarazo, produciendo hipotrofia celular,
aunque no impide el crecimiento compensatorio postnatal; d)
para completar la evaluacion del estado nutricional el método
CANSCORE: til para detectar desnutricion, 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 bioldgica o cronolo-
gica corregida por EG debe ser rutinaria, porque disminuye
los falsos positivos y evita tratamientos innecesarios. Lo
usual es que esta correccion se use hasta los dos afios, otros
lo consideran hasta los 3-5 afios; debe cesar cuando ocurra el
crecimiento compensatorio.

El seguimiento de los neonatos a término y postérmino
durante el periodo neonatal (28 dias), se puede realizar con
los datos del Estudio Multicéntrico de OMS 2006 (peso, lon-
gitud y circunferencia cefalica) y como una aproximacion de
la velocidad, se podrian usar las tablas de incrementos en
peso de OMS durante el primer mes de vida postnatal, es util
como aproximacion a la velocidad. Seguimiento de los pre-
maturos: se recomienda utilizar las graficas de Fenton y Kim
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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 dias, se puede determinar mejor, en este caso es:
15-20 gramos/kilo/dia (en prematuros 26-36 de gestacion).

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, nutricion y neurodesarrollo
desde 14 semanas de gestacion hasta los dos afios 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 estandares 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 cefalica, circunferencia media de brazo y seg-
mentos corporales y las de Henriquez y colaboradores, que
ademas tienen valores del indice ponderal y la proporcion
CBI/CC segun semanas de gestacion

Evaluacion del Crecimiento y Estado Nutricional en nifios
entre 1 y 23 meses: para la evaluacion del crecimiento y del
estado nutricional antropométrico en los nifios < 2 afios,
Atencion Primaria en Salud (APS): se utilizan las mediciones
de: peso, longitud, circunferencia cefalica y circunferencia
media del brazo; variables que al relacionarlas con la edad y el
sexo se transforman en indicadores; luego al comparar la me-
dicién realizada con los patrones de referencia internacionales
del Estudio Multicéntrico OMS 2006, de esta manera junto
con el examen clinico realizado por el médico, se obtiene una
aproximacion al diagndstico nutricional antropométrico segun
las categorias establecidas por OMS. Se dispone de graficos y
tablas expresadas en percentiles y en desviaciones estandar
normalizadas (z-scores), ademas se cuenta con el Software:
WHO Anthro (version 3.2.2, enero 2011), este permite la eva-
luacién desde el nacimiento hasta los 5,0 afos. Para la evalua-
cion nutricional antropométrica, se presenta un flujograma con
los indicadores antropométricos, valores de referencia, la in-
terpretacion y la conducta a seguir segun los hallazgos de cada
indicador de acuerdo a los valores limite para caracterizar el
rango normal, el déficit o el exceso; la deteccion de nifios en
situacion de riesgo, los recursos disponibles para realizar una
intervencion nutricional: educacion nutricional y recomenda-
ciones sobre habitos de vida saludable y referencia al nivel de
atencion secundaria con la finalidad de realizar una evaluacion
especializada e iniciar acciones de tipo curativa. Los valores
de CBI de OMS son mas bajos que los del ENCDH, ya que
todos los nifios < 2 afios en la muestra del Estudio
Multicéntrico de OMS recibieron lactancia humana exclusiva
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en los primeros seis meses y podria ocasionar un subdiagnos-
tico del déficit nutricional, debe considerarse con cautela ante
la existencia de otros criterios de riesgo nutricional.

En Atencion Secundaria de Salud un nifio < 2 afios requie-
re una evaluacion integral de su crecimiento, desarrollo y es-
tado nutricional (clinico, antropométrico, dietético y bioqui-
mico), bien sea porque haya sido referido desde el nivel de
atencion primaria, cuando se sospecha una patologia cronica
o0 porque nacié prematuro o presentdé RCIU. Se requiere infor-
macion acerca del tipo de lactancia recibida, edad de inicio de
la alimentacion complementaria, ademas de un examen fisico
con énfasis en la deteccion de signos de malnutricion por dé-
ficit o exceso. Interpretar la talla del nifio no soélo de acuerdo
con la poblacion de referencia, sino también con respecto al
potencial genético de sus padres en talla. Cuando se sospeche
una endocrinopatia o una patologia cronica, se recomienda
solicitar una Edad Osea para complementar la evaluacion in-
tegral. El seguimiento clinico, debe ser individualizado y
adaptado al diagnostico; en las visitas sucesivas, es necesario
incorporar el célculo e interpretacion de las velocidades de
talla y peso utilizando la referencia del Estudio Longitudinal
del Area Metropolitana de Caracas.

Evaluacion del Desarrollo Motor Grueso: como parte del
Estudio Multicéntrico de OMS 2006, se realizé un segui-
miento longitudinal en nifios entre 4-24 meses; se obtuvo in-
formacion que permite la evaluacion de los hitos mas 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 utilizacion en niflos < 2 afios
en Atencion Primaria en Salud.

FACTORES DE RIESGO NUTRICIONAL
EN LOS PRIMEROS 1000 DiAS DE VIDA

La influencia ambiental durante el periodo peri-concep-
cional y durante la gestacion, 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, toxicologico, endo-
crino o ambiental. Los cambios generados por estos factores
que dan origen a la programacion fetal afectan todos los 6rga-
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 introduccion de alimentos diferentes a la lactancia humana,
aporte elevado de proteinas de la dieta y la introduccion pre-
coz de alimentos complementarios, debido a las alteraciones
en la microbiota intestinal. Reconocer los posibles factores de
riesgo durante los primeros 1000 dias de vida permite la in-
tervencion oportuna y la instauracion de estrategias de protec-
cioén o de recuperacion que disminuyan la susceptibilidad a
enfermedades.

La evidencia ha generado tres escenarios criticos, caracte-
rizados por sobrealimentacion fetal, desnutricion fetal segui-
do de ambiente obesogénico postnatal y nutriciéon postnatal y
crecimiento. El periodo fetal es el mas vulnerable con modi-
ficaciones estructurales y funcionales y eventual programa-
cién con impacto a largo plazo. Factores que modifican el
ambiente intrauterino mas alla de la nutricion transplacenta-
ria: modificaciones metabolicas maternas, afectan la estructu-
ra 'y funcidn organica fetal en cuanto a crecimiento, composi-
cion 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 afectacion irreversi-
ble en la salud del individuo. Modificaciones positivas reali-
zadas tempranamente sobre escenarios adversos con disminu-
cion del impacto negativo sobre la salud.

Hipadtesis del Periodo Prenatal

Hipotesis de la Sobrealimentacion Fetal: se vincula con
una dieta materna con alto aporte caldrico que conlleva a una
excesiva ganancia de peso gestacional alterando la funcion
placentaria, ademas de la alimentacion del embrion y del feto.
La ingesta hipercaldrica ejerce un papel importante y a la re-
sistencia a la insulina, asociada a una lipogénesis excesiva
que produce inflamacién a nivel placentario, aumentando el
paso de glucosa, leptina, insulina y lipidos séricos transpla-
centarios al feto, incrementado la lipogénesis fetal y la adipo-
sidad, en el tejido subcutaneo y en los tejidos y 6rganos. Esto
produce: macrosomia fetal y aumento de la adiposidad acom-
pafiado de hiperinsulinismo con resistencia a la insulina, que
incrementa el riesgo a obesidad en la adultez, fenomeno co-
nocido como la aceleracion transgeneracional de la obesidad.

Hipotesis de la Subnutricion Fetal: la desnutricion en la
vida intrauterina esta relacionada con una reduccion del ni-
mero de células de los tejidos, modificacion estructural de los
organos, seleccion de ciertos clones de células, modificacion
en el ajuste de ejes hormonales clave, alteraciones de la pro-
duccion hormonal y de la sensibilidad de los tejidos a las hor-
monas. Esta constituye la hipotesis original de Barker.
Ademas de la asociacion con prematuridad y bajo peso al
nacer, hay un riesgo significativamente mayor de desarrollar
trastornos metabolicos en la adultez, con alto riesgo de au-
mento de la presion arterial, mayor grasa corporal y menor
masa magra en adultos; también se asocia con muy alto riesgo
de desarrollar enfermedad renal cronica.

Programacion Fetal

Es un proceso de adaptacion por el que la nutricion y otros
factores ambientales alteran las vias de desarrollo durante el
periodo de crecimiento prenatal, induciendo cambios en el
metabolismo postnatal y la susceptibilidad de los adultos a la
enfermedad cronica. 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 expresion genética a través de modificaciones del ADN y
las histonas centrales sin cambios en la secuencia de ADN.

Consecuencias de la Programacion Fetal: a) Reduccion
del nimero de nefronas; b) Alteracion de la regulacion del eje
hipotalamo-pituitaria-adrenal; ¢) Disfunciéon vascular y re-
duccidn de la densidad de las arteriolas y capilares.

Condiciones maternas que afectan el desarrollo de la pla-
centa: a) Desnutricion materna y actividad placentaria; b)
Dieta materna baja en proteinas; ¢) Dieta materna baja en mi-
cronutrientes; d) Hipoxia maternal cronica: es un factor im-
portante que regula el desarrollo placentario estimulando la
invasion del trofoblasto y la diferenciacion, 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 expresion de la Prolactina 5, la cual esta asociada
con disminucion de la invasion del trofoblasto y placentacion
superficial. También una disminucion de la expresion placen-
taria del gen codificante para la proteina plasmatica 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 concentracion de leptina en fetos y placen-
tas de madres con ganancia de peso o diabetes gestacional
con disminucion en los niveles de adiponectina en los RN,
manteniéndose durante el primer afio de vida, inclusive a lo
largo de la vida; este aumento postnatal, se ha asociado a obe-
sidad y sindrome metabolico en la adultez.

Embarazo y adolescencia: en una adolescente embarazada
coinciden dos ventanas criticas de vulnerabilidad: aumento
de los requerimientos nutricionales debido al crecimiento y
desarrollo rapidos que caracterizan a esta etapa y al aumento
de los requerimientos nutricionales para dar soporte a la ges-
tacion y favorecer un desarrollo materno-fetal adecuado; b)
En embarazo no intencionado antes de alcanzar la madurez
biolodgica (< 5 afios postmenarquia), la probabilidad de riesgo
es mayor por inmadurez bioldgica; en una adolescente con
ritmo de maduracion temprana, con menarquia a los 10 afios
y se embaraza a los 15 afios tendra madurez bioldgica; sin
embargo, es probable que no tenga madurez emocional, psi-
cosocial, educativa y econdmica.

Factores de Riesgo en el Periodo Neonatal: la nutricion
temprana y el estilo de vida tienen efectos a largo plazo
sobre la salud posterior y el riesgo de ECNT conocido
como "programacion del desarrollo" de gran importancia
en salud publica.

Hipotesis del Periodo Prenatal: a) la hipdtesis mediada
por el combustible utilizado en el utero, sugiere que la expo-
sicion intrauterina a un exceso de fuentes de energia, en par-
ticular la glucosa, provoca cambios permanentes del feto que
conducen a obesidad en la vida posnatal; b) la hipdtesis de au-
mento de peso acelerado postnatal propone una asociacion
entre el aumento rapido de peso en la infancia y un mayor
riesgo de obesidad posterior y resultados adversos; c) La hi-
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potesis de desajuste, sugiere que soportar un entorno perinatal
suboptimo y ser expuesto a un entorno infantil obesogénico,
esta relacionado con una predisposicion particular a la obesi-
dad y sus comorbilidades. Este puede provenir de una com-
posicion corporal materna alterada, debida a una dieta mater-
na hipocalérica o causada por una insuficiencia placentaria.
Los nifios con bajo peso al nacer que presentan un crecimien-
to acelerado por sobrealimentacion en los primeros dias 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: 1a ma-
yoria de los indices 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 periodos del curso vital. La evidencia sugiere que el retar-
do en el crecimiento en gran parte es irreversible después de
los primeros 1000 dias, lo que lleva a un ciclo intergeneracio-
nal de crecimiento y desarrollo deficientes, este retardo en el
crecimiento en la nifiez puede continuar en la adultez y a
transferir tal condicion a su descendencia. Los efectos positi-
vos del crecimiento compensatorio estan asociados con mejo-
ras en el desarrollo neurocognitivo y logros intelectuales; sin
embargo, el aumento de peso rapido en los primeros meses de
vida postnatal, puede asociarse con mayor probabilidad de
desarrollar resistencia a la insulina, dislipidemia, obesidad,
presion arterial elevada y disfuncion endotelial. La alimenta-
cioén con lactancia humana exclusiva durante los primeros
seis meses, asi como la introduccion de nuevos alimentos a
partir del sexto mes, ofrecen un factor protector para el des-
arrollo de la obesidad y otras enfermedades cardiometabdli-
cas. El aporte excesivo de proteinas en la alimentacion en los
primeros mil dias, debido al uso de formulas infantiles o de
leche entera de vaca, se asocia a una mayor adiposidad, evi-
denciado en el aumento del indice de Masa Corporal. Estas
formulas, ademas de tener un mayor aporte proteico que la
leche humana, contienen mayor cantidad de aminoacidos ra-
mificados, que tienen efecto insulinogénico, también se ha
demostrado que puede ocasionar alteraciones renales. Por tal
motivo, la introduccidon 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 calorico, con endulzantes (sacarosa, fructosa) también
constituye un factor de riesgo importante para obesidad y en-
fermedad cardiometabolica, Las bebidas endulzadas con azu-
cares en forma de jarabe de maiz 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 alimentacion optima de la embarazada, de la madre
amamantando y de su hijo en los primeros 1000 dias de vida,
es basica para establecer una verdadera "programacion nutri-
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cional temprana". Numerosos estudios han sefialado el papel
de la lactancia humana (LH) como factor protector en la etio-
logia de algunas ECNT y su implementacion redundara en el
nifio en un crecimiento y maduracion 6ptimos y sentara las
bases de los beneficios nutricionales e inmunologicos necesa-
rios en etapas posteriores de su vida. Igualmente, las madres
que amamantan tendran un menor riesgo de presentar algunas
de estas enfermedades a futuro. Por lo tanto, proteger, promo-
ver y apoyar la LH y la recomendacion de una alimentacion
complementaria oportuna, adecuada, inocua y perceptiva,
constituiran factores de proteccion en la etiologia de las
ECNT.

Recomendaciones

e Impulsar campaiias informativas de proteccion, pro-
mocion y apoyo a la LH exclusiva en los primeros seis
meses y la lactancia 6ptima continuada hasta dos afios
y mas,en las comunidades y en las unidades educati-
vas, impartiéndose esta informacion desde la educa-
cién basica y media.

e Divulgar los multiples beneficios que representa la
practica de la LH para el binomio madre-hijo, la fami-
lia, la comunidad y para la economia del pais, asi como
la necesidad de aumentar su prevalencia y duracion en
la poblacion.

e Implementar la Iniciativa para la Humanizacion de la
Asistencia al Nacimiento y la LH (Iniciativa Hospital
Amigo del Nifio-I[HAN ampliada) en todos los servi-
cios de salud que brindan atencion de maternidad pu-
blicos y privados; para cumplir practicas integradas de
atencion al nacimiento (por parto o cesarea), respetan-
do “la hora sagrada”: pinzamiento 6ptimo del cordon
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 dia, para garanti-
zarla en forma exclusiva y a libre demanda en el puer-
perio inmediato.

o Implementar Consultas de Lactancia, Salas de Apoyo
al Amamantamiento y/o Lactarios, en todos los centros
de salud materno-infantil publicos o privados.
Atendidos por profesionales de salud capacitados en
consejeria de lactancia, que presten apoyo oportuno,
orientacion y seguimiento a madres y nifios desde el
embarazo hasta la lactancia prolongada.

e Establecer Bancos de Leche Humana en hospitales
tipo 1V, que cuenten con servicios de Obstetricia,
Pediatria y Neonatologia, como centros especializados
que apoyen la LH en las madres hospitalizadas en el
servicio de Obstetricia y permitan la recoleccion, al-
macenamiento, procesamiento de su leche y la de ma-
dres donantes. Garantizando el control de calidad de
los diferentes tipos (calostro, transicion y madura), dis-
tribucion y suministro a los neonatos hospitalizados

que lo requieran, de acuerdo a prescripcion médica.
Capacitar a los profesionales proveedores de salud en
consejeria de LH y practicas de alimentacion materno-
infantil, fomentar una alimentacion sana y equilibrada
en embarazadas, madres lactando, neonatos y nifios 1-
23 meses y establecer una verdadera "programacion
nutricional temprana".

Conocer, divulgar, cumplir y hacer cumplir el Codigo
Internacional de Sucedaneos de Leche Materna
(CICSLM) y Resoluciones Posteriores de la Asamblea
Mundial (AM), la Ley de Promocion y Proteccion de la
Lactancia Materna y el Codigo de Etica para la
Promocion y Defensa de la Lactancia Materna de la
SVPP, para garantizar la proteccion, promocion y
apoyo de la lactancia natural y contribuir a la alimen-
tacion optima y segura de los nifios en etapa de ama-
mantamiento, normatizando el uso correcto de suceda-
neos cuando sean necesarios, mediante una apropiada
comercializacion y distribucion. Asegurando la practica
de la LH aun en situaciones de emergencia o desastre.
Fomentar habitos 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, asi como LH
libre de preocupaciones y mitos en relacion a su ali-
mentacion.

Capacitar a los pediatras, en practicas de alimentacion
complementaria para brindar apoyo oportuno a las ma-
dres en base a la Estrategia Mundial de Alimentacion
del Lactante y del Niflo Pequefio.

Promover, proteger y apoyar la LH como alimenta-
cion Optima exclusiva durante los primeros seis meses
y continuada hasta los dos o mas afios, hasta que el
nifio y la madre lo deseen. La alimentaciéon con LH
puede salvar la vida en recién nacidos pretérmino y de
bajo peso.

Respetar el derecho que tienen los nifios a ser amaman-
tados cada vez que lo requieran, independientemente de
su edad y el derecho de sus madres a amamantarlos en
publico, sin sentirse criticadas o amenazadas. respetan-
do la decision de la madre y brindarle todo el apoyo ne-
cesario para superar las dificultades que puedan surgir.
Entrenar a las madres en la extraccion, conservacion,
suministro de su propia leche y creacion 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 reincorporacion al trabajo o
estudios, en caso de enfermedad o cuando se requiere
aumentar su produccion o prolongar la lactancia.
Fomentar las “Clinica Abierta para la Alimentacion
Optima durante los Primeros Mil Dias de Vida” en ins-
tituciones publicas, privadas y a nivel comunitario, di-
rigidas a embarazadas, madres lactando, familias ¢ 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.

e Capacitar a los profesionales proveedores de salud en
la Normativa Legal de Proteccion a la Maternidad y la
Lactancia Materna vigente en Venezuela (leyes y reso-
luciones nacionales) y en la Instancia de Proteccion
Internacional (Codigo Internacional de
Comercializacion de Sucedaneos 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 nifios,
mediante una decision informada.

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA

La alimentacion complementaria (AC) es la introduccion
de alimentos solidos o liquidos diferentes a la leche humana,
cuyos objetivos son cubrir los requerimientos nutricionales,
promover un crecimiento y desarrollo adecuados, crear habi-
tos y conductas de alimentacion saludables. La etapa de la AC
representa un periodo 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 maduracion de los sistemas gas-
trointestinal, renal, neuroldgico ¢ inmunologico para iniciar
de forma segura y 6ptima la AC. En la mayoria de los nifios,
esta condicion se alcanza a los 6 meses de vida. Su inicio no
implica nunca una disminucion de la lactancia humana; el
reto sera agregar otros alimentos que la complementen sin re-
emplazarla. Cuando este inicio es precoz (< 17 semanas de
edad) o tardia (> 26 semanas), tiene consecuencias negativas
para la salud.

A partir del 6to mes, las necesidades de energia y nutrien-
tes del nifio 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 nifio se incorpore a la mesa fa-
miliar. La introduccién tardia de los alimentos potencialmen-
te alergénicos no disminuye el riesgo de manifestaciones alér-
gicas o inmunolégicas.

En los primeros 6 meses de edad los nifios solo necesitan
leche humana o férmula infantil para mantener una ingesta
adecuada de liquidos; al iniciar la alimentacion complemen-
taria se debe promover el consumo de agua simple.

El uso de sucedaneos de la leche humana no es necesario
en mayoria de los casos y en aquellos nifios que por causas
justificadas reciban foérmula infantil, la incorporacion del
resto de los alimentos debe seguir las mismas recomendacio-
nes de los nifios amamantados.

La introduccion de leche entera de vaca antes de los 12
meses esta asociada con anemia por deficiencia de hierro y en
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poblaciones con vulnerabilidad socioeconomica, a riesgo de
malnutricion por diluciones inadecuadas de la leche de vaca
en preparaciones con azucar y cereal.

Los micronutrientes con mayor riesgo de déficit durante
la AC son: hierro, zinc, calcio, vitaminas A, D y folatos. Los
nifios que reciben dietas vegetarianas tienen mayor riesgo de
déficit de energia, proteinas, hierro ferroso, calcio, zinc, yodo,
vitamina D, omega 3 y vitamina B12.

La conducta alimentaria adecuada esta condicionada por:
habitos alimentarios del grupo familiar, contexto socio cultu-
ral, ambiente en las comidas, y la interaccion para ofrecer los
alimentos, la actitud y aceptacion del nifio.

Recomendaciones

e 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 completara 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.

e La AC debe ser oportuna, nutricionalmente adecuada,
segura y perceptiva para dar respuesta de manera cali-
da y nutritiva a las sefiales de hambre y saciedad del
nifio. Mantener practicas adecuadas de higiene en la
manipulacion y preparacion de alimentos.

e Offrecer 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-
roén como instrumento de alimentacion. Promover la
manipulacion de los alimentos con la mano y uso de
cucharita para lograr la autonomia del nifio en su ali-
mentacion.

e Todos los alimentos complementarios deben ofrecerse
en repetidas oportunidades, en diferentes consisten-
cias: papilla, triturados o en pequefios trozos; incluso
mezclarse con leche humana para promover su acepta-
cion.

e [os jugos de frutas no se deben introducir antes de los
12 meses y su ingesta se debe limitar a 4 onzas al dia
en nifios de 1-3 afios.

e Comenzar la ingesta de agua con 1-2 onzas/dia, incre-
mentando su consumo progresivamente. En nifios de
6-12 meses se sugieren 4-8 onzas/dia y para nifios de
1-3 afios: 8-32 onzas/ dia. El agua para consumo debe
ser potable o hervida.

e [aintroduccion de alimentos potencialmente alergéni-
cos (huevo, pescado, trigo, derivados lacteos y mani),
debe hacerse entre los 6-11 meses.

e 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 nifios que solo re-
ciben leche de vaca, la ingesta maxima es 500 mL/dia,
complementada con una dieta rica en hierro y acidos
grasos esenciales.
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No se recomienda afiadir sal a los alimentos comple-
mentarios durante el ler afio de vida. El azicar, ali-
mentos ultraprocesados y edulcorantes no se deben
usar en la alimentacion del nifio de 6-23 meses.

El uso de alimentos fortificados y la suplementacion
con micronutrientes, especialmente hierro, deben ser
considerados en esta etapa de acuerdo con las pautas
establecidas.

En los nifios 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.

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2020; Vol 83 - Suplemento 4: 108 - 115 115



