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Introducción

Este capítulo ofrece un panorama general sobre las carac-
terísticas nutricias de la etapa intrauterina, abordado desde 
el aspecto molecular y los mecanismos de acción conocidos 
de los nutrimentos más importantes, para finalizar con evi-
dencias sobre el impacto que pueden ejercer las condiciones 
ambientales y gestacionales óptimas contra aquellas subóp-
timas, y el papel que juegan en determinar el estado de salud 
durante el resto de la vida.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define el 
embarazo como la etapa que comprende aproximadamente 
nueve meses en los que una mujer lleva en su vientre un 
embrión, después feto en desarrollo; durante este tiempo la 
madre y su hijo enfrentan diferentes riesgos de salud, por lo 
que deben contar con personal de salud especializado en su 
cuidado. El desenlace ideal del embarazo es un recién nacido 
sano, a término y con un peso de 3.1 a 3.6 kg, mismo que ha 
sido asociado con resultados idóneos para el feto y permite 
un crecimiento y desarrollo adecuados al prevenir compli-
caciones perinatales y reducir la morbilidad y mortalidad 
materno-infantil.

Estudios como la hipótesis de David Barker (1990) sos-
tienen que la calidad de vida intrauterina puede “programar” 
la salud en la vida adulta. Barker afirma que la experiencia 
fetal durante los nueve meses de gestación en condiciones 
impuestas por la madre, determina el estado de salud car-
diovascular o bien, la susceptibilidad a enfermedades de las 
arterias coronarias o hipertensión arterial, diabetes mellitus, 
obesidad y otras condiciones que aparecen años después.

Este postulado ha sido apoyado por estudios en los que 
se ha observado el impacto de un ambiente gestacional su-
bóptimo en el bienestar del feto y la madre, con consecuen-
cias a corto y largo plazos para el binomio madre-hijo, ya 

que la carga genética, aunada a las condiciones impuestas 
por la madre durante la vida prenatal, determinan el futuro 
desempeño mental y físico durante el resto de la vida.

Primeros 1 000 días de vida
Durante los últimos años se ha puesto especial atención a 
la etapa de la vida conocida como “Los primeros 1 000 días 
de vida”, los cuales resultan de sumar 270 días de gestación 
en promedio y los 730 días que comprenden los dos pri-
meros años de vida infantil. Esta etapa se caracteriza por 
ser una importante ventana de oportunidad en materia de 
nutrición, debido a que las condiciones del ambiente nutri-
cio durante este tiempo determinan el estado de salud en la 
etapa adulta.

La nutrición durante los primeros 1 000 días de cre-
cimiento y desarrollo tiene impacto decisivo en las capaci-
dades del niño de crecer, aprender, desarrollarse e incluso 
superar situaciones adversas como la pobreza, lo que con-
lleva además a beneficios sociales y económicos en un país.

La evidencia muestra que una adecuada nutrición du-
rante los primeros 1 000 días de vida puede salvar más de 
un millón de vidas al año, reducir el riesgo de desarrollar 
enfermedades crónicas como diabetes y evento cerebrovas-
cular, incrementar el producto interno bruto por lo menos 
2 a 3% anualmente, o reducir de forma significativa la carga 
humana y económica causada por enfermedades como tu-
berculosis, HIV y malaria en países en desarrollo.

A fin de lograr esto, las acciones a nivel poblacional son:

•	 Asegurar que madres y niños obtengan las vitaminas y 
nutrimentos inorgánicos necesarios para su condición.

•	 Promover prácticas de nutrición adecuada, incluida la 
lactancia materna.
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•	 Brindar tratamiento especial y oportuno a niños en pe-
ligro de desnutrición o deficiencias específicas.

Una mejor nutrición en los primeros 1 000 días de vida ha 
mostrado tener los siguientes beneficios:

•	 Mejora el desarrollo cognitivo, los logros escolares y, 
por consecuencia, los futuros ingresos económicos.

•	 No sólo salva vidas, sino también construye el capital 
humano.

Lo anterior se debe a que la densa trama de células y circui-
tos nerviosos que conforman la arquitectura del cerebro, así 
como su función, dependen de:

•	 Dotación genética.
•	 Efectos del ambiente de desarrollo, como la alimenta-

ción y la nutrición.
•	 Interacción emocional temprana con cuidadores (pa-

dres y maestros).

Los trastornos que resultan de deficiencias nutricionales en la 
niñez temprana, como la desnutrición crónica, especialmen-
te a expensas de hierro, yodo y ácidos grasos esenciales, se 
expresa en: déficit de atención, mala memoria y percepción, 
bajo coeficiente intelectual. Esto se debe a deficiencias en la 
conformación del tejido cerebral, la migración y ubicación 
de las neuronas y la conducción de los impulsos nerviosos.

Peso al nacer y edad gestacional
Alrededor de 13 millones de bebés nacen cada año con res-
tricción del crecimiento intrauterino (RCIU); esto lleva a 
una interrupción del crecimiento y, por tanto, una deficien-
te cognición y bajo desempeño escolar.

En el mundo, 178 millones de niños tienen detención 
del crecimiento; esto es 32% de todos los niños menores 
de cinco años en los países de bajos y medios recursos. Esto 
se refleja en mediciones importantes del capital humano; 
por ejemplo, el promedio de estudiantes que regresan a otro 
año escolar es alrededor de 10%; uno de cada cuatro recién 
nacidos —más de 800 000 bebés al año— mueren porque 
nacen demasiado pequeños o prematuros, como resultado 
de la nutrición inadecuada de la madre, mientras que 165 
millones de niños y niñas aún sufren de retraso en su creci-
miento y desarrollo. La desnutrición es responsable de cerca 
de la mitad de las muertes (45%) en niños y niñas menores 
de cinco años, lo que equivale a 3.1 millones cada año. Di-
chas muertes son prevenibles.

Los neonatos pretérmino tienen un riesgo peculiar de 
desarrollar problemas cognitivos y educativos a largo plazo, 
que es directamente proporcional a su grado de prematu-
rez, y se ha encontrado que aquellos con prematurez más 
extrema muestran un coeficiente intelectual (CI) prome-
dio de 0.8 a 1.5 desviaciones estándar (DE) por debajo 
de los valores de niños nacidos a término; asimismo, los 

neonatos nacidos a término con bajo peso tienen dos veces 
más probabilidad de presentar un CI 2 DE más bajo que 
aquellos a término con crecimiento apropiado.

Las tasas de crecimiento intrauterino lento se han aso-
ciado con resultados adversos sobre la salud en la etapa adul-
ta, incluida la enfermedad cardiovascular; además, el peso 
bajo al nacer puede estar relacionado con problemas en la 
organogénesis o inmadurez de órganos y sistemas. En el otro 
extremo se sabe también que el aumento excesivo de masa 
corporal desde el nacimiento conlleva a obesidad infantil, 
con riesgo de obesidad posterior y resistencia a la insulina o 
diabetes tipo 2.

Diversos autores refieren que los niños con retraso del 
crecimiento en los primeros 1 000 días y que posteriormente 
aumentan de peso con rapidez, tienen mayor riesgo de pre-
sentar diabetes, hipertensión arterial y enfermedades cardio-
vasculares y metabólicas.

Así pues, la conclusión es que un peso alterado al nacer 
está asociado con una amplia gama de resultados adversos en 
la edad adulta, entre ellos los siguientes:

•	 Pobre capital humano (baja estatura y desempeño cog-
nitivo disminuido, bajo rendimiento laboral).

•	 Aumento en la presión arterial y la reducción de la to-
lerancia a la glucosa, afecciones en pulmón, riñón y la 
función inmune.

•	 Diabetes, enfermedad coronaria, enfermedad pulmonar 
crónica y la enfermedad renal (figura 26-1).

Lactancia materna
Se sabe que el cerebro tiene un fuerte componente de lípi-
dos, como ácidos grasos esenciales (AGE) que conforman la 
mielina; la leche materna es rica en estos AGE y numerosos 
estudios la asocian con mejora de los procesos de visión, au-
dición y desarrollo mental.

Algunos autores han encontrado una ganancia de 3.16 
puntos en el coeficiente intelectual de niños amamantados 
con respecto a los no amamantados, con un efecto mayor en 
los prematuros, posiblemente debido a la presencia de los 
AGE, ya que el ácido docosahexaenoico (DHA) contribuye 
a mejorar el neurodesarrollo, aunado al fuerte vínculo afec-
tivo y el apego del binomio madre-hijo durante el amaman-
tamiento. Sin embargo, existen otros estudios que no han 
encontrado diferencias significativas.

Helsinki Birth Cohort Study
Dicho estudio siguió de modo longitudinal a 20 000 indi-
viduos nacidos entre 1924 y 1944 en Helsinki, Finlandia; 
es una de las pocas cohortes de nacimientos a nivel mundial 
que cuenta con datos verdaderos sobre el curso de la vida 
desde el estatus prenatal a la vida adulta tardía, y permitió 
encontrar los siguientes hallazgos:
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•	 Los hombres que nacieron delgados (con el índice pon-
deral más bajo) tuvieron, en general, el riesgo más alto 
de cardiopatía coronaria. Sin embargo, este riesgo se 
afectó de forma evidente por el índice de masa corporal 
(IMC) en la infancia.

•	 La prevalencia de sobrepeso y obesidad está en aumento 
a nivel mundial en niños menores de cinco años y cons-
tituye un importante factor de riesgo de diabetes y otras 
enfermedades crónicas no transmisibles en la vida adulta.

•	 La desnutrición durante el embarazo afecta el creci-
miento fetal, y en los primeros dos años de vida es un 
factor de riesgo fundamental de retraso en el crecimien-
to lineal y la subsiguiente obesidad y enfermedades cró-
nicas no transmisibles en la adultez.

Se afirma desde el punto de vista preventivo, que durante los 
primeros 1 000 días de vida es menester prevenir el déficit de 
crecimiento y hacer todo lo posible para que el niño crezca, 
pero después de una cierta edad, entre 2 o 3 años, se debe 
prevenir la ganancia muy rápida de peso, ya que puede ejer-
cer efectos perjudiciales para la salud en términos de factores 
de riesgo a largo plazo para enfermedades crónicas.

Hambruna holandesa
La hambruna holandesa (Hongerwinter, en holandés) duran-
te el invierno de 1944 a 1945, cerca del final de la Segunda 

Guerra Mundial, tuvo lugar en la parte de los Países Bajos 
ocupada por los alemanes, en especial en las provincias occi-
dentales densamente pobladas por encima de los grandes ríos. 
Un bloqueo alemán interrumpió los suministros de alimentos 
y combustible a las zonas agrícolas debido a que los holan-
deses se negaron a apoyar a Alemania en la guerra. Se calcula 
que cerca de 22 000 personas murieron a causa del hambre, 
en particular hombres de edad avanzada.

Las reservas de alimentos en las ciudades de los Países 
Bajos occidentales rápidamente se agotaron; las raciones de 
adultos en ciudades como Ámsterdam se habían reducido a 
menos de 1 000 kcal/día para finales de noviembre de 1944 
y menos de 580 kcal/día en el oeste a finales de febrero de 
1945. Durante ese invierno, una serie de factores se combi-
naron para agravar la inanición de los holandeses: el propio 
invierno fue inusualmente duro, además, el ejército alemán 
en retirada destruyó los muelles y puentes para inundar el 
país e impedir el avance aliado.

La zona occidental de los Países Bajos fue uno de los 
principales campos de batalla; la inseguridad alimentaria, la 
crisis y la destrucción causada por el conflicto arruinaron 
gran parte de las tierras agrícolas y dificultaron el transporte 
de las reservas de alimentos existentes.

Las áreas afectadas abarcaron el hogar de 4.5 millones 
de habitantes, de modo que el tamaño de las raciones y la 
periodicidad de las mismas por familia se redujeron aproxi-
madamente a las siguientes cantidades:
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Figura 26-1.  Repercusiones del estado de nutrición materno sobre la salud adulta: se manifiestan en diferentes órganos y sistemas del feto.
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•	 Grasas vegetales: 1.3 litros para siete meses.
•	 Queso: los primeros 100 g fueron repartidos cada dos 

semanas.
•	 Carnes: los vales perdieron su valor, por la escasez.
•	 Cereales: la ración de pan disminuyó de 2 200 a 1 800 

g/semana, luego, 1 400 y 1 000 g/semana, hasta llegar 
a 400 g/semana en abril de 1945; esta cantidad, junto 
con 1 kg de papas, era toda la ración semanal.

La gente caminaba decenas de kilómetros para cambiar sus 
objetos de valor por alimentos y se hizo común el consumo 
alimenticio de bulbos de tulipán. De septiembre de 1944 
hacia principios de 1945, la muerte de 18 000 holandeses 
fue atribuida a la desnutrición como causa principal, y en 
muchos casos más como factor contribuyente. Muchos 
muebles y las propias casas fueron desmantelados para pro-
porcionar combustible para la calefacción.

El estado de nutrición tiene fuertes implicaciones en la 
capacidad reproductiva. Durante la hambruna, 50% de las 
mujeres en edad fértil dejaron de menstruar; ahora se sabe 
que mujeres con menos de 17% de grasa corporal cursan a 
menudo con ausencia del periodo menstrual, y que aque-
llas con un porcentaje menor a 22% dejan de ovular, esto 
como mecanismo de defensa, ya que el organismo sufre un 
desgaste mayor al cursar un embarazo en condiciones nutri-
cias adversas. En el otro extremo, mujeres con un porcentaje 
mayor a 120% de su peso ideal también pueden presentar 

problemas de fertilidad, en cuyo caso el mecanismo es de-
bido a una alteración hormonal en la relación estrógenos-
testosterona, dependiente de la adiposidad.

Los hechos documentados de esta experiencia han per-
mitido medir los efectos de la hambruna en la salud humana 
en años posteriores. The Famine Birth Cohort Study holan-
dés, llevado a cabo por los departamentos de Epidemiología 
Clínica y Bioestadística, Ginecología y Obstetricia y Medi-
cina Interna del Centro Médico Académico de Ámsterdam, 
en colaboración con la Unidad de Epidemiología del MRC 
Ambiental de la Universidad de Southampton, en Reino 
Unido, encontró que los hijos de mujeres embarazadas ex-
puestas a la hambruna eran más susceptibles a manifestar 
diabetes, obesidad, cáncer (en especial de mama), enferme-
dades cardiovasculares, microalbuminuria, tasas elevadas de 
abortos espontáneos, muerte neonatal y malformaciones 
congénitas (figura 26-2).

Asimismo, estos niños tuvieron un peso y talla significa-
tivamente menores al nacimiento que aquellos no expuestos 
a la hambruna, y se observó que cuando aquellos crecieron y 
tuvieron hijos, también eran más pequeños que el promedio. 
En lo que respecta al desarrollo del sistema nervioso central, 
aumentaron los tipos de personalidad esquizoide, trastor-
no de déficit de atención con hiperactividad, problemas de 
conducta y aprendizaje, así como defectos neurológicos en 
los niños expuestos a dichas alteraciones durante el periodo 
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Figura 26-2.  Mecanismos patológicos mediados por nutrimentos. Los efectos a largo plazo de un ambiente nutricio inadecuado durante la 
gestación incluyen la excesiva ganancia ponderal y adiposa y diferentes enfermedades crónicas no transmisibles.
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periconcepcional, evidencia que sugiere que la afectación al 
desarrollo neurológico en esta ventana crítica es irreversible. 
Investigaciones posteriores en niños cuyas madres sufrieron 
deficiencias nutrimentales, específicamente en el segundo 
trimestre de gestación, también muestran un aumento de la 
incidencia de esquizofrenia.

Estos datos sugieren que la hambruna experimentada 
por las madres provoca una serie de cambios epigenéticos en 
los niños; dichos cambios pueden persistir en la etapa adulta 
e incluso ser heredables y seguir regulando la expresión de 
ciertos genes que se transmiten a la siguiente generación.

Hipótesis de Barker y genotipo  
ahorrador
El embarazo es un periodo de vital importancia, donde el 
futuro ser, además de aumentar su masa celular, se desarrolla 
y madura morfológicamente para adquirir de forma pro-
gresiva capacidades funcionales. En el embarazo confluyen 
múltiples factores que implican que la vida de un futuro 
ser fracase o se desarrolle con éxito total o parcial. Desde el 
óvulo fecundado hasta el momento del parto, tiene lugar la 
puesta en marcha de un programa de información “impreso” 
en sus propios genes e influido por el estatus materno, donde 
no sólo existen factores genéticos, sino también ambientales 
(como la alimentación) que ejercen una influencia crucial. 
A este proceso se le conoce como “impronta metabólica”.

En su artículo clásico, Barker habla de los estudios rea-
lizados en Noruega, Finlandia, Gran Bretaña y Estados Uni-
dos, y describe que la tasa de mortalidad por enfermedades 
cardiovasculares es inversamente proporcional a la talla en la 
edad adulta. A través de una revisión exhaustiva de estudios 
de casos y controles, propone que la alimentación durante 
el embarazo es crucial para definir el fenotipo en el adulto. 
En los estudios que analiza, asocia las condiciones adversas 
durante la infancia, tales como nivel socioeconómico bajo, 
hacinamiento, prácticas inadecuadas de higiene, entre otras, 
con un riesgo mayor de enfermedades cardiovasculares.

Por otro lado, observa estudios de mortalidad neonatal 
asociados con bajo peso al nacer. Dichas tasas de mortalidad 
son mayores en poblaciones donde las madres tienen pobre 
atención en salud y tasas elevadas de mortalidad durante el 
parto.

Es así como decide dirigir la investigación a los facto-
res intrauterinos en lugar de los factores durante la infancia, 
y propone su hipótesis, la cual explica que una nutrición 
inadecuada durante el embarazo afecta directamente al de-
sarrollo del feto; esta alteración en el crecimiento fetal tiene 
fuerte relación con numerosas condiciones crónicas durante 
la etapa adulta, principalmente enfermedad coronaria, acci-
dente cerebrovascular, diabetes e hipertensión. Esta predis-
posición es resultado de un proceso de adaptación por parte 
del feto ante la escasez de nutrimentos.

De aquí se desprende la teoría del genotipo ahorrador 
o “thrifty gene hypothesis”. A fin de conocer el impacto del 
peso durante la vida intrauterina sobre la adultez, es necesa-
rio entender nuestro genoma. De los más de 24 000 genes 
que lo constituyen hay por lo menos 250 que determinan 
el peso. Para entender cómo sucede este proceso es nece-
sario trasladarse unos 40 000 años atrás, al paleolítico. Es 
probable que los humanos actuales aún tengan huellas del 
genoma de los pobladores de aquel entonces, y continuare-
mos pasándolos a las siguientes generaciones. Es necesario 
revisar a esos genes para poder entender los problemas de 
obesidad y otras enfermedades crónicas no transmisibles que 
aquejan en la actualidad, quizá así sea posible entender por 
qué el medio ambiente que hemos creado es tan agresivo 
con nuestra salud.

Los ancestros de la humanidad actual eran nómadas, 
solían recorrer largas distancias en busca de alimentos. La 
fuente de alimentos era poco fiable, nadie sabía con exac-
titud cuándo podrían encontrar otra oportunidad para ali-
mentarse. Los hombres de aquella época posiblemente eran 
delgados, musculosos y fuertes, y la vida cotidiana les exigía 
realizar actividad física intensa; las mujeres, al igual que los 
hombres, llevaban un estilo de vida muy activo. Mientras 
los hombres se alejaban en busca de alimentos, ellas se dedi-
caban a recolectar nueces, frutas, verduras y raíces. La dieta 
estaba constituida aproximadamente de 30% de proteínas 
provenientes de pescados y carnes magras, y 20% de grasas, 
en su mayoría insaturadas, pues provenían de nueces y semi-
llas. La ingestión de fibra era muy alta, dado que se estima 
un consumo diario de 100 g (5 a 10 veces más que el actual; 
figura 26-3). Con estas bases, es posible asumir con certe-
za que nuestros antepasados no tenían problemas de salud 
relacionados con la obesidad; su dieta era baja en grasa, sus 
vasos sanguíneos estaban libres de depósitos de grasa por 
lo que es poco probable que hayan padecido de problemas 
como hipertensión arterial o ataques cardiacos. La diabetes 
y la obesidad no eran conocidas entonces. Aunado a esto, 
el hecho de que su periodo de vida era corto, impedía que 
desarrollaran enfermedades crónicas.

La evolución permitió desarrollar en estos nómadas la 
habilidad de aprovechar la energía consumida al máximo, 
puesto que se enfrenaban a periodos de escasez alimenta-
ria recurrente. Los genes implicados en este mecanismo de 
defensa son los llamados genes ahorradores y se les denomi-
na así porque ayudan a maximizar el uso de energía que se 
obtiene y almacena de cada caloría consumida. En tiempos 
donde los alimentos son más abundantes los genes ahorra-
dores permiten una mayor ingestión de energía y activan el 
almacén de energía más eficiente, el tejido adiposo, permi-
tiendo así que puedan sobrevivir a periodos de escasez a los 
que se ven expuestos. En estos periodos los genes ahorrado-
res hacen que el uso de energía se optimice, mantienen el 
almacén de grasa y disminuyen el metabolismo basal.
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Los genes ahorradores fueron una gran ventaja para el 
humano en el paleolítico, sin embargo, hace unos 10 000 
años el mundo comenzó a cambiar: se desarrolló la agricul-
tura, se domesticaron animales y se terminó la vida nómada, 
al asentarse ciudades y civilizaciones. Las hambrunas se hi-
cieron menos frecuentes y el ambiente nutricional cambió en 
forma drástica. Los humanos empezaron a comer más granos 
y como consecuencia disminuyó el consumo de pescado, fru-
tas y verduras. Los animales empezaron a criarse en lugares 
cerrados, por tanto, desarrollaron más tejido adiposo. La gra-
sa saturada que contenían estos últimos fue menos favorable 
para el metabolismo del humano y para el sistema cardiovas-
cular. Los genes ahorradores perdieron su importancia en las 
sociedades con un mejor clima y con abundantes suminis-
tros. Esto da cuenta en parte de por qué padecimientos como 
la obesidad y la diabetes se han vuelto tan comunes.

Nutrición durante el embarazo  
y la lactancia
La alimentación adecuada durante el embarazo es primor-
dial para lograr resultados óptimos tanto para la madre 
como para el producto; la dieta debe ser correcta y balan-
ceada en macronutrimentos, y las necesidades aumentadas 
de micronutrimentos deben ser consideradas para cada caso 
individual y el ajuste de energía por trimestre, así como la 
evaluación de ingestión de otras sustancias potencialmente 
dañinas.

La etapa del embarazo se caracteriza por adaptaciones 
fisiológicas y nutrimentales muy relevantes, las cuales res-

ponden a señales hormonales y a un sinnúmero de cambios 
metabólicos; esto explica los requerimientos de la mujer em-
barazada y los cambios en su composición corporal. Es po-
sible dividir los cambios fisiológicos en dos grupos básicos:

•	 Cambios anabólicos maternos (0 a 20 semanas). Se 
presentan en la primera mitad del embarazo, establecen 
la capacidad del cuerpo de la madre para liberar al feto 
cantidades relativamente grandes de sangre, oxígeno y 
nutrimentos en la segunda mitad del embarazo; entre 
estos cambios se encuentran: aumento del volumen 
sanguíneo (20%, aproximadamente) y aumento del 
gasto cardiaco, depósitos de grasa, nutrimentos y re-
servas de glucógeno hepático, aumento también en los 
niveles de algunas hormonas anabólicas y en el tamaño 
de algunos órganos.

•	 Cambios catabólicos maternos (20 semanas o más). 
Se observan en la segunda mitad de la gestación; predo-
minan los depósitos de energía y la elevada capacidad 
para liberarlos al feto, como: movilización de depósitos 
de grasa y nutrimentos, aumento en los niveles sanguí-
neos y de producción de glucosa, triglicéridos y ácidos 
grasos y disminución de depósitos de glucógeno hepá-
tico, aumento en los niveles de hormonas catabólicas 
y las concentraciones de hematocrito y hemoglobina 
disminuyen al final del segundo trimestre.

En lo que corresponde al aprovechamiento de nutrimentos, 
durante el embarazo aumenta la capacidad de absorción de 
hierro y calcio, el requerimiento de calcio para las mujeres 
embarazadas es el mismo que para quienes no lo están, a 

Figura 26-3.  Dieta del Paleolítico comparada con la dieta actual.

Dieta actualDieta del Paleolítico
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consecuencia de una mayor síntesis renal y placentaria de 
calcitriol.

Las concentraciones de la mayoría de vitaminas y mi-
nerales en sangre se encuentran disminuidas por hemodi-
lución, lo cual no significa que todos los requerimientos 
aumentan. El cuadro 26-1 muestra algunas vitaminas y 
micronutrimentos cuyo requerimiento aumenta en forma 
notoria en la mujer embarazada y/o lactante.

El aumento en el aporte energético para cubrir el costo 
de la formación de nuevos tejidos debe evaluarse con cau-
tela; así, de acuerdo al estado de nutrición pregestacional 
de la mujer, se han sugerido aumentos trimestrales como se 
muestra en el cuadro 26-2.

Cuadro 26-2.  Requerimientos de energía durante el embarazo

1er  
trimestre

2o  
trimestre

3er  
trimestre

OMS1 85 285 475

Academia  
de Nutrición 
y Dietética2

0 340 452

Datos tomados de:
1 �Energía. En: Bourges H, Casanueva E, Rosado J (ed). Recomendaciones de inges-

tiones de nutrimentos para la población mexicana. México: Médica Panamericana, 

2009.
2 �Gómez E. Planificación dietética en el embarazo. En: Elizondo LL, Hernández CE, 

Zamora MT (ed). Terapia nutricia médica en ginecología y obstetricia. México: 

McGraw-Hill, 2011.

En el cuadro 26-3 se presentan los aumentos en el 
aporte energético recomendado para la mujer durante la lac-
tancia, y en el cuadro 26-4, un listado de sustancias poten-
cialmente dañinas durante el embarazo.

Cuadro 26-3.  Recomendaciones energéticas para la mujer  
lactante.

Recomendaciones de energía en la lactancia por el Instituto 
de Medicina (kcal/día)

1er semestre 2o semestre

Bajo peso 650 400

Peso normal 500 400

Sobrepeso  
y obesidad

Evaluar cada caso

Tomado de: Hernández MG. Nutrición en el posparto y la lactancia. En: Elizondo LL, 

Hernández CE, Zamora MT (ed). Terapia nutricia médica en ginecología y obstetricia. 

México: McGraw-Hill, 2011.

Micronutrimentos que desempeñan  
una función clave durante el embarazo

Transporte y absorción de Fe
El hierro transferido al feto durante el embarazo proviene de 
la circulación materna. Primero pasa a través de la placenta, 
para luego pasar a la circulación fetal. Conforme progresa 
el embarazo, los niveles de hierro que se transfieren al feto 

Cuadro 26-1.  Requerimientos aumentados de algunas vitaminas y micronutrimentos durante el embarazo

Grupo
Vitamina A

(µg/d)
Folato
(µg/d)

Cobre
(µg/d)

Yodo
(µg/d)

Hierro
(mg/d)

Mujeres

14-18 años 700 400 890 150 15

19-30 años 700 400 900 150 18

31-50 años 700 400 900 150 18

Embarazadas

14-18 años 750 600 1 000 220 27

19-30 años 770 600 1 000 220 27

31-50 años 770 600 1 000 220 27

Lactantes

14-18 años 1 200 500 1 300 290 10

19-30 años 1 300 500 1 300 290 9

31-50 años 1 300 500 1 300 290 9

Fuente:  DRIs Institute Of Medicine.
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aumentan. Los sincitiotrofoblastos son células de la barrera 
placentaria, y en su membrana apical se localizan el receptor 
de transferrina 1 (TfR1) y la proteína humana de hemocro-
matosis (HFE).

La transferrina diférrica proveniente de la circulación 
materna se une al TfR1 y así forma un complejo que es in-
ternalizado por endocitosis. Una acidificación de los com-
partimentos endosomales provoca la disociación del hierro 
y el TfR1; subsecuentemente, el hierro es liberado en el ci-
toplasma con ayuda del transportador de cationes divalentes 
1 (DMT1). La transferencia del hierro a la circulación fetal 
ocurre a través de la ferroportina (FPN).

Por otra parte, el gen HFE es un regulador negativo de 
la absorción de hierro. Mutaciones en este gen producen una 
hemocromatosis hereditaria, la cual se caracteriza por un au-
mento en la absorción de hierro y una saturación de transfe-
rrina, relacionada a una sobrecarga de hierro hepático. HFE 
regula la actividad de hepcidina, que es una hormona peptí-
dica producida en el hígado cuya función principal es regular 
el metabolismo del hierro mediante la formación de com-
plejos con FPN para ayudar a su internalización a la célula.

Ácido fólico y defectos del tubo neural
Los defectos del tubo neural son muy comunes, pues afectan 
de 0.5 a 2 de cada 1 000 recién nacidos en todo el mundo. 
La falla en el cierre del tubo neural en el embrión ocasiona 
una exposición de la médula espinal con el ambiente, lo que 
conduce a una neurodegeneración in utero y ocasiona una 
pérdida de la función neurológica.

La prevención de una buena parte de los defectos en el 
cierre del tubo neural a través de una suplementación con 
ácido fólico, fue confirmada a inicio de la década de 1990-
1999 en estudios clínicos aleatorizados doble ciego. Por lo 
general se asume que estos defectos son dependientes de una 
deficiencia vitamínica, sin embargo, la mayor parte de los 
casos de embarazadas cuyos hijos padecieron defectos en el 
cierre del tubo neural no manifestaban deficiencias de ácido 
fólico. Tal parece que el problema no fue la ingestión de 
ácido fólico, sino una alteración genética en el metabolismo 
del ácido fólico en los niños.

La vía del folato (metabolismo de un carbono) es esen-
cial para la producción de carbonos libres, en cualquie-
ra de sus tres formas oxidativas (5-metil tetrahidrofolato, 
5,10-metileno tetrahidrofolato y 10-formil tetrahidrofola-
to). La forma donadora de un carbono simple, 5-metil tetra-
hidrofolato (CH3THF), se usa para convertir homocisteína 
en metionina (s-adenosil metionina), el donador universal 
del grupo metilo para las macromoléculas, que se encarga 
de metilar el DNA. Otra función de esta vía del folato es la 
producción de purinas y pirimidinas indispensables para la 
síntesis de ácidos nucleicos. La proliferación y supervivencia 
celular depende totalmente de la síntesis de DNA, la suple-
mentación con ácido fólico impacta directamente en este 
proceso, así como en la metilación de lípidos y proteínas. 
Alteraciones en el metabolismo del ácido fólico han sido 
asociadas con problemas de cáncer y con defectos en el cie-
rre del tubo neural. Es necesario avanzar más en la materia 
para entender por completo cómo el ácido fólico ejerce este 
efecto protector durante el desarrollo embrionario.

Dietas altas en grasa durante  
el embarazo
Una dieta alta en grasa durante el embarazo también impac-
ta al desarrollo fetal. Algunos estudios in vivo han mostra-
do un decremento en los marcadores antioxidantes en crías 
adultas de madres que recibieron dieta alta en grasa durante 
el embarazo. Esta impronta inapropiada se asocia a defectos 
en la función hepática y a la salud en general.

Mientras que el epigenoma adulto puede ser modifica-
do por las toxinas y demás elementos del medio ambiente, 
diversos estudios han demostrado que la exposición in utero 
puede ocasionar modificaciones epigenéticas muy signifi-
cativas para la edad adulta que regulen la expresión génica 
de forma permanente. En primates se ha observado que el 
consumo crónico de una dieta alta en grasa en hembras em-
barazadas está ligada a un aumento en la acetilación del 
residuo 14 de lisina de la histona 3 (H3K14Ac), acetilación 
en el residuo 9 de la histona 3 (H3K9Ac), acetilación en 
el residuo 18 de la histona 3 (H3K18Ac), dimetilación y 
trimetilación en el residuo 9 de la histona 3 (H3K9Me2, 
H3K9Me3) y trimetilación en el residuo 27 de la histona 

Cuadro 26-4.  Sustancias potencialmente dañinas durante  
el embarazo.

Sacarina Atraviesa la placenta y deja restos en el tejido del 
feto

Alcohol Aumenta el riesgo de retraso mental, problemas 
de aprendizaje y mayor incidencia de defectos 
como el síndrome alcohólico fetal

Cafeína Atraviesa la placenta y afecta los tejidos del cora-
zón y la respiración. Aumenta el riesgo de aborto 
espontáneo y bajo peso al nacer (500 mg/día). Se 
recomienda consumo < 300 mg/día

Tabaco Disminuye el flujo sanguíneo placentario, por 
lo que puede tener bajo peso al nacer, riesgo de 
muerte prenatal, retraso mental, entre otros

Drogas Marihuana: interfiere con el abastecimiento de 
oxígeno. 
Cocaína: es vasoconstrictor y limita el abasteci-
miento de nutrimentos

Fuente: American Dietetic Association, 2002.
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