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Resumen

La salud y la enfermedad están influenciadas en diferentes 
etapas de la vida por una combinación de factores genéticos, 
epigenéticos y ambientales. Está bien documentado que du-
rante el desarrollo temprano la respuesta a diversos estímulos 
puede programar el riesgo de enfermedades no transmisibles 
(ENT). Los 1.000 días entre el embarazo y el segundo año de 
edad son un periodo de oportunidad único, ya que es cuando se 
establecen los fundamentos de la salud, el crecimiento y el 
neurodesarrollo para toda la vida. La nutrición temprana ejer-
ce, tanto a corto como a largo plazo, el efecto sobre la salud 
mediante la programación inmunológica y metabólica y el de-
sarrollo microbiológico. La interacción huésped-microbiota 
parece influir sobre el riesgo de desarrollar una enfermedad 
atópica. Por otra parte, la nutrición es especialmente importan-
te para el desarrollo de habilidades cognitivas, motoras y so-
cioemocionales, y mejora el rendimiento escolar y los ingresos 
económicos en el adulto. La desnutrición durante el embarazo 
afecta al crecimiento fetal, es un factor determinante del retra-
so del crecimiento y puede acarrear consecuencias, como la 
obesidad y las ENT. Existen suficientes evidencias que sugie-
ren que la lactancia materna es un factor protector contra la 
obesidad y las ENT en la edad adulta, y la intervención precoz 
sobre la alimentación en los lactantes tendrá una influencia 
relevante sobre las preferencias alimentarias posteriores.

En conclusión, una buena nutrición en los primeros 1.000 
días de vida tendrá una influencia muy beneficiosa para la sa-
lud posterior. Optimizar el crecimiento prenatal y posnatal tem-
prano es esencial desde el punto de vista preventivo.
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Abstract

Title: The importance of nutrition in the first 1,000 days of life

Patterns of health and disease are influenced at different 
stage of the life course by a combination of genetic, epigene-
tic, and environmental factors. It is well-documented that 
during early development response to a range of stimuli are 
likely to program the risk of non-communicable diseases. The 
1.000 days between pregnancy and a child’s 2nd birthday is a 
unique period of opportunity when the foundations of optimum 
health, growth, and neurodevelopment across the lifespam are 
established. Early nutrition exerts both short- and long-term 
effect on health of the host by programming immunological, 
metabolic, and microbiological development. Host-microbe in-
teraction appears to affect the risk of developing atopic dis-
ease. Moreover, nutrition is especially important for the devel-
oped of cognitive, motor and socio-emotional skills, and 
improves school achievement and earnings. Undernutrition 
during pregnancy affecting fetal growth is a major determinant 
of stunting and can lead to consequences such as obesity and 
non-communicable diseases. A growing body of evidence sug-
gests that breastfeeding has protective roles against obesity 
and non-communicable diseases during adulthood, and early 
influences on feeding practices in infants have a relevant role 
on later food preferences.

In conclusion, better nutrition in de first 1,000 days of live 
are of major importance for later health. Optimizing prenatal 
and early growth is essential from preventive point of view.
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Introducción

Las enfermedades no transmisibles (ENT), como las enferme-
dades cardiovasculares (ECV), el cáncer, las enfermedades 
respiratorias crónicas y la diabetes mellitus, han sido identifi-
cadas como el mayor problema de mortalidad en el mundo1, en 
cuyo desarrollo están involucradas tres causas: el fondo gené-
tico, el estilo de vida y la programación temprana. Está plena-
mente establecido el concepto de que los acontecimientos vi-
vidos en etapas tempranas pueden tener consecuencias de por 
vida. Estos llamados «eventos de impronta» o «programación» 
pueden ocurrir durante el desarrollo intrauterino, así como du-
rante el desarrollo posnatal temprano2.

Los 1.000 primeros días de vida son la suma del periodo de 
gestación (270 días) y del primer (365 días) y segundo (365 
días) año de edad. Este tiempo va a representar una ventana 
crítica para el desarrollo, porque brinda una oportunidad para 
que el niño obtenga los beneficios nutricionales e inmunológi-
cos que va a necesitar el resto de su vida, y porque durante 
este periodo se desarrolla el potencial físico e intelectual y se 
forman los hábitos alimentarios perdurables3. Las alteraciones 
que se generen en esta etapa de la vida determinarán la futura 
morbilidad y la posible afectación del desarrollo cognitivo y 
motor.

Por tanto, se trata de una etapa de alto riesgo, pero también 
puede considerarse como una «ventana de oportunidad», ya 
que algunos aspectos de la salud a largo plazo estarán progra-
mados durante este periodo en que la nutrición es clave en 
cuatro aspectos fundamentales: crecimiento físico, desarrollo 
cognitivo, maduración inmunológica y programación metabóli-
ca. Si se interviene en esta edad temprana del niño, se pueden 
obtener unos resultados positivos que perdurarán toda la vida.

Programación metabólica

La nutrición durante el embarazo y la infancia temprana influye 
de forma determinante sobre el crecimiento y el desarrollo del 
niño, así como sobre su estado de salud a corto y largo plazo4. 
Desde antes de la concepción debe iniciarse una alimentación 
adecuada para fomentar un crecimiento óptimo de los recién 
nacidos5.

Las influencias adversas tempranas sobre el desarrollo 
pueden dar lugar a cambios permanentes en el organismo, lo 
que en la actualidad se conoce como programación metabó-
lica6 (figura 1). La hipótesis de Barker7 preconiza que las ECV 
y metabólicas del adulto podrían tener sus orígenes en la 
edad fetal.

Hales y Barker8 propusieron la teoría del «fenotipo ahorra-
dor», según la cual el feto, en situación de desnutrición, altera 
permanentemente la estructura de los órganos y adapta su 
metabolismo para garantizar su supervivencia inmediata. Esto 
implica que las señales recibidas por el feto inducirán respues-
tas adaptativas que permitirán el desarrollo de características 

fenotípicas apropiadas para el ambiente en el que la descen-
dencia predice que vivirá9. Aunque el fenotipo ahorrativo es 
beneficioso en condiciones continuas de mala nutrición posna-
tal, puede ser perjudicial en condiciones de una adecuada ali-
mentación o sobrealimentación: peor tolerancia a la glucosa y 
mayor índice de resistencia a la insulina y de riesgo de padecer 
ECV10.

Aunque la mayoría de los estudios se han llevado a cabo 
en recién nacidos a término con un bajo peso para su edad 
gestacional11, también el nacimiento prematuro es un factor 
de riesgo para las ECV y enfermedades metabólicas12, así 
como para la mortalidad por ECV y cáncer13, y el sobrepeso al 
nacimiento se relaciona con problemas de salud en edades 
posteriores de la vida, como obesidad, diabetes mellitus y 
síndrome metabólico4,10.

Epigenética y programación metabólica
La epigenética implica cambios en el genoma que se transmi-
ten de una generación celular a otra, que pueden modificar la 
expresión génica pero no conllevan cambios en la secuencia de 
las bases del ADN14. Los mediadores que inducen los cambios 
en la expresión de los genes se comportan como moduladores 
metabólicos y actúan en periodos críticos o susceptibles de la 
vida.

Existen tres mecanismos epigenéticos fundamentales: meti-
lación del ADN, modificación de las histonas y producción de 
micro-ARN no codificantes14. A través de estos mecanismos se 
regula la intensidad de la expresión de los genes a lo largo de 
toda la vida del individuo, y son responsables de la expresión 
génica específica de los tejidos durante el crecimiento y el de-
sarrollo. Estos mecanismos subyacen a los procesos de plasti-
cidad del desarrollo. Durante las fases críticas del desarrollo, 
diversos factores ambientales pueden modificar la expresión 
génica y, por tanto, el fenotipo, mediante mecanismos epige-
néticos que activarían o desactivarían la expresión de algunos 
genes15.

Figura 1. Efectos como respuesta a la agresión en periodos 
críticos del crecimiento y desarrollo. BPN: bajo peso al nacimiento; 
CIR: crecimiento intrauterino retardado; ECV: enfermedad 
cardiovascular; HTA: hipertensión arterial
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La alimentación materna durante el embarazo y la lactancia, 
así como las prácticas de alimentación posnatal del niño, a 
través de modificaciones epigenéticas pueden alterar los pro-
gramas y funciones metabólicas. Distintos estudios de inter-
vención sugieren que los efectos ambientales sobre el epige-
noma y el fenotipo en etapas tempranas de la vida se pueden 
prevenir y/o revertir16. Así, las consecuencias a corto o largo 
plazo pueden ser diferentes según el momento de la interven-
ción nutricional y de la respuesta órgano-específica17.

El exceso de alimento o las modificaciones cualitativas de la 
composición de la dieta durante la lactancia inducen una alte-
ración importante de la expresión génica del páncreas y el hi-
potálamo que predispone a la obesidad6. Estos efectos están 
en gran parte mediados por modificaciones epigenéticas de los 
genes implicados en la homeostasis de la glucosa y la regula-
ción del apetito, y este fenotipo adquirido puede ser transferi-
do a la segunda generación18.

Crecimiento físico

Este proceso, que comienza con la concepción, reviste una gran 
trascendencia, puesto que en los primeros 1.000 días de la vida 
es cuando aparecen los déficits de crecimiento, tanto en peso 
como en talla. A partir de los 2 años de edad, el crecimiento se 
mantiene más o menos paralelo a la curva de crecimiento 
ideal, por lo que esta etapa de la vida representa la ventana de 
oportunidad para intervenir3. 

Para los recién nacidos de bajo peso, las intervenciones reali-
zadas hasta los 2 años de edad disminuirán el retraso del creci-
miento y, por tanto, el riesgo de padecer obesidad y ENT, pero las 
intervenciones posteriores, realizadas a los 3-4 años de edad, 
conllevan unos mínimos y limitados cambios en el riesgo de pa-
decer dichas enfermedades10. Por ello, se debe prevenir la ga-
nancia muy rápida de peso a partir de cierta edad, ya que se 
podría estar contribuyendo a incrementar el riesgo de enferme-
dad3 sin tener una ventaja sobre el capital humano, porque la 
ventana de oportunidad de los 1.000 días ya está cerrada.

Embarazo
La desnutrición de la madre afecta al crecimiento del feto e 
impacta sobre el desarrollo durante la infancia y el riesgo de 
padecer determinadas enfermedades relacionadas con altera-
ciones del crecimiento19. Un bajo índice de masa corporal (IMC) 
de la madre se ha relacionado con una mayor incidencia de 
retraso del crecimiento intrauterino20, y se ha estimado que 
cerca de la quinta parte de los casos de retraso del crecimien-
to que ocurren entre los 2 y los 5 años de edad podría tener sus 
orígenes en el periodo fetal y estar ligados a la restricción del 
crecimiento intraútero21.

Los recién nacidos con bajo peso al nacimiento tienen un ries-
go mayor de sufrir un retraso del crecimiento a los 2 años de 
edad19, tener una talla baja en la edad adulta22 y presentar obe-
sidad. El factor predictivo más fuerte del retraso del crecimiento 

en los niños desnutridos es el tamaño pequeño al nacimiento22. 
Además, un bajo peso al nacer asociado a un crecimiento pos-
natal rápido también parece estar relacionado con la intole-
rancia a la glucosa y la presencia de obesidad en edades pos-
teriores23. 

La carencia materna de determinados micronutrientes du-
rante la gestación también se ha relacionado con el retraso del 
crecimiento intrauterino. Se ha demostrado que existe una re-
lación causal entre el bajo peso al nacimiento y la anemia fe-
rropénica24 o la deficiencia de vitamina D25 en la mujer emba-
razada. La ingesta de suplementos por parte de la madre con 
carencias nutricionales durante el embarazo (energía, proteí-
nas y micronutrientes) favorece el crecimiento y disminuye los 
factores de riesgo metabólicos. Una suplementación nutricio-
nal balanceada proteico-energética26, de hierro27 solo o asocia-
do con folato, o de múltiples micronutrientes28, reduce la inci-
dencia del bajo peso al nacer.

El sobrepeso y la obesidad materna durante la gestación 
también incrementan el riesgo en los hijos de padecer obesi-
dad durante la infancia, riesgo que persiste durante la adoles-
cencia y la edad adulta29, lo cual potencia la transmisión trans-
generacional de la obesidad18. La diabetes gestacional induce 
la aparición de hiperinsulinemia fetal secundaria a la hiperglu-
cemia maternofetal y, por consiguiente, a tener hijos con ma-
crosomía y un mayor riesgo de desarrollar obesidad, síndrome 
metabólico en la infancia y diabetes en la edad adulta10, hiper-
trofia cardiaca30, resistencia a la insulina y ECV31. 

Así pues, hay algunos factores de riesgo modificables duran-
te este periodo32, como un elevado IMC materno, un exceso de 
ganancia de peso durante la gestación y un peso elevado al 
nacimiento. La ganancia acelerada de peso para la talla des-
pués del nacimiento también representa un factor de riesgo 
para la obesidad.

Niño
El crecimiento óptimo en los primeros 2 años de vida es algo 
esencial para la prevención del sobrepeso y la obesidad, ya que 
en los primeros años es cuando se establecen los patrones ali-
mentarios y dietéticos33. El peso alcanzado en cualquier momen-
to de estos primeros años se relaciona positivamente con el IMC 
en la edad adulta3,34, y el aumento acelerado de peso se asocia 
de forma significativa con un mayor riesgo de obesidad35.

La lactancia materna entre el nacimiento y los primeros 6 me-
ses de vida es muy importante para el desarrollo futuro del 
individuo, ya que se ha demostrado su capacidad para reducir 
el riesgo de padecer enfermedades en etapas posteriores de la 
vida, entre ellas la obesidad y sus complicaciones17 (tabla 1). 
La lactancia materna reduce la incidencia de obesidad en los 
niños en edad escolar en comparación con las fórmulas artifi-
ciales36, y se asocia a una menor probabilidad de presentar 
sobrepeso y obesidad.

Existen pruebas suficientes de que una ingesta alta de pro-
teínas durante los 2 primeros años de vida puede tener efectos 
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sobre la salud a largo plazo37. La concentración de proteínas en 
la leche de mujer disminuye durante la lactancia desde 2,09 
g/100 mL en el primer mes hasta una concentración menor de 
1,40 g/100 mL a partir de los 4-6 meses37. Éste es el motivo por 
el que los lactantes alimentados con fórmula ingieren 2-3 ve-
ces más proteínas que los amamantados, en particular a partir 
de los 6 meses, cuando se incorporan en su alimentación otras 
fuentes de proteínas38.

Se ha demostrado que los niños alimentados durante el pri-
mer año de vida con una fórmula de bajo contenido proteico 
(1,6-1,8 g/100 kcal) presentan un crecimiento menos rápido, un 
IMC significativamente inferior y una menor prevalencia de 
obesidad infantil que los niños alimentados con una fórmula 
láctea estándar39,40, así como menores concentraciones en 
sangre de aminoácidos de cadena ramificada, nitrógeno urei-
co, insulina, péptido C e IGF-137. La mayor ingesta de proteínas 
da lugar a cambios metabólicos que pueden afectar a la be-
taoxidación de los ácidos grasos41, inhibir la oxidación de las 
grasas y favorecer su depósito y el riesgo de adiposidad. Pero 
la menor ingesta de proteínas no influye en el crecimiento, ya 
que se ha comprobado que las fórmulas de bajo contenido pro-
teico son seguras para los lactantes, cuya ganancia de peso es 
inferior respecto a los que toman una fórmula estándar y cre-
cen de acuerdo con los patrones señalados por la Organización 
Mundial de la Salud37,40,41.

Durante el primer año de vida el lactante hace una transición 
de una dieta exclusivamente líquida a una dieta mixta, consti-
tuida por leche y diversos alimentos con distintos sabores y 
texturas. Esta transición dietética es un factor muy importante 
para el desarrollo porque puede afectar a la aceptación de los 
alimentos en edades posteriores. A partir de los 6 meses de 
edad es preciso iniciar la diversificación de la dieta del lactan-

te, incorporando progresivamente alimentos distintos de la 
leche que aporten al menos el 50% del consumo calórico to-
tal42. Esta diversificación representa un periodo crítico en tér-
minos de crecimiento, desarrollo cerebral y del gusto, preferen-
cias por alimentos y conducta alimentaria43.

La introducción de la alimentación complementaria no debe 
demorarse más allá del séptimo mes de vida, ya que la lactan-
cia materna exclusiva ya no es suficiente para cubrir las nece-
sidades nutricionales del lactante; por otro lado, es necesario 
introducir nuevos alimentos con sabores y texturas diferentes 
para favorecer el desarrollo de hábitos nutricionales saluda-
bles en el niño44. El posible inconveniente de ello es que la 
dieta introducida sea de baja calidad, ya que la exposición 
continua a la misma durante la infancia temprana está ligada 
a la adiposidad a la edad de 6 años45. Asimismo, y por lo men-
cionado anteriormente, resulta muy relevante evitar las dietas 
hiperproteicas, ya que pueden incrementar el riesgo de sobre-
peso y obesidad. El estudio ALSALMA, realizado en niños es-
pañoles de entre 6 meses y 3 años de edad, concluyó que en el 
95% la ingesta proteica era superior a la recomendada para su 
edad46,47.

Los primeros aprendizajes de sabores derivan de la elección 
de la dieta por parte de la madre. El ambiente sensorial en que 
vive el feto en el saco amniótico cambia en función de la elec-
ción materna de alimentos, puesto que éstos dan sabor al líqui-
do amniótico y favorecen su aceptación después del nacimien-
to48. El reconocimiento de sabores continúa después del 
nacimiento a través de la leche materna, que contiene sabores 
derivados de los alimentos y bebidas que toma la madre, lo que 
provee al lactante de una fuente de sabores que condicionan 
la preferencia y aceptación de una variedad mayor de alimen-
tos durante la introducción de la ingesta complementaria y en 
la primera infancia49. Los estudios realizados sobre la leche 
materna muestran que ésta proporciona una gran variedad de 
experiencias sensoriales diferentes en el niño según la dieta 
de la madre. Por el contrario, los lactantes alimentados con 
fórmula están expuestos a un perfil de sabores monótonos y 
tienden a aceptar menos los sabores y alimentos que difieran 
de dicho perfil50.

También el momento en que se introducen los alimentos só-
lidos tiene que ver con la alimentación en edades posteriores: 
los niños en quienes se introducen estos alimentos después de 
los 9 meses de edad tomarán menos grupos alimentarios y ten-
drán más problemas nutricionales que los que inician los ali-
mentos sólidos entre los 6 y los 9 meses de edad51. Es posible 
que un incremento en el consumo de frutas y verduras en las 
primeras etapas de la vida pueda favorecer a la larga la inges-
ta de dichos alimentos.

Las tendencias neofóbicas se pueden reducir si se expone a 
los lactantes y niños varias veces a los nuevos alimentos. La 
exposición repetida, no seguida de náuseas o vómitos, lleva a 
una aceptación progresiva del nuevo alimento, que puede lo-
grarse después de 6-15 exposiciones antes de que el nuevo 
alimento se torne familiar, aceptado y preferido52.

Beneficios de la lactancia materna

Desarrollo cognitivo: los primeros 1.000 días  
son críticos para el desarrollo cerebral

La nutrición, el cuidado y la estimulación en la vida temprana 
afectan directamente a las interconexiones cerebrales, lo que 
tiene un impacto a lo largo de la vida sobre:
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Desarrollo cognitivo

El desarrollo normal del cerebro necesita una nutrición adecua-
da, especialmente durante el embarazo y la primera infancia, 
periodos cruciales para la formación del cerebro, en que se 
sientan las bases para el desarrollo de las habilidades cogniti-
vas, motoras y socioemocionales53. Los primeros 1.000 días de 
vida son fundamentales para el desarrollo del cerebro; una 
adecuada nutrición mejora el desarrollo cognitivo, el rendi-
miento escolar e incluso los ingresos económicos54 (tabla 1). 

La desnutrición aguda y crónica está claramente asociada a 
un deterioro del desarrollo cognitivo, un bajo rendimiento es-
colar y problemas de comportamiento55, así como a un menor 
nivel de vida en la edad adulta56. Proporcionar suplementos de 
proteínas y energía a las madres durante el embarazo y a los 
niños durante los primeros 2 años de vida tiene efectos positi-
vos a largo plazo57. 

Algunos estudios llevados a cabo en niños mal nutridos han 
demostrado que la ganancia rápida de peso durante los 2 pri-
meros años de vida está asociada a una mayor duración de la 
escolarización y mejores rendimientos cognitivos y de lectura, 
pero este efecto no se produce si la ganancia de peso ocurre 
entre los 2 y los 4 años de edad58. Además, el bajo peso al 
nacimiento y la desnutrición en las etapas tempranas de la vi-
da se asocian a una disminución de las capacidades del adul-
to3. No obstante, la mala nutrición habitualmente suele coinci-
dir con otros riesgos del desarrollo, como malas condiciones 
sociales y económicas y, en particular, una estimulación inade-
cuada durante los primeros años de vida19.

Si bien el cerebro requiere todos los nutrientes para su cre-
cimiento, algunos son particularmente críticos. Un importante 
factor para el desarrollo y el funcionamiento normal del siste-
ma nervioso central (SNC) depende de las reacciones de meti-
lación, que, a su vez, dependen de la disponibilidad en la dieta 
de nutrientes donantes de metilo, como folato, vitamina B12, 
ácidos grasos poliinsaturados, hierro y vitamina D53. Diversos 
estudios han informado sobre los efectos positivos en el desa-
rrollo motor y cognitivo de los niños que produce la suplemen-
tación durante el embarazo con múltiples micronutrientes53, o 
con hierro59, aunque en este último caso no siempre se ha 
comprobado su efecto beneficioso60,61.

La deficiencia de yodo en las mujeres embarazadas puede 
producir cretinismo en el niño62, e incluso la deficiencia leve de 
yodo en el primer trimestre del embarazo puede afectar nega-
tivamente a la cognición en los niños63. Estas alteraciones 
pueden prevenirse mediante la corrección de la deficiencia de 
yodo antes de la concepción63.

Las estrategias para promover la lactancia materna exclusiva 
durante los primeros 6 meses de vida y la continuación de la 
lactancia junto con una alimentación complementaria adecuada, 
también es probable que mejoren el desarrollo cognitivo de los 
niños, si bien se necesitan pruebas adicionales sobre la efectivi-
dad de estas estrategias64. En los países desarrollados, los niños 

amamantados tienden a presentar coeficientes de inteligencia 
más altos en la edad escolar que los niños alimentados con fór-
mula65. Sin embargo, esta relación puede confundirse con otros 
factores, ya que las madres con una situación socioeconómica 
más alta son generalmente más propensas a amamantar.

Este problema de confusión es menos probable en los países 
en vías de desarrollo, donde el estatus socioeconómico no está 
relacionado con las prácticas de lactancia y en los que se ha 
demostrado que el aumento de la duración de la lactancia ma-
terna está asociado a un mejor desarrollo cognitivo y rendi-
miento escolar de los niños66.

Pero la deficiencia de nutrientes no es el único problema, ya 
que se ha sugerido que la obesidad durante el embarazo puede 
estar asociada con problemas en el desarrollo del SNC en el feto 
y el recién nacido, y aumentar el riesgo de padecer problemas 
cognitivos y síntomas de déficit de atención en la adolescencia67.

Maduración inmunológica

El sistema inmunitario es inmaduro al nacimiento, y la micro-
biota intestinal es un importante estímulo para su adecuada 
maduración, que actúa como un regulador esencial en las res-
puestas inmunitarias68. La relación entre el sistema linfático 
asociado al intestino y la microbiota intestinal en etapas tem-
pranas de la vida es crucial para el desarrollo apropiado de las 
interacciones entre los distintos tipos celulares de la mucosa y 
la inmunorregulación sistémica69. Las células dendríticas del 
intestino interactúan con las bacterias presentes en la luz in-
testinal e intervienen en la tolerancia o respuesta inmune fren-
te a las mismas, mediante la regulación de la diferenciación de 
las células T en Th1, Th2, Th17 y células T reguladoras70. Por 
tanto, la colonización intestinal se revela como un punto clave 
en la maduración del sistema inmunológico. 

La colonización intestinal del neonato está condicionada por 
diversos factores, como la gestación, el tipo de parto y el tipo 
de lactancia71. Un estudio reciente propone que el proceso de 
colonización microbiana del intestino se iniciaría prenatalmen-
te a partir de la microbiota de la placenta y del líquido amnió-
tico, y continuaría después del nacimiento por las bacterias 
presentes en la leche materna72. Se ha demostrado una trans-
ferencia de tipo vertical de bacterias por parte de la madre al 
recién nacido a través de la leche73. 

El tipo de alimentación del recién nacido influye de una manera 
muy determinante en la colonización intestinal: bifidobacterias, 
lactobacilos y cocos grampositivos predominan en las heces de los 
niños lactados al pecho, mientras que el recuento de bifidobacte-
rias es menor y predominan bacteroides, clostridios y coliformes 
en las heces de los neonatos alimentados con fórmula láctea74. 

Se ha propuesto la administración de probióticos a la madre 
durante la gestación y de prebióticos y probióticos al lactante 
como una posible estrategia para modular la composición de la 
microbiota y reducir el riesgo de enfermedad75.
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Alergia
En las últimas décadas la prevalencia de los trastornos alérgi-
cos en los niños ha aumentado considerablemente, por lo que 
se cree que las patologías alérgicas pueden estar relacionadas 
con factores genéticos y ambientales durante el periodo fetal 
y la primera infancia76. La prevención primaria ha demostrado 
ser una estrategia eficaz; en ella se incluyen diversos aspec-
tos77: evitación del alérgeno, restauración de la inmunidad re-
lacionada con la microbiota intestinal y un patrón de dieta 
adecuado durante la vida temprana (tabla 2). 

Se ha observado que las primeras exposiciones a los facto-
res ambientales en el útero son fundamentales respecto al 
riesgo de padecer alergia78. La dieta materna durante el emba-
razo tiene efectos específicos sobre el riesgo alérgico y puede 
modificar la expresión de genes y, por tanto, la susceptibilidad 
de desarrollar una enfermedad alérgica79,80.

La alimentación de la madre y del lactante es probable que 
influya en el riesgo de alergia y el desarrollo de tolerancia. La 
lactancia materna exclusiva durante los primeros 4-6 meses de 
la vida, el uso de una fórmula hidrolizada en los niños con ries-
go alérgico cuando la lactancia materna no es posible, y la in-
troducción de la alimentación complementaria a los 4-6 meses 
siguen siendo las principales estrategias de prevención prima-
ria de la alergia81,82. El estudio PIAMA puso de manifiesto que 
a los 8 años de edad los niños que fueron amamantados duran-
te más de 4 meses tuvieron menos incidencia de asma83. 

El riesgo de alergia y asma se relaciona inversamente con el 
grado de biodiversidad microbiana intestinal. Así, la modifica-
ción de la colonización temprana del intestino y la diversidad 
microbiana fecal en la infancia pueden proporcionar una vía 

para las estrategias preventivas o terapéuticas. El potencial de 
determinadas cepas bacterianas para suprimir la respuesta 
mediada por Th2, favorecer la respuesta inmune Th1 y Th3 y 
aumentar las respuestas inmunes mediadas por las células T 
reguladoras en los pacientes atópicos puede crear condiciones 
óptimas para reconducir la memoria inmune y reducir el riesgo 
de enfermedad atópica84. Se ha de mostrado que la suplemen-
tación con probióticos o prebióticos modifica el riesgo de aler-
gias, especialmente de la dermatitis atópica85,86.

Conclusión

«Lo que se hace correcta o incorrectamente en la nutrición in-
fantil en los primeros 1.000 días de vida, desde la concepción 
hasta los 2 años de edad, tiene implicaciones posteriores per-
manentes e irreversibles» (Dr. Richard Horton, editor jefe de 
The Lancet). 
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