
Nutrición m aterna y  crecimiento fe ta l1' 2

A a r o n  L e c h t ig 3, G u i l l e r m o  A r r o y a v e 4, J e a n - P ie r r e  H a b i c h t 3
y  M o is é s  B é h a r 5

In s titu to  de Nutrición de Centro América y Panam á (INCAP),
Guatem ala, C. A.

R E S U M E N

Se analiza  la inform ación existente acerca de la In fluencia  de la des­
nutrición  pro te ín ico -ca lórica  m aterna sobre el crecim iento fe ta l. Los estu ­
dios en anim ales m uestran que la desnutrición severa de la m adre produce 
alteraciones en el crecim iento del producto, pero existen d iferencias fis io ­
lógicas y  metodológicas que precluyen la analogía entre  estos estudios y  
la situación en humanos. En el hom bre, la desnutrición aguda de la m adre  
gestante se asocia con una dism inución del peso al nacer, que puede ser 
hasta de 600 gramos. En relación a la desnutrición crónica, los resultados  
de estudios de suplem entación a lim e n ta ria  cuidadosam ente desarrollados  
indican que el m ejoram iento  del estado nutric ional en las m ujeres gestan­
tes produce un increm ento notable del crecim iento  fe ta l. Adem ás, la aso­
ciación entre  ta lla  y  crecim iento fe ta l observada en diversas poblaciones 
sugiere que la h istoria nutric ional m aterna p revia  a la adolescencia es un 
factor im portante  en el crecim iento del feto . Por las razones mencionadas, 
se concluye que la desnutrición m aterna dism inuye la velocidad de c rec i­
m iento fe ta l. Las d ificu ltades más im portantes que se en fren ta  para poner 
en evidencia dicho efecto estriban en la necesidad de v a lo ra r con precisión  
el estado nutric ional de la gestante; la presencia de otros factores asociados 
al n ivel socioeconómico que afectan tam bién  el crecim iento fe ta l, y  los pro -
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cesos de adaptación m etabòlica, los cuales am ortiguan  el efecto que sobre 
el feto ejercen los cambios en la ingesta m aterna. Por lo tanto, las medidas 
de salud pública orientadas a p reven ir el retardo del crecim iento  fetal 
deben basarse en el enfoque ecológico del problem a, tra tando  de controlar 
sim ultáneam ente  los factores am bientales relevantes, Incluso la nutrición  
m aterna.

INTRODUCCION

Numerosos trabajos postulan que en la asociación obser­
vada entre el nivel socioeconómico y el crecimiento fetal me­
dian factores nutricionales (1). El objetivo de la presente re­
visión es analizar críticamente dichos trabajos en lo referente 
a la influencia de la desnutrición proteínico-calórica materna 
sobre el crecimiento fetal.

I. MAGNITUD DEL PROBLEMA EN AMERICA LATINA
Diversas encuestas dietéticas han revelado que la ingesta 

de las mujeres gestantes es inadecuada tanto en calorías como 
en proteínas (2-4). Durante la encuesta regional que abarcó 
todo el Istmo Centroamericano pudo constatarse que la in­
gesta de madres embarazadas era similar a la de las no ges­
tantes (3), es decir, que no compensaba el probable aumento 
de las necesidades calóricas inducido por la gestación. En Gua­
temala, Colombia y Chile las madres gestantes de bajo nivel 
socioeconómico muestran un promedio de incremento ponde­
ral de 5 a 7 kg (5-7), el cual es aproximadamente la mitad 
del que se observa en sociedades industrializadas ( 8 ). Por úl­
timo, la relación de aminoácidos no esenciales/esenciales en el 
plasma sugiere deficiencias en la ingesta de proteínas en una 
elevada proporción de las madres embarazadas (3-5).

La talla promedio de las mujeres de los países centroame­
ricanos es notoriamente baja (3), lo que podría deberse a una 
deficiencia nutricional crónica durante las etapas de rápido 
crecimiento prenatal y  postnatal (9, 10).

En dichos países, el peso de los recién nacidos generalmente 
es bajo, fluctuando entre 2.6 y 3.0 kg, y la proporción de niños 
con un peso menor de 2.5 kg es mucho más alta que la que se 
informa en países industrializados, llegando a ser hasta de 
50% en algunos grupos de población (11-13). Aun cuando la 
mayor parte de los trabajos no dan a conocer la edad gesta- 
cional ni las características maternas, es probable que tales
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cifras representen una alta frecuencia de retardo en el creci­
miento intrauterino (bajo peso para la edad gestacional), ya 
que sólo 20 a 30% de estos niños son realmente prematuros 
(12). Si la desnutrición materna es la causa principal de esta 
situación, el problema nutricional de salud pública es muy 
grave, ya que tan elevada proporción de retardo en el creci­
miento fetal significaría que anualmente nacen en Latino-Amé- 
rica 3.6 millones de niños con un peso inferior a 2.5 kg. Dichos 
niños presentan elevadas tasas de mortalidad durante el pri­
mer año de vida y están sujetos a un alto riesgo de secuelas en 
su desarrollo físico y mental (14-26). Tales cifras representan 
una carga muy grande para las sociedades tecnológicamente 
subdesarrolladas, tanto por el derroche que supone esa ele­
vada mortalidad como por el costo de los servicios institucio­
nales y  el menor potencial de los sobrevivientes para asimilar 
el avance tecnológico.

En resumen, la información disponible sugiere que en estas 
poblaciones existe una elevada prevalencia de desnutrición 
proteínico-calórica materna y de niños con peso bajo al nacer. 
¿En qué proporción es responsable la desnutrición de la madre 
del complejo causal que produce alteraciones en el creci­
miento intrauterino?

II. EVIDENCIA DE INTERACCION ENTRE LA  
NUTRICION MATERNA Y  EL CRECIMIENTO 

FETAL

Primero reseñaremos los estudios más importantes que en 
relación con este tema se han llevado a cabo en animales de 
experimentación, abordando las limitaciones que se enfrentan 
para establecer analogía con lo que ocurre en los seres huma­
nos. Luego se revisará críticamente la información recabada 
en humanos. Los estudios serán analizados según el compo­
nente dietético limitante en la madre —calorías o proteínas— , 
/a que éste podría ser un factor de importancia en la respuesta 
homeostática de la unidad materno-fetal. En esta revisión se 
utilizarán los términos metabolismo, nutrición, crecimiento y 
lesarrollo con las acepciones previamente descritas (27).
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A. Estudios en animales
1. Desnutrición calórica
Cuando la ingesta total de las ratas se restringe durante la 

gestación a 50% de la de un grupo testigo alimentado ad libi­
tum, se observa retardo en el crecimiento fetal. Luego, a pe­
sar de una alimentación adecuada, al año de edad las ratas 
nacidas de las madres del grupo experimental pesan menos 
que las del grupo testigo. Aun cuando la diferencia en peso 
es pequeña, comparados con las ratas testigo estos animales 
muestran retardo en el desarrollo neuromotor (28, 29). Chow 
et al. sostienen, además, que las ratas muestran una menor 
eficiencia en la utilización de los nutrientes y un incremento 
en la excreción urinaria de nitrógeno (29, 30). Hallazgos si­
milares han sido informados en niños con retardo en el cre­
cimiento fetal (31). Estos cambios podrían explicarse por la 
diferente proporción que representan los órganos con elevada 
actividad metabòlica en relación a la masa corporal total (32).

A  juzgar por la concentración de ácido desoxirribonucleico 
(D NA), los fetos de ratas con desnutrición calórica severa 
durante la gestación presentan un menor número de células 
en la placenta y en el resto de los órganos fetales, incluso en 
el cerebro (33, 34). La disminución de DNA es mayor en el 
timo que en los otros órganos (35), hecho que probablemente 
contribuye a explicar la mayor susceptibilidad a la infección 
que presentan los niños con bajo peso al nacer. Dicho efecto 
sería mediado por cambios en la secreción de la hormona del 
crecimiento o en la receptividad tisular a dicha hormona 
(36-38), y en algunos órganos como el cerebro no se norma­
liza con alimentación postnatal adecuada (33). En otras pa­
labras, esto significaría que la interferencia con la división ce­
lular durante la fase hiperplásica de crecimiento tiene como 
resultado un daño permanente e irreversible.

2. Desnutrición proteínica
Cuando la proteína de la dieta de la madre se reduce os­

tensiblemente, el crecimiento fetal se retarda en perros (39), 
ratas (29, 40-43) y cerdos (44). Este efecto se debería a la ca­
rencia de aminoácidos esenciales, ya que en ratas puede ser 
parcialmente revertido mediante la administración de dichos 
aminoácidos, en especial metionina (45). La disminución mo­
derada de la ingesta proteínica durante el embarazo no induce
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diferencias en el crecimiento fetal, lo que en gran parte se 
debe al consumo de proteína de la masa muscular materna 
(46). Sin embargo, se ha podido observar que los animales 
nacidos bajo estas condiciones presentan diferencias en cre­
cimiento postnatal, en comparación con un grupo testigo, aun 
cuando ambos grupos hayan sido alimentados con dietas idén­
ticas (47).

Se ha podido constatar anomalías en la conducta, y retraso 
en el desarrollo neuromotor, en ratas cuyas madres sufrieron 
de desnutrición proteínica durante la gestación (28). Experi­
mentos similares en cerdos no han tenido los mismos resul­
tados (44). Viene al caso subrayar que los resultados de las 
observaciones de la conducta son muy variables, y que de­
penden de varios factores: a) la especie, b) la duración, se­
veridad, tipo y momento en que se aplica la restricción dieté­
tica, y e )  otros factores ambientales capaces de afectar el de­
sarrollo -mental. En muchos estudios, por ejemplo, no se han 
controlado variables de índole no nutricional capaces de in­
fluenciar la conducta, particularmente el hacinamiento deter­
minado por el tamaño de la camada y el contacto repetido 
con los observadores (48).

3. Analogía con la situación en humanos
De los experimentos llevados a cabo en mamíferos se des­

prende que el déficit nutricional severo, tanto de calorías como 
de proteínas, conduce a grados variables de desnutrición fetal 
y de retardo en el crecimiento intrauterino. Sin embargo, es 
muy difícil establecer analogía entre los resultados de la ex­
perimentación animal y la situación en humanos, ya que exis­
ten notables diferencias fisiológicas entre unos y otros, así 
como en lo referente a la metodología a seguir para este tipo 
de estudios.

Es importante tener en cuenta que el crecimiento y  el desa­
rrollo varían según los órganos y las especies. Así, los cambios 
metabólicos relacionados con el desarrollo del feto humano 
ocurren en etapas comparativamente más tempranas que en 
los otros mamíferos (49, 50). En los humanos, la fase de ve­
locidad máxima de crecimiento cerebral tiene lugar antes del 
nacimiento, en tanto que en los perros y las ratas ese momen­
to se produce en la etapa neonatal (51). Tanto la velocidad 
relativa de crecimiento fetal como la relación ponderal feto/



madre son mucho menores en la especie humana que en los 
mamíferos utilizados para experimentación (52). Existen, 
pues, notables diferencias fisiológicas entre especies, lo cual 
explicaría por qué los efectos de la desnutrición materna son 
tan distintos en las diferentes especies, incluso bajo condicio­
nes experimentales estrictas.

Llama la atención el hecho de que en todos los experimen­
tos de desnutrición materna severa, la camada acusa un peso 
menor para la edad gestacional, ya sean las calorías o las pro­
teínas el factor limitante de la dieta. Esto sugiere un patrón 
común de homeostasis* el cual se traduce en la limitación del 
aporte calórico al feto. Los mecanismos de este fenómeno se­
rían la disponibilidad materna de proteína muscular, y las ca­
racterísticas del transporte placentario. Así, para que el trans­
porte de glucosa se efectúe, la glicemia materna debe ser siem­
pre mayor que la del feto, en tanto que el transporte de ami­
noácidos se produce a pesar de que su concentración en el 
plasma de la madre es menor que en el plasma fetal (53-55). 
Además, la existencia de transporte selectivo para cuatro gru­
pos de aminoácidos (56) permitiría, dentro de ciertos límites, 
compensar la relación desfavorable de aminoácidos plasmáti­
cos no esenciales/esenciales que el plasma materno acusa co­
mo consecuencia de la restricción proteínica. Sin embargo, los 
resultados experimentales son insuficientes para comprobar 
esta hipótesis.

En cuanto a la metodología, los estudios en animales son 
experimentos de depleción aguda y muy severa de nutrientes. 
A  pesar de que en los seres humanos ocurren casos compara­
bles de desnutrición aguda severa, es mucho más frecuente y 
de mayor trascendencia la desnutrición crónica. Por último, 
la situación estudiada bajo condiciones de laboratorio es dife­
rente, en términos ecológicos, de la que se presenta en hu­
manos, en los que un conjunto de variables ambientales aso­
ciadas con la desnutrición y el bajo nivel socioeconómico in­
fluencian el crecimiento fetal. No obstante las consideraciones 
precedentes, los estudios en animales son de gran utilidad, 
dado que sugieren las características de esta interacción en la 
especie humana y ayudan a comprender sus mecanismos 
básicos.

510 ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION



ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION 511

C UA D R O  N 9 1

R E S U L T A D O  DE E N C U E S T A S  D IE T E T IC A S  Y  C R E C IM IE N T O  F E T A L

Diseño
Ingesta m ín im a/d ia  
Calorías Proteínas 

e
Resultados Observaciones

3 grupos según die­
ta : deficiente, suple- 
m entada y excelente. 
Ebbs, 1941 (57).

1837 62 Asociación entre 
d ieta y prema- 
turldad.

Las diferencias son 
ta n  pequeñas que la 
significación estadís­
tica  es controversial.

5 grupos según die­
ta  y estado del re­
cién nacido.
Burke e t al., 1943 
(58).

45 Asociación entre 
d ieta y estado 
del recién naci­
do.

De los recién naci­
dos en “m al estado", 
75% presentan  in ­
fecciones o m alfor­
maciones congénitas. 
Niños seleccionados 
después del naci­
m iento. Compara 11- 
ferentes niveles so­
cioeconómicos.

2 grupos según re ­
sultado del em bara­
zo.
Bourquin y Ben- 
num , 1957 (62).

1340 42 No hay asocia­
ción con estado 
del recién naci­
do.

Se controla el nivel 
socioeconómico.

3 grupos según tipo 
de actividad. 
Thomson, 1959 (9, 61).

1423 42 No hay asocia­
ción con creci­
m iento fetal.

Controla talla, a ten ­
ción médica y nivel 
socioeconómico.

Grupo represen tati­
vo de la población. 
McGanlty e t al., 1954 
(59).

1000 40 No hay asocia­
ción con creci­
m iento fetal.

M uestra al azar. Pe­
queño núm ero de ca­
sos en el extremo 
m iento. Compara d i­

de Ingestas.

Grupo de mendigos. 
Pathak, 1958 (63).

1620 58 No hay asocia­
ción con creci­
m iento fetal.

Inform ación Insufi­
ciente. Pequeña am ­
plitud  de variación.

Campesinas de G ua­
tem ala.
Lechtlg e t al., 1971 
(2).

700 20 Asociación entre  
Ingesta calórica 
y crecim iento fe­
tal.

Controla nivel socio­
económico, atención 
médica, edad gesta- 
clonal, ta lla  m ater­
na, paridad y sexo 

del niño.

• No hay Información.
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B. Estudios en Humanos
Hemos optado por agrupar los trabajos en base al método 

usado para valorar el estado nutricional de las madres, como 
sigue:

1. Encuestas dietéticas
Según revela el Cuadro N 9  1, las primeras publicaciones 

sobre este tema mostraron que los índices de mortalidad neo­
natal, de mortinatalidad y de prematuridad, así como la pre- 
valencia de malformaciones congénitas, eran aparentemente 
mayores en niños cuyas madres ingerían dietas muy deficita­
rias, comparadas con las de aquellas cuya ingesta era ade­
cuada (57, 58). Investigaciones posteriores no han confirmado 
estos hallazgos. Un estudio que incluyó 2,046 madres de los 
Estados Unidos no reveló asociación alguna entre la ingesta 
materna y el peso del recién nacido (59). En otro estudio lle­
vado a cabo en 489 primigestas de Aberdeen (9, 60, 61) los 
hallazgos fueron similares, y trabajos realizados ulteriormen­
te han rendido los mismos resultados (62, 63).

En un estudio realizado recientemente en poblaciones ru­
rales de Guatemala (2), los resultados indicaron asociación' 
entre la ingesta calórica y el peso al nacer, cuando se controla 
la influencia que sobre éste ejerce el sexo del niño, la paridad 
y la talla materna. Las características de esta asociación fue­
ron tales que 78% de las madres cuya ingesta fue mayor de 
2 , 2 0 0  calorías dieron a luz niños con peso satisfactorio (^3.0 
kg) en comparación con sólo 38% de las madres cuya ingesta 
fue menor de 1,800 calorías.

2. Disponibilidad de alimentos
En el curso de la Segunda Guerra Mundial el descenso 

brusco que acusó la disponibilidad de alimentos en varias re­
giones del globo permitió recabar mayor información acerca 
de este problema, la cual se resume en el Cuadro N*? 2. Du­
rante el Sitio de Leningrado (1941-1943) ocurrió una severa 
disminución en la disponibilidad de alimentos, y el peso de 
los varones al nacer evolucionó en la siguiente forma: 3.44, 
3.34, 2.82, y 3.20 kg en los cuatro semestres sucesivos, desde 
enero de 1941 hasta diciembre de 1942. La evolución en el peso 
de las mujeres fue similar. Aproximadamente la mitad de los 
niños nacidos a término durante el primer semestre de. 1942
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D I S P O N I B I L I D A D  DE A L I M E N T O S  Y  C R E C IM IE N T O  F E T A L

Diseño
Ingesta  m ínim o/día 
Calorías Proteínas 

g
Resultados Observaciones

Sitio de Leningrado, 
1941-1943.
Antonov, 1947 (64).

1000 _* Bajó 600 gramos. Cambios en estruc­
tu ra  de población; 
aum entó  tensión psi­
cológica y riesgo de 
Infección.

H am bruna en H olan­
da, 1944-1945.
Sm ith, 1947 (65).

731-1144 24-34 Bajó 200 gramos. Aum entó tensión psi­
cológica y riesgo de 
Infección.

Japón, 1945 vs. 1963. 
Peso para la edad 
gestaclonal. 
Gruenwald y Funa- 
kawa, 1967 (66).

_* _* No hay diferen­
cias hasta  la  359 
semana. A partir 
de entonces la di­
ferencia fue de 
300 gramos.

Inform ación Insufi­
ciente sobre dispo­
nibilidad de alim en­
tos. No valora inges­
ta  dietética. Cambió 
notablem ente el tipo 
de población que 
asiste al hospital, la 
frecuencia de abor­
tos y las condicio­
nes sanitarias.

• No hay Información.

pesaban menos de 2.5 kg, y el incremento observado durante 
el último semestre de ese mismo año coincidió con el ligero 
aumento en disponibilidad de alimentos que hubo en ese pe­
ríodo (64).

Una hambruna severa azotó Rotterdam desde septiembre 
de 1944 hasta mayo de 1945, siendo la disponibilidad de ali­
mentos más baja en enero de 1945, cuando las madres consu­
mían diariamente un promedio de 1,145 calorías y 34 gramos 
de proteína. El peso promedio de los niños nacidos a término 
disminuyó de 3.4 kg en octubre de 1944 a 3.2 kg en los ocho 
meses subsiguientes (noviembre a junio de 1945). Luego em­
pezó a subir, siendo de 3.3 kg en agosto y de 3.5 kg en sep­
tiembre del mismo año (65).

En el Japón se estudió el crecimiento intrauterino durante 
un año de privación alimentaria (1945-1946), comparándolo 
con un año próspero de la postguerra (1963-1964). Se llegó a
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la conclusión de que en este último año la velocidad de cre­
cimiento fetal fue significativamente mayor a partir de la 
35  ̂semana de gestación ( 6 6 ).

3. Suplementación alimentaria.
Se han llevado a cabo varios estudios de suplementación 

alimentaria en gestantes en diversas partes del mundo, y sus 
resultados no muestran un efecto definido del suplemento so­
bre el crecimiento fetal (67-70). Dos trabajos de este tipo, efec­
tuados recientemente, merecen ser mencionados con mayor 
detalle debido a las características de su diseño experimental.

En la India se llevó a cabo un estudio en dos grupos de 
gestantes. Las madres del primer grupo ingresaron a un hos­
pital donde se les administró una dieta óptima en calorías y 
proteínas durante las últimas 4 ó 6  semanas de gestación. Se­
gún pudo constatarse, sus hijos tuvieron mayor peso al nacer 
que las del grupo testigo compuesto por madres que única­
mente ingresaron al hospital para ser atendidas en el parto 
(71). En Guatemala se estudiaron las gestantes de 4 pobla­
ciones rurales, en dos de las cuales (grupo experimental) se 
distribuyó un suplemento a base de una mezcla de proteínas 
vegetales y leche, en tanto que en las otras dos (grupo testigo) 
se distribuyó una preparación de bajo valor calórico y carente 
de proteínas. Se evaluó en dichas gestantes el consumo del 
suplemento, la ingesta dietética habitual y la morbilidad. Se 
determinó además su paridad, talla y peso. Bajo estas condi­
ciones, y controlando todas las variables mencionadas, se ob­
servó un efecto definido de la cantidad total de suplemento 
consumido sobre el crecimiento fetal. Las madres con alto 
consumo de suplemento dieron a luz niños cuyo promedio de 
peso al nacer fue 400 g mayor que el de las del grupo testigo 
(P<0.05). Asimismo, la proporción de niños con peso satis­
factorio (^3.0 kg) fue de 92% en comparación con sólo 60% 
en el grupo testigo (P<0.05) (72).

4. Incremento de peso
Normalmente el incremento ponderal de la madre durante 

la gestación es de 1 0  a 1 2  kg y se produce en su mayor parte 
durante el segundo y tercer trimestre de embarazo (5-8). Exis­
te asociación entre el incremento de peso durante la gestación 
y el peso del niño al nacer, tanto en poblaciones industriali­
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zadas ( 8 ) como en sociedades técnicamente subdesarrolladas 
(5-7).

5. Paridad
La influencia que el estado nutricional ejerce sobre la re­

lación entre paridad y crecimiento fetal es otro tipo de eviden­
cia indirecta. Con los partos sucesivos, el peso al nacer au­
menta hasta alcanzar un máximo que, en poblaciones bien 
nutridas, ocurre al octavo o noveno parto (73). Sin embargo, 
en poblaciones con dietas deficitarias, el efecto de paridad 
empieza a declinar más precozmente. En algunos casos extre­
mos se ha demostrado que el punto de inflexión ocurre a partir 
del cuarto parto (74).

6 . Talla materna
Se ha postulado que la menor talla observada en adultos 

de poblaciones crónicamente subalimentadas podría deberse 
a factores nutricionales (75). Numerosos trabajos muestran 
una asociación significativa entre la talla materna y el creci­
miento fetal (7, 9, 10, 61) y se ha indicado que las diferencias 
en el pesó al nacer que se observan entre los distintos niveles 
socioeconómicos se deben en gran parte a diferencias en la 
talla de las madres (9, 61).

III. ANALISIS DE LA  EVIDENCIA EN HUMANOS

Revisaremos, en primer lugar, la metodología usada en es­
tos estudios, y luego se abordarán las características de adap­
tación metabòlica de la madre gestante.

A. Metodología
1. Indicadores de crecimiento fetal
En todos los trabajos se ha utilizado el peso del recién na­

cido para valorar los efectos de la nutrición sobre el creci­
miento y desarrollo fetal, estimación que es ampliamente usa­
da con fines epidemiológicos. No obstante, debe tenerse en 
cuenta que no es discriminativo de las causas que producen 
retardo en el crecimiento, aun cuando su valor mejora al re­
lacionarse con la edad gestacional, la paridad y la talla ma­
terna. En otras palabras, no permite diferenciar si la causa del
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retardo es desnutrición fetal u otras como infección intraute­
rina, toxemia del embarazo o toxicomanía (10, 76).

2. Valoración del estado nutricional de la madre
Muchos estudios basan la valoración del estado nutricional 

de la madre en el grado de adecuación de la ingesta. Esta se 
estima por tres tipos de métodos: 1 ) los basados en la dispo­
nibilidad total de alimentos para una población cuya magnitud 
y composición son conocidas; 2 ) los de encuesta, que se basan 
en el interrogatorio, registro o peso de los alimentos ingeridos 
por cada madre en un período de tiempo determinado, y 3) los 
experimentos de suplementación alimentaria. Otros estudios 
se fundan en estimaciones del incremento de peso durante la 
gestación, la interacción entre paridad y crecimiento fetal, y 
la determinación de la talla materna.

Las estimaciones de la dieta basadas en la disponibilidad 
global de alimentos durante períodos de escasez muestran en 
forma consistente una notable asociación con el crecimiento 
fetal. En los tres estudios que se presentan en el Cualro N<? 2 
(64-66) el nivel estimado de ingesta es de los más deficitarios 
que se ha informado en este campo (1,000 calorías y 30 g de 
proteínas/día); el factor calórico es el limitante en la dieta 
materna, y la descripción de los recién nacidos sugiere que el 
tipo de desnutrición que presentaban era también predomi­
nantemente calórico. Se produce una normalización gradual 
del crecimiento fetal conforme la disponibilidad de alimentos 
mejora, a juzgar por la evolución de los pesos al nacer en las 
épocas de hambruna y de recuperación. Desafortunadamente, 
durante estos “experimentos sociales” ocurrieron también 
cambios notables en las condiciones de saneamiento ambiental, 
las cuales se tornaron muy deficientes; por otro lado, hubo un 
gran aumento en la tensión psicológica debido a los bombar­
deos, migraciones y trabajo físico excesivo. No menos impor­
tante, durante el tiempo de privación nutricional se produ­
jeron cambios radicales tanto en la composición de la pobla­
ción estudiada como en sus características reproductivas.

En relación a los trabajos que utilizan encuestas dietéticas> 
dos de éstos muestran cierta asociación entre la nutrición ma­
terna y el crecimiento fetal (57, 58), y sus resultados han 
tenido gran difusión en la literatura. Sin embargo, tal como se 
observa en el Cuadro N9 1, en uno de ellos (57) las diferencias
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son tan pequeñas que su significación estadística es contro­
vertible y  varía según el método de análisis que se emplee. 
En el otro (58) se estudiaron grupos de nivel socioeconómico 
diferente, no se controlaron las variables asociadas vide injra, 
que afectan el crecimiento fetal, y los casos fueron seleccio­
nados después del parto según el peso al nacer. La mayor uti­
lidad de este último estudio es la demostración de asociación 
entre el nivel socioeconómico de la madre y la patología del 
neonato.

Estudios posteriores en los cuales se controlaron algunas 
de las variables interferentes no muestran relación entre dieta 
y crecimiento fetal (59-63), resultado que probablemente se 
explica por la falta de control de otras variables importantes 
que afectan el crecimiento fetal (60-62) y por la ausencia de 
un número suficiente de casos en el extremo inferior de in­
gesta (59) o de una amplitud de variación de ingesta ade­
cuada (63).

En el estudio efectuado en Guatemala se trató de controlar 
cuidadosamente las variables interferentes más importantes, 
y se obtuvo un rango suficiente de ingesta dietética. Los re­
sultados indican que las encuestas dietéticas en gestantes per­
mitirían la selección de los grupos en los cuales es más pro­
bable la aparición de retardo en el crecimiento fetal (2). Sin 
embargo, aun cuando en dicho trabajo la estratificación social 
de la población estudiada fue relativamente pequeña y se 
controlaron las variables maternas y metodológicas más im­
portantes, subsiste la posibilidad de que tanto la ingesta caló­
rica como el crecimiento fetal sean variables que evolucionan 
paralelamente. La variable común a ambas, dada por factores 
asociados al patrón sociocultural de cada madre, determinaría 
tanto las características peculiares de su alimentación como 
la velocidad de crecimiento fetal. Por lo tanto, no es posible 
concluir de dicho trabajo que la asociación observada expresa 
una relación causal entre ingesta calórica diaria y crecimiento 
fetal.

En relación a los experimentos de suplementación, la in­
troducción de cambios controlados en la alimentación es una 
característica que diferencia estos trabajos de los que se basan 
en la observación de fenómenos que ocurren espontáneamente. 
Por esta razón consideramos que constituyen probablemente 
el método más adecuado para neutralizar la influencia de las



SIS ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION

variables que comúnmente se asocian al nivel socioeconómico. 
A l efectuar el diseño experimental de estudios de suplementa­
ción alimentaria en gestantes, o al valorar los efectos de esa su­
plementación sobre el crecimiento fetal, es necesario tener en 
cuenta algunas condiciones básicas: a) A l inicio del programa, 
el estado nutricional de los grupos experimental y testigo debe 
ser igualmente deficiente, b) Ambos grupos deben ser semejan­
tes y comparables en relación a todos los aspectos que pueden 
afectar la nutrición materna o el crecimiento fetal, c) El di­
seño del experimento y el análisis de los datos deben efec­
tuarse en tal forma que se pueda separar el efecto nutricional 
propiamente dicho del efecto de las otras variables común­
mente asociadas al estado nutricional. d) Durante el progra­
ma de suplementación deben obtenerse diferencias ostensibles 
en cuanto al estado nutricional de ambos grupos a fin de ob­
servar un efecto sobre el crecimiento fetal, si éste existiere.

En la mayor parte de los experimentos de suplementación 
citados, que no mostraron un efecto definido sobre el creci­
miento fetal (67-70), el estado nutricional inicial de los gru­
pos experimentales no fue realmente deficiente, y no se in­
cluye información precisa sobre la cantidad de suplemento 
consumido. En el estudio de Iyengar y colaboradores (71), el 
cual mostró la existencia de una asociación definida entre su­
plementación alimentaria y crecimiento fetal, las condiciones 
en que se llevó a cabo el estudio no permiten inferir que dicha 
suplementación haya sido la causa que determinó el incre­
mento en el crecimiento fetal. Así, se desconoce la composi­
ción de ambos grupos en cuanto al sexo del niño y a la talla 
y paridad maternas, siendo probable que factores tales como 
la mayor receptividad y colaboración con los programas de 
salud — los que a su vez pueden afectar el crecimiento fetal— 
hayan influido en la selección del grupo experimental. Por úl­
timo, al internar a las madres en un hospital durante el último 
trimestre de la gestación, se introducen diferencias, tanto en 
cuanto a la morbilidad materna —derivadas de la mejor aten­
ción médica y condiciones de saneamiento ambiental adecua­
das— como en cuanto a la educación, tipo de actividad y grado 
de tensión emocional. Estas diferencias podrían producir cam­
bios en la velocidad de crecimiento fetal e impiden, por lo 
tanto, el establecimiento de una relación causal entre la suple-
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mentación alimentaria y el crecimiento fetal a partir de los 
resultados de dicho experimento.

En el experimento de suplementación efectuado en Guate­
mala (72), cuyos resultados fueron similares a los comunica­
dos por Iyengar, se ha tratado de satisfacer las condiciones 
básicas mencionadas en párrafos anteriores. Así, a juzgar por 
la dieta, el estado nutricional fue igualmente deficiente en 
ambos grupos del estudio, y los dos grupos fueron muy pare­
cidos en lo que respecta a morbilidad, ocupación habitual, 
atención médica y otros factores ecológicos, ya que las aldeas 
fueron pareadas en base a su alto grado de homogeneidad 
social y a su similitud en cuanto a ambiente físico, biológico 
y sociocultural. Además, el experimento fue diseñado en tal 
forma que se neutralizó la influencia de los factores sociocul- 
turales, los cuales determinan diferencias tanto en el grado 
de colaboración con los programas de salud como en la velo­
cidad de crecimiento fetal. Dado que las principales varia­
bles capaces de afectar el peso al nacer fueron controladas, 
pudo concluirse que la suplementación alimentaria mejoró la 
velocidad de crecimiento fetal.

En cuanto a los trabajos que no se basan en estimaciones 
de la adecuación de la dieta, la asociación comprobada entre 
incremento de peso durante la gestación y crecimiento fetal 
podría revelar la influencia del estado nutricional de la madre, 
ya que existe información sugestiva de que dicho incremento 
se asocia, dentro de ciertos límites, con el estado nutricional 
de la madre, y que el aumento ponderal que no se explica por 
el peso del producto correspondería fundamentalmente a te­
jido adiposo en mujeres bien nutridas (77).

La interacción que se ha demostrado entre los efectos de 
paridad y la nutrición puede analizarse de la siguiente ma­
nera. Primero, el efecto de la paridad sobre el crecimiento fetal 
es debido probablemente al mejor desarrollo de la vasculari­
zación uterina.

Dicho efecto alcanza un punto máximo a partir del cual 
el crecimiento fetal es menor con los partos subsiguientes (7); 
segundo, el efecto de la desnutrición sobre la relación entre 
paridad y crecimiento fetal. Esta influencia determinaría que 
la declinación del efecto de paridad sobre el peso al nacer se 
observe precozmente en poblaciones crónicamente subalimen- 
tadas (73, 74), y podría explicarse por la mayor depleción
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tisular materna. Asimismo, el intervalo excesivamente corto 
entre un parto y otro afecta desfavorablemente el crecimiento 
fetal sólo cuando la paridad es elevada (7, 78). Tal efecto sería 
debido a que dicho intervalo no es suficiente para recuperar 
el estado nutricional que la madre tuvo al inicio del embarazo 
anterior.

Se ha postulado que la asociación entre talla materna y 
peso al nacer evidencia el efecto de la historia nutricional de 
la madre sobre el crecimiento fetal (75). Dicha consideración 
se basa en la menor talla observada en poblaciones humanas 
con desnutrición crónica (75) y en la producción de “razas 
pequeñas” de animales por restricción nutricional severa de 
la primera generación (39). Sin embargo, aunque la evidencia 
es muy sugestiva, se requiere controlar la influencia de otros 
factores ecológicos que podrían estar asociados al estado nu­
tricional. Por lo tanto, la transformación de esta asociación 
en una relación causal entraña problemas similares a los dis­
cutidos en lo que respecta a la información obtenida por las 
encuestas dietéticas.

3. Aspectos ecológicos
Las infecciones maternas durante el embarazo, incluso las 

de carácter aparentemente leve, son más frecuentes, severas 
y  de mayor duración en poblaciones de bajo nivel socioeconó­
mico, y se asocian a su vez con retardo en el crecimiento fetal 
(79, 80). En los mismos grupos humanos donde la desnutri­
ción es endémica, se ha comunicado evidencia sugestiva de una 
elevada prevalencia de infección in útero (81-83), la que, a 
través de mecanismos de índole no nutricional, puede producir 
alteraciones en el crecimiento y desarrollo fetal (84, 85).

En las gestantes de bajo nivel socioeconómico a menudo se 
observa un alto índice de paridad (86, 87), menor talla (87), 
frecuentes traumatismos durante la gestación y el parto (88), 
características psicosociales inadecuadas (89), y, en algunas 
regiones, un elevado consumo de drogas estimulantes (90), 
todos los cuales son factores que pueden ejercer efectos des­
favorables sobre el crecimiento del feto. Estas variables se 
presentan frecuentemente asociadas con la deficiencia nutri­
cional, ya que son determinadas por un complejo causal co­
mún (91-93). Pocos son los estudios en los que, además de la 
variable nutricional, se han explorado simultáneamente estos
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factores asociados, y la mayor parte de ellos indican un efecto 
definido de la nutrición materna sobre el crecimiento fetal. Es 
necesario, sin embargo, comprobar sus resultados realizando 
experimentos similares. De esta manera se comprendería me­
jor el papel que la nutrición materna juega en el crecimiento 
y desarrollo fetal.

B. Adaptación metabólica
El crecimiento del feto, como el de todo organismo, de­

pende de la provisión de nutrientes y de su capacidad para 
utilizarlos. En la especie humana, la velocidad de crecimiento 
fetal sigue una proporción exponencial en relación al tiempo, 
la cual se mantiene hasta la 38̂  semana (94). Por esta razón, 
las necesidades nutricionales del feto son mayores durante el 
último trimestre.

El fe to ’sintetiza sus carbohidratos, grasas y proteínas a 
partir de la glucosa y los aminoácidos proporcionados por la 
madre (50, 95, 96). El transporte placentario de estos meta- 
bolitos se realiza a través de procesos específicos y no se co­
rrelaciona con las concentraciones de tales substancias en el 
plasma materno. Dicho transporte se asocia significativamente 
con el flujo sanguíneo útero-placentario, el cual sería el fac­
tor limitante del crecimiento fetal (97-99). Esta posibilidad es 
reforzada por la asociación altamente significativa que existe 
entre el área de las vellosidades coriónicas y el peso al na­
cer (100).

Es un principio general que los seres vivos tratan de ade­
cuar su metabolismo a los cambios nutricionales (101). Du­
rante la gestación las hormonas placentarias modifican el me­
tabolismo materno favoreciendo el ahorro de nitrógeno, la 
utilización materna de las grasas de reserva y la provisión ade­
cuada de glucosa y aminoácidos al feto (46, 96, 102, 103). Ta­
les procesos de adaptación contribuyen a mantener el creci­
miento fetal relativamente independiente de los cambios en 
la dieta materna, y son de importancia cuando la ingesta die­
tética de la madre es insuficiente (102). Por otro lado, existen 
necesidades nutricionales que deben ser satisfechas para lo­
grar una función reproductiva eficiente, pero por encima de 
estos niveles mínimos, las gestantes podrían adaptarse a una 
amplia variabilidad en cuanto a cantidad y  calidad de la in­
gesta, sin que ello afecte el crecimiento fetal.
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De este fenómeno se deriva que es más probable observar 
un efecto de la nutrición materna sobre el crecimiento fetal, 
cuando existe en el grupo bajo estudio un número suficiente 
de casos cuya ingesta dietética es deficitaria.

V. COMENTARIO FINAL

A  juzgar por la sobservaciones epidemiológicas en humanos 
y los estudios en animales, la nutrición materna es uno de los 
factores ambientales que afectan el crecimiento fetal. Este 
efecto es evidente bajo situaciones de desnutrición severa y 
aguda —aproximadamente 1,000 calorías y 30 g de proteínas 
por día para gestantes— , en cuyo caso se producen hasta 600 g 
de diferencia. En poblaciones crónicamente subalimentadas, 
estudios cuidadosamente controlados de suplementación ali­
mentaria en gestantes han mostrado que en este tipo de po­
blaciones existe también una influencia notable del estado 
nutricional materno sobre el crecimiento fetal.

Las necesidades nutricionales para el crecimiento fetal son 
mayores en el tercer trimestre de la gestación, por lo que la 
influencia del estado nutricional es probablemente mayor du­
rante esa etapa. No obstante este fenómeno y debido a la ca­
pacidad de utilizar las grasas y proteínas de los tejidos ma­
ternos, el estado nutricional de la madre durante el tercer tri­
mestre depende no solamente de la dieta que consuma durante 
esa etapa del embarazo, sino de su historia nutricional previa 
a la gestación y durante los dos primeros trimestres.

En los casos de desnutrición aguda en humanos, en los que 
se ha observado retardo del crecimiento fetal, el factor limi­
tante de la nutrición materna fue de naturaleza calórica y los 
signos clínicos en el feto corresponden también a una desnu­
trición calórica. La experimentación en animales sugiere que 
la desnutrición fetal es calórica, incluso en los casos en que 
la proteína es el factor limitante de la dieta materna.

Un punto de referencia importante para valorar el nivel 
de adecuación de las dietas de mujeres gestantes y para dise­
ñar experimentos de suplementación alimentaria, es el co­
nocimiento más preciso de los requerimientos nutricionales en 
este grupo de población. Es probable que no se observen cam­
bios en el crecimiento fetal entre dos grupos de gestantes que 
presentan notables diferencias en ingesta, si ambas dietas sa­
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tisfacen sus necesidades nutricionales mínimas (46, 102). Por 
el contrario, puede postularse que si la dieta de uno de estos 
grupos está por debajo de las necesidades nutricionales, se ob­
servarán diferencias en el crecimiento fetal. Este concepto 
puede servir de base para un nuevo enfoque de la estimación 
de las necesidades nutricionales durante el embarazo. Hasta el 
presente, esta estimación se funda en los cambios de la com­
posición corporal de gestantes anglosajonas (77), y tanto los 
criterios de conversión como las generalizaciones utilizadas ca­
recen de base científica suficiente. Es indispensable, por lo 
tanto, un mejor conocimiento de los requerimientos de las 
gestantes, los cuales deberían ser estimados en términos de 
función reproductiva, es decir, de la capacidad para dar a luz 
un producto en condiciones óptimas de crecimiento y desa­
rrollo.

Por consiguiente, entre las áreas cuyo estudio merece prio­
ridad se encuentran: 1) la valoración del estado nutricional 
de la gestante, incluyendo su historia previa al embarazo; 2) las 
recomendaciones nutricionales basadas en la eficiencia de la 
función reproductiva, y 3) los indicadores del desarrollo fetal 
con valor-discriminativo del agente causal y predictivo del 
desarrollo ulterior. A  fin de que tales estudios contribuyan a 
responder a las interrogantes planteadas, es muy importante 
seleccionar el grupo testigo tratando de controlar las variables 
ambientales que con frecuencia se asocian a la desnutrición 
materna.

Los esfuerzos preventivos de las alteraciones en el creci­
miento y desarrollo fetal deben fundarse, por lo tanto, en una 
comprensión de las dimensiones ecológicas del problema, a 
fin de controlar simultáneamente los factores ambientales más 
importantes: nutrición, infección y otras características del 
complejo sociocultural que las genera.

S U M M A R Y  

M aternal n u tritio n  and fe ta l grow th

C u rren t know ledge concerning the  influence of m aternal p ro te in -ca lorie  
m aln u tritio n  on fe ta l g row th  Is review ed. E xperim enta l studies in anim als  
show th a t severe m aternal u ndernu trition  retards fe ta l grow th , but physi­
ological and m ethodological d ifferences preclude analogy w ith  humans. 
In  hum an populations, severe and acute m aln u trition  is associated w ith  
a decrease of a mean b irth  w eight, by as much as 600 grams. In  re lation



524 ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION

to chronic m aln u tritio n , the results o f c a re fu lly  developed studies on food 
supplem entation  in pregnant wom en, ind icate th a t im provem ent o f n u ­
tr it io n a l status produces a rem arkab le  increm ent o f fe ta l grow th . In a d d i­
tion , the s ign ificant degree of association observed In d iffe re n t populations  
between m aternal height and b irth  w e ig h t suggests th a t preadolescent 
n utritio n a l h istory of the m other is an im p ortan t factor affecting  fetal 
grow th . Because of these evidences, it is concluded th a t m aternal m a ln u ­
tr it io n  decreases the rate of fe ta l g row th . T he  m ain obstacles encountered  
in dem onstrating th is  e ffect are: evaluation  of the m other’s nutritional 
status; the  presence of o ther environm enta l factors associeted w ith  socio­
economic level th a t influence feta l g row th , and the m etabolic adaptation  
processes th a t m in im ize  the effect o f changes in d ie ta ry  in take on fetal 
grow th . There fore , public health  measures leading to the  prevention  of 
a lte ra tio ns  in fe ta l g row th should be based on an ecologic approach. They  
must be directed tow ards the  sim ultaneous control of im portan t en v iro n ­
m ental factors, including m aternal nu trition .
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