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l.- RESUMEN.

La lactancia y la introduccion, en el momento adecuado, de alimentos distintos
de la leche materna, son fundamentales para el desarrollo y crecimiento del nifio, y para
retrasar o prevenir la aparicion de varias enfermedades, cuya incidencia en nuestra
sociedad esta aumentando. El estudio bibliogréafico que se presenta como trabajo Fin de
Grado se centra en cinco enfermedades: obesidad, diabetes, trastorno del déficit de
atencion e hiperactividad, problemas de vision y alergias. Como se refleja en el trabajo,
la adecuacion a los requerimientos nutricionales y el momento de introduccion por
primera vez de los alimentos en el primer afio de edad, parecen jugar un papel

importante en la aparicidn o no de las enfermedades descritas.

I1.- INTRODUCCION.

La edad infantil es un periodo critico para el desarrollo presente y futuro del nifio.
Desde sus primeros meses de vida, comienzan a establecerse los habitos alimentarios
futuros que aseguraran, o no, un crecimiento adecuado y que podran actuar a largo plazo
como factor de prevencion o de riesgo de enfermedades cronicas no transmisibles

relacionadas, directa o indirectamente, con la alimentacion.

Las caracteristicas fisioldgicas y madurativas del neonato en sus primeros meses de
vida obligan a un tratamiento especial al hablar y establecer las pautas dietéticas de su

alimentacion (1).

Al nacer, el aparato digestivo y 6rganos anejos, el sistema nervioso y los sistemas
metabolicos e inmunoldgicos del recién nacido no han alcanzado la madurez total por lo
que es imprescindible la adaptacion progresiva y continua de la alimentacién del nifio

(tanto en calidad como cantidad) al grado de desarrollo fisioldgico del momento (2).

La leche materna cubre todas las necesidades nutricionales del neonato, es més, es el
alimento de eleccion en los 4-6 primeros meses en los que suple y estimula el desarrollo
del sistema inmune; favorece el intercambio de estimulos fisicos y afectivos madre-nifio

y el maximo potencial de desarrollo del nifio (3).



La OMS recomienda la lactancia exclusiva hasta los 6 meses de edad, incorporando
después de forma progresiva (pero manteniendo la lactancia materna o en su caso la
formula lactea adaptada como fuente nutricional destacada durante el primer afio de

vida) otros alimentos hasta instaurar una alimentacion similar a la del adulto (4).

La lactancia materna presenta también beneficios para la madre, a corto plazo
favoreciendo un puerperio més fisiolégico y una mejor recuperacién posterior de las
reservas nutricionales (ej. de hierro), y a largo plazo, relacionandose la lactancia

materna con una disminucion del riesgo de cancer de ovario y mama (5).

En contraposicion con el gran volumen de literatura sobre la lactancia materna,
apenas se presta atencién al periodo de la alimentacion complementaria o beikost, el
tipo de alimentos que se deben dar, o si este periodo puede influir en el desarrollo y
crecimiento posterior del nifio. Esta limitada evidencia cientifica, se ve reflejada en la
variacion considerable de las recomendaciones de alimentacion entre los diferentes
paises. El periodo de la introduccion de otros alimentos distintos de la leche materna o
maternizada en la alimentacidn, no deberia comenzar antes de las 17 semanas y no

después de la semana 22 (6).

La ESPGHAN desaconseja tanto una introduccién precoz (menos de 4 meses) como
una incorporacion tardia (mas de 7 meses) de alimentos que contengan gluten. El gluten

debe introducirse gradualmente mientras el nifio ain es alimentado con leche materna

(6).

A los 6-7 meses, lo mejor es ofrecer purés de un solo alimento, sin azucar, ni sal
como: patata cocida o arroz o cereales sin gluten diluidos en un poco de leche materna o
con agua, una o dos veces al dia y siempre después del pecho. En un segundo estadio,
cuando el nifio ya ha aprendido a comer con la cuchara, se introducen nuevos sabores,
en forma de purés aplastados y semisélidos. Para mejorar su aceptacion se suele ofrecer

el nuevo alimento junto con uno que el bebé ya conozca y le guste.

A los 8-11 meses, la mayoria de los lactantes son capaces de comer alimentos
blandos, que pueden coger por si mismos, los vegetales deben cocerse para ablandarlos
y las carnes trocearse. Se deben ofrecer alimentos para comer por si solos (zanahoria
cocida, pera, pan) con cada comida. Los derivados lacteos pueden estar presentes en la
dieta desde los 9 meses (7, 8, 9).



Se ha demostrado que retrasar la introduccion de alimentos altamente alergénicos
como huevos, pescado, cacahuetes y mariscos retrasa o previene el desarrollo de
alergias, aunque esta afirmacion procede Unicamente de estudios observacionales de
nifios con predisposicion al desarrollo de estas alergias. Segun el American College of
Allergy, Asthma and Immunology, los huevos deberian introducirse a partir de los 24
meses, Yy nueces, cacahuetes, pescado y marisco esperar hasta los 3 afios. Esta
recomendacion es cuestionada por otros autores, ya que habria que estudiar también las

consecuencias que podrian derivarse de este retraso en su introduccion (6).

I11.- OBJETIVOS.

El objetivo de este trabajo es realizar una revision bibliografica sobre la
influencia de la alimentacion en el desarrollo y la salud presente y futura del nifio en los
primeros meses de vida, recogiendo evidencias cientificas de como una buena
alimentacion a edades tempranas podria retrasar o incluso evitar la aparicion de
enfermedades. En este sentido la revision bibliografica se ha centrado en cinco temas

relacionados con problemas prevalentes actualmente:

a) Cdmo afecta la nutricion al desarrollo de la microbiota intestinal del nifio y
su relacion con la obesidad y sobrepeso, b) cual seria la influencia del
momento de la introduccion de los cereales, en la posible aparicion de
diabetes mellitus tipo | y celiaquia en nifios con predisposicidn genética, c) el
posible efecto protector de la lactancia materna en el desarrollo del asma'y el
eczema y por ultimo, d) la posible influencia del consumo de acidos grasos
poliinsaturados en la dieta sobre la incidencia del trastorno del déficit de
atencion e hiperactividad (TDAH) y problemas de vision.

IV.- METODOLOGIA.

Esta revision bibliografica se va centrar en los periodos de lactancia y de
alimentacion complementaria del nifio. La revision bibliografica se realizd en los
meses de noviembre y diciembre del 2015 usando la base de datos electrénica Pubmed y
Google Scholar. La busgueda incluy6 tanto términos en inglés como Beikost, infant

nutrition, one year old nutrition, fingerfood, complementary food, breastfeeding and
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diabetes, breastfeeding and allergies, breastfeeding and obesity, early exposure to
complementary food, timing for weaning, microbiota and breastfeeding, exposure to
cereals early life; como términos en espafiol: caracteristicas fisiologicas del lactante,
nutricion durante el primer afio de edad, epidemiologia del asma, obesidad, diabetes y
del TDAH, guia alimentaria lactantes, ADHD omega-3. Las citas bibliograficas de las
publicaciones seleccionadas fueron a su vez utilizadas para identificar otros articulos
relacionados con el tema de revision. Inicialmente se establecio como criterio de
exclusion haber sido publicados antes del 2003 aunque finalmente se admitieron
algunas publicaciones de estas caracteristicas por la importancia de la informacién
suministrada en ellas. También se excluyeron aquellos estudios en los que se trataba la
alimentacion en nifios mayores de un afio, o de la madre embarazada, a pesar de que
esa alimentacion tuviera influencia en el desarrollo de las patologias seleccionadas.
Nuestro estudio se centra Unicamente en el periodo comprendido desde el nacimiento

hasta el primer afio de edad.

A la hora de elegir los articulos que se podian incluir en el trabajo, no hubo
restriccion por el tipo de estudio en el que se basaban (prospectivo, retrospectivo,
longitudinal, observacional, etc.) ni por el lugar donde hubiera sido realizado. Se dio
prioridad a aquellos articulos que se consideraron de mayor relevancia para la poblacion

espariola (10).

V.- RESULTADOS Y DISCUSION.

V.1.- Relacién entre composicion de la microbiota intestinal, obesidad y

sobrepeso.

La alimentacion que recibe el recién nacido, va a ser determinante en la
composicion de su flora intestinal, que a los dos afios ya es similar a la del adulto, y

apenas va a presentar variacion a lo largo de su vida (11).

Por otro lado, la obesidad y el sobrepeso afectan a un amplio rango de poblacion
infantil espafiola. Segin Sanchez Cruz (2012) el porcentaje alcanzaria al 38,6% de la
poblacién infantil espafiola, y segun la Encuesta Nacional de Salud (2012) a un 27,9%
(12).



La leche materna, contiene miles de compuestos bioldégicamente activos. Uno
de los componentes que més relevancia tiene en el desarrollo de la microbiota son los
oligosacaridos, la sintesis de los mismos va a estar determinada por el genotipo de la

madre, dependiendo de la enzima transferasa expresada en los lactocitos (13).

Los nifios que reciben lactancia materna, presentan una microbiota formada
principalmente por Ruminococci spp. y Bifidobacterias, cuyo producto metabolico
secundario principal es el folato, molécula imprescindible para una correcta metilacion
del DNA. Sin embargo, la microbiota predominante en un nifio alimentado con una
formula maternizada tendra , a diferencia de los que han tenido lactancia materna, una
predominancia de bacterias proteoliticas firmicutes, ya que, a pesar de que estas
férmulas presentan una cantidad de aminoédcidos muy similares a las de la leche
materna, la calidad de su proteina es menor; haciendo necesario que la cantidad de
proteina total sea mayor para compensar esta menor calidad, siendo el producto

metabolico de estas bacterias principalmente el butirato, en vez de folato (14).

Son numerosos los estudios que sugieren que la microbiota intestinal es un
factor ambiental muy importante que afecta al almacenamiento de energia proveniente
de la dieta (15). En un estudio (16) en el que se utilizaron ratas adultas libres de
microorganismos en su intestino, y a las que se les suministr6 microbiota de una rata
con microbiota normal, se observd un aumento del 60% en el porcentaje de grasa
corporal y una cierta resistencia a la insulina. Asimismo, los autores sugieren que esta
microbiota promueve la absorcion de monosacéridos del lumen intestinal, obteniéndose

como resultado la induccion de la lipogénesis hepatica.

Otros investigadores han respaldado (17) lo descubierto en la monografia
anterior, demostrando la relevancia de la composicién de la microbiota en relacion con
la ganancia de peso. En el estudio (17) se observd, que las ratas libres de bacterias
intestinales, a pesar de comer una mayor cantidad de alimento, apenas engordaban, y
presentaban menor tendencia a la obesidad aunque tuvieran una dieta con un alto
contenido en grasas. A éstas, se les introdujeron bacterias y se observo que inducian
lipogénesis hepatica. Por altimo, cuando la microbiota de ratas obesas es transferida a
las ratas libres de microbiota, éstas sufren un aumento considerable de peso. Estos
cambios en el metabolismo de las ratas pueden tener su explicacion en los productos

metabolicos antes comentados, teniendo a su vez influencia en la expresién genética del



factor de induccidn rapida del tejido adiposo (fasting-induced adipose factor) y el
coactivador 1a del receptor peroxisomal (peroxisomal proliferator-activated receptor

coactivator 1a) Yy finalmente, en el metabolismo.

En estudios epidemioldgicos y experimentales en ratas (18), se ha mostrado la
influencia de la nutricion durante el desarrollo embrionario y fetal, en un posible
aumento del riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares y sindrome metabolico (se
diagnostica como sindrome metabolico cuando el paciente presenta ademéas de obesidad
abdominal, dos 0 méas de estos sintomas: alto nivel de triglicéridos, nivel bajo de
colesterol HD, hipertensién y alto nivel de glucosa en plasma (19)) , asi como el posible
desarrollo de cancer de colon. Ademas, en base a lo estudiado y a la bibliografia
consultada, los mecanismos epigenéticos como la metilacion del DNA o las
modificaciones de las histonas, estdn implicados en la programacion metabdlica. En
otro estudio también se demuestra que la concentracion posnatal de folato puede

modificar esta metilacion de las células intestinales en ratones (16).

V.2.- Relacién del momento de la introducciéon de los cereales en el beikost

con la incidencia de diabetes mellitus tipo I.

Segln una actualizacion de la estrategia en diabetes del Sistema Nacional de
Salud espariol realizado en 2013, 78.000 nifios y nifias menores de 15 afios desarrollan

la enfermedad cada afio en todo el mundo (20).

El efecto protector de la lactancia materna sobre el desarrollo de la diabetes es
un tema muy controvertido, ya que los resultados de los estudios realizados no van
siempre en la misma linea (hay algunos que defienden el efecto protector, mientras que

otros no confirman la evidencia de tal afirmacion).

En un estudio longitudinal en 908 nifios noruegos se sugiere que la lactancia
materna durante al menos 12 meses, disminuye el riesgo de progresion de la
autoinmunidad de las células beta del islote de Langerhans a diabetes tipo I, en personas

genéticamente predispuestas (21).

El siguiente estudio que se presenta (22) va un paso mas alld y plantea la
posibilidad de que aparezca diabetes por la exposicion prematura en la dieta a los
cereales con gluten. Esto podria ser debido a la exposicion del sistema inmune

inmaduro del neonato a antigenos de los cereales, cuando ain no esta preparado para
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asimilarlos. El riesgo por una exposicion tardia podria deberse a una sobreestimulacién
del sistema inmunitario, ya que al desarrollarse y crecer, los requerimientos energéticos
se verian aumentados, haciendo necesaria una mayor administracion de cereales, lo que
provocaria que el nifio esté expuesto diariamente mas veces a los antigenos de los
cereales. Ademaés, se puede afirmar que si los cereales son introducidos de manera
simultanea a la alimentacién con leche materna, el riesgo de aparicion de la diabetes

también es menor, independientemente de la edad a la que se introduzcan éstos (22).

Por el contrario, otros cientificos (23) afirman no haber encontrado evidencias

de que la lactancia materna pueda influir en la aparicion de diabetes.

Algunas investigaciones tratan conjuntamente el tema de la diabetes y la
celiaquia que presentan muchas similitudes epidemioldgicas. La coexistencia de estas
dos enfermedades en la familia, unido a una fuerte exposicion al gluten, son factores de
riesgo para un posible desarrollo futuro de la diabetes tipo I (23). En algunos estudios,
los pacientes con enfermedad celiaca tienen anticuerpos frente a las células beta del
pancreas también presentes en la diabetes mellitus, que desaparecieron cuando siguieron
una dieta libre de gluten. Sin embargo sorprendentemente, esto no ocurre a la inversa; si
una persona diabética, elimina de su dieta el gluten, no desaparecen sus anticuerpos de

diabetes.

El trabajo de Jill M. Norris y col. (2003) (24) presenta como novedad que
defiende que no solo los cereales con gluten, sino que también los que no lo tienen,
como es el arroz, contribuyen a la autoinmunidad de las células del islote de
Langerhans. Para explicar este fendmeno, se proponen distintas hipdtesis, una de ellas
es que las preparaciones comerciales de papillas con cereales, son suplementadas con
distintos micronutrientes; el retraso en la administracion de estos cereales preparados y
del consiguiente aporte de los micronutrientes afiadidos, incrementan el riesgo de
padecer esta autoinmunidad del islote. Otra hipétesis es que la composicion de la leche
materna y las formulas de cereales difieren en la cantidad de carbohidratos aportados, la
introduccion precoz podria provocar un impacto negativo en el pancreas y en el sistema
inmunitario, ya que una elevada cantidad de carbohidratos puede estimular al pancreas y
hacer que este secrete mas insulina, cuyo resultado sera un aumento de la expresion de
antigenos, que en dltima instancia aumentan el riesgo de la destruccion de las células
del islote de Langerhans. Sin embargo, en un estudio de cohortes prospectivo realizado

entre 1996 y 2001 en Finlandia (25), no se vio evidencia de la existencia de una mayor
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probabilidad de padecer diabetes en nifios predispuestos, por la introduccion temprana
(antes de los 4 meses de edad) de cereales en la dieta, pero si por una introduccion
precoz de frutas, bayas y raices; los autores sugieren que quiza la patogenicidad de la
diabetes tenga su origen en las toxinas presentes en estos productos, ademas sugieren
que este consumo precoz (antes de los 4 meses) de estas bayas y frutos aportan un
exceso de energia que podria causar estrés en las células beta, y desencadenar diabetes
(25).

V.3.- Influencia de la nutricion neonatal en el desarrollo de la dermatitis

atopica, alergias alimentarias y asma.

En las dltimas décadas la incidencia de asma, dermatitis atdpica y alergias
alimentarias ha aumentado enormemente. Se estima que el 20% de la poblacion mundial
sufre alguna enfermedad mediada por inmunoglobulina E (IgE), tales como asma,
rinitis, conjuntivitis, eczema, anafilaxia, etc. (26). En la actualidad se cree, que la
alimentacion durante el embarazo, la lactancia y el primer afio de vida, son
probablemente determinantes en el desarrollo de algunas de estas patologias,
influenciadas ademas por factores ambientales y genéticos, sobre los que es mas
complicado actuar. Donde si se puede intervenir es en la alimentacion pre y postnatal.

Gdalevich y col. (27) proponen, para la prevencion de la dermatitis atépica y el
asma, la lactancia materna de modo exclusivo durante los tres primeros meses. Los
autores sefialan que se disminuye el riesgo de padecer dermatitis atopica en nifios que
tengan predisposicion genética, pero este efecto protector no seria efectivo en la
poblacion infantil con familiares de primer grado que padezcan esta enfermedad.

Otro estudio llevado a cabo en Estocolmo (28) sugiere que la lactancia materna
exclusiva durante al menos 3 meses, seguidos de un periodo de lactancia materna y
alimentacion complementaria, reduce el riesgo de asma a los 4 afios en mas del 50% de
los casos. Asimismo se comprob6 que, independientemente de la sensibilizacién a la
alimentacion normal y a alérgenos inhalados o enfermedades alérgicas de los padres, la
lactancia materna exclusiva durante 4 meses 0 mas, reduce el riesgo de eczema a los 4
afnos en aproximadamente el 20% de los casos. Destaca en este estudio que hubo un
seguimiento de los nifios durante 4 afios, y que se tuvo en cuenta si lo padres eran
alérgicos teniendo en cuenta la influencia del factor. Recomiendan lactancia materna

durante al menos los cuatro primeros meses de vida para prevenir la aparicion de asma 'y
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eczema a la edad de 4 afios. En contraposicion, otra investigacion realizada en Nueva
Zelanda no obtuvo resultados concluyentes del efecto protector de la lactancia materna

sobre la aparicion del asma y el eczema (29).

Tambien se defiende (29) el efecto protector de la lactancia materna durante al
menos tres meses en el desarrollo de la dermatitis atopica en personas con antecedentes
familiares de esta enfermedad, pero ademas se afiade que el momento del beikost no
tiene influencia en el desarrollo o no de dicha patologia (30). En este sentido se plantea
(31) la posibilidad de que haya una menor influencia de reacciones atopicas en nifios
que toman formulas maternizadas parcialmente hidrolizadas en comparacion con los
nifios que consumen férmulas a partir de leche de vaca. Pero ninguno de los estudios
(30, 31) que apoyaban esta explicacion tuvo resultados significativos sobre dicha
hipétesis.

Finalmente un documento consenso realizado para Adverse Reactions to Foods
Committee of the American College of Allergy, Asthma and Immunology hace una
recopilacion de cual deberia ser el orden de introducciéon de los primeros alimentos
solidos para evitar la aparicion de alergias alimentarias. Indica que no deberian
introducirse alimentos distintos de la leche materna antes de los 6 meses, y que una
introduccidn precoz, antes de los 4 meses, podria provocar un mayor riesgo de alergias a
la edad de los 10 afios, sobre todo en alimentos como la leche de vaca, huevos,
cacahuetes, avellanas, pescado y marisco. Se aconseja ir introduciendo uno a uno los
distintos alimentos y en pequefias cantidades para asi, ir comprobando la tolerancia a los

mismos (6).

V.4.- Influencia de la ingesta de &cidos grasos poliinsaturados en el

desarrollo del trastorno de déficit de atencidn e hiperactividad.

Los acidos grasos poliinsaturados de cadena larga (LCPUFA), especialmente los
omega 3, tienen una gran importancia en el desarrollo cognitivo y en la funcion cerebral
(32). En la dieta actual se estd viendo que el ratio omega 6/omega 3 no es el
recomendado 2-4:1 (33). El desarrollo cerebral tiene lugar a partir de la segunda mitad
del embarazo hasta los dos afios, por lo que este rango de edad sera critico para un
desarrollo adecuado del cerebro; y por lo tanto sera necesario un aporte suficiente para

un desarrollo optimo del mismo (34).
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Los acidos grasos a-linolénico (ALA) (A: ®3) y cis linoleico (LA: ®6) son
esenciales para los seres humanos; ambos son metabolizados a sus respectivos
metabolitos, que son el acido docosahexanoico (DHA) y el acido eicosapentaenoico
(EPA) vy el acido araquidonico, respectivamente. Entre sus funciones destaca dotar de
estabilidad y estructura a las membranas celulares, la expresion de neuropéptidos, la
regulacion de los sistemas de neurotransmision, la secrecion y concentracion de
hormonas, la neuroproteccion contra la apoptosis neuronal y la proteccion de la

estructura y funcionamiento de la retina, y en consecuencia, de la agudeza visual (35).

Ambos acidos grasos tienen funciones complementarias, pero compiten por un
mismo sustrato, la desaturasa. Un desequilibrio a favor del omega 6, conlleva su
acumulo en los tejidos lo que puede tener efectos negativos en la salud (36). Debe
tenerse en cuenta que el depdsito limitado de acidos grasos omega 3 en el tejido
adiposo, hace que sea necesario un aporte continuado de éstos. En el caso de que estos
aportes no fuesen suficientes, para mejorar sus concentraciones en plasma, eritrocitos y
tejidos, es recomendable aumentar el consumo de pescados y otros alimentos que
puedan contener estos &cidos grasos en grandes cantidades o bien, acudir a la

suplementacion especifica (37).

El TDAH (trastorno de déficit de atencion e hiperactividad) afecta al 5-10% de
los nifios en edad escolar. Existen evidencias de que la deficiencia de acidos grasos
esenciales juega un papel importante en esta patologia. Los anélisis de la concentracion
de EPA y DHA en eritrocitos y/o plasma de nifios con TDA (trastorno de déficit de
atencion), confirman una baja concentracion de los mismos, ademas, los hiperactivos

tienen una menor concentracion de DHA en el cortex frontal (38).

En un estudio piloto abierto para probar la eficacia de la suplementacién con
omega 3 en nifios entre 8 y 16 afios con trastorno de déficit de atencion se observo que
experimentaron, después de 6 semanas de tratamiento, un incremento significativo de la
concentracion de EPA, y tras realizarseles un estudio psiquiatrico, se afirmo que habia
habido una mejora significativa de su conducta (39). Este estudio ha sido incluido en el
trabajo a pesar de que ha sido realizado en edades superiores a 1 afio porque el TDH, no

puede ser diagnosticado hasta los 7 afios (40).

Dos estudios prospectivos realizados en Menorca y en la Ribera del Ebro, que
relacionan la duracion de lactancia materna con el TDAH a los 4 afos de edad,
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reflejaron una asociacion significativa lineal del resultado cognitivo y habilidades
sociales y una asociacién de riesgo reducido de sintomas de TDAH con la mayor
duracion de la lactancia materna. También se observo un menor riesgo de hiperactividad
y falta de atencion y mayor adaptacion social con lactancias de mas de 11 semanas y
mayor funcion ejecutiva con una lactancia mayor de 20 semanas. Estos resultados

apoyarian el papel beneficioso de los PUFAs omega 3 de la leche materna (41).

V.5.- Suplementacion con ADH a la madre y al nifio durante el embarazo, y
lactancia y de férmulas maternizadas, para mejorar la agudeza visual y

maduracion de la retina.

Los fosfolipidos de las membranas de la retina son especialmente ricos en DHA.
Estudios en roedores, monos y lactantes humanos demuestran alteraciones en la funcion
retiniana y en la capacidad visual cuando el aporte de &cidos grasos omega 3 es
insuficiente durante el desarrollo prenatal y postnatal (42).

En modelos de primates no humanos, la administracion de una dieta baja en
acido linolénico de la madre durante el embarazo y del recién nacido hasta los 2 afios,
origina unos niveles bajos de omega 3 que desembocaran en un enlentecimiento en el
desarrollo de la agudeza visual, anormalidades en el electroretinograma y cambios en la
composicion de acidos grasos de las membranas retinianas, con descenso del DHA y
aumento del omega 6. En estos estudios con primates, las madres que tenian deficiencia
de omega 3 durante el embarazo, cuando la cria nacia se comenzaba la suplementacion
con omega 3 hasta los 3 afios y se observo que los niveles en plasma, eritrocitos y
cortex cerebral se estabilizaban y alcanzaban valores normales, pero los niveles en la
retina seguian siendo bajos en comparacion con los que habian tenido niveles normales

de omega 3 al nacer (43).

Estudios en ratas demuestran que el DHA es el acido graso poliinsaturado mas
abundante en la retina y que es critico para el desarrollo retiniano, la distribucién de los
fotorreceptores y la agudeza y funcion visual (44). Recientes trabajos demuestran
ademas el importante efecto estructural y funcional del DHA en la retina, siendo ademas
capaz de posponer o evitar la apoptosis de los fotorreceptores, de inducir a los
fotorreceptores progenitores a completar su ciclo celular y a estimular su diferenciacion.
La accion sobre la supervivencia de los fotorreceptores se demuestra tanto en cultivo

como en estres oxidativo (45).
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Ensayos realizados en humanos, aleatorizados, doble ciego, casos-controles, han
corroborado los estudios en animales. Una administracion de suplementos de DHA a las
mujeres embarazadas, aumenta en los neonatos la agudeza visual frente a la del grupo
control a los que no se les administrd. Este mismo resultado se repite en nifios
alimentados con leche materna y férmulas enriquecidas con DHA, respecto a los nifios
alimentados con formulas sin suplementar (46).

Con esto se puede afirmar que la suplementacion materna durante el embarazo y
durante la lactancia, asi como la suplementacion de férmulas lacteas con DHA juega un
rol importante en la maduracién del sistema visual del nifio. Por esto, algunos autores
consideran al DHA como un nutriente esencial para la éptima maduracion de la retina y

de la agudeza visual (47).

Sin embargo, no todos los autores estan de acuerdo con que la suplementacion
de la madre embarazada mejore los niveles del recién nacido, pero si sostienen que el
DHA suministrado al nifio mediante su incorporacion a formulas maternizadas mejora

el desarrollo y funcionamiento del sistema visual (48).

VI1.- CONCLUSIONES.

En relacion a la obesidad y el sobrepeso, se ha visto como la composicion de la
microbiota intestinal afecta al almacenamiento de energia proveniente de la dieta. En
funcion del tipo de alimentacion (lactancia materna o férmulas maternizadas) se
producird una colonizacién u otra de bacterias en el intestino. Estas bacterias como
resultado de la fermentacién de azlcares, produciran metabolitos secundarios, que
tendran a su vez influencia en la expresion genética del factor de induccién rapida del
tejido adiposo y el coactivador la del receptor peroxisomal y finalmente en el

metabolismo. La lactancia materna va a favorecer una mayor lipogénesis.

El momento adecuado de introduccion de los cereales puede ser importante en la
prevencion de diabetes en personas geneticamente predispuestas, siendo una exposicion
prematura a los cereales con gluten, responsable de la aparicion de diabetes. Esto podria
ser debido a la exposicion del sistema inmune inmaduro del neonato a antigenos de los
cereales, cuando aun no esta preparado para asimilarlos. El riesgo por una exposicion

tardia podria deberse a una sobre-estimulacion del sistema inmunitario.
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En la prevencion de la dermatitis atopica y el asma, la lactancia materna de
modo exclusivo durante los tres primeros meses, parece tener efecto protector en

personas predispuestas, retrasando o evitando su aparicion.

Un ratio adecuado de omega6/omega3 desencadena un menor riesgo de
hiperactividad e inatencion y mayor adaptacion social. Esto se conseguiria con
lactancias de mas de 11 semanas, y mayor funcién ejecutiva con una lactancia de mas

de 20 semanas.

Ademas un adecuado aporte de DHA, tanto con una adecuada alimentacién
como mediante la suplementacion, puede mejorar la agudeza visual y maduracion de la

retina del nifio.
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