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RESUMEN

La desnutrición afecta a millones de niños en el mundo y repercute
considerablemente en el desarrollo del sistema nervioso, en el cual provoca
alteraciones estructurales y funcionales. El presente estudio busca detallar el papel
de la nutrición adecuada en el neurodesarrollo y describir algunas de las
consecuencias de la desnutrición en ese proceso.
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ABSTRACT



Malnutrition affects to millions of children in world and has a significant
repercussion on nervous system, where it provokes structural and functional
alterations. Present paper tries to details the role of an appropriate nutrition in
neurodevelopment, and to describe some of malnutrition consequences in this
process.

Key words: Neuropsychiatric affections, nutrition deficiencies, malnutrition, clinical
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INTRODUCCIÓN

Desde la época de la medicina clásica, Hipócrates y Galeno, en sus intervenciones
terapéuticas, otorgaron a la nutrición un papel fundamental.1 A partir del desarrollo
de la ciencia, la nutrición ha pasado a ser considerada un componente esencial para
alcanzar y mantener la salud. La determinación del estado nutricional en niños y
adolescentes resulta un parámetro imprescindible para su valoración integral y
constituye además un indicador de la calidad de vida en cualquier etapa del ciclo
vital.

El estado nutricional se puede explorar mediante evaluaciones antropométricas,
entre cuyos indicadores el peso y la talla y el índice de masa corporal son los más
empleados universalmente.2 La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la
desnutrición como «el desbalance celular entre el suministro de nutrientes y
energía que el cuerpo demanda para asegurar su crecimiento, su mantenimiento y
las diferentes funciones específicas del mismo».3

Según estimados de la OMS, en el mundo existen 350 millones de niños
desnutridos y en el 55 % de los 13 millones que fallecen al año, entre 0 y 5 años de
edad, está presente la malnutrición. Se han estudiado con precisión las influencias
de la desnutrición en el crecimiento y desarrollo de los niños, así como el impacto
que esta puede tener en la salud y en la aparición de diferentes enfermedades,
dado el importante papel que los diferentes nutrientes desempeñan en los procesos
de crecimiento y desarrollo del ser humano, desde los primeros períodos del estadio
prenatal.4 La desnutrición proteico-calórica materna constituye uno de los
principales factores no genéticos capaces de ocasionar trastornos en el desarrollo
del sistema nervioso central (SNC).5

Por los elementos antes señalados y dada la importancia que los factores
nutricionales tienen en el desarrollo del SNC y sus alteraciones, así como el papel
que pueden desempeñar en la etiología de diferentes afecciones neuropsiquiátricas,
nos hemos propuesto realizar la presente revisión.

NUTRICIÓN Y NEURODESARROLLO



Durante el período comprendido entre la concepción y el tercer año de vida
posnatal, el encéfalo crece a una velocidad incomparable a cualquier otra etapa del
desarrollo. Aunque la secuencia de crecimiento y desarrollo está guiada por la
información genética, el resultado final del desarrollo cerebral está determinado por
la interacción de esa información genética con factores ambientales.6 El desarrollo
cerebral normal depende de un período de gestación adecuado y de la
disponibilidad de oxígeno, proteínas, energía y micronutrientes, así como la
estimulación sensorial y la actividad e interacción social luego del nacimiento del
niño. La privación de algunas de las condiciones antes mencionadas, o la exposición
a tóxicos como el alcohol, el tabaco, a infecciones prenatales o alteraciones
metabólicas, pueden ocasionar trastornos en el normal desarrollo del encéfalo. La
extensión del daño depende mucho del momento en que ocurre la agresión al
sistema nervioso y el tiempo en que dicho proceso esté afectando al organismo en
crecimiento y desarrollo.7

La desnutrición materna durante el embarazo, medida a través del bajo peso
materno para la talla y además por la poca ganancia de peso durante el embarazo,
han sido estrechamente vinculadas con pobres resultados al nacimiento. Los niños
nacidos en estas condiciones suelen presentar bajo peso al nacer, una
circunferencia cefálica pequeña y menor peso cerebral, comparado con los niños
nacidos a término sanos. Estos niños suelen tener retardos cognitivos posteriores.8

La lactancia materna exclusiva desempeña una función vital en todos los niños,
más en estos niños con problemas nutricionales prenatales, quienes suelen
beneficiarse mucho de la lactancia materna y pueden en gran medida recuperar las
funciones normales cerebrales. Importantes nutrientes, como los ácidos grasos, se
encuentran solo en la leche materna, y desempeñan un papel clave en la
recuperación y desarrollo cerebral normal.9

Investigaciones realizadas en niños prematuros, han demostrado que aquellos que
recibieron lactancia materna exclusiva, presentaron índices de coeficiente de
inteligencia ocho puntos superiores a aquellos prematuros alimentados con
fórmulas infantiles.10 Los niños que sufren grave desnutrición proteica energética
(DPE) pueden presentar disminución del crecimiento cerebral y de la producción de
neurotransmisores. Además, se afecta el proceso de mielinización nerviosa, lo cual
provoca una disminución de la velocidad de conducción nerviosa. Las células más
afectadas son las neuronas y las células productoras de mielina. Se puede producir
degeneración axonal además de la desmielinización.11

El cerebro no se desarrolla uniformemente durante la vida fetal y neonatal. Este
crecimiento tiene estadios característicos y bien definidos, tanto desde el punto de
vista anatómico como bioquímico.

La neurogénesis alcanza su pico en las 14 semanas de gestación y a las 25
semanas prácticamente ha completado su proceso, cuando está presente el número
total de neuronas adultas.12 Descubrimientos recientes en mamíferos apuntan a
que existe un período limitado de vulnerabilidad a la malnutrición. Durante dicho
período el daño cerebral inducido por la malnutrición puede tener un efecto
limitante del potencial de neurodesarrollo. Hasta hace pocos años se consideraba
que las alteraciones provocadas por la malnutrición eran irreversibles, lo cual ha
sido refutado por recientes informaciones que han mostrado que el cerebro puede
tener una marcada recuperación de los daños producidos por la malnutrición
temprana.13 Las anormalidades persistentes incluyen un número reducido de
dendritas corticales en las sinapsis espinales, la reducción de la mielina cerebral y
el incremento de las mitocondrias en las neuronas corticales. O'Donnell y cols.14

describen que en lactantes con malnutrición grave, se han detectado dendritas



apicales cortas, pocas espinas y anomalías en las espinas dendríticas, y que las
alteraciones de los neurotransmisores parecen persistir independientemente de la
recuperación nutricional. Entre los recién nacidos con crecimiento intrauterino
retardado (CIUR), solo los que hayan presentado pobre crecimiento cefálico
intrauterino presentarán retardo del neurodesarrollo en la etapa de lactante.

La exposición a deficiencias nutricionales durante la etapa fetal puede ser un factor
de riesgo para el desarrollo de determinadas afecciones psiquiátricas como la
esquizofrenia y el trastorno bipolar.15 El cerebelo puede ser la estructura del SNC
más vulnerable a la malnutrición temprana. Algunas de las anomalías cerebelosas
son irreversibles, como la reducción de gránulos.16

Los trastornos del desarrollo del SNC en la primera mitad del embarazo afectan la
citogénesis y la histogénesis. En la segunda mitad de la gestación y en el período
posnatal se alteran los procesos de crecimiento cerebral y de diferenciación celular.
La desnutrición prenatal y durante los dos primeros años de vida puede disminuir el
crecimiento cerebral. La medida de la circunferencia cefálica constituye el signo
clínico más sensible de desnutrición grave en los niños.17

No se conocen con exactitud las cantidades mínimas de nutrientes específicos
necesarios para el normal crecimiento y desarrollo cerebral en etapas prenatales, ni
tampoco se conoce qué grado de malnutrición global es necesario para provocar
alteraciones a largo plazo, irreversibles, en las células y las conexiones neuronales.

Existen dos formas clínicas de desnutrición proteico-energética (DPE). La forma de
Kwashiorkor es la que se presenta con edema (disminución de proteínas con
consumo de calorías normal bajo). La otra forma, el marasmo, se manifiesta con
ausencia de edema (disminución del consumo proteico y de calorías).18

En las zonas endémicas de DPE, el uso de suplementos nutricionales a los niños
durante los primeros 18 a 24 meses de vida ha ayudado a prevenir parte del
retraso cognitivo causado por la pobreza extrema y la desnutrición. Mientras mayor
tiempo tome esa intervención y se extienda a aspectos no solo nutricionales sino
también educacionales y de salud general, se incrementan las probabilidades de
recuperación.19

Los niños con desnutrición crónica presentan con mayor frecuencia trastornos de
ansiedad, déficit de atención, déficit cognitivos, trastorno por estrés postraumático,
síndrome de fatiga crónica y depresión, entre otras manifestaciones
psicopatológicas.20

Un punto adicional son los aminoácidos esenciales, como el triptófano y la tirosina,
básicos para la síntesis de los neurotransmisores serotonina, dopamina,
norepinefrina y epinefrina.21

La serotonina parece desempeñar un importante rol en el desarrollo cerebral y es
un posible modulador de la proliferación celular dentro del neuroepitelio. También
interviene en diferentes funciones sensitivas, motoras y de memoria, en
combinación con los sistemas colinérgicos.

Una dieta rica en carbohidratos incrementa los niveles cerebrales de triptófano y
serotonina y reduce la tirosina, lo cual evidencia la modulación de la dieta en los
niveles de neurotransmisores y así podrían explicarse los cambios en el
comportamiento observados en situaciones estresantes en pacientes con déficit
nutricional.



Existen otros neurotransmisores importantes que tienen aminoácidos como base de
su formación, por ejemplo el ácido gamma-amino butírico (GABA), el glutamato y la
glicina. En estos casos no se conoce con exactitud la relación de estos con la
nutrición, pero diferentes autores describen por qué desempeñan un papel
importante en el neurodesarrollo. Estos aminoácidos tienen un efecto
neuroprotector y contribuyen a la adecuada organización cerebral.22, 23

Grasas y ácidos grasos esenciales

Excluyendo el tejido adiposo, el cerebro es el órgano del cuerpo con mayor
concentración de lípidos. Cerca del 10 % del peso cerebral depende de los lípidos y
ellos representan alrededor del 50 % del peso seco del cerebro.24

La síntesis rápida de estructuras lipídicas en el cerebro fetal en crecimiento requiere
un suministro adecuado de ácidos grasos esenciales, que no son sintetizados por el
organismo. Estos ácidos grasos esenciales deben ser suministrados en un momento
oportuno que asegure el desarrollo normal y maduración del sistema nervioso. El
tercer trimestre del embarazo es el período en el que el tejido cerebral experimenta
la máxima diferenciación celular y una activa sinaptogénesis. Los factores genéticos
y nutricionales desempeñan un importante rol en estos procesos.25

La depleción prenatal y perinatal de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga
(AGPI-CL) puede inducir a alteraciones en el desarrollo de la retina y del cerebro,
tanto en animales de experimentación como en seres humanos.26,27 Algunos
autores reportan mejoría clínica en pacientes con trastorno por déficit de atención
con hiperactividad, y otros trastornos disruptivos, al incluir en su tratamiento
suplementos dietéticos de AGPI-CL.28

En los niños con DPE se presentan también deficiencias de micronutrientes, que
pueden estar presentes en las madres que lactan. Las deficiencias de
micronutrientes más frecuentemente reportadas son de hierro, yodo, folato,
vitamina D y vitamina A.29

Deficiencia de ácido fólico

Los folatos intervienen en diferentes fases del metabolismo de nucleótidos y
aminoácidos, y aportan moléculas de carbono en estos complejos y diversos
procesos. También participan en la síntesis de proteínas, al actuar en el paso de
homocisteína a metionina.30

La deficiencia de ácido fólico, las vitaminas B6, B12 y E, así como del ácido
pantoténico, se han relacionado con los defectos del cierre del tubo neural
(mielomeningocele, encefalocele y anencefalia).31 También se ha descrito que su
déficit se asocia a la aparición de otras afecciones, entre estas el síndrome de
Down.32 Es un hecho a destacar que en aquellos grupos poblacionales en los que se
ha logrado administrar dosis adecuadas de ácido fólico a las mujeres antes de la
concepción, y en las etapas iniciales del embarazo, se ha comprobado la
disminución significativa de los defectos del cierre del tubo neural.33

Deficiencia de hierro



La deficiencia de hierro es la forma más frecuente de deficiencia nutricional en el
mundo. Según estimados de la OMS, la anemia por déficit de hierro (ADH) es la
enfermedad de mayor prevalencia en nuestro planeta, con más de 2100 millones de
personas afectadas. Se estima que el 25 % de los lactantes del mundo presenta
ADH, y es más frecuente en los lactantes y niños pequeños de países
subdesarrollados. Existe consenso en que esta afección, durante la etapa de
desarrollo cerebral pre y posnatal, constituye un factor de riesgo de elevada
peligrosidad, y puede producir alteraciones en diferentes estructuras encefálicas y
comprometer diversas funciones cognitivas, motoras y neuropsicológicas.34

La anemia es la última manifestación en aparecer cuando existe deficiencia de
hierro. Antes que esta se haga evidente, los depósitos de hierro del organismo se
agotan. Las manifestaciones de la deficiencia de hierro se expresan, además de en
el retardo del neurodesarrollo ya señalado, en deficiencias inmunológicas,
disminución de la fuerza muscular y de la capacidad para la realización de tareas
motrices.35 Se ha reportado la recuperación del desarrollo motor y mental en casos
que presentaban ADH, después de haber recibido tratamiento con sales de hierro.36

Deficiencia de yodo

La OMS reporta que la deficiencia de yodo (DY) es la principal causa prevenible de
retraso mental y daño cerebral en el mundo, y que a su vez es la causa más
frecuente de hipotiroidismo congénito. Los datos actuales indican que el período
crítico de deficiencia de yodo para el cerebro fetal humano está comprendido entre
las 14 y las 27 semanas de gestación. De ahí la importancia de la adecuada ingesta
de yodo de la madre gestante. Si la DY se prolonga hasta los dos o tres primeros
años de vida, se produce un retraso mental grave, irreversible de no instaurar
precozmente un tratamiento sustitutivo en el lactante. De todos los micronutrientes
estudiados, la deficiencia de yodo en la etapa intrauterina es la que está
directamente relacionada con el retardo del neurodesarrollo.37

Deficiencia de zinc

El reconocimiento de la importancia de este micronutriente en diferentes procesos
biológicos y de su repercusión en el mantenimiento de la salud humana, son hechos
de reciente aceptación por la comunidad científica internacional. El zinc está
distribuido uniformemente por todo el organismo. Su deficiencia se asocia a retardo
del desarrollo físico y psicomotor y al aumento de la morbilidad de enfermedades
infecciosas durante la infancia. Estas manifestaciones se hacen más marcadas si su
déficit se asocia a deficiencia de hierro. En niños con deficiencias mixtas de zinc y
de hierro, se logra mejorar los índices de crecimiento al administrarles dosis
suplementarias de zinc. Si la administración suplementaria de nutrientes se realiza
solo con hierro, se observa mejoría en el crecimiento y en el desarrollo psicomotor.
Sin embargo, cuando se administran simultáneamente ambos micronutrientes, no
se alcanzan efectos significativos ni en el crecimiento ni en el desarrollo
psicomotor.38

Deficiencia de vitamina A

La deficiencia materna de esta vitamina puede condicionar la aparición de
hidrocefalia, retardo mental, trastornos en el neurodesarrollo, así como alteraciones
en el metabolismo cerebral.39 La pérdida de la visión como consecuencia de
deficiencia de vitamina A, constituye la causa más frecuente de ceguera en la



infancia, trastorno sensorial que produce gran discapacidad, totalmente prevenible
con la administración de suplemento de vitamina A.

Deficiencia de vitamina B1

La pelagra se presenta como una enfermedad sistémica. Es una condición endémica
en áreas donde la alimentación básica es a base de cereales como el maíz y con un
bajo consumo de proteínas. La respuesta al tratamiento con dietas hiperproteicas y
suplementos vitamínicos es rápida y efectiva. En la pelagra, los trastornos del
sueño y la intranquilidad, son expresión de una neuropatía dolorosa y quemante. Si
el daño neurológico es ligero, la recuperación completa es posible tras la
instauración del tratamiento.

En los casos más graves de pelagra, los exámenes histológicos del cerebro
demuestran degeneración de las células de Betz de la corteza motora y en menor
extensión, de las células de Purkinje en el cerebelo. En la médula espinal se detecta
degeneración mielínica y axonal, en las columnas posteriores y en los haces
piramidales y espinocerebelosos. Es frecuente además la desmielinización de los
nervios periféricos.

Las manifestaciones clínicas de la pelagra en los niños son menos intensas que en
los adultos, a pesar de que los infantes se afectan con mayor frecuencia. Los casos
con larga evolución tienen alto riesgo de secuelas neurológicas permanentes, entre
las que se describen retardo psicomotor, alteraciones del equilibrio y de la marcha,
así como problemas del comportamiento y psicológicos.40

Deficiencia de vitamina B6

Se invocan diferentes alteraciones en el neurodesarrollo consecutivas al déficit de
piridoxina. La deficiencia de la vitamina B6 en gestantes puede ocasionar
alteraciones irreversibles en el comportamiento, así como déficit cognitivos, en su
prole. En el estudio realizado por McCullough y cols.41 en una población egipcia, se
constató que los hijos de madres con deficiencia de vitamina B6 tuvieron bajo peso,
eran muy irritables y algunos presentaron convulsiones en el período neonatal.
Otros autores reportan cuadros convulsivos en recién nacidos a cuyas madres se le
han administrado dosis elevadas de piridoxina, como medida terapéutica por
presentar hiperémesis gravídica. Se considera que estas crisis convulsivas son
expresión de una dependencia química a esta vitamina.42

Deficiencia de vitamina B12

Algunos investigadores reportan que la deficiencia de esta vitamina durante el
embarazo puede ocasionar la muerte del feto durante la vida intrauterina y producir
alteraciones en el neurodesarrollo.43 Se han reportado alteraciones en los ganglios
basales y la vía piramidal en hijos nacidos de madres con graves deficiencias de
esta vitamina durante la gestación.44 Las principales manifestaciones clínicas en
estos niños incluyen retardo del neurodesarrollo, fallo de crecimiento, letargia,
irritabilidad, crisis epilépticas e hiperreflexia osteotendinosa asociada a hipotonía
muscular.

Deficiencia de vitamina C



La vitamina C se encuentra distribuida por todo el organismo. Alcanza elevadas
concentraciones en las terminaciones nerviosas del cerebro. Su concentración en el
SNC solo es superada por la registrada en las glándulas suprarrenales.45 La
deficiencia de vitamina C repercute en el metabolismo del ácido fólico, y ocasiona
las manifestaciones clínicas propias de la deficiencia de este descritas
anteriormente. La absorción de hierro se compromete ante la deficiencia del ácido
ascórbico, lo cual favorece la aparición de anemia ferropénica. La intervención de la
vitamina C en los procesos metabólicos de nutrientes, como el hierro y el ácido
fólico, indican que el papel de esta vitamina en el neurodesarrollo, y las
alteraciones de este, puede ser más activo de lo que hasta el momento se conoce.
No se puede dejar de mencionar, además, las propiedades antioxidantes que posee
este micronutriente. Estas propiedades le confieren posibilidades a la vitamina C
para que intervenga en otros procesos del neurodesarrollo, desde los estadios
prenatales.

Deficiencia de vitamina D

Se ha comprobado la importancia de esta vitamina en el neurodesarrollo.46 Su
deficiencia durante la etapa prenatal se asocia a alteraciones en determinadas
estructuras del SNC, al disminuir la expresión de algunos genes involucrados en el
crecimiento del cerebro y del cerebelo. Otros investigadores reportan que su déficit
durante la etapa prenatal incrementa la vulnerabilidad para la aparición de psicosis
esquizofrénica en etapas ulteriores del desarrollo fundamentalmente en la
adolescencia y juventud, y es más significativo este efecto en sujetos de la raza
negra.47

Deficiencia de vitamina E

La vitamina E es un compuesto esencial para el adecuado funcionamiento y
formación del sistema nervioso. El déficit de esta vitamina se ha relacionado con
ataxia cerebelosa, daño medular cordonal posterior y neuropatías periféricas, lo
cual ha sido demostrado en niños que sufren DPE.

La ataxia por déficit aislado de vitamina E es un trastorno genético autosómico
recesivo, provocado por una mutación en el gen que codifica para la proteína
transportadora de alfatocoferol. Esta es una afección que responde bien a altas
dosis de vitamina E, y constituye una de las más importantes causas de ataxias
tratables.48

Consideraciones finales

En resumen, con el presente trabajo se ha pretendido revisar un tema poco
abordado en el terreno de la neuropediatría: el papel de la nutrición en el desarrollo
del sistema nervioso. En el caso de los niños con afecciones neurológicas y
neuropsiquiátricas es imprescindible realizar una correcta evaluación nutricional,
con vistas a detectar posibles casos secundarios a desnutrición o a déficit de
micronutrientes, que pueden en muchos casos ser reversibles con el tratamiento
adecuado y oportuno.

Como se ha expuesto anteriormente, se evidencia que los nutrientes desempeñan
un importante rol en el desarrollo del sistema nervioso, pero no está bien clara la
relación específica de los nutrientes con la evolución del neurodesarrollo.
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