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Resumen

La programacion metabolica fetal se refiere a los cambios duraderos en la estructura o
funcion del organismo que ocurren durante periodos criticos de la vida, influenciados
por factores ambientales y genéticos. Este fendomeno ha sido ampliamente
documentado en investigaciones en animales y humanos, y se ha demostrado que
puede ser transmitido a generaciones futuras mediante mecanismos epigenéticos
que afectan la expresion génica sin modificar la secuencia del ADN. Se planteo el
objetivo de describir la programacion metabolica fetal de forma que su relevancia sea
facilmente comprendida por todo el equipo de salud. Se realiz6 una revision narrativa
de la literatura. La busqueda de estudios abarco las bases de datos ScienceDirect,
SciELO y PubMed, enfocdndose en trabajos publicados en los tltimos cinco afios.
No obstante, se incluyeron también estudios mas antiguos que fueron considerados
fundamentales para el desarrollo del tema. Se encontré que la programacion
metabdlica fetal, estd influenciada por factores nutricionales y ambientales durante
el embarazo, ¢ impacta el desarrollo metabdlico del feto y su predisposicion a
enfermedades cronicas. Estudios respaldan que estos cambios son heredables a través
de mecanismos epigenéticos, afectando la salud en la vida adulta. Las intervenciones
tempranas son esenciales. Lo que permite concluir que la programacion metabdlica
fetal es un campo de estudio crucial para comprender las enfermedades cronicas
no transmisibles, destacando el papel de factores genéticos, ambientales, maternos,
fetales y placentarios en la salud futura del feto.

Palabras clave: circulacion placentaria; desarrollo fetal; retardo del crecimiento
fetal; trastornos nutricionales en el feto

Abstract

Fetal metabolic programming refers to lasting changes in the structure or function of
the organism that occur during critical periods of life, influenced by environmental and
genetic factors. This phenomenon has been widely documented in animal and human
research, and it has been shown that it can be transmitted to future generations through
epigenetic mechanisms that affect gene expression without altering the DNA sequence.
The objective was to describe fetal metabolic programming in a way that its relevance
is easily understood by the entire healthcare team. A narrative literature review was
conducted. The search for studies covered the ScienceDirect, SciELO, and PubMed
databases, focusing on works published in the last five years. However, older studies
considered fundamental to the development of the topic were also included. It was
found that fetal metabolic programming is influenced by nutritional and environmental
factors during pregnancy and impacts the metabolic development of the fetus and its
predisposition to chronic diseases. Studies support that these changes are heritable
through epigenetic mechanisms, affecting health in adulthood. Early interventions are
essential. This allows for the conclusion that fetal metabolic programming is a crucial
field of study for understanding non-communicable chronic diseases, highlighting the
role of genetic, environmental, maternal, fetal, and placental factors in the future health
of the fetus.

Keywords: placental circulation; fetal development; fetal growth retardation; fetal
nutrition disorders
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Introduccion

La programacion metabolica fetal se define como el proceso a través del cual el ambiente intrauterino puede ejercer
una influencia duradera en la salud y el bienestar del individuo a lo largo de su vida. Durante el desarrollo prenatal,
diversos factores, como la nutricion materna, la exposicion a toxinas ambientales, el estrés materno, el estado de salud y la
nutricion preconcepcional, asi como las condiciones hormonales, interactiian para influir en las vias de desarrollo del feto'.

Los mecanismos subyacentes de la programacion metabolica fetal implican modificaciones epigenéticas que alteran la
expresion génica sin cambiar la secuencia del dcido desoxirribonucleico (ADN), afectando la estructura y compactacion
de la cromatina. Esto influye en la expresion del genotipo y fenotipo del individuo, y estos cambios pueden persistir a lo
largo de su vida e incluso transmitirse a generaciones futuras?.

La nutricion materna desempefa un papel crucial en este proceso. Una dieta deficiente puede afectar el desarrollo fetal
y el metabolismo del individuo en la vida adulta, mientras que la obesidad materna puede tener efectos adversos en el
metabolismo fetal y aumentar la susceptibilidad a enfermedades metaboélicas. De manera similar, el estrés, los cambios
en los niveles hormonales, la exposicion a factores ambientales, la deficiencia placentaria, el bajo peso al nacer y la
restriccion del crecimiento intrauterino también impactan la salud del feto y la programacion metabolica, contribuyendo
a la predisposicion a enfermedades cronicas no transmisibles?.

La atencidn prenatal, natal y postnatal desempefia un papel fundamental en la promocion de la salud materna y fetal, asi
como en la prevencion de complicaciones durante el embarazo y después del parto. Desde la evaluacion preconcepcional
hasta el seguimiento postparto, los profesionales de la salud tienen la responsabilidad de identificar y abordar los factores
de riesgo, proporcionar orientacion nutricional y promover habitos saludables que garanticen un embarazo exitoso y
un desarrollo fetal optimo. Este enfoque integral contribuye significativamente a la salud materna y al bienestar a largo
plazo, tanto de la madre como del recién nacido®. Por tal motivo, el objetivo de este articulo fue describir la programacion
metabolica fetal de forma que su relevancia sea facilmente comprendida por todo el equipo de salud.

Metodologia

La metodologia empleada en este articulo corresponde a una revision narrativa de la literatura, disefiada para ofrecer
una vision integral y contextualizada sobre la programacion metabolica fetal. Se realiz6 una busqueda exhaustiva en las
bases de datos ScienceDirect, SCIELO y PubMed. Se incluyeron estudios publicados en los tltimos cinco afios, con la
excepcion de aquellos mas antiguos que brindaron una comprension significativa del tema. Se establecieron criterios de
inclusién que contemplaron articulos disponibles en version completa, ya sea de acceso libre o a través de bases de datos
institucionales de los autores. La busqueda se limitd a estudios en espaiiol e inglés, utilizando descriptores especificos
como “circulacién placentaria”, “desarrollo fetal”, “trastornos nutricionales en el feto” y “retardo del crecimiento fetal”.
Inicialmente, se revisaron un total de 342 articulos, de los cuales se seleccionaron 32 que cumplian con los criterios
establecidos y que aportan hallazgos relevantes. El proceso de seleccion implicod una revision critica de los articulos
identificados, asegurando su relevancia y calidad.

Resultados y discusion
Programacion metabdlica fetal

La programacion metabolica fetal hace referencia al proceso mediante el cual la nutricion y otros factores ambientales
durante el periodo prenatal pueden influir en las vias de desarrollo. Esto, a su vez, puede tener efectos en el metabolismo y
en la susceptibilidad a enfermedades cronicas en la vida adulta. En otras palabras, esta se refiere a un acontecimiento que
ocurre durante un periodo critico o sensible de la vida de un individuo, el cual provoca un cambio duradero en la estructura
o funcién del organismo. Con el tiempo, este fenomeno ha sido ampliamente documentado y respaldado por numerosas
investigaciones en animales y humanos®.
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Estos cambios pueden transmitirse a las generaciones siguientes a través de mecanismos epigenéticos, los cuales implican
alteraciones hereditarias en la expresion génica sin modificar la secuencia del ADN. Estas modificaciones epigenéticas
afectan la estructura y compactacion de la cromatina, influyendo en la expresion del genotipo y fenotipo®.

Origenes de la salud y la enfermedad durante el desarrollo

La Hipotesis de Hales y Barker, también conocida como la hipoétesis del fenotipo ahorrador, formulada en 1992. Esta
hipotesis se basa en varios estudios de cohorte en humanos que evidencian que las personas nacidas con bajo peso tienen
una mayor probabilidad de desarrollar enfermedades cronicas en el futuro®.

Por lo tanto, esta teoria sostiene que la exposicion intrauterina a factores ambientales provoca que el metabolismo fetal
se programe para priorizar el desarrollo de 6rganos vitales a expensas del crecimiento fetal. Esta nocion es actualmente
conocida como la teoria de los origenes del desarrollo de la salud y la enfermedad (DOHaD), propuesta inicialmente por
Kermak en 19347,

Factores ambientales, como la malnutricion materna antes y durante el embarazo, la exposicion al estrés, las hormonas
esteroideas, los toxicos ambientales, la microbiota intestinal, enfermedades durante la gestacion, el abuso de alcohol o
drogas, e incluso el estado de salud del padre, pueden afectar la capacidad de regulacion metabdlica del feto después
del nacimiento. Si ademas, en el futuro, el individuo se encuentra en un ambiente de malnutricion y vida sedentaria, la
predisposicion a desarrollar enfermedades metabdlicas en la adultez sera ain mayor’=.

En otras palabras, Hales y Barker plantearon que, durante las etapas embrionaria y fetal, ciertas estructuras y funciones
de los 6rganos se programan, estableciendo puntos de referencia que influiran en las respuestas fisioldgicas y metabolicas
en la edad adulta. Esta programacion garantiza la supervivencia a corto plazo, pero puede predisponer a enfermedades en
la vida adulta a largo plazo®?®.

Esta hipotesis ha generado un cambio fundamental en la comprensioén de la salud y la enfermedad, al reconocer que los
efectos de la nutricion y otros factores ambientales durante el desarrollo prenatal pueden tener implicaciones a largo plazo
para la salud del individuo. Ademas, ha estimulado una significativa investigacion en el campo del DOHaD, revelando
aun mas la complejidad de los mecanismos subyacentes y las interacciones entre los diversos factores ambientales y
genéticos®®.

Mecanismos epigenéticos de programacion

El bidlogo, genetista y embridlogo escocés Conrad Hal Waddington, en el afio 1940, introdujo por primera vez el término
“epigenética”, que deriva del prefijo griego epi, que significa “por encima de los genes”, y se utiliza para referirse a
las interacciones entre los genes y el ambiente que dan lugar al fenotipo. Este concepto resalta dos caracteristicas de
los mecanismos epigenéticos: la plasticidad y la estabilidad. La plasticidad permite que las respuestas adaptativas del
organismo al ambiente queden fijas sin necesidad de producir una mutacion, es decir, sin modificar la estructura del
ADNQ,IO.

De este modo, la epigenética puede definirse como el estudio de los cambios heredables en la expresion génica que
ocurren sin alteraciones en la secuencia del ADN, siendo estos potencialmente reversibles. Los procesos epigenéticos, por
lo tanto, son aquellos mecanismos que regulan la expresion de los genes, determinando no solo si se expresan o no, sino
también donde, cuando y con qué intensidad lo hacen®'!.

A pesar de ser una ciencia relativamente joven, alin no estan completamente resueltos los mecanismos que desde el
ambiente natural, social y cultural pueden desencadenar procesos epigenéticos, ni las vias a través de las cuales esto
ocurre. Sin embargo, se han descrito varios mecanismos epigenéticos. El primero en descubrirse fue la metilacion del
ADN, que es también el mas estudiado. Este proceso ocurre durante la embriogénesis y en la etapa postnatal temprana,
y esta catalizado por enzimas denominadas ADN-metiltransferasas, las cuales afiaden un grupo metilo (CHs) a una de
las bases nitrogenadas del ADN. Este cambio en la conformacion de la cadena de ADN impide la unién de los factores
de transcripcion, reprimiendo la expresion génica. A mayor metilacion, mayor represion transcripcional y viceversa'>!3.

Otro mecanismo descrito es la modificacion de la cromatina, especificamente mediante la variacion en las histonas, que
son las proteinas encargadas de empaquetar el ADN en el nucleo y regular la expresion celular. Estos cambios organizan
la estructura de la cromatina, regulando tanto la expresion génica como otros procesos celulares, incluyendo la reparacion
del ADN, el ciclo celular y el control metabolico. Estos procesos incluyen modificaciones postraduccionales y aquellas
mediadas por el trifosfato de adenosina (ATP) o la incorporacion de variantes de las histonas'> .
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Un tercer mecanismo descrito es el silenciamiento de genes mediado por el ARN, un conjunto de moléculas y sistemas que
no codifican proteinas, cuyo objetivo es controlar la traduccion o la estabilidad del ARNm, influyendo en la proliferacion
celular, diferenciacion y apoptosis!?~15,

Todas estas modificaciones constituyen el epigenoma, un patrén de marcas quimicas en el ADN, en el que la interaccion
de los genes con el ambiente a lo largo de la vida es crucial. Este proceso es particularmente importante en tres etapas: el
embarazo, los primeros afios de vida y los periodos de cambios hormonales, pues tiene consecuencias duraderas en el ser
humano. Estas interacciones aumentan la susceptibilidad del individuo a trastornos del neurodesarrollo y enfermedades
como cancer, obesidad, hipertension arterial, diabetes mellitus, esquizofrenia, depresion, trastornos de conducta, retraso
mental o consumo de drogas!'®!.

Cabe destacar que el periodo preimplantacional del desarrollo embrionario es una ventana particularmente sensible en
la que las células son mas vulnerables a los cambios en la programacion epigenética. Durante esta etapa, pueden ocurrir
diversos eventos relacionados con la madre que aumentan la predisposicion del feto a padecer enfermedades cronicas'2.

Factores nutricionales de la madre y diabetes gestacional

Larestriccion de energia y proteinas por parte de la madre durante el embarazo puede desencadenar diversas consecuencias
en el feto, como una disminucion en el nimero de células en los tejidos, alteraciones estructurales en los 6rganos y ajustes
en los ejes hormonales clave. Las consecuencias a largo plazo dependeran del momento, duracion e intensidad de la
malnutricién materna durante el embarazo'®.

Cada organo o tejido tiene un periodo critico de replicacion celular en el que es mas vulnerable. Por ejemplo, si la madre
presenta hiperglucemia o hipoglucemia en la primera etapa del desarrollo embrionario, esto puede asociarse con bajo peso
al nacer. Si la deficiencia nutricional ocurre en la segunda mitad del embarazo, la afectacion se centrara principalmente en
el feto, sin comprometer la placenta. En cambio, si la deficiencia ocurre al final del embarazo, los efectos seran inmediatos,
provocando un retraso en el crecimiento fetal y alteraciones en la relacion feto-placentaria'®!”.

Durante los periodos de desnutricion, el organismo materno envia sefales al feto que indiquen la falta de recursos, lo que
provoca que este adapte su metabolismo para conservar energia. El feto incrementara su capacidad de almacenar grasa,
mecanismo que puede mantenerse hasta la vida adulta. Entre los cambios resultantes se encuentra la disminucion del
flujo sanguineo hacia las extremidades, priorizando el flujo hacia los 6rganos vitales. Ademas se reduce la secrecion y
sensibilidad a las hormonas que estimulan el crecimiento fetal, y se alterara el eje hipotdlamo-hipoéfisis-suprarrenal para
acelerar la maduracion fetal'”'s.

Por otro lado, el aumento de peso materno durante el embarazo esta relacionado con un mayor riesgo de obesidad infantil.
Este riesgo aumenta significativamente en el primer trimestre, con un 22 % mas de probabilidad por cada 200 g de peso
excesivo, ganados por semana. Durante el segundo y tercer trimestre, es comun el nacimiento de recién nacidos grandes
para su edad gestacional, sin observarse cambios en la antropometria de los nifios en etapas posteriores. Ademas, se ha
demostrado que el aumento de peso materno y el incremento del indice de masa corporal (IMC) entre embarazos aumenta
el riesgo de sobrepeso en los hijos, en comparacion con sus hermanos'-?.

En cuanto a la exposicion fetal a la Diabetes Mellitus Gestacional (DMG), ademas de afectar el crecimiento fetal, aumenta
el riesgo de obesidad y diabetes tipo 2 en el futuro. Durante la DMG, el feto esta expuesto a niveles elevados de glucosa,
lipidos y aminoacidos a través de la placenta, lo que estimula en exceso el pancreas fetal, provocando hiperinsulinemia
y un crecimiento fetal excesivo. Estudios a largo plazo han demostrado que los hijos de madres diabéticas presentan
mayores tasas de obesidad y diabetes tipo 2 en comparacion con otros grupos durante la infancia y adultez?!22.

Si bien la resistencia a la insulina y los niveles de glucosa en plasma aumentan naturalmente durante el embarazo para
facilitar la nutricion fetal, existe debate sobre si niveles leves de hiperglucemia materna pueden aumentar el riesgo de
obesidad y diabetes en los hijos. Las investigaciones han observado que el peso al nacer y la adiposidad del recién nacido
aumentan de manera lineal con los niveles de glucosa materna, incluso cuando estos se encuentran dentro del rango
normal®.
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Estrés materno

El estrés es una reaccion fisiologica del cuerpo ante situaciones de presion fisica, mental o emocional, que genera cambios
corporales como el aumento en la produccion de cortisol, hipertension arterial, taquicardia e hiperglucemia, entre otros.
Si el organismo se expone de manera constante a estas situaciones, se desarrollan problemas en la salud fisica y mental,
lo que predispone al individuo al desarrollo de enfermedades y trastornos psicologicos?.

Durante el embarazo, la madre puede experimentar estrés, lo que repercute en la salud del feto. Esto se debe a la
liberacion de cortisol, una hormona lipofilica que atraviesa la barrera placentaria, asi como de otros mediadores como las
catecolaminas, especies reactivas de oxigeno (ROS), citocinas y serotonina/triptéfano, que transfieren el estrés materno
al feto. Diversos factores se han identificado como desencadenantes de estrés, incluyendo ansiedad, depresion durante el
embarazo y situaciones sociales desfavorables, como conflictos de pareja, problemas familiares o violencia doméstica?>2*.

Las alteraciones que derivan de la exposicion materna al estrés son variadas. Entre ellas, destacan los defectos
neurologicos ocasionados por niveles elevados de cortisol durante periodos criticos del desarrollo temprano, lo que
provoca anormalidades en el sistema de neurotransmisores, alteraciones en las funciones de las células gliales y en los
eventos migratorios del crecimiento neuronal. Estas alteraciones pueden manifestarse en el feto al nacer, presentando
trastornos del espectro autista, problemas de comunicacion, retraso en el desarrollo del lenguaje o esquizofrenia, ademas
de alteraciones en las defensas basicas y funciones de conservacion?2.

También se ha descrito una predisposicion al parto pretérmino en fetos que no han alcanzado una maduracién adecuada.
Esto ocurre principalmente por la sintesis excesiva de corticoides, que aumentan la produccion de receptores uteroténicos
y disminuyen la de tocoliticos, desencadenando la labor de parto. Sin embargo, los estudios resaltan que no todos los
recién nacidos expuestos al estrés materno experimentaran algun tipo de afectacion®*2¢.

Factores placentarios

La placenta desempefia un papel fundamental como el principal regulador del ambiente intrauterino. Desde las primeras
etapas del desarrollo, realiza funciones esenciales, como el soporte al embrion, el suministro de nutrientes, la eliminacion
de desechos, y actia como barrera inmunoldgica y 6rgano endocrino. Su desarrollo esta estrechamente relacionado con el
bienestar fetal y se ve influenciado por el entorno materno?’.

En este sentido, la placenta es un 6rgano de vital importancia para comprender el concepto de programacion fetal y el
enfoque de desarrollo en la salud a lo largo de la vida (DOHaD). Factores como la malnutricion, la obesidad materna y la
diabetes gestacional pueden provocar adaptaciones permanentes tanto en la placenta como en el feto, lo que aumenta el
riesgo de desarrollar problemas metabolicos en el futuro®.

Cuando se presenta insuficiencia placentaria, se desencadena una disminucion del crecimiento fetal. Esto ocurre debido
a una inadecuada vascularizacion que provoca pérdida de circulacion placentaria, lo que a su vez genera fendomenos de
trombosis e infartos. Estas condiciones conducen a una reduccion de la masa de tejido placentario funcional, resultando
en un aporte disminuido de oxigeno y nutrientes al feto, y en un retraso del crecimiento intrauterino'.

No obstante, también se han descrito casos en los que el déficit de aporte nutritivo provoca un aumento en el tamafio de la
placenta. Estos casos son comunes en madres anémicas que realizan un aumento en su actividad fisica o que viven a gran
altitud. Por lo tanto, el papel de la placenta en la programacion fetal no estd completamente claro. Estudios en animales
han evidenciado que si una madre estd bien alimentada antes de la concepcion pero mal alimentada al inicio de esta, la
placenta tiende a agrandarse. Por el contrario, si la madre estd mal alimentada antes de la concepcion, ocurre el efecto
opuesto'.

Ademas, las deficiencias placentarias ocasionan efectos negativos en la salud materna, dando lugar a diversas enfermedades
a lo largo de la vida de la mujer. Diferentes particulas placentarias, como células trofoblasticas, exosomas y marcadores
bioquimicos, son detectables en la sangre periférica materna, lo que potencialmente desencadena procesos patologicos
a lo largo de su vida. Asimismo, muchas hormonas, citoquinas y factores de crecimiento liberados por la placenta se
encuentran en concentraciones elevadas en la sangre materna, pudiendo afectar 6rganos distantes e influir, en ultima
instancia, en el estado fetal?®.

Bajo peso al nacer y restriccion del crecimiento intrauterino

Los cambios en el peso o en la composicion corporal al nacer, ya sea en el limite superior de la normalidad para las
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semanas de gestacion o en reducciones significativas en tamafio y peso, pueden dar lugar a secuelas metabdlicas en la
etapa adulta®.

Hales y Barker y varios otros autores atribuyen al bajo peso al nacer (BPN) y a la restriccion del crecimiento intrauterino
(RCIU) una gran importancia como factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades en el futuro. Es decir, una
temprana malnutricién constituye un estimulo en un periodo critico del crecimiento, generando cambios que podrian ser
practicamente irreversibles. En fetos malnutridos, se observa un retardo en la division celular y una reduccion del nimero
de células, lo cual se debe a modificaciones en la sintesis de insulina y de la hormona del crecimiento. Estas alteraciones
provocan cambios en la distribucion y funciones de diversas células, lo que se traduce en alteraciones persistentes tanto en
la secrecion hormonal y actividad metaboélica, como en la estructura y funcion de varios érganos corporales®-°,

La RCIU induce respuestas adaptativas que resultan en la pérdida de células en diversos 6rganos, a expensas de mantener
el desarrollo de otros. Estas medidas son necesarias para la supervivencia en un entorno nutricionalmente desafiante
durante la vida perinatal. Sin embargo, estas mismas adaptaciones generan un efecto negativo de “memoria genética”,
que influye en la capacidad metabolica funcional de los individuos en la vida adulta, especialmente cuando se enfrentan a
condiciones nutricionales desfavorables?.

Ademas, se observan cambios en la expresion de genes que codifican hormonas y sus receptores, aumento del estrés
oxidativo, activacion del sistema renina-angiotensina y alteraciones en el transporte de sodio. Estos cambios permanecen
latentes en la memoria corporal, con una alta probabilidad de tornarse patologicos hacia la pubertad o en la adultez. No
se han encontrado similitudes en relacion con el tiempo de gestacion, sexo o clase social del individuo, lo que convierte a
estas condiciones en un factor predictor de alteraciones cardiovasculares en la adultez3'-32,

Asi, en pacientes con un fenotipo extremo de BPN, en los que el feto no logra alcanzar su potencial de crecimiento, el
riesgo de intolerancia a la glucosa u obesidad en el futuro aumenta en comparacion con los bebés que experimentan
un crecimiento intrauterino adecuado. Asimismo, se han descrito casos en los que se observa un aumento de la grasa
abdominal y una distribucion centralizada de la misma en la nifiez o la adultez, asi como anomalias metabdlicas mas
adelante en la vida®2.

Prevencion en las etapas de la concepcion enfocadas en la programacion metabélica

La evaluacion preconcepcional es crucial para identificar a las parejas en situacion de riesgo. Este enfoque integral de la
salud permite implementar tratamientos dirigidos a garantizar el bienestar de los recién nacidos. En este periodo critico,
es fundamental modificar habitos, promover un estilo de vida saludable y corregir problemas subyacentes. Por lo tanto, es
responsabilidad del obstetra dar prioridad a las pacientes en riesgo y proporcionar orientacion nutricional, farmacologica
y psicologica, con el objetivo de lograr un embarazo exitoso*.

Durante la etapa prenatal, uno de los principales problemas es la nutriciéon materna. El médico debe guiar a la madre hacia
una alimentacion adecuada, que incluya una dieta equilibrada con un mayor consumo de proteinas, hierro y minerales
esenciales, debido a las demandas especificas de esta fase. Ademas, es fundamental evaluar la funcion placentaria
mediante estudios ecograficos, que analicen la posicion placentaria, su grado de madurez, la concordancia con la edad
gestacional, la presencia de areas de infarto, el volumen placentario, las calcificaciones y el ambiente hemodindmico en
el compartimento materno y fetal. Si se identifican problemas, el manejo se centrard en mantener la funcion fetal hasta
alcanzar el grado de madurez. En casos graves, se considerara la induccion del parto pretérmino®.

Por consiguiente, se recomienda que el control prenatal se enfoque en la deteccion y el manejo de enfermedades cronicas
que puedan afectar la salud futura del adulto. Es importante abordar y modificar habitos perjudiciales que llegan a influir
en el desarrollo neuroldgico y endocrino del feto. Asimismo, se debe establecer una rutina de actividad fisica adaptada
a cada paciente. Durante estas consultas, es esencial educar a la madre sobre la teoria de la programacion fetal y su
papel crucial en asegurar un embarazo y un recién nacido saludables, garantizando asi un entorno genético y epigenético
propicio para una buena salud a lo largo de la vida*.

En el periodo posparto, se debe monitorear la salud de la madre, asegurando su bienestar general y abordando cualquier
complicacion o secuela del parto. Ademas, es fundamental proporcionar orientacion sobre la alimentacion del bebé y las
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opciones anticonceptivas para la madre. Se recomienda la lactancia materna exclusiva y a demanda durante los primeros
seis meses de vida, de acuerdo con los estandares internacionales. El equipo médico obstétrico tiene la responsabilidad de
ofrecer orientacion pediatrica durante el proceso de ablactacion y la introduccion de alimentos complementarios®.

Conclusiones

En conclusion, el fendmeno de la programacion metabolica fetal representa un area fundamental en la investigacion sobre
las enfermedades crénicas no transmisibles. Este proceso es multifacético, influenciado por una combinacién de factores
genéticos, ambientales, maternos, fetales y placentarios. Estos elementos interactiian para establecer bases metabdlicas
y fisiologicas desde la vida intrauterina, lo que predispone al feto a desarrollar diversas patologias a lo largo de su vida.
Comprender esta dindmica es esencial para abordar de manera efectiva la carga creciente de enfermedades cronicas en la
poblacion.

La atencion prenatal se erige como un punto de inflexion critico en este contexto. La identificacion temprana de riesgos y
la implementacion de intervenciones adecuadas son fundamentales para mitigar los efectos adversos de la programacion
metabolica. Promover estilos de vida saludables durante el embarazo, que incluyan una nutricion equilibrada y la actividad
fisica, tiene un impacto significativo en la salud del feto. Estas medidas no solo benefician al recién nacido, sino que
también sientan las bases para un desarrollo saludable y un futuro resiliente en la vida adulta.

Finalmente, es imperativo que los profesionales de la salud integren el conocimiento sobre la programacion metabdlica fetal
en sus practicas clinicas. Esto incluye educar a las mujeres embarazadas sobre la importancia de su salud y bienestar, asi
como ofrecer apoyo continuo para fomentar habitos saludables. Al hacerlo, se contribuye a la creacion de una generacion
mas saludable, capaz de enfrentar los desafios asociados con las enfermedades cronicas. La investigacion continua en
este campo sera esencial para refinar nuestras estrategias de intervencion y mejorar los resultados de salud a largo plazo.
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