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RESUMEN

Se trata de una breve presentación de los principales 
aspectos que deben ser tenidos en cuenta al analizar la ali-
mentación de la embarazada para conseguir un excelente 
aporte nutricional y favorecer una programación (program-
ming) metabólica correcta.

En primer lugar se presentan las características del cre-
cimiento normal. En segundo lugar, se abordan los cambios 
que suceden en la gestante en el transcurso del embarazo 
normal. En tercer lugar, se presenta una actualización de 
las necesidades nutricionales de la madre. A continuación, 
se refieren, brevemente, las consecuencias de una nutrición 
deficiente. Posteriormente, se revisa la teoría del program-
ming. Finalmente, se analiza el papel del profesional sanitario 
para conseguir un adecuado crecimiento.

Palabras clave: Crecimiento; Embarazo; Nutrición de la 
embarazada; Programación fetal.

ABSTRACT

This brief article show the main aspects that must be 
considered when analyzing the diet of the pregnant woman 
in order to secure an optimum nutritional contribution and 
to favor an appropiate fetal programming.

Firstly, the characteristics of normal growth appear. Sec-
ondly, the changes that happen during the course of the nor-

mal pregnancy. Thirdly, we see an update of the nutritional 
needs of the mother. Next, the consequences of a deficient 
nutrition become apparent. Later, the theory of ”program-
ming” is reviewed. And finally, the role of the health profes-
sional is analysed to secure suitable growth.

Key words: Growth. Pregnancy. Nutrition of pregnant 
woman. Fetal programming.

Introducción

El crecimiento durante la época fetal y primeros meses 
de vida extrauterina determinará el estado de salud a lo 
largo de toda la vida del individuo. Ya hace casi un siglo 
que Stockard demostró que alterando las condiciones del 
entorno fetal se podía influir en el crecimiento del feto, en 
especial cuando se alteraban las condiciones en determina-
dos periodos críticos(1). 

CRECIMIENTO FETAL Y POSTNATAL 

En la segunda mitad del siglo XX se realizaron diversos 
estudios que ahondaron y perfeccionaron el conocimiento 
que se tenía sobre el crecimiento del ser humano. Se demos-
tró que el crecimiento es variable y que existen una serie de 
periodos en los que dicha variabilidad es mayor, debido a 
diferencias en el comportamiento de los distintos tejidos y 
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sistemas; por ejemplo en la pubertad, en la que también hay 
diferencias entre sexos. 

Las características fundamentales del crecimiento son(2): 
–	 El crecimiento es discontinuo, no lineal(3) y está tempo-

ralmente relacionado con periodos de sueño prolongado 
y siestas(4). El modelo de crecimiento depende en gran 
medida de la frecuencia de las mediciones. 

–	 El crecimiento se realiza a diferentes velocidades en los 
distintos tejidos. Así, la cabeza y el cerebro crecen muy 
rápidamente y a los 6-7 años de edad se llega al 95% del 
tamaño adulto. Por el contrario, el tejido genital y las 
mamas (en las mujeres) tienen un crecimiento lento en 
la infancia, con un desarrollo importante en la pubertad. 
El tejido adiposo crece mucho hasta los 1-2 años, después 
disminuye hasta los 5-7 años, en que de nuevo vuelve a 
aumentar hasta la pubertad, cuando se establecen diferen-
cias en su distribución dependiendo del sexo. Ese cambio 
de tendencia hacia los 6 años se llama rebote adiposo y su 
adelanto es un predictor de obesidad futura(5-7). 

–	 Las proporciones corporales cambian con el tiempo, 
debido a las distintas velocidades de crecimiento de los 
tejidos y sistemas. Esto es más llamativo en la época fetal, 
pero persisten en la vida postnatal, de forma que, por 
ejemplo, el centro de gravedad del cuerpo se va despla-
zando desde el cuello en el feto de 8 semanas, hasta la 
sínfisis púbica a los 18 años; o el aumento de la longitud 
de las extremidades en relación al tronco al comienzo del 
estirón puberal. 

–	 Los tejidos que crecen a mayor velocidad son más sen-
sibles a los insultos. 

–	 El crecimiento y maduración tienen su tempo particular 
en los dos sexos (de todos conocido el adelanto puberal 
en las chicas y su menor talla final)(8). 

–	 En ausencia de insultos el organismo crece según su 
potencial genético; dicho crecimiento suele ser más o 
menos paralelo a un percentil (canal o carril percentilar(9-11)), 
debido a la robustez que proporcionan los genes(12). 

–	 Un determinado insulto desvía al organismo de su carril 
de crecimiento, tanto más cuanto más importante sea el 
insulto(13). 

–	 Cuando el estímulo agresor desaparece el organismo 
vuelve a su carril aumentando la velocidad decrecimien-
to(14). Este catch-up no siempre es completo, depende de 
la duración y severidad del insulto, ya que intervienen 
muchos factores(15-17). 

–	 El crecimiento se caracteriza por periodos críticos de sen-
sibilidad con secuelas a largo plazo. 
Para evaluar el crecimiento de un determinado niño se 

deberán registrar sus parámetros auxológicos(18) y compa-

rarlos con el crecimiento de personas que han desarrollado 
todo su potencial genético (de ahí la importancia de utilizar 
las tablas de la OMS)(19), aunque persisten dudas sobre qué 
gráficas de crecimiento deben utilizarse(20-23). 

Pero no solo es importante tener en consideración qué 
pasa con el niño una vez que nace, también hay que eva-
luar nutricionalmente qué ocurrió antes de nacer. Durante el 
embarazo se produce un aumento de la actividad anabólica 
en relación con la época preconcepcional; esto determina un 
aumento de las necesidades y por tanto una mayor vulne-
rabilidad nutricional para la madre y también para el hijo. 

EMBARAZO NORMAL

Antes de quedar embarazada, la futura madre debe 
comenzar a prepararse para cuando lo esté, pues cuando el 
óvulo fecundado se implante en el útero, comenzarán una 
serie de cambios en su organismo, encaminados a favorecer 
el adecuado desarrollo armónico del feto y a aportar todas 
las necesidades de la madre y de las adaptaciones que se 
producirán en su organismo. 

Aumento de peso 
El aumento de peso óptimo es aquel que se asocia con 

un menor número de eventos negativos para la madre y 
para el hijo, tanto durante el embarazo y en el parto, como 
en fases posteriores. El rango normal de aumento de peso 
depende del estado nutricional de la embarazada; el Insti-
tuto de Medicina(24) recomienda que las mujeres con IMC < 
18,5 kg/m2 ganen entre 12,5 y 18 kg, las que tienen un IMC 
normal entre 11,5 y 16 kg, las que tienen sobrepeso entre 7 
y 11,5 kg y las mujeres con obesidad entre 5 y 9 kg. 

El aumento de peso observado en el embarazo tiene dos 
componentes: a) maternos, puesto que durante el embarazo 
se produce un acúmulo de energía que origina un aumento 
del tejido graso. También aumenta el contenido de líquido 
intersticial y de sangre(25). Se incrementa el tamaño del úte-
ro y de las glándulas mamarias. b) También se producen 
cambios en los componentes fetales, va creciendo el feto en 
longitud y peso. Asimismo aumenta el líquido amniótico 
y el peso de la placenta. En total, la embarazada aumenta 
unos 12,5 kg que corresponden, aproximadamente, un 60% 
a los componentes maternos y un 40% a los componentes 
fetales (Fig. 1). 

Otros cambios 
En el embarazo hay un aumento del gasto cardiaco y 

del volumen sanguíneo junto con una disminución de las 
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resistencias periféricas. Debido a la compresión del apara-
to respiratorio hay una hiperventilación para compensar el 
aumento de consumo de O2 y, en parte, también debida a 
los altos niveles de progesterona. 

NECESIDADES NUTRICIONALES DE LA GESTANTE 

Durante el embarazo existe un incremento de las nece-
sidades de casi todos los nutrientes, en una cantidad que 
oscila entre un 0% y un 50%. 

Estudios recientes en países desarrollados han demos-
trado una relación positiva entre el estado nutricional pre-
grávido y la ganancia de peso durante el embarazo con la 
duración del embarazo y el peso al nacer(27). El mejor ejemplo 
de esto fue la hambruna en Holanda en la segunda guerra 
mundial: las mujeres que estaban en su primer trimestre 
de embarazo tuvieron niños más pequeños y con malfor-
maciones por falta de nutrientes, entre otros los folatos(28). 
Incluso se observó una relación con los lípidos de sus hijos 
en la época adulta(29). 

La Dosis Diaria Recomendada (DDR) de nutrientes en 
mujeres gestantes, según el último consenso publicado en 

Información Terapéutica del Sistema Nacional de la Salud(30), 
se recoge en la Tabla I. 

Tabla I.	N ecesidades de la embarazada(30).

Nutriente Unidades Cantidad

Energía
Proteínas
Vitamina A (β-caroteno)
Vitamina B1 (tiamina)
Vitamina B2 (riboflavina)
Vitamina B3 (niacina)
Vitamina B6 (piridoxina)
Vitamina B9 (fólico)
Vitamina B12 (cobalamina)
Vitamina C (ascórbico)
Vitamina D (calciferol)
Vitamina E (α-tocoferol)
Calcio
Fósforo
Hierro
Magnesio
Selenio
Yodo
Zinc

Kcal
g

μg
mg
mg
mg
mg
μg
μg
mg
μg
mg
mg
mg
mg
mg
μg
μg
mg

2.150-2.200
60
770
1,4
1,4
18
2

400-600
2,6
85
5
15

1.000
700
27

350-360
60

220-300
15

Figura 1. Aumento de peso (g) durante el embarazo. A la izquierda por componentes maternos y a la derecha por componentes fetales. 
(Gráfico generado con datos extraídos de(26)). 
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La guía alimenticia propuesta por la Sociedad Españo-
la de Nutrición Comunitaria (SENC) para embarazadas y 
mujeres lactantes(31) se recoge en el Tabla II. 

Energía 
Durante el embarazo se necesitan unas 80.000 kcal, 

muchas se acumulan en forma de grasa, como mecanismo 
de protección ante un posible déficit de energía. Se deberá 
aumentar la ingesta unas 110 kcal/día en los dos primeros 
trimestres y unas 150-200 kcal/día en el tercero (si la gestante 
está delgada deberá aumentar 500 kcal/día). 

Estas cantidades deberán ajustarse a la cantidad de ejer-
cicio que la embarazada realice y que siempre es aconsejable. 

Proteínas e hidratos de carbono 
Se necesitan aproximadamente unos 10 g/día durante 

las últimas 28 semanas, que se cubren perfectamente con 
dos tazas diarias de leche. 

Durante el embarazo va disminuyendo la glucemia en 
ayunas. La restricción energética favorece el aumento de la 
cetosis, que se ha asociado a daño neurológico en el feto, 
por lo que es importante controlar los cuerpos cetónicos 
en orina. 

Grasas 
En el primer trimestre se observa un descenso, que se 

invierte durante la segunda mitad del embarazo, en el que 
se necesitan lípidos para formar las membranas de las célu-
las fetales. Es muy importante el aporte de ácidos grasos 
poliinsaturados de las familias omega-3 y omega-6(32-34). Por 
eso es recomendable aconsejar a la embarazada 2-3 raciones 
de pescado azul a la semana y el consumo de frutos secos. 

Vitaminas y minerales 
En la actualidad, únicamente existe consenso sobre el 

beneficio de preparados con yodo, hierro y ácido fólico antes 
y durante el embarazo, que deberán ser proporcionados a la 
mujer por un profesional sanitario, ya que la automedicación 
con estos preparados puede ocasionar problemas de salud 
en la embarazada y en el feto(35-38). 

La vitamina A se necesita para el desarrollo fetal, para la 
síntesis de hormonas gestacionales y para formar los depó-
sitos que se precisarán durante la lactancia. 

La vitamina D es necesaria para el transporte placentario 
del calcio, que es extraído de los huesos de la madre para 
depositarse en los del hijo. Por eso es importante suple-
mentar a la madre durante el embarazo(39) y que tome el sol. 

Tabla II.	 Guía alimenticia para embarazadas y mujeres que lactan según la SENC(31).

Grupo de 
alimentos

Mujer 
embarazada

Mujer  
lactante

 
Alimentos aconsejados

 
Raciones recomendadas

Farináceos 4-5 4-5 Pan, pasta, arroz, legumbres, cereales 
integrales, patatas

Pan integral: 60 g
Arroz (crudo) o pasta: 60-80 g  
Patatas: 200 g
Legumbre (crudo): 60-80 g

Verduras 2-4 2-4 Variedad 250 g

Fruta 2-3 2-3 Variedad según estaciones 200 g

Lácteos 3-4 4-6 Leche, yogurt, quesos Leche, yogurt: 200 mL
Requesón o queso fresco: 60-100 g
Queso semicurado: 30-40 g

Alimentos 
proteicos

2 2 Carnes, aves, pescados, huevos legumbres 
y frutos secos

Carnes: 100-125 g
Pescados: 150 g
Jamón cocido: 80-100 g
Huevos: 50-60 g (1 unidad)
Pollo: 1/4 pollo

Grasa adicción 3-6 3-6 Preferentemente aceite de oliva o de 
semillas

Aceite de oliva virgen: 10 mL (una 
cucharada sopera)

Agua, infusiones 
y otras

4-8 4-8 Agua de red, mineral, infusiones, y 
bebidas con poco azúcar y sin alcohol
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La vitamina E, con importantes funciones antioxida-
tivas, es regulada metabólicamente, por lo que no parece 
importante el aporte exógeno(40). También se ha asociado 
con disminución del riesgo de niños con bajo peso, ya que 
aumenta el flujo sanguíneo y aporte de nutrientes al feto(41). 

El ácido fólico actúa como coenzima en la síntesis pro-
teica. Su falta se asocia con defectos del tubo neural, eleva-
ción de la homocisteína, preeclampsia, parto prematuro y 
bajo peso al nacer(42-44). Se recomienda la administración de 
400-800 μg un mes antes del embarazo y durante el primer 
trimestre de la gestación. 

El hierro es necesario para prevenir la anemia materna 
que se asocia con un aumento del riesgo de consecuencias 
negativas durante el embarazo: bajo peso y parto prematu-
ro(45,46). También es importante para el desarrollo del feto y 
de la placenta. Los preparados con hierro deben ser ingeri-
dos en ausencia de alimentos y se mejora su absorción en 
presencia de vitamina C; únicamente en caso de molestias 
gastrointestinales se recomienda su administración con los 
alimentos. En ocasiones es necesario aumentar la ingesta de 
fibra para regular el tránsito intestinal alterado por el propio 
embarazo y por la suplementación férrica. 

El yodo es fundamental para la síntesis de hormona tiroi-
des, imprescindible para el desarrollo de todos los órganos, 
en especial del sistema nervioso central, de manera que una 
deficiencia de yodo tiene efectos perjudiciales para el feto. 
Los requerimientos de yodo en la embarazada se duplican. 
La OMS aconseja una ingesta diaria de 250 μg para las muje-
res embarazadas y durante la lactancia. Resulta difícil cubrir 
estas necesidades con la dieta, por lo que hay que aportarla, 
además de aconsejar la ingesta de sal yodada. 

El uso de micronutrientes en los polivitamínicos, antes 
y durante el embarazo, ha demostrado que estos se aso-
cian con un incremento del peso al nacer, disminución del 
riesgo de parto prematuro, de la hipertensión gestacional 
y preeclampsia e, incluso, mejora del desarrollo mental del 
hijo(47). El hierro también puede ser afectivo administrado 
conjuntamente con otros micronutrientes(48).

Plantas medicinales 
Las plantas medicinales no están reguladas por la 

Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios 
(AEMPS) y actualmente, muchas de ellas están comerciali-
zadas como suplementos dietéticos. Esto no significa que no 
estén exentas de riesgo. Estudios recientes han encontrado 
que un 5-10% de las embarazadas utilizan plantas medicina-
les (te verde, camomila, efedra, etc.)(49,50). Se han encontrado 
algunos efectos beneficiosos en su consumo para tratar las 
náuseas e incluso como inductor del parto(51). Pero actual-

mente no hay acuerdo en su uso y se aconseja no utilizarlas, 
máxime, cuando se han descritos efectos adversos(52-54). 

CONSECUENCIAS DE UNA NUTRICIÓN DEFICIENTE 

La gestación es una de las etapas de mayor vulnerabili-
dad nutricional y metabólica en la vida de una mujer. 

La embarazada debe proporcionar ininterrumpidamente 
nutrientes al feto para que éste crezca adecuadamente (lo 
hace con un ritmo exponencial). Hay dos fases metabólicas, 
a) los primeros seis meses, en que el feto crece poco y por 
tanto la madre conserva gran parte de los nutrientes que 
ingiere y b) los últimos tres meses, en los que hay un creci-
miento muy rápido del feto, debido al paso transplacentario 
que tiene lugar, siendo el tejido adiposo el responsable de 
la situación catabólica. 

Actualmente existe una fuerte evidencia de que el creci-
miento, en las primeras épocas de la vida, es un importante 
factor de riesgo para el desarrollo futuro de un grupo de 
enfermedades crónicas del tipo de enfermedades cardio-
vasculares y diabetes tipo 2(55). Es decir, que la nutrición 
deficiente de la madre se asocia con problemas para el hijo, 
tanto en épocas tempranas de la vida, como en épocas tar-
días. 

Crecimiento fetal y enfermedad cardiovascular 
Esto ya lo evidenció Barker(56,57) quien estudió una cohor-

te de personas nacidas desde 1911 hasta 1930 en Hertford-
shire (Inglaterra) y cuyos pesos y el de sus madres fueron 
registrados por una comadrona. La presencia de enfermedad 
cardiovascular se asoció con el peso al nacimiento, lo que 
permitió reconocer el bajo peso como un factor de riesgo 
para dicha enfermedad. También el bajo peso al año de edad 
era un fuerte predictor (Fig. 2). Estos hallazgos han sido 
replicados por otros autores en diversos países(58,59). 

El mecanismo sugerido por el que el bajo aporte de 
nutrientes y oxígeno programa una disfunción cardiaca y 
endotelial para la vida futura es mediante el estrés oxidativo 
que genera la hipoxia. Hay estudios que intentan revertir 
esta situación utilizando vitamina C en la madre(60,61). 

Crecimiento fetal y enfermedad metabólica e hipertensión 
Las personas con un bajo peso al nacer (debido a un 

retraso del crecimiento intrauterino) biológicamente son dife-
rentes a las que nacen con un peso mayor; estas diferencias 
incluyen una mayor susceptibilidad al síndrome metabóli-
co(62-64), a la diabetes tipo 2(65,66) y a la hipertensión arterial(67), 
obesidad y enfermedad renal en la época adulta(55,68,69). 
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Muchos estudios han demostrado una asociación entre el 
bajo peso al nacimiento y la tolerancia alterada a la glucosa 
en épocas posteriores de la vida(70-77) y en los que se ha visto 
que el sexo también influye(78-80). 

El exceso de nutrientes por sobrenutrición materna 
determina una función placentaria anormal, alteración de la 
masa y función músculo-esquelética, proliferación del tejido 
adiposo, daño de las células β del páncreas, hígado graso, 
hiperfagia, daño de la pared vascular e hipertensión(81). 

Cuando hay un pobre crecimiento fetal se reduce el 
número de glomérulos renales, que se verán so-metidos 
a una sobrecarga que conducirá a glomeruloesclerosis e 
hipertensión arterial(82,83); un rápido crecimiento posnatal 
puede agravar dicha situación(84,85). Esto se ha comprobado 
en personas muertas en accidentes de tráfico(86). 

Crecimiento fetal y otras patologías 
La masa ósea del recién nacido, que depende de fac-

tores genéticos, es sensible a factores que actúan en el 
ambiente intrauterino(87). Si la madre tiene un adecuado 
estatus de vitamina D, la suplementación no tiene nin-
gún efecto, pero si el estatus es pobre, la suplementación 
puede mejorar el depósito de calcio en el hueso, el creci-

miento fetal y, probablemente, el crecimiento postnatal(88). 
Se ha demostrado una correlación elevada entre el peso 
al nacimiento y el peso al año de edad con la masa ósea 
existente en la infancia(89), en la adolescencia(90), en la vida 
adulta(91) y a los 60-75 años(92), de forma que el riesgo de 
fracturas por osteoporosis ya puede ser programado en 
la vida intrauterina(93,94). 

Alteración del crecimiento y funcionamiento cardia-
co(95,96). También se han asociado mayor susceptibilidad 
infecciosa(97), gastroenteritis, enteropatía crónica y alteración 
de la microbiota(98,99), cáncer de colon(100), mayor prevalencia 
de asma(101,102), en el que puede jugar un papel importante la 
alteración de la microbiota intestinal(103). 

TEORÍA DEL PROGRAMMING 

Los hallazgos descritos permitieron desarrollar la hipó-
tesis del programming que viene a decir que la nutrición 
durante la época fetal y primeros meses de la vida influye 
en la expresión de determinados genes que establecen la 
capacidad funcional, la competencia metabólica y la res-
puesta a las interacciones con el entorno en el futuro(104-107). 

Figura 2. Riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular en relación con el peso al nacimiento (a la izquierda) y al año de vida (a la 
derecha). (Según datos extraídos de(55)). 
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Todos los seres vivos durante las fases iniciales de su 
desarrollo tienen una gran plasticidad y son capaces de adap-
tarse a las circunstancias variables de su entorno. Un ejemplo 
muy conocido es el desarrollo de las glándulas sudoríparas: 
al nacer todos los seres humanos tienen el mismo número 
de glándulas sudoríparas, aunque no funcionales, pero que 
adquieren su función (se van programando) en los tres prime-
ros años de vida, dependiendo de la temperatura ambiental; 
posteriormente no influyen las condiciones ambientales. 

Esto anterior pone de manifiesto la existencia de una 
serie de periodos críticos, en los que distintos sistemas corpo-
rales son muy sensibles y respondedores a las circunstancias 
del entorno; posteriormente hay unos periodos oscuros, en los 
que se pierde plasticidad y se fija la capacidad funcional. 

Para la mayoría de los sistemas los periodos críticos ocu-
rren intraútero y en menor número en los primeros años de 
la vida postnatal, de manera que el crecimiento en este perio-
do también se correlaciona con lo que sucederá en el futu-
ro(108-111). La plasticidad se podría definir como un fenómeno 
por el que un determinado genotipo puede ocasionar un 
rango variable de estados morfológicos y fisiológicos como 
respuesta a diferentes circunstancias ambientales durante 
su época de desarrollo(112). Si la madre está malnutrida, las 
señales que recibe el feto son muy duras y responderá con 
un cuerpo pequeño y un metabolismo alterado. 

Esta información que recibe el feto proviene no solo de 
las circunstancias actuales del embarazo, sino que también 
de las que sufrió la madre cuando ella estaba desarrollándose 
unas décadas antes, es decir que existen efectos intergene-
racionales(113). 

En síntesis (Fig. 3), la dieta y la nutrición de la embara-
zada (en la que la placenta juega un papel importante(114)) 
van a modular la expresión genética del hijo(115-119). 

PAPEL DEL PROFESIONAL SANITARIO 

El pediatra muchas veces atiende a niños que son lleva-
dos a su consulta por madres que están embarazadas; por 
tanto, se le presentan excelentes ocasiones de poder contri-
buir a evitar las consecuencias negativas vistas anteriormen-
te, por lo que deberá aconsejar a la embarazada: 
–	 Evitar el alcohol, tabaco y otras drogas, cafeína, 

edulcorantes(esto último en las mujeres fenilcetonúri-
cas) y plantas medicinales. 

–	 Evitar el riesgo de infecciones alimenticias, aconsejando 
no comer carne-pescado-huevos poco cocidos o crudos. 
Verduras bien lavadas. 

–	 2 o 3 raciones de pescado azul a la semana (por los ω-3) 
y frutos secos (por los ω-6). no olvidar los suplementos 
de vitaminas y minerales.

–	 Fomentar el ejercicio físico.
–	 Pedir consejo nutricional cuando decida embarazarse, a 

fin de preparar su organismo. 
Es importante recordar que las intervenciones sobre la 

dieta y sobre el estilo de vida de la embarazada pueden 
lograr efectos beneficiosos, tanto para la madre, como para el 
hijo. Las intervenciones dietéticas son las que logran mejores 
resultados(120) que cuando se interviene sobre el estilo de vida 
de la embarazada(121). 

Figura 3. Cuando se altera 
la nutrición de la madre, 
tanto por defecto como por 
exceso, se altera la activi-
dad planetaria, que influye 
en el feto, determinando el 
programming. (Modificado 
de(114)). 

Capacidad de proporcionar 
nutrientes y oxxígeno a la placenta

Disminuida:
- Malnutrición materna
- Flujo sanguíneo uterino alterado

Aumentada:
- Sobrenutrición/obesidad
- Diabetes

Alteración de
la actividad 

de transporte 
placentario

Alteración del
crecimiento fetal

Programming
fetal
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