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Introducción 
 
La medicina ortomolecular enfatiza proporcionar al cuerpo las  concentraciones óptimas 
de nutrientes esenciales. Sin embargo, gran parte de la nutrición clínica se enfoca en 
corregir las deficiencias solo después de que se descubren más adelante en la vida. A 
menudo se pasa por alto una pregunta crucial: ¿qué sucede si la deficiencia ocurrió 
durante la primera infancia, la niñez o incluso el prenacimiento? ¿Puede la 
suplementación posterior reparar completamente el daño? 
 
Mientras nos preparábamos para un debate sobre el cáncer organizado por Children's 
Health Defense, identificamos diez categorías de impulsores fundamentales del cáncer 
y otras enfermedades crónicas (Cheng, 2025, en preparación). Uno de estos impulsores 
fundamentales es la programación del desarrollo y la vida temprana. Este artículo 
profundiza en ese impulsor, centrándose específicamente en cómo la insuficiencia de 
micronutrientes durante el embarazo, la infancia y la niñez puede dejar impactos 
permanentes que duran toda la vida. 
 
La respuesta emergente de los estudios en animales y humanos es aleccionadora: las 
deficiencias de vitaminas C y D durante los primeros años de vida pueden causar 
cambios en el desarrollo cerebral, inmunológico, pulmonar y esquelético que 
nunca se revertirán por completo, incluso con suplementos posteriores. 
 
 
Vitamina C: impactos irreversibles en el desarrollo del cerebro 
 
Los humanos, como los conejillos de indias, no pueden producir su propia vitamina C. 
Los estudios en animales muestran claramente que cuando falta vitamina C durante el 
embarazo o la primera infancia, el cerebro, especialmente el hipocampo, que controla el 
aprendizaje y la memoria, sufre daños que no se pueden reparar por completo más 
adelante. 
 
Daño duradero en el hipocampo: los conejillos de indias nacidos de madres con 
deficiencia de vitamina C tenían un volumen de hipocampo más pequeño y menos 
células cerebrales nuevas. Incluso después de que se administró vitamina C más tarde, 
el cerebro nunca se puso al día por completo (1). 
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• Memoria y pérdida de neuronas: En otro estudio, los conejillos de indias jóvenes 
que carecían de vitamina C en una etapa temprana de la vida tenían menos 
neuronas del hipocampo y un rendimiento de memoria más pobre, lo que confirma 
que la deficiencia temprana programa el cerebro para problemas duraderos (2). 

• Sinapsis y alteración de neurotransmisores: Un estudio de seguimiento 
encontró que la deficiencia de vitamina C también debilita el sistema de 
comunicación del cerebro. Los animales deficientes tenían menos conexiones 
entre las células cerebrales (menos sinapsis) y alteraciones en el equilibrio de las 
sustancias químicas del cerebro como la serotonina. Estos cambios ayudan a 
explicar por qué los animales desarrollaron déficits de memoria que no 
desaparecieron, incluso después de que se reintrodujo la vitamina C (3). 

• La vitamina C no solo es un antioxidante, sino también un cofactor para las 
enzimas que regulan la síntesis de colágeno y la desmetilación del ADN (enzimas 
TET). Estas funciones epigenéticas sugieren que la deficiencia durante las 
ventanas críticas del desarrollo puede "programar" cambios estructurales y 
funcionales duraderos (4). 

 
 
 
Vitamina D: Programación de los pulmones, la inmunidad y los huesos para la vida 
 
La vitamina D ahora se reconoce como una hormona clave que regula el desarrollo 
mucho más allá de los huesos. Una gran cantidad de estudios en animales y humanos 
confirman que la deficiencia prenatal o temprana deja marcas a largo plazo que la 
suplementación posterior no puede borrar por completo. 
 

• Desarrollo pulmonar: En ratones, la deficiencia prenatal de vitamina D causó 
estrechamiento de las vías respiratorias y alvéolos simplificados. Incluso después 
de la suplementación posnatal de vitamina D, el estrechamiento traqueal 
persistió y la función pulmonar permaneció deteriorada (5,6). 

• Programación inmunológica: La deficiencia prenatal de vitamina D dejó una 
"memoria" duradera en las células madre hematopoyéticas, sesgando el 
desarrollo de las células inmunes hasta la edad adulta (7,8). 

• Este estudio de cohorte mostró que la insuficiencia materna de vitamina D se 
asoció con un menor contenido mineral óseo de todo el cuerpo y la columna 
lumbar en niños a los 9 años, lo que indica efectos esqueléticos persistentes 
(9). 

• Este seguimiento indicó que la deficiencia materna de vitamina D durante el 
embarazo predijo una masa ósea máxima más baja en sus hijos a la edad de 
~ 20 años, lo que sugiere una programación esquelética duradera (10). 

 
Mecánicamente, la deficiencia de vitamina D durante el desarrollo influye en las marcas 
epigenéticas, la expresión génica y las vías de señalización sensibles a las hormonas, 
de acuerdo con el  modelo Developmental Origins of Health and Disease (DOHaD) 
(8,11-13). 

 

Si bien las vitaminas C y D son ejemplos centrales, la investigación muestra que otros 
micronutrientes esenciales también tienen un papel sensible al tiempo en la configuración 
de la salud de por vida. Una breve descripción ilustra cuán amplio es este principio. 
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Más allá de C & D: otros micronutrientes de la vida temprana con efectos duraderos 
(y excelente seguridad cuando se usan adecuadamente) 
 
 
Yodo: el cableado cerebral depende de ello 
 
Incluso la insuficiencia leve de yodo al principio del embarazo se ha relacionado con un 
coeficiente intelectual verbal y puntajes de lectura más bajos en niños en edad escolar. 
El momento es importante: los beneficios son mayores cuando la adecuación está 
garantizada antes o al principio del embarazo (14-17). 
 
 
 
Hierro - Los circuitos de aprendizaje necesitan planchar a tiempo 
 
La infancia es una ventana de alto riesgo para la deficiencia de hierro. Los estudios de 
seguimiento de la adolescencia muestran déficits persistentes en la cognición, las 
habilidades motoras y el comportamiento después de la deficiencia de hierro en los 
primeros años de vida, incluso cuando la anemia se corrige más tarde (18). 
 
 
Folato (con B12): el cierre del tubo neural es un evento único 
 
El ácido fólico periconcepcional previene los defectos del tubo neural (DTN); este es 
ahora el estándar de atención en todo el mundo porque es imposible ponerse al día más 
adelante. La B12 materna baja aumenta de forma independiente el riesgo de defectos 
del tubo neural y se asocia con un desarrollo neurológico temprano más deficiente; la 
adecuación del folato y la B12 juntas son las más seguras (19-23). 
 
 
Colina - Velocidad de atención y procesamiento de información 
 
Los ensayos de alimentación aleatorizados muestran que la ingesta materna de colina a 
~ 2× recomendaciones actuales en el tercer trimestre mejoró la velocidad de 
procesamiento de la información infantil, de acuerdo con el papel de la colina en la 
metilación y la formación de membranas celulares durante el desarrollo del cerebro (24). 
 
 
Omega-3 DHA - Visión y cognición temprana 
 
El DHA es una grasa estructural en la retina y el cerebro en desarrollo. Los ensayos 
aleatorizados informan  una mejor agudeza visual y, en algunos estudios, puntuaciones 
cognitivas más altas en los bebés que reciben DHA adecuado en la leche / fórmula 
durante los primeros años de vida (25-27). 
 
 
Zinc - Programación del crecimiento, la inmunidad y el neurodesarrollo 
 
El zinc participa en la síntesis de ADN / ARN y la plasticidad sináptica. La deficiencia 
durante la gestación puede alterar el desarrollo neuronal en modelos animales; En 
humanos, la suplementación materna con zinc reduce  el parto prematuro en entornos 
con bajo contenido de zinc (un factor de riesgo para problemas posteriores). Los 
beneficios del desarrollo neurológico parecen depender del contexto; garantizar la 
adecuación es prudente y seguro (28-32). 
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Vitamina A (retinoides) - Estructura y función pulmonar 
 
Los retinoides guían las vías respiratorias y el desarrollo alveolar. La repleción materna 
de vitamina A en los niveles recomendados mejoró la función pulmonar de la 
descendencia años más tarde en un ensayo aleatorizado, lo que subraya una verdadera 
"ventana" de desarrollo (33-36). 
 
 
Selenio: sistemas tiroideos y redox que dirigen el desarrollo 
 
Las selenoproteínas apoyan la activación de la hormona tiroidea y el equilibrio redox en 
el cerebro en desarrollo. Los datos humanos emergentes vinculan el bajo selenio 
materno con resultados adversos en el embarazo y el niño; la adecuación es esencial, 
aunque a diferencia del C y el D, el selenio tiene un margen de seguridad más estrecho, 
lo que significa que la suplementación debe mantenerse dentro de los rangos 
recomendados (37-41). 

La conclusión: prevención, no ponerse al día 

Estos hallazgos refuerzan un principio central de la medicina ortomolecular: el tiempo 
importa. Los períodos críticos de crecimiento del cuerpo exigen una nutrición óptima. 
Una vez que se cierran las ventanas de desarrollo, ninguna cantidad de suplementos 
posteriores puede restaurar completamente lo que se perdió. 
Para los médicos, los legisladores y las familias, las implicaciones son claras: 
 

• La suficiencia vitamínica debe garantizarse antes de la concepción, durante el 
embarazo y en la primera infancia. 

• El cribado rutinario del estado de vitamina D y C en mujeres embarazadas y niños 
pequeños debe ser una prioridad de salud pública. 

• La medicina ortomolecular proporciona un marco basado en la ciencia para la 
prevención temprana, segura y eficaz. 

 
La nutrición óptima durante el embarazo y la primera infancia es una de las medidas de 
salud pública más rentables que tenemos. A diferencia de los productos farmacéuticos, 
la suficiencia de micronutrientes es segura, asequible y universalmente accesible. 
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