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RESUMEN
los efectos metabólicos de las dietas con alto contenido de ácido se conocen desde hace varias décadas, pero sólo recientemente se han
publicado estudios que confirman sus consecuencias en niños y adolescentes. la carga ácida de la dieta se refiere a su capacidad para
inducir un estado de retención de ácidos debido a un contenido elevado de alimentos precursores de ácidos (alimentos proteicos de origen
animal y cereales refinados), y especialmente al aporte deficiente de alimentos precursores de bases (frutas y hortalizas). estudios
realizados, tanto en adultos como en niños y adolescentes, han demostrado que las dietas con carga ácida elevada mantenidas en el tiempo
generan acidosis metabólica de bajo grado con importantes repercusiones para la salud a lo largo de todo el ciclo vital, incluyendo
alteraciones del metabolismo óseo y muscular, retardo del crecimiento, hipertensión arterial, obesidad, resistencia a la insulina, diabetes,
hipercalciuria, urolitiasis, enfermedad del hígado graso no alcohólico y  enfermedad renal crónica. la presente revisión narrativa presenta
las evidencias científicas disponibles sobre las consecuencias clínicas y metabólicas de un desequilibrio ácido-base de la dieta. su
mensaje central es un llamado a la responsabilidad de los profesionales de la salud que asisten a comunidades pediátricas para ayudar a
los padres a construir hábitos alimentarios apropiados en sus hijos, prestando especial atención al contenido ácido de la dieta, además de
su contenido de energía, macro y micronutrientes.
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DIETARY ACID BASE BALANCE.  A NEW PARADIGM IN NUTRITION

SUMMARY
metabolic effects of high-acid diets have been known for several decades, but only recently have studies been published confirming their
consequences in children and adolescents. the acid load of the diet refers to its ability to induce a state of acid retention due to a high
content of acid- producing foods (animal source protein, refined cereals), and especially to the deficient supply of base-producing foods
(fruits and vegetables). studies in adults and also in children and adolescents, have shown that diets with higher acid loads maintained
over time may generate low-grade metabolic acidosis with important repercussions for health throughout the entire life cycle, including
alterations in bone and muscle metabolism, growth retardation, high blood pressure, obesity, insulin resistance, diabetes, hypercalciuria,
urolithiasis, non-alcoholic fatty liver disease, and chronic kidney disease. this narrative review presents the available evidence on the
clinical and metabolic consequences of an acid-base imbalance in the diet. Its central message is a call to the responsibility of health care
professionals who assist pediatric communities to help their patient’s parents in building appropriate eating habits in their children, paying
special attention to the acid content of the diet, in addition to its energy, macro and micronutrient content.
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INTRODUCCIÓN

los efectos metabólicos de las dietas con alto contenido
de ácido se conocen desde hace varias décadas, pero sólo re-
cientemente se han publicado estudios que confirman sus
consecuencias en niños y adolescentes. entre las causas más
comunes de Acidosis metabólica crónica (Amc) en niños
se encuentran los errores innatos del metabolismo y las pa-
tologías renales, tales como la Acidosis tubular renal
(Atr) y la enfermedad renal crónica (erc). sin embargo,
en estudios realizados en adultos, se ha demostrado que las
dietas con carga ácida elevada mantenidas en el tiempo ge-

neran Amc de bajo grado con importantes repercusiones
para la salud (1-4).

la carga ácida de la dieta (cAd) se refiere a su capaci-
dad para inducir la retención de ácidos a partir del metabolis-
mo de diversos nutrientes. este concepto está íntimamente li-
gado al equilibrio ácido-base, que juega un papel fundamen-
tal en numerosos procesos bioquímicos en el organismo. se
considera que la dieta tradicionalmente propia de sociedades
occidentales y actualmente extendida mundialmente, tiene
una alta carga ácida debido al consumo elevado de proteínas
animales y a su deficiente aporte de frutas y hortalizas (5-7).

una de las principales consecuencias de la cAd en niños
y adolescentes se relaciona con el metabolismo óseo, debido
a su capacidad de generar una Acidosis metabólica (Am) de
bajo grado que induce la liberación de sales alcalinas del
hueso en defensa del equilibrio ácido-base. esta respuesta fi-
siológica sostenida puede conducir a la resorción ósea y a la
disminución progresiva del contenido mineral óseo (8). otras
consecuencias de la Amc son la alteración de la expresión
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del factor de crecimiento similar a la insulina 1 (Igf-1), del
contenido mineral y de los receptores de la hormona del cre-
cimiento (9). Asimismo, la Amc produce un balance negati-
vo de nitrógeno en el músculo esquelético como consecuen-
cia de un mayor catabolismo y una menor síntesis de proteí-
nas (10). en conjunto, todos estos factores podrían explicar la
alteración del crecimiento que se produce en presencia de
Amc, independientemente de su etiología.

“Estrés ácido”, “acidosis eubicarbonatémica” y “aci-
dosis metabólica sistémica subclínica crónica”

la regulación del ph sanguíneo es mantenida muy celo-
samente por el organismo dentro del estrecho rango entre
7,35 y 7,45. los procesos metabólicos que originan la mayo-
ría de los iones hidrógeno (h+) se esquematizan en la figura
1 (11,12):

• metabolismo aeróbico de la glucosa: produce dióxido
de carbono y agua. el dióxido de carbono difunde
hacia el líquido extracelular y reacciona con agua para
formar ácido carbónico, que luego se ioniza para libe-
rar h+ y bicarbonato. 

• metabolismo anaeróbico de la glucosa: produce ácido
láctico que aporta h+ a los fluidos corporales. 

• oxidación incompleta de los ácidos grasos: produce
cuerpos cetónicos que aumentan la concentración de
h+. 

• oxidación de aminoácidos que contienen azufre: pro-
duce ácido sulfúrico (h2so4), cuya ionización libera
h+. 

• hidrólisis de fosfoproteínas y ácidos nucleicos: produce
ácido fosfórico (h3Po4), que se ioniza para liberar h+.

Para mantener el ph sanguíneo dentro del rango normal,
el organismo cuenta con mecanismos compensatorios que

permiten sólo variaciones muy pequeñas en la concentración
de h+ en respuesta a aumentos significativos de la cAd: se-
cuestro intracelular de h+, amortiguación de ácidos median-
te el sistema hco3 y otros amortiguadores (carbonato de
calcio, fosfato dibásico), neutralización de ácidos endógenos
y reducción de su producción, aumento de la excreción de
ácidos en la orina. estos procesos tienen como objetivo man-
tener el equilibrio ácido base, pero también traen consigo
efectos nocivos para diferentes órganos. naude y Wesson pu-
blicaron recientemente revisiones interesantes sobre lo que
hoy se conoce como “estrés ácido”, un espectro continuo
cuyo extremo superior es la Amc y su extremo inferior está
constituido por las dietas productoras de ácido (2,3). en estas
revisiones, los autores abordan las bases científicas de esta
forma de acidosis de bajo grado y las evidencias de sus im-
plicaciones para la salud. Wesson se refiere a la “acidosis eu-
bicarbonatémica” como la acumulación de ácido que no es
suficiente para manifestarse como acidosis metabólica.
naude introduce el término “acidosis metabólica sistémica
subclínica crónica” para distinguirla de lo que tradicional-
mente se considera acidosis. estas evidencias muestran que
los parámetros ácido-base determinados por el laboratorio
son inadecuados para medir una acumulación de ácido insu-
ficiente para producir acidosis metabólica, pero suficiente
para producir lesión tisular. las consecuencias metabólicas
de estos mecanismos compensatorios pueden producir a
largo plazo, trastornos en diferentes órganos y sistemas que
generan muchas de las enfermedades crónicas que aquejan a
la humanidad, tales como hipertensión arterial, obesidad, re-
sistencia a la insulina, diabetes mellitus, urolitiasis, osteope-
nia y osteoporosis, sarcopenia, enfermedad de hígado graso
no alcohólico y erc (13-21).

Carga Ácida Potencial Renal 
las dietas modernas son acidogénicas debido a la prepon-

derancia de carnes y cereales refinados productores de ácido
en comparación con frutas y hortalizas productoras de bases
(22). las proteínas de origen animal contienen lisina, arginina
e histidina (fuentes de ácido clorhídrico) y cisteína y metioni-
na (fuentes de ácido sulfúrico). el alto contenido de fósforo
en las proteínas de origen animal aumenta aún más la cAd.
Por otro lado, las proteínas vegetales son ricas en glutamato,
cuyo metabolismo requiere el consumo de h+, lo cual contri-
buye a neutralizar la carga ácida (23). 

las principales propiedades alcalinizantes de los alimen-
tos de origen vegetal residen en su contenido en sales de po-
tasio y magnesio que se metabolizan para producir hco3.
otra diferencia en el poder formador de ácido entre los ali-
mentos de origen animal y vegetal es el conocido efecto aci-
dificante del cloruro de sodio, cuyo contenido es significati-
vamente mayor en los primeros (24). 

Actualmente existen diferentes métodos para medir la
cAd. la proporción de proteínas y potasio en la dieta fue
propuesta por frassetto (25), mientras que el cálculo de la
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Figura 1. Fuentes de iones hidrógeno (H+) a partir de
procesos metabólicos 
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carga ácida Potencial renal (cAPr) fue propuesto por
remer y manz (26). este método proporciona una estimación
de la producción de ácidos endógenos en exceso al nivel de
álcali producido por los alimentos ingeridos diariamente y ha
sido validado experimentalmente en adultos, niños y adoles-

centes (27). las dietas con cAPr positiva aumentan la pro-
ducción de precursores ácidos, mientras que las dietas con
cAPr negativa aumentan la producción de precursores alca-
linos. las dietas industrializadas con bajo contenido en frutas
y hortalizas, junto con un alto contenido de cereales y alimen-

tos de origen animal tienen una cAPr positiva, que
puede alcanzar 50-100 meq/día. en general, alimen-
tos como la carne, los huevos, el queso y los cereales
tienen cAPr positiva, mientras que las frutas y hor-
talizas tienen cAPr negativa (tabla 1). 

Estudios en niños 
hace tres décadas, manz y smith describieron

por primera vez el retraso del crecimiento en un niño
expuesto accidentalmente a una carga elevada de
ácido durante sus primeros 29 meses de vida, proba-
blemente como consecuencia de una elevada cAd
(28). en 2001, kalhoff y manz evaluaron 452 niños
con bajo peso al nacer para investigar la aparición
espontánea de Am tardía incipiente (29). en este es-
tudio demostraron la asociación de esta última con
retardo en el crecimiento relacionado con una predis-
posición a presentar Am por una desproporción tran-
sitoria entre la disminución de la capacidad renal
para la excreción de ácidos en edades tempranas y la
carga ácida elevada de las fórmulas lácteas. en 2008
remer y col. publicaron su emblemático y crucial ar-
tículo que incluyó 720 niños de 3 a 18 años, quienes
proporcionaron 4187 registros dietéticos de 3 días,
recopilados anualmente entre 1995 y 2005 (30). los
hallazgos más significativos fueron una cAPr diaria
media positiva en todos los grupos de edad y sexo.
las frutas y hortalizas tuvieron un impacto negativo
en la cAPr, mientras que el queso, los productos
lácteos, los cereales, el pan, las carnes (rojas y blan-
cas) y los huevos tuvieron un impacto positivo. un
estudio realizado en niños venezolanos sanos por
lópez-sayers y col. mostró una cAPr más elevada
en comparación con los niños alemanes en todos los
grupos de edad (31). 

la cAd ha sido reportada como un factor de
riesgo para diversas condiciones patológicas en otros
estudios realizados en niños y adolescentes sanos.
Alexy y col. encontraron que niños con una mayor
cAPr tenían menor área cortical y menor contenido
mineral óseos (32). estos resultados fueron respalda-
dos por otro estudio que demostró que el contenido
mineral óseo y el área cortical se asociaron negativa-
mente con la cAPr urinaria y la excreción urinaria
de calcio (33). españa y col. publicaron un estudio
en niños venezolanos con acidosis metabólica y re-
traso del crecimiento, cuyas dietas tenían un conteni-
do elevado de proteínas y deficiente de frutas y hor-
talizas (34). 
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Tabla 1. Categorización de los alimentos 
según su Carga Ácida Potencial Renal

Alimentos con CAPR positiva

1. Proteínas animales:

•Carnes: ternera, cerdo, cordero y 
carnes procesadas como embutidos.
•Aves: pollo, pavo
•Pescado: Especialmente pescados
grasos como el salmón y el atún.

2. Productos lácteos:

•Queso: la mayoría de los tipos de
queso son acidificantes y los quesos
duros o madurados generalmente 
tienen una CAPR más alta.
•Yogur: si bien el yogur a menudo 
se considera neutro, algunos tipos
pueden tener CAPR elevada.

3. Cereales:

•Productos derivados del trigo: pan,
pasta y productos horneados elabora-
dos con harina de trigo refinada.

•Productos derivados del maíz: copos
de maíz, chips de maíz.
•Arroz: Especialmente arroz blanco

4. Alimentos procesados
y refinados:

•Tortas, galletas y postres azucarados.
•Refrescos y bebidas azucaradas

Alimentos con CAPR negativa

1. Frutas:

•Cítricos: Naranjas, pomelos, limones 
y limas.
•Bayas: Fresas, arándanos, 
frambuesas
•Melones: sandía, melón
•Plátanos

2. Verduras:

•Verduras de hojas verdes: espinacas,
col rizada, acelgas, lechuga, escarola
•Verduras crucíferas: brócoli, coliflor,
col o repollo, coles de Bruselas
•Hortalizas de raíz: zanahoria, papa o
patata, boniato o batata, remolacha.
•Pepinos, calabacines, berenjena, 
tomate, pimientos

3. Nueces y semillas:
•almendras
•Semillas de chía
•Semillas de calabaza

4. Leguminosas: Si bien
las leguminosas son 
excelentes fuentes de
proteína de origen 
vegetal, generalmente
son menos acidificantes
que las proteínas de 
origen animal y aportan
nutrientes beneficiosos:

•Lentejas

•Garbanzos

•Frijoles
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también se han publicado estudios que muestran la aso-
ciación de la cAd con el hígado graso no alcohólico y una
presión arterial sistólica más alta, respectivamente, en adoles-
centes y niños prepúberes (35,36). otros estudios en niños
sanos se han centrado en los posibles efectos perjudiciales de
la cAd elevada en la salud mental durante la infancia y la
adolescencia (37,38). 

en relación con el riesgo metabólico, estudios realizados
en Irán y turquía han encontrado que una cAd elevada po-
dría estar asociada con mayores probabilidades de fenotipo de
obesidad y riesgo de resistencia a la insulina en niños y ado-
lescentes (39,40). Por otro lado, rahbarinejad no observó una
asociación significativa entre cAPr y producción endógena
de ácidos con síndrome metabólico después de ajustar por po-
sibles factores de confusión (41). 

en varios estudios portugueses se ha descrito una intere-
sante asociación entre cAd y asma. cunha y col. encontraron
asociaciones significativas entre el asma y la cAPr en 699
niños con obesidad o sobrepeso (42,43). sus hallazgos sugie-
ren que la cAd podría ser un posible mecanismo en el feno-
tipo de sobrepeso/obesidad-asma. Posteriormente, estos auto-
res publicaron un análisis transversal en el que evaluaron la
asociación entre la cAd y los microArn (miArn) relacio-
nados con el asma en el condensado del aire espirado de niños
entre 7 y 12 años. los autores afirman que sus resultados con-
cuerdan con estudios que muestran que algunos componentes
antioxidantes y antiinflamatorios presentes en alimentos de
origen vegetal podrían inducir modificaciones epigenéticas
que modulen los mirnAs relacionados con el asma en niños
en edad escolar (44).

los estudios sobre la asociación de cAd y erc han sido
ampliamente publicados en adultos, aunque muy escasamen-
te en niños. lópez y col. en venezuela y sravani y col. en
India han encontrado niveles elevados de cAPr en la dieta de
niños con erc (45,46). yurtdas y col. encontraron que una
cAd más alta en niños con erc se asocia con albúmina sé-
rica, tasa de filtración glomerular y circunferencia abdominal
más bajas, pero no con indicadores de calidad de vida relacio-
nada con la salud (47).

Acidosis metabólica y crecimiento
las consecuencias metabólicas y clínicas de la Am son

muy similares en niños y adultos: aumento del catabolismo y
reducción de la síntesis de proteínas, aumento de la resorción
ósea y disminución de la aposición de hueso, alteraciones
hormonales con reducción de síntesis de vitamina d, secre-
ción de hormona de crecimiento (hc) y producción de
Igf1, atenuación de sus efectos sobre los tejidos diana, hiper-
paratiroidismo secundario, anorexia, anemia, estrés oxidati-
vo, aumento de la producción de citoquinas inflamatorias.
todos estos efectos ejercen sus consecuencias sobre la carac-
terística única y particular que distingue los efectos de la Am
en los niños en comparación con los adultos: el retraso del
crecimiento (1-5,8-10). 

A principios del siglo XXI se publicaron estudios experi-
mentales que ayudaron a comprender la fisiopatología de los
trastornos del crecimiento producidos por la Amc. green y
maor en el año 2000 estudiaron el efecto de la Amc sobre el
eje endocrino hc/Igf-1 en los centros de crecimiento óseo
de los cóndilos mandibulares de ratones. concluyeron que la
Am ejerce un efecto anti anabólico en los centros de creci-
miento óseo, relacionado con un estado de resistencia a la hc
y al Igf-1 (48). carbajo y col. estudiaron el efecto inhibidor
de la Am sobre la progresión de las células del cartílago y la
formación de hueso endocondral, lo cual conduce a un acor-
tamiento de la placa de crecimiento (8). otro estudio realiza-
do por el mismo grupo con ratas jóvenes acidóticas tratadas
con hc o Igf-1 confirmó que la Amc provoca una altera-
ción del eje hc/Igf-1 resistente a la terapia con hc y que la
administración de Igf-I no acelera el crecimiento de las ratas
acidóticas (9). estos hallazgos sugieren que el mecanismo
responsable de la resistencia a las acciones promotoras del
crecimiento de la hc y el Igf-1 se encuentra a nivel de los
tejidos diana. 

estudios clínicos que relacionen la Am con retraso del
crecimiento han sido publicados en niños con Atr o erc,
pero muy pocos en niños sanos. en el año 2001, lópez y col.
estudiaron 42 niños de 1 a 6 años, con retraso del crecimiento
y Am, sin enfermedades o condiciones clínicas previas.
fueron tratados con bicarbonato de sodio o citrato de potasio
y seguidos durante 2 a 11 años. Al final del período de segui-
miento se evidenció un aumento significativo, tanto en los
percentiles de peso y talla, como en la velocidad de creci-
miento (49). muchos de estos niños persistieron con Am de
bajo grado después del segundo año de seguimiento. las
pruebas de acidificación tubular fueron normales y la mayoría
de ellos tenía una brecha aniónica sérica ligeramente elevada.
en las tablas de crecimiento de la mayoría de estos niños re-
sultaba evidente que la estatura y el peso progresaban muy
bien hasta cerca de los 6 meses de edad y luego disminuían
progresivamente en las curvas de crecimiento. un cambio im-
portante en la dieta de un niño que ocurre frecuentemente a
los 6 meses de edad es la sustitución de la leche materna por
fórmulas lácteas, con un contenido de proteínas creciente
desde 0,9 g% para la leche materna hasta 3,4 g% para la leche
entera. la alimentación complementaria también se inicia a
los 6 meses de edad con aumento progresivo del contenido de
proteína de origen animal. 

la ingesta elevada de proteínas se ha reportado amplia-
mente en la mayoría de los países desarrollados, tanto en po-
blaciones adultas como pediátricas (50-52). esta tendencia es
aún más pronunciada entre niños y adolescentes, cuya ingesta
proteica puede llegar a ser 2 a 3 veces superior a las recomen-
daciones dietéticas en muchos países desarrollados (53), sien-
do aún más evidente en las zonas urbanas que en las rurales
(6). curiosamente, estudios en países menos desarrollados
también han reportado que la ingesta de proteínas está por en-
cima de las recomendaciones dietéticas (31,47,54-56). 
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Pero la cAd es el resultado no sólo de un alto contenido
de proteínas, sino también de una baja ingesta de hortalizas y
frutas, únicos componentes de la dieta humana que generan
precursores de bicarbonato, en contraste con la mayoría de
los alimentos proteicos que generan precursores ácidos.
estudios a nivel mundial, en números crecientes y alarmantes
durante los últimos años, coinciden en que la mayoría de los
niños y adolescentes tienen una ingesta muy deficiente de fru-
tas y hortalizas (31,34,57-63). en un estudio realizado en
niños venezolanos con Am y retardo del crecimiento, españa
y col. reportaron los efectos de una intervención nutricional
destinada a disminuir la cAd aumentando la ingesta de frutas
y hortalizas (34). los resultados obtenidos incluyeron una
disminución significativa de la cAPr y un aumento signifi-
cativo del bicarbonato sérico después de seguir las recomen-
daciones dietéticas durante 3 a 18 meses. no se observaron
variaciones significativas del ph sérico. este estudio es una
evidencia clínica de las importantes modificaciones del bicar-
bonato sérico que pueden lograrse con variaciones en la
cAd, mientras el ph sérico permanece dentro del rango nor-
mal. en un estudio posterior se reportó una correlación nega-
tiva entre la cAPr y la velocidad de crecimiento en estos
niños (64). 

Xiong y col. realizaron recientemente un estudio transver-
sal en 3299 niños y adolescentes bien nutridos de una metró-
polis moderna de china, en el que se observó una asociación
negativa entre la ingesta de proteínas y el crecimiento longi-
tudinal (65). Adicionalmente, estos autores encontraron que
una mayor ingesta de proteínas se asoció con una mayor pre-

valencia de retraso del crecimiento. la ingesta media de pro-
teínas estuvo por encima de los requerimientos diarios reco-
mendados y los resultados fueron consistentes, tanto para las
proteínas de origen animal como para las de origen vegetal.
los autores reconocen que los mecanismos moleculares sub-
yacentes a sus hallazgos no están claros, aunque proponen
dos explicaciones posibles. Por un lado, se ha demostrado que
una dieta materna rica en proteínas puede afectar la masa ósea
del producto del embarazo a través de la alteración de la vía
de señalización de la Proteína morfogenética ósea, con la
consecuente reducción de la maduración de los osteoblastos
(66). Por otra parte, la ingesta excesiva de proteínas puede
ocasionar una oxidación acelerada de los aminoácidos, la cual
incrementa el amoníaco plasmático hasta alcanzar niveles tó-
xicos que potencialmente podrían afectar el crecimiento (67).
Analizando los resultados reportados Xiong y col., podría es-
pecularse que la ingesta de proteínas significativamente ele-
vada en estos niños y adolescentes puede haber contribuido a
una cAd elevada con las consecuencias negativas para el
crecimiento mencionadas anteriormente. 

CARGA ÁCIDA DE LA DIETA EN 
LOS PRIMEROS 1000 DÍAS DE VIDA

Actualmente existen evidencias que indican que la obesi-
dad y muchas de las enfermedades crónicas no transmisibles
(ecnt) tienen su origen en la primera infancia, o incluso
antes (68). ello se relaciona con el riesgo de desarrollar
Inflamación crónica sistémica (Ics) que se remonta a las
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Figura 2. Carga ácida de la dieta como factor de riesgo nutricional durante los primeros años de
vida para el desarrollo de Enfermedades Crónicas No Transmisibles (ECNT)
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primeras etapas de desarrollo y puede persistir durante toda la
vida, afectando la salud y el riesgo de mortalidad en la edad
adulta (69,70). en este sentido, adquiere relevancia la cre-
ciente importancia que ha tomado durante los últimos años el
período llamado "los primeros 1000 días de vida ", etapa que
abarca desde el momento de la concepción hasta los dos años.
este período representa el momento más importante en la
vida de una persona, por ser una ventana de oportunidad
única para la obtención de los beneficios nutricionales e in-
munológicos que va a necesitar el resto de su vida (71-73)

estudios recientes demuestran que durante el período pre-
natal ocurre la programación del sistema inmunológico (74),
pudiendo ser afectada por cambios epigenéticos inducidos
por exposiciones ambientales maternas, incluyendo especial-
mente los aspectos nutricionales (74-76). estos cambios epi-
genéticos crean el potencial para la transmisión intergenera-
cional del riesgo de Ics.

en cuanto a la relación específica de la cAd como riesgo
de Ics, naude destaca la correlación entre los valores de
cAPr de los alimentos con los niveles de inflamación suge-
ridos por el índice Inflamatorio dietético, diseñado para esti-
mar el potencial inflamatorio de la dieta (2). la mayoría de
los alimentos proinflamatorios contienen valores de cAPr
más altos, mientras que la mayoría de los alimentos antiinfla-
matorios tienen valores de cAPr negativos (77). varios estu-
dios confirman la asociación de las dietas ricas en carnes, gra-
sas y cereales refinados con altos niveles de marcadores infla-
matorios (78). Por el contrario, las dietas ricas en hortalizas,
frutas, aceite de oliva, y leguminosas como principal fuente
de proteínas, se asocian con bajos niveles de inflamación y
con resultados beneficiosos para una plétora de enfermedades
crónicas que están, directa o indirectamente, relacionadas a la
inflamación (79,80). 

cuando se extrapolan estas evidencias a los patrones de
alimentación propios de los primeros años de vida, se pue-
den relacionar con las tres etapas que se han identificado a
lo largo del desarrollo de dichos patrones: (1) el período
prenatal; (2) la lactancia materna vs la lactancia artificial y
(3) la alimentación complementaria (81). la identificación
de los factores de riesgo nutricional durante estas tres etapas
podría ser una guía útil para establecer posibles estrategias
preventivas: 

• Período prenatal: se han publicado estudios de insegu-
ridad alimentaria en el hogar de mujeres embarazadas
que han demostrado una asociación negativa con com-
portamientos de salud prenatal específicos que contri-
buyen a la retención de peso posparto como es el bajo
consumo de frutas y hortalizas (82). 

• lactancia materna vs alimentación con fórmula:
durante esta fase, una mayor ingesta de proteínas se
considera un factor de riesgo debido a su influencia
en el patrón de crecimiento, aumentando la probabi-
lidad de desarrollar obesidad (83,84). el contenido
de proteínas de la mayoría de las fórmulas artificia-

les es 50 a 80% superior al de la leche materna (85).
se ha planteado la hipótesis de que esta discrepancia
es el principal determinante de las diferencias de cre-
cimiento entre los lactantes alimentados con leche
materna y con fórmula (86). las numerosas publica-
ciones del grupo de koletzko apoyan firmemente
esta hipótesis (87,88).

• Alimentación complementaria: scaglioni y col. re-
portaron la asociación de un elevado consumo de
proteínas al año y a los cinco años con el desarrollo
de adiposidad (89). los estudios publicados por
Pearce y col. (90) y por braun y col. (91) concluyen
que la ingesta elevada de proteínas se asocia con un
aumento del índice de masa corporal (Imc) hasta los
nueve años. Weber y col observaron mayor Imc y un
riesgo de obesidad 2,43 veces mayor al inicio de la
edad escolar en niños quienes consumieron fórmulas
con un alto contenido proteico durante su primer año
de vida (92).

recomendAcIones PArA lAs 
orgAnIzAcIones e InstItucIones 
PÚblIcAs o PrIvAdAs 

la Agenda 2030 para el desarrollo sostenible aprobado
por la Asamblea general de las naciones unidas en 2015 re-
conoce que las ecnt son un desafío importante para el des-
arrollo sostenible (93). como parte de esta agenda, los go-
biernos se han comprometido a formular propuestas para re-
ducir la mortalidad por ecnt a través de su prevención y tra-
tamiento. la organización mundial de la salud y la royal
society for Public health reconocen la importancia de la "de-
tección temprana y el tratamiento oportuno", del impacto po-
sitivo de tales intervenciones y de la importante carga econó-
mica de las ecnt (94,95).

las autoridades de salud pública juegan un papel crucial
en la promoción de dietas adecuadas en los niños como un
medio para prevenir las ecnt. los profesionales de la salud
deben promocionar la educación de sus comunidades en estos
aspectos nutricionales y fomentar la comunicación efectiva
entre pediatras, padres y nutricionistas. en general, un enfo-
que integral que involucre educación, cambios en las políticas
de salud y participación activa de la comunidad es clave para
promover dietas adecuadas en los niños y reducir el riesgo de
ecnt a todas las edades. 

CONCLUSIONES

los efectos metabólicos de la cAd en los niños continú-
an siendo un área de investigación científica en constante
evolución. 

los estudios publicados hasta ahora sobre los efectos de
una cAd elevada sobre los factores determinantes del creci-
miento plantean la necesidad de considerar las dietas con alto
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contenido ácido como una posible causa de retraso del creci-
miento en niños, quizás con mayor frecuencia de lo que ha
sido estimado previamente.

la importancia de vigilar el contenido ácido de la dieta
cobra especial relevancia durante los primeros 1000 días de
vida, ya que una carga ácida elevada no sólo puede ser una
causa de retardo del crecimiento sino también un factor de
riesgo para el desarrollo de obesidad, hipertensión arterial,
diabetes y enfermedad renal crónica en la edad adulta 

una comprensión profunda de las intrincadas relaciones
entre la cAd y la salud de niños y adolescentes requiere de
colaboración interdisciplinaria, investigación rigurosa y eva-
luaciones clínicas meticulosas. los pediatras tienen una res-
ponsabilidad muy importante cuando se trata de ayudar a los
padres a construir hábitos alimentarios apropiados para sus
hijos y por lo tanto, deben estar alertas al contenido ácido de
las dietas de sus pacientes, además de su contenido de ener-
gía, macro y micronutrientes. esto es aún más importante
cuando los niños tienen cualquiera de las condiciones o pa-
tologías que pueden ser causadas o agravadas por dietas de
elevada carga ácida, tales como retardo del crecimiento,
Atr, hipercalciuria, urolitiasis, hipertensión, diabetes melli-
tus y erc. 

se sugiere el desarrollo de materiales educativos diseña-
dos especialmente para los pacientes y sus familias, con no-
ciones básicas sobre el equilibrio ácido base de la dieta, las
condiciones que pueden generarse o agravarse por una dieta
de elevado contenido ácido y cómo combinar alimentos para
mantener niveles bajos de carga ácida a la vez que se asegura
la ingesta adecuada de energía, macro y micronutrientes.
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