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Desnutricion y sobrepeso materno-infantil

en paises de ingresos bajos y medios

Robert E Black, Cesar G Victora, Susan P Walker, Zulfi gar A Bhuttar, Parul Christian, Mercedes de Onis*, Majid Ezzat,
Sally Grantham-McGregor, Joanne Katz', Reynaldo MartorelF, Ricardo Uauy+, y el Grupo de Estudio de Nutricion Materno-Infantilt

La malnutricién materno-infantil en paises de ingresos bajos y medios no comprende uUnicamente la
desnutricion, sino un creciente problema de sobrepeso y obesidad. El bajo indice de masa corporal, que es
indicativo de desnutricién materna, de algiin modo ha disminuido en las dltimas dos décadas, pero continta
prevaleciendo en Asia y Africa. La prevalencia de sobrepeso materno ha incrementado de forma continua
desde 1980 y excede la prevalencia de desnutricién en todas las regiones. La prevalencia en el retraso del
crecimiento lineal en nifilos menores de 5 afios ha disminuido en las tltimas dos décadas, pero es mayor en Asia
del Sur y Africa Subsahariana que en cualquier otro lugar y a nivel mundial afecté al menos a 165 millones de
nifios en 2011; la emaciacién afecté al menos a 52 millones de nifios. La deficiencia de vitamina A y Zinc
provoca muertes; la deficiencia de yodo y hierro, junto con el retraso del crecimiento; puede contribuir a que
los nifios no alcancen su potencial desarrollo. La desnutricion materna contribuye a la restriccion del
crecimiento fetal, lo que incrementa el riesgo de muerte neonatal y, para los sobrevivientes, de retraso en el
crecimiento a los 2 afios de edad. La lactancia materna por debajo del nivel 6ptimo ocasiona un incremento de
riesgo de mortalidad en los primeros 2 afios de vida. Estimamos que la desnutricién en su totalidad—
incluyendo restriccion de crecimiento fetal, retraso en el crecimiento, emaciacién y deficiencia de vitamina A 'y
Zinc, junto con lactancia materna por debajo del nivel 6ptimo—es la causa de 3-1 millones de muertes
infantiles al afio, o el 45% de la totalidad de las muertes infantiles en 2011. El sobrepeso y obesidad materna
ocasionan un aumento en la morbilidad materna y en la mortalidad infantil. EI sobrepeso en la nifiez se estad
convirtiendo gradualmente en un factor que contribuye a la obesidad en adultos, diabetes y enfermedades no
transmisibles. La alta carga de enfermedad actual y futura ocasionada por la malnutricién en mujeres en edad
reproductiva, durante el embarazo, y en nifios durante los primeros dos afios de vida, debe llevarnos a realizar
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Introduccion

La malnutricién materno-infantil, que incluye tanto la desnutricién
como el sobrepeso; son problemas a nivel mundial con importantes
consecuencias para la sobrevivencia, incidencia de enfermedades
agudas y crénicas, desarrollo saludable y productividad econémica
de individuos y sociedades. La desnutricién materno-infantil,
incluyendo el retraso en crecimiento, emaciacion y deficiencia de
vitaminas y minerales esenciales, fue el tema de una Serie 1-5 en
The Lancet, en 2008, que cuantific6 su prevalencia, consecuencias a
corto y largo plazo y su potencial reduccién a través de una
cobertura amplia y equitativa de intervenciones nutricionales
comprobadas. La Serie identificé la necesidad de enfocarse en el
periodo crucial del embarazo y los primeros 2 afios de vida—Ios
1000 dias desde la concepcion hasta el segundo cumpleafios de un
nifio, durante el cual la buena nutricién y el crecimiento saludable
tienen beneficios que perduran a lo largo de la vida. La Serie 2008
hizo también un llamado para una mayor priorizacién de los
programas nacionales de nutricién, mayor integracién con los
programas de salud, mejores enfoques intersectoriales y un mayor
enfoque y coordinacién en el sistema mundial de nutricién de
agencias internacionales, donantes, academia, sociedad civil y el
sector privado. Cinco afios después de dicha serie, no pretendemos
Unicamente re-evaluar los problemas de desnutricién materno-
infantil, sino también examinar los crecientes problemas de
sobrepeso y obesidad en mujeres y nifios y sus consecuencias en
paises de ingresos medios y bajos (PIBMs).

Muchos de estos paises, se dice que sufren la llamada doble carga
de la malnutricién, con retraso continuo en el crecimiento y
deficiencias de nutrientes esenciales, junto con obesidad en las
poblaciones nacionales y en las familias. También queremos evaluar
el progreso de los programas nacionales de nutricién y las acciones
internacionales, seglin nuestras recomendaciones previas.

Mensajes Clave

o Las deficiencias de hierro y calcio contribuyen sustancialmente a la mortalidad materna.

* La deficiencia de hierro en las madres esta asociada con el bajo peso de los bebés al nacer
(<2500 g).

e La desnutricion materno-infantil y los ambientes poco estimulantes en el hogar contribuyen
al déficit en el desarrollo de los nifios y en la salud y productividad en la adultez.

* El sobrepeso y la obesidad en las madres estan asociados a la morbilidad materna,
nacimientos prematuros y el incremento en la mortalidad infantil.

o La restriccion del crecimiento fetal se asocia con la baja estatura y bajo peso de la madre y
causa el 12% de las muertes neonatales.

eLa prevalencia en el retraso del crecimiento ha disminuido lentamente a nivel mundial, pero
afect6 al menos a 165 millones de nifios menores de 5 afios en 2011; la emaciacion afecté al
menos a 52 millones de nifios.

e La lactancia materna por debajo del nivel 6ptimo ocasiona mas de 800 000 muertes
infantiles al afio.

¢ La desnutricidn, incluyendo la restriccidn en el crecimiento fetal, lactancia materna por
debajo del 6ptimo, retraso en el crecimiento, emaciacién y deficiencia de vitamina A y zinc,
causa el 45% de mortalidad infantil, resultando en 3.1 millones de muertes al afio.

e La prevalencia de sobrepeso y obesidad estd incrementando en nifios menores de 5 afios a
nivel mundial, y es un importante factor que contribuye a la diabetes y otras enfermedades
crénicas en la adultez.

e La desnutricion durante el embarazo, que afecta el crecimiento fetal y los dos primeros afios
de vida, es un determinante importante tanto en el retraso de crecimiento lineal, como de la
posterior obesidad y enfermedades no transmisibles en la adultez.



Serie

Organizacion Mundial de la
Salud, Departamento de
Nutricion para la Salud y el
Desarrollo, Ginebra, Suiza
(M de Onis MD); Imperial
College of London, Campus
St. Mary’s, Escuela de
Salud Publica, MRC-HPA
Centro para el Ambiente y
la Salud, Departamento de
Epidemiologia y
Bioestadistica, Londres,
Reino Unido (Prof. M Ezzati
PhD); Instituto de Salud
Infantil, Colegio
Universitario, Londres,
Londres, Reino Unido (Prof.
S Grantham-McGregor
FRCP); The University of
the West Indies, Mona,
Jamaica (Prof. S Grantham-
McGregor); Universidad de
Emory, Atlanta, GA, EUA
(Prof. R Martorell PhD); y
Escuela de Higiene y
Medicina Tropical de
Londres, Reino Unido

(Prof R Uauy,

PhD)

Correspondencia a: Prof.
Robert Black, Johns Hopkins
University, Bloomberg School
of Public Health, Baltimore,
MD 21205, USA
rblack@jhsph.edu

Ver el anexo en linea

La presente serie se guia por un marco (figura 1) que
muestra los medios para el crecimiento y desarrollo éptimo
del feto y del nifio, en lugar de los factores determinantes
de la desnutricién, como se muestra en el modelo
conceptual desarrollado por UNICEF y que se utiliza en la
Serie 2008." En este nuevo marco se muestran los factores
determinantes de la dieta, comportamiento y salud para la
nutricién, crecimiento y desarrollo éptimos, y cémo estos
se ven afectados por la seguridad alimentaria, los recursos
para el cuidado y las condiciones ambientales subyacentes
que se forman a su vez por las condiciones econdémicas y
sociales, contextos globales y nacionales, recursos y
gobernabilidad. Esta Serie examina cOmo estos
determinantes pueden cambiarse para mejorar el
crecimiento y el desarrollo. Estos cambios incluyen
intervenciones nutricionales especificas que aborden las
causas inmediatas del crecimiento y desarrollo sub-
optimos. Este marco muestra los efectos potenciales de las
intervenciones sensibles a la nutricién que aborden los
determinantes subyacentes de la desnutricién e incorporen
metas y acciones especificas para la nutricién. También
muestra como se puede construir un entorno favorable para
apoyar las intervenciones y los programas que mejoren el
crecimiento y el desarrollo y sus consecuencias en la salud.
En el primer documento evaluamos la prevalencia de
condiciones nutricionales y sus consecuencias en la salud y
el desarrollo. Consideramos que una perspectiva a lo largo
de la vida es esencial para conceptualizar los efectos
nutricionales y beneficios de las intervenciones. El estado
nutricional de la mujer al momento de la concepcién y
durante el embarazo es importante para el crecimiento y
desarrollo fetal, y estos factores, junto con el estado
nutricional en los primeros 2 afios de vida, son
determinantes importantes tanto de la desnutricién y la

obesidad en la nifiez, asi como de enfermedades
relacionadas en la edad adulta. Por lo tanto, organizamos
este trabajo para considerar la prevalencia y las
consecuencias de las condiciones nutricionales durante el
ciclo de la vida, desde la adolescencia hasta el embarazo y
la infancia y discutir las implicaciones para la salud en
adultos. En el segundo documento, describimos la
evidencia que respalda las intervenciones nutricionales
especificas y los efectos en la salud y costos de
incrementar la cobertura de la poblacién. En el tercer
documento examinamos las intervenciones y abordajes
sensibles a la nutricién y su potencial para mejorar la
nutriciéon.  En el cuarto documento examinamos las
caracteristicas de un ambiente favorable, que son
necesarias para proporcionar apoyo a los programas de
nutricién, y cémo se pueden cambiar favorablemente.
Finalmente, examinaremos en un comentario® la respuesta
nacional y mundial deseada para abordar las necesidades
nutricionales y de desarrollo para mujeres y nifios en
PIBMs.

Prevalencia y consecuencias de las
condiciones nutricionales

Nutricion en Adolescentes

La nutricién en adolescentes es importante para la salud de
las nifias y tiene relacién con la nutricién materna. Hay 1-2
mil millones de adolescentes (de 10—-19 afios) en el mundo,
el 90% de los cuales viven en PIBMs. Los adolescentes
constituyen el 12% de la poblacion de los paises
industrializados, comparado con el 19% in PIBMs (El
anexo p 2 muestra valores de diez pafses estudiados a
profundidad).” La adolescencia es un periodo de
crecimiento y maduracién rapidos, de la nifiez a la edad
adulta. De hecho, algunos investigadores han argumentado
que la adolescencia es un periodo con cierto potencial para
nivelar la altura en nifios con retraso en el crecimiento en la
primera infancia.

Optima Nutricion y desarrollo fetal e infantil
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Conocimiento y Evidencia

Politica y Gobierno
Liderazgo, capacidad y recursos financieros
Contexto social, econémico, politico, y ambiental (nacional y mundial)

Construyendo un entorno favorable
Evaluaciones rigurosas

¢  Estrategias de defensa
Coordinacién horizontal y vertical

Responsabilidad, regulacién de

incentivos, legislacion.
Programas de liderazgo
Inversiones en capacidad
Movilizacién de recursos

Figura 1: Marco de acciones para lograr una dptima nutricion y desarrollo fetal e infantil
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La fertilidad en adolescentes es tres veces mds alta en los
PIBMs que en los paises de ingresos altos. Los embarazos
en adolescentes tienen un mayor riesgo de complicaciones
y mortalidad en madres’ y nifios'” y resultados menos
favorables en el nacimiento que en los embarazos de
mujeres mayores.'*'"  Ademds, los embarazos en
adolescentes retrasa y estanca el crecimiento de las
nifias.’*"® En algunos paises, hasta la mitad de los
adolescentes tienen retraso en el crecimiento, (talla para
edad, puntaje Z [HAZ] <-2), incrementando el riesgo de
resultados perinatales adversos en sus hijos (anexo p 2).
Utilizamos limites del indice bajo de masa corporal (IMC)
especificos por edad (IMC Z puntaje [IMCZ] <-2) segtn la
referencia de la OMS para nifios de 5 a 19 afios, para
examinar diez paises seleccionados; en estos lugares, hasta
un 11% (India) de las adolescentes son delgadas. En estos
paises, la prevalencia de indice alto de masa corporal para
la edad, que se define como IMCZ >2 (obesidad), es tan
alto como un 5% (Brasil; anexo p 2). Las adolescentes
tienen una prevalencia de anemia tan alta como la de las
mujeres de 20-24 afios.

En India, por ejemplo, un 55.8% de adolescentes de 15-19
afios, y un 56-7% de mujeres de 20-24 afios, son
anémicas;'* los valores correspondientes para Guatemala
son 21-0% y 20-4 %, respectivamente.'’

Nutricion Materna
La prevalencia de indice bajo de masa corporal (<18-5
kg/m?) en mujeres adultas ha disminuido en Africa y Asia
1980, pero permanece mayor al 10% en estas dos grandes
regiones en desarrollo (figura 2). En el mismo periodo, la
prevalencia de sobrepeso (IMC >25 kg/m?) y obesidad
(IMC >30 kg/m?) ha estado incrementandose en todas las
regiones, hacienda un total de mds del 70% in las
Américas y el Caribe, y mds del 40% en Africa en
2008.'*"7

Pocos estudios han examinado el riesgo de la mortalidad
materna en relaciéon a la antropometria materna con un
disefio prospectivo. En un estudio en Nepal,'® de cerca de
22 000 mujeres, la circunferencia media del brazo superior
durante el embarazo fue asociada inversamente con la
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Figura 2: Tendencias de delgadez (IMC <18-5 kg/m?), sobrepeso (IMC225 kg/m?) y obesidad (IMC230 kg/m?), usando prevalencias
con promedio ponderado de la poblacion de 20-49 afios de regiones de las Naciones Unidas y en el mundo, 1980-2008

Las barras de error son de 95% Cls. IMC=indice de masa corporal.
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la mortalidad materna por todas las causas, hasta 42 dias
después del parto, después de ajustar numerosos factores.
Existe una relacién inversa entre la talla materna y el
riesgo de distocia (parto dificil), medida por la
ggegg)roporcién céfalo-pélvica, partos asistidos o cesdreas.

La Figura 2 muestra también las tendencias de sobrepeso
y obesidad en mujeres de 20-49 afios en diferentes
regiones de las Naciones Unidas (UN). Oceania, Europa, y
las Américas tenfan la proporcién mds alta de mujeres
obesas; sin embargo, Africa del Norte y del Sur y Asia
Central y Occidental también tenian prevalencia alta
(anexo p 3).

La obesidad materna lleva a diversas complicaciones
adversas en la madre y en el feto, durante el embarazo y
después del parto.”* Las mujeres embarazadas obesas (IMC
>30 kg/m? previo al embarazo) son cuatro veces mds
propensas a desarrollar diabetes mellitus gestacional, y dos
veces mds propensas a desarrollar preeclampsia, en
comparacién con las mujeres con un IMC 18-5-24-9
kg/m?).>2* Durante la labor y el parto, la obesidad
maternal se asocia con mortalidad maternal, hemorragia,
partos por cesdrea o infeccion;>=' y un riesgo mds alto de
muerte neonatal e infantil, trauma del nacimiento y
bebés macrosémicos. >’ En el periodo post-parto, las
mujeres obesas tienen mds probabilidades de tener retraso
o fracasar al dar lactancia y de tener mds retencién de peso
que las mujeres de peso normal.*® Las mujeres obesas con
una historia de diabetes gestacional tienen mayor riesgo
del subsecuente desarrollo de diabetes tipo dos, sindrome
metabélico y enfermedad cardiovascular.®* El ambiente
intrauterino temprano juega un papel en el fenotipo de
programacién, que afecta a la salud en la vida
posteriormente. El sobrepeso y la obesidad materna
durante el embarazo incrementa el riesgo de obesidad
infantil que continua en la adolescencia y en la edad adulta
temprana, lo cual Potencia la transmision transgeneracional
de la obesidad.***

Deficiencias de Vitaminas en la Madre

La anemia y el hierro

La anemia (hemoglobina <110 g / L), que se podria
atribuir al bajo consumo o absorcién en la dieta o a la
pérdida de sangre, por ejemplo, con los pardsitos
intestinales; es muy frecuente durante el embarazo. Esta
Serie se centra en la anemia que es susceptible de
correccién con suplementos de hierro.** Se utilizaron los
resultados de ensayos de suplementos de hierro para
establecer la importancia de la deficiencia de hierro como
una causa de la anemia materna, para calcular el cambio en
la distribucién de hemoglobina de la poblacién. Un meta-
andlisis de los efectos de los ensayos de suplementos de
hierro mostré que, entre las mujeres embarazadas con
anemia al inicio del estudio, los suplementos de hierro
llevaron a un aumento de 10 » 2 g / L de la hemoglobina.**
La cifra correspondiente para los nifios fue de 8 « 0 g/L.44
Aplicamos estos cambios a las actuales distribuciones de
hemoglobina estimadas por Stevens y colegas® y se
calcul6 la proporcion de mujeres embarazadas con anemia
cuya hemoglobina en la sangre aumentaria al menos 110 g
/ L . Asimismo, se calculd la proporcién de anemia severa
que aumentaria al menos a 70 g / L. Estos resultados
constituyen la prevalencia de anemia ferropénica o por
deficiencia de hierro, o anemia ferropénica severa, definida
como la proporcién de la anemia o la anemia grave que se
reduciria si se proporciona Gnicamente hierro, dejando sin
cambios los otros determinantes de la anemia. Con este
enfoque en 2011, Africa tuvo la mayor proporcién de
anemia ferropénica en mgtj]eres embarazadas, seguida de
cerca por Asia (tabla 1,%*" anexo p 4). De igual forma,
Africa tuvo la mayor prevalencia de anemia ferropénica
severa, pero la prevalencia en todas las regiones fue menor
de 1%.

Nuestros andlisis previos*® mostraron que la anemia en el
embarazo incrementa el riesgo de la mortalidad materna.
Un andlisis actualizado® con diez estudios (cuatro mds
que el andlisis previo)

Deficiencia de Vitamina A®

Nifios <5 afos Mujeres embarazadas

Yodo Deficiencia de Zinc” Anemia ferropénica (hemoglobina
deficiencia®® (promedio <110 g/L)
(UIC <100 pg/L) Ponderado de las

medias de los paises)

Nifios <5 afos Mujeres Embarazadas

Los datos son % (95% Cl). UIC=concentracién de yodo en orina.

Ceguera Suero de retinol Ceguera Suero de retinol
nocturna <0-70 ymol/L  nocturna <0-70 pmol/L
Mundial 0:9% 33:3% 7-8% 15:3% 28-5% 17:3% 18:1% 19:2%
(0-1-1-8) (29:4-37-1)  (6:5-9-1) (6-0-24:6)  (28:2-289) (15-9-18:8) (15:6-20-8) (17:1-21-5)
Africa 2:1% 41-6% 9:4% 14:3% 40-0% 23:9% 20-2% 20-3%
(1:0-3-1)  (34-4-44-9) (8:1-10-7) (9:7-19:0) (39-4-40-6)  (21-1-26:8)  (18:6-21-7)  (18:3-22-4)
Américas  0:6% 15:6% 4-4% 2:0% 13:7% 9:6% 12:7% 15-2%
Yel (0:0-1-3)  (6-6-24:5)  (2:7-6-2)  (0-4-3-6)  (12:5-14-8)  (6-8-12-4) (9:8-16-0) (11-7-18:6)
Caribe
Asia 0-5% 33:5% 7-8% 18:4% 31:6% 19-4% 19:0% 19-8%
(0-0-1-3) (30-7-36:3) (6:6-9-0)  (5:4-31-4)  (30:7-32'5) (16-:9-22-0) (14-5-23-4) (15-8-23:5)
Europa 0:7% 14:9% 2:9% 2:2% 44-2% 7:6% 12:1% 16:2%
(0:0-1-5)  (0:1=29:7)  (1-1-4:6)  (0-0-4:3)  (43:5-45:0)  (6-2-9-1) (7-8-16-2) (12:6-19-7)
Oceania  0-5% 12:6% 9-2% 1:4% 17-3% 57% 15-4% 17-2%
(0-1-1-0) (6:0-19-2) (0-3-18-2) (0:0-4-0) (16-6-18-1) (1-:0-10-3) (7-0-25-2) (9-7-256)

Tabla 1: Prevalencia de deficiencia de vitamin A (1995-2005), deficiencia de yodo (2013), consumo inadecuado de zinc (2005), y anemia por deficiencia de hierro (2011)
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Mostré que la razén de é)robabilidades (OR) para la
mortalidad maternal era de 0-71 (95% CI 0-60-0-85) para
una media mayor 10 g/L. de hemoglobina al final del
embarazo. S6lo dos de los diez estudios se ajustaron por
variables socioecondmicas confusas; uno no mostrd
ninguna atenuacion, y el otro mostré una atenuaciéon de
20% del efecto.

Hay una fuerte viabilidad bioldgica de una relacién
causal entre la anemia ferropénica materna y los resultados
adversos en el nacimiento, incluyendo bajo peso al nacer e
incremento en la mortalidad ~perinatal*>>> Un meta-
analysis®® que incluy6 11 ensayos, identificé una reduccién
significativa del 20% en el riesgo de bajo peso al nacer,
asociado con la suplementacién prenatal con hierro solo o
combinado con 4cido félico (riesgo relativo [RR] 0-80,
95% CI 0-71-0-90). Una revision anterior de Cochrane
tuvo casi los mismos resultados. Dibley y sus colegas
combinaron los datos de las encuestas demogréficas y de
salud de Indonesia de 1994, 1997, 2002-03 y 2007 y
mostraron que el riesgo de muerte de nifios menores de 5
afios se reduce en un 34% cuando la madre consume
suplementos de hierro y dcido félico (radio de riesgo [HR]
0-66; 95% CI 0-53-0-81). Dibley y sus colegas mostraron
ademads que el efecto protector fue mayor en relacion a las
muertes en el primer dia de vida. (0-40; 0-21-0-77), pero
el mismo también se mostré en las muertes neonatales
(0-69; 95% CI 0-49-0-97) y post-neonatales (0-74; 0-56—
0-99). Un ensayo controlado aleatorio® de China mostr6
una reduccién significativa de 54% (RR 0-46, 95% CI
0-21-0-98) en la mortalidad neonatal con suplementos
prenatales de hierro y 4cido félico, comparado con
suplementos de dcido félico inicamente, como control. En
Nepal, la mortalidad desde el nacimiento hasta los 7 afios
se redujo en un 31% (HR 0 ¢ 69, 95% CI 0 * 49-0 * 99) en
los hijos de madres que recibieron hierro y dcido félico
durante el embarazo, en comparacion con los controles que
recibieron tnicamente vitamina A.

Ensayos controlados aleatorios de los paises de ingresos
altos han demostrado beneficios de los suplementos con
hierro, que mejora la salud mental materna y reduce la
fatiga.”® Es muy escasa la evidencia de los efectos de la
anemia por deficiencia de hierro (IDA, por sus siglas en
inglés) en la salud mental de las madres y en la interaccién
madre-nifio en los PIBMs. En un pequefio ensayo
realizado en Africa del Sur,” el suplemento de hierro en
mujeres con anemia ferropénica de las 10 semanas post-
parto a los 9 meses llevé a niveles mds bajos de depresién
y estrés percibidos, comparados con el placebo. A los 9
meses, las madres que recibieron el suplemento tuvieron
una mejor interacciéon madre-nifio.”” En contraste, en
Bangladesh los niveles mayores de suplementos con hierro
en las madres disminuyé la calidad de la interaccién
madre-nifio a la edad de 3-4 meses y no tuvo efecto en el
nivel de estrés de las madres (ansiedad y depresion).

Existe cierta evidencia sobre la posibilidad de que la
anemia ferropénica en las madres afecte el desarrollo de
los nifios. Los bebés de las madres a las que se les
identific6 anemia ferropénica a los 6-8 semanas después
del parto tenfan niveles menores de desarrollo a las 10
semanas y 9 meses, comparados con los bebés de las
madres control sin anemia ferropénica.®® En Nepal, los
nifios cuyas madres recibieron suplementos de hierro y
folato durante el embarazo tenian un mejor nivel de
inteligencia en general y funcionamiento cognitivo a la
edad de 7-9 afios comparados con los nifios de las madres
que recibieron placebo, lo cual sugiere que los beneficios
se

se pueden detectar mds tarde en, la nifiez, cuando se
pueden medir tareas mds complejas.

Vitamina A

La deficiencia de vitamina A en las madres maternal
deficiencia puede causar deterioro visual y posiblemente
otras consecuencias para la salud. La deficiencia se evalda
en las mujeres embarazadas, ya sea como una historia de
ceguera nocturna o concentraciones de suero o plasma de
retinol inferiores a 0 * 70 mmol / L (Deficiencia subclinica
de vitamina A). La OMS proporciona estimaciones de
prevalencia de 1995-2005, de 64 paises, que utilizamos
para realizar estimaciones para las regiones de las
Naciones Unidas (tabla 1).* Se estima que la prevalencia
de ceguera nocturna a nivel mundial en mujeres
embarazadas es de 7-8% (95% CI 7-0-8-7), afectando a
9-7 millones de mujeres. Un estimado del 15-3% (7-4—
23.2) de mujeres embarazadas a nivel mundial (19-1
millones de mujeres) tienen concentraciones séricas de
retinol deficientes. El grado al cual la ceguera nocturna y
el bajo retinol sérico se traslapan no se calcula en esta
estimacién, pero se sabe que la ceguera nocturna estd
asociada con probabilidades cuatro veces mds altas de
retinol sérico bajo (OR 4-02, 95% CI 2:2-7-4). La
ceguera nocturna es reducida con la suplementacién de
vitamina A en el embarazo.®** La ceguera nocturna
materna ha sido asociada con un incremento en el bajo
peso al nacer® y la mortalidad infantil,* aunque los
ensayos sobre la vitamina A en el embarazo no ha
mostrado efectos significativos en estos resultados.®®

Zinc

El zinc es un micronutriente clave con un papel ubicuo en
las funciones bioldgicas, incluyendo la sintesis de
proteinas, la divisién celular, y el metabolismo de los
dcidos nucleicos. Las estimaciones revisadas en 2012
indican que el 17% de la poblacién mundial estad en riesgo
de deficiencia de zinc, sobre la base de un andlisis de las
dietas nacionales.”’ El exceso de pérdidas de zinc durante
la diarrea también contribuye a la deficiencia de zinc. Es
poco conocido el efecto que tiene la deficiencia de zinc
subclinica (que se define como la baja concentraciéon de
zinc en plasma, sin signos evidentes de deficiencia de zinc)
en mujeres en edad reproductiva y durante el embarazo,
sobre los resultados de salud y desarrollo, aunque la
deficiencia de zinc se ha considerado como un factor de
riesgo con efectos adversos a largo plazo en el crecimiento,
la inmunidad y estado metabdlico de los hijos
sobrevivientes.”” La deficiencia de zinc debido a una rara
anormalidad genérica —acrodermatitis enteropatica—en el
embarazo provoca alto riesgo de trabajo de parto
prematuro 'y prolongado, hemorragia post-parto y
restriccién en el crecimiento fetal.”®”" Una revisién de
ensayos sobre suplementos con zinc en el embarazo mostrd
una restriccién significativa del 14% de los nacimientos
prematuros, en las mujeres en ambientes de bajos ingresos,
pero no mostré efectos significativos en el bajo peso al
nacer.

Yodo

La deficiencia de yodo materna es motivo de preocupacién
en cuanto a los efectos adversos en el desarrollo fetal, sin
embargo, pocos paises tienen datos representativos a nivel
nacional de las encuestas a gran escala de la concentracion
urinaria de yodo en mujeres embarazadas. Debido a la
correlacién entre la concentracién urinaria de yodg. en
. o P 2 3
mujeres embarazadas, y nifios de 6 a 12 afios (12 0°69),
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se utiliza la evaluacién del estado de nifios en edad escolar
para estimar la prevalencia de la deficiencia de yodo a
nivel nacional, regional y mundial. Las estimaciones
mundiales de deficiencia de yodo sugieren que el 28-5%
de la poblacién mundial, o 1-9 mil millones de individuos
tienen deficiencia de yodo (tabla DA™ Esta cifra
representa en gran medida una deficiencia leve (definida
como la concentracién de yodo en la orina de 50-99 ug /
L).

La deficiencia grave de yodo durante el embarazo causa
cretinismo, que puede ser eliminado con la administracion
de suplementos de yodo antes de la concepcién o durante
el primer trimestre del embarazo.”” Ademés, dos meta-
andlisis mostraron déficits promedio de cociente de
inteligencia de (1Q)12¢5-13¢5 puntos en nifios, asociado
con la deficiencia de yodo de sus madres durante el
embarazo; sin embargo, estos controlaban sélo un nimero
limitado de factores de confusién socioeconémicos.’®””
Una revisién de los efectos de la suplementacién con yodo
en poblaciones deficientes mostré un pequefio aumento en
el peso al nacer.” Los efectos de la deficiencia de yodo
leve o moderada en el desarrollo del cerebro no estin bien
establecidos.”®™ El indice de deficiencia de yodo
(concentracion de yodo en la orina) es una medida
poblacional y no individual,®® por lo tanto, algunas
personas en las regiones con deficiencia leve a moderada
podrian tener una deficiencia mds grave.

Folato

La prevalencia global de deficiencia de 4cido félico no se
ha calculado debido a la escasez de datos basados en la
poblacién.®’ Una proporcién considerable de los defectos
del tubo neural (malformaciones congénitas de la médula
espinal y el cerebro) estdn relacionados con el consumo
inadecuado de 4cido fdlico en la época de la concepcion,
que para algunas poblaciones estd asociado a factores
genéticos que aumentan la necesidad de acido félico en la
dieta. Una revisién de Cochrane®” en 2010 incluyé cinco
ensayos de suplementacién con dcido félico (una forma
sintética de dcido félico) e identificé un 72% (RR 0 « 28,
95% CI 0 ¢ 15-0 » 52) de reduccién en el riesgo de
defectos del tubo neural. Una revisién sistematica mads
reciente tuvo mucha similitud en los resultados, y estima
que en 2005, 56000 muertes fueron atribuibles a la
insuficiencia de dcido f6lico® en la dieta. Estas muertes no
se han afladido a las muertes totales asociadas con la
desnutricion en el presente andlisis, debido a la
incertidumbre en estas estimaciones.

Calcio y Vitamina D

El calcio es un nutriente esencial para varias funciones
corporales, incluyendo la homeostasis enzimdtica y
hormonal. La evidencia de la asociacion entre la ingesta de
calcio en la dieta materna y la densidad dsea y la
mineralizacién materno fetal es inconsistente.®* Los datos
epidemiolégicos demuestran una relacién inversa entre la
ingesta de calcio y el desarrollo de la hipertensién en el
embarazo.®> * Los trastornos de hipertensién gestacional
son la segunda causa de mortalidad materna, la morbilidad
y la mortalidad, y se asocian con un mayor riesggo de parto
prematuro y la restriccién del crecimiento fetal.*” %

La evidencia sustancial sugiere que los suplementos de
calcio durante el embarazo se asocian con una reduccién
en los trastornos hipertensivos gestacionales y parto
prematuro.’* Sin embargo, el efecto varia en funcién de
la ingesta de calcio de la linea de base de la poblacién y los
factores de riesgo pre-existentes. Una revisién de 1591
ensayos controlados aleatorios sugiere que los suplementos
de calcio durante el embarazo se asociaron con una
reduccion en el riesgo de hipertensién gestacional y una
reduccién del 52% en la incidencia de la preeclampsia,
junto con una reduccién del 24% en el parto prematuro y
un aumento en peso al nacer de 85 g. No hubo efecto en el
bajo peso al nacer o en la mortalidad perinatal o neonatal.
El efecto se notd }z)rincipalmente en poblaciones con baja
ingesta de calico.”” Los efectos de las intervenciones con
suplementos de calcio se describen en el informe adjunto
de Zulfigar A Bhutta y colegas.”

El Instituto de Medicina de EE.UU. ha definido como
estado adecuado de vitamina D al tener concentraciones
séricas de 25-hidroxivitamina D ([OH] D) mayores de
50 nmol / L, tanto en la poblacién general como en las
mujeres embarazadas;’* las concentraciones séricas de
menos de 25 nmol/L denotan deficiencia de vitamina D
mientras que las concentraciones de menos de 50 nmol/L
denotan insuficiencia de vitamina D.” Aunque existen
pocas encuestas representativas sobre el estado de vitamina
D, un estimado de 1 mil millones de personas a nivel
mundial viviendo en diversas areas geograficas, muchas de
ellas en PIBMs, ]i)odrl’an tener deficiencia o insuficiencia
de vitamina D. %1%

La vitamina D tiene un papel esencial en el desarrollo
fetal, asegurando el suplemento de calcio al feto para el
desarrollo de los huesos, permitiendo la adaptacién
inmunoldgica requerida para mantener un embarazo
normal, previniendo las Bérdidas e impulsando un
desarrollo mental normal.”®'™'% E] estado deficiente de
vitamina D en las madres ha sido asociado con
preeclampsia severa (nueva apariciéon gestacional de
hipertension y proteinuria después de 20 semanas de
gestacién) conduciendo a su vez a un mayor riesgo de
morbilidad y mortalidad perinatal.*>'>!'° La deficiencia de
vitamina D en las madres, especialmente temprano en el
embarazo, ha sido asociada al riesgo de preeclampsia (OR
2:09, 95% CI 1-50-2-90), nacimiento prematuro (1-58,
1-08-2-31), y tamafio pequefio para la edad gestacional
(PEG; 1-52, 1-08-2-25).""""" Una revisi6n sistematica de
tres ensayos sobre vitamina D en el embarazo mostrd una
reducciéon en general de bajo peso al nacer, de
significacién marginal (riesgo relativo [RR] 0-48; 95% CI
0-23-1-01).!! Estas asociaciones necesitan cuantificarse
mejor antes de que puedan ser incluidas en la carga de
enfermedad mundial relacionada a la desnutricion.

Efecto de la estatura maternal o IMC en la

restriccion de crecimiento fetal o crecimiento

post-natal

Caracteristicas Maternas

La Serie de Desnutricion Materno-Infantil de 2008
examind la asociacion del estado nutricional materno (IMC
y baja estatura), con la restricciéon del crecimiento fetal
definido como bajo peso al nacer en término. Aqui,
utilizamos datos de nueve (altura) y siete (IMC) estudios
de cohorte poblacionales
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y datos perinatales de los establecimientos de salud de la
OMS en 24 paises, para examinar de forma separada
asociaciones de bebés pequefios para la edad gestacional
(PEG) en término y prematuros, en los PIBMs.''*"'*! El
crecimiento atrofiado en las madres (altura <145 cm) pone
a los bebés en riesgo de ser PEG en nacimientos en
término prematuros (anexo p 5). El bajo IMC en las
madres durante el embarazo temprano también pone a los
bebés en gran riesgo de ser PEG (anexo p 5). E1 IMC de 25
o mayor de alguna forma protege a los bebés de ser PEG
en término o prematuro (anexo p 5). De forma notable, en
la mayoria de mujeres en la categoria de IMC mayor a 25
kg/m? se encuentra sobrepeso muy leve y muy pocas
mujeres obesas, lo que podria explicar el efecto protector.

La estatura de la madre es un indicador compuesto que
representa los efectos genéticos y ambientales en el
periodo de crecimiento en la nifiez.” En un estudio'* que
incluye 109 Encuestas de Salud Demogréfica, los andlisis
ajustados de riqueza, educacion y residencia urbana o rural
mostré que el riesgo absoluto de muerte en nifios menores
de 5 afios, nacidos de las madres de mayor estatura (=160
cm) es de 0-073 (95% CI 0-072-0-074) y aquellos nacidos
de las madres de menor estatura (<145 cm) es de 0-128
(0-126-0-130). El correspondiente riesgo de retraso en el
crecimiento para los nifios nacidos de las madres de mayor
estatura es de 0°194 (0°192-0+196) vy el de los niflos
nacidos de las madres de menor estatura es de (0-673-
0-690). La relaciéon con la emaciaciéon fue significativa,
pero mucho mds débil. '

Restriccion de Crecimiento Fetal

Anteriormente las estimaciones a nivel mundial y regional
sobre la restriccion del crecimiento fetal utilizaban el
término bajo peso al nacer como un indicador de ser PEG,
debido a la falta de datos poblacionales sobre la edad
gestacional y peso al nacer existente en ese momento.” A
través de analisis recientes, ahora tenemos estimaciones de
la prevalencia de bebés PEG de 22 estudios de cohorte
poblacional y de paises con datos de los establecimientos
de salud,'"* que se utilizaron para modelar PEG como una
funcién de bajo peso al nacer y otras covariables

(tasa de mortalidad neonatal, representatividad de partos
en establecimientos de salud) para obtener la yrevalencia
de bebés PEG especifica por pais para 2010.'> Las cifras
en las que se basa el modelo incluye todos los nacimientos
vivos, pero excluye a los bebés que murieron tan pronto
después de nacer, que no fueron pesados. Incluir el peso al
nacer de estos bebés no cambid las estimaciones de
prevalencia de bebés PEG, aunque si increment6 el riesgo
de mortalidad asociado con ser PEG al nacer. La Figura 3
muestra la prevalencia de bebés PEG separando los de
término y los prematuros. Segin nuestros calculos, en
2010 32-4 millones de bebés nacieron pequefios para la
edad gestacional (PEG), y 27% de todos los nacimientos
fueron en regiones de PIBMs. Al comparar el nimero
estimado de nifios PEG, con los afectados por el retraso en
el crecimiento o emaciacion, es importante tener en cuenta
que el punto de corte de PEG es el percentil 10 de la
poblacién de referencia, mientras que los puntos de corte
para emaciacién o retraso del crecimiento son dos puntos Z
por debajo de la media, o el 2-3er percentil. E1 Anexo p 8
muestra la prevalencia con 95% Cls de bebés PEG en
término y prematuros por subregiones de las Naciones
Unidas. Es importante notar que tinicamente el 20% de los
nacimientos prematuros en PIBMs fueron también PEG. El
Anexo p 8 muestra los diez paises con el niimero mds alto
de nacimientos de bebés PEG en 2010.

La relacion entre la restriccién en el crecimiento fetal y la
sobrevivencia infantil ha sido reportada previamente,'**"'*
estudios que utilizan diferentes poblaciones de referencia para
bebés PEG.

Los estudios previos tampoco separaron bebés PEG en
término y prematuros. En un anlisis combinado'*® de 22
estudios de cohorte poblacionales en PIBMs de Asia,
Africa Subsahariana y América Latina, el RR de
mortalidad neonatal (1-28 dias) relacionada con bebés
PEG (<10th percentil) era de 1-83 (95% CI 1-34-2-50) y
la mortalidad post-neonatal (29-365 difas) era de 1-90
(1-32-2-73), comparada con bebés de tamafio apropiado
para la edad gestacional (AEG). El RR para bebés PEG en
término era 3-06 (95% CI 2-21-4-23) para mortalidad
neonatal y 1-98 (1-39-2-81) para mortalidad post-neonatal
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Figura 3: Prevalencia de nacimientos de bebés pequefios para la edad
gestacional , por regiones de UN

Muertes Proporcion de Muertes

Atribuibles con

Atribuibles con
Muertes totales Prevalencias de

Proporcion de

Muertes totales

crecimiento fetal y lactancia
no 6ptima, retraso en crecim.
emaciacion y deficiencias

de vitamina A y zinc (<5 afios)

Prevalencias de NU* De nifios NIMS+ De nifios
Menores de Menores de
5 anos 5 afios

Restricci6n de crecim. fetal 817 000 11-8% 817 000 11-8%
(<1 mes)
Retraso en crecim. (1-59 meses) 1 017 000%* 14-7% 1179 000F 17-0%
Bajo peso (1-59 meses) 999 000* 14-4% 1 180 000 17-0%
Emaciacién (1-59 meses) 875 000* 12:6% 800 000} 11-5%

Emaciacién severa 516 000* 7-4% 540 000+ 7-8%

(1-59 meses)
Deficiencia de zinc 116 000 1-7% 116 000 1-7%
(12-59 meses)
Deficiencia de vitamina A 157 000 2-3% 157 000 2-3%
(6-59 meses)
Lactancia no 6ptima 804 000 11-6% 804 000 11-6%
(0-23 meses)
Efectos de restriccién de 1 348 000 19-4% 1348 000 19-4%
crecimiento fetal y lactancia
no optima en neonatos
Efectos de restriccién de 3097 000 44-7% 3 149 000 45-4%

Datos aproximados al millar més cercano. *Estimaciones de prevalencia de NU. {Estimaciones de
prevalencia del Estudio Modelo de Impacto en Nutriciéon (NIMS, por sus siglas en inglés).

Tabla 2: Muertes de nifios menores a 5 afos a nivel mundial, atribuidas a desordenes nutricionales
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en relaciéon a los bebés AEG en término. Los bebés
nacidos prematuramente y PEG tenfan mayor riesgo con
un RR de 15-42 (9-11-26-12) para la mortalidad neonatal
y 5:22 (2-83-9-64) para mortalidad post-natal, en relacion
con los nacidos AEG en término.

Al aplicar las fracciones atribuibles de muertes al total de
muertes neonatales y post-neonatales para 2011, obtenidas
del Grupo Interinstitucional para Estimaciones de
Mortalidad de las NU,"! estimamos que el nimero de
muertes atribuidas a bebés PEG en 2011 fue de 817 000 en
neonatos y 418 000 en bebés de 1-11 meses, utilizando
métodos estdndar.' El mayor ntimero de las muertes
atribuidas fue en Asia (anexo p 22). Para el célculo en el
grupo donde eran tanto PEG como prematuros, la
contrafactual fueron los bebés AEG y prematuros, de
manera que el efecto de ser PEG se separ6 del efecto de ser
prematuro. En las estimaciones de las muertes atribuidas a
diversas condiciones nutricionales, atribuimos tnicamente
las muertes neonatales al factor de ser PEG, para los nifios
de 1-59 meses, atribuimos las muertes a la emaciacién y
retraso en el crecimiento, para lo cual contribuy¢ el factor
de ser PEG (tabla 2).

Panel 1: Determinantes de retraso en el crecimiento y sobrepeso en
la nifiez

Los determinantes del crecimiento y desarrollo 6ptimo
(figura 1) constan de factores que operan en diferentes
niveles de la causalidad, que van desde los determinantes
socioeconémicos y politicos mds distales al nivel préximo,
donde la comida, la enfermedad y el cuidado juegan un
papel crucial. Una imagen de espejo de la figura 1 muestra
los factores determinantes del fracaso del crecimiento
lineal - proceso que conduce a retraso en el crecimiento- y
sobrepeso infantil. Las grandes desigualdades en la
prevalencia del retraso del crecimiento en casi todos los
paises de ingresos bajos y medios (PIBMs) muestran la
gran importancia de los determinantes distales. En
particular, la educacion materna se relaciona con précticas
de cuidado de nifios relacionados con la mejora de la salud
y la nutricién y con la reduccién de las probabilidades de
retraso en el crecimiento y una mejor capacidad de acceder
y los beneficios de las intervenciones.

Casi todo el retraso en el crecimiento se da en los primeros
1000 dias después de la concepcién. Los pocos ensayos
controlados aleatorios de la promocién de la lactancia
materna'®® que inclufan resultados del estado nutricional no
mostraron ningin efecto en el peso o longitud de los bebés.
Por el contrario, existe una fuerte evidencia de que la
promocién de las pricticas adecuadas de alimentacion
complementaria reduce la incidencia de desnutricién
crénica.” Un meta-andlisis de ensayos de suplementacién de
zinc ™ demostré un efecto protector significativo contra el
retraso en el crecimiento.

Las enfermedades infecciosas severas en la nifiez temprana —
tales como sarampién, diarrea, neumonia, meningitis y
malaria— pueden ocasionar emaciacion severa y tener efectos
a largo plazo en el crecimiento lineal. Sin embargo, los
estudios han demostrado consistentemente que la diarrea es la
enfermedad infecciosa mds importante que determina el
retraso en el crecimiento linear. En un andlisis combinado'?’
de nueve estudios comunitarios en paises de bajos ingresos,
con diarrea diaria, morbilidad en el hogar y antropometria
longitudinal, las probabilidades de retraso en el crecimiento a
los 24 meses de edad incrementaron multiplicativamente con
cada episodio de diarrea o cada dia de diarrea antes de esa
edad.

Las causas de los trastornos del crecimiento son
multifactoriales, pero la restriccién del crecimiento fetal
puede contribuir de forma importante en el retraso en el
crecimiento y emaciacién en los nifios. Para cuantificar la
relacion entre restriccion en el crecimiento fetal y
desnutriciéon en la nifiez, realizamos una busqueda
sistemdtica de literatura cientifica para identificar estudios
longitudinales que hayan tomado medidas de peso al nacer,
edad gestacional y antropometria en los nifios. Fue posible
obtener la informacién de 19 estudios de cohortes de
nacimientos, los cuales se sometieron a un meta-analisis
para examinar las probabilidades de retraso en crecimiento,
emaciacién y bajo peso en niflos de 12-60 meses,
relacionadas_con el factor de ser PEG y nacimientos
prematuros. ~° Se crearon cuatro categorias de exposicion
que se excluyen mutuamente: AEG y prematuro; PEG y en
término; PEG y prematuro; y AEG y en término (como el
grupo de referencia). El meta-andlisis mostré que el factor
de ser PEG por si solo, y el de ser prematuro por si solo,
estaban relacionados con un aumento general de los
cocientes de probabilidades (ORs) de 2-43 (95% CI 2-22—
2:66) y 1-93 (1-71-2-18), respectivamente, mientras que
ambos, el factor PEG y prematuro, incrementaron el
cociente de probabilidades a 4-51 (3-42-5-93) para el
retraso en el crecimiento (anexo p 23).

La proporcién del retraso en el crecimiento atribuible a cinco
episodios previos de diarrea fue de 25% (95% CI 8-38).

La enteropatia ambiental (o tropical) es un desorden adquirido,
caracterizado por capacidad reducida de absorcién intestinal,
integridad de la barrera alterada e inflamacién de la mucosa,
que le sucede a los nifios pequefios que viven en ambientes
insalubres. Estos nifios también tienen altas tasas de
infecciones sintomadticas y asintomdticas con patégenos
entéricos, pero la relacion exacta de estas infecciones o de otras
posibles exposiciones toxicas entéricas con la enteropatia no
estd clara. Algunos investigadores han sugerido que estos
cambios funcionales y la inflamacion relacionada tienen efectos
significativos adversos en el crecimiento de los nifios.
Alternativamente, estos cambios podrian ser una consecuencia
de déficits nutricionales muy temprano en la vida, incluyendo
el dtero, que lleva la colonizacién microbiana en el intestino.

El crecimiento 6ptimo en los primeros 1000 dias de vida es
también algo esencial para la prevencion de sobrepeso.
Mientras que el peso alcanzado a cualquier edad en los
rimeros afos de vida estd relacionado positivamente con el
indice de masa corporal en la adultez en los cohortes de los
PIBMs, > Jos aumentos de peso rdpidos en los primeros
1000 dias estdn fuertemente asociados con la masa magra en la
adultez, mientras que los aumentos de peso mas tarde en la
nifiez llevan princcijpalmente a la masa grasa en la adultez. En
particular, la evidencia sugiere que los bebés que tuvieron
trastornos de crecimiento en la edad temprana y que ganaron
peso rapidamente después en la nifiez, pueden estar en riesgo
particular de obesidad y enfermedades no transmisibles en la
edad adulta.”

El sobrepeso en la infancia también estd relacionado al
crecimiento en un ambiente propenso a la obesidad, en los
cuales los cambios de actividad fisica y dieta en la poblacién
son los principales conductores. Los factores de riesgo
modificables para la obesidad infantil son la diabetes
gestacional materna, tiempos prolongados de ver television;
bajos niveles de actividad fisica, inactividad de los padres, y
alto consumo de grasas en la dieta, carbohidratos y bebidas
azucaradas; sin emba.rigo, pocas intervenciones han sido
probados rigurosamente.>'~'%
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Estos cocientes de probabilidades elevados se notaron
también en las Regiones de las NU de Asia, Africa y
América Latina.

Se estimé el riesgo de retraso en el crecimiento infantil
atribuible a la poblacién en las categorias de riesgo de PEG
y parto prematuro. Debido a que las estimaciones de riesgo
se derivaron como cocientes de probabilidades utilizando
andlisis de regresion logistica, utilizamos un método para
aproximar el radio de riesgo propuesto por Zhang y Yu
para la estimaciéon del riesgo atribuible a la poblacion.
Utilizando las estimaciones aproximadas de RR a través de
los 19 cohortes, el riesgo atribuible a la poblacién de PEG-
en término para retraso en el crecimiento fue de 0-16
(0-12-0-19), la de PEG-prematuro fue 0-04 (0-02-0-05), y
la de AEG-prematuro fue de 0-04 (0-02-0-06). El riesgo
combinado atribuible a la poblacién relacionado a PEG
para retraso en el crecimiento fue de 0-08. Por lo tanto, en
consideramos que en general cerca de una quinta parte del
retraso en el crecimiento infantil, podria tener sus origenes
en el periodo fetal, como se puede ver en los nacimientos
de bebés PEG.

La mayoria de estudios sobre restriccién de crecimiento
fetal y desarrollo cognitivo y motor en PIBMs involucran
bebés en término con bajo peso al nacer, o examinan el
peso al nacer ajustado para la edad gestacional. Existe
evidencia consistente de la relacién de la restriccién del
crecimiento fetal con niveles menores de en los primeros
afios de la infancia (hasta 36 meses de edad) con magnitud
de pequefia a moderada en el efecto, en comparacién con
nifios de peso normal al nacer.'**'*> Un estudio'® de
Bangladesh mostré las mismas asociaciones en gran
medida para el desarrollo tanto mental como motor. La
evidencia sugiere que hay un efecto en el desarrollo

que es atribuible al tamafio al nacer, independi%te de
aquel atribuible al crecimiento postnatal deficiente.

La evidencia de los efectos de la restriccion de
crecimiento fetal en el drea cognitiva y del
comportamiento después de la primera infancia es menos
consistente. El peso al nacer fue asociado con la
escolaridad alcanzada en los analisis de las cohortes;'*® sin
embargo, no fue ajustado para la edad gestacional. El
tamafio al nacer no fue relacionado a los logros educativos
de las mujeres en Guatemala'* y el bajo peso al nacer en
término no fue relacionado con el IQ y el comportamiento
en los nifios en edad escolar en Brasil' y Jamaica,141 0
comportamiento en Africa del Sur.'** En Taiwén, los bebés
en término con bajo peso al nacer tuvieron un menor logro
académico a la edad de 15 afios que aquellos que tuvieron
peso normal al nacer,'* y en Tailandia, la talla al nacer fue
asociada con el IQ a la edad de 9 ailos, independiente del
crecimiento postnatal a la edad de 1 afio;'* sin embargo,
en ambos casos la magnitud de los efectos fue pequeia.

Nutricion Infantil

Retraso en el crecimiento, bajo peso y emaciacion

El panel 127153 describe los determinantes de retraso en
el crecimiento y sobrepeso en nifios. Las estimaciones de
la prevalencia del retraso en el crecimiento, bajo peso y
emaciacién a nivel mundial y para las subregiones de las
NU se basan en andlisis realizados en conjuntamente por
UNICEF, OMS vy el Banco Mundial"™* de 639 encuestas
nacionales de 142 paises en la base de datos de la OMS,
utilizando métodos estandar."!>> En 2011 a nivel
mundial, 165 millones de nifios menores de 5 afios tenian
una altura-para-edad con puntaje Z (HAZ) de -2, o menor
(con retraso en el crecimiento), con base en los estindares
de crecimiento infantil de la OMS (tabla 3)—un descenso
del 35% de un estimado de 253 millones en 1990.

Retraso en
Crecimiento (HAZ <-2) Emaciacion (WHZ <-2) Emaciacion Severa (WHZ <-3) Bajo peso (WAZ <-2)
NU's NIMS'® NU NIMS NU NIMS NU NIMS
Pro- NUmero  Pro- NUmero  Pro- Nimero  Pro- NUmero  Pro- Nimero  Pro- Nimero  Pro- NUmero  Pro- NUmero
porcién (millones) porcién(millones) porcion (millones)  porcién(millones)  porcion(millones) porcién (millones) porcién (millones)  porcién(millones)
Africa  35:6% 563 35:5% 566 8:5% 13-4 7:9% 12'5 3:5% 55 2:8% 4-4 17:7% 27-9 18:4% 290
(33-3— (52-5- (34-4— (54-3- (7:4- (11:6— (73— (15— (29— (4-5-64) (25~ (4'0-52) (157- (24-7- (17-4— (27-5-
38:0) 60-0) 36:6) 57-8) 9-6) 15-2) 8:6) 13-6) 4-1) 3:3) 19-7) 31-1) 19-1)  30-1)
Asia 26:8% 958 29-5% 103-5 10-1% 36-1 10:0% 52 36% 129 36% 12-7 19:3% 69-1 21:9% 766
(23-2— (82-8- (26-4— (92-5- (7°9- (28-2— (82— (43-59) (24— (84— (27— (94— (14-6—  (52-1- (18:8— (65-9—
30-5) 108:8) 31-3) 109:8) 12:3) 44-0) 11-4) 4-8) 17-3) 4-7) 16-4) 24-1) 86-1) 24-0) 84-1)
América 13-4%  7-1 14-6% 7-8 14% 07 1-5% 0-8 0-3% 0-2 04% 02 3:4% 1-8 37% 2:0
Latina  (9'4- (4:8-9-4) (13-6- (7-3-82) (0-9- (0-5-1-0) (1-3— (0-7-1-0) (0-2- (0-1-0-2) (0-4— (0-2-0-3) (2:3-4:5) (1-2-2-4) (3:5- (1-8-2-2)
Y El 17-7) 15-5) 1-9 1-8) 0-4) 0-6) 4-1)
Caribe
Oceania 35-5% 05 34:7% 04 4:3% 0-1 51% 01 0-7% 0-0 1-5%  0-0 14:0% 0-2 13:9% 0-2
(16-0- (0-2-0-8) (27-8- (0-3-0-5) (3-0- (0-0-0-1) (83— (0-0-0-1) (0-5- (0-0-0-0) (0-9— (0-0-0-0) (8-0- (0-1-0-3) (10-7— (0-1-0-2)
61-4) 39:5) 6:2) 6:8) 1-1) 2:4) 23-2) 16-8)
PIBMs  28% 159-7 299% 168-3 8:8% 50-3 9-:3% 526 3:3% 185 31% 17-3 17:4% 99:0 19:4% 109-1
(25-6— (145-9- (27-9- (157-3—- (74— (42-1- (84— (47-4— (2:5—- (14-0- (2-6- (14-4- (14:3—  (81-7- (17-3— (97-2—
30:4) 173-4) 31-0) 1746) 10-3) 58-4) 10-4) 58'5) 4-0) 23-1) 3:8) 21-5) 20-4) 116-3) 20-5) 115-4)
Paises 7-2% 51 1-7% 1-2 0:3% 02 2:4% 1-7
ingresos (41— (2:9-8-9) (0-8-  (0:6-2'5) (0-0- (0-0-0-9) (1:7-3-4) (1-2-2-4)
altos 12:6) 3-5) 1:3)
Mundial 25:7% 164-8 8:0% 51-5 2:9% 187 15:7% 1007
(23-5—- (150-8— (6-8— (43:3— (22— (14-2— (13-:0-  (83-3-
27-9) 178:8) 9-3) 59:6) 3:6) 23:2) 18-4) 118-0)

Datos son % (95% Cl). HAZ= puntaje Z altura para edad e. WHZ= Puntaje Z peso para altura. WAZ=puntaje Z peso para edad. PIBMs=paises ingresos bajos y medios.

Tabla 3: Prevalencia y cantidades de nifios menores de 5 afios con retraso en

1to,

on severa y bajo peso, usando estimaciones de NU y NIMS, por regiones de NU, 2011
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La prevalencia disminuyé de un estimado de 40% en 1990, a
un estimado de 26% en 2011—una tasa promedio de
reduccién anual de 2-1% por afio (figura 4154). Africa
Oriental y Occidental y Asia Central tienen las estimaciones
de prevalencia mds altas de las subregiones de las NU, con
42% (Africa Oriental) y 36% (Africa Occidental y Centro-Sur
de Asia); el mayor nimero de nifios afectados por retraso en el
crecimiento, 69 millones, viven en el Centro-Sur de Asia
(anexo p 9).

Las encuestas de la base de datos de la OMS y otros datos
representativos de la poblacion también fueron analizados con
un modelo jerarquico Bayesiano mixto para estimar el puntaje
Z de la distribucion de los indices antropométricos, por el
Estudio Modelo de Impacto en Nutricion (NIMS, por sus
siglas en inglés).157 Estas distribuciones se utilizaron para
evaluar las tendencias de retraso en el crecimiento y bajo peso
en nifos, la prevalencia actual de estas medidas y la
prevalencia actual de emaciacion. Estos métodos tienen la
ventaja de estimar la distribucién total de las variables
antropométricas, y asi medir el alcance total de la desnutricién
leve-a-severa, sin supuestos restrictivos. También permiten
las tendencias temporales no lineales. Los andlisis de NIMS
resultaron en estimaciones casi iguales de la prevalencia de
retraso en el crecimiento, bajo peso y emaciacion a las de las
NU en 2011 (tabla 3, anexo p 10). El andlisis completo de
tendencias mostré que las mayores reducciones en retraso en
el crecimiento desde 1985 han sido en Asia, mientras que
Africa tuvo un incremento hasta mediados de los 90s y
posteriormente una modesta reduccion en la prevalencia.157

Sin embargo, con el incremento en la poblacién de Africa, esta
es la tnica regién grande del mundo con un incremento en el
nimero de nifios con retraso en el crecimiento en la década
pasada.

La compleja interacciéon de determinantes sociales,
econdémicos y politicos de la desnutricion (figura 1)
ocasiona desigualdades sustanciales entre subgrupos
poblacionales. En nuestro andlisis realizado con los
métodos descritos anteriormente,158 of 79 paises con
encuestas poblacionales desde el aflo 2000 (figura 5), la
prevalencia de retraso en el crecimiento en nifios menores
de 5 afios fue 2-47 veces (rango 1-00-7-64) mas alto en el
quintil mds pobre de hogares que en el quintil mds rico.
Las desigualdades por género en la nutricién infantil
tienden a ser sustancialmente mas pequefias que las
desigualdades econdmicas (anexo p 24). En 81 paises con
datos, la prevalencia de retraso en el crecimiento es
levemente mayor (1-14 veces, rango 0-83—1-53) en nifios
que en nifias. Este hallazgo es consistente con la
mortalidad més alta en los nifios que en las nifias menores
de 5 aflos en la mayoria de los paises del mundo. El lugar
de residencia es una correlacién importante también del
riesgo de retraso en el crecimiento (anexo p 24). En 81
paises con datos, el retraso en el crecimiento fue 1-45
veces mds alto (rango 0-94 a 2-94) en las dreas rurales que
en las dreas urbanas.

Segin las estimaciones de las NU, en 2011 a nivel
mundial més de 100 millones de nifios menores de 5 afios,
o el 16%, tenian bajo peso (puntaje Z peso-para-edad
[WAZ] <-2 con base en los estandares de crecimiento
infantil de la OMS), una disminucién de 36% de un
estimado de 159 millones en 1990."* Las prevalencias

estimadas en NIMS fueron levemente mas altas en 110
millones (19+4%).155.
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Figura 4: Tendencias en la prevalencia y cantidades de nifios con retraso en el crecimiento (HAZ <-2), por regiones
seleccionadas de las NU y mundiales, 1990-2010, y proyectadas al 2025 con base en las estimaciones de prevalencia de NU
HAZ=Puntaje Z Altura-para-edad. Datos de UNICEF, OMS, Banco Mundial.'**
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Las prevalencias fueron mds altas en el Sur-Centro de Asia
y Africa Occidental, donde el 30% y el 22%,
respectivamente, tuvieron bajo peso (anexo p 9).

Las estimaciones de las NU para emaciacién (puntaje Z
peso-para-altura [WHZ] <-2 con base en los estdndares de

fueron 8% (52 millones) a nivel mundial en 2011, una
disminucién de 11% de un estimado de 58 millones en
1990.'* E1 70% de los nifios con emaciacién en el mundo
viven en Asia, la mayoria en el Sur-Centro de Asia, donde
un estimado de 15% (28 millones) estdn afectados. Casi el
mismo patrén regional ocurre para emaciacion severa

crecimiento infantil de la OMS
(WHZ <-3),
Retraso en crecimiento (HAZ <-2) Sobrepeso (BAZ >2)
Guatemala (DHS 1998T' O ©
Timor-Leste (DHS 2009) oO—=0

India (DHS 2005)_ o—o
Madagascar (DHS 2005) o—=0
Laos (MICS 2006)~ O—-=>0
*—0

Niger (DHS 2006)
Nepal (DHS 2011)
Malawi (DHS 2010)~
Perd (DHS 2004)
Bangladesh (DHS 2007)
Ruanda (DHS 2010)
Chad (DHS 2004)~
Nigeria (DHS 2008)
Somalia (MICS 2006)
Camer(n (MICS 2006)
Mozambique (MICS 2006)~
Honduras (DHS 2005)~
Benin (DHS 2006)
Cambodia (DHS 2010)~

Republica Centroafricana  (MICS 2006)
Etiopia (DHS 2011)_ oO—=0
Guinea Bissau (MICS 2006) o—0®
Tanzania (DHS 2010 o—a
o—0

Zambia (DHS 2007)_

Burkina Faso (MICS 2006)
Coéte d'lvoire (MICS 2006) oO0—0
Republica Democratica del Congo  (DHS 2007) o—a0
Bolivia (DHS 2008)_ oO— 0
Lesoto (DHS 2009) _ O—=0
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Mali (DHS 2006) o—®
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o—@
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Nicaragua (DHS 2001)
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o—e
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Tailandia (MICS 2005)
Kirguistan (MICS 2005) _
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Figura 5: Prevalencia de
retraso en crecimiento (HAZ
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media) y sobrepeso (BAZ >2
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con una prevalencia mundial en 2011 de 3% 6 19 millones
de nifos. Los porcentajes mds altos de nifios con
emaciacion severa estdn en el Centro-Sur de Asia (5-1%) y
Africa Central (5-6%).

Se ha demostrado que el crecimiento deficiente, de
acuerdo con las medidas antropométricas indicativas de
retraso del crecimiento, emaciacién y bajo peso, aumenta
el riesgo de muerte por enfermedades infecciosas en la
infancia.””'®  Esta asociacién se ha reexaminado
recientemente con el andlisis conjunto de los datos a nivel
individual de diez estudios longitudinales que incluyeron
mds de 55 000 nifios-afio en segulmlento y 1315 muertes
en nifios menores de 5 afios.'®' Al igual que con analisis
previos, todos los grados de retraso en el crecimiento,
emaciacion y bajo peso tuvieron mayor mortalidad, y el
riesgo se incrementaba a medida que los puntajes Z
disminufan. (anexo p 11). La desnutricién puede
considerarse la causa de la muerte en una relacién
sinérgica con las enfermedades infecciosas, si no existiera
la desnutricién, no habrian ocurrido las muertes.! Todas las
medidas antropométricas de desnutricién se relacionaron
con el aumento de los riesgos de muerte por diarrea,
neumonia y sarampién; la relacién también se not6 en
otras enfermedades infecciosas, excepto en malaria.
Calculamos las fracciones atribuibles de retraso en el
crecimiento, bajo peso, emaciacién y su subgrupo de
emaciacion severa en la poblacién utilizando los datos de
prevalencia de las NU y NIMS, con métodos estindar.'
Estas fracciones se multiplicaron por las correspondientes
muertes con edad y causa especifica'® para calcular el
nimero de muertes atribuibles a cada medida
antropométrica (tabla 2).'®* El denominador para el
porcentaje de muertes totales es 6-934 millones.”>' Los
detalles de estos cdlculos para las subregiones de las NU y
las causas de muerte estin en el anexo pp 12-13. El
retraso en el crecimiento y el bajo peso tienen las
proporciones mds altas de muertes infantiles atribuibles,
alrededor del 14% para ambas; la emaciacién tiene el
12-6% (emaciacion severa 7-4%) de muertes infantiles. La
tabla 2 y anexo pp 14-15 muestran las estimaciones
utilizando los datos de prevalencia de NIMS. En estas
estimaciones el retraso en el crecimiento y bajo peso tienen
cada una un 17% de muertes infantiles y la emaciacién
tiene un 11-5% (emaciacion severa 7-8%).

El retraso en el crecimiento es un factor de riesgo bien
establecido en el bajo desarrollo infantil, con numerosos
estudios transversales que muestran la relacién entre el
retraso en el crecimiento y el desarrollo cognitivo. Varios
estudios longitudinales muestran cémo el retraso en el
crecimiento antes de los 2-3 afios pronostica peores
resultados cognitivos y educacionales mds tarde en la nifiez
y adolescencia.' Las magnitudes del efecto de los
estudios 1ongitudinales comparando a nifios con HAZ de
—2 0 menos, con niflos que 1o son estudiantes (HAZ >1)
son de moderadas a grandes.'®® El puntaje Z longitud-para-
edad (LAZ) a la edad de 2 afos estaba relacionado
consistentemente con puntuaciones Z cognitivas mds altas
en nifios de 4-9 afios (0-17-0-19 LAZ por unidad de
cambio) a través de cuatro cohortes con prevalencia en el
retraso en crecimiento moderada (24-32%) o alta (67—
86%).'** También se han reportado algunas asociaciones
con el bajo peso.

Los nifios con retraso en el crecimiento muestran
diferencias en el comportamiento en la primera infancia,
incluyendo apatia, mayores efectos negativos Yy
disminuciéon en la actividad, el juego y Ila
exploraci6n, 616

Los primeros dos afios de vida son un periodo crucial,
vinculando el crecimiento y el desarrollo; el crecimiento
desde el nacimiento hasta los 24 meses se relacioné con el
desarrollo del nifio en Guatemala, no asi el crecimiento de
los 24 a los 36 meses,'™’ y el incremento de peso en los
primeros dos afios pronosticé resultados escolares en cinco
cohortes.'”® Un andlisis del grupo de cohortes que se
presentan aqui sugiere que el crecimiento en los dos
primeros aflos de vida se estd relacionado con las
calificaciones alcanzadas en los adultos, aunque no en
edades mayores.””* Sin embargo, alguna evidencia sugiere
que el crecimiento después de los 24 meses de edad puede
relacionarse también con una menor habilidad cognitiva,
pero con una magnitud del efecto menor que para el
crecimiento temprano.'® En una cohorte de Malawi, el
aumento de altura de los 18 a los 60 meses pronosticé
habilidad matemadtica a los 12 afos. El aumento de altura
al mes y el cambio de 1 a 6 meses y de 6 a 18 meses no
fueron indicadores significativos.'”

Analizamos los cambios en la prevalencia de retraso en
el crecimiento entre 1996 y 2008 en Bangladesh, Brasil, y
Nigeria, segtin el nivel de riqueza y la residencia en dreas
urbanas o rurales. (panel 2, figura 6).

Sobrepeso y obesidad

La prevalencia de sobrepeso a nivel mundial y para las
regiones de las NU estd basado en el analisis con unto
realizado por UNICEF, OMS, y el Banco Mundial."

2011, a nivel mundial, un estimado de 43 millones de
nifios menores de 5 afios, o el 7%, tenian sobrepeso (ie,
Puntaje Z de peso-para-edad mayor de dos puntos Z sobre
la media estandar de la OMS), con base en los Estandares
de Crecimiento Infantil de la OMS (anexo p 9)—un
incremento del 54% de un estimado de 28 millones }en
1990. Se espera que esta tendencia contintie y alcance una
prevalencia de 9:9% en 2025, 6 64 millones de nifios
(figura 7). Los incrementos en las tendencias de sobrepeso
infantil estan ocurriendo en la mayoria de las regiones del
mundo, no solamente en paises de ingresos altos, donde la
prevalencia es la mds alta (15% en 2011). Sin embargo, la
mayoria de los nifios menores de 5 afios (32 millones en
2011) viven en PIBMs. En Africa, la prevalencia estimada
incremento de 4% en 1990 a 7% en 2011, y se espera
alcanzar 11% en 2025 (figura 7). La prevalencia de
sobrepeso es menor en Asia (5% en 2011), pero el nimero
de nifios afectados es mds alto, comparado con Africa (17
y 12 millones, respectivamente).

Las diferencias en la prevalencia del sobrepeso infantil
entre los quintiles mas ricos y mds pobres son pequefias en
la mayoria de los pafses (figura 5), y en general la
prevalencia tiende a ser mayor en el quintil més rico que
en el pobre. En 78 paises con datos, la prevalencia en el
quintil mds rico era en promedio de 1-31 (rango 0-55—
3.60) veces mds alta que en el quintil mds pobre. El
sobrepeso es casi lo mismo entre géneros (anexo p 24) y
ligeramente mds prevalente en dreas urbanas que en dreas
rurales; la prevalencia urbana fue de 1-08 veces mds alta
en promedio (rango 0-44—1-46) que la prevalencia rural.

El sobrepeso infantil ocasiona riesgos a la salud
inmediatos o a largo plazo. Entre los riesgos inmediatos
estdin las anormalidades metabdlicas, incluyendo
colesterol elevado, triglicéridos, glucosa, diabetes tipo 2 e
hipertension'”".
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El sobrepeso infantil también es un factor de riesgo para la
obesidad en la adultez y sus consecuencias.>'’

Deficiencia de vitaminas en la infancia

Anemia y hierro

Los porcentajes de nifios con anemia (hemoglobina <110
g/L) y anemia severa (hemoglobina <70 g/L) debido al
consume inadecuado de hierro, (ie, anemia que puede
corregirse con suplementos orales de hierro, segtin los
célculos descritos anteriormente) son 18-1% y 1-5%,
respectivamente. La prevalencia es mayor en Africa y Asia
para la anemia ferropénica y en Africa para la Anemia
Ferropénica Severa. (tabla 1). Sin embargo, la proporcién
de la anemia infantil corregida con suplementos de hierro
oscila entre 63% en Europa a 34% en Africa, donde hay
otras causas importantes de anemia; la proporcion de
anemia severa corregida con suplementos de hierro en
Africa es de 57% (anexo p 4).

El suplemento de hierro en nifios de 5 aflos y mds con
anemia ferropénica en general beneficia su cognicién, pero
estudios de nifios menores de 3 aflos han tenido hallazgos
negativos en su mayoria ."*>'”*"' La mayoria de estudios
transversales y de cohortes de los dltimos 15 afios
proporcionan evidencia de cambios neurofisiolégicos que
sugieren retraso en la maduracién cerebral.'’® Sin
embargo, la anemia ferropénica estd asociada con muchas
desventajas sociales que también afectan el desarrollo del
nifio, por lo que son necesarios ensayos aleatorios
controlados para establecer una relaciéon causal. Una
revision sistematica previa mostré que la suplementacién
con hierro dio como resultado una pequefia mejoria en los
puntajes de desarrollo mental en nifios mayores de 7 afios
con anemia ferropénica, pero no tuvo ningin efecto en
nifios menores de 27 meses.'”” A fin de evaluar mejor esta
literatura cientifica, identificamos siete ensayos aleatorios

- 176-182 : .
controlados doble ciegos de hierro con duracién de al
menos 8 semanas en nifios menores de 4 afios. Cinco
ensayos' /180181182 mogtraron beneficios en el desarrollo
motor y dos no.'”*'™ Solo uno mostré beneficios en el
lenguaje,  y un pequefio estudio mostré beneficios en el
desarrollo mental.'””” En un octavo ensayo aleatorio
controlado,183 los nifios que recibieron hierro en su
infancia no mostraron beneficios cognitivos al darles
seguimiento a los 9 afios. Cuatro ensayos aleatorios
controlados mds examinaron los efectos combinados
de suplementacién con hierro y folato en nifios menores de
36 meses. Uno mostrd beneficios en el desarrollo
motor'®!% o de lenguaje'®® y otro no mostré ningin
beneficio en la funcién cognitive.® Por lo tanto, hay
alguna evidencia de que la deficiencia de hierro afecta el
desarrollo motor en los nifios menores de 4 afios, pero no
hay evidencia consistente de que tenga algin efecto en el
desarrollo mental. Sin embargo, muchos de los ensayos de
suplementacion dieron solo pequeiias diferencias entre los
grupos tratados y los grupos control, limitando
posiblemente su habilidad de afectar el desarrollo.
También es posible que el desarrollo mental tome mads
tiempo para mejorar que la duracién de los ensayos, o que
los efectos de la deficiencia de hierro en los primeros afios
de vida, sean irreversibles.

Panel 2: ;De qué manera evolucionan con el tiempo las desigualdades en el
retraso del crecimiento?

La mayor disponibilidad de datos de encuestas, incluso de diferentes afios, he
permitido el andlisis de tendencias temporales en los indicadores nutricionales,
segtn los sub-grupos de poblacion. La Figura 6A compara las tendencias en retraso
del crecimiento por quintil de riqueza en tres paises. En Nigeria casi no hubo
cambio en la prevalencia de retraso en el crecimiento de 2003 a 2008, y el grado de
desigualdad permanecid casi sin cambios. En Bangladesh, la prevalencia de retraso
en crecimiento disminuy6 en todos los subgrupos, pero la desigualdad también
permanecié en la misma magnitud. En Brasil, donde la prevalencia de retraso en
crecimiento es mucho menor, la equidad mejoré debido a una disminucién
sustancial en el retraso del crecimiento en las poblaciones mds pobres.

La figura 6B muestra los resultados correspondientes a las diferencias urbanas y
rurales a través del tiempo. En Nigeria, la prevalencia en areas rurales era mads
grande que en dreas urbanas en 2003 y ambas permanecieron en niveles similares
para 2008. En Bangladesh, tanto las tasas urbanas como rurales disminuyeron, pero
la brecha se redujo con el tiempo. En Brasil, donde hubo una brecha doble rural-
urbana en 1996, se alcanz6 una plena igualdad en 2006.

La mayor disponibilidad de datos con el tiempo ha llevado a la habilidad de
estudiar tendencias para grupos subnacionales. Dichos datos debieran utilizarse
para propdsitos de abogacia, mostrando cuéles grupos poblacionales requieren
mayor atencion, asi mismo, deben utilizarse como un medio para evaluar el efecto
de intervenciones nutricionales especificas y sensitivas, asi como de programas e
iniciativas de desarrollo mas amplios.
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Figura 6: Cambios en retraso en crecim. a través del tiempo, en Bangladesh,
Brasil, y Nigeria

(A) Preval. de retraso en crecim. por quintil de riqgueza. Cuanto

mas larga la linea entre dos grupos, mayor es la desigualdad.

(B) Preval. De retraso en crecim. por poblacién rural o urbana
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Figura 7: Tendencias de sobrepeso en prevalencia y cantidades (WHZ >2) en nifos, por regiones seleccionadas de las NU y a nivel
mundial, 1990-2010; y proyeccion al 2025 con base en las estimaciones de prevalencia de las NU.

WHZ= peso-para-talla, puntaje Z

Vitamina A

La evaluacién clinica de sintomas oculares y signos de
xeroftalmia y la evaluacion bioquimica de las
concentraciones séricas de retinol son dos métodos
comunes para estimar la prevalencia de deficiencia de
vitamina A en encuestas poblacionales. La OMS
proporciona estimaciones de prevalencia de deficiencia de
vitamina A en nifios preescolares (<5 afios) de 1995-2005
en 99 paises.™ A nivel mundial, se estima que 0-9% (95%
CI 0-3-1-5) 6 5-17 millones de nifios preescolares
padecen de ceguera nocturna 'y 33-3% (31-1-35-4) 6 90
millones tienen deficiencia subclinica de vitamina A, que
se define como concentracion sérica de retinol menor de
0-70 pumol/L. La deficiencia de la vitamina A utilizando la
prevalencia de ceguera nocturna se puede definir como un
problema mundial de importancia leve para la salud
ptiblica ,* aunque la prevalencia en Africa (2%) es més
alta que en cualquier otro lugar. Aunque la prevalencia de
sintomas clinicos ha declinado, probablemente debido a los
programas a gran escala de suplementacion con vitamina A
en muchos pafses,

la deficiencia subclinica de vitamina A afecta a grandes
proporciones de nifios en Africa y el Sudeste de Asia (tabla
2).

Se han realizado muchos ensayos aleatorios controlados
para examinar el efecto de la suplementacién cada 4-6
meses y la fortificaciéon en nifios que sobreviven de 6
meses y mds; estos estudios proporcionan la mejor
evidencia de muertes atribuibles a la deficiencia de
vitamina A.'"®"! Los meta-andlisis de estos ensayos
muestran una reduccién en la mortalidad de 23%,'3
30%,189 24%'° en nifios de 6-59 meses. Con la
publicacién de un estudio grande sobre efectividad de
programas en India, un meta-andlisis revisado muestra un
efecto en la mortalidad de 11%5 que es adn un beneficio
estadisticamente significativo.'”> En nuestros célculos
utilizamos tnicamente los efectos en los ensayos en causas
particulares de muerte, no los efectos en las muertes en
general, ya que las causas de muerte al momento del
ensayo y ahora probablemente son diferentes (ej., diarrea y
sarampién provocan una proporcion mucho menor de
muertes infantiles ahora que hace 10-20 afios. ")

www.thelancet.com Publicado en linea, 6 de junio, 2013 http://dx.doi.org/10.1016/S0140-6736(13)60937-X



Series

Para derivar el riesgo de la de la deficiencia de la vitamina
A, se consider la inversa (1/reduccién de riesgo) de la
reduccion en la mortalidad con causa especifica identificada
en los ensayos, como el riesgo de la deficiencia y se ajust6
con el supuesto de que todo el efecto estaba en el
subconjunto de la poblacién del ensayo con retinol sérico
bajo (anexo p 16).

Un ajuste muy similar se realiz6 para el efecto de la
deficiencia de vitamina A en la incidencia de diarrea (anexo
p 17). Esto permite que el RR ajustado sea aplicado a la
prevalencia presente de retinol sérico bajo para estimar las
muertes atribuibles o episodios de enfermedad. Aunque
algunos resultados de ensayos'*>™'** en Asia del Sur
muestran un efecto de la suplementacion en la mortalidad de
nifios en los primeros 6 meses de vida, la evidencia de
Africa no es tan clara, y estdn en proceso mayores estudios.
Por lo tanto, no realizamos estimaciones de muertes
atribuibles a deficiencia de vitamina A en los primeros 6
meses de vida. Las muertes infantiles atribuibles a
deficiencia de vitamina A para 2011 estdn estimadas en

157 000 (tabla 2).

Zinc

La deficiencia de zinc en las poblaciones se podria evaluar
por un cambio en la distribucién poblacional de
concentraciones séricas de zinc a valores mds bajos, segin
fue recomendado por el Grupo Consultivo de Zinc en la
Nutricion ;'% sin embargo, no existen suficientes datos para
clasificar los pafses o poblaciones subnacionales. En su
lugar, se utiliza la proporcién de la poblacién nacional que
se estima que tiene una ingesta inadecuada de zinc con base
en la disponibilidad alimentaria nacional y requerimientos
dietéticos.”® Segin este método, un estimado de 17% de la
poblacién mundial tiene una ingesta inadecuada de zinc;
existen variaciones regionales sustanciales, con Africa y
Asia que tienen las prevalencias mds altas. (tablal). Una
revisién sistemdtica'®’ mostr6 que la suplementacién con
zinc resulté en una reduccion del 9% (RR 0-91, 95% CI
0-82-1-01) de significacién marginal, en la mortalidad
infantil por todas las causas. Un analisis separado de los
ensayos disponibles mostré una reduccion significativa del

18% (RR 0-82, 0-:70-0-96) en la mortalidad por todas las
causas en nifios de 1-4 afios.'”® Hubo beneficios sugeridos
en la mortalidad especifica por diarrea (RR 0-82, 95% CI
0-64—1-05) y especifica por neumonia (0-85, 0-65-1-11)""’
Estos y previos andlisis han incluido efectos de mortalidad
por causa especifica, atin cuando no fueran estadisticamente
significativos, cuando el efecto en la mortalidad por todas
las causas era estadisticamente significativo.'**® Estos
ensayos no tuvieron mucho peso en los efectos en
mortalidad por causa especifica. La evidencia de respaldo
para los efectos de la mortalidad por causa especifica viene
de ensayos aleatorios controlados que mostraron reducciones
significativas en la incidencia de diarrea
(RR 0-87,95% CI 0-81-0-94) y neumonia (0-81, 0-73—
0-90)."7 Para derivar el riesgo de la deficiencia de zinc,
ajustamos el inverso de la mortalidad por causa especifica
(anexo p 18) y reducciones de incidencia (anexo p 19)
identificadas en los ensayos con el supuesto de que todo el
efecto estaba en el subgrupo de la poblacién del ensayo en
riesgo de deficiencia de zinc, segin se estimé de la
disponibilidad alimentaria en dietas nacionales.”

Este método permite que los RRs ajustados sean aplicados

a la prevalencia presente de ingesta inadecuada de zinc en los
paises para estimar las muertes atribuibles. Las fracciones
atribuibles de la poblacién para diarrea y neumonia se
multiplicaron por el nimero de estas muertes en 2011.'%* El
nimero de muertes infantiles atribuidas a la deficiencia de zinc
en 2011 es de 116 000 (tabla 2).

La deficiencia de zinc también tiene un pequefio efecto negativo
en el crecimiento. Un meta-andlisis de ensayos aleatorios
controlados de suplementacién con zinc mostraron un beneficio
significativo en el crecimiento lineal en nifios de 0-5 afios.””' El
efecto fue un incremento de 0-37 cm en los nifios que recibieron
el suplemento de zinc. Los ensayos que utilizaron una dosis de
zinc de 10 mg por dfa por 24 semanas, en lugar de una dosis mas
pequefia, mostraron un mayor beneficio de 0-46 cm.

Practicas de lactancia materna

Las recomendaciones actuales indican que el bebé debe ponerse
al pecho en la Ira. hora después del nacimiento, recibir lactancia
materna exclusiva durante los primeros 6 meses y recibir
lactancia junto con alimentacién complementaria por otros 18
meses o mas. No hay complicaciones de datos sistemdticos
publicados recientemente sobre patrones de lactancia materna,
asi que analizamos datos de 78 paises con encuestas realizadas
en PIBMs durante 2000-10 (anexo p 20). El inicio temprano
en la lactancia materna (en la 1ra. hora) es mayor en América
Latina (media de 58%, 95% CI 50-67), intermedio en Africa
(50%, 45-55) y Asia (50%, 42-58), y menor en Europa Oriental
(36%, 23-50). Excepto por Europa Oriental, que registra las
tasas mds bajas de lactancia maternal, a nivel mundial cerca de
la mitad de los nifios menores de 1 mes y tres de cada diez nifios
de 1-5 meses son alimentados exclusivamente con lactancia
maternal. La lactancia materna en nifios de 6-23 meses es mds
frecuente en Africa (media de 77%, 95% CI 73-81) seguido de
Asia (62%, 54-71) y América Latina (60%, 50—69), con menor
ocurrencia en Europa Oriental. (33%, 24-42).

Los riesgos del incremento en la mortalidad y morbilidad por
causa de desviaciones de las recomendaciones actuales de
lactancia materna estin bien documentados.' Las revisiones
sistemdticas actualizadas de los riesgos tienen resultados muy
similares a nuestras estimaciones previas (anexo p 21)."29%?% E|
nimero de muertes infantiles atribuidas a lactancia materna
deficiente en 2011 es de 804 000 6 11-6% de todas las muertes
(tabla 2).

Tres estudios prospectivos de cohorte de casos proporcionan
datos que relacionan la iniciacién temprana de la lactancia
materna (menos de 24 h) con la mortalidad neonatal.?** Aunque
la iniciaciéon temprana fue relacionada con una menor
mortalidad neonatal (RR 0-56, 95% CI 0-46-0-79), en bebés que
fueron alimentados exclusivamente con lactancia materna, el
riesgo de mortalidad no se redujo significativamente (0-69,
0-27-1-75). El posible beneficio de la iniciacién temprana de la
lactancia materna no fue por lo tanto considerado como aditivo a
los efectos de lactancia materna exclusiva en nuestros andlisis.
Una revisién sistemdtica mostré que la lactancia maternal estd
consistentemente relacionada con un incremento de alrededor de
3 puntos en el IQ,*” incluso después de un ajuste por diversos
factores de confusion, incluyendo el IQ materno.

La evidencia de la proteccién otorgada por la lactancia maternal
contra los factores de riesgo de enfermedades no transmisibles
€s menos consistente.
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Una serie de meta—ane’llisis,205 basado sobre todo en adultos
de ingresos altos, no mostré ninguna evidencia de
proteccion contra niveles de colesterol total o presién
arterial diastdlica. Cuando el meta-andlisis se restringié a
estudios de alta calidad, la lactancia maternal fue asociada
en promedio con una reduccién de 1 mm en la presién
arterial sistdlica y con un 12% de reduccién en el riesgo de
sobrepeso y obesidad. Los estudios de diabetes o niveles
de glucosa fueron muy pocos para permitir una conclusién
firme.

Efectos conjuntos de las condiciones
nutricionales en la mortalidad infantil

Para estimar la fraccién atribuible a la poblacién y el
nimero de muertes atribuibles a diversos factores de
r@esgo,zggilizamos métodos comparativos de evaluacién de
riesgo.”” Calculamos las muertes atribuibles de cuatro
causas especificas de mortalidad (diarrea, sarampion,
neumonia y otras infecciones, excluyendo malaria),
asociadas con diferentes medidas del estado nutricional.
En el periodo neonatal, se consideré que todas las muertes
estaban relacionadas unicamente con lactancia materna
deficiente y restriccién de crecimiento fetal. Los métodos
comparativos de evaluaciéon de riesgo permitieron la
estimacién de la reduccién de muertes que resultaria si los
factores de riesgo fueran reducidos a un nivel tedrico
minimo o a un nivel contrafactual de exposicién > La
siguiente férmula se utiizé para la evaluacion:

> P[] RR; -
10 PAF = !

dPIRR-10+1
i=1

Para el propésito de este andlisis, RR; se iguala al RR de
mortalidad para la i-ésima categoria de exposicion,
asociado con regiones especificas de las NU. P; iguala la
proporcién de nifios en la i-ésima exposicién en categoria
tedrica o contrafactual. P iguala la poblacién media
ponderada de las estimaciones de prevalencia de los paises
para diferentes niveles de restriccién de crecimiento fetal,
retraso en crecimiento, emaciacion, deficiencias de
vitamina A y Zinc y practicas deficientes de lactancia
materna, en sus grupos de edad relevantes.

Ya que las causas especificas de muertes potencialmente
podrian deberse a méds de un factor, las fracciones
atribuibles a la poblacién para multiples factores de riesgo
que afectan los mismos resultados de la enfermedad se
traslapan y no pueden combinarse por simple adicion. Por
esta razon, la fraccién conjunta atribuible a la poblacién se
estimé con la féormula:  Conjunta FAP=1-producto (1-
FAP;), donde FAP; es igual a la fraccién atribuible a la
poblacién de los diferentes factores de riesgo®”’ Todos los
andlisis se realizaron para grupos de edad relevantes a ese
factor de riesgo, y luego se sumaron los resultados de los
grupos de edad. Para el retraso en crecimiento y la
emaciaciéon hicimos cdlculos por separado con las
estimaciones de prevalencia de las NU y NIMS.

Las 3-1 millones de muertes resultantes constituyen el
45% de las muertes a nivel mundial en nifios menores de 5
afios en 2011, atribuidas conjuntamente a restriccion de

Crecimiento fetal, lactancia maternal deficiente, retraso en
crecimiento, emaciacién y deficiencias de vitamina A y
Zinc. Los resultados en general fueron los mismos
utilizando las estimaciones de prevalencia de las NU o
NIMS. Como parte de este total, la distribucién conjunta
de lactancia maternal deficiente y restriccion en el
crecimiento fetal en el periodo neonatal contribuye con 1-3
millones de muertes, o 19% de todas las muertes de nifios
menores de 5 afios.

Efectos de la desnutricion fetal o infantil

en la salud del adulto

En la Serie de The Lancet 2008 sobre desnutricién
materno-infantil,” las consecuencias de la nutricién en la
infancia temprana en la salud y composicién corporal del
adulto fueron evaluadas revisando la literatura cientifica y
realizando meta-andlisis de cinco cohortes de nacimientos
de PIBMs (India, Filipinas, Africa del Sur, Guatemala,
Brasil), un esfuerzo que dio lugar a la colaboracién de
COHORTES.?®® Por un lado, las conclusiones fueron que
el tamaflo pequeflo al nacer y a los 2 afios de edad
(particularmente en la talla), fueron asociados con capital
humano reducido: menor talla en adultos, menor
escolaridad, productividad econdémica reducida, y en los
hijos de las mujeres, menor peso al nacer. Por el otro
lado, un mayor tamafio en los nifios a los 24 meses de edad
resulté un factor de riesgo para concentraciones altas de
glucosa, presién arterial y niveles peligrosos de lipidos,
una vez que los ajustes para el IMC en adultos se habian
realizado, sugiriendo que un incremento rapido en el peso,
especialmente después de la infancia, estd ligado con estas
condiciones.

Posteriormente el grupo de COHORTES realizé andlisis
combinados que utilizan variables condicionales de
crecimiento que eliminan la correlacién entre las medidas
de crecimiento a través de las edades, permitiendo hacer
inferencias sobre la relativa asociacion entre el crecimiento
durante intervalos de edad especificos y los resultados.'®
As{ mismo, debido a que los incrementos de peso y talla
estan correlacionados, estos andlisis usan condicionales
que separan el crecimiento lineal del incremento de peso.
Las conclusiones fueron que un mayor peso al nacer y un
crecimiento lineal mas rdpido de los O a los 2 afios llevan a
grandes ganancias en capital humano, pero tienen poca
relacion con los factores de riesgo cardiovasculares en los
adultos.  Ademds, el incremento de peso mds rdpido
independiente del crecimiento lineal tiene muy poco
beneficio para el capital humano. Los incrementos rapidos
de peso después de los 2 afios y particularmente después de
los 4 afios, muestran efectos adversos en el riesgo
cardiovascular en adultos. Los andlisis d¢ COHORTES
controlan los factores de confusién y los hallazgos son en
gran medida los mismos en las cinco cohortes.

Algunos estudios longitudinales adicionales reportan
efectos posteriormente en la salud mental con mayores
niveles de depresion y ansiedad, asi como menor
autoestima en adolescentes que tuvieron retraso en el
crecimiento a log g afios, en comparacioén con aquellos que
no lo tuvieron;"” mayor depresién en adolescgpotes que
tuvieron desnutricién aguda grave en la infancia;” mayor
riesgo de ideas suicidas relacionadas con HAZ a los 24
meses,”  y mayores niveles de hiperactividad al final de la
adolescencia y déficit de atencidn en adultos.” '~ Aunque
observacional, los hallazgos son persuasivos y consistentes
con la poca y cuasi-experimental evidencia disponible.
Estudios de seguimiento de un ensayo comunitario
aleatorio en la comunidad en Guatemala ha mostrado
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efectos a largo plazo de la exposicién a una nutricién
mejorada durante los prlmeros 2-3 afios,  pero no después
de los 3 afios; en educacién,”'® e ingresos.”'* Los efectos de
la nutricién mejorada en los primeros afios de vida sobre
los factores de riesgo de enfermedades crénicas fueron
menores, pero en algunos casos beneficiosos.”'> La
exposiciéon a una nutricién mejorada durante la nifiez
afect6 el crecimiento de la siguiente generacion en las
nifias y sus hijos.

Las hambrunas son otra fuente de informacién sobre los
efectos a largo plazo de la mala nutricion en los primeros
afos de vida. La hambruna holandesa de1944-45 (breve,
intense, pero que afecté a la poblacién que estaba bien
nutrida previamente) sugiere efectos de exposicion
prenatal a esquizofrenia, ningin efecto en capital humano
(talla, funcién cogmtlva) y efectos deblles e inconsistentes
en factores de riesgo cardiovascular.”'® La hambruna China
de 1959-61 (prolongada, severa, y que afecté a poblacion
que ya estaba malnutrida) sugiere efectos de exposicion
durante el embarazo y los primeros dos afios de vida en la
talla, ingresos, salud mental y efectos intergeneracionales
en el peso al nacer.’’”*° Sorprendentemente, algunos
hallazgos sugieren efectos protectores de la exposicion a la
hambruna, lo cuales pueden exphcarse por la alta
mortalidad y la intensa seleccién de los mds fuertes. 2'°22!

Discusion

La nutricién tiene efectos profundos en la salud durante
todo el ciclo de la vida humana y estd indisolublemente
vinculada con el desarrollo cognitivo y social,
especialmente en la primera infancia. En los lugares con
material y recursos sociales insuficientes, los nifios no son
capaces de alcanzar su pleno potencial de crecimiento y
desarrollo. Las consecuencias varian ampliamente, desde
elevadas tasas de mortalidad por enfermedades infecciosas
y la disminucién de la capacidad de aprendizaje en la
infancia, hasta el aumento de las enfermedades no
transmisibles en la edad adulta.

La nutricién y el crecimiento en la adolescencia es
importante para la salud de las nifias y la estatura en la
edad adulta. Las mujeres con estatura pequefia estan en
riesgo de sufrir complicaciones en el parto, tales como
parto obstruido. El estado nutricional al momento de la
concepcién y durante el embarazo es crucial para el
crecimiento  fetal. Los bebés con restriccion de
crecimiento fetal, tal como se mostré al ser PEG, tienen un
mayor riesgo de muerte en la infancia. Estimamos que 32
millones de bebés nacen PEG, 27% de los nacimientos en
los PIBMs, y cerca de 800 000 muertes neonatales y 400
000 muertes post-neonatales pueden atribuirse al
incremento del riesgo asociado con la restricciéon de
crecimiento fetal. El uso de métodos mds apropiados que
aquellos usados en nuestra revisién previa' para entender
la prevalencia y riesgos presentados aqui de ser PEG,
resultaron en estimaciones de mds del doble de nuestras
estimaciones previas, de muertes neonatales atribuibles,
relacionadas al bajo peso al nacer en bebés en término.
Este nuevo hallazgo contradice la suposicién generalizada
de que los bebés PEG, en contraste con los bebés
prematuros, no estin en un riesgo de muerte
sustancialmente mayor. Ademds, los bebés PEG tienen un
mayor riesgo de trastornos en el crecimiento en los dos
primeros afios de vida; nuestras estimaciones sugieren que
el 20% de retraso en el crecimiento puede atribuirse a la
restriccion de crecimiento fetal. Los vinculos entre la

restriccion de crecimiento fetal y las condiciones
nutricionales de la madre, baja estatura y bajo IMC,
deberia conducir a dar un mayor énfasis a las
intervenciones nutricionales antes y durante el embarazo.
Estas intervenciones tendrian beneficios para la salud de
los adolescentes y mujeres, podrian reducir las
complicaciones del embarazo y parto para la madre, y
mejorarian el crecimiento y desarrollo fetal.

El retraso en el crecimiento lineal se ha convertido en el
principal indicador de la desnutricién infantil, ya que tiene
alta prevalencia en todas las regiones en desarrollo del
mundo y tiene consecuencias importantes para la salud y el
desarrollo.  Deberfa sustituir al bajo peso como el
indicador antropométrico mds importante para los nifios.
Los indices de bajo peso incluyen a los nifios que son bajos
de estatura, pero que pueden tener un mayor WHZ,
estando por lo tanto en riesgo de resultados adversos en la
salud a largo plazo. La evaluacion del crecimiento lineal
en la atencién primaria es un componente esencial de los
esfuerzos de los paises para reducir el retraso en el
crecimiento infantil. Se necesita mds experiencia en los
aspectos operacionales de la evaluacion e interpretacion
del crecimiento lineal por parte de los trabajadores de
salud y en las respuestas de intervencion efectivas.

La prevalencia del retraso en el crecimiento en nifios
menores de 5 afios de los paises en desarrollo en 2011 era
alrededor del 28%, una disminucién del 40% o mas en
1990, y de la estimacién para 2004 del 32% de nuestra
Serie de Nutricién de 2008.' El nimero de nifios con
retraso de crecimiento a nivel mundial ha disminuido de
253 millones en 1990 a 165 millones en 2011. Otra
estimacién reportada fue de 167 millones en paises en
desarrollo para 2010."”" El Plan Integral de
Implementacién de 13 Afios (2012-25) en Nutricién de la
Madre, el Lactante y el Nifilo Pequefio, ratificado en la
Asamblea Mundial de Salud de 2012, incluye seis
objetivos mundiales de nutricién, el primero de los cuales
persigue una reduccién del 40% del nimero mundial de
nifios menores de 5 aflos con retraso en el cremmlento para
el 2025 (comparado con la linea de base de 2010).”* Esta
meta se traduciria en una reduccién relativa del 3-9% por
afio, e implica reducir el nimero de nifios con retraso en el
crecimiento, de los 171 millones en 2010, a cerca de 100
millones. Sin embargo, con la tasa de disminucién actual,
se espera que la prevalencia de retraso en crecimiento
llegue a 20%, 6 127 millones en 2025. En Africa,
solamente se anticipan pequeflas disminuciones en la
prevalencia, basdandonos en las tendencias actuales. Sin
embargo, en vista del creciente nimero de nacimientos, el
ndmero actual de nifios con retraso en crecimiento
aumentard de 56 a 61 millones. En contraste, se proyecta
que Asia mostrard una disminucién sustancial en la
prevalencia de retraso en crecimiento y en el total absoluto
de nifios afectados.

Los nifios con retraso en crecimiento, bajo peso y
emaciacion tienen un mayor riesgo de muerte por diarrea,
neumonia, sarampién y otras enfermedades infecciosas.
Los riesgos calculados nuevamente de la mortalidad por
causa | & gspecifica™  confirmé  las  estimaciones
previas ™ y se utilizaron en la estimacién de las
muertes atribuibles a estas condiciones. La fraccion
atribuible de muertes para estos medidas de estados
nutricionales ha permanecido casi igual que en los cdlculos
previos, pero el nimero de muertes atribuibles ha
disminuido debido a la disminucién en la prevalencia de
estas medidas y una disminucién en las causas de muerte
afectadas. Segun nuestras estimaciones, mds de 1 millén
de muertes pueden
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Atribuirse al retraso en el crecimiento, y cerca de 800 000
a la emaciacién, del cual cerca del 60% es atribuible a la
emaciacion severa. Estas muertes atribuibles no se pueden
sumar debido al traslape de estas y otras condiciones
nutricionales, sino que se incluyen en el célculo de las
muertes atribuidas a los efectos conjuntos de todas las
condiciones nutricionales. Nuestra estimacién de alrededor
de 1 millén de muertes de nifios por desnutricién a nivel
mundial es superior a las 860 000 muertes publicadas
recientemente en el estudio de Carga Mundial de
Enfermedad (GBD, por sus siglas en inglés).* El estudio
GBD no estimé las muertes atribuidas al retraso en el
crecimiento o emaciacién.

Las deficiencias de vitaminas y minerales tienen
consecuencias importantes para la salud, tanto a través de
sus efectos directos, como la anemia por deficiencia de
hierro, xeroftalmia debido a la deficiencia de vitamina A y
los trastornos por carencia de yodo; como debido a que
aumentan el riesgo de enfermedades infecciosas graves. En
esta ultima categoria, las deficiencias de vitamina A y zinc
han demostrado tener los efectos mds grandes entre los
micronutrientes. Nuestra estimacién de cerca de 157 000
muertes infantiles atribuidas a la deficiencia de vitamina A
es menor que nuestra estimacion anterior (668 000).! Cabe
destacar que no hemos incluido el riesgo de mortalidad en
los primeros 6 meses de vida, como lo hicimos la udltima
vez en Asia, debido a una mayor incertidumbre acerca de
este riesgo, varios ensayos de suplementacion con
Vitamina A en neonatos estdn en marcha en Asia y Africa
para evaluar sus beneficios. Del mismo modo, nuestra
estimacién de 116 000 muertes infantiles atribuidas a la
deficiencia de zinc es mucho menor que los 450 000
estimados anteriormente, en parte debido a que ahora
estimamos el riesgo de neumonia y mortalidad por diarrea
a partir de los 12, en lugar de los 6 meses de edad. En
ambos casos también han habido cambios en los métodos
de estimacién de la prevalencia de las condiciones, de las
asociaciones de riesgo y la combinacion de estos factores
para obtener fracciones atribuibles de mortalidad. Estos
métodos son casi iguales a los reportados por el estudio
GBD.”™ Nuestras estimaciones son 20% més altas para
zinc y 30% mas altas para vitamina A que las estimaciones
de GBD. La reduccién de nuestras estimaciones para el
afio 2004 se explica parcialmente por las disminuciones en
las prevalencias de estas deficiencias—para vitamina A,
maés que todo debido a la implementacion de programas a
gran escala de suplementacion de altas dosis, y la
reduccion de muertes por diarrea y sarampioén afectados
por la deficiencia de vitamina A, y reduccién de muertes
por diarrea y neumonia afectadas por deficiencia de zinc.
Parte de esta reduccidn en la mortalidad (ej. por diarrea) se
podria atribuir a la suplementacién de vitamina A, pero
también podria estar relacionada al mejoramiento de las
medidas para el estado nutricional (ej., retraso en
crecimiento), agua y saneamiento, tratamiento de
enfermedades; y por sarampion es grandemente atribuido a
la mejora en la cobertura de la vacuna para el sarampion.
Aunque el nimero de muertes atribuidas a la presente
prevalencia de deficiencia de vitamina A es relativamente
pequeilo, es importante notar que una reduccién en la
cobertura actual de intervenciones de vitamina A podria
resultar en un incremento en la mortalidad, ya que en la
mayorfa de los PIBMs la ingesta dietética es todavia
inadecuada.

La lactancia materna exclusiva en los primeros 6 meses,
y luego con alimentacién complementaria hasta los 24
meses de edad es altamente beneticiosa.

Los datos de regiones en desarrollo muestran que las
précticas actuales estdn lejos de ser Optimas, a pesar de las
mejoras en algunos paises. Nuestras estimaciones previas
sugerian que 1-4 millones de muertes eran atribuidas a
lactancia maternal deficiente, especialmente relacionadas a
la lactancia no exclusiva en los primeros 6 meses de vida.
Nuestras nuevas estimaciones son 804,000 muertes, una
reduccion sustancial desde nuestra estimacion para el afio
2004. Aunque las estimaciones actuales de los riesgos
asociados con las précticas subdtimas de lactancia materna
casi no han cambiado de lo que se utilizaba previamente, la
reduccién en las muertes de enfermedades infecciosas en
los pasados 10 afios resulta en un ndmero menor de
muertes prevenibles.'”® Nuestro nimero es mayor que las
545 000 muertes atribuidas a la lactancia sub6tima en el
estudio GBD.” No se proporcionan suficientes métodos
para entender las razones para las diferencias en el estudio
GBD, pero una razén es probablemente las estimaciones
mas bajas de muertes afectadas por diarrea y neumonia que
las estimaciones de las NU que nosotros utilizamos. >

Para estimar el total de las muertes atribuidas a las
condiciones nutricionales, calculamos la distribucién
conjunta de retraso en el crecimiento, emaciacion,
restriccion de crecimiento fetal, deficiencias de vitamina A
y zinc y lactancia materna deficiente. Los 3-1 millones de
muertes resultantes constituyen un 45% de los 6-9
millones de muertes infantiles a nivel mundial en 2011. EIl
ndmero total de muertes atribuidas se reduce del 3-5
millones que estimamos para 2004, a pesar de la fraccién
atribuible de la poblacién que aument6 de 35% a 45%. En
este periodo, la mortalidad de nifios menores de 5 afios
disminuy6 de 10 millones a 6-9 millones de muertes, y
hubo incluso mayores disminuciones en las causas de
muerte—tales como sarampi6n, diarrea y neumonia'®—
que son los mds afectados por las condiciones
nutricionales. El incremento en el porcentaje de muertes
atribuidas en comparacioén con la serie anterior es en gran
medida debido a la inclusién mds apropiada de los efectos
de ser PEG (alrededor de 800 000 muertes), en lugar de
bajo peso al nacer en término. (337 000 muertes) y la
inclusién de todos los casos de emaciaciéon (WHZ <-2) en
lugar de emaciacion severa (WHZ <-3) en los calculos
conjuntos.

El nimero de nifios afectados por peso corporal excesivo
en relacion al largo o talla, estd incrementando a nivel
mundial. Aunque la prevalencia de sobrepeso en los paises
de ingresos altos es mds del doble que en los PIBMs, tres
cuartos del total global vive en los PIMBs. Las tendencias
registradas en la prevalencia de sobrepeso en la nifiez
temprana probablemente son a consecuencia de cambios en
la los patrones de la actividad dietética y fisica a través del
tiempo. Estos cambios de comportamiento son afectados
por muchos factores sociales y ambientales, incluyendo
factores interpersonales (familia, compafieros y redes
sociales), factores comunitarios (escuela, trabajo e
instituciones), y factores gubernamentales (politicas
locales, del estado y nacionales).””™ Los estudios muestran
que la tendencia hacia la obesidad en la nifiez E)uede iniciar
tan temprano como los 6 meses de edad.””**® En los
PIBMs, el incremento rapido de peso después de los dos
afios de edad estd relacionado particularmente con la masa
grasa en adultos.>'® Se considera que los periodos
intrauterino, lactante y preescolar posiblemente son
cruciales para la programacidn de las regulaciones a largo
plazo del balance energético.”*’ ¥
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Si las tendencias no se revierten, el incremento de las tasas
de sobrepeso y obesidad en la nifiez tendrdn grandes
implicaciones, no solo para futuros gastos en atencién de
salud, sino también para el desarrollo en general de las
naciones. Estos hallazgos confirman la necesidad de
intervenciones y programas efectivos para revertir las
tendencias anticipadas. El reconocimiento temprano de
excesivo incremento de peso en relacion al crecimiento
lineal es esencial. Las evaluaciones rutinarias tanto de
peso como de talla en todos los nifios deben convertirse en
practicas clinicas estdndar desde muy temprano en la
nifiez.

Hemos reportado previamente y confirmado en un nuevo
andlisis que la anemia que se reduce con suplemento de
hierro en el embarazo es un factor de riesgo de més de un
cuarto de las muertes maternas. La anemia es
probablemente un importante factor de riesgo para
hemorragia, la principal causa de la mortalidad materna
(23% del total de las muertes).223 Ademds, ahora hay
pruebas sélidas de que la deficiencia de calcio aumenta el
riesgo de pre-eclampsia, actualmente la segunda causa mas
importante_de mortalidad materna (19% del total de las
muertes).223 De esa forma, el abordar las deficiencias de
estos dos minerales podria resultar en una reduccién
sustancial de la mortalidad materna.

La nutricién es crucial para el 6ptimo desarrollo infantil
en los primeros 1000 dias de vida y mds alld. La nutricién
maternal afecta el crecimiento fetal y el desarrollo del
cerebro, siendo una evidencia clara de la necesidad de
continuar y fortalecer los programas para prevenir la
deficiencia de yodo en las madres. La restricciéon de
crecimiento fetal y el crecimiento postnatal afectan el
desarrollo motor y cognitivo, siendo los mayores efectos
los del retraso en el crecimiento antes de los 2-3 afios. El
crecimiento mds tarde en la infancia podria afectar también
el desarrollo, aunque con una menor magnitud. La anemia
ferropénica afecta el desarrollo motor, los efectos en el
desarrollo cognitivo se han mostrado més claramente en
nifios mayores de 5 afios, que en los nifios menores.

La promociéon de una Buena nutricion temprana es
esencial para que los nifios alcancen su potencial de
desarrollo, sin embargo, la nutricién deficiente ocurre con
otros riesgos para el desarrollo, en particular la
estimulacién inadecuada en los primeros afios de la nifiez.
Las intervenciones para promover la estimulacién en el
hogar y oportunidades de aprendizaje, ademds de una
buena nutricién, serdn necesarias para garantizar un buen
desarrollo temprano y ganancias en capital humano a un
mayor plazo, con la integracién y coordinacién de
programas y politicas a través de los sectores.

El Panel 3 lista las prioridades de investigacion.
Adicionalmente, hay una necesidad general de mejores
datos sobre deficiencias de micronutrientes y otras
condiciones nutricionales a niveles nacionales y sub-
nacionales. Este trabajo deberia incluir el desarrollo y uso
de biomarcadores mejorados que puedan ser utilizados
para describir las condiciones nutricionales e incrementar
el conocimiento sobre como ellos afectan la salud y el
desarrollo. Dicha informacién se necesita para guiar las
prioridades en los programas de intervencion en los paises
para apoyo mundial.

En los 5 afios desde nuestra ultima serie ha habido
ciertas mejoras en las condiciones nutricionales,
especialmente en el crecimiento infantil. Sin embargo, la
extension de estas condiciones permanece alta con serias y
perjudiciales consecuencias para la salud,

Con una alta carga de mortalidad infantil relacionada tanto
a retraso en el crecimiento como a emaciacién. La nueva
evidencia en este documento respalda el enfoque en el
embarazo y los primeros 2 afios de vida, los cruciales 1000
dias, que recomendamos en la serie anterior, pero agrega
mds énfasis a las condiciones nutricionales en la
adolescencia, al momento de la concepcién y durante el
embarazo, debido a su importancia para la salud materna y
sobrevivencia, crecimiento fetal y posterior sobrevivencia
en la infancia temprana, crecimiento y desarrollo. La
restriccién de crecimiento fetal y el crecimiento deficiente
en la infancia temprana son reconocidos ahora como
determinantes importantes de la mortalidad neonatal e
infantil, retraso en el crecimiento y sobrepeso y obesidad
en nifios mayores y adultos. Los esfuerzos preventivos
deberian continuar enfocdndose en los 1000 dias, mientras
los esfuerzos terapéuticos contindan para enfocarse en la
emaciacién severa.

Panel 3: Prioridades de Investigacion

¢ (Cuanto del efecto de los determinantes econdmicos y sociales subyacentes de
crecimiento y desarrollo 6ptimos estd mediado por determinantes conocidos,
medibles e inmediatos?

e ;Cudles son las consecuencias de las deficiencias de calcio o vitamina D para la

salud maternal, crecimiento fetal, resultados del parto y salud infantil?
e (Cudl es la importancia de la deficiencia de zinc, u otros micronutrientes en el
riesgo de partos prematuros?
¢ (Cudl es el papel de la nutricién en la adolescencia, al momento de la
concepcion y el embarazo, en el crecimiento fetal saludable y el desarrollo?

e (Qué factores estdn asociados con la variacion regional en la restriccion de
crecimiento fetal, y varfan sus consecuencias en crecimiento y mortalidad segin el

entorno?

* (Cuadl es la interaccion de la restriccién en crecimiento fetal, las infecciones post-parto

y la dieta, y su contribucién en el retraso en el crecimiento?

e (Cudl es el papel que juega la deficiencia de vitamina A en bebés recién nacidos o en

los primeros 6 meses de vida, en la mortalidad neonatal e infantil?
» (Existen beneficios de la suplementacién con hierro para el desarrollo mental en
nifios menores de 5 afios con anemia ferropénica?

e (Las deficiencias de otros micronutrientes, ademds de la vitamina A y el zinc,

incrementan el riesgo de mortalidad por enfermedades infecciosas?

¢ (Se puede explicar el riesgo de retraso en crecimiento por factores dietéticos
especificos, deficiencias de micronutrientes e infecciones clinicas o
subclinicas?

¢ (Se pueden explicar las disminuciones rdpidas del retraso en el crecimiento
identificadas en paises seleccionados, por cambios en la cobertura de la

intervencion y determinantes distales?

« (Hay algin beneficio de la iniciacién temprana en la lactancia maternal, que sea
independiente de la practica de la lactancia materna exclusiva?

¢ (Cdémo se pueden cuantificar de mejor forma y relacionar con el
funcionamiento y productividad en la edad adulta las diferencias de desarrollo
asociadas con deficiencias nutricionales a varias edades en la infancia?

¢ (Cuadles son las tasas 6ptimas de crecimiento fisico en el primer afio de vida,
para evitar tanto la desnutricién como la obesidad?

e ;Cuadles son los efectos de las tasas de crecimiento fisico y retraso en el crecimiento

en las habilidades cognitivas y de funcionamiento psicol6gico?

e (Pueden evaluar eficiente y efectivamente e interpretar las medidas de talla-
para-edad de crecimiento lineal los trabajadores de salud en los programas de
salud y nutricién?

¢ (Qué tan importante es el crecimiento 6ptimo y el estado nutricional en el
periodo fetal y de infancia temprana (primeros 1000 dias de vida) en el
desarrollo de la obesidad adulta y enfermedades no transmisibles?
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