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ESTADO NUTRICIONAL DE UN GRUPO DE MADRES LACTANTES CONSUMIDORAS 

HABITUALES DE PULQUE Y SU EFECTO SOBRE EL CRECIMIENTO DE LOS 

LACTANTES, 

1. ANTECEDENTES, 

La nutricion es de vital importancia para un adecuado crecimiento 

y desarrollo del lactante, la leche humana es el alimento ideal 

ya que sus cualidades especificas se adaptan a las necesidades 

nutricionales y a las caracteristicas fisiologicas del lactante 

<1,2), 

1.1 FISIOLOGIA DE LA LACTANCIA, 

La biosintesis de leche en el humano, estA regulada por la 

prolactina hipofisiaria. Su papel es esencialmente critico 

durante la instalación de la lactopoyesis. <3,41, 

Los niveles de prolactina se mantienen elevados durante la 

lactancia observandose ademas incrementos agudos en respuesta a 

la succiOn del pezón <3,5), 

Durante la lactancia la prolactina act~a sobre 

especificos de · rn~mbrana de las células del epitelio 

promoviendo la sintesis intracelular de la leche y su 

del interior de la c~lula a la luz alveolar <41. 

recepto;~~ 
glandular, 

transporte 

Normalmente hay relación directa entre la cantidad de prolactina 

circulante y la produccion de leche en la mujer (3), 

La secrecion de prolactina estA controlada por el sistema 

tuberoinfundibular dopamin~rgico <6,7,81. 

La prolactina se produce en c~lulas especificas de la porcion 

anterior de la hipofisis llamadas lactotrofos, que en ocasiones 

llegan a constituir hasta el 50% de la población celular total de 

la porción anterior de la hipófisis de las mujeres embarazadas 



(9), En el embarazo las concentraciones de prolactina aumentan a 

50, 125, 250 nanogramos en el primero, segundo y tercer trimestre 

del ~mbarazo respectivamente. En la primera semana ~espu~s del 

parto hay una calda de las concentraciones basales hasta 25 

nanogramos en las madres que dan seno (3), 

El estimulo especifico mls poderoso para desencadenar el 

mecanismo de produccibn de la prolactina es la succibn del pezbn, 

hace que se incremente desde niveles basales hasta 250 o mAs 

nanogramos por mililitro en sangre circulante <3,4), 

1.2. COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA. 

La leche materna contiene proteínas, lactosa, minerales, grasas y 

vitaminas, Tiene un pH de 6.8 a 7.2, densidad de 1028 a 1.030, 

valor energ~tico de 700 calorias/L, osmolaridad de 290 a 296 

miliosmolas/L (10), 

El contenido proteico de la leche humana madura es de 

aproximadame.r:iJe 0.8% a 0.9% <11), 

PROTEINAS DE LA LECHE HUMANA MADURA. 

Caseina 0.2 a 0.4 

Alfa-lactalbümina 0.22 a 0.46 

Albumina s~ri ca 0,(15 

Lactoferrina CJ,175aCJ.5 

Lisozima O.Cl45 a 0.05 

IgA secretora (1,(18 a 0.2 

IgG 0.004 

IgM (1,0(13 
( 12-15) 

2 



La grasa proporciona 50% de la energia de la leche madura, el 

contenido total es de aproximadamente 3% a 5%, 98% como 

triaci lgl icerol, 1% fosfollpidos, 0.4% esteroles. Est• presente 

como glbbulos emulsificados con triacilglicerol en el centro, 

rodeados por una membrana que contiene fosfollpidos, colesterol y 

otros componentes de la membrana plasmatica C11,16,17). 

El carbohidrato mas importante en la leche humana es la lactosa, 

la leche madura tiene una concentracibn promedio de 5.3 a 7.6 

g/100 ml (18-20). 

1.3. PROPIEDADES INMUNOLOGICAS DE LA LECHE HUMANA. 

Existen evidencias de que la resistencia natural a las 

infecciones entéricas y respiratorias en los niNos alimentados al 

seno materno, es debida a las propiedades inmunológicas y 

quimicas de la leche humana, en la que se han identificado­

algunos factores de resistencia como: lactoferrina ligada al 

hierro, lizosimas, macrófagos, linfocitos T ~:~~ IgA secretoria, 

complemento, lactoperidasa y el factor blfido <Zl-29), Parece que 

estos factores pudieran contribuir de alguna manera a despertar 

la respuesta inmunolbgica del niNo C25,30,31,32). Se sabe que la 

lactoferrina, tiene accibn bacteriost•tica en el intestino del 

niNo, debido a su gran afinidad por el hierro, el cual es un 

nutriente requerido por muchos microorganismos, disminuyendo asl 

la proliferación bacteriana C33,34). El factor bifido, favorece 

la reproducción de la bifidobacteria, lo cual resulta en una 

disminucibn del pH de las heces haciéndolas m•s •cidas, lo que 

suprime el crecimiento de .E. coli y Shigella y aunque este factor 

se encuentra en el hombre de todas las edades, solo los niNos 
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alimentados al seno materno tienen una mayor concentracion de 

bacterias(35l. Otro factor de resistencia presente en la leche 

humana es la lisozima; esta enzima es bacteriolitica contra 

enterobacteraceas y contra gram + (36 1 37). Por otra parte se ha 

visto que la IgA secretoria actDa localmente en el intestino del 

nirro como una primera linea de defensa, disminuyendo la 

adherencia bacteriana a la mucosa 126,38,39,40,41). Adem•s se 

sugiere que una gran parte de la IgA aparece en las heces sin 

digerirse y el resto se degrada en el intestino delgado 

<34,42,43,44,45). 

1.4. NUTRICION DE LAS COMUNIDADES RURALES. 

En paises en desarrollo solamente entre el 66%-68% de los recien 

nacidos tienen un peso adecuado para su edad gestacional, esta 

elevada proporc:ion de nirros con -retraso en el crecimiento 

intraL1terino es muy SLlp_erior a la observada en paises 

-:~.desarrollados 146,47,48) y se debe, en la mayoria de los casos a 

• una nutriciOn deficiente de la madre <49) 1 aunque la evidencia no 

es concluyente. Aproximadamente el 20% de estos nif'tos mueren 

antes de cumplir una arre de edad, la causa es atribuida a la 

diarrea favorecida por las deficientes condiciones sanitarias y a 

la desnutricion que se asocia frecuentemente <46l. 

La desnutricion es un estado 
patologico, inespecifico, sistemico y 
potencialmente reversible, que se origina 
como resultado de la deficiente utilizacion 
por las c~lulas del organismo, de los 
nutrientes esenciales; que se acompaNa de 
variadas manifestaciones clinicas de acuerdo 
a factores ecolOgicos y que reviste diversos 
grados de intensidad" 150). 
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En paises como el nuestro mas del 90% de casos de desnutricion 

son condicionados por una ingesta inadecuada de nutrientes (50), 

Hace mas de 40 aNos el Dr. Federico Gamez seNalaba: 

"La subalimentacion, causa principal de la 
desnutrician, tiene mbltiples origenes, pero 
en nuestro medio son la pobreza, la ignorancia 
y el hambre, las causas que corren parejas 
disputandose la primacia en la patogenia de la 
subalimentacian que acarrea la desnutricion. 

Por lo general el niNo alimentado al pecho, 
aun viviendo con la madre en situacian 
precaria de higiene y abandono, progresa 
satisfactoriamente hasta los seis o siete 
meses de edad, pasado ese tiempo se inicia la 
tragedia lenta pero segura del estacionamiento 
o de la perdida de peso que lleva al niNo 
hacia la desnutricion. El pequeNo sigue 
creciendo y aumentando en edad, y la madre por 
el contrario, entra en la fase negativa de la 
lactancia y cada dia esta menos capacitada 
para satisfacer solamente con s~ pecho, las 
necesidades alimenticias del ni No; la 
ignorancia le impide saber que otra cosa puede 
darle o la pobreza le impide adquirir lo que 
ella sabe que su hijo puede comer; la criatura 
medio se sostiene con los restos de leche 
materna que 1 e da una mujer mal ali mentada y 
ya en el periodo de hipog~~actia fisiologica; 
primeramente hay estanca~iento en el peso, 
despues se inicia la despioporcion entre el 
peso y la edad y posteriormente la 
desproporcion entre los tres factores, peso, 
edad y talla, que normalmente siguen curvas 
paralelamente ascendentes. En la desnutricion 
la anica curva que se mantiene normal es la de 
la edad, estableciendo con las otras una 
extraordinaria divergencia. 

Cuando el niNo cumple un al'lo, apenas si 
conserva el peso que tenia a los seis meses; 
unos meses antes o en esta epoca, se ha 
iniciado el destete y la alimentacion mixta, a 
veces disparatada y a veces miserable por la 
exigua cantidad y calidad; en un caso o en 
otro se sigue arruinando la fisiologia de los 
sistemas de aprovechamiento del organismo y 
acentuandose el desplome de la curva del peso; 
las .infecciones se implantan facilmente en 
este terreno debilitado, afectando bien sea 
las vias enterales o localizandose en los 
sitios parenterales mas susceptibles que 
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complican el cuadro con diarrea peribdica que 
agota progresivamente las exiguas reservas que 
al organismo le van quedando. 

En esta pendiente de desnutricion, el niNo 
rueda con mayor o menor rapidez pasando de la 
desnutricibn ligera a la media y de la 
desnutricibn media a la muy grave, en forma 
insensible y progresiva, si no hay la mano 
m~dica experta y oportuna que lo detenga en su 
caida" (51). 

La frecuencia mls alta de desnutricibn y mortalidad infantiles se 

observa en las lreas rurales (52). En Mexico, la mayorla de las 

madres, al llegar su primer embarazo, no parecen estar 

desnutridas si se les juzga por el criterio de peso para la 

estatura. Sin embargo, su ingesta calbrica diaria, la ganancia 

total de peso durante el embarazo y el peso corporal promedio de 

sus recien nacidos, est•n por abaj.o de los observados en la 

poblacion urbana (53,54). 

Durante las primeras semanas de lactancia natural, los recien 

nacidos disfrutan de un estado nutric-ional adecuado; muy pronto, 

la baja produccion de leche materna y los frec~~~tes episodios de 

diarrea los llevarl!ln a un retraso progresivo de su crecimiento 

f!sico. 

Segun la O.M.S. el lactante sano de 3 meses de edad requiere 

aproximadamente 850 g de leche/dia, y el de 5 a 6 meses ml!ls de 

1100 g para cubrir sus necesidades energ~ticas. Sin embargo los 

valores comunmente observados de produccion de leche varian de 

600 a 800 g/dia <55-57). 

Se ha documentado que los ninos que viven en comunidades 

marginadas en paises en desarrollo crecen deficientemente, 

especialmente durante los primeros meses de vida (58). La 

etiologia de este deterioro en el crecimiento no ha sido 
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esclarecida, En muchas de estas comunidades los nif!os san 

alimentados primariamente con leche humana durante sus primeros 6 

~eses de vida, Debido a que el deterioro en el crecimiento 

l' ocurre, en muchos casos, antes de que aumente la incidencia de 

enfermedades respiratorias y gastrointestinales, aquel ha sido 

atribuído, al menos en parte a una produccíon insuficiente de 

leche materna. La comparación de las tasas de produccion de leche 

entre mujeres de paises desarrollados y aquellas de paises en 

vlas de desarrollo, demostro que la tasa de produccion en las 

tiltimas es de 200-300 g/dia menor (53,59). Sin embargo la 

evidencia no es concluyente. 

Se han realizado estudios para determinar si el lactante supera 

la capacidad de la madre para producir leche y proporcionarle una 

nutricion adecLtada o si las propiedades de la leche hLtmana se 

combinan favoreciendo la ef ícíencia energ~tica del lactando. En 

nif!os que fueron alimentados exclusivamente al seno materno 
. : ~- .. ~ 

durante.· 5 meses, los ingresos de energ1a persistieron en 

aproximadamente 70 kcal/kg/dia después de introducir ad líbituffi 

cantidades variables de alimento solido. Si la leche humana fuera 

limi tante del crecimiento, después de la intr~ducciOn de 

alimentos solidos habria un aumento en el consL1mo de energla, y 

una aceleracion del crecimiento, hecho que no ocurre <60 1 61). 

En comunidades rurales en Gambia se ha demostrado que durante la 

estación de secas, la eficacia de la lactancia materna para 

mantener Lln crecí mi en to adecuado del 1 actando es comparable a la 

de paises desarrollados, a pesar de que las madres tienen ingesta 

limitada Y actividad flsica intensa, pero su concentracion 

prevalente de prolactina es significativamente mayor; lo qLte 
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podrla sugerir que existe una relacibn compensatoria entre la 

mayor secrecibn de prolactina y la produccibn de leche (62,631 1 

esto es cierto solamente hasta los 4 meses de vida del niNo. 

En un estudio colaborativo de la O.M.S., se examinaron la 

cantidad y la calidad de la leche de mujeres que vivlan en 

Hungria, Suecia, Guatemala, Filipinas y Zaire <641; solamente las 

mujeres que vivlan en Zaire tuvieron una produccibn inferior. La 

cantidad de leche producida por mujeres en paises en desarrollo 

excluyendo a Zaire, tuvo limites entre 509-689 g/dia durante los 

primeros seis meses de vida, en este mismo perlcido las mujeres de 

Hungria y Suecia produjeron entre 539-791 g/dia. 

Aunque la producc~bn de leche de las mujeres de paises en 

desarrollo fue ligeramente menor, la interpretacibn de estos 

datos se ve complicada, debido a que en estos estudios el consumo 

de alimento suplementario por los niNos fue variable y no estuvo 

controlado. 

~~--:·dieta en las comunidades rurales es monbtona y la de nuestro 

pais est~ compuesta principalmente de maiz, 

verduras y excepcionalmente de productos animales. El consumo 

total de calarlas por dla est~ de 25(1 a 750 f(cal por abajo de 

las recomendaciones diarias'C65), 

Las recomendaciones nutricionales para la madre lactante se basan 

en el costo nutritivo que significa la produccibn l~ctea, 

asumiendo un valor energético de la leche madura de 70 kcal (0.3 

MJI por 100 ml, la produccibn de 700 ml de leche necesaria para 

cubrir los requerimientos del lactante representa un costo de 500 

kcal C2.1 MJI por dia (661, considerando que no existen 

mecanismos de adaptacibn, a diferencia de lo que ocurre durante 
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el embarazo (67). Si el aporte energetico es insuficiente podria 

ser causa de agotamiento tisular, con la consiguiente 

desnutricion de la madre (66 1 68,69). Sin embargo encuestas 

realizadas en madres lactantes de varios paises muestran aportes 

nutricionales muy inferiores a la recomendacion, sin que se 

evidencie claramente el impacto en el estado nutricional <70) 1 

por otra parte algunos autores han descrito disminucion de peso a 

expensas de agotamiento tisular graso (71,72). 

1.5. EVALUACION NUTRICIONAL DEL NINO. 

La evaluacion del estado de nutricion de los niNos puede 

realizarse desde el punto de vista clinico, antropometrico, 

inmunologico, y bioquimico <73l, los indicadores antropometricos 

del estado nutricional han sido usados por varias -decadas en 

paises en vls de desarrollo. El Dr. Gomez describio en 1946 el 

indicador basado en el porcentaje de peso esperado para la edad, 

(51l, los niNos qÜe pesan entre 90X y 75X de lo esperado para la 

edad se clasifican como des~~;t-ridos de ler grado, aqL1ellos que 

pesan entre el 60% y 75X como desnutridos de 2do grado, y menos 

del 60X desnutridos de 3er grado. Esta clasificacion tiene 

algunas desventajas, requiere conocer con exactitud la edad del 

niNo, y no discrimina entre desnutricion pasada, recuperada y 

aguda. Waterlow (74,75> introdujo en 1972 un sistema de 

clasif icacion basado en el porcentaje esperado de la estatura 

para la edad y el peso para la estatura. El primero es un indice 

del estado nutricional previo y el segundo del estado nutricional 

actual, los ninos se clasifican como normales, con d~ficit de la 

estatura para la edad (detencion del crecimiento>, con deficit en 

el peso para la estatura (emaciado) o ambos !detenido y 
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grado 1 del 90%-95%~ 

gr·ado 3 menoz del 85% del esperado. 

mas del 90% del esperado, grado 1 80%-90%, gt·ado 2 70%-80%~ grado 

3 mer1os del 70:~ del esperado. 

1.6. PULG!UE, ETANOL, EMBARAZO. 

consumido con los alimentos como parte de la diet.a en forma 

habitu2~1. 

adu 1 tos ( 7¡:_,) . 

El p1_1lque es una bebida alco~16lica t10 clar·ificada, 

ferme1·1tación mi.~ta, pero prir1cipalmet·1te alcohólica y láctica, de 

elatior·ada mediante el 

ra~pado F·t·evio de la copa o cajete del 

3e pueije absorber· por simple difusión. El t1igado metaboliza del 

80% al 90% del alcohol 1.ngerido} 

El etanol 

lo 



afectando la utilizacion de otros metabolitos, como los hidratos 

de carbono y las grasas (78). 

Despues de que el ~tanol es ingerido, se distribuye en todos los 

fluidos organices y es excretado principalmente a traves de la 

orina, la respiracion y la leche (79,80), 

La enzima que inicia la oxidacion del alcohol es la 

deshidrogenasa alcoholica que se encuentra en el citoplasma de 

las celulas hepaticas a diferencia de la mayor parte de las 

de.shidrogenasas que se hallan en las mitocondrias (81), Se ha 

documentado que la actividad de esta enzima es de 3% a 4% en 

hlgados de fetos de 2 meses de edad, de 24% en el Recien nacido y 

en niNos de 5 aNos de edad es similar a la actividad en el adulto 

(82). 

El consumo cronico de etanol durante el embarazo puede producir 

el slndrome fetal alcoholico, caracterizado por retardo en el 

crecimiento prenatal y posnatal, anomalias faciales 

caracteristicas: microcef~tia, microftalmia o fisuras palpebrales 

pequeNas, surco nasolabial pobremente desarrollado, labio 

superior delgado, y disfuncion del sistema nervioso central (83-

94). 

El pulque es una fuente suplementaria de calarlas para la madre 

pero representa un riesgo potencial para el producto de presentar 

slndrome fetal alcoholice. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

En areas rurales del altiplano mexicano se consume en forma 

tradicional pulque como bebida que acompaha a los.alimentos. Esta 

costumbre no se interrumpe durante el embarazo y la lactancia. 

El pulque provee a la madre de una fuente adicional de energia, 

pero por su toxicidad representa un peligro potencial para la 

salud del feto en desarrollo y posteriormente del lactante. 

Por lo anterior nos propusimos investigar en que medida el pulque 

contribuye al monto energetico de la dieta materna y cuAl es su 

efecto sobre el estado nutricional de la madre, sobre la salud 

del feto y el crecimiento del lactante. 

3. OBJETIVO GENERAL 

Identificar los efectos nutricionales y tOxicos del pulque, 

consumido por un grupo de madres otomies durante el embarazo y la 

lactancia. Evaluando los efectos nutriclonales mediante la 

mediciOn de los cambios de la composiciOn corpor..a~ y la 

antropom(;!tr_la de las madres y de los lactantes. Lo·s~ efectos 

tOxicos usando como evaluador la incidencia del Slndrome Fetal 

alcohOlico y el ~etraso en el crecimiento fetal. 

3.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS 

- Comparar la ingesta energetica de un grupo de madres que 

consumen pulque y un grupo que no lo consume. 

- Comparar la composiciOn corporal y evoluciOn antropometrica 

durante la lactancia de madres que consumen pulque y de madres 

que no lo consumen. 

Identificar la frecuencia del Slndrome fetal alcohOlico en la 

muestra de hijos de madres consumidoras de pulque. 

_____ _12 __ _ 



- Comparar el crecimiento fetal de los hijos de madres que 

consumen pulque y los hijos de las que no lo consumen. 

- Comparar la velocidad de crecimiento de los lactandos 

alimentados exclusivamente al pecho de madres que consumen 

pulque y los de las que no lo consumen. 

4. HIPOTESIS GENERAL 

- El aporte energetico del pulque a la di~ta materna permite un 

mayor consumo de calarlas en 24 h, que puede modificar el 

estado nutricional de la madre durante la lactancia. Esto a su 

vez puede modificar el crecimiento del lactante alimentado 

exclusivamente al seno materno. 

- El etanol ingerido como pulque tiene efectos t6xicos sobre el 

cr.ecimiento fetal. 

4.1. HIPOTESIS ESPECIFICAS 

- El aporte energeti co de madres que consumen pLll que es cuando 

menos 200 kcals mayor que el de las que no lo consumen. 

- El estado nutricional •viluado por composici6n corporal y 

evolLtcion antropometrica de madres que consumen pulque es mejor 

que el de las que no lo consumen. 

- El crecimiento y el estado nutricional posnatal de los 

lactandos hijos de madres que consumen pulque es diferente que 

el de los lactandos hijos de madres que no lo consumen. 

- Los hijos de madres consumidoras de pulque presentan retardo en 

el crecimiento fetal en comparaci~n con los hijos de madres que 

no lo consumen. 
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5. MATERIAL Y METODDS. 

Estudio de cohorte (longitudinal, observacional, analitico), 

Se siguiO una cohorte dinamica de 110 binomios madre-hijo de San 

Mateo Capulhuac. 

La Comunidad Otomi de San Mateo Capulhuac, forma parte del 

municipio de Otzolotepec, M~xico, se encuentra situada al Noreste 

de la Cd. de Tol~tca, 
2 

con una superficie territorial de 

aproximadamente 25 Km , a una altura sobre el nivel del mar de 

3,200 m y con clima subhC1medo. Cuenta con 5596 habitantes, de los 

cuales el 98.86/. son campesinos, el 99.9/. no dispone de agua 

dentro de su domicilio, el 97.61% realiza fecalismo al aire 

libre. Tiene una mortalidad infantil de 146 por 1000 en el primer 

aNo de vida, tres veces mayor que la tasa nacional (95), El 85% 

de los menores de 6 meses son alimentados exclusivamente al seno 

materno y una alta proporcíon lo continúan hasta después de los 

18 meses de edad. El consumo de pulque es frecuente y~as madres 

son estimuladas por la ~8'mi.tnidad a beberlo durante el embar-aza y 

la lactancia, el 30/. de madres en estas condiciones consumen 

cer-ca de 2 litr-os por- dia, debido a la creencia de que aumenta la 

pr-oducciOn de leche (96). 

TeOr-icamente pr-ovee a las madres lactantes un apor-te adicional de 

energia de 400 a 800 Kcal mejorando su dieta de 1700 Kcal/dia 

(96,97>, este hlbito implica una ingesta diar-ia de 50 - 100 

g<0.8-1.7 g/Kg de peso) de etanol. La ·cantidad de etanol 

presumiblemente consumida por dia por este gr-upo de madr-es esta 

en el rango consumido por los bebedores fuertes (981. 

Las madres captadas entr-e el 6to o 7to mes de embar-azo, y 

deberlan tener edades comprendidas entre 15 - 44 atios, y estar 
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clinicamente sanas. Sin complicaciones significativas durante el 

embarazo, tales como infecciones de vias urinarias, toxemia, o 

presencia de sangrado. Todas planeaban alimentar exclusivamente 

al seno materno a sus hijos al menos durante los primeros seis 

meses de vida. Despues de explicar cuidadosamente los fines y 

propbsitos del estudio aceptaron participar firmando una carta de 

consentimiento. Fueron clasificadas en dos gruRos a saber: 

aquellas que tenian por costumbre ingerir pulque y las que no lo 

hacian. 

Fueron excluidos del estudio 16 binomios que no concluyeron su 

seguimiento, presentaron datos de premadurez evaluados por Usher, 

o no asistieron en m~s de 4 ocasiones a sus mediciones. 

"La muestra final incluyb 94 binomios madre-hijo, 32 de esas 

madres ingerlan pulqL1e en forma habitual <Pl y 62 no lo ingerian 

CNPl. 
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5.1. MEDICIONES EN LAS MADRES 

Cada 15 dias se tomaron las siguientes mediciones: peso, talla, 

perimetro de brazo,. pliegues tricipital, bicipital, suprailiaco. 

Para efectuar las mediciones se utilizo una b~scula de pie 

Detecto con precisiOn de 0,1 kg y un estadiOmetro Harpenden con 

precisiOn de 1 mm, cintas metricas y calibradores tipo Lange. 

Las mediciones se realizaron segun los procedimientos descritos 

por CamerOn (99). 

Cada mes entre el primero y sexto mes postparto se realizo una 

encuesta alimentaria por recordatorio de lo ingerido en las 

~ltimas 24 h<l00,101). Los cAlculos se efecturaon utilizando las 

tablas de composicion de alimentos del Instituto Nacional de 

Nutricion de Mexico <102) y del Instituto de Nutricion de Centro 

America y PanamA (103), 

Utilizando las mediciones antropometricas primarias se calcularon 

la densidad y el porciento de grasa corporales, mediante las 

siguientes fOrmulas: 

Densidad = c - m * log adiposidad 

Porciento de grasa= C4.95l/densidad - 4.5) * 100 

La densidad se calculo a partir de las tablas propuestas por 

Durnin derivadas de la tecnica del peso bajo el agua C104l en 

donde c y m dependen de la edad y el numero de pliegues 

estudiados. 

Las variables de la composicion corporal de la madre fueron 

correlacionadas con los dias postparto usando un modelo 

polinomial (105) buscando el mejor ajuste mediante el metodo paso 

a paso. 
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5.2. MEDICIONES EN LOS Nrrros. 

Para evaluar el estado de nutrician y su velocidad de crecimiento 

cada 15 dias se tomaron peso, talla, peri metro cefAl ico. 

El peso en una bAscula de resortes Toledo con precisión de 5 g, 

en una temperatura ambiente agradable y estando el ni rro 

completamente desnLtdo. La talla en un infantometro marca 

Harpenden, que tiene una precisian de 1 mm, colocando al nirro en 

dec~bito supino, haciendo coincidir su linea medio sagital con la 

linea media del infantometro, procurando que el v~rtice quede en 

contacto con la pieza fija del instrumento; un observador se 

sitba en la parte anterior del infantometro sosteniendo entre sus 

manos la cabeza del niNo y colocAndola en el plano de Frankfort, 

el medidor se ubica por el lado derecho del instrumento, 

colocando la palma de·la mano izquierda sobre las rodilla del 

niNo con la finalidad de evitar su separacian y flexian. Para 

unir los talones, los dedos hacen presian sobre la cara externa 

de las piernas y un~·;ez alcanzadas estas condiciones, el medidor 

desliza la pieza mavil hasta hacer contacto firme con los talones 

del niNo y realiza la lectura (106,107>. 

Para evaluar velocidad de crecimiento se analizaron los cambios 

en peso y estatura durante el seguimiento, contrastAndolos con 

los patrones de referencia del NCHS (108>, posteriormente se 

relacionaron con la edad utilizando los criterios de Gamez C51) y 

Waterlow C109). 
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6. ANALISIS ESTADISTICO. 

Se estableciO un nivel de significancia de 0.05. 

Para comp~rar la ingesta energetica y de nutrimentos se utilizo 

la prueba de comparacion entre promedios para muestras 

independientes cuando la distribucion de los datos fue normal y 

como alternativa la U de Mann-Whitney cuando no lo fue (110 1 111>. 

La composicion corporal de las madres fu~ ajustada a un modelo 

polinomial utilizando el an~lisis de varianza y el algoritmo de 

AKIMA < 105 1 112). 

Para comparar las diferencias entre las curvas de crecimiento se 

utiliza el analisis de varianza y el analisis ortogonal de 

polinomios<105,113,114l. 

El riesgo acumulado de padecer desnutricion fu~ calculado 

mediante el metodo de densidad. Se calcularon los riesgos 

relativos de presentar al nacimiento un valor por debajo de la 

perceñtila 3 para peso y perimetro cefalico <115>. 

Se calcularon i~'tervalos de confianza al 95% con el metodo para 

cocientes descrito por Mietinnen, utilizando como prueba de 

hi potesi s la chi de Mantel Haenzel C 115). 
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7. RESULTADOS 

La edad promedio de las madres P fue de 29.06 + 5.96 anos, la 

estatura de 151 + 5.08 cm. Las NP tuvieron.una edad de 25.51 + 

6.06 anos y una estatura de 149 + 5.26 cm. 

7.1. INGESTA 

Al comparar la ingesta energetica promedio del ultimo trimestre 

del embarazo y de la lactancia se observo un consumo de 200 kcal 

mayor durante la lactancia en las madres P. Las madres NP 

tuvieron una ingesta similar en ambos periodos. 

Las madres P consumieron durante la lactancia en promedio 2012 

Kcal, con la siguiente composicion: .49.2 g (9.8Y.l proteinas, 

30.59 g (13.73/.) grasa y 382.94 g (76.43/.) carbohidratos. Las 

madres NP consumieron en promedio 1757 Kcal, la distribucion fue 

como sigue: 45.5 g (10.35/.) como proteinas, 31.91 g <16.3/.) como 

grasa y 321.85 g (73.27/.) como carbohid!atos. Las P ingirieron 

en promedio 247 f<cal mas que las NP, principalment.~ ... i'\ expensas de 

carbohi dratos; sin embargo su ingestion de~· grasa fue 

discretamente menor. La ingesta energetica <p < 0.001>, de 

carbohidratos (p < 0.03), proteinas Cp < 0,03) fue mayor en las 

madres P <Tabla I>, incluso cuando se ajusto a kilocalorias Cp < 

0.03) y carbohidratos (p < 0.01) por kg de peso las diferencias 

fueron significativas. No hubo variacion a lo largo de la 

lactancia en ninguno de los dos grupos <Tabla II,IIIl. 

7.2. ANTROPOMETRIA Y COMPOSICIDN CORPORAL DE LAS MADRES 

Tomando como valor basal el peso promedio obtenido en el ultimo 

trimestre del embarazo las madres P perdieron 4 kg y las madres 

NP 6 kg, cuando se comparo con el peso a los 15 dlas postparto. 
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2 
El peso, el cociente peso/estatura el porcentaje de grasa 

corporal <FigLlra 1-3), fL1eron menores en las rna.dres NP qL1e en las 

P a todo lo largo de la lactancia las diferencias fueron 

estadisticarnente significativas p < 0.001. 

En ambos grupos se observaron varias tendencias de cambio en el 

peso corporal y en el porcentaje de grasa corporal durante el 

periodo de seguimiento <Tabla IV,V>. El peso corporal disminuyo 

en el 28/. de las madres P y aumento en el 18.5% de los casos. En 

las madres NP disminuyo en el 50/. y aL1rnento en el 14.5/. de los 

casos. El porcentaje de grasa corporal disminuyo en el 15.62/. de 

las madres P y aumento en el 37.5/. de los casos. En las madres NP 

disminuyo en el 38.7/. y aumento en el 30.6% de los casos. 

7.3. ANTROPOMETRIA DE LOS NihOS. 

Los nihos P tuvieron un peso promedio al nacer de 2.98 + 0.26 

kg, los NP de 3.12 + 0.34 kg <Figura 4). El peso al-:F.1?.,cer de las 

nihas P fue de 2.96 + 0.48 kg y el de las NP de 2,94,.+ 0.35 kg 

<Figura 5), La estatura promedio de los nihos Pal nacer fue de 

48.89 + 1.15 cm y la de los NP de 47.62 + 1.08 cm <Figura 6). 

La estatura de las nihas P fLle de 48.28 + 2.96 cm, la de las NP 

fue de 49.06 + 1.33 cm <Figura 7>. No hubo diferencias 

estadisticarnente significativas durante los seis meses de 

seguimiento en cuanto al peso y estatura de los dos grupos. 

El grupo P tuvo una mayor frecuenc'i a de casos de peso al 

nacimiento por abajo de la percentila 3. Cuando esta frecuencia 

se expreso corno riesgo se encentro un riesgo relativo de 4.807 

con intervalo de confianza de 1.16 a 14,2 <p < 0.025). Durante 
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los seis meses de seguimiento el peso promedio fue similar en los 

P y en los NP. tanto en hombres como en mujeres. Las mujeres 

crecieron mas cerca de la mediana del.patron de referencia. El 

crecimiento estatural siguio un patron similar al descrito para 

peso. 

El perlmetro cef~lico <Figura 8,91 promedio fue menor al 

nacimiento en los niNos P. Al expresarlo como riesgo se encontro 

que el grupo P tuvo un mayor riesgo relativo de presentar el 

perfmetro cefAlico por abajo del percentil 3, RR 5.51, 

intervalo de confianza de 1.46 a 20.7, p < 0.01. En el transcurso 

de los seis meses de seguimiento el perfmetro cefAlico promedio 

se hizo similar en los dos grupos, de tal manera que las 

diferencias no fueron significativas. 

Cuando los niNos fueron clasificados segOn el criterio de Gomez 

para Peso/Edad, al mes de edad el 45.83% de los niNos P <Tabla 

VII estaban por arriba del 90X def peso esperado para la edad; al 

se:<to mes el porcentaje de ni Nos habla aL1m~rltado a 48. 72X. El 

-porcentaje de individuos por abajo del 60X del peso esperado 

aumento de OX al mes de edad hasta 2.56% al sexto mes. En los 

niftos NP (Tabla VII se observo al mes de edad que el 57.55X se 

encontraba por arriba del 90X del peso esperado para la edad 

disminuyendo a 49.55 al sexto mes, no se observaron casos por 

abajo del 60X del peso esperado que corresponde al tercer grado 

de desnutricion durante los seis meses de observacion. El 

cociente del riesgo acumulado<IDRI entre P y NP al final del 

sexto mes de seguimiento fue de 1.095 con intervalo de confianza 

de 1.06 a 1.131, p < 0,02. 

Al clasificar a los individuos por Estatura/Edad seg~n el 
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criterio de Waterlow se encontrO que el 41.03% de los niNos P 

<Tabla VI> se encontraban por arriba del 95X de la estatura 

esperada para la edad, disminuyendo a 35.9X al sexto mes. No se 

observaron casos por abajo del 85% de la estatura esperada para 

la edad, que corresponden al 3er grado de d~ficit. En los niNos 

NP <Tabla VI> se observo que al mes de edad el 58.33X estaban por 

arriba del 95/. de la estatura esperada para la edad, disminuyendo 

a 47.0/. al sexto mes. No se observaron casos por abajo del 85X de 

la estatura esperada. El cociente del riesgo acumulado!IDR> al 

final del sexto mes de seguimiento entre P y NP fue de 1.19 con 

intervalo de confianza de 1.12 a 1.26, p < 0.02. 

Al clasificar a los individuos por Peso/Estatura segOn el 

criterio de Waterlow se encentro que el 92,31/. de los niNos P 

<Tabla VI> al mes de edad se encontraban por arriba del 90X del 

peso esperado para la estatura, al sexto mes aumento al 100X. No 

se encontraron casos por abajo del 70X del peso esperado para la 

estatura durante el periodo de observaciOn. En los NP <Tabla VI> 

el 85.5X se encontraban-por arriba del 90'l. del peso esperado para 

la estatura al mes de edad, aumentando al 89X a los 6 meses de 

edad. No se observaron casos por abajo del 70'l. del peso esperado 

para la estatura en ningOn momento de la observacion. En resumen 

se encentro un mejor ajuste del peso/estatura en los niNos P que 

en los NP y una tendencia en ambos grupos a mejorar su relacion 

PIE a lo largo de la edad. Al expresar como riesgo el mejor 

ajuste al P/E de los niNos P al final del seguimiento obtenemos 

un IDR de o.51, con inte~valo de confianza de 0.39 a 0.64, p < 

0.02. 
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7.4. CINETICA DEL ETANOL 

En un estudio realizado por la DivisiOn de Crecimiento Y 

Desarrollo del !.M.S.S. en la Comunidad de San Mateo Capulhuac, 

M~xico se analizo la cin~tica del pulque: el etanol ingerido por 

11 madres vario de 1.3-4 g/dl y los carbohidratos totales de 3 a 

7 g/dl. En las madres que ingirieron cantidades pequeNas de 

pulque, la mayor concentraciOn serica de etanol se presento a los 

60 min, disminuyendo progresivamente; encontrAndose cantidades 

insignificantes a los 120 min, en las que recibieron cantidades 

mayores de 

los 60 min, 

pulque la mayor concentraciOn tambi~n se presento a 

pero se detectaron cantidades considerables a los 

120 min. En la leche se encontraron cantidades de etanol del 

orden ·de 8.4 a 26.2 mg/dl, infiriendo que el consumo mAximo de 

etanol por el lactante a traves de la leche es de aproximadamente 

9.8 a 30.6 mg/kg en 24 h C116l. Se desconoce si estas cantidades 

pudieran ser toxicas para el lactante 

7.5. SINDROME FETAL ALCOHOLICO 

No se encontraron niNos con Sindrome fetal alcohOlico despu~s de 

evaluación clinica cuidadosa. 

7.6. MORBILIDAD EN LOS NINOS. 

El riesgo acumulado de padecer gastroenteritis o enfermedad 

respiratoria de los hijos de madres que toman pulque fue de 0.105 

al mes de edad y de 0.811 al sexto mes, en los hijos de madres 

que no toman pulque el riesgo acumulado al mes de edad fue de 

0.1868 y al sexto mes de 0.8782. El riesgo relativo al final del 

seguimiento fue de 0.92347, el intervalo de confianza incluyo al 

valor nulo, pero la consistencia de los resultados sugiere que el 
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riesgo relativo de padecer infecciones gastrointestinales y 

respiratorias es menor en los hijos de madres que toman 

pL1lque <117>. 
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B. DISCUSION 

Las recomendaciones internacionales revisadas en 1979 (65) 

sugieren que las madres lactantes deben agregar 500 a las 2000 

que debe ingerir cuando no se encuentra lactando. El proceso de 

slntesis y secreción de leche requiere como sustratos de los 

nutrientes ingeridos en la dieta y los movilizados de los 

depósitos que la madre logro acumular durante el embarazo. 

Cuando el consumo dietario de la madre no es adecuado debe 

movilizar una mayor proporción de sus reservas corporales para 

completar el costo de la lactancia, Esto la lleva finalmente a. 

modificar su composiciOn corporal. 

En ningun6 de los 2 grupos la ingesta alcanzo las recomendaciones 

internacionales para una mujer lactante, incluso en las-NP estuvo 

por debajo de las correspondientes a una mujer no embarazada, no 

lactante. El consumo de energia correspondió en las P al 80.2% y 

en las NP al 70.2 % de la recomendación, 

El mayor consumo de energla ~~~as madres P se debiO al pulque 

<1.5 Lidia) y esto se viO ~;f lejado en un mejor estado de 

nutrición durante la lactancia. 

El pulque proveyO a estas madres en promedio de 645 calorías, 

las cuales desplazaron cerca de 400 calorías de la dieta 

habitual. El consumo de pulque en esta comunidad no es un 

fenOmeno que ocurra solo durante la lactancia, las madres 

frecuentemente acostumbraban tomarlo desde la niNez. Esta 

suplementaciOn calOrica que ocurre por tiempo tan prolongado en 

un grupo de madres podrla explicar las diferencias en cuanto a 

peso y composiciOn corporal observadas. 

Se ha documentado la presencia de Slndrome fetal alcohólico en 
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los hijos de madres que consumen g de etanol/kg/dia o m•s 

(98). En nuestro estudio no se presentaron casos del s!ndrome, 

probablemente debido a que mas del 60'l. de las madres bebedoras de 

pulque ingirieron durante el embarazo menos de esa cantidad <B7l. 

Seria necesario incrementar el tamaNo de la muestra de bebedoras 

fuertes para poder verificar esta impresiOn con mayor certeza. 

Sin embargo la mayor frecuencia de peso bajo al nacimiento y un 

menor perlmetro cef•lico podrlan indicar que ha existido un 

efecto tbxico del etanol sobre el feto. 

A pesar de que un porcentaje elevado de las madres de ambos 

grupos tendieron a disminuir de peso durante la lactancia, como 

era de esperarse debido a que su ingesta energetica fue 

inadecuada y sus reservas insuficientes, la tendencia d~ un 

porcentaje elevado de ambos grupos a incrementar el porcentaje de 

grasa corporal durante el seguimiento resulta aparentemente 

contradictorio sin que por el momento se tengan evidencias que 

sustenten la explicacion de dicho cam~io. 

El crecimiento de los niNos de ambo~9grupos fue similar durante 

toda la lactancia, al parecer el estado nutricional y la mayor 

ingesta energ~tica de las madres P no fueron decisivos en el 

crecimiento promedio de los lactantes. Sin embargo no se 

realizaron estudios de produccion y composiciOn de la leche 

materna en ambos grupos que permitiera establecer el efecto de la 

suplementacion del pulque. 

A pesar de que los niNos P presen~aron un mayor 

situarse al nacimiento por abajo de la percentila 3 

riesgo 

tanto 

de 

en 

peri metro cefAlico como en peso tuvieron una recuperacion 

importante que puede ocurrir solamente si existe un mayor aporte 
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de energ!a o existe un gasto energético menor. 

Aan cuando el estudio no tuvo un diseNo especifico para probar el 

de enfermar, la frecuencia de gastroenteritis e 

infecciones respiratorias fue menor en los niNos P. Tal 

diferencia podr!a al menos en_ parte ser responsable del ahorro 

energ~tico capaz de subsidiar el crecimiento de recuperaciOn 

Ccatch-up growthl que ocurriO en los ninos P. 

El mejor ajuste del peso/estatura de los ninos P sugiere que el 

consumo de pulque por las madres puede actuar como factor de 

protecciOn del estado nutricional de los lactantes, tal 

sugerencia debe explorarse con mas detenimiento. 

A pesar de que no se encontraron casos de niNos con s!ndrome 

fetal alcohOlico, la mayor frecuencia de niNos con menor peso y 

menor per!metro cefAlico pudiera seNalarnos que existe algun 

grado de toxicidad del etanol sobre el feto, dicha asociaciOn 

debe ser investigada y evaluada con un diseno espec!f ico • 
. . ':. .. ~ 

En resull)en el consumo de pulque durante el embarazo y la 

lactancia se asocla con un mayor peso materno durante el embaraio 

y la lactancia, as! como un mejor estado nutricional de las 

madres de acuerdo a algunos indicadores antropom~tricos. Sin 

embargo existe una clara asociaciOn con una mayor frecuencia de 

casos con bajo peso al nacimiento y menor per!metro cefAlico. 

Estos indicadores representan un mayor riesgo de muerte del 

neonato, sin embargo no hubo defunciones en el estudio. En la 

etapa posnatal el crecimiento de los niNos hijos de madres P fue 

similar al de los hijos de madres no bebedoras y tuvieron un 

menor riesgo de enfermarse de diarrea e infecciones 

respiratorias. la recuperaciOn del crecimiento requiere de una 
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mayor aporte energ~tico que podria provenir de una produccibn 

l~ctea mayor o bien del ahorro energ~tico debido a menor nümero 

de episodios infecciosos. Es necesario mayor inves~igaciOn acerca 

de la composicion y volumen de produccion de la leche materna, 

asi como en lo referente a la epidemiologia de la diarrea, y 

toxicidad del etanol en el feto en desarrollo, controlando las 

variables de confusibn. 
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TABLA l. INGESTA MADRES LACTANCIA 

PULQUE NO PULQUE 

ENERGIA 2012.2 * 1754.8 
STD 568.4 435.7 

P10 1422.3 1237.7 
P25 1614.7 1426.7 
P50 1901. o 1732.7 
P75 2374.8 2008.0 
P90 2635.3 2332.1 

PROTEINAS 49.2 * * 45.5 
STD 17. 1 15.2 

P10 31.3 27.6 
P25 38.8 34.7 
P50 46.4 44.0 
P75 55.9 54.2 
P90 70.9 65,8 

CHO 382.9 * 321.9 
STD 113.7 87.1 

P10 . :.~ .. ~ 265.5 215.3 
P25 304.1 256.2 
P50 361.5 310.9 
P75 461.2 374.9 
P90 514.0 443.2 

PROT /~~G 0.91 0.91 
STD 0.32 0.31 

P10 0.58 0.55 
P25 0.68 0.69 
P50 0.86 0,87 
P75 1.05 1.09 
P90 1.34 1. 30 

* p < 0.001 * * p < 0.03 



TABLA II. INGESTA MADRES DURANTE LA LACTANCIA 

PULQUE 

MES 2 3 4 5 6 
---------------------------------------------------------------
ENERGIA 2098.1 2027. 1 1970.1 2107.2 1855.9 2054.8 
STO 717.8 542.8 437.6 464.3 407.4 720.6 

P10 1188.6 1276.4 1596.3 1664.8 1419.6 1464.1 
P25 1618.1 1614.0 1678.9 1767.0 1600.3 1562.0 
P50 1902.7 1994.3 1843.6 1928.3 1719.1 1889.4 
P75 2551.7 2404.0 2425.8 2357, 1 2114.4 2395.0 
P90 3020.4 2520.2 2586.3 2629.5 2454.4 2569.8 

PROTEINAS 52.7 49.0 43,4 51. 1 46.5 53.9 
STO 20.9 15.9 10.5 14.5 11. 5 23.2 

P10 30.7 33.6 31.4 36.3 32.3 31.3 
P25 40.8 39.3 37,9 44.4 37.0 36.4 
P50 48.8 47,7 43.3 48.5 43.6 47.2 
P75 62.5 56.8 48.6 55.2 55.8 56.3 
P90 --73. 5 68.3 56.7 73.3 64.0 85.0 

---------------------------------------------------------------
CHO 400.6 385.6 381.2 399.3 353.7 384.2 
STO 145.3 101.2 87.9 103.6 85.2 141. 2 

P10 240.1 231.9 288.0 282.5 278.6 264.8 
P25 317.6 318.1 319. 1 328.4 289.3 293.0 
P50 359.3 391.4 350.7 376.4 316.6 362.5 
P75 489.6 462.8 478.6 466.6 390.6 440.4 
P90 574.4 489.1 501.3 488.6 515.9 513.0 

PROT/KG 0.99 0.91 o.so 0.96 0.86 0.98 
STO 0.43 0.32 0.21 0.24 0.26 0.37 

P10 0.58 0.55 0.59 o.64 0.56 0,59 
P25 0,77 0.73 0.64 0.83 0.62 0.69 
P50 0.86 0.83 0.79 0.93 0.86 0.93 
P75 1. 20 1.05 0.95 1.08 1.03 1. 09 
P90 1. 47 1.43 1.09 1.31 1.25 1. 64 

---------------------------------------------------------------



TABLA III. INGESTA MADRES DURANTE LA LACTANCIA 

NO PULQUE 

MES 2 3• 4 5 6 

ENERGIA 1712.8 1786.8 1749.2 1753.7 1815.5 1733.5 
STO 521.3 428.5 492.7 394.9 407.3 349.4 

P10 1203.1 1285.0 1167. 9 1251. 2 1298.0 1292.7 
P25 1384.6 1379.3 1394.6 1483.3 1522.7 1508.1 
P50 1589.3 1795.3 1688.6 1756.3 1779.1 1731. 5 
P75 1878.6 2054.0 2116.4 1965.7 2163.5 1967.9 
P90 2309.4 2417.4 2400.6 2332.1 2332.0 2192.5 

PROTEINAS 44.6 46.3 47.8 44.8 44.9 45.2 
STO 16. 1 14.7 19.4 14.2 13. 1 12.5 

PlO 27.1 29.0 1167.9 24.5 27.7 28.2 
P25 32.6 35.2 1394.6 36.2 33.5 35.6 
P50 41.3 43.8 1688.6 43.5 45.8 46.1 
P75 55.4 55.1 2116. 4 55.8 51.4 52.1 
P90 67.3 65.8 2400.6 64.8 63.1 58.8 

CHO 316,7 323.0 321.8 322.1 336.7 314.6 
STO 111. 2 82.0 87.7 7'.'T,,_'.1, 87.9 73.5 

P10 203,8 210.2 212.0 235.,.7 227.2 232.8 
P25 251.9 247.0 257.4 261.3 264.3 258.4 
P50 3(JQ, 7 334.0 300.2 323.2 312.5 310.7 
P75 365.7 384.2 384.8 347.7 398.3 347.9 
P90 398.7 436.1 439.0 429.1 468.6 400.7 

PROT lf<G 0.87 0.91 0,96 0.89 0.91 0.90 
STO 0.30 0.3(1 (1,39 0.28 0.30 0.25 
P10 0.51 0.58 0.53 0.44 0.60 0.60 
P25 0.68 (1.70 0.63 0.71 0.72 0.73 
P50 0.83 0.90 0.83 0.89 0.87 0.94 
P75 1.03 1. 10 1. 22 1.05 1.07 1.07 
P90 1. 34 1.33 1.49 1.24 1. 27 1. 14 

---------------------------------------------------------------



TABLA IV. CURVAS AJUSTADAS. 
TENDENCIAS DEL PESO CORPORAL, 

PORCENTAJE DE CASOS 

SIN BAJAN SUBEN 
MODIFICACION 

BAJAN Y 
SUBEN 

PULQUE 
n = 32 

NO PULQUE 
n = 62 

15.6 

13.0 

28.1 

50.0 

12.5 18.7 

B.O 14.5 

SUBEN Y 
BAJAN 

25.0 

14.5 

--------------------------------------------------~--------------

TABLA V. CURVAS AJUSTADAS. 
TENDENCIAS.. DEL PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL, 

PORCENTAJE DE CASOS 

SIN BAJAN -~BAJAN Y SUBEN 
MODIFICACION SUBEN 

PULQUE 
n = 32 

NO PULQUE 
n = 62 

6.2 

8. 1 

15.6 

38.7 

6.2 37.5 

6.4 30.6 

SUBEN Y 
BAJAN 

34.4 

16. 1 
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FIGURA 3 
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FIGURA 8 
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