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i. INTRODUCCION

La caracteristica esencial de los mamiterus e la capacidad gque .
tienen las hembras de alimentar a sus productos con leche, gque es
l1a secrecién de la glandula mamaria. Este liquido proporciona no
s561¢ nutrimentos para el crecimiento fisico, sino Tamisiin
elementos inmunes y no inmunes para protegerlos contra las
enfermedades. Brinda, adem&s, la oportunidad de interaccion
afectiva entre el recién nacido y la madre, la cual pueds, al
menos en el humano, iniciar el proceso de enseBanza necesario
para la transicién a la vida independiente (1-2). Una lactancia
exitosa es requisito para la sobrevivencia de cualquier especis
de mami{feros, excepto en ¢l hombre, ya que desde hace
aproximadamente setenta aflos conoce la posibilidad de alimentar
al lactante con sustitutos de 1la leche sin exponerlo
inminentemente a ita wacrte £3.4); ésto ha representado el cambio
mids importante con los hibitos dietarios en la historlc 3=l
hombre, y sus consecuencias a largo plazo son realmente
desconocidas {1).

A mediados del siglo XIX, se observaron importantes camblos en al
estilo de vida en algunas ciudadss 4e  Europa, gque influyeron
también en el estilo de alimentacidn (3-~5), sin embargo, hasta el
primer tercio del sigle XX, en los paises en desarrolle y un poco
mas tarde en nuestro pals se empleza a presentar una declinacién
importante en la frecuencia del amamantamiento. Este fendémeno
fué dado principalmente por un proceso de transculturacién,

debido a la incorporacién de la mujer a la fuerza de trabajo, 1la
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migracion del campo a las ciudades y la aparicién de sucedanecs
de la leche (6-8). La magnitud de tal declinacién ha sido tal en
nuestro pais gque la prevalencia en menores de seis meses
alimentados al seno materno descendio dei 38% 2l 463 antre 1960 y
1966, en una Srea urbana de la ciudad de México (7) y para 1987
solamente @l 10% de los nifios eran amamantados hasta los seis
neses (8).

Estos cambios en el estilo de alimentacién, se han asociado en
paises subdesarrolladcs a un mayor riesqo de padecer episodios
graves de diarrea y morir, especialmente en las zonas con
problemas de disponibilidad de servicios y de saneamiento
ambiental mnas serios (9-10}. El costo en los paises del tercer
mundo, tanto en términos econbdmicos como en vidas humanas y en
morbilidad es enorme. Hacen anualmente 100 millones de nifios y 10
millones de ellos mueren antes dei prizmer »fnm de vida; cinco
millones de estas muertoes son  debidas a la diarrea Y
deshidrataciédn €{11); wuna gran parte de ellas pueden ser
atribuidas directamente al maneje insalubre de férmulas

infantiles que resultan contaminadas por esta causa (12).



2. ANTECEDENTES

2.1 FISICLOGIA DE LA LACTANCIA.

La glandula mamaria es un &rgano Gnico, no s8lo por su secrecién,
sino por su capacidad para completar un ciclo de crecimiento,
diferenciacién y maduracién en cada ocasién que la madre, como
consacuencia de un embarazo, debe proporcionar nutricién a un
nuevo hijo (1). El crecimiento y desarrollo de la gléndula
mamar ia se¢ inicia desde la vida fetal, con el crecimiento y
difcrenciacién de los primordios mamarios, y continda durante
todo el cicio de la vida reproductiva de la mujer (13).

El desarrollo de la glandula mamaria incluye 4 etapas:

a) Mamogénesis: es el crecimiento v diferenciacién de las
estructures lébulo-alveolares procedentes del ectodermo fetal, en
el seaqundo mes de gestacién y se contindia con el desarrollo
puberal de los clementos glandulares y del estroma para llegar a
la maduracién final de los elementos 1dbulo-alveolares por el
efecto hormonal del embarazo. Durante la vida fetal, el teijido
mamario adquiere la capacidad de responder a las hormonas
sistémicas, ¥y cii 21 fercer trimestre se presentan altos niveles
fetales de prolactina lo que termina la diferenciacién de el
tejido glandular, ademas, se han involucrado también a los
estrégenus y la progesterona (14).

b) Lactogénesis: es un proceso gradual gue empieza en el parto y
dura hasta 10 a 14 dias después, corresponde al periodo en que se
logra la instalaciébn de una secrecidén copiosa de leche. Para que

ocurra la secrecién, es necesario que la glandula haya tenido un
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crecimiento y desarrollo adecuados, consistentes en hiperplasia

de  los ductos y alvéslss al principio del) embarazo y mas  tarde,

T

hipertrofia e inicio de la actividad secretoria de la mama (13}.
Estos cambios son dependientes de las hormonas lactogénicas
(prolactina y lactégeno placentario humano} y de la participacién
de estrégenos y progesterona placentarios como papel modulatorio
ya que altas concentraciones de esta Gltima hormona inhibe 1la
secreci6n lactea durante el embarazo (14,1S5). Los mecanismos
hormonales gque inician la lactogénesis se han atribuido a una
caida de los niveles séricos de progesteroena, en condiciocnes en
que el desarrollo de la glandula mamaria y los niveles de
prolactina del plasma son suficientes para promover la
instalacién de la lactancia (14-16).

c) Lactopoyesis. En contraste con los mecanismos hormonales de la
mamogénesis Yy 1la lactogénesis, la regulaciétn hormonal de la
lactopoyesis es  bien conocida. La suceién produce impulsos
aferentes por los nervios sensitivos del pezdn, estos impulsos
son procesados en el sistema nervioso central y producen la
secrecién de oxitoecina y prolactina, la oxitocina estimula 1la
contraccién de las células micepiteliales que envuelven a los
alvéolos y conductos mamarios produciendose asi la eyeccibén de la
leche. La prolactina estimula la sintesis y secrecién de leche
hacia los espacios alveolares (14-18B).

d) Involucién. Se han reconocido tres tipos de involucién de 1a
gl&ndula mamaria: La senil, gque es un proceso menopdusico, los
mecanismos hormonales gque producen los cambios seniles c¢en 1la

gldndula no han sido estudiados. La involucion iniciada, que es
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la que ocurre con la interrupcién brusca o destete abrupto. La
involucidn gradual, que es progresiva y ocurre durante el destete
natural., Sc¢ pilensa gue la relencion de la secrecion mamaria, al
distender las parcdes alveolares, inhibe la produccidén de leche
aparentemente mediado por un péptido biocactivo hasta ahora mal
definido. Por otra parte la falta de estimulo para la secrecién
de prolactina contribuye importantemente a tal involucién (14,18~

20).

2.2 CARACTERISTICAS DE LA LECHE HUMANA.

La leche humana es un liquide complejo formado por mas de 200
constituyentes conocidos (21); consta de soluciones verdaderas,
coloides (caseina), membranas, glébulos y células vivas (22). La
concentracién de sus constituyentes varia considerablemente de
mujer a mujer y durante el curso de la lactancia, por lo que su
composicién es diferente en las tres etapas que constituyen la
Iactanm~iay  calestrz {4 o 7 21857, catacleiieadu  pur  altas
concentraciones de carotenoides, protefnas y minerates; durante
este perlodo las concentraciones de grasa y lactosa se elevan y
caen l1os niveles de proteinas y =minerales  (22,23). Leche
transicional (7 a 21 dias), es cuandio los cambios en la
composicién de 1la leche ocurren menos rapidamente gque en 1los
primeros dias postparto. Leche madura (mas de 21 dias), aungue
hay variacién, la composicién de la leche es mas estable en esta
etapa (Cuadro I} (14,22).

Los constituyentes de la leche proceden de dos origenes: algunos

son sintetizados por las células secretorias de la mama & partir
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de procursores del plasma (protefnas, carbohidratos y 1lipidos)

otraos son producidos por otras células de la glandula
{inmunoglobulinas), y otros son transferidos direcctamente del
plasma a la leche (proteinas, carbohidratos, lipidos, vitaminas,

minerales} (22).

2.3 PROPIEDADES NUTRICIAS DE LA LECHE HUMANA

Los macronutrientes de la leche humana incluyen:

Proteinas: las cuales se clasifican en caseinas y proteinas del
cuere, Lag melfoulas Qe cazeina se combinan con iones de  calclo,
fosfato y magnesio para formar micelas, y de esta manera acarrear
mis cantidad de estos elementos en la leche que la que se podria
llevar en una solucién acuosa simple. Las proteinas del suero, a-
lactoalblmina y lactoferrina son sintetizadas en la glindula

mamaria. Otras oproteinas como albiimina., hormonaa, v anzimae
bioactivas, son transportadas del plasma a la leche. La
inmunoglobulina A, constituye el 10% de las proteinas de 1la
leche, vy es producida peor células plasmiticas en la glandula
mamaria y transportada a la leche por receptores especificos. La
leche numana, también contiene una gran variedad de compuestos
nitrogenados no protéicos tales como péptidos, aminoicidos, urea
y nucle6tidos (22,24,25).,

Lipidos: se cncuentran en glébulos rodeados por fragmentos de
wmembrana, contienen en su interior triacilglicéridos, que
constituyen 1la fuente mayor de chergia de la leche. La membrana
de los glébulos estd compuesta principalmente de fosfolipidos,

colesterol Yy proteinas, y otros lipidos encontrados en la leche
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son: vitamina A, vitamina E y vitamina D. Los dcidos grasos y el
glicerol para la sintesis de triglicéridos pueden ser obtenidoes
del plasma o sintetizados por la célula alveolar de la glandula
mamaria. L3 gproporcién de Acidos drasos sintetizados en  1a
glandula, depende importantemente de los lipidos de 1la dieta
(22,25~27).

Carbohidratos: El hidrato de carbono mas abundante en la leche
humana es la lactosa, molécula compuesta por galactosa y glucosa;
es sintetizado en el aparate de Golgi de las células alveolares
mamarias. Ademis dz 1la lactosa, la leche humana contiene pequefias
cantidades de monosacdridos como glucosa vy galactosa, '
oligosacaridos compuestos principalmente por gluceosa, galactosa,
fucosa, N~acetilylicosamina y Scido sislico (22,25,28,29).
Vitaminas: Su concentracitn depende principalmente del contenido
winac »n 1a dieta de la madre, cuandc hay deficiencias, la
suplementacion de las vitaminas hidrosolubles responde mejor que
la de las liposolubles (22,30}.

Hinerales: Estin presentes los minerales mayores: calclo, fésforo
y magnesio, y su concentracién no depende de la ingesta de éstos
en la dieta de 1a maudse. In =ambia, los minerales 4Apice, con
excepcién del hierro y el zinc, si pueden ser influenciados por
el grado de nutricién materna (22,25).

Electrolitos: 1las concentraciones de éstos (sodio, potasio y
cloro) en la leche es determinada m&s por un gradiente eléctrico
en la célula secretoria que por el estado nutricional de 1la
madre, se ha encontrado que una succlién inadecuada puede slevar

los niveles de electrolitos (22).
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2.4 ACTIVIDAD ANTIMICROBIANA NDE LA LECHE HUMANA:
Fn la 1leche humana hay un sistema complejo de factores
antimicrobianos que incluyen:
1. Carbohidratos diferentves a la Lactosa.

Glucoconjugados: carbohidratos nltrogenados yue pil

crecimiento del lactobacilo ecid6filo (31,32), y oligosacaridos
especializados incluyendo monosialcgangliésidos, que inhiben 1la
unién de la bacteria o sus toxinas a las células epiteliales (32-
34).

2. Lipidos.

La hidr6lisis de los lipidos de la leche humana genera aclildos
grasos Yy monoglicéridos con propiedades antivirales (35); este
proceso es mediado poxr las propias lipasas del nific o por 1la
accién de las lipasas estimuladas por sales biliares provenientes
de la misma leche. Alqunos lipidos también tienen accién sobre
patégenos entéricos como Giaraia Lamiiia {36-33}.

3. Proteinas.

La lactoferrina inhibe 1la multiplicacién de las bacteriasg
giderofilicas por competencia con estos microoganicmes por el
hierro, inhibe 1in wvitro el crecimiento de Staphyfilococcus
aureus, Escherichia c¢oll y cCandida albjcans (39-41). Los
anticuerpos son abundantes, principalmente IgA secretoria,
también se encuentran IgM e IgG aunque en cantidades menores. La
IgA actGa por lo menos por tres mecanismos diferentes: en 1la
superficie de la membrana, como mecanismo antinflamatorio y en
forma sinérgica con otros factores de resistencia del huesped

para alcanzar efectos antimicrobianos (42~46). Las lisozimas
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ofrecen protecciédn a través de dos mecanismos: por intermedio de
1os péptidcglicanes e la pared celular de la bacteria, y en
unién con otros componentes de la leche humana (22,42,47). La
fibronectina es una proteina que estimula la fagocitosis (48,49).
En la leche también se encuentra aungue a niveles bajos el
sistema del complemento, Y probablemente shlo c3 es
biologicamente activo en la 1leche humana, a través de su
capacidad para opsonizar a la bacteria unida a la IgA (39,50).

4. Células.

Los agentes inmunoléglcos celulares presentes en 1la leche
humana son principalmente leucocitos, de los cuales los
neutrédfilos y macréfagos constituyen el 90% y el resto son
linfocitos. La actividad fagocitica de los neutr6filos de la
leche es simlilar a la de los neutréfilos de la  sangre, aunque
son menos méviles (51). Los macrSfagos estidn involucrados en el
proceso de presentacion antigénica a los linfocitos T, ademas
muestran antigenos clase II de histocompatibilidad, por lo que se
suglere que participan en el proceso de inmunogénesis del nifio
(52). Aunque los linfocites T de 1la leche tienen capacidad
citotbéxica pobre, son capaces de dgenerar ciertas linfocininas
cuando se estimulan in vitro (53).

5. Otros

La leche humana contiene ademds agentes antinflamatorios como
antioxidantes, enzimas que degradan los mediadores inflamatorios,
antienzimas, agentes citoprotectores, y moduladores de 1la

activacién de loa leucocites (42).
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2.5 ENFERMEDADES DIARREICAS EN EL RIflo.

Ias - enfermedades diarréicas representan un problema serio de
salud piblica en los paises en vias de desarrollo. De los cincoe
millones de muertes infantiles por diarrea que ocurren anualmente
en el mundo (11), la mayor paiie scurre entia los nifios de paises
pobres (54). En nuestro pais la tasa de mortalidad por diarrea en
lactantes es de 717 por 100,000 habitantes, encontrandose entre
las naciones con tasas de mortalidad mfs elevadas en el mundo
{55).

De la misma manera, las tasas de morbilidad en el wundo por
diarrea e infecciones respiratorias on cdades pedistricas es
también elevada. El grupc de nifios més afectado por la diarrea es
el de los lactantes, presentando una tasa de 34,000 por 100,000,
10,000 para los prescolares y 2,000 para los escolares (56). La
morbilidad por enfermedades infecciosas en los nifios varia segGn
el tiempo y et iuyar, zin cmhavagoe en los palises pobres es
generalmente wmuy alta (57,58). El ntmero de episcdios de diarrea
por nifio por afio en Patcuba, Brazil es de 6.0 (%9), 6.1 en
Metlab, Bangladesh (G0}, 7.9 en Santa Maria Cauque, Guatemala

(61), y de 6.0 en una &rea urbana de la ciudad de México (62).

2.6 CRECIMIENTO.

La velocidad de crecimiento es un indice sensible y confiable
para evaluar el estado nutricio infantil, debido a que el
crecimiento s6lo puede mantenerse dentro de limites normales
cuando existe un balance energético correctc (63,64). Desde hace

dos décadas se suponia que el volumen y copposicién de la leche
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humana eran suficientes para mantener el crecimiento adecuado de
los lactantes solamente hasta 1os 3 6 4 meses de edad; despuds de
este tiempo se consideraba poco probable que cubriera los
roguarimientne  nutricies del nifio (65,66). Ahora se sabe con
precisién que cuando la madre lactante estd bien nutrida, la
alimentacidédn exclusiva al pecho pernite a los nifos ganar pesoc
satisfactoriamente hasta los 4 meses de edad (64). En los palses
en vias de desarrollo, las madres marginalmente nutridas que
alimentan excluaivamente al pecho a sus hijos son capaces de
mantenar una buena tasa de crecimiento al menos durante los dos o
tres primeros mesesc de vida. En algunas dreas, a los cuatro meses
1a velocidad de crecimiento es menor al B0Y de las referencias
{67). Esto se ha atribuido a gque tanto el volumen como la
composicién de 1la leche podrian resultar insuficientes para
anatenar el crecimiento a esta edad postparto, dependiendo del
grado de desnutricién de a madre (66-70). En un ecatudia
realizado por la Unidad de Investigacién Clinica en Nutricién del
Institute Moxicano del Seguro Socjal, en la comunidad de San
Mateo Capulhuac, observando mujeres marginalmente nutridas, se
ancontrd que el voluwen l&ctes dc 24 heorae era comparable  al ae
las mujeres de paises desarrollades, sin embargo su contenido de
lipidos era menor (71). Esta disminucién en el contenido
energético no fué suficiente para ewplicar la pérdida de
velocidad de crecimiento ohservada en los nifios, En suma, en el
primer afo de la vida, el estado nutriclo depende del balance
energético entre el consumo diario de alimento dado por el

volumen y la composicién de la leche, Yy el gasto energético
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incluyendo el preoducido por la respuesta a las infecciones.
Cuando tales episodios son muy frecuentés, como ocurre en nifns
de comunidades pobres, el efecto dcletereo sobre el crecimiento y

el estado nutricio puede ser muy grave (69,72~74}.



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A pesar de que existen suficientes razones tedricas para sugerir
que los lactantes alimentados de Rmanars natural tienen una
norbimortalidad por enfermedades infecciosas, especialmeonte
diarrea, menor que l1a de los alimentados con férmula, los
estudios publicados sobre este t6pico, no han podido demostrar
claramente tal diferencia (75-86). La incapacidad de demostrarlo
se debe principalmente a2 la gran cantidad de variables confusoras
involucradas que deben controlarse. Por ello, la mayoria de
estudios publicados tienen limitaciones metodoldgicas que
comprometen la validéz cicnt!;ica de sus resultados, estos puntos
han sido resumidos en algunos articulos de revisién como: falta
de homogeneidad en el grupeo de estudio, mala definicién de las
variables, vigilancia pasiva de las enfermedades infecciosas,
tamailo de muestra insuficiente vy tratamiento estadistico
inadecuado (87-93). Por 1lo tanto el concepto acerca de 1la
capacidad de la lactancia materna para proteger de tales
infecciones descansa sobre bases sorprendentemente débiles (8,89~
93}).

La asociacién que existe entre crecimiento y morbilidad ha sido
awpllamente cctudiada  {95-10%), siln embargo las evidencias
presentadas son controversiales debido a que analizan el
crecimiento usando indicadores diferentes; mientras algunos
valoran estado nutricional, otros estudian velocidad de
crecimiento en talla o peso, otros miden ganancia o incrementos y

otros estudian puntuacién Z (106).
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La relacién que existe entre la morbilidad, el crecimiento y el

estilo de alimentacidn ha side poco estudiada debido a 1las

dificultades para controlar los efectos de la alimentacion y dc
la infecci6n.

En esta Jnvestigaciébn se analizo ei cfocte de la lactancia
materna sobre la morbilidad por enfermedades infecciosas agudas y
el crecimiento de niftios menores de seis meses, controlando el
efecto de las variables confusoras maternas y de la vivienda.
También, se analiza el efecto gue tienen las infecciones agudas

sobre el crecimiento de los ninos alimentados con leche humana.
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4. OBJETIVO GENERAL
Comparar la interaccién entre tipo de alimentacién, morbilidad
por enfermedades infecciosas (diarrea y enfermedad respiratoria
aguda) y velocidad de ciceoimicnte de vn orepa de nifios menores de

seis meses en una 4rea urbana de la ciudad de México.

4.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Comparar las tasas de incidencia y 1os Riesgos Relativos de
diarrea Yy enfermedad respiratoria aguda en nifios alimentados con
leche materna y nifios alimentados con leche industrializada

durante los primeros seis meses de vida.

Comparar el crecimiento segGn el tipo de alimentacién en la misma

cohorte de nihos.

Correlacionar el crecimiento, el riesgo de enfermar por
infecciones agudas (diarrea y vrespiratoria) y el tipo de

alimentacién en la misma cohorte de nifos.
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5. HIPOTESIS GENERAL

La lactancia materna disminuye el riesgo de sufrir enfermedades
infecciosas agudas (diarrea vy respiratoria), y por lo tanto
mantiene la velocidad de creciwiciits 2o los nifios menores de sels

meses.

5.1 HIPOTESIS ESPECIFICAS

La incidencia y duracién de las enfermedades infecciosas agudas
es menor en los nifos alimentados con leche materna que en los
alizentades con leche industrializada durante los primeros sels

meses de vida.

La velocidad de crecimiento de los nifios wlimentados con leche
materna es mayor que la de les alimentados con leche

industrializada en el mismo periodo de tiempo.

Las enfermedades Iinfecciosas agudas (diarrea y respiratoria},
afectan negativamente el crecimiento de los nihos menores de Geis

meses alimentados con leche industrializada,
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6. MATERIAL Y METODOS.
Se realizdé un estudio observacional, de cohorte y prospectivo

(107).

———————————— / o ED
) \_ ///EC . ED

Se eligid una cohorte de binomjos madre-hijo sanos, designandose
como poblaci6n expuesta aquella en la que los nifios no fueron
alimentados con 1leche materna, y la poblacién no expuesta
carrespondi6 A 108 niftna alimentadas oon loche oo
Ambas cohortes se siquieron desde @l nacimiento hasta los seis
meses de edad, mediante evaluaciones gquincenales, alternandose

1z primera

visitas domiciliarias v citas en el consultorie.
entrevista se aplicé a la madre un cuestionaric precodificado,
con el proposito de conocer las caracteristicas generales de la
familia, de la vivienda y de la salud del niho (Anexo I}, A
partir de la sequnda visita, se recabaron los datos relacionados
con la morbilidad por diarrea e infeccién respiratoria aguda, el
crecimiento y el tipo de alimentacién {Anexo II). Para un
seguimiento mas estrecho del nifo, cada quince dfas la madre
llené una hoja de seguimiento en donde registré el estado de

salud del nifo diariamente (Anexo III), y cada vez que el nifo
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enfermé, la madre llend una hoja de recoleccién especial para el
tipo de enfermedad (Anexos IV y V), un observador médico realizé
el diagnéstico de enfermadad acorde a la definici6én operativa
propuesta utilizando 1los 3 anexos. Para medir el consumo
energétice de cada nifio, se aplicd una encuesta alimentaria por
recordatorio de 24 horas y un cuestionario de frecuencia de
alimentos consumidos, un mes después de haberse establecido 1la
ablactacién (Anexos VI y VII).

En cada cita se tomaron el peso corporal y la longitud supina; la
medida del pesc se hizo con una bascula electrénica Sartorious
gue tiene una precisién de 1 g, y que fué calibrada diariamente
antes de iniclar las mediciones., Para la talla se utllizd un
infantémetro marca Harpenden, con una precisién de 1 mm.

La poblacién de estudio se recluté entre lasg madres que acudieron
a contrel de su embarazo al Centro de Investigaclion matercno
Infantil del Grupo de Estudics al Nacimiento (CIMIGEN), ubilcade
en la Delegacién Iztapalapa y que tiene un 4drea de influencia de
tres Kilémetros a 1la redonda, incluyendo 1las colonias Lopez
Portillo, Guadalupe Victoria, Zapotitla y Luis Echeverria, en
donde la mayorfia de las familias corresponden a una clase social
media baja, compartiendo caracteristicas de saneamiente ambiental

e ingresos econémicos.

6.1 Criterios de seleccidn:
Los binomios incluidos reunieron los siguientes criterios: Madres
sanas, productos obtenidos mediante parto eutdcico o cesdrea, de

término (38-42 sem), con peso al nacer igual o mayor de 2.500 Kg
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¥y menor de 4.000 Kg, y aceptacion por escrito de los padres de
participar en el proyecto {Anexo VIII). Se excluyeron agquelios
productos con malformaciones congénitas, nacidos de partos
distéclicos, con patologia ncon2ta2l v a los hijos de madres cen
patologia sistémica.

6.2 Tamafio de la muestra:

Para el cilculo del tamafilo muestral se consider6 un alto poder
{l1-beta) para detectar diferencias (89), con un alfa de 0.01,
beta de 0.10, frecuencia de enfermedades gastrointestinales (R)
de 0.3% y una proporcion de la pohlacisén expuesta (p) de 0.47
{7). De acuerdo a la férmula propuesta por Morgenstern (108)
para estudios epidemioclégicos de cohorte, se eligié una muestra
de 152 nifos, a la cual sc¢ le agreg® un 20% para cubrir las
pérdidas.

1. n = Poblacién de estudic n=nl +nu

2. nl= Poblacidn cupuesta al factor de riesgo
3. n0= Poblacién no expuesta al factor de ricusgao

4. Ro= Riesgo en la poblacibn no expuesta Ro = R/{p(RR-1}+1}
5. Rl1= Riesgo en la poblacién expuesta Rl = RORR
6. r = razon dec poblacifn expuesta y no expuesta r = (1-p}/p

no = rnl = [2a v{r+1)R{1-R) + 2B vRo(1-Ro)+rR1I{rR1(1-R1l))

El1 tamafilo muestral estratificando por varliables de confusién
tales como escolaridad de los padres y trabajo de la madre fuera
de casa, fué siempre menor al calculado (119 y 96 sujetos
respectivamente) (109,110).

6.3 Control de calidad de las mediciones:

El control de calidad de la recoleccion de los datos se hizo
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mediante revisién cada tercer dia de 1los datos recabados,

recurrjendo al expediente o a la madre en caso de duda. El

lidad de las modicienes se hizo de 1a  siguiente
manera: para el control do variacién del instrumento se calibré
la bascula diariamente con una pesa de 1 Kg y para la
variabilidad intra e inter observador, se instruyé a los
obsarvadores en relacién a las mediciones de peso y talla (1l11) y
se utilizé el wmétodo propueste por Habicht tanto para

estandarizacién como para validacién de las mediciones (112).
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7. DEFINICION DE VARIABLES

1. Poblacioén expuesta. Kifws gue na recibieren durante el perfodo
de andlisis leche materna (LM).

2. Poblacién no expuesta. Nifios alimentados con leche materna,
acompafiada o no de otros alimentos.

3. Diarrea. De acuerdo a la definicién de la Organizacién Mundial
de la Salud (113), se consideraron los siguientes criterios: a)
nifios que habitualmente evacGan de 1 a 4 veces en 24 horas, el
aumento de 2 o mi&s evacuaciones, disminuldas de consistencia y
acompafiadas 0 no de moco, pus, sangre, fiebre o vémito; b) 8i sU
h&bito es da 5 a 10 evacuaciones en 24 horas, el aumentc de tres
o mds evacuaciones con las caracteristicas mencionadas en a). Un
episodio de diarrea comprendié todos los dias contiguos con
diarrea que no estuvieron separados al menos por 2 dias libres de
diarrea.

4, Infeccién respiratoria aguda. Cuando tuviera 2 o m&s de los
siguientes signos o sintomae: rinorrea, tos, fiebre, disfagia,
vémito, flemas, dificultad respiratoria.

5. Velocidad de crecimiento. Se calculé como la primera derivada

10

e una regresiAn polinomial de sequndo grado entre el peso o la
estatura con la cdad, y se refiere al cambio de tamafio por unidad
de tiempo.

6. Escolaridad de los padres. Se¢ analizé por afios cursados, Yy se
clasificé como: Basica cuando hubiera cursado de 0 a 6 afios,
Media con 7 a 12 afos cursados y, Superior con mias de 12 afics

cursados.
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7. Tipo de alimentacidn. i) lactancia materna predominante cuando
recibieron senoc materne unicamente o con s6lidos u otros liquidos
dua mno fueran leche, ii) alimentacién mixta cuando recibieron
alimentacién al seno materno was otras ieches o farwulas
infantiles, c¢on o sin otros liquidos o sdlidos y iii) lactancia
artificial, cuando sec alimentaron con otras leches diferentes a
la materna con o sin otros liquidos o sélidos,

8, Ablactacidtn., Se consideré ablactacién cuando se introdujeron
on  1a dieta alimentos s6lidos o liguidos en un patrén de por 1lo
menos una vez al dia. Se realizbd upa encuesta por recordatorio de
24 horas a la madre cuando el nific tenia un mes de haber
establecido 1la ablactacién, y se analizé como consumo energético.
9. Disponibilidad de serviclos sanitarios. Se recabé la
informacitn acerca de la disponibilidad de agua, drenaje,
refrigerador y pico recublerto, asignandosc unx <alificacitn
segGn el nGmero de estos items disponibles, cuyo valor individual

fué de 1.
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8. ANALISIS ESTADISTICO

8.1 An&lisis de la morbilidad:

1. Andlisis de las frecuencias simples. De acudvds al rina de
alimentaciébn, por meses de edad y caracteristicas de la familia.
Tanto para diarrea como para enfermedad respiratoria aguda se
analizaron las tasas de incidencia segln la exposicién al factor
de riesgo.

2. Medidas de asociacién. Se calculd el riesqgo relativo (RR) Y
los intervalos de confianza (IC) de enfermar y de duracisdn dc  1la
enfermedad, estratificando segGn el tipo de alimentacién y
reclasificando 1los sujetos a cada mes de seqguimiento (3107,114-
115) .

Para analizar el efecto de la duracién de la alimentacion al seno
materno se clasificaron & 10s uifiva «it 7 grupcc, =ienda ol grupo
control el de los nificc alimentades al seno materno durante los
seis meses de seguimiento, y se compararon con los nifies que
tomaron pecho solamente 5, 4, 3, 2 y 1 meses, el Gltimo grupo
correspondié al de los nifios que nunca tomaron leche materna.
Finalmente se analiz6 una submuestra de nifios alimentados coun
biberén o leche materna predominante durante los sels neses de
seguimiento, para hacer comparaciones unicamente entre los
expuestos y no expuestos.

3. Contrastacién estadistica. Se utilizaron la prueba de Xi
cuadrada y la de T, ademds del Analisis de varianza de una via
para contrastar las caracteristicas de la madre y de la vivienda,

Y la Xi de Mantel y Haenzel para el riesgo de enfermar, y el
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analisis de tendenclas para cl anflisis de }a duracién de la
lactancia. Los intervalos de confianza de los riesgos relativos
se calcularon mediante el método de Miettinen, al 95% (114). E1 .
nivel de significacién aceptado en las contrastaciones
esctadisticas para rechazar la hip6tesis de nulidad fué < 0.05.

4. Control de las variables de confusién. Se utilizé el analisis
de regresidén laogistica en dondc se tomé come variable dependiente
los dias de enfermedad y como variables independientes el estilo
de alimentacién, la escolaridad de la madre y el estado civil, la
disponibilidad de servicios sanitarios y la coincidencia de
presentarse un episodio de enfermedad en el momento de iniciar la

ablactacion.

8.2 Analisis del crecimiento:

Fara aualiiar I Tros

ontn fisicn de 1a muestra total, se
estratificaron los nifios de acuerdo a la dura<ién de la lactancia
natural en 7 grupos: los que nunca tomaron pecho, los que tomaron

1, 2, 3, 4,5, vs

ages,

Posteriormente se calcularon la media y desviacién estandar y las
velocidades de crecimiento de la talla y el peso al hnacul,
estratificando por edad y estilo de alimentacién de los nifios que
no cambiaron el tipo de alimentacién durante el seguimiento.

En el an4dlisis del efecto combinado del estilo de alimentacién vy
la morbilidad sobre el crecimiento, se analizaron los datos en

tres etapas.
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En una primera parte se recalizaron regresiones individuales del

peso y la edad mediante un modelo polinomial de segundeo grado:

2
Peso2 = Pesol x Edad x Edad

en donde Peoscl es el peso real y Peso2 es el peso calculado al
final del perlodo de observacién. De este polinomio obtuvimos las
velocidades de crecimiento individuales como la primera derivada
del polinomio:
2
Velocidad = B +2B X
1 2

Posteriormente calculamos los residuales en dos pasos:
primeramente con una regresién del peso a los seis meses de edad
con el peso al nacimiento para obtener el error aleatorio:

Y =a + b X+ E

2a 2

en donde Y es el peso final, a es el intercepto, b la
pendiente de la rearesién. X el ;:so Al nacer v FE es el irrnr
aleatoric o variacién no explicada del valor antropométrico
final, dades todos los efectos e incluyendo el valor
antropométrico inicial del nifio. En el segundo paso, por medio de

la férmula:
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en donde a es el intercepto individual del peso para la edad,
[+ es el cngiciente parcial de regresién y e es el residual,
shtuvo la preaiccion de peso por la edad (116).

El significado de este residual es la diferencia entre el peso o
talla predichos para los 6 meses de edad, teniendo como variable
predictora el peso o la talla al nacimiento y el peso o talla
alcanzados individualmente. a los 6 meses. Esto anula lag
covariaciones dadas por el peso al nacer y la eodad cuandc se
utiliza el valor del residual como variable dependiente (116).

En una segunda etapa de anilisis se correlacionaron mediante una
regresién lineal los reslduales con los dias de entermedad,
estratificados por estilo de alimentacién. El mismo andlisisc se
realizé estratificando los sujetos por cuartil de duracién de 1la
atimentarsisn 2l pechiu: 108 que tomaron senoc materno de 0 a  1.49
mesas correspondieron al cuartil I, el il fué el de los gque Sse
alimentaron al seno materno de 1.5 hasta 2.9 meses, el cuartil
III fué el de los gque se alimentaron al pecho entre 3 y 4,49
meses y el cuartil IV correspondié a los nifios alimentados a1l
seno materno desde 4.5 hasta 6 meses.

Para la contrastaci6n estadistica de las pendientes se utilizé la
prueba de T y el Andlisis de varianza de una via.

Por fGltimo se realizé un andlisis multivariado tomando 1la
velocidad de crecimiento come variable dependiente y como
independientes: el consumo ehergético, los dias de enfermedad, el
estilo de alimentacién y 1la disponibilidad de servicios

sanitarios.
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9. RESULTADOS

9.1 Descripcifn de la muestra.

Se captarcn 216 parejas madre-hijo, de los cuales se perdié el
16% por cambio de domicilio. Se excluyeron del anilisis otros
sujetos (6%) gque terminaron el seguimiento pero tuvieron seis
observaciones o menos. La muestra final fué de 170 sujetos,
correspondiendo al 79% de la muestra captada, pero superior a los
152 propuestos.

La edad promedio de las 170 madres analizadas fué de 24.6 afios,
el 86.5% fueron casadas o vivian en unién libre y 13.5% fueron
madres solteras. Del namero total de las madres, 49 tenilan
educacién bdsica, $4 media y 67 educacién superior. Sélc el 8%
de las madres tenfan mias de 2 hijos (Cuadro II). El 53% de las
viviendas contaban con todos los servicios y para el 49 mes de
seguimienco, el 87% de los nifos ya habfan sido ablactados.

casi el 90% dc los nifics recibieron alimentacidén al senc materno
en el primer mes de seguimiento, y s6lo el 51% a los seis meses.
E1 67% de las madres amamantaron a sus hijos sin ofrecer ningtn
tipo de leche industrializada durante el primer mes de vida y 25%
hasta el sexto (Cuadro III}.

Aungue la muestra analizada fué elegida de wuna poblacién
homogenea, se revisé la proporcién de cada una de las variables
elegidas para evaluar las caracteristicas de la vivienda por tipo
de alimentacioén, para demostrar la homogeneidad de la misma. Del
grupo de alimentados con pecho, 86.2% tenfian agua potable, 76 %
drenaje, el 90% tenian plso recubierto y el 59% tenfan

refrigerador y vivian en casas con mds de 3 habitantes por
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cuarto. De la muestra de niffios alimentados con térmula, el 100%
contaban con agua potable, drenaje y piso recubierto, y el 70%
wuptaban  ocn rofrigervador; 405 de ccte grupo vivian en casas  de
mas de 3 habitantes por cuarto (Cuadro IV}.

Tanto las frecuencias de estas variables como las caracteristicas
de las madres se compararon cch el grupo de pérdidas y excluidos
con el propésito de verificar que la muestra no tuvo sesgo o
desbalance debido a las pérdidas: 89% de los casos de este grupo
contaban con agua ptlible, B86% con drenaje, 80% con piso
recubiarto y 59% con refrigerador; el 33% tenfan mas de tres
habitantes por cuarto. El promedio de edad materna fué de 24
afios, Y el de escolaridad fué de 8 afios; el 97% de las madres
eran casadas o vivian en unién libre y tenfan en promedio un

hijz; unicamenta #1 druvo de nifios alimentados con bibertn fué

diferente con una p < 0.01 para agua, drenaje y piso recublerto
{(Cuadros II y IV).

El consumo energético dade por alimentos diferentes a la leche
fué de 98 Kcal en el grupo de nifios alimentados con leche humana,
Y de 134 para el de los alimentados <onin lzche  industrializada;
esta diferencia no fué significativa (Grafica I).

9.2 Andlisis de la morbilidad:

El andlisis de sobrevida del total de la muestra nos enseila que
al finct del seguimiento, el 50% de los nifics alimentados con
biberon habian prescntado un episodio de diarrea, mientras gque de
los alimentados al seno materno, sélo el 25% (Grifica II). Con el
mismo tipo de andlisis pero de una submuestra alimentada de 1la

misma manera durante todo el seguimiento, el 25% de los nifios que
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Se  alimentaren clempre con kikersén ya hapfa enfermade a  los 1
meses de seguimiento, y s6lc el 5% de los del grupoe de pecho; al
final del seguimiento el porcentaje de nifios fué de 40% para los
de biberén y 30% los de pecho (Grafica III).

Les  nifioo alimentados con biber6n tuvieron riesqgos mayores de
enfermar (RR de 2.38, 2.05 y 1.23 para el 12, 32 y 69 mes
respectivamente) y de cenfermar mis dias (RR de 5.6%, 2.40 y 1.36
para las mismas edades) gue los allmentados con leche materna;
los que recibieron alimentacién mixta, casi siempre sus riesgos
fueron mayores que los que recibieron leche materna pero menores
gue los de los alimentados con biberén (Cuadres V y VI). El mismo
resultado se observé cuando se analizaron por separado la
morbilidad por diarrea y por infecciones respiratorias agudas
(Cuadros VII-X).

Al analizar la submuestra de nifios alimentados de la misma manera
durante todo el seguimiento, encontramos gque el rilesgo de
enfermar fué mayor en los alimentados con biberén, pero 1la
diferencia no fue estadisticamente significativa. Al analizar los
dias enfermedad, el riesgo de permanecer mis dfas enfermo fué
significativamente mayor en estos mismos nifios (Cuadro XI).
cuando se midié el efecto de la duracién de la lactancia,
encontramos que a menor duracién de la misma, los nifios tenfian un
mayor riesgo de enfermar (RR de 1.67 y 1.24 para diarrea vy
enfermedad respiratoria respectivamente). También tenian un mayor
riesgo de permanecer mas tiempo enfermos (RR de 3.00 y 1.71 para
los mismos padecimientos). El anadlisis de tendencias mostré un

gradiente significativo en los riesgos de diarrea, con una
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P <0.001 (Cuadros XII y XITT).

La duracién de la lactancla materna fué la anica variable que
influyé en el nimero de cpisodios de diarrea segGn la regresién

logistica. Sin ewbargo esta influencia no fué

cuando los episodios de enfermedad respiratoria se tomaron como
variable dependiente (Cuadro XIV).

9.3 Anélisis del crecimiento:

Cuando se introdujeron al andlisis todos los sujetos de 1la
muestra vy se midieron los efectos de la duracién de la lactancla,
encontramos que no hubo diferencia significativa entre el
promedio de peso al nacer de los 7 grupos, pero a los sels meses
de edad, los nifios que recibieron alimentacién al pecho durante
los seis meses tuvieron un promedio de peso mayor gue los que
nunca tomaron pecho, apreciandose una tendencia a tener un
promedio mayor de peso en relacién directa cuu la 2uracisn de 1la
lactancia (Cuadro XV).

Para el andlisis de 1los efectos de la morbilidad sobre 1la
velocidad de crecimiento se considersé unicamentc = los nifios que
fusren alimentados durante los 6 meses de observacién con leche
materna o con f6rmula., La submuestra fué de 43 alimentados con
leche materna y 21 alimentados con férmula.

Al momento del nacimiento, el promedio de peso de los nifios
alimentados con pecho fué similar que el de los alimentados con
fé6rmula (3194 vs 3136 g respectivamente), sin embargo, a los 3
meses de edad la velocidad de crecimiento ya era diferente (1020
Yy 800 g/mes respectivamente), la diferencla se hizo menor de

manera progresiva, 925 y 764 g/mes a los 4 meses y 737 y 693g/mes
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a  los 6 meses de edad, de tal manera que las diferencias fueron
menores a los seis meses y no fueron estadisticanente
significativas. El promedio de talla al nacimiento fué de 50.13 y
50.14 cm para nifive  alimontadosr  con voeche v formula
respectivamente, a los 3 meses la velocidad de crecimiento de los
alimentados con férmula fué menor (3.49 y 3.15 cm/mes) haciendose
similar a los 6 meses (2.8 cm para leos dos grupos) {(Cuadro XVI).
El an&lisls de regresién lineal para analizar la asociacion entre
los residuales del crecimiento y los dias de enfermedad, demostré
que los nifos alimentades con [Griula dzjaron de cracer 100 g por
dia de enfermedad diarréica y 72 g por dia de enfermedad
respiratoria, anallzando el total del periodo de observacién. En
los nifos alimentados al seno materno, no se observé ningin
efecto de la duracién de la enfermedad sobre el crecimiento. La
comparacion Ges las rondientas da ambos grupos fué
significativamente diferente (Gr&ficas IV y V).

El mismo andlisis, estratificando por cuartil de alimentacién,
demostré gue, 105 nifice inclufdes en el cuartil 1 tuvieron una
pérdida de 27 gr por dia de enfermedad diarréica, los del 1I1
perdieron solamente 10 gr por dia enfermu, 155 nifics gque
pertenecian al cuartil III perdieron sé6lo 1 g Y los Jgue
pertenecieron al cuartil IV continuaron ganandoc peso a pesar de
estar enfermos (Grafica V1), los dias de enfermedad respiratoria
no tuvieron ningin efacto sobre el crecimiento en este tipo de
analisis (Graficas VII).

El analisis multivariado, tomé como variable dependiente 1la

velocidad de crecimiento, y como independientes 1los dias de
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enfermedad diarreica, la duracién de la lactancia, la escolaridad

materna, la disponibilidad de servicios sanitarios y el consumo

anargftico de los nifos, encontrando que la duracién de 1la

lactancia fué la anica variable que influyd en la velociaad de
crecimiento de los nifios, con una r de 0.54, p < 0.01 ¥ R de 30%

{Cuadro VIII).
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DISCUSION

Los hallazgos presentados en este estudio apoyan la hip6tesis de
que los nifog alimentantados con leche materna, tienen menos
riesgo de enfermar de diarrea e infeccibn respiratoria aguda.
Esta hip6tesis fué probada mediante tres andlisis separados: Al
clasificar a los niflos mensualmente por edad y estilo de
alimentacién encontramos que los alimentados con biberé6n,
tuvieron un riesgo casi tres veces mayor de enfermar que log
alimentados con leche materna. Debido a gque en este analisis los
datos provienen de una poblacién mixta, la cual es reclasificada
mensualmente al cambiar su tipo de alimentacién, el riesgo se
subestima. Esto podria obscurecer las diferencias que se
observarifan de haber mantenido el mismo nGmero de sujetos
expuestes y no expuestos. En el segundo andlisis separamos una
submuestra de nifos alimentades de la misma manera durante los 6
meses de segquimiento., Este andlisis reveld un riesgo de enfermar
30% mayor en los niflos que se alimentaron con leche
industrializada. En este anilisis se mantuvo el mismo nGmero de
expuestos y no expuestos, pero el tamafio de muestra fué menor que
el calculade para detectar diferencias con la potencia planeada,
ésto explicaria porgué tal diferencia no fué significativa. En el
tercer anilisis, se estudié el efecto de 1la duracién de la
lactancia materna sobre la morbilidad, incluyendo en el an&lisis
el total de la muestra. El riesgo de enfermar fué 3 veces mayor
para los nifios que nunca tomaron leche materna, en comparacién

con los que la tomaron durante los seis meses del sequimiento,
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Adn cuando la diferencia de riesgos pudiera estar subestimada en
el caso del primer andlisis, o bjen no ser significativa, como en
e} caso dal scqundo, la diferencia a favor de los alimentados al
pecho fué consistente en los tres andlisis.

En este trabajo también se analizé el efecto de la lactancia
materna sobre la duracién de las enfermedades infecciosas,
encontrando un riesgo hasta 5 veces mayor de permanecer mds dias
enfermo en 1los nifios que se alimentaron con f6rmula. En el
anidlicis  de la submuestra de nifios alimentados de igual manera
durante los seis meses del estudio, asi como en el an&dlisis del
efecto de la duracién de la lactancia, el rlesgo de permanecer
was dias enfermo fué mayor en los alimentados con férmula y las
diferencias fueron significativas a pesar de las limitaciones vy
caracterxisticas de la muestra.

Estoe resultados concuerdan con los informados por otros autores,
realizados en paises en vias de desarrollo (75-86), Yy cuyos
resultados han sido cuestionados por razones metodoléglcas (87—
94). En nuestro caso, se hicleron esfuerzos especificos para
mejorar tales limlitociones, sarn es: calculando una muestra con
alto poder (1-B) y tomando en cuenta los estratos sefialados coﬁo
confusores como escolaridad, ocupacién y edad de la madre. Otras
variables extrafas fueron controladas al contar con una muestra
homogénea en cuanto a caracteristicas socioeconémicas y de
sanidad de la vivienda. Ademis, el seguimiento de los nifos se
llevd a cabo por personal estandarizado en 1las té&cnicas de
entrevista y mediciones antropométricas, la frecuencia gquincenal

de las mediciones y el registro diario del estado de salud vy
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enfermedad 1llenado por las madres, pernitié un seguimiento
estrecho, la definicién operativa de diarrea, basada en el habito
de evacuacion individual registrado cada 15 dfas y, por otra
parte la veritlcacion pui uns gnfermers do lac carvacteristicas y
duracién de cada episodio de enfermedad, evité en lo posible el
sesgo de sobrestimacién de diaghdstico, debido a la mayor
frecuencia de evacuaciones de los nifios alimentados al seno
maternc que la de los alimentados con férmula. Todo lo  anterior
permitié obtener datos confiables.

Sin embarge, algunas limilacicnecs de este  trabajo deben ser
discutidas. Ho se <trata de un estudio aleatorizado; la
imposibilidad de realizar un ensayo clinico controlzdo ya ha sido
discutida por otros autores (117). E1 discfio de cohortes
introduce un sesgo debido a gue las madres que amamantan
preporcionan una obtintifn mase aestrecha a sus hijos, ya que pasan
mas tiempa con ellos, este s6lo heche podria hacer qgue se
enfermen menos. Este sesgo, por lo tanto, no pudo ser controlado.
Ademas, la proteccién contra las infecciones que proporciona 1la
lactancia materna proviene de dos vertientes, una es debida a

factores de resistencia presentes en ia lecha

¥ 1la otra
por el efecto de barrera gue se produce al impedir que el nifio
introduzeca en su tracto digestivo los gérmenes que se encuentran
en el ambiente, especialmente si éste est&d muy contaminado. Para
diferenciar el impacto de estos dos mecanismos sobre la
morbilidad, es necesario el diseifio de otro estudio, ya que los

datos que se presentan aqui no permiten hacer tal diferenciacitn.
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Para dcmostrar la relaci6én de causalidad entre dos ovoentos, los
reguisitos incluyen: llevar a cabo un estudio experimental que
demuestre a) que la presencia del efector produce
invariablemente el efecto Yy que Su Supresion 1o desaparsce, L) si
efector ocurre en el tiempo antes gue el efecto c) que Be guarda
una proporcionalidad entre la magnitud del estimulo vy la
respuesty y d) qgue el efector aplicade aleatoriamente produce
efectos diferentes al placebo. En el caso de estudios en humanos
Yy especificamente en los que invelucran funciones fundamentales
para la salud como la lactancla, se considera poco &tico asignar
aleatoriamente el tratamiento, ya que se le quitaria a un grupo
la oportunidad de obtencr las ventajas proporcionadas por 1la
leche humana (117,118). En este caso, se acepta gue un estudio de
cohorte, bien controlado y que demuestre la proporclonalidad
entre 1la intensidad del estaimulo y la respuesia o osuficianiz
para asunir causalidad (118). Hosotrosz realizamos un estudie de
cohortes en el que se analizé el efecto de la duracién de 1la
lactancia, encontrande una relacidn directa entre la duracién de
la lactancia y el riesge de enfermar, de tal manera gue a mayor
duracién de la lactancia menor fué el riesgo de enfermar en estos
nifios. Basados en los puntos anteriores, se pudo probar gque la
leche materna protege contra las infecciones a los nifios gque se
alimentan con ella.

También propusimos la hipétecis de que los niflos alimentados al
seno materno se enferman menos que los alimentados con biberén, y

por io tanto el crecimiento de aguellos se ve menos comprometido.
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A pesar de que tanto el peso como la talla al nacimiento de los
dos grupecs fueron semejantes, a los 3 meses de edad, la velocidad

var en los nifics alimentados con

de  crecimiento  en pasa fnd

leche humana; tales diferencias fueron mds aparentes a los seis
meses. El1 crecimiento en talla también fué mayor en los
alimentados al pecho a los 3 meses pero a los 6 meses fué similar
en ambos grupos. Butte y colaboradores (69), han demostrado que
la velocidad de crecimiento de los nifios alimentados con férmula
es mwayor gue la de leo 2limentados con leche humana a partir dae
los 4 meses de edad en nifios norteamericanos. En el presente
astudic 1los que se alimentarcon con leche humana crecieron mejor
en peso aGn después de los 4 meses. Por otra parte, aungue la
velocidad de crecimiento en talla fué igual a los seis meses, el
aracimiento esperadoe a esta edad debe per mayor en los
alimentados con fé6rmula, segGn los datos de otros autores
{(69,119~120). En ambos casos las evidencias del presente estudio
muestran un meijor crecimiento de los nifios alimentados al pecho
en esta poblacién,

Las medicinnes seriadas o longitudinaies en  ius  westudics de
crecimiento tienen la ventaja de que el individuo es su propio
control, y por lo tanto no se requieren grandes muestras, ni
contrastar 1los resultados con poblaciones de referencia (121).
Ademés, proporcionan datos suficientes para ajustarlos
matematicamente a cualquier modelo de crecimiento. En  este
estudio, elegimos el anilisis de residuales para estimar las
diferencias de tamafio alcanzade en relacién al tamafo esperado al

final del sequimiento. Fste modelo, se basa en el principio de
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que el tamafio alcanzado a los seis meses es funciédn del tamafio al
nacimients (118). 1Tiene como ventaja que excluye el efecto de
variables confusoras tales como estatura de los padres b
crecimiento intrauterino. De esta manera, las diferencias entre
tamafic alcanzado y tamafio predicho se deben a variaciones en wl
consumo o en el gasto energético, este dltimo influenciado por
las infecciones. Los datos presentados muestran un consuwo de
energfa dietaria procedente de alimentos diferentes a 1la leche
comparable en ambos grupos, por lo que la relacién encontrada en
la regresibn entre los dias de enfermedad y 1los residuales,
podria ser atribuida al efecto catabblico de las infecciones.
Cuando estratificamos el peso alcanzado a los seis meses de edad
de acuerdoc a la duracién del amamantamiento, se encontrd una
tendencia a ganar més peso en los nifios cuyo amamantamiento duré
mas tiempo. Sin embargo, en este anaAlisis la muestra estuvo
desbalanceada ya que el tamafio de la muestra fue aditerenie gaia
cada grupe a cada estrato de edad. Pero al estratiflcar al grupo
en cuartiles de duracién de la lactancia, el resultado mostré que
a menor tiempo de lactancia, la no ganancia de peso fué mayor por
cada dia de enfermedad.

Es dificil cuantificar los efectos a largo plazo de la
disminucién de la frecuencia del amamantamiento. Conocer algunos
de los aspectos benéficos de la lactancia humana podria ser un
indicador indirecto de la repercusiéon de la disminucién en 1la
prevalencia del amamantamiento sobre la morbi-mortalidad y el
crecimiento dc una poblacién. Dilucidar este impacto

proporcionando datos racionales, contribuiria a modificar las
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politicas de salud de los paises afectados. Los autores estin
concientes de dque la solucidn definiriva requiere modificar  la
estructura de un pais, mejorando las condiciones higiénicas doel
medlis anrpieoste. ol poder de compra de los trabajadores, el nivel
cultural y econdmico de la poblacién entre otras. Sin  enbargs,
acciones tales como la promocién de la lactancia natural,
permiten mejorar a corto plazo las espectativas de saiud de estas
poblaciones.

Las infecciones Yy la desnutricién tienen un efecto sinérgico
nagativu gobre la salud (122), y la leche humana proporciona 1los
nutrimentes indispensables para los lactantes, ademds de tactores
de resistencia contra algunas enfermedades, principalmente las
irfecciones agudas diarrélcas y de vias respiratorias. La
promocién de 1la alimentaci6ébn al seno materno, proporciona un
zcdie Aril para combatir tanto la desnutricién como la incidencia

de tales enfermedades infecclosas.
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11 CONCLUSIOHNES

1. Los nifios alimentados con férmula tienen mayor riesgo de
enfermar que los que se alimentan con leche humana.

2. El riesgo de permanecer mas dias enfermos es también mayor en
los nifios gue se alimentan con f6érmula que en los gue se
alimentan con leche materna.

3. £xiste una relacién inversamente proporcional entre la
duracioén de la lactancia y el nimero de dias de enfermedad por
diarreca.

4. La lactancia materna disminuye ¢l efecto negative de las
infecciones agudas sobre el crecimiento.

5. La duraci6én de la lactancia materna tiene un efacto
proporcional entre los dias de enfermedad por diarrea y el
crecimiento, este efecto no se observa en la infeccién aguda de

vias respiratorias.
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INTERACCION ENTAX LACTANCIA MATEIOW, WORRILIDAD FOR ENFERWFIGDES DIAKAZICAS ¥ YELOCIDAD DE CRECINIENIO BN
UMR COHORTE BE NiFOS NDNORES DE SEIS MISES,

IDEMTIYICACION FoLte

Hombres:

Radre Padre

Donicilie

la pars ileqar

Teitlone

PATOS DI LA MADAL

1. Edad
2. Dacolaridad

3. Estada Civil

1. casada 2, soltera
3. diverclada 4. wnién lilwe
S vinda
4. Tabaquismo
fosi

3. Cuantes cigareilles at dia

l_{:‘l—"l

1
Hh  Ho

6. Ocupacidn
1. Teabaje £n cisa no remuneradg
2, Trabajo en casa remunerado
3. Trabajs fuera del hogar
7. Cusntos hijos tiene aparte de f5te?
8. R culntos ha anamantado?
9. Anumaniand & este higo?

1. si 2. nn 3. sa sabe




18, Actualuente padece usted alguna enfermedad?
baosi 2. 00

Cuil?

11. Ocupacign del padre

1. ebrera 2. enrlrado
3. prefesicnists 4. comerciante
3. desenpleado €. no sade

£2. Tngreso faniliar mensual
13, Fraccidn de salario por persona
DRT0S DE LA VIVIDYG
4. 12 vivienda o5t
Lo previa
2. rentads
3. prestada
4. viven con un famitiar
15, Wimero de cuartes
4, Kdmero tatal dz residentes
17, Relacidn de residentes por cuzrlo
19, Tiene agus intradoniciliaria?
1. si 2. ne
19. Tiene excussdo dentrs de fa casa?
1. si 2. ne
20. Tieae refrigeradar?
1.5 2. ne
21, i piso de su casa estd recubierts?
1. si 2. 0o
105 DEL HIMO
22, ¥Frcha de naciniento
2, Sexs

1. tewenine 2. masculine

B e Tl e e
111 (_lf—FJI:H

1

LT
I

HHII




HOJa DE SEQUtnlDMTO

Nonbre de 1a madre:

ANEXO 2

Houbre del nifo:

Quincena ninero
Fecha de evaluacién
Operador
Edad dlas)
Pesa (yramos)
Talla {centimetras)
Aliwenticidn
4. Lactancia materna
2. lactancia mixta
3. Lactancia artificial
Come alimentos sélldos?
1.5 .m0

Lspecifique

B
t A

Cudntas veces evaclia narmriments 3l Aied

La consistencia est

L. pastosa 2. semipastosa
3. yruwasa 4. semitlguida
S, Heuida &, no sabe

Ha enferwade en los dltimes 15 dias?

1. si 2. no

De qué?
1. diarrea 2. vlas respiratoriag
3. otra

$i tuvo diarrea Llene 1a hoJa correspandiente
Cuna doja por episedin)

i q C

T g

F1 ,—%E

. W =

5i se enferwd de ulas respiratoriay lene hoja

Cuna por epl

3




ANEXO 3

REGISTHO DE SALUD/ENFERMEDAD DEL NINO.

Nambre

Estuvo sano?

1 2345 6 7 8 9 18 11 12 13 14

oouoooodgag oo o D

Diarrea

oooucguogoooood

Enfermedad respiratoria

goooooobgooooin

Otras

oonoopooobboouyu oo

Especifigue

Rargur con ona X 1a resyucsta gcorrecta

En cualguiera de 1los coasos e enfermedad deleri{lienar
la hoda de descripcidn respectiva por cada episcdio de

enfermedad.



ANEXO 4

DESCRIPCION ¥ IVALUACTON DE LA GASTROENTERITIS

Honbre del nibo YOLXOD:__D

Techa de inizlo de 1z enferwedad

Techa de téewing de 13 enferwedad

Erisedio ninero?

Las siguientes preguatas contéstelas con 1 = si 2 = o, Excepto cuando se fe pida ofra respuesta.

Huners de vvacuaciones en las ditimas 24 haras.

Censistencia
1. pastosa

2. senillquida
AARIZITN

inco Sangre Rasgos Vontte Fiebre




ANEXO 5

DESCRIPCICN ¥ EVALUACION DE LA INFECCION RESPIRATORLA

fonire el nlfn e NLND]::)

Fecha de isicio de La enfermedad

Fecha de téraing de 12 eafermedad

Ipisadie ndnero?

Las sigutentes preguntas contéstelas con 1 = s3 2 = na. Excepto cuando se le pida otra respuesta,

Fiebre Secrecifa nasal purulenta Secrecién acular

Tos Ysnitos Flemas purslentas

Dificultad respiratoria




ENCUESEA DIETETICA

Nanbre

ANEXO 6

Fecha

Folio

Tdad

fclualmente qué tipo de leche toma?

naterna

férmala

£i ga ne da pecho, & wuf rdad Yo suspendid?

KR4 CUANTITATIVO:

INGREDIEXTES

nixta

CANTIDAD

PESO [27:0) 3



ANEXO 7
CONSURO TMDIVIDUAL DE 1S PRINCIPALES ALIMENTOS
R) CIREALES: Dia/SEmNY CANTIDAD/DIA

Tortilla

VECES /XIS

roLio

frrot

Jasta

Qtros

LEUAINOSAS 1

Frijol

Haba

Lentejag

€) PRINICTOS ANIMILLS:
Res

Paile

Huevo

Otras

B} VERMIRAST

I} FRUTASt

) GRASAS:

Kanteca

Aceite

) OTROS:

ClavE



ANEXD 8

INTERACCIDN ENTRE LACTANCIA MATERNA, MURBILIDAD fOR ENFERMEDADES
DIARREICAS ¥ VELOCIDAD DE CRECIMIENTO EN UNA COHORTE DE NINOS
MENORES DE SEIS MESES.

"CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADD"

Acepto libre vy voluntariamente participar en el proyecto de
investigacidn:  “Intoraccidn eontro lactancia matarna, morbilidad
por  enfermedades diarvéicas y velocidad de erecimiento en una
cohorte de nifips menores de seis meses", después de haber sido
informado de los riesgos y beneficios gque ésto i1mplica.

He sido enterade que el estudio consiste en contestar & las
preguntas formuladas en un cuestionarie y postericrmente acudir a
revisidn mensual o cuande lo reguiera para vigllar e1 crecimiento
vy las enfermedades de mi hijo.

Los procedimientos utilizados en el estudio nn 16 causaran minodn
dafio al nifo.

Es de mi conocamiento gue en case de que quiera retirvarme de la

investigacién, puedo bhacerlo en el momento en que ast lo desee
sin que esto vaya en detrimente de mi atencién.

ACEPTO PARTICIFAR. TESTIGA.




CONSTITUYENTES DE LA LECHE HUMANA

CUADRG I

Nitrdageno protéico y no protéico

Protetnas
Caselnas
a-Lactoalbumina
Lactoferrina

IgA secretoria y otras Ig

B~Lactoglobulina
Lisozimas
Enzimas
Hormonas

Factores de crecimiento

Ni trdgeno na proteico
Urea
Creatina
Creatinina
Acido urico
Glucosamina
a—Amino ni trdgeny
Acidos nucleéicos
Nucledtidas
Paliaminas

Vi taminas solubles en agua
Tiaming
Riboflavina
Niacina
aridn nantotéanico
Biotina
Folato
Vitamina B&
Vitamina B12
Vitamina C
Inosital
Colina

Células
Leucoci tos
Células epiteliales

Carbohidratos

Lactosa

Dligosacaridos
Factor bifido
Glicopéptidos

Lipidos

Trigliceéridos
Acidos grasos
Fasfollpidos
Esteres e

hidrocarbonos
Vitaminas lipo-

solubles

a

Carotenos

D

E

%

Minerales

Macronutientes
Calcio
Fdsforo
Magnesio
Potasio
Soaio
Cloro
Sulfuro

Elementos traza

lodo

Iron
Caobre
2inc
Manganeso
Selenium
Cromio
Cobalto

Nutrition

During

Lactation 1991



CUADRO i

Caracteristicas maternas por tipo de alimentacién

T (170) P (486) LH (29) F (10)
N % N % N % N %
Estado civil
casadas 107 63.0 18 394 23 79.7 7 70
u. libre 40 23.% 20 436 5 17.2 3 30
solteras 23 13.& 8 17.0 1 3.1 0 0
Educacion
bésica 49 29.C 18 384 11 37.9 2 20
media §4 320 24 521 16 55.2 6 60
superior 67 39.0 4 8.6 2 6.8 2 20
Paridad
+ de 2 hijos 13 8.0 5 108 5 17.2 1 10
- de 3 hijos 157 92.0 41 892 24 828 g 90
Edad* 24.6(9.8) 24.5(6) 25.3(4.6) 22.5(5)

+HMedia (Desviacion estandar]

T = Total, P = Pérdidas, LH sLeche humana, Férmuila



Tendencia de amamantamiento

CUADRO 1iI

Edad Pecho Mixta Biberén

{meses) N % N N %
1 114 67 35 20.6 21 12.4
2 84 49.5 50 29.5 36 21
3 68 40 53 31 49 29
4 64 38 45 26 61 36
5 52 30.5 47 275 71 42
6 43 25.3 44 25.8 83 48.9




CUADRO IV

Caracteristicas de la vivienda

T (216) P (46) LH (29) F (10)
N % N % N % N %
Agua 198 (92) 41 (89.1) 25 (86) 10 (100)
Drenaje 188 (87.5) 40 (86.9) 22 (78) 10 (100)
Pisa 191 (88.8) 37 (800} 26 (90) 10 (100}
Refrige-~ 128 (59.8) 27 {59.0) 17 (59 7 {70)
rador
habitantes/
cuarto 173 (80.5 33 (7200 17 (59) 4 (40

+ de tres

T » Total, P « Pérdidas, LH »Leche humana, Férmula



CUADRO V
INCIDENCIA ¥ RIESGO RILATIUG DE EMFERMEDAD GENERAL
POR EDAD ¥ ESTILD DE ALIMENTACION

Epad TIPD DE N DI6S Ho OF TASA DL RIESGO INTERURLO
TACION SUYJETDS OBSCRU. EPISCO0I0NS INCIDENCIARZ1G8 RELATIV CONFIANZA

1 sH 114 3269 1< Q.42 1.90

n 33 296 19 1.01 z2.40 t.e ~ 3.2

F 21 500 & 1.9 2.30w $.0 ~ 3.2
2 o [ 2349 13 .55 1.80

L] 5 14439 17 1.10 2.13 t.7 ~ 2.8

F 1 1929 12 .17 R 13w 1.6 ~ 2.7
3 st $6 104 14 .75 1.29

H 30 1443 18 1.04 1.99 t.y - 1.7

F 49 1369 21 §.353 2.05w 1.7 -~ 2.8
- SH (2] 1689 12 e.n 1.99

» 42 11 t2 1.6 1.32 1.2 - t.9

F &1 159 22 f.38 1.95= 1.6 -~ 2.8
5 SM y2 136% 18 1.31 1.00

L} a7 1200 2t 1.73 1.34 1.2 - 1.5

F " 2013 36 1.79 E.27% R P
6 M 43 (RE-13 10 5.3 1.89

L 24 124% 29 1.62 1.04 @.9 - t.¢

¥ [ ] 413 a6 .90 $.20% tat - 1.2

S$M = Seno materno, SHM : Sano Matarnc 4 Férmula, ¥ = Férnula
MK = p ¢ D.O1



CUADRC VI
PREVALENCI# ¥ RIESGD RELATIND DE ENFERMEDAD GEMERAL
PIR EDAD ¥ ESTILD DE ALIMENTACION

€540  TIPO DE N 5ias tTas PORCEMTAIZ  RIESGO  INTERUALO
MESES ALIMENYO SUJETOS OUSERUACION ENFLRMEDRD DIAS ENFERMO RELATIVUD CONFIANIA
t S 114 3399 29 1.8 1.99

M a3 950 62 6.26 .91 4.5 - 6.3

3 21 699 40 6.66 F.6%% 4.0 - 6.7
2 2] [ 2048 70 2.39 t.00

" 30 1448 % S.2% 1.74 1.6 - 1.9

F ac 1920 (-] 7.084 2.62n 2,4 - 2.9
3 sK [ 1643 oa 4.33 1.99

L] 53 1440 a9 6.18 1.9 1.3 - 4.9

F as 1263 141 19,32 2.96% 1.0 ~ 2.2
- oM [ 2] 1689 4¢ 2.72 1.0

L] 45 1119 74 6.66 2,43 2.2 ~ 2.7

¥ 6t 1590 162 19.10 2.76m 2.6 ~ 3.3
E ] =2 1363 103 7.69 1.00

“ 7 1200 129 11.5¢ 1.31 1.2 - t.9

F bl 2019 [ H 12,04 t.37 1.3 - 1.9
6 o 43 1188 92 7.9 1.99

N 2 1245 113 9.e7 .13 t.e2- 1.3

F a3 2418 262 19.¢e4 1.36m 1.2 ~ t.%

SM = Seno Katerno, M = Seno Materno 4 Férmulm, F = Férmaia
- ¥MH = p € (.01



CUALRO VIIX

INCIDENCIA ¥ RIESGD REIATIVO DE DIARRER POR EDRD Y
ESTILD DI: ALIMENTACION

TASA INCIDENCIA RIESGD
RELATIVO

EDAD TIPD DE N DIAS DE No
MESES ALIMENTO SUJETOS CBSERVACION EPISODIOS POR 180
1 M 114 3300 o 2.24
H s 995¢ 4 .40
F 21 [3¢] 1 .16
2 k-, e4 2340 2 .99
L] 50 1440 3 Q.26
F 26 1020 3 9.29
3 M (1] 1043 3 9.16
L] 53 1440 4 0.27
F 49 1363 [ .43
4 54 64 1680 3 9.29
L 43 1119 2 a.10
F 6t 1599 6 .37
3 =] E-4 1363 L} @.36
" 47 1280 5 Q.41
F 71 2010 13 2.74
[ M 43 1153 2 8.17
M 44 1243 7 0.36
F a3 2413 14 e.37

t.0Q
1.67
9.67

1.00
3.2
3.62m

1.0
1.69
2,69%

1.9¢
Q.62
1.20

1.€9
1.13
207w

i.e0
3.29
3.33%

INTERVALD

coNFImNZA

3
.4

$M = Seno Materno,
- MK = p ¢ 2.0

Seno Materno y Férmula, F = Fermuta



CUADRO VIII

PREVALENCIA ¥ RIESGO RELATIVE DE DIARREA POR EDAD ¥
ESTILO DI ALINENTACION

EDAD TIPG DE L OIAS DE D1AS OE PORCENYAJE  RIESGOD INTURVALD
MESES ALIMENTO SUJSLYGS UDDSERVACION ENFERMEDAD DIAS (NFERMO RELATIVO CONVIANZA

1 M 114 33se 19 .34 1.90
" 33 999 24 2.2 4.49 3.5 ~ 5.7
F 21 Qg & 1.59 1.0%% 1.4 ~ 2.3

2 oM 0] 2045 11 Q.42 1.02
L] k4 1450 " .95 2.29 s ~ 3.2
¥ 36 to2q E4] 2.04 6,76 3.1 - 8.9

3 L (13 1043 1E-1 @.86 1.08
L] 33 1440 12 Q.03 1.82 Q.13 ~ 1.3
F 43 1363 “t a.08 3.70» 3. - 4.8

4 s G4 1668 14 @.g2 .09
N 43 11359 16 .44 1.7 t.e -~ 2.1
F 61 1599 47 2.93 3356w 2.9 - 4.3

s M 32 1363 2% 1.03 1.00
L] 42 12394 21 1.25 2.9%¢ @2 - 3.1
F 71 2a19 108 .97 2.71m 2.4 -~ 3.1

6 B 42 1185 7 Q.60 1.00
.4 A4 1245 43 3.43 5.73 4.6 -~ 7.2
F a3 2613 2 2.99 4.96% A.9 - 6.3

SM = Seno Materno. M = Sena Maturno y Fdrmula, F = Férmuia
- XNH = p € Q.01



CUADRO IX

INCIDENCIA ¥ RIESGD RELATIVO LE INFECCION RESPIRATORIA AGUGA
POR EDAD ¥ EST LD DE ALIMENTACION

EPAD TiPO DE H pIAS Ho DE TASA DE RIESGO INTERVALO
HESES ALIMENTO SUJETOS OBSERY. EPISIDIOS INCIDENCIAZ108 RELATIVD "

1 M 114 3330 5 Q.18 1.0
kL] 390 13 .68 3.23 2.1 - 3.2
F 21 (1) [ 1.00 S.56m 3.6 ~ 8.5

2 M 64 2349 1t 9.47 1.090
M 39 1440 14 Q.97 2.96 1.7 ~ 2.3
F 36 1020 9 Q.00 1.07m 1.3 - 2.2

k) M 60 1043 1 a.39 1.9
“ 53 1449 i B.76 1.29 t.1 - 1.6
¥ 49 1363 Ak-1 1.99 1.06w 1.6 - 7.2

a M €4 1609 7 .41 1.80
L] a3 1v1e i) 9.9% 2.20 1.7 - 2.0
F 61 13% 112 1.00 2.49% 1.9 - 2.1

3 SM s2 1365 13 9.93 1.00
L} 47 1200 16 1.93 1.49 1.2 - 1.7
F n 2018 21 i.04 1.9 e.9 ~ 1.2

6 SM 43 1133 16 1.30 1.00
] Lo 1243 12 1.04 .73 0.6 - 0.9
F an 2445 az 1.32 8.96 a.8 - 1.1

S = Seno Marno, M =Senc Matsrno u Férmuia, F = Férmula
- NMit = p ¢ Q.01



CUADRO X

PREVALENCIA ¥ RIESGO RELATIVO DE INFECCION RESPIRATORIAR AGUDA
PR EDAD ¥ ESTILO DE RLIMENTACION

EDAD TIPD DE H v1as DIAS PORCENTAJE RIESSC INTERJALO
MESES ALIMENTO  SUJIITOS ODSERV. ENFERMD OIARS ENFERMO RELATIVQ CONFIANZA

1 sM 114 3300 21 9.63 1.0

] EE] 999 a8 3.2 €.233 2.8 - 14.2

F 21 sea 49 6.66 1.17m 5.1 - 24.3
2 sM o 2342 [ 2.56 1.9

L 30 1449 ] .44 1.76 t.6 - 2.6

F 36 1029 5 s.o0 2.09% 1.4 - 2.9
2 M 60 1845 €3 3.5z 1.09

L EH] 1440 77 5.34 1.82 1.1 - 2.1

F 49 1365 190 7.9z 2.92m 2.9 - 4.2
4 ] 6 1669 az .90 1.e0

L] an 1119 50 s.22 2.73 1.8 - 4.3

F [ 1] 1398 13 7.23 3. 00= 2.3 - 5.0
] = i 1363 00 s.06 t.00

" 4 1200 1o 9.63 1.69 1.4 - 2.0

F 7 2010 142 7.06 t.22m 1.8 - 1.3
3 £ an 1133 es 7.3% t.00

L] 4 1245 70 3.62 9.76 9.6 - 1.9

F [ 2415 150 7.96 1.99 .9 - 1.3

SM = Seno Marnn. M = Sano Materno u Férmula, F = Férmula
- XMH T » ¢ 9.0¥



CUADRO Xi

Morbilidad por estilo de alimentacién
SUBMUESTRA

Episodios enfermedad

N DG ED TI RE
Leche
materna 43 477 14 2.9 1.00
Formula 21 234 9 3.8 1.30

Dias enfermedad

Leche
materna 43 477 49 10.3 1.00
Foérmula 21 234 57 243 2.40°
DO » Dias observacién, ED « episodios diarrea
TI = tasa {ncidercia, RR « riesgoe relativo * X{ cuadrads p {005




CUADRRO XTI

EFECTD DE LA DURACION DE 1A ALIMENTACION Al SENO MATERNO
SOBRE LA MORBI_IDAD POR DIARREA

DURAC rON TRSA DE RIESGO PORCLIENTO R11SGO
LACTANCIA H INCIDENCIA RELATIVO DIAS ENFERMO RELATIVQ
6 %2 Q.15 1.20 G.04 1.99
5 10 Q.19 1.27 2.78 .93
4 1 a.21 .40 .66 % 98w

EY - - _— - -

2 15 Q.15 1.07 t.72 2.05=
1 a Q.21 2.97= 1.76 2.10m
L) 33 .27 1.67n 2,32 3.0aw

= p Q.01



CUADRO XIII

EFECIO BE LA DURACION DE LA ALIMENTACION AL SENO MATERND
SOBRE LA MORBILIDAD POR INFECCION RESPIRATORIA AGUDS

OURACION TASA RIESGD PORCIENTD R1ESGD
LACTANCIA H IMCIDENCIAZ 100 RELATIVO DIAS ENFERMO RELATIVO
6 42 .41 1.Q¢ 3.5 1.99
3 13 a.38 1.91m 4.4 1.26
4 11 .49 .17 4.0 1.37n
E - - - —— P
2 3 Q.40 .17 7.9 2.26m
1 3 @.32 @e.7e 8.2 1.2
Q 53 .5t 1.2 6.9 1-.71m

®* = p < 0.01



CUADRO X1V
Anélisis de Regresion Logistica

Variables Z RM IC
Dependiente:
Episodios diarrea

Independientes:

Escolaridad -0.08
Edo. Civil -0.92
Paridad 1.01 1.16 0.88 - 1562
Sanidad -0.35
Duracion lactancia ~2.22 0.86+ 0.75 - 0.98
Solidos 0.07

+ Xi cuadrada g < 0.05



CUADRO XV

ANALISIS DE CRECIMIENTD POR DURACION DE LACTANCIA

MATERNA

Meses
0

o g A~ W N

N
55
31
15
11
10
42

Peso al nacer
3.136
3.1563
3.061
3.250
3.007
3.194

Peso 6 meses*
7.060
7.039
7.251
6.801
7.217
7.537

* ANOVA p < 0.05



CUADRO XVI
CRECIMIENTO DURANTE LOS PRIMEROS 6 MESES

Peso al nacer Velocidad (g) Velocidad (g)
(gramos) 3 meses* 6 meses

Pecho 3194 (307) 1020 (189) 737 (124)
Formula 3136 (296) 800 (181) 693 (124)
Pérdidas 3192 (334)

Talla al nacer Velocidad {cm) Velocidad (cm)
Pecho 50.13 (1.66) 3.49 (0.58) 2.8 (0.3)
Férmula 50.14 (1.72) 3.15 (0.38) 2.8 (0.3)
Pérdidas 50.30 {1.87)

*p ¢ 0.05



GUADRO XVii

Anélisis de Regresion Mdltiple

p*
Variables
Dependientes:
Velocidad
de crecimiento
Independientes:
Dias enfermedad ~0.21 0.62
Duracién lactancia -0.54 0.01
Escolaridad 0.14 0.17
Sanidad 0.01 0.33
Consumo energético -0.18 0.75

+ ANOVA



GRAFICA |
CONSUMO ENERGETICO POR TIPO DE ALIMENTO

Keal

200

Leche materna Biberon Mixta

Eid. TIPO DE ALIMENTACION

* ANOVA
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GRAFICA I
TABLA DE SOBREVIDA PCR EPISODIOS DIARREA

MUESTRA TOTAL
— ’4"’\
i R [} 1 t
1 2 3 4 5 6

EDAD EN MESES

——Pacho — Mixt

a —% Férmula

N+« 170
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GRAFICA il
TABLA DE SOBREVIDA POR EPISODIOS DIARREA

SUBMUESTRA
" .
—

0.8f \_\
0.6 B
04+
0.2k

0 1 —t ) i I

0 1 2 3 4 5 6

EDAD EN MESES

—— Pecho ~* Férmula
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GRAFICA 1V

EFECTO DE LOS DIAS ENFERMEDAD EN EL PESO

DIARREA

Dias enfermedad

—— Leche materna —*— Férmula
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GRAFICA V

EFECTO DE LOS DIAS ENFERMEDAD EN EL PESO

INFECCION RESPIRATORIA AGUDA

- \«\\ B=-72¢g
\

+
0 10 20 30 40

t t
Dias enfermedad

-— leche materna —* Férmuia




GRAFICA VI
EFECTO DE LOS DiAS ENFERMEDAD EN EL PESD

DIARREA
Kg
1
e
05 S
ok = ;
\\ M*A
-0.5+ \\\
) \\\\
-1.5 i t + -
0 10 20 30 40

Dias enfermedad

——Qi(-27g) T QI(-10g) —*QUi{-ig) ~FQIV(l6g)

Q = Coartil (1.5 meses)




GRAFICA VII

EFECTO DE LOS DIAS ENFERMEDAD EN EL PESO

0.6

0.4

0.2

Xg INFECCION RESPIRATORIA AGUDA
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Dias enfermedad

40
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