
111 

T 
1 

1 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 
DE MF.XICO 

FACULTAD DE MEDICINA .~ j 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

INTERACCION ENTRE LACTANCIA MATERNA, 

Y VELOCIDAD DE CRECIMIENTO EN UNA 

COHORTE DE Nlt'!OS MENORES DE SEIS MESES 

T iE s 
OUE PARA OBTENER EL GRADO DE 

MAESTRA EN CIENCLAS MED:CAS 
PRESENTA LA 

MEf)Tr.O CIRUJANO 
MARDIA GUADALUPE L OPEZ ALARCON 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

SECCION CLINICA 

MEXICO. D. F. ,'; ~ OCTUBRE. 1SS:> 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

1. INTRODUCCION . ........•....•••.••••••...•••••.•••..•. • • • • • • • • 

... . 1\.!'lTECEDE~:TES . ..•.•............•.•.•..•.•...•.....•••••••••.. 

2. l FISIOLOGIA DE LA LACTANCIA. . • . . • . . • • • . . • • . • • . . . • • • • • . • • . • 3 

2, 2 CARACTERISTICAS DE LA LECHE HUMANA ....................... 5 

2.3 PROPIEDADES NUTRICIAS DE LA LECHE HUMANA ..............••. 6 

2. 4 ACTIVIDAD ANTIMICROBil.NA DE LA LECHE HUMJUIA •••••••••••••• 8 

2. 5 ENFERMEDADES DIAFREICAS EN LOS NI!los ..................... 10 

2.6 CRECIMIENTO ............................................... 10 

J. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA •..•••.••••••••••••••••••••••••••• 13 

4. OBJE'I'IVO GENERAL . ....•....•..••..•.•..•••.........••..•••.. , l 5 

4 .1 OBJETIVOS ESPECIFICOS ......•.•• , ••••. ,., •...• ,,,, .• , ••• , .15 

5. HIPOTESIS GENERAL, •••• ,, •••••• , .••• , ••••••••••••••••••••••• 16 

5.1 HIPOTESIS ESPECIFICAS ................ , .... ,., ••• , •• , ..... 16 

6, MATERIAL Y METODOS, •••••••••••••••••••••• , •••• ,, •••••••••••• 17 

6. 1 CRITERIOS DE SELECCION ... .•..•.•.•••.•.•••••• , •.• , •.••••• • 18 

6. 2 Thl'.A!lO MUESTRAL ••••••••••.•• , ............................ l~ 

6.3 CONTROL DE CALIDAD DE LAS HEDICIONES ..................... 19 

7. DEFINICION DE VARIABI,ES ...... , ........ ,, ......... , ••• ,., ... , 21 

B. ANALISIS ESTADISTICO •••• , •••••• , ••••••••••••••• , ••••••••• ,,, 23 

8.1 ANALISIS DE LA MORBILIDAD ................................ 23 

8.2 AHALISIS DEL CRECIMIENTO .................................. 24 

9. RESULTADOS ........................ , •• , .... ,, .............. , .27 

9 .1 DESCRIPCION DE LA MUESTRA . ................................ 27 

9.2 MORBILIDAD Y LACTANCIA .................. , •• ,,.,., •••••••• 28 

9. J MORBILIDAD Y CRECIMIENTO ••••• , ••••••••••• , ••• , , • , , , , ••••• JO 



10 .. DISCUSION ........................................ ...•. ••.•.•. 33 

11. CONCLUSIONES ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 4 O 

12. BIBLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 41 



- l -

l. IUTRODUCCION 

La caractcristica esencial de los mamltei.-uii e~ ln capacidad que 

tienen las hembras da alimentar a sus productos con leche, que es 

la secreción de la glnnüu~" ~~~~ria. Este liquido proporciona no 

sólo nutrimentos par~ el crecimiento f1sico, sino 

elementos inmunes y no inmum;,s para protcgE>rlos contra las 

enfermedades. Brinda, adem~s, la oportunidad de interacci6n 

afectiva entre el recién nacido y la madre, la cual puede, al 

menos en el humano, iniciar el proceso de en5cflanza necesario 

para la transición a la v.iU01 indPpendiente ( 1-:!) • Una lactancia 

exitosa es r~quisito para la sobrcvivcncia de cualquier especie 

de rnam1feros, excepto en el hombre, ya que desde hace 

aproximadamentu setenta a~o5 conoce la povibilidad de alimentar 

al lal-:tantc con sustitutos de la leche sin exponerlo 

inminentemente a ld. 1t ... ;.c:.-t:."."' ~i..4): ésto hi\ representado el catnblo 

más importanl& en los hábitos dietarios én la histvLl~ d 0 l 

hombre, y su~ consecuencias largo plazo ~on r~7tlmente 

desconocidas (1). 

~ mediados del siglo XIX~ se observaron importantes camblo~ en Al 

estilo do vida en algunac ciuUuct~= ñP Europa, que influyeron 

también en el estilo de alimentación (3-5), sin embargo, hasta el 

primer tercio del siglo XX, en los pa!scs en desarrollo y un poco 

mas tarde on nuestro pa1s se empieza a presentar una declinación 

importante en la frecuencia del amamantamiento. Este fenómeno 

fuó dado principalment~ por un proceso de transculturaci6nf 

debido a la incorporación de la mujer a la fuerza de trabajo, la 
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migracion üul Cil~p., ,-, las ciudades y ln .-1parici6n de sucedanoos 

de la leche (6-8). La magnitud de tal declinación hn sido tal en 

nuestro pais que la prevalencia en menores de seis rnc~cs 

alimentados al seno materno descendl.o ut::i ;G-:.. .:::.!. .1;,., entre lqho y 

1966, en una área urbana de la ciudad de México (7} y para 19S7 

~olamcntc al 10\ de los nii\os eran amamantados h<lsta los seis 

meses (8). 

Estos cambios en el estilo de alimentación, se han asociado en 

paises subdesarrollados a un mayor rieogo de padecer episodios 

graves de diarrc~ y morir, cspecialment~ ~r. 1~~ zonas con 

problemas do disponibilidad de servicios y de saneamiento 

ambiental mas serios (9-10). El costo en los paises del tercer 

mundo, tanto en términos económicos como en vidas humanas y en 

morbilidad es enorme. Nacen anualmente 100 millones de niños y 10 

millones de al lo5 mueren antes ü~~ ¡:.:.;!:;:::'!:" 111ñn de vida; cinco 

millones de es~as muerto$ ~on debidas a la diarrea y 

deshidratación (11); una qran parte de ellas pueden ser 

atribuidas directamente al mancj o in~i'l lubrc de fórmulas 

i~!~n~iles que resultan contaminadas por esta causa (12). 



- J -

2. ANTECEDENTES 

2 .1 FISICLOGIA DE LA LAC'rANCIA. 

L""- 'J1:i.nrlu1a r.amaria es un 6rgano único, no sólo por su secreción, 

sino por su capacid~d para completar un ciclo de crecimiento, 

diferenciación y maduración en cada ocasión que la madre, como 

consecuencia de un embnrazo, debe proporcionar nutrición un 

nuevo hijo (1). El crecimiento "J desarrollo de lü glándula 

mamaria se inicia desde la vida fetal, con el creci1niento y 

difcrcnci~~i6n de los prinordios mamarios, y continúa durante 

todo el cicto de la vida reproductiva de la ~ujcr (13). 

El desarrollo de la glAndula mamaria incluye 4 etapas: 

a) Mamogónesis: es el crecimiento y diferenciación de las 

estructur,·:s lóbulo-alveolares procedentes del ectodermo fetal, en 

Al scaundo n1es de gcnta.ción y se continúa con el desarrollo 

puberal de los clcmentotJ ylandulaL·c~ y del estroma para llegar a 

la maduración final de los elementos lóbulo-alveolares por el 

efecto hormonal del embarazo. Durante la vida fetal, el tejido 

mamario adquiere la capacidad de responder las hormonas 

sis'Cémicrtb, y ..-:::. el 't!;."!"(""r trimcstre se presentan altos niveles 

fetales de prolactina lo que termina la diferenciación de el 

tejido glandular, además, se han involucrado tarobién a los 

estr6genus y la progcstcrona (14). 

b) Lactogénesis: es un proceso gradual que empieza en el parto y 

dura hasta 10 a 14 d1as después, corresponde al per1odo en que se 

logra la instalaci6n de una s~crcción copiosa de leche. Para que 

ocurra la secreción, es necesario que la glándula haya tenido un 
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crccimieuto y desarrollo adecuados, consistentes en hiperplasia 

hipertrofin e inicio de la actividad secretoria de la mama (13}. 

Estos cambios son dependientes de las hormonas lactogónicas 

(prolactina y lact6gcno placentario humano} y de. la participación 

de cstr6genos y progcstcrona placentarios como papel modulatorio 

ya que altas concentraciones de esta ültima hormona inhibe la 

secreción !actea durante el embarazo (14,15). Los mecanismos 

hormonales que inician la lactogénesis se han atribuido a una 

calda de los niveles séricos de progesterona, en condiciones en 

que el c.lesarrollo de la glándula mamaria y los ni.veles de 

pro lactina del plasma son suficientes para promover la 

ins~alaci6n de la lactancia (14-16). 

e) Lactopoycsis. En contraste c0n los mecanismos hormonales de la 

mamogénesis y la lactogénesis, la regulación hormonal de la 

lactopo1·c~ü; es bien conocida. !,a succión produce impulsos 

aferentes por los nervios sensitivos del pezón, estos impulsos 

son procesados en el si::;tcrna nervioso central y producen la 

secreción de oxitocina y prolactina, la oxitocina estimula la 

contracción de las células mioepitelialc~ que envuelven a los 

~lvéolos y conductos mamarios produciendose as1 la cyecci6n de la 

leche. La prolactina estimula la ointesis y secreción de leche 

hacia los espacios alveolares (14-18). 

d) Involución. Se han reconocido tres tipos de involución de la 

glándula mainaria: La senil, que es un proceso menopá.usico, los 

mecanismos hormonales que producen los cumbios seniles en la 

gltindula no han sic.lo estudiados. La involución iniciada, que es 
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la que ocurre con la interrupción brusca o destete abrupto. La 

involución gradual, qu~ es progresiva y ocurre durante el destete 

n.:!tU.!".:?.l. :::e piilnGü qu._, .1.u L~li.:m .. iúH 0.1:;! ld secreclon mamaria, al 

distender las paredes alveolares, inhibe la producción de leche 

aparentemente mediado por un péptido bioactivo hasta ahor~ mA1 

definido. Por otra parte la falta dü estimulo para la secreción 

de prolactina contribuye importantcml'ntc a tal involución (14,18-

20). 

2. 2 CARACTERISTICAS DE LJ\ LECHE HUMANA. 

La leche humana es un liquido complejo formado por mas de 200 

~oaatituyt!ules conocidos (21); consta de soluciones verdaderas, 

colo~.des (caselna), membranas, glóbulos y células vivas (22). La 

concentración de sus constituyentes v.:ir1,l considerablemente de 

mujer a mujer y durante el curso de la lactancia, por lo que su 

composición es di fe rente en las treo etapas que c::msti tuyen la 

concentraciones do c;i,rob:>nnJd~5, pn'>tefn;,.o:-: j• minr>r., le::;: duz:-.:intc 

este periodo las conccntrac.iones. de grasa y lactosa se elevan y 

caen lo~ nivel~s de protcin~~ y :incr~los {22,23). Led1e 

transicional (7 21 días), es cuando los cambios en la 

composición de la leche ocurren memos rapidamente que en los 

primeros dias postpar:to. Leche madura (más de 21 dias) , aunque 

hay variación, la composición de la leche es mac establ~ en es~a 

etapa (Cuadro I) (14,22). 

Los constituyentes de la leche proceden de dos orlgcncs: algunos 

son sintetizados por las células secretorias de la ma~a a partir 
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de procur$C•r*"'R rlnl pl;,!";l"!'t (protP.'in..,,~. ce!rhohidr~tos y ltpidos}. 

otros son producidos por otrds cólulas 

(lnmunoglobulinas), y otros son transferidos 

do la glándula 

directamente del 

plasma a la leche (protc!n.Js, carbohidratos, 11pidos, vitaminas, 

minerales) (22). 

2. J PROPIEDADES NUTRICIAS DE LA LECHE HUMMIA 

Los macronutrientcs de la lecho humana incluyen: 

Prote!nas: las cuales se clasifican en caselnas y prote!nas del 

::ucrc. L:l::: :::olé::::ul~::; :.!e C;).:::c!;,¡: :::e co~bin~n c.on ionas do calcio, 

fosfato y magnesio para formar micclus, 'l de esta maner~ acarrear 

más cantidad de estos elementos en la leche que ln que so podría 

llevar en una :solución acuosa simple. Las proto!nas del suero, o­

lactoalbúmina y lactoferrina son sintetiz~1das en la glándula 

mamaria. otra~ nrotc1nas 

bioactivas, son transportadas del plasma a la leche. 

inmunoglobulina A, conDtituyc el 10% de las proteínas de la 

leche, y es producida por célul~s plasmáticas en la glándula 

mamaria y transportada a la leche por receptores cspec1ficos. La 

lt:=che numana, 't.atnoien con't.i.enc una gran variednd de compuestos 

ni·Lrogenados no protéicos ta lec como p6ptidos, amino.1cidos, urea 

y nucleótidas (22,2•1,25). 

L1pidos: se encuentran en glóbulos rodeados por fragmentos de 

membrana, contienen en su interior trlacilglicéridos, que 

constituyen la fuente mayor de cnerg1a de la leche. La membrana 

de los glóbulos está compuesta principalmente de fosfol!pidos, 

colesterol y proteínas, y otros l!pidos cncontradofu en la leche 
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son: vitamina A, vitamina E y vitamina O. Los ácidos grasoo y el 

glicerol para la sintesis de tr~glic0LlUu~ pucdPn qpr obtenidos 

del plasma o sintetizados por la célula alveolar de la glándula 

mamaric1. ........ r=~r,.u·o .. it.n de ácirlos qrasos sintetizados en la 

glándula, depende importantcmente de los 11pidos de la dieta 

(22, 25-27). 

Carbohidratos: El hidrato de carbono mas abundante en la leche 

humana es la lactosa, mol6cula compuesta por galactosa y glucosa; 

es sintetizado en el apar~t~ de Golgi de las c~lulas alveolares 

mamarias. Ad~m.J..::; de !~ lf'l~toRa, la leche humana contiene pequefi;;s.s 

cantidades de mononacáridos como glucosa y galactosa, y 

oligosacáridos compue~tos princip~lmente por glucosa, galactosa, 

fucosa, N-acetilylicosamina y ~ciOo siálico (22,25,2B,29). 

Vitaminas: Su concentración depende principalmente del contenido 

o~ vt~~~!~~~ n~ 1~ dicta de la ~adre, cuando hay deficiencias, la 

GUplern~nt~ci6n de las vitaminas hiUro&olUblcs re5ponde mejor que 

la de las liposolublcs (22,30). 

Hiner~lcs: F.stjn presentes los minerales mayores: calcio, fósforo 

y magnesio, y su conccntraci6n no depende de la ingesta de óstos 

en la dieta de 1a mdü~c. ~~ ~~~~ln 1 los minerales ápice, con 

excepción del hierro y el zinc, si pueden ser influenciados por 

el grado de nutrición materna (22,25). 

Electrolitos: las concentraciones de éstos (sodio, potasio y 

cloro) en la leche es determinada m~s por un gradiente eléctrico 

en la c~lula secretoria que por el estado nutricional de la 

madre, se ~a encontrado que una succión inadecuada puedu elevar 

los niveles de olcctrolitos (22). 
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2.4 ACTIVIDAD ANTIMICROBIANA DE LA LECHE HUMANA: 

P,n la lecho humana hay un sistema complejo de factores 

antimicrobianos ~uo incluyen: 

1. Carbohidratos diferen~cs a la Lactosa. 

Glucoconjugados: carboh:ldratos 

crecimiento del lactobacilo acidófilo (31,32), y oligosacáridos 

especializados incluyendo monosialcgangliósidoa, que inhiben la 

unión de la bacteria o sus toxinas a las células epiteli~les (32-

34). 

2. L1pidos. 

La hidrólisis de los 11pidos d~ la leche. humana genera d.cl<los 

grasos y monoglicóridoa con propiedades antivirales (35); este 

proceso es m~diado por las propias lipasas del nifio o por la 

acción de las lipasas estimuladas por sales biliares provenientes 

de la misma loche. Algunos llpidos también tienen acción sobre 

patógenos entéricos como G1araia LamUlid \jú-~~;. 

J. Proteinas. 

La lactoferrina inhibe la multiplicaci6n de las bacterias 

siderof 1licas por 

in 

competencia con estos microog~ni~~os por el 

hierro, inhibe el crecimiento de staphyfilococcus 

aureus, Escherichia coli y Cándida albicans (39-41). Los 

anticuerpos son abundantes, principalmente IgA secretoria, 

también se encuentran IgM e IgG aunque en cantidades menores. La 

IgA actüa por lo menos por tres mecanismos diferentes: en la 

superficie de !a membrana, como mecanismo antinflamatorio y en 

forma sinérgica con otros factores de resistencia del hueaped 

para alcanzar efectos antimicrobianos (42-46). Las llsozimas 
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ofrecen protección a trav6s de dos mecanismos: por intermedio de 

lo¡; p~ptidcglicancs ry"! 1~ prirPci cPlular de ln bacteria, y en 

unión con otros componentes de la leche humana (22,42 1 47). La 

fibronectina es una protc1na que estimule' la fagocitosis (48, 49). 

En la leche también se encuentra aunque niveles bajos el 

sistema del complemento, y probablemente sólo CJ es 

biologicamente activo en la leche humana, a través de su 

capacidad para opsonizar a la bacteria unida a la IgA (J9,50). 

4. Células. 

Los agentes inmunológicos celulares prc~cntcs en la leche 

humana son principalmente leucocitos, de los cuales los 

neutr6filos y macr6fagos constituyen el 90·% y el resto son 

linfocitos. La actividad fagoc1tica de los ncutrófilos de la 

lecho es similar a la de los neutr6filos de la sangre, aunque 

son menos móvileG (51). Los macrófagos están involucrados en el 

procc~o de pre~~nt~ctón antigénica a los linfocitos T, ademas 

muestran antígenos clase II de hist.ocompatibiliddU, por lo que se 

sugiere que participan en el proceso de inmunogéncsis del niño 

(52). Aunqut los linfocitos T de la leche tienen capacidad 

citotóxica pobre, son capaces de generar ciertas linfocininas 

cuando se estimulan in Vit:.ro (5J). 

s. otros 

La leche humana contiene además agentes antlnf lamatorios como 

antioxidantes, enzimas que degradan los mediadores inflamatorios, 

antienzimas, agentes citoprotcctores, y 

activaci6u de loa leucocitos (42). 

moduladores de la 
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2. 5 ENFERMEDADES DIARREICJ\5 El't Ef .. HiílO. 

L?1s Anfennedades diarréicas representan un problema serio do 

salud públlcn en los paises en v1as de desarrollo. Oc los cinco 

millones de 11\1.lertes infantiles por diarrea que ocurren anualmente 

en el mundo (11), la mayor 1-'<u.t.o .;:.~:.:=:::-':! ..,. .. 1-n=>: lo::; nit\os de paises 

pobres (54). En nuestro pa1s la tasa do mortalidad por diarrea en 

lactantes es de 717 por 100,000 habitantes, encontrándose entre 

las naciones con tasas de mortalidad más elevadas en el mundo 

(55). 

De la mioma manera, las tasas de morbilidad en el mundo por 

diarrea e infecciones respir.,,Lo1:i.::i.s en edad.Pe;. pediátricas es 

también elevada. El grupo de ninos más afectado por la diarrea es 

el de los lactantes, presentando una tasa de 34,000 por 100,000, 

10,000 para los pre~colares y 2,000 para los escolares (56). La 

morbilidad por c11fcrmedadcs infocciosao en los ninos varia aegan 

el tiempo y iuyuL'., .::!.::. ~!'.".i.:i"'"""'J'n ~n los paises pobres ea 

generalm&nte muy alt.:t {57,58). El número de episodios de diarrea 

por nino por ano en Patcuba, Brazil es de 6.o (59), 6.1 en 

Hetlab, Bangladesh (GO), 7.9 en Santa M3r1a Cauque, Guatemala 

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

2.6 CRECIMIENTO. 

La velocidad de crecimiento es un indico 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 correcto (63,64). Desde hace 

dos décadas se suponia que el volumen y cooposici6n de la leche 
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hum~na eran suficientes para mantener el crecimiento adecuado de 

los lactantes solamente hasta los 3 6 4 meses de eUdU; d~GpU6G de 

este tiempo se consideraba poco probable que cubriera loa 

:-::-:¡'.!~~i!"l"""' ne;. rn;t.ricic.::; del nit"lo {~5, 66). Ahora se sabe con 

precisión que cuando ld madre lactante eatá bien nutrida, la 

alimentaclón exclusiva al pecho permite a los nifloo ganar peso 

satisfactoriamente hasta los 4 meses de ed~d (64). En los paises 

en v1as de desarrollo, las madres marginalmente nutridas que 

alimentan exclusivamente ~l pocho a sus hijos son capaces de 

mantener un~ bucne ta~~ rlP crecimiento al menos durante los don o 

tres pr:imeros mesea de vidn. En algunas áreas, a los cuatro meses 

la velocidad de crecimiento es menor al 80\ de las referencias 

(67). Esto se ha atribuido a que tanto el volumen como la 

composición de la leche podr1an re5ultar inou!icientos para 

~n~~PnP.r el crecimiento a esta edad postparto, depcndiando del 

grado de desnutrición da la madre (66-70). En un catudio 

realizado por la Unidad de Investigación CJ1nica en Nutrición del 

Instituto M~xicano del seguro Social, en la comunidad de San 

Mateo Capulhuac, observando mujeres marginalmente nutridas, se 

las mujeres de paises desarrollados, sin embargo su contenido de 

llpidos era menor (71}. Esta disminución en el contenido 

energético no fué suficiente para explirar la pérdida de 

vclocid~d de crecimiento ohservada en los ni~os. En suma, en el 

primer año de la vida, el estado nutricio depende del balance 

energético entre el consumo diario de alimento dado por el 

volumen y la composición de la leche, y el gasto energético 
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incluyendo el producido por la respuc...•ta a lao in~ccciones. 

cuando tales episodios son muy frecuentes, como ocurrP Pn nif'los 

de comunidades pobres, el efecto dclctereo sobre el crecimiento y 

ol estado nutricio puede sar muy grave (69,72-74). 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

A pesar de que existen suficientes ra~ones teóricas para sugerir 

que los lactantes aliment.ddob Uu wun-=.ro:. n:lt~tral tiPnen una 

morbimortalidad por enfermedades infecciosas, especialmente 

di."lrrc.:i. ::::cnor quP la de los alimentados con fórmula, los 

estudios publicados sobre este tópico, no han podido demostrar 

claramente tal diferencia (75-86). La incapacidad de demostrarlo 

se debe principalmcr1te a la gran cantidad de variables confusoras 

involucradas que deben controlarse. Por ello, la mayoría de 

eatudios publicados tienen limitaciones metodológicas que 

comprometen la validéz cicn~ifica de sus resultadosr estos puntoG 

han sido resumidos en algunos artlculos de revisión como: falta 

de homogeneidad en al grupo de estudio, mala definición de laH 

variables, vigilancia pa~iva de las enfermedades infecciosas, 

tamano de muestra inauficiente y tratamiento estadistico 

inadecuado (87-93). Por lo tanto el concepto acarea de la 

capacidad de la lactancia materna para proteger de tales 

infecciones descansa sobre bases sorprendentemente débiles {B,89-

93). 

La asociación que existe entre crecimiento y morbilidad ha sido 

dUtpllc.üu.c;:r.t~ c::t~di~d~ ~Qi;-1 O'i) .· sin embargo las evidencias 

presentadas son controvcrsiales debido que analizan el 

crecimiento usando indicadores diferentes; mientras algunos 

valoran estado nutrlcional, otros estudian '··elocidad de 

crecimiento en talla o peso, otros miden ganancia o incrementos y 

otros estudian puntuación z (106). 
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La relación que existe entre la morbilidad, el crecimiento y el 

estilo óe ul!~cnt~ri6n ha sido poco cGtudiada debido ~ las 

dificultades para controlar los efectos de la alimentacion y de 

!a infección. 

En eata Jnvcstigaci6n analizo tú c!:!:'~tn de la lactancia 

materna sobre la morbilidad por enfermedades infecciosas agudas y 

el crecimiento du niños menare~ de seis meses, controlando el 

efecto de las variables confusoras maternas y de la vivienda. 

También, se analiza el efecto que tienen la& infecciones agudas 

sobre el crecimiento de los niños alimentndos con leche humana. 
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4. OBJE"rIVO GENERAL 

comparar la intoracci6n entre tipo de alirncnt~ción, morbilidad 

por enfermedades i11f~cciosas (diarrea y enrormcdnd respiratoria 

seis meses en una área urbana de la ciudad de México. 

4.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

comparar las tasas de incidencia y los RiPsgos Relativos de 

diarrea y enfermedad respiratoria aguda en niOos alimentados con 

leche matern;:i y nif'i.os alimentados con leche industrializada 

durante los primeros seis meses de vida. 

comparar el crecimiento según el tipo de alimentación en la misraa 

cohorte de ninos. 

correlacionar el crecimiento, el riesgo de enfermar por 

iníeccioneG ~gudan (diarrcn y respiratoria) y el tipo de 

alimentación en la misma cohorte de ninos. 
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5. HIPOTESIS GENERAL 

La lactancia materna disminuye el riosgo de sufrir entermeóad~& 

infecciosas agudas (diarrea y respiratoria), y por lo tanto 

mantiene la velocidad de crec.i.m..l.o;&,-::.:: =~ !".:"~ "1 ños r.cnor(!'s de seis 

meses. 

5.1 HIPOTBSIS ESPECIFICAS 

La incidencia y duración de Las enfermedades infecciosas agudas 

es menor en los ni~os alimentados con leche materna que en los 

ali:::cnt~dc~ CO'l leche indust:-ializada durante los primeros seis 

meses de vida. 

La velocidad de crecimiento de los nifios ~limentados con leche 

materna mayor que la de loG aliecntados con leche 

industrializada en el mismo periodo de tiempo. 

Las enfermedades inícccioz~.G agudas (diarrea y respl.racorldj, 

afectan negativamente el crecimiento de los niOos menores de Gcis 

meses alimentados con leche industrializada. 
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G. MATERIAL Y METODOS. 

Se realizó un estudio ob!:lervacional, de cohorte y prospectivo 

(107). 

/e 
N------------~ - ,//,.---EC-------1 

e---------~~ 

Ec-------1 

l-------<ED 
ED 

/º 
1--------< 

""'En 
Se eligió una cohorte de binomios madre-hijo sanos, dcsignandose 

como población expuesta aquella en la que los ni~os no fueron 

alimentados con leche materna, y la población no expuesta 

correspondi6 A lnq ni~na 

Ambas cohortes se siguieron desde ol nacimiento hrt.c;t;, .lo!'l sei~ 

meses de cdrtd, mediante evaluaciones quincC?nales, alternándose 

visita!:> domiciliarias y cit~R Pn '°'l c0nsu!toric. \.'" l:i primcr.:i 

entrevista so aplicó a la madre un cuestionario precodif icado, 

con ei propOs1to de conocer las caracter!sticas generales de la 

familia, de la vivienda y de la salud del niño (Anexo I). A 

partir de la segunda visita, recabaron los datos relacionados 

con la morbilidad por diarrea e infección respiratoria aguda, ol 

crecimiento y el tipo de alimentación (Anexo II). Para un 

seguimiento mas estrecho del niño, cada quince dias la madre 

llenó una hoja de seguimiento en donde registró ol estado de 

salud del nino diariamente (Anexo III), y cada voz que el nino 
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enfermó, la madre llenó una hoja de recolección especial para el 

tipo de enfermcd~d (Anexos IV y V), un observador módico realizó 

el diagnóstico de enferm~dad acorde a la d~finición operativa 

propuesta utilizando los anexos. Para medir el consumo 

energético de cada nif10, se; aplicó una encuesta alimentaria por 

recordatorio de 24 horas y un cuestionario de frecuencia de 

alimentos consumido!l, un mes después do haberse establecido la 

ablactación (Anexos VI y VII). 

En caña cita se tomdron el peso corporal y la longitud supina; la 

medida del peso se hizo con una báscula clectr.6nica Sartorious 

que tiene una precisión de l g, y que fu6 calibrada diariamente 

antes de iniciar las mediciones. Para la talla oc utilizó un 

infantómetro marca Harpondcn, con una precisión de 1 mm. 

La población de estudio se reclutó entre las madres que acudieron 

a control de su embarazo al centro de Invest:igac.1.on Mdt.erno 

Infantil del Grupo tlt.! l::.stuJios al Hucir.licnto (CIHIGEN), ubic.J.do 

en la Delegación Iztapalapa y que tiene un área de influencia do 

tres Kilómetros a la redonda, incluyendo lao colonia~ Lópcz 

Portillo, Guadalupe Victoria, Zapotitla y Luis Echcvorr1a, en 

donde la mayor1a de las familias corresponden a una clase social 

media baja, compartiendo caracteristicas de saneamiento ambiental 

e ingresos económicos. 

6.1 Criterios de selección: 

Los binomios incluidos reunieron los siguientes criterios: Madres 

sanas, productos obtenidos mediante parto eutócico o cesárea, de 

t6rmino (JB-42 sr.m), con peso al nacer igual o mayor de 2.500 Kg 
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y mPnor de 4.000 Kg, y aceptncion por escrito do los padres de 

participar en el proyecto {Anexo VIII). Se exc1uyccur1 

productos con malformaciones cong6nitas, nacidos de partos 

dist6cicos, con pato1oqici 11..:..:.:--.:.o;.~l '.! ilo le::: hijnr.. de madres con 

patologla sistémica. 

6.2 Tamano de la muestra: 

Para el cálculo del tamano muestral se consideró un alto pOder 

(1-beta) para detectar diferencias (89), con un alfa do 0.01, 

beta de 0.10, frecuencia de enfiurrncdadcs gastrointestinales (R) 

de o.3\ y una proporc1on de la pobl~ci6n expuesta (p) de 0.47 

(7). De acue~do a la fórmula propuesta por Morgenstern (108) 

para estudios epidemiológicos de cohorte, se eligió una muestra 

de 152 ni~os, a la cual oc le agregó un 2oi pnra cubrir las 

pórdidas. 

l. n = Población de estudio n = nl + nu 
2. nl= Pobld.ci6n cxpur-st1t "l factor de riesgo 
). nO= Población no expuesta al factor de r ic~go 
4. Ro-=- Riesgo en la poblacibn no expuesta Ro ~ R/[p(RR-1)+1] 
s. Rl= Riesgo en la población e>epuesta Rl = RoRR 
6. r = razón de poblacHm expuesta y no expuesta r = (1-p)/p 

no= rnl = [Za >(r+l)R(l-R) + ZB >Ro(l-Ro)+rRl(rRl(l-Rl)) 

El tamano muestral estratificando por variables de confusión 

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 rP-colecci6n de los datos se hizo 
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mediante revisión cada tercer d1a de los datas r~GnLuUu~, 

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

manera: para el control do variación del instrumento se calibró 

la báscula diaria~ente con una pasa de Kg y para la 

variabilidad intra e inter observador, se in5truy6 a los 

observadores en re.\ac16n a las mediciones de peso y talla (111) y 

se utilizó el método propuesto por Habicht tanto para 

et1landarl;:aci6n .;:c::::o para Vl'l.li0f'lci6n de las mediciones (112). 
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7. OEFINICION DE VARIABLES 

l. Población cxpuetitd. Hl~ob qu~ no recibieren dur~nte el r~r1odo 

de análisis leche m~terna (LM). 

2. Población no expuesta. Niños alimentados con lecho materna, 

acompafiada o no de otros alimentos. 

J. Diarrea. De acuerdo a la definición de la organización Mundlal 

de la Salud (113), se coneideraron los siguientes criterios: a) 

ninos que habitualmente evacúan de 1 a 4 vecen en 24 horas, el 

aumento de 2 o más evacuñciones, disminuirlas de consistencia y 

acompafiadas o no de moco, pus, sangre, fiebre o vómito; b) si su 

hábito es d~ 5 a 10 evacuaciones en 24 horas, el aumento de tres 

o más ~vacuaciones con lao c3racteristicas mencionadas en a). Un 

episodio de diarrea comprendió todos los dins contiguos con 

diarrea que no estuvieron separados al menos por 2 d1as libres de 

diarrea. 

4. Infección réspiratoria aguda. cuando tuviera 2 o m~s de los 

siguientes signos o sintoma~~ rinorrea, tos, fiebre, disfagia, 

v6mito, flemas, dificultad respiratoria. 

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

~~ '..!!"!~ !"'""íJ""P!';ión polinomial de scqundo qrado entre el peso o la 

estatura con lc1. edad, y se refiere al cambio de tamaf'.to por unidad 

de tiempo. 

6. Escolaridad de los padres. Se analizó por anos cursados, y se 

clasificó como: Dásica cuando hubiera cursado de o a G anos, 

Media con 7 a 12 años cursados}, superior con más de 12 anos 

cursados. 
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7. Tipo de alimenLdciO~. !} lactancia materna predominanto cuando 

recibieron seno materno unicamente o con sólidos u otros liquidas 

•.,!HA no fu~ran leche, ii) alimentación mixta cuando recibieron 

a1imentaci6n a1 seno materno mas otras J.ei..:i1t:::o .:: 

infantiles, con o sin otros liquidos o sólidos y iii) lactancia 

artificial, cuando se alimentaron con otras leches diferentes a 

.lé'.i materna con o sin otros liquidas o sólidos. 

B. Ablactaci6n. Se considur6 ablactaci6n cuando se introdujeron 

en lA. dicta illiroentos sólidos o liquido<;; en un patr6n de por lo 

menos una vez al d1a. Se realizó una encuesta por rewur.:l.:itorio dP. 

~4 horaa a la madre cuando el ni~o tenia un mes de haber 

establecido la ablactación, y se analizó como consumo encrg6tico. 

9. Disponibilidad de servicios sanitarios. Se recabó la 

informaci6n acerca de la disponibilidad de agua, drenaje, 

refrigerador y pi!:::;o l'.'ecubierto, as1gn..'lntlui:..:. ....... .-.~1 t ficaci6n 

segó.n el na.mero de estos items disponiblcG, cuyo valor individual 

ful! de l. 
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8. l\NALISIS ESTAOISTICO 

s.1 Análisis de la morbilidad: 

l. Análisis de las frecuencJ.as s.imp.1es. üt:: ... .::-...:.:::-=!:: ::.l +: !:·~· ,],::, 

alimentación, por mes~s de edad y caracteristicas de la familia. 

Tanto para diilrt·ca como paru enfermedad respiratoria aguda se 

analizaron las tasas de incidencia ncgún la exposici.ón al factor 

de riesgo. 

2. Medidas de asociación. Se calculó el riesgo relativo (RR) y 

los intervalos de confianza (IC) de enfermar y de du.1..-ac.1.6n de l<l 

enfermedad, estratificando según el tipo de alimentación y 

reclasificando los sujetos a cada mes de seguimiento (107,114-

115). 

Para analizar el efecto de la duración de la alimcntacion al seno 

materno se clasificaron a .Loti 11lt1v.::. ..,¡¡ 7 .:;:::--..:;:-=::. ""~ ..... "(ln Al qrupo 

control el de los niñoc ullmcntados ~1 5eno materno durante los 

seis meses de seguimiento, y se compararon con los nifios que 

tomaron pecho solamente 5, 4, J, 2 y l meses, P.l último qrupo 

correspondió al de los niños que nunca tomaron leche materna. 

Finalmente se analizó una submuestra de niños alimentados con 

biberón o leche materna predominante durc1ritc los seis r.tcscs de 

seguimiento, para hacer comparaciones unicamente entre los 

expuestos y no expuestos. 

3. Contrastaci6n estad1stica. Se utilizaron la prueba de Xi 

cuadrada y la de T, además del Análisis de varianza de una Via 

para contrastar las caractcrlsticas de la madre y de la vivienda, 

y la Xi de Mantel y Hacnzel para el riesgo de enfermar, y el 
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análisis tlt! lt:111.l..:n.cii:1=> pil::-.:l el ~n~li~is dP lrt duración de la 

lactancia. Los intervalos de confianza do los riesgos relativos 

calcularon medidntc el mótodo de Miettinen, al 95\ (114). El 

nivel de significación gceptado en las contras tac iones 

e&tad!sticas para rechazar la hipótesis de nuliddd fué < o.os. 

4. Control de las variables de confusión. Se u~ilizó el análisis 

de regresión log1stica en donde se tomó como variable dependiente 

los d!as de enfermedad y como varlablee independientes el est.ilo 

de alimentación, la escolaridad de la madre y el estado civil, la 

disponibilidad de servicios sanitarios y la coincidencia de 

presentarse un episodio Ce enfermedad en el momento de iniciar la 

ablactación. 

a.2 Análisis del crecimiento: 

r'd.Ld muestra total. se 

catr,:tti.fic;'!tron los nifloR de acuerdo a la dnra-:i6n de la lactancia 

natural en 7 grupos: los que nunca tomaron pecho, los que tomaron 

1, 2, J, 4, 5, y 6 mesieg. 

Posteriormente se calcularon la media y desviación estandar y las 

velocidades de crecimiento de la talla y el peso di ncu . .;t:1L, 

estratificando por edad y estilo de alimentación de los niños que 

no cambiaron el tipo de alimentación durante el seguimiento. 

En el análisis del efecto combinado del estilo de alimentaci6n y 

la morbilidad sobre el crecimiento, se analizaron los datos en 

tres etapas. 
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En una primera parte ne tcalizaron regresiones individuales del 

peso y la edad mediante un modelo polinomial <le segundo grado: 

Peso2 
l 

Peso! x Edad x Edad 

en donde PcsoJ es ol pcRo real y Pcso2 es el peso calculado al 

final del periodo de oUscrvaci6n. De este polinomio obtuvimos las 

velocidades de crecimit>nto individuales como la primera derivada 

del polinomio: 

Velocidad = D +1.D X 
1 2 

Posteriormente calculamos los residuales en dos pasos: 

primeramente con una regresión del peso a los seis meses de edad 

con el poso al nacimiento para obtener ol error aleatorio: 

Y = a + b X + E 
2a 2 

en dando Y es el peso final, a es el intercepto, b la 
2a 2 

pendiente de la regrP~ión. X Al ~Aso al n~cPr y F. Ps Pl 

aleatorio o variación no explicana del valor antropométrico 

final, dadas todos ios erectos e incluyendo el valor 

antropométrico inicial del niño. En ol segundo paso, por medio de 

la fórmula: 

E = a + E Z + e 
2b c2j j 2 
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en donde a es el intercepto individual del peso para la edad, 
2b 

e es el coeficiente parcial de regresión y e es el residual, 
2j 

__ ~~~YVu ld prea1cc10n ~e peso por la edad (116). 

El significado de este residual es la diferencia entre el peso 

talla predichos para los 6 meses da edad, teniendo como variable 

predictora el peso o la talla al nacimiento y el peso talla 

alcanzados individualmente lo!l mesen. Esto anula las 

covariaciones dadas por el peco al nacer y la edad cuando se 

utilizrt el valor de..1. residual como variable dependienta (116). 

En una segunda etapa do análiois se correlacionaror1 mediante una 

regresión lineal los residuales con los d!as de enfermedad, 

estratificados por estilo de alimentación. El miomo análisio se 

realizó estratificando los sujetos por cuartil de duración de la 

alim .... r.t-~~!'!-~ ;::.:!. "f.oc. ... i1v; los que tomaron séno materno de O ci. 1.49 

mesas correspondi~ron al cuartil 1, el 11 tué el de los que se 

alimentaron al seno materno do 1.5 hasta 2.9 meses, el cuartil 

rrr fuP. ~1 de lo~ que tH! alimentaron al pecho entre y 4,49 

meses y el cuartil IV correspondió a los niftos alimentados Al 

seno materno desde 4.5 hasta ~ m~ses. 

Para la contrastación entad!stica de las pendientes so utiliz6 la 

prueba de T y el Análisis de varianza de una v1a. 

Por último 3e realizó un análisis multivariado tomando la 

velocidad do crecimiento como variable dependiente y como 

independientes: el consumo energético, los dlas de enfermedad, el 

estilo de alimentdción y la disponibilidad de servicios 

sanitarios. 
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9. RESULTADOS 

9.1 Descripción da la muestr~. 

Se captaron 216 parejas madre-hijo, de los cuales se perdió el 

lb~ por cambio de domicilio. se excluyeron del nn5lisis otros 

sujetos (6%) que terminaron el seguimiento pero tuvioron 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 analizadaG fuó de 24.6 afto5, 

el 86.5% fueron casadas o viv!an en unión libre y lJ.5\ fueron 

madres solteras. Del ~úmcro total de las madres, 49 ten1an 

educación básica, 54 media y 67 educación superior. Sólo el 8% 

de las madres ten!an rn5s de 2 hijon (Cuadro II) . El 53% de las 

viviendas contaban con todos los servicios y p~ra el ~g mes de 

º"'9uimien~o, c.l tn:¡: de los ninos ya habtan sido ablactadon. 

Caoi el 90t de lo!:i niñas recibieron alimentución ul seno materno 

en el primer mes de seguimiento, y sólo el 51% a los seis meses. 

El ó7i de las madres amamantaron a sus hijos sin ofrecer ningún 

tipo de leche industrializada durante el primer mes de vida y 25% 

hasta el sexto (Cuadro III). 

Aunque la muestra analizada fué elegida de una población 

homogenea, se revisó la proporción de cada una d~ las variables 

elegidas para evaluar las caracter1sticas de ln vivienda por tipo 

de alimentación, para demostrar la homogeneidad de la misma. Del 

grupo de alimentados con pecho, 86.2\ tcn~an agua potable, 76 

drenaje, el 90\ tcnian pino recubierto y el 59% tenían 

refrigerador y viv1an en casan con m~s dP. habitantes por 
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cuarto. De la muestra de ninos alimentados con tórmula, el 100~ 

contaban con agua potable, drenaje y piso recubierto, y el 70\ 

40~ de c~tc qrupo viv1~n en casas do 

más de 3 habitantes por cuarto (Cuadro IV). 

Tanto las frecuencias de estas variables como las caracteristicas 

de las madreo se compararon cc11 el grupo de pérdidas y cxclu1ctoa 

con el propósito de verificar que la muestra no tuvo sesgo o 

desbalance debido a las pérdidas: 89% de los casos de este grupo 

com::.aban LJOJl .~gu.J. p::: '!ble, e:6~ con drennie, BOt con p_lso 

recubi-arto y 59\ con refrigerddor; el JJ% tcn1an más de tres 

habitantes por cuarto. El promedio de edad materna fué de 24 

anos, y el de escolaridad fué de 8 anos; el 97% de las madres 

eran casadas o viv!an on unión libre y ten1an en promedio un 

~ij=; ~~!~~m~~~p Pl gruoo du niños alimentados con biberón fué 

diferente con una p < 0.01 para agua, drenaje y piso recublorto 

(cuadros II y IV). 

El consul'!o energético dado por alimentos diferentes a la leche 

fu6 de 98 Kcal en el grupo de ninos alimentados con leche humana, 

y de 134 para el de .loo alimt:!HL<1UU.ii ............ , l:::::~= ir!d'.!~i:°T"i ;t1 i 7.ada: 

esta diferencia no !ué significativa (Gráfica I). 

9.2 Análisis de la morbilid~d: 

El análisis de sobrevida del total de la muestra nos enseña que 

al fin~.1 del seguimiento, el 50% de los niños alimentados con 

biber6n habian presentado un episodio de diarrea, mientras que de 

los alimentados al seno materno, sólo el 25\ (Gráfica II). Con el 

mismo tipo de an~llais pero de una submuestra alimentada de lu 

misma manor.:i dur;:intc todo t'>l ~~guimiento, el 25\ de los nif\oG que 
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meses de seguimiento, y sólo el 5\ de los del g1·upo de pecho; al 

final del scguimi~nto el porcentaje de niños fué de 40~ para los 

de biberón y 30\ lo5 de pecho (Gráfica III) . 

Les ninoo alimentados con biberón tuvJeron riosgo5 mayores de 

enfermar {RR do 2.JB, 2.05 y 1.23 pare. el lQ, JQ y 60 meo 

rospectiva~onto) y de enfermar más dias (RR de 5.65, 2.40 y 1.JG 

para las mismas edades) que lo$ alimentados con leche materna; 

los q•le recibieron alimentación mixta, casi siempre sus riesgos 

fueron mayores que los que recibieron leche materna pero menores 

que los de los alimentados con biberón (Cuadros V y VI). El mismo 

resultado se observó cuando analizaron por separado la 

morbilidad por diatrca y por infecciones respiratorids agudas 

(cuadros VII-X). 

Al an.-tli:o:ar l.!!1 submucstrrt dP nif'los alimentados de la misma manera 

durante todo el seguimiento, encontramos que el riesgo de 

enfermar fué mayor en los alimentados con biberón, pero la 

diferencia no fue cstadisticamentc significativa. Al analizar los 

d!as enfermedad, el riesgo de permanecer más d1as enfermo fué 

significativamente mayor en estos miomas nlños (Cuadro XI). 

cuando se midió el efecto de la duración de la lactancia, 

encontramos que a menor duración de la misma, loB niños tenían un 

mayor riesgo de enfermar (RR de 1.67 y 1.24 p~ra diarrea y 

enfermedad respircitoria respectiv.,,mcnte). También tcnlan un mayor 

riesgo de permanecer mas tiempo enfermos (RR de J.oo y 1.71 para 

los mismos padecimientos). El an~lisis de tendencias mostró un 

qradit!:nto clgniricativo en los ricsgoo de dian:ca, con una 



- 30 -

p <0.001 (Cuadro¡,¡. XII 'l X!!!). 

La duración de la lactancia materna rué. la única variable que 

influv6 t:"f'l el número de cpioodios de diarrea según la regresión 

log1stica. Sin embargo esta influencia no iu~ u.!..::::i:! i~· .. t· \va 

cuando los episodioo de enfúrmedad respiratoria se tomaron como 

variable dependiente (Cuadro XIV). 

9.3 An6lisis del crecimiento: 

cuando se introdujeron al an~lisis ~uüos los sujetos de la 

mu.,.stra v se midieron los efectos de la duración da la lactancia, 

encontramos que no hubo diferencia significativa "51ltrc el 

promedio de peso al nacer de los 7 grupos, pero a los seis meaos 

de edad, los ninos quo recibieron alimontaclón al pecho durante 

los seis meses tuvieron un promedio de peso mayor que los que 

nunca tomaron pecho, apraci~ndosc una tendencia a tenor un 

promedio mayor de per;o en relación d1recc.a l.,;uu :..::. :!~~;'!,..~ ñn de la 

lactancia (Cuadro XV}. 

Para el análiois de los efectos de la morbilidad sobre la 

velocidad de crecimiento se consideró uni~amantc ~ loR ni~os que 

ruc~c~ ?.limentados durante los 6 meses de observación con leche 

materna o con f6rmu:ia. La submuestra fué de 43 alimentados cuu 

lacre materna y 21 alimentados con fórmula. 

Al momento del nacimiento, el promedio de peso de los niftos 

alimentados con pecho fu6 similar que el de los alimentados con 

fórmula (3194 vs 3136 g respectivamente}, sin embargo, a los 

n1eaea de edad la velocidad de crecimiento ya era diferente ( 1020 

y 800 g/mcs respectiv~mcnt~), la difcrcncla se hizo menor de 

manera progresiva, 925 y 764 g/mcs a los 4 meses y 737 y 693g/mes 
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a los 6 mesc5 de edad, de tal ma~era que las diferencias fueron 

menores los seis meses y no fueron estad1sticamcnt:e 

significativas. El promadio de talla al nacimiento fué de 50.13 y 

50.14 para pecho y fórmula 

rcspectivaMente, a los 3 meses la vclocidnd de crecimiento de los 

alimentados con fórmula fu6 menor (3.49 y J.15 cm/mea) haciendose 

similar a los 6 meses (2. B cm para los dos grupos) (Cuadro XVI}. 

El análisis de regresión lineal para analizar la asociación entre 

los residunles del crecimiento y los dias de enfermedad, demostró 

que los niños alimentados cuu f6Li11u::.¡;i dcj:n.·on d•'! crl'!ce>r 100 q por 

dia de enfermedad diarréica y 72 g por d!a de enfermedad 

respiratoria, analizando el tot~l del periodo de observación. En 

los ni~os alimentados al seno materno, no se obscr.v6 ningün 

efecto de la duración de la enfermedad sobre el crecimiento. La 

comparacion de ambos grupo5 fué 

signifi~ativ~m~nt~ diferente {Gráficas IV y V). 

El mismo análi5is, estratificando por cuartil de alimentación, 

demostró que, los nilioc i!'lcluhio!=> en el cuartil I tuvieron una 

pérdida de 27 gr por d1a de cnfcrmC!di\d diarréica, lon del II 

perdieron solamente 10 gr por d1a eniermv, •w :-.i!\~~ 

pertcncc!an al cuartil III perdieron o6lo g y los .¡uo 

pertenecieron al CU'lrtil IV continuaron ganando peso a pesar de 

estar enfermos (Gráfica VI), los dias de enfermedad respiratoria 

no tu"ieron ningún cfacto sobre el crecimiento en este tipo d~ 

análisi~ (Grá!icas VII). 

El análisin rnultivariado, tornó como variable dependiente la 

velocidad de crecimiento, y como independienteo loa d1as de 
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enfermedad diarreicd, la d~r~ci6n dP 1ñ lactancia, la escolaridad 

materna, la disponibilidad de sc~vicios r.anitarios y el consumo 

Pneraótico QP loa niños, encontrando que la duración de la 

lactancia fué la única variable que influyó en la vclociaaU u~ 

crecimiento de los nlnos, con una r de 0.54, p < 0.01 y R de 30% 

(Cuadro VIII). 
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DISCUSION 

Los hallazgos presentados en esto estudio apoyan la hipótesis do 

que los 11irtos alimentantadon con leche materna, tienen menos 

riesgo de enfermar de diarrea e infección respiratoria aguda. 

Esta hipótesis fuó probada mediante tres análisis separados: J\l 

clasificar a loo nii\os mensualmente por eda.d y estilo G.e 

alimentación encontramos q~c los alimentados con biberón, 

tuvieron un riesgo casi tres veces mayor de enfermar que loa 

alimentados con leche materna. Debido a que en este análisis los 

datos provienen de una población mixta, la cual os reclasificada 

mensualmente al cambiar su tipo de alimentaclón, el riesgo se 

subeot!ma. Esto podría obscurecer las diferencias que se 

observarían de haber mantenido el mismo número de sujetos 

expuestos y no expuestos. En el sequ:tdo análisis separamos una 

submuestra de nii\os alimentados do la mismd mctnerct tiurdnte lo~ 

meses de seguimiento. Este análisis reveló un riesgo de enfermar 

30\ mayor en los niftos que se alimentaron con leche 

industrializ~da. En este an~lisis se mantuvo el mismo nümero de 

expuestos y no expuestos, pero el tamafio de muestra fué menor que 

el calculado para detectar diferencias con la potencia planeada, 

ésto explicarla porqué tal diferencia no fué significativa. En el 

tercer anAlisis, se estudió el efecto de la duración de la 

lactancia materna sobre la morbilidad, incluyendo en el anAlisis 

el total de l;J; muestra. El riesgo de enfermar fué 3 veces mayor 

para los niños que nunca tomaron leche materna, comparación 

con los que la tomaron durante los seis meses dal seguimiento. 
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A1ln cuando la diferencia de riesgot:» µu.Jiara c::;t.:ir !11JbPqtimada en 

el caso del primer análisis, o bien no ser significativa, como en 

~l rlal ~cquntlo, la rlifcroncia a favor de los alimentados dl 

pecho fué consistente en los tres análisis. 

En este trabajo también se analizó el C!fccto df;:! la lactancia 

materna sobre la duración de las enfei::mcdades infecciosas, 

encontrando un riesgo hasta 5 VP.ccs mayor de pcrm~neccr más dias 

enfermo en lOs ni~os que se alimentaron con fórmula. En el 

ün5li~is dP 1~ submucstra de niños alimentados de igual manera 

durante los seis meses dP-l estudio, asi como en el an6lisis del 

efecto de la duración de la lactancid, el riesgo de permanecer 

mtis d1as enfermo fuó 1t1ayor en los alimentados con fórmula y las 

diferencias fueron significativas a pesar de las limitaciones y 

r.~ractcr1sticas de la muestra. 

Estos resultado~ concuerdan con lo~ informadon por otros autores, 

realizados en paises en vias de desarrollo (75-86), y cuyos 

resultados han sido cuestionados por razones metodológicas (87-

94). En nuestro caso, se hicieron esfuerzos espocificos para 

me)orar Ldl~a ¡¡~i~~~i~n~~. h~~n es: c~lculando una muestra con 

alto poder (1-B) y tomando en cur.nta los estratos senalados como 

confusores como escolaridad, ocupación y edad de la madre. otras 

variables extrañas fueron controladas al contar con una muestra 

homogénea en cuanto caractcristicas sociooconórnicar. y de 

sanidad de la vivienda. Adern~s, el seguimiento de loz ninos se 

llevó a cabo por personal estandarizado laE técnicas de 

entrevii:;ta y mediciones antropomótricas, la frecuencia quincanal 

de la~ mediciones y el regist:co diario del é!ltado do salud y 
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ent'ermedad llenado por las madres, permitió un seguimiento 

estrecho, la definición operativa de diarrea, basada en t:l hdt.it:.o 

de evacuacion individual registrado cada 15 d1as y, por otra 

parto la vcriticaciúu pvL· -....:.;-• .:: =~f"._'!'""' .... '" de lo::: c:!r~ctcristicas y 

duración de c~da episodio de enfermedad, evitó en lo posible el 

Gesgo do sobrcstimaci6n de diagnóstico, debido la mayor 

frecuencia de evacuilciones dc los niños alim~ntados .:il seno 

materno que la de los alimentados con fórmula. Todo lo anterior 

permitió obtener datos confiables. 

Sin embargo, algunas limiL.:.c!cnc:: d.c ~·~tP trabaio deben ser 

discutidas. No se trata de un estudio alcatorizado; la 

imposibilidad de realizar un ensayo clinico c.:ontrol:1d.o Y·'J. hn sido 

discutidn por otros autores (117). El diseño de cohortes 

introduce un sesgo debido a q11c las madres que amamantan 

prepare .tondn p.:::;.t-_rncha a sus hijos, ya que pasan 

mas tiempo con ellos, este sólo hecho podria hacer que Ge 

enfermen menos. Este sesgo, por lo tanto, no pudo ser controlado. 

J\demtis, ld lJL·otGcci6n cont:"rñ las infecciones que proporciona la 

lactancia materna proviene de dos vertientes, una es debida a 

factores de resistencia presentes en io lu~~~ ~~=-~~~. y la otra 

por el efecto de barrera que se produc~ al impedir que el nifio 

introduzca en su tracto digestivo los gérmenes que se encuentran 

en el ambiente, especialmente si éste está muy contaminado. Para 

diferenciar ol impacto de eGtos dos mecanismos sobre la 

morbilidad, cG necesario el diseña de otro estudio, ya que las 

datos qua se presenl.ti.n nqul no pf>nnitcn h3cer tal diferenciación. 



- 36 -

Para demostrar la relación de causalidad cnl1:e dos ovontos, los 

requisitos incluyen: llevar a cabo un estudio experimental que 

demuestre a) que la presencia efector produce 

invariablemente el efecto y que su suprcsion lo uesdp~r~u~, Li e¡ 

efector ocurre en el tiempo antes que el efecto e) que oe 

una proporcionalidad entre la magnitud del estimulo 

guerda 

y la 

re6puesta y d) que el efector aplicado aleatoriamente. produce 

efectos diferentes al placebo. En el caso de estudios en humanos 

y especlficamentc en los que involucran funciones fundamentales 

para la salud coro.o la lactancia., se considera poco Otico aE>ignar 

aleatoriamente ol tratamiento, ya que se le quitarla a un grupo 

la oportunidad de obtener laa ventajas proporcionadas por l~ 

leche humana (117,118). En cr.te caso, se acepta que un cs~udio de 

cohorte, bien controlado y que demuestre la proporcionalidad 

entre la intcnsldüd del cs~imu!~ y id re~vu~DLu 

para <:t~umlr CdUSdlidad (116}. HOGot:.-o::: rcaliz.:imo~ un r$tud1o de 

cohortes el que se analizó el efecto de la duración de la 

lactancia, encontrando una reldciún tlin .... cta entr;;: la ctur.'.lcitln de 

la lactancia y el riesgo de enfermar, de tal manera que a mayor 

duraci6n de la lactanc.ia menor fué el riesgo de enfermar en estos 

nif'ios. Basados en los puntos anteriores, se pudo probar que la 

leche materna protege contra las infecciones a los ninos que se 

alimentan con ella. 

También propusimos la hipótccis de que los ni~os alimentados al 

seno ma~ernv se enferman menos que los alimentados con biberón, y 

por lo tanto el crecimiento de aquellos se ve menos comprometido. 
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A pesar de que tanto el peso como la talla al nacimiento de los 

dos grupos fueron semejante5, a lo~ J menes de edad, la velocidad 

alimcnt<ldOc con 

leche humana; tales diferencias fueron mAs aparentes a los seis 

mesas. El crecimiento t.:illa tambión fué mayor en loi:; 

alimentados al pecho a los 3 meses pero a los 6 meses íuó similar 

en ambos gru~os~ Butte y colaboradores (69), han demostrado que 

la velocidad de crecimiento de los ni~os alim~ntados con fórmula 

los meses de edad en niños norteamericanos. En el presente 

estudio los que se aliment~ron con leche humana crecieron mejor 

en peso aún después do los 4 mcsc5, Por otra parte, aunque la 

velocidad de crecimiento en \:al la t:ué igual a los sei '1 meses, el 

eGta edad debe per mayor en los 

alimentados con fórmula, scgQn los datos de otros autores 

(69,119-120). En ambos casos las evidencias del presente estudio 

muestran un mejor crecimiento de los ninos alimentados al pecho 

en esta población. 

Las medic1,,nos seriaaas o iongiLuülo"'les 

crecimiento tienen la ventaja de que el individuo su propio 

control, y por lo tanto no se requieren grandes muestras, ni 

contrastar los resultados con poblaciones de referencia {121). 

AdemAs, proporcionan datos 

matematicamcntc a cualquier 

suficientes para 

~odclo de crecimiento. 

ajustarlos 

En este 

estudio, elegimos el an<\lisis de rcsidu~les para estimar las 

diferencias de tamaño alcanzado en relación al tamaño esperado al 

fineil del seryuJmiento. F.i:;tf."> modelo, r.c basn en el principio de 
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que el tamaf\o alcanzado a los seis meses es runci6n del tamaf\o al 

n.iL::i1;1lünto (11'5}. 'I IPMP como ventaia que excluye el erecto de 

variablc5 confusoras tales como estatura de los padrea y 

crecimiento intrauterino. De esta manera, laa diferencias entre 

tamaf\o alcanzado y tamaflo predicho se deben a var1ac1one~ u ... 

consumo o en el gasto energético, este último influenciado pur 

las infecciones. Los dnton presentados muestran un consu~o de 

energ!a dictarla procedente de alimentos diferentes a la leche 

comparable en ambos grupos, por lo que la relación encontrada en 

la regresión entre los dias de enfermedad y los residuales, 

podria ser atribuida al efecto catdbólico de las infecciones. 

cuando estratificarnos el peso alcanzado a los seis meses de edad 

de acuerdo a la duración del amarnantamianto, encontró una 

tendencia a ganar más peso en les niños cuyo amamantamiento duró 

mas tiempo. Sin embLJrgo, en este anti.lisis la muestra estuvo 

dasbalancc<::da ya que el t~maño de la muestril tuc aitenmt... f-..A.;:.:;. 

cada grupo a cada estrato de edad. Pero al e~t~atif icar al grupo 

en cuartilcs de duración de la lactancia, el resultado mostró que 

a menor tiempo de lactancia, la no ga1tancia de peso fu~ mayor pcr 

r.~rla dia de enfermedad. 

Es dificil c.:unntificar los efectos a lar<JO plazo de la 

disminución d~ l~ frecuencia del amamantamiento. conocer algunos 

de los aspectos benéficos de la lnctancia humana podr1a ser un 

indicador indirecto de la repercusión de la disminución en la 

prevalencia 

crecimiento 

del 

de 

amamantamiento sobre ln morbi-mortalidad 

una población. Dilucidar este 

y el 

impacto 

proporcionando datos racionales, contribuiria a modificar las 



- 39 -

pol1ttcas de :Jalud de los pt11scs afectados. Los c"lutores cst{m 

concicntcs de que la soluciúo1 ..:!cfirdt-iv;i requiere muUi[.ic.'.lr li"I 

estructura de un pais, mejorando la!' condiciones h.~giéniCMl del 

ni11::1V.i.::. .::.~.t-!~ut"°'· el poñ.ror de compra de los trabajndorcs, el nivel 

culturnl y cconbmico de 1<1 población entre otran. sin t:lmUu&:-;::, 

acciones tales como la promoción de la lactancia natural, 

permiten mejorar a corto plazo las espcctatlv~s de saiud de estas 

poblaciones. 

Las infecciones y la desnutrición tienen un efecto sinérgico 

n~gat:lvu .i::cbrc l<' Ralud (122), y la leche humana proporciona los 

nutrimentos indizpensablcs para los lactantes, adem~s de tactort:l~ 

de resiatencia contra algunas cn!ermedadcs, principalmente las 

i~feccioncs agudas diarréicas y de vias respirdtorias. La 

promoción de la alimentación al seno materno, proporciona un 

=e¿~~ ~~il oara combatir tanto la desnutrición como la incidencia 

de tales enfermedades infeccio~as. 
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11 CONCLUSIOUES 

l. Los ninos alimentados con fórmula tienen mayor riesgo de 

enfermar que los que se alill1Pnt:i\n con leche humana. 

2. El riesgo de permanecer mas días cnfcr~os os tambi6n mayor en 

los niftos que alimentan con fórmula que en loa que se 

~limentan con leche materna. 

3. Bxinte una relación inversamente proporcional entra la 

duración de la lactancia y el nümcro de d1as da enfermedad por 

diarrea. 

4. La lactancia materna disminuye ol Afecto negativo do las 

infecciones agudan sobre. al crecimiento. 

s. La duración de la lactancia materna tiene un efecto 

proporcional entre los días de enfermedad por diarrea y el 

crecimiento, este efecto no se obGerva en la infección aguda de 

v1as respiratorias. 
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ANEXO A 

INTEHACCIDl'J CNTRE LACTANCIA MATEHNA, Müf<DlLlOAO f'OH ENFERMEDAUES 
OIAl"\REICAS Y VELOCIDAD nE CRECIMIENTO EN UNA COHORTE DE NlilOS 

MENORES DE. SEIS MESES. 

"CARTA DE CONSENT !MIENTO INFORMADO'' 

Acepto libre y voluntariamente participar en el proyecto de 
invc=tig~c1ón: ''Intcr~ccitn cnt~= l~=t~nci~ matarna, morbilidad 
por enfermedadns di. arré1 ca-;; y ve loe 1 dad cie c1-ec 1 mi en to una 
coho1-te de ni ño5 m~nc•rc;; do Sl.'l s meses", desoués de tiabcr sido 
informado de los riesgos y beneficios que ésto implica. 

He sido enteri\dO que el estudio consiste en conte<;;t;a,r las 
pi-~qunt.::\5 formul.3.das en un cuest1ona.1·10 y posterio1-mente acudi1- a 
rev1s1ón me11sual o cuando lo 1·equ1era para vigilar el cre~1m1ento 
y las enfermedades de m1 hijo. 

Los oroced1m1entos ut1 lt:!<tdc•s ~n ol pc;;tur110 nn lr> r..:u1t';ArAn n1n1:u'.sn 
daño al niño. 

Es de mi c:onoc1mientc• que en c:asei de que quiera retirarme de la 
investigación, puedo hacerlo en c.>l momento en que as! lo desee 
sin que esto vaya en detrimento de m1 ate11c:iOn. 

ACEPTO PARTICIPAR. TESTIGO. 



CUADRO 

CONSTITUYENTES DE LA LECHE HUMHNA 

Nitrógeno proteico y no protéicu 

Protelnas 
Caselnus 
a-Lactoalbómina 
Lactoferrina 
IgA secretoria y otras Ig 
B-Lactoglobulina 
Lisozlmas 
Enzimas 
Hormonas 
Factores de crecimiento 

Nitró9eno no proteico 
Urea 
Creatina 
Creatinina 
Acido órico 
Glucosamina 
a-Mmi no ni 1;1 ·úyl:!11u 

Acidos nucléicos 
Nuclcótido!:i 
Poli aminas 

Vitaminas solubles en agua 
iid111illd 

Ribof"lavlnc'l 
Niac:ina 
Orlrln PA"t.ntPniro 
Bioti na 
Fo lato 
Vitamina 86 
Vitamina B12 
Vitamina C 
Inositol 
Colina 

Células 
Leucocitos 
Células epiteliales 

Carbohidratos 

Lactosa 
Oligosacc\ridos. 
Factor bl'fido 
Glicopéptidos 

Llpidos 
Triglicórido~ 

Ac1das grasos 
Fosfolfpidos 
Esteres e 

hidroc:arbonos 
Vit.iminas lipo­

solubles 
A 
Carotenos 
D 
E 

Minerales 
Macronutientes 

Calcio 
Fósforo 
Magn!!<sio 
Potasio 
Socio 
Cloro 
Sulfuro 

Elementos traza 
Iodo 
Iron 
Cobre 
Zinc 
Manganeso 
Selenium 
Crnmio 
Cobalto 

Nutrition Ouring Lactation 1991 



CUADRO 11 
Caracteri sticas maternas por tipo de alimentación 

T (170) p (46) LH (29) F (10) 

N % N % N % N % 
Estado civil 

casadas 107 63.(1 18 39.4 23 79.7 7 70 
u. libre 40 23.f· 20 43.6 5 17.2 3 30 
solteras 23 13.e. 8 17.0 1 3.1 o o 

Educación 
básica 49 29.C 18 39.4 11 37.9 2 20 
media 54 32.0 24 52.1 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 10.8 5 17.2 1 10 
- de 3 hijos 157 92.0 41 89.2 24 82.8 9 90 

Edad• 24.6(9.8) 24.5(6) 25.3(4.6) 22.5(5) 

• Media (Desv1ac16n estandar) 

T • Total, P • Pér·jfdas, LH •Lechll humana, Fórmula 

¡ '" 



CUADRO lll 
Tendencia de amamantamiento --

Edad Pecho Mixta Biberón 

·--
(meses) M % N % N % 

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 27.5 71 42 

6 43 25.3 44 25.8 83 48.9 



CUADRO IV 
Características 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 (76) 10 (100) 

Piso 191 (88.8) 37 (80.0) 26 (90) 10 (100) 

Refrige- 128 (59.5) 27 (59.0) 17 (59) 7 (70) 
rador 

habitantes/ 
cuarto 17:3 (80.5 33 (72.0) 17 (59) 4 (40) 

+ de tres 

T • Total, P • Pérdidas, LH •Leche humana, Fórmula 



CUADRO V 
INCmEJtCIA y RIESGO RloU>TIUO DE ENFERMEDAD GENERAL 

POI EDAD Y ESTILO DE ALIMENTACl!JI 

t:DAO TJPO DE " O!~S "º or: 'JASA DC AJESOO lHTEgUALO 
MESES ALl"EHTACION SUJETOS OQS~ E"Pl~~oJOS tHCtDEHClA/UIO REUtTIUO COl'IFtfOIZA 

... 114 3'.JQO 14 0 .... 2 ...... 
" 

,. .... 19 · ·''' ...... t.o - 3.2 
21 ..... 1.();J 2:.39# 1.0 - 3 .. 2 

SM ... 2:>41> 13 "·"~ '·"" " "" 1441> 17 1.10 2'-15 1.7 - 2.8 

•• 1QN 12 1. 17 2.t'3• ... - 2 .. 1 

Sl1 $b 104• 14 Cl.75 1.11<1 

M ., ....... .. 1.94 1.39 1.1 - t .. 7 

F 40 J3GS zt 1.S3 2.e~· t.•· - 2. 5 

4 SH •• ..... 12 0.11 1.00 .. 4• HUI •• LQO 1 .. :1z. '·' - ... 
u .... 22 f .30 t.95• 1 •• - 2 .. 4 

... ~J2 136~¡ •• 1.31 1.QO 

" •17 "'"" 21 l .7:S 1.34 1.2: - 1.• 

F 7t 201•.J 3G l. 7? 1.37• t. 2: - ... 
... 43 ll~:J 'º J.,, t.GQ 

M 44 . ... ,.. l.~ l .... lit.'91 - '·' 03 Z:41~ 4G 1 .... 1 .. 2:1 .. '·' - 1.3 

SM = Seno 1"•t•rno. SH :: Seno M•'t•rno y F6r•u.la. F :::: F6rftUla 

• >OIK : p ( '1.Gll 



CUADRO VI 
PREVALEllCIF• Y Rlf:llGll RElATlllO DE EICFERMEDAD GE"ERAL 

P!JR EllAll Y ESTILD llE AUMEICTACION 

EDAD TIPO DE H DlAS ttAS PORCEHTAJJ! RIESGO IHTERUALO 
MESES ALJMEHTO SUJETO$ OOSEFl.UACION D!Ft.mtEO-AO OJAS DIF'ERWD AELATJUO COHFIAHZA 

... .... ,...., 3' t .. JB ..... 
H ,, .... 62 G.2¡. ,.31 ... ~ - "· 3 

21 """ 4D '·'' 'S.6'S• 4'.G - 6.1 

2 .,. ... :?:341i1 "' 2.'9, ...... 
" ... ....... 7~ !5.Zil 1.7'4 ... - ... 
• 3G IQ2Q ... 7.84 2.62• 2.4 - ···' 
SM •• . .... ... 4.:13 '·" 
" .. 144Q o '· 'º 1.43 1.:i. - ... 
F ... 13,,. 141 1'1 .. 32 2.3&• t.a - 3 .. Z 

4 ... ... . .... ... Z.73 l.llO 

" 4!S l 11Q: 74 6 .. G6 z .. 4'3 z.2 - 2.7 

F .. 1590 ... 10 .. 10 3 .. 70- 2.G - ... 
s ... •• '363 195 7 .. 6, .... 

" 47 "'"" .,. 11 .. ,(l 1 .. 51 1.2 - . .. 
F 

~·· """ª i.42: 1%.g.t,. t.57• ! .. 3 • ... 
... ... 115~ .. 1.,, . .... 
H .. 1240 113 ~ .. Q7 l.,, t.e;?- 1.3 

• 83 2411!1 262 111.14 1.3G• 1.z - ... 
5" = S•no Kat:erno .. "= S•rio K.ti'•rno !:I F4,....,"1.,. F = FdMJt.<ala 

• Xlffl = p ( 0.01 



CUAl}RO VII 
INCIDENCIA y RIESGO REIAT ¡ua DE DIARREA pm EDAD y 

ESTILO DI: ALJHENTACIDN 

EDAD TIPO DE DIAS PE Ho TAS~ IHCIDOICIA RIESGO IHTCllVALO 

MESES ALJMDtTO Su.JETOS ODSERUACIOtt EPISOi,)109 POR lllG RELATIVO COHF IAHZA 

SM 114 3300 lil .. 24 l.lilQ 

H 30 . .., 4 lit .. 4Q 
1 ·'' 

1.:s - 1.0 

F 21 º"" 1 0.16 0.67 Q.4 - 1 .. 2 

2 ... 04 234G a .. 09 l.QQ 

" ... 144D lit .. 26 3.25 1.0 - '·º 
36 1020 Q.2? 3.63• 1.7 - 7.:S 

3 ... •• 104~ lit .. 16 l."'1 

" 
., 1440 4 Q .. 27 l .G'J .... - 2.9 

40 136!5 • lil.43 2.69• 1.6 - 4.4 

4 SM 64 1600 Q.29 '·ª" 
" •• 11 to a.to O.GZ Q,.4 - 1.1 

61 I"'" e.37 t.20 '·' - 1.4 

SM .. 136:1 Q.36 ·-~" 

" 47 1200 Q.41 '· '' "·º - 1.6 

71 201B .. 0 .. 74 2.,Cl7M ... - 2.7 

... 43 11:S:S 2 0.17 1.e0 

" 44 t24:S 7 111.:u; 3.30 2.1 - :5.2 

03 241:1 14 e.:s1 3.3:S• 2.1 - :S .. 3 

s" = Seno M•'t•rno • "= G•no Mat•rn<J y F6M'lula. F = Fc....,.u.la 

• >CHH = p ( º·"' 



CUADHO VIII 
PREVALENCIA Y RIESro RELATIVO DE DIARREA Por. EDf>D Y 

ESTilO D!. llLIME>ITACION 

El>AD TIPO DE .. OlAS DE DlAS DE PORCEliTAJ'E fUESOO lHTl:RUALO 
HEStS ALJME>lTO su •. n:tos ODSERUAClON EHFERMEOAI> DIAS lltfF'ERHO RELATJ:IJO COtU"J:AHZA 

SM 1J4 ''"" 18 0.$4 ...... 
H ..• ... 24 2:.•12 4.49 ... - $.7 

ZI ..... • f,.119 1.0'5• 1.4 - 2 .. !S 

... ... 2:>4D ... Q.42 l.N 
M ... 14-40 " "-~6 2.Z'9 1 •• - 3 .. 2 

F .. 102'> 29 2.94 t:o.7G• ~-1 ... 8.9 

3 ... •• 1843 .. Q.eG 1 .... 

H .. 14'411 12 Qi.83 1.02 ui .. u - 1.3 
F 40 1363 .. 1 ...... :J.'10• •• 1 - ... :.: 

4 ... 64 16 ... 14 a .. oa ...... 
" 45 11 HI •• 1.44 t.73 1.llfo - Z. I 
F GI IO!J<I 47 2.n 3.:JG* 2., - 4 .. 3 

5 ... 52 13G$ 2~ 1.03 l.bQ 
H 47 IN<I 21 l.?:s "·'' .... - J.I 
F 71 ZGll> ""' ~-'J7 Z:.71• 2.4 - 3.1 

.. ... 43 1155 (l.t.a ...... .. 44 tt4:S 43 J.~s 5.7:S ... - 7.Z 
F 03 24\., 72 2.'98 ... ,6• 3.'9 - 6.3 

... = S•no Pfai'•rno. H = S•na ~1:11rno \1 F"ÓM11u.ta. F = Fdrtu~la. 
• )QllH ~ P < Cl .. at 



CUADRO IX 
IHCIDEllCIA Y RIESGO RELATll.IO l•E INFECCli.c RESPIRATORIA A<lWA 

POR EDAD Y EST':LD DE ALIHENTACIOI< 

EOAD TZPO DE H DIAS tlo DE TASA DE RIESW IHlERUAlO 
HE SES ALJMEHTO SUJETOS OOSERU. EPtS.lDlOS 1t4ClDOIClAl'100 RCLATtUO COtfFIAH;:Ai 

SM 114 """ a.ta 1.oa 

" 
,. .... g .... 3 .. 33 2 •• - 5.2 
21 '"" 1.gg '5.'56• 3.6 . o.o 

SM 04 2349 11 Q .. 47 1 ..... 

" og 144Q 14 "· 97 2.86 1. 7 - 2.0 

36 1029 Q .. 80 1 .. 07• 1.'5 - 2.3 

SH 60 1040 'I Cl .. 59 1 .. 11-e 
11 03 t44CI 'I a.76 l.Z'J 1.1 . 1.6 

' 49 1365 'º '·"" 1 .. 06• 1 .. 6 - :...2 

4 SM 64 ••oa 7 Q .. 41 '·ªª 
" 40 llHI IQ ª·"" 2.2a 1.7 - :?.O 

' 61 ..... 16 1.00 2 .. 4'5• 1 .. 9 - '.1.I 

SH 02 1365 13 a .. 'J:S l.QQ 

" 47 1zaa 16 1 .. 33 1 .. 4Q 1.2 - 1.7 

' 71 t!QIQ 21 i .. 04 l .. '19• Q,.9 - 1.3 

SM 43 115:1 16 1 .30 1.00 

M •• 1245 13 1.04 e .. 75 0 .. 6 - 0 .. 9 

e:' Z4H5 32 1.32 a.96 m.o - '·' 
~ = Seno Marno, K ~sono H•t'•rno y F6M'tUla. ' = Fdr11111ula 

• >O'IH = p ( Q.C11, 



CUADRO X 

PREVALE!ICIA V RIESGO RELATIUO DE INFECCIDN RESPIRATllRIA AGUDA 

PIJR EDAD Y E>TILD DE All~ENTACllJN 

EDAD TIPO DE 11 OIAS DIAS PORCEHTA.JE RIE!v.iiO ZNTER'ltlLO 
MESES l:ILJ:HEHTO SUJl~TOS ODSERU. ENFERMO DlAS DIFERMO RELATIUO COHFUHZA 

SM 1 f ·~ 33"0 21 0.63 1.00 

" 3!5 .... 30 3.93 6.33 2.e - 14.3 
21 oea 40 6.66 11.17• 0.1 - 24 .. S 

SM O•I 2340 ... 2.56 1 ..... 

" "' 1440 &4 4.44 1.76 1.6 - 2 .. 6 
3~; 192'1 .. ...... 2.GQ• 1.4 - 2., 

3 SM Gii 1045 •• 3.52 1.11<> 

" :s:• 1440 77 •.34 1.52 1.1 - 2. t 

F 4!1 1365 100 7.32: 2.,2 .. 2.0 - 4.2 

4 SM ... 1<00 32 1 .... 1.00 
M 4:1 11 ta •• :s.22 2.7:1 1.0 - 4 .. 3 

F ,, 
""' ... 7.23 3.oe- 2.5 - !S.8 

SM ~·~ 1365 ... :S .. 86- 1.11<> 

M 4:' 1299 110 9.83 '·'' 1.4 - z.a 
F 7, """' 142 7.06 1.2~ 1.11 - 1.0 

SM 4:1 11:1'!1 •• 7 .. 35 1.00 

M ... , 124':5 70 '!S.G2: a.76 ª·' - 1.11 

F ea 2415 .... 7.06- t.119 "·" - 1.3 

SM = S•no M•rnu. M ~ S•no Ka'te,.no Y F6r11tula. F:: F'6 ..... \41& 

• lOHI: ~ ( 9 .. 01 



CUADRO XI 
Morbilidad por estilo de alimentación 

S"JBMUESTRA 

Episodios enfermedad 

1 

1 

N DO ED TI Rf.. 1 

1 Leche 
J materna 43 47 7 14 2.9 1.00 

Fórmula 21 234 9 3.8 1.:30 

DítlS enfermedad 
Leche 

1 materna 43 47'7 49 10.3 l.00 

Fórmula 21 234 57 24.3 ~:.40º 

DO • Dtas obser1·ac1on, .ED • ep11od 101 diarrea 

TI • tasa tnctder,cta, RR • riesgo re latlvo • XI cuadrad: p ( O.Obj 



CUADl~O XII 
EFECTO DE LA OURAClOH DE 1..A ALIMENTACION AL SEN! lo!ATEJlMO 

SOSRE lA HIJR8L1000 POR DIARREA 

DURRCION TASA 1)1¡ RIESGO PORClDITO Ril:SGO 
LACTl'IHCIA 11 IHCU>ElfCI R RELATlllO l>IRS DIFEllMO RELllTillO 

6 42 11.15 l.IMI 11.84 t.QQ 

5 111 11.19 1.27 v.10 &.9;J 

4 11 Q.21 1.4'1 1.66 · .• 78• 

3 

2 15 11.16 1.07 1.72 ~-º'* 

31 11.31 2.97• t. 76 2:. Ut• 

Q 55 11.21 1 .. 67• 2.:12 3.88• 

. " .. < v.111 



CUADRO XIII 
EFEC1U Ot LA DURACIIJN DE LA ALIMENTACION AL SENO MATERNO 

SOllRE LA MORBILl!ll'ID POR IHFECCIDH RESPIRATOOIA AG!Jll~ 

DURAC:lott TASA RIESGO PORCIEHTO RIESGO 
LACTRllCIA H lllClDEHCllv IOQ RELATlllO l>IAS ENFERMO RELATlllO 

G 42 11.41 1.1111 3.5 1 .. ae 

" 111 11.se t.41• 4.4 1.26 

4 11 9.49 1.17 4.0 1 .. 3711 

3 

2 IS Q.40 1.17 7.9 2 .. 26• 

31 11.32 e.7C 4.2 1.211 

Q "" Q.lll 1.24 6.0 1-71• 

p ( 11.01 



CUADl~O XIV 
Análisis de Re~¡resión Logística 

Variables z RM IC 

Dependiente: 

Epioodios diarrea 

Independientes: 

Escolaridad -0.08 
Edo. Civil -0.92 
Paridad 1.01 1.16 0.88 - 1.52 
Sanidad ··0.35 
Duración lactanda ··2.22 0.86• 0.75 - 0.98 
Sólidos 0.07 

• Xi cuadrada ¡:: < 0.05 



CUADRO XV 
ANALISIS DE CRECIMIENH> POR DURACION DE LACTANCIA 

MATERNA 

Meses N Pe~;o al nacer Peso 6 meses* 

o 55 3.136 7.060 

1 31 3.153 7.039 

2 15 3.061 7.251 

3 

4 11 3.250 6.801 

5 10 3.007 7.217 

6 42 3.194 7.537 

• ANOVA p e 0.05 



CUADRO XVI 
CRECIMIENTO DURANTE LOS PRIMEROS 6 MESES 

Peso al nacer Velocidad (g} Velocidad (g) 
(gramos) 3 meses• 6 me:ses 

Pecho 3194 (307) 1020 {189} 737 (124} 

Fórmula 3136 (296) 800 (181) 693 ( 124) 

Pérdidas 3192 (334) 

Talla al nacer Veracidad (cm) Velocidad (cm) 

Pecho 50.13 (1.56) 3.49 (0.58) 2.8 (0.3) 

Fórmula 50.14 ( 1.72) 3.15 (0.38) 2.8 (0.3) 

Pérdidas 50.30 ( 1.87} 

•p ( 0.05 



CUADRO XVII 
Análisis ele Regresión Múltipk~ 

Variables 

Dependientes: 
Velocidad 
de crecimiento 

Independientes: 

Dí as enfermedad 
Duración lactancia 
Escolaridad 
Sanidad 
Consumo energético 

-0.21 
-0.54 

0.14 
0.01 

-0.18 

r p• 

0.62 
0.01 
0.17 
0.33 
0.75 

• ANOVA 



GRAFICA 1 
CONSUMO ENERGETICO POR TIPO DE ALIMENTO 

Kcal 

Leche materna Biberón Mixta 

111. TIPO DE ALIMENTACION 

• ANOVA 



GRAFICA 11 
TABLA DE SOBREVIDA POR EPISODIOS DIARREA 

MUESTRA TOTAL 

0.2 

QL--~--'-~----'--~~--'-~~-'--~~..t___-

0 2 3 4 5 6 
EDAD EN MESES 

- Pacho -+-Mixta -+-Fórmula 

N • 170 



% 

D 
1 
A 
R 
R 
E 
A 

GRAFICA 111 ODIOS DIARREA B11EVIDA POR EPIS 
TABLA DE SO SUBMUESTRA - --, 

1 1'--===:s;::~- 1 

0.8 

0.6 

0.4 

º'L o 
o 

~-------=::---=l 

3 
2 EDAD EN MESES 

4 

-4.- Fórmula __ Pecho 

5 6 

N. 64 



GRAFICA IV l 
ECTO DE LOS DIAS ENFERMEDAD EN EL PESO 1 

DIARREA 1 1--- - ==i 

K º[~ -- ·--i 
1
1 

1 -1 ~ 1 

~-2 ~ 1 1 

~+ ~g 1 

s -41 ~ 
-si --+ ---! 

(1 10 20 30 40 

Dias en!ermedad 

- Leche materna ->- l'órmnla 1 

1 ___, 



¡- GRAFICA V ---1 
1 EFECTO DE LOS DIAS ENFERMEDAD EN EL PESO 
j INFECCION RESPIRATORIA AGUDA 

1 

l[ -, 
o.-===========---~--~~~-:=11' 

f ¡ 
~ - l ---------~ 1 

~ -2 ~-~·-72g 1 

s - 3 ----------- ------ 1 

-4 --+-------t-- --=r 
o 10 20 30 40 

Días en!ermedad 

-- teche materna __,..__ F:'.>rmula 



GRAFICA VI --~ 
EFECTO DE LOS DIAS ENFERMEDAD EN EL PESO J 

DIARREA 

lfKg 1 
---------· 0.5 -----__,,---- 1 

F~ , 
-o.:L------------- ¡ 

-1 -----------------J 
1 

-1.5 -~ 
o 10 20 30 40 

Dias entermedad 

- Q l (-27u) -+- Q ll (-!Og) -"- Q lll (-Ig) -g.. Q IV (1611) 

Q • Caarlll (1.6 mHu) 
1 

_______ _J 



GRAFICA VII 
EFECTO DE LOS DIAS ENFERMEDAD EN EL PESO 

INFECCION RESPIRATORIA AGUDA 

0.6[Kg ----~::::r 
0.4 -~---------_J 
0.2 -------~ 
t--:~¿--

-0.:E ~ 
-0.4 ---+-------+-------+----J 

10 20 

Dias en!ermedad 
30 

40 1 
o 

-CUARTIL 1 -+- CUARTIL ll -->- CUARTIL lll 

-<>- CUARTIL !-V __ j 
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