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Las guerras civiles y la opresión por parte de algunos 
gobiernos crean poblaciones de refugiados que proporcionan 
a los medios de comunicación la posibilidad de mostrar y de 
publicar descripciones desgarradoras de niños que se están 
muriendo y de adultos emaciados. Las grandes hambrunas y 
el hambre de los refugiados afectan periódicamente a miles (y 
en este momento a millones) de personas, por períodos limi­
tados de tiempo. Sin embargo la aparición silenciosa del 
“Hambre Oculta” crónica lesiona, a menudo de manera per­
manente, a más de mil millones de personas en el mundo. Este 
tipo de hambre es la responsable de la mayor parte de la 
mortalidad y de la morbilidad que afecta a estas poblaciones 
y del daño funcional permanente de su capacidad física y su 
desarrollo congnoscitivo.

Proporcionalmente, América Latina sufre en menor grado 
las enfermedades nutricionales agudas en comparación con 
otras regiones en desarrollo; sin embargo está siendo afectada 
en forma desastrosa por las distintas formas del “Hambre 
Oculta”. A pesar de lo trágico y vergonzoso que es la 
ocurrencia de hambrunas en el mundo actual, la significación 
económica, social e individual de estas hambrunas no se 
compara con la tragedia del “hambre oculta” que aflije a una 
gran mayoría de las poblaciones de los países en desarrollo. La 
mayor parte del hambre que está dañando la sobrevida, el 
desarrollo y el bienestar de las poblaciones no privilegiadas 
pasa desapercibida porque, aún cuando existen síntomas clí­
nicos, estos no se asocian fácilmente con la alimentación.

En América Latina las hambrunas en si ya no son un 
problema importante y las formas clínicas francas o evidentes 
de desnutrición, como el kwashiorkor y el marasmo, todavía 
frecuentes en la década de los sesenta, han desaparecido en la 
mayor parte de los países. Sin embargo, la subnutrición o 
desnutrición crónica y las deficiencias de micronutrientes son 
hiperendémicas. El hambre de las hambrunas tiene origen en 
la crueldad de los gobiernos, en el desinterés, la corrupción y 
la agresión. Como se ha visto más recientemente en Guate­

mala y Haití en este hemisferio, son las acciones políticas y 
estatales, las que producen poblaciones con hambre y refugiados 
desesperados (Sen, 1981). La conquista del hambre, sea 
oculta o aparente, requiere la implementación de políticas que 
faciliten la producción de los alimentos, aumenten la equidad 
y la justicia social, para lograr así que la nutrición y la salud 
mejoren y que disminuya la carga de la pobreza.

Quiero enfocar el significado de cada una de las “hambres 
ocultas” que están dañando seriamente la capacidad funcional 
de por lo menos la tercera parte de la población de América 
Latina. El primer tipo de hambre oculta que va a ser discutida 
es la deficiencia crónica de energía y a continuación la 
deficiencia de hierro, de vitamina A y de yodo.

DESNUTRICION CRONICA EN ADULTOS

Los mejores datos de que se dispone acerca del consumo 
de energía en la población de la mayor parte de países en 
desarrollo indican que dicho consumo es significativamente 
más bajo que los requerimientos estimados para sus patrones 
de vida. La explicación de este fenómeno reside en que para 
sobrevivir, los individuos tienen que reducir su actividad 
física (Scrimshaw y Young, 1989). Esto podría ser conside­
rado dentro de ciertos límites como una adaptación biológica 
adecuada, pero las consecuencias sociales y económicas pueden 
ser graves.

En América Central, al igual que en otras regiones en 
desarrollo, los trabajadores son remunerados por una tarea 
específica más que por hora de trabajo, debido a la gran 
variabilidad en la cantidad de trabajo que se debe efectuar en 
un tiempo dado. Como toda la energía discrecional que está 
tan limitada en estos trabajadores debe ser utilizada para el 
trabajo, no les queda energía para desarrollar actividades 
dentro de su comunidad, para iniciar mejoras en el hogar o para 
cualquier actividad empresarial; es precisamente en este tipo 
de actividades en las que se basa el proceso de desarrollo. Al
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revés de lo que se piensa tan frecuentemente, estos individuos 
no son perezosos sino que han sido forzados a un grado de 
inactividad física para poder sobrevivir con un consumo 
energético inadecuado. Es un círculo vicioso en el cual están 
atrapados: deben adaptarse de esta forma o morir.

Viteri y Torún del INCAP (1975, 1981), observaron en 
Guatemala que los trabajadores de las plantaciones de caña 
caminaban hacia sus casas desde el trabajo muy lentamente y 
luego permanecían sedentarios por el resto del día, durmiendo 
durante largos períodos; este comportamiento cambió en 
aquellos a quiénes se suministró un suplemento alimenticio: 
caminaban más rápido y tenían energía para actividades en la 
comunidad.

En las Filipinas, Guzmán (1985) encontró que cuando 
familias de bajos recursos recibían alimentación suplementaria, 
empleaban una proporción de la jornada en actividades físicas 
de intensidad moderada en vez de actividades sedentarias; es 
decir, aumentaban su actividad. Más aún, en algunas activi­
dades fueron capaces de trabajar más eficientemente y efec­
tuar más trabajo en menos tiempo. En obreros de carretera en 
Kenya, la suplementación calórica produjo un aumento de 
12% en su productividad diaria (Woldgemuth et al, 1982).

En los casos en los que la energía proveniente de los 
alimentos es menor que lo que puede ser compensado por la 
reducción de la actividad física, la masa coiporal disminuye. 
La pérdida de la masa celular corporal reduce los requerimientos 
energéticos globales y permite un nuevo equilibrio. Existen 
muchas formas sofisticadas de medir la masa magra; sin 
embargo, la relación de peso en kilogramos dividido entre la 
talla al cuadrado ha dado muy buenos resultados. En los niños 
cuyo estado nutricional es marginal, el efecto de infecciones 
arepetición produce un deterioro y una emaciación progresivos 
a menos que la dieta proporcione suficiente energía como para 
permitir un crecimiento compensatorio. Cuando se usa el 
Indice de Masa Corporal como criterio de desnutrición, las 
consecuencias de deterioro son evidentes (James, 1987).

DESNUTRICION CALORICO-PROTEICA EN NIÑOS

Los niños son susceptibles a los efectos de la deficiencia 
crónica de energía debido a que sus requerimientos por unidad 
de peso corporal son más altos. Los investigadores del INCAP 
Dres. Viteri y Torún, observaron los resultados que se 
producían al reducir en 10% el consumo energético de prees- 
colares en un hogar donde estaban convaleciendo (Torún, 
1990). Estos niños estaban creciendo bien con una dieta ad- 
libitum  con cantidades adecuadas de proteínas. Al mes de 
seguimiento se observó, disminución de la actividad espontá­
nea que compensó el menor consumo energético; sin embargo, 
continuaron creciendo. Estas observaciones, realizadas en 
condiciones controladas, demuestran lo que pueden ser el 
impacto en millones de niños de la deficiencia crónica de 
energía. Mientras no se afecte el crecimiento, la reducción de 
la actividad de los niños podría parecer de poca importancia.

Sin embargo, la interacción del preescolar con su ambiente, 
incluyendo a los miembros de la familia, provee el estímulo 
necesario para su normal desarrollo congnoscitivo.

Cuando el consumo de energía se disminuyó en un 10% 
adicional manteniendo la misma cantidad de proteínas de la 
dieta, la reducción adicional de la actividad resultó ser insu­
ficiente y se afectó también el crecimiento. Las causas del 
retardo crónico del crecimiento de preescolares son complejas 
(Martorell, 1985). Frecuentemente existe también un descenso 
del consumo de proteínas y de micronutrientcs. Además, la 
alta frecuencia de infecciones respiratorias y diarreicas puede 
producir una deficiencia energético-protéica, i ncluso en casos 
en los que la dieta podría parecer adecuada. Más aún, la alta 
incidenciade enfermedades infecciosas en los niños desnutridos 
de los países en desarrollo se debe en su mayor parte a la 
disminución de la resistencia a las infecciones como resultado 
de la desnutrición (Scrimshaw et al., 1968).

Los trabajos de Chávez en México muestran que esta 
m ayor su scep tib ilid ad  puede ser p rev en id a  por la 
suplementación (Chávez y Martínez, 1982). No se encontraron 
diferencias significativas entre los grupos suplementado y no 
suplementado durante los seis primeros meses de vida porque 
todos ellos recibían leche materna.

El resultado final del sinergismo entre la desnutrición y la 
infección en la mayoría de niños de corta edad pertenecientes 
a grupos socioeconómicos bajos en países subdesarrollados 
es el retraso del crecimiento. Estos niños van a ser adultos con 
talla baja y con capacidad disminuida para el trabajo, como ha 
sido demostrado en muchos países incluyendo Brasil (Desai et 
al., 1984), Colombia (Spurr et al., 1977) y Guatemala (James 
et al., 1988; Immink et al., 1984; Martorell et al., 1990), 
además de Etiopía (Areskog et al., 1969), y la India 
(Satyanarayana et al., 1979).

Los efectos de la desnutrición energético-protéica en la 
niñez, no se limitan a la talla baja. Entre 1969 y 1977, en un 
estudio efectuado en INCAP, se suministró INCAPARINA, 
una m ezcla  vegetal a ltam en te  n u tritiv a  fo rtificad a  
adicionalmente con leche descremada en polvo, a madres 
embarazadas y sus niños, durante sus primeros 2 años en dos 
pueblos de Guatemala. Su comportamiento fue comparado 
con el de los niños de dos pueblos similares a quiénes sólo se 
había suministrado una bebida sin proteína y con bajo contenido 
de calorías. Al mismo tiempo, se llevó a cabo, un estudio 
similar en un pueblo rural mexicano, conducido por Adolfo 
Chávez y Cecilia Martínez. En ambos estudios los niños a 
quiénes se les suministró el suplemento nutritivo crecieron 
más, tuvieron menos infecciones, estaban físicamente más 
activos y rindieron mejor en las pruebas de comportamiento.

Después de un promedio de 14 años, los mismos investi­
gadores regresaron y volvieron a examinar a la mayoría de 
estos niños, ahora ya adolescentes o adultos jóvenes. Los 
resultados fueron sorprendentes. A pesar de no haber recibido 
mayores intervenciones desde los tres años de edad, los 
muchachos guatemaltecos que habían recibido INCAP ARINA,
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no sólo mantuvieron su ventaja en el desarrollo, sino que 
también lograron mejores resultados en pruebas de capacidad 
intelectual y completaron más años de estudio.

En general, los efectos del suministro de INCAPARINA 
durante los primeros dos años de vida fueron más evidentes 
duran te  la  ad o lescen c ia  que en el m om ento de la 
suplementación. En México, Chávez obtuvo resultados si­
milares. En el estudio mexicano, tanto en varones como en 
niñas de 12 a 18 años de edad el coeficiente intelectual era 
mayor en aquellos a quienes se había suministrado un suple­
mento nutritivo en sus años preescolares.

No hay duda de que la desnutrición en edades tempranas 
afecta no sólo el desarrollo físico del adulto, sino también su 
capacidad intelectual y social, un hallazgo de muchísima 
importancia para el futuro desarrollo de los países y también 
para los niños menos privilegiados de los Estados Unidos y de 
otros países industrializados. En la medida en que nuevos 
grupos de niños lleguen a estar mal alimentados, una mayor 
proporción de futuros adultos seguirá estando física y men­
talmente afectados en la mayoría de los países latinoamericanos.

PR E V A L E N C IA  DE LA D E SN U T R IC IO N  EN 
ADOLESCENTES Y ADULTOS

¿Qué proporción de la población de América Latina y del 
mundo vive casi toda o gran parte de sus vidas con deficiencia 
crónica de energía? Si el porcentaje de energía de la dieta es 
comparado con los requerimientos estimados de energía, el 
problem a se subestim a, porque los grupos de nivel 
socioeconómico alto consumen y gastan más calorías que lo 
que necesitan, dejando muchísimo menos disponible para los 
sujetos de nivel socioeconómico bajo (Reutlinger y Alderman,
1980).

El criterio más adecuado para evaluar la prevalencia de 
desnutrición energético-protéica en niños es el retardo en 
crecimiento o el déficit de la relación talla/edad. Entre un 
tercio y dos tercios de los niños de los países en desarrollo 
muestran retardo del crecimiento. América Latina está en 
mejor situación en este sentido que otras regiones en vías de 
desarrollo. Al estudiar los porcentajes de niños menores de 5 
años con relación talla/edad baja y de niños emaciados con 
peso bajo para la edad en América Latina, solamente un país 
tiene una prevalencia de valores por encima del 30% y casi la 
mitad de los países, menos del 20% (ACC/SCN, 1987).

El índice de masa corporal es un criterio más preciso para 
evaluar la desnutrición; sin embargo, este criterio incluye 
únicamente a los individuos que se han adaptado biológicamente 
y no incluye a aquellas personas que se han adaptado disminu­
yéndola actividad física en forma suficiente como para conservar 
su masa magra corporal. Sin embargo, cuando se compara el 
índice de masa corporal bajo con las consecuencias funcionales, 
los resultados son realmente dramáticos.

Cualquier criterio que se escoja para estimar la prevalencia 
de desnutrición pone en evidencia que una proporción grande de

la población de los países en desarrollo está afectado. Además, 
la situación ha empeorado en muchos países bajo la presión de los 
ajustes económicos impuestos por la deuda externa.

Entre 1975-1989 el consumo energético per cápita dismi­
nuyó en México. Al mismo tiempo la mortalidad infantil 
debida a desnutrición ha aumentado. En otros países de 
América Latina han ocurrido disminuciones en la ingesta de 
energía.

LA IMPORTANCIA DE LAS PROTEINAS DE LA 
DIETA

Se dice frecuentemente que si los individuos y las pobla­
ciones obtienen suficiente calorías en sus dietas usuales, el 
suministro de cantidades adecuadas de proteínas está asegu­
rado. Este criterio (que generalmente es cierto) puede llevar 
sin embargo a una conclusión falsa. Todas las sociedades que 
han sobrevivido han encontrado una forma para suplementar 
la proteína de un cereal, o de un tubérculo o raíz con otros 
alimentos que mejoran tanto la calidad como la cantidad de 
proteína de sus dietas usuales. Sin embargo, cuando por 
razones económicas o de otra índole las sociedades o indivi­
duos no pueden obtener una fuente de proteína complemen­
taria, se produce una alta mortalidad y aún su extinción.

En América Latina los granos (y las leguminosas) son el 
complemento esencial de dictas cuya fuente principal de 
proteínas y energía es el maíz; el pescado y los granos son a su 
vez los complementos usuales de las dietas cuya base es la 
casava. En los casos en que los individuos no pueden obtener 
sus dietas usuales, sea debido a la pobreza, a la guerra, a luchas 
civiles o a desastres naturales, es importante considerar las 
fuentes proteicas disponibles en relación con la necesidad de 
supervivencia.

DEFICIENCIA DE MICRONUTRIENTES

Es pertinente considerar ahora el daño causado por las 
deficiencias de hierro, yodo y vitamina A.

La deficiencia de hierro es el problema nutricional de 
mayor importancia en el mundo actual. Mucho antes de que 
se conociera su origen, la palidez de la anemia se asociaba con 
debilidad y cansancio. Ahora se sabe que deficiencias incluso 
moderadas o leves de hierro, sin anemia, pueden tener con­
secuencias funcionales adversas para el aprendizaje, para la 
resistencia a las infecciones, para la capacidad de trabajo y la 
productividad laboral (Scrimshaw, 1990).

Las funciones que se afectan en forma temprana en la 
deficiencia de hierro corresponden a las enzimas cerebrales, lo 
que interfiere el comportamiento y a las funciones intelectuales. 
En niños con déficit en hierro la suplementación con este 
elemento mejora el desarrollo cognoscitivo (Oski y Honing, 
1978; Pollitt, 1991; Webb y Oski, 1973). Observaciones de 
Pollitt y cois, en Massachusetts (Pollitt et al., 1982) muestran 
que los aspectos adversos de la deficiencia de hierro en
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ausencia de anem ia fueron revertidos por 60 días de 
suplementación.

Sin embargo en estudios de niños anémicos menores de un 
año efectuados en Chile (Walter et al., 1983), Costa Rica 
(Lozoff, 1989) y Guatemala (Lozoff et al., 1982), así como en 
escolares anémicos en Egipto (Lozoff et al., 1991), India 
(Seshadri y Gopaldas, 1989), y Tailandia (Pollitt et al., 1989), 
los efectos adversos no fueron revertidos porlasuplementación. 
Sin embargo en Indonesia, la administración de hierro a niños 
escolares produjo la mejoría de algunos índices de rendimiento 
intelectual (Soemantri et al., 1985; Soemantri, 1989).

En 1989 Lozoff efectuó un seguimiento de un estudio 
anterior en Costa Rica (Lozoff et al., 1991). Encontró que los 
niños que tenían anemia moderadamente severa y comporta­
miento inadecuado en la infancia, presentaban al momento de 
entrar al colegio pruebas de inteligencia y de otras funciones 
superiores más bajas que el resto de los niños, aún cuando ya 
no presentaban anemia. Estos resultados fueron independientes 
de los factores socioeconómicos.

Hierro e infección:

Otro resultado de la insuficiencia de hierro se hace evidente 
en el sistema inmunológico (Youdim et al., 1982; Hershko et 
al., 1970; Higashi et al., 1967; Sagone y Balcerzak, 1970; 
Walter et al., 1986). Existe evidencia de una relación directa 
entre el estado de la nutrición del hierro y el número de células 
responsables de la inmunidad celular (Srikantia et al., 1976; 
Bhaskaram y Reddy, 1975; Chandra y Saray, 1975; Joynson 
et al., 1972), de la respuesta de las pruebas cutáneas frente a 
antígenos comunes y de la habilidad de los linfocitos para 
replicarse bajo el estímulo de un mitógeno (Chandra y 
Newberne, 1973).

La deficiencia de hierro está asociadacon mayor morbilidad 
y mortalidad por enfermedades diarreicas, respiratorias y 
otras afecciones infecciosas (Basta et al., 1979). En estudios 
realizados en Egipto y en Indonesia, los grupos que recibían 
suplementación por hierro (Hussein et al., 1988; Husaini et al.,
1981) mostraron disminución de las infecciones diarreicas y 
respiratorias.

Capacidad para el trabajo y productividad laboral:

Viteri y Torún en Guatemala encontraron una relación 
lineal entre el nivel de hemoglobina y la prueba de esfuerzo de 
Harvard (como una medida de capacidad física) en adultos que 
trabajaban en una plantación de café (Viteri y Torún, 1984). 
Cuando los individuos que presentaban hemoglobina en niveles 
bajos fueron suplementados con hierro, su capacidad para el 
trabajo aumentó en forma significativa. En Indonesia, Samir 
Basta y cois, encontraron resultados similares en trabajadores 
de la construcción anémicos y no anémicos; ambos grupos 
mostraron que la capacidad para el trabajo mejoraba cuando 
recibían suplementación de hierro (Basta et al., 1979). En una

plantación de hule, Basta mostró una correlación estrecha 
entre el nivel de hemoglobina, las pruebas de esfuerzo y el 
pagoatrabajadoreslndonesios(bastaetal., 1979). Cuandolos 
obreros recibían suplementos de hierro por 60 días, aumen­
taban su rendimiento laboral y su salario en casi 30%.

Resultados similares fueron obtenidos en trabajadores que 
recogían hojas de té en SriLanka(Edgertonetal., 1981; 1982; 
Gadner et al., 1977) e Indonesia. En Kenya (Davies et al., 
1973; Davies y Van Haaren, 1973) y Colombia (Srurr et al., 
1978) el rendimiento de los trabajadores del campo también 
era proporcional a la concentración de hemoglobina plasmática.

En un estudio posterior realizado en Indonesia por Husaini 
y colaboradores se encontró una relación directa entre la 
concentración de hemoglobina y la cantidad de hojas de té 
recogidas (Husaini et al., 1981; 1984). Tanto la productividad 
com o el sa lario  aum entaron  25% después de una 
suplementación con hierro durante 30-60 días. La producti­
vidad diaria de los trabajadores anémicos que recogen té en Sri 
Lanka, aumentó más de 20% después de la suplementación 
con hierro durante un mes (Edgerton et al., 1981). De igual 
forma, la productividad laboral también aumentó en trabaja­
dores del campo: mujeres Indias (Vijayalakshmi et al., 1987) 
y colombianas y también en colombianos a quienes se les 
suplementaba con hierro (Spurr et al., 1978).

Impacto sobre las madres:

La deficiencia de hierro produce consecuencias adversas 
en las mujeres fértiles. Estas incluyen el aumento de la 
mortalidad materna, la tasa más elevada de prematuridad y de 
mortalidad pre y perinatal (MacGregor, 1963; Worthington- 
Roberts, 1990). En mujeres anémicas, la evolución del em­
barazo es menos favorable en un 30% a 40% y sus hijos tienen 
menos de la mitad de las reservas de hierro en comparación 
con los hijos de mujeres no anémicas; estos niños tienen 
además mayor riesgo de enfermar y morir durante la infancia. 
Por otra parte 1 a deficiencia de hierro durante el embarazo hace 
que los niños nazcan con bajo peso y que sus reservas de hierro 
se agoten en edades tempranas (Llewellyn-Jones, 1965; 
Beischer et al., 1968).

Prevalencia:

Se reconoce que la deficiencia de hierro es el problema 
nutricional más común en el mundo y que afecta a más de 
1.000 millones de personas. Aún cuando los preescolares y las 
mujeres en edad reproductiva son los más afectados en las 
zonas tropicales y subtropicales, también tiene un impacto 
importante sobre los escolares y los trabajadores del sexo 
masculino. Un análisis acerca de la prevalencia de anemia por 
región en base a datos de la O.M.S. muestra que en América 
Latina la prevalencia es de 13% en hombres y 17% en mujeres. 
Datos más recientes en mujeres entre los 15 y 49 años, indican 
que en Centro América y el Caribe 34% de las embarazadas y
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27% de las no embarazadas son francamente anémicas. Los 
valores correspondientes para la América del Sur son 31% y 
21%, respectivamente. En algunas poblaciones la prevalencia es 
mayor: en Lima se han demostrado cifras de 54% en embarazadas 
y de 64% en niños menores de 5 años (Zavaleta, 1993).

Las cifras de prevalencia entregadas por la O.M.S. para 
niños entre 0 y 4 años en regiones en desarrollo son de 51 % en 
preescolares y de 46% en escolares. En Brasil, 58% de los 
niños son anémicos y 96% son deficientes en hierro. Consi­
derando las severas consecuencias funcionales de dicha ca­
rencia, estas altas prevalencias de deficiencia de hierro en 
países subdesarrollados indican que el desarrollo humano 
social y económico está severamente dificultado.

En las mujeres la situación todavía está empeorando. El 
contenido de hierro de la dieta disminuyó en Sud y Centro 
América y en el Caribe en la década de 1970 y la disminución 
fué aún mayor en Africa y en el sur de Asia.

Los países industrializados no están libres de las conse­
cuencias adversas de la deficiencia de hierro; en niños anémicos 
de Minneapolis, USA, la frecuencia de infecciones fué mayor 
(Y ipetal., 1987). En la encuesta más reciente en adolescentes 
negros de los EE.UU. la prevalencia de deficiencia de hierro 
medida mediante dos o más indicadores bioquímicos alcanzó 
31% (Pilch y Senti, 1984).

DEFICIENCIA DE YODO

El segundo micronutriente que nos preocupa es el yodo. 
Hasta hace poco, la deficiencia de yodo se identificaba solamente 
con el aumento compensatorio de la glándula tiroides (bocio 
endémico) y con el cretinismo. El cretino típico, que aún se 
encuentra en algunos países de América Latina, se caracteriza 
por retardo mental severo, una apariencia característica, talla 
muy baja, displejia espástica y, a menudo, sordomudez.

En la actualidad se reconoce que los pocos casos de 
cretinismo detectados en lapoblación son índice de un número 
muchísimo mayor de personas cuyo crecimiento, capacidad 
intelectual y funciones neurológicas se hallan comprometidos 
en diversos grados (Kochupillai et al., 1986). En las madres 
deficientes en yodo el daño al feto se produce durante el primer 
trimestre de la preñez. La prevalencia del bocio en escolares, 
por su parte, es el mejor indicador de la deficiencia del yodo, 
ya que cifras por encima del 10% indican la presencia de un 
problema de salud pública.

La distribución del bocio endémico es mundial y se debe 
a que los alimentos que las poblaciones consumen han sido 
cultivados en tierras con bajo contenido de yodo. Este problema 
ocurre en regiones con alta pluviosidad y es significativo en al 
menos 12 países de América Latina. Se considera que más o 
menos 1.000 millones de personas están a riesgo de déficit de 
yodo. La prevalencia de bocio endémico es de 200 a 300 
millones; unos 20 millones de individuos presentan algún tipo 
de retardo mental, y de ellos 6 millones son cretinos (Hetzel, 
1987; 1988).

VITAMINA A

A nivel mundial, la deficiencia de vitamina A ocupa por 
su frecuencia el tercer lugar. La xeroftalmia, la queratomalacia 
y la ceguera debidas a la avitaminosis A ya no tienen impor­
tancia epidemiológica en América Latina, con la excepción de 
los niños gravemente desnutridos. Sin embargo, preocupa la 
evidencia creciente de que la deficiencia subclínica pueda 
aumentar la mortalidad en niños en relación con enfermedades 
infecciosas.

Beatón y colaboradores ha realizado un análisis de 8 
estudios de intervención controlados (Beatón y Martorell, 
1993). En 5 de ellos, el riesgo relativo de mortalidad dismi­
nuyó en un 30% con la administración de vitamina A en forma 
de dosis máximas periódicas o, como en el caso del estudio de 
Bogor, fortificando con 5 0 0 IU por día. En Tamil Nadu, una 
dosis baja semanal redujo la mortalidad en un 50%. Por el 
contrario, los estudios de Hyderabad y Sudán no produjeron 
un efecto significativo, posiblemente debido a dosis insuficien­
tes. La reducción global del riesgo de mortalidad, considerando 
todos los estudios, fue del 22%. En preescolares, aún cuando los 
efectos fueron mayores en la mortalidad de las enfermedades 
diarreicas, no se encontró mayor evidencia de un impacto global 
sobre la morbilidad. Por otro lado, estudios hechos en Africa han 
demostrado una reducción en las complicaciones del sarampión 
(Barclay et al., 1987; Coutsoudis et al., 1991; Hussey y Klein, 
1989). Por esta razón, la O .M .S. y UNICEF están recomendando 
que los niños de estratos bajos reciban suplementos consistentes 
en una dosis alta de vitamina A cuando comienzan a mostrar 
signos de sarampión (WHO, 1987).

En resumen, los datos de la O.M.S. señalan que la deficien­
cia de vitamina A produce ceguera en 350.000 lactantes cada 
año y aún cuando 70% de ellos muere en el curso de un año, 
más de 100.000 niños sobreviven para constituirse una carga 
para sus familias y para la sociedad. La O.M.S. en 1991, 
estima que unos 50 millones de niños en el mundo presentan 
déficit de vitamina A y que su prevalencia varía mucho entre 
los distintos países y sus regiones. En 1987 la O.M.S. señaló 
solamente el Noreste de Brasil, Honduras y El Salvador como 
áreas donde la xeroftalmia había sido identificada como un 
problema de salud pública, aunque se considera que proba­
blemente algunas áreas de México, Guatemala, Perú, Ecuador 
y Paraguay también presentan este problema (WHO, 1987). 
Sería importante determinar el efecto de la deficiencia 
subclínica de la vitamina A sobre el aumento de la mortalidad 
infantil en la región.

SIGNIFICADO DE LA MORTALIDAD INFANTIL DE­
BIDA AL HAMBRE

Uno de los conceptos aparentemente más lógicos pero 
perniciosos, sostiene que las tasas altas de mortalidad en 
países con un alto índice de fertilidad disminuyen el creci­
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miento poblacional y que, al disminuir las tasas de mortalidad, 
aumenta el crecimiento vegetativo de la población. Basán­
dose en esta premisa falsa, se ha sugerido recientemente que 
los recursos que se destinan a aumentar la supervivencia 
infantil se deberían destinar a la planificación familiar.

No hay duda de que ésta última debería estar al alcance de 
todas las poblaciones, y tampoco hay duda de que las altas 
tasas de natalidad son un problema para la mayoría de los 
países. Sin embargo, también es una realidad que el promover 
la planificación familiar sin mejorar la nutrición, la salud, la 
educación y la igualdad social ha fracasado consistentemente.

En el informe de 1991 de UNICEF “State of the world’s 
childrens”, se observa la relación entre la mortalidad en 
menores de 5 años y las tasas de fertilidad de 1960, 1980 y 
1988, para los países en desarrollo (UNICEF, 1981). En 
general, a menor mortalidad infantil menor tasa de natalidad, 
aunque siempre existe un retraso entre la caída aguda de la 
mortalidad infantil y la disminución de la tasa de fertilidad. 
Después que transcurre un tiempo en que ha descendido la 
mortalidad infantil, las tasas de fertilidad disminuyen rápi­
damente.

ERRADICACION DEL HAMBRE

¿Qué se debe hacer para erradicar el “hambre oculta” como 
un problema de salud pública?

Deficiencias de yodo: Las enfermedades por deficiencia 
de yodo son los componentes del hambre oculta más fáciles de 
prevenir. En Colombia (Caldas) se observa una rápida caída 
en la prevalencia de bocio endémico y algo similar sucedió en 
Guatemala luego de la yodación de la sal en 1952 (Góngora y 
Mejía, 1952; Arroyave et al., 1979). Es lamentable encontrar 
que Colombia y Guatemala, que fueron líderes de la preven­
ción, están aún en la lista de países donde el bocio es un 
problema de salud pública por no mantener en vigor sus 
programas de yodación de la sal común. La legislación que 
requiere la yodación de toda la sal para el consumo humano no 
debería requerir subsidio gubernamental ni un aumento en el 
precio, pero sí requiere de una legislación adecuada, de su 
cumplimiento y de la cooperación de los productores de sal. 
Esto generalmente no es difícil en el caso de que existan unos 
pocos grandes productores de sal; en los países pequeños a 
menudo es necesario organizar a muchos productores pequeños 
en cooperativas; algunos gobiernos ya han tenido éxito en este 
sentido.

En algunas zonas montañosas remotas de los Andes, una 
dosis única intramuscular de yodo soluble en aceite protege 
por un período de 4 años contra el riesgo de daño al feto 
durante el embarazo (Hetzel, 1981; Dunn y Van der Haar, 
1992). Datos recientes demuestran que dosis orales similares 
pueden ser igualmente efectivas así como también la yodación 
del agua. Aún sin yodación, el bocio desaparece en las 
poblaciones que comienzan a consumir alimentos producidos

en zonas no bociógenas o añaden a su dieta productos del mar.
Afortunadamente prácticamente todos los países de 

Latinoamérica tienen una legislación que obliga a la yodación 
de la sal para consumo humano y, aún cuando hay un gran 
retardo en su implementación, se puede decir que ésta es 
satisfactoria en sólo 5 países de la región.

Vitamina A: La deficiencia de vitamina A podría ser 
fácilmente prevenible, ya que los vegetales ricos en ella están 
disponibles para la mayor parte de las poblaciones y pueden 
cultivarse fácilmente en las zonas rurales. A pesar de esto, los 
peores casos de xeroftalmia y ceguera ocurren en poblaciones 
literalmente rodeadas de fuentes de vitamina A, tales como 
frutas y verduras. El mejor enfoque para la prevención a largo 
plazo es el dietético y en caso de lograrse, tendría beneficios 
adicionales sobre las reservas de hierro y en la resistencia a 
enfermedades crónicas.

Existen varios enfoques para la solución del problema. 
Como la vitamina A se almacena en el hígado, cuando hay 
suficientes reservas éstas pueden durar muchos meses. En 
muchos países se ha demostrado que una dosis oral de 200.000 
U de palmitato de vitamina A protege a un niño durante 4 a 6 
meses. La estrategia actual de OMS-UNICEF es suministrar 
cápsulas con altas dosis de la vitamina . El problema es la 
limitación en la cobertura de estos problemas y el hecho que 
estos programas no son sostenibles en el tiempo (Darnton-Hill 
et al., 1988).

Una estrategia alternativa y preferible es fortificar los 
alimentos. En los países industrializados la leche descremada 
y la margarina se han venido fortificando con vitaminas A y D 
desde hace tiempo.

En América Central Arroyave demostró la factibilidad de 
fortificar el azúcar con vitamina A y ésto se está haciendo en 
forma exitosa a escala nacional en varios países de América 
Latina (Arroyave et al., 1979). En Indonesia el glutamato 
monosódico se ha fortificado con vitamina A (Muhilal et al., 
1988). En los países en desarrollo la fortificación con vitamina 
A de alimentos adecuados es un reto para los científicos de la 
áreas de alimentación y de tecnología de alimentos.

Deficiencia de hierro: La razón fundamental por la que la 
deficiencia de hierro no constituye un problema en las po­
blaciones que pertenecen a los estratos medio y alto se debe a 
la cantidad de carne roja en su dieta, que actúa como fuente de 
hierro hemínico, el cual se absorbe mejor que el hierro de las 
dietas en base a vegetales.

Existe un número de compuestos de hierro conocidos y 
probados que pueden añadirse a alimentos básicos de consumo 
habitual; ésta es una estrategia atractiva aún cuando no hay un 
vehículo único que sirva para todos los países. En los países 
industrializados las fórmulas infantiles y casi todos los cerea­
les están fortificados. En las áreas donde el arroz o el trigo son 
los alimentos básicos, si se procesan en una forma centralizada, 
cualquiera de los dos puede ser fortificado con hierro. La
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fortificación de la harina procesada de maíz y trigo con hierro 
comenzó en Venezuela en el año pasado. En América Central 
Viteri, en INCAP, demostró la factibilidad de la fortificación 
del azúcar a gran escala con quelato de hierro-EDTA aún 
cuando todavía no se ha implementado a escala industrial 
(Viteri et al., 1989).

Una estrategia que uniría la eliminación de la deficiencia 
de yodo con la prevención de la deficiencia de hierro sería la 
doble fortificación de la sal tanto con hierro como con yodo 
(NIN, 1990). Otra estrategia, iniciada en Chile es la incor­
poración de hemoglobina de sangre bovina en galletas para 
niños preescolares y escolares. Un manuscrito en prensa 
(UNU Food and Nutrition Bulletin), escrito por Narasinga 
Rao, del Instituto Nacional de Nutrición de la India, informa 
que ésto es posible (Narasinga Rao, 1993/1994). El 
hexametafosfato de sodio estabiliza tanto el hierro como el 
sodio sin interferir en su absorción. Si se confirma que no es 
demasiado costoso, este enfoque facilitaría el esfuerzo para 
combatir la deficiencia de hierro.

Debido al alto costo de la proteína animal y a la baja 
disponibilidad del hierro vegetal, laprevención de ladeficiencia 
de hierro en los países en desarrollo mediante el cambio de 
dietay hábitos alimentarios es difícil. Tal como ha demostrado 
Layrisse, la absorción de hierro de las dietas vegetales es tan 
baja, que es prácticamente imposible que mujeres embarazadas 
obtengan cantidades adecuadas de hierro de este tipo de dieta 
(Layrisse et al., 1988). El aumento en el consumo de frutas y 
vegetales amarillos y verdes no solamente ayudaría a erradicar 
la deficiencia de la vitamina A, sino que también puede ayudar 
en la prevención de la deficiencia de hierro.

En las áreas en que la anquilostomiasis en endémica, el 
control de las parasitosis puede ayudar a prevenir la deficiencia 
de hierro.

MOVILIZACION (O GESTION) POLITICA PARA LA 
CONQUISTA DEL HAMBRE

¿Cómo se puede superar el tipo de “hambre oculta” más 
difícil de atacar: la que se debe a la deficiencia crónica de 
energía?

Mejorar la producción de alimentos, la conservación post­
cosecha, el procesamiento de alimentos y su distribución son 
importantes, aunque estas estrategias aisladas no pueden re­
solver el problema del hambre crónica. La deficiencia crónica 
de energía es básicamente un problema de los países pobres, 
como resultado de la dificultad que tienen las familias con 
menos recursos para adquirir suficiente comida. Las razones 
y las acciones para remediar esta situación son demasiado 
complejas y controversiales para tratar de analizarlas aquí, pero 
se deben considerar si se quiere superar este tipo de hambre.

La situación al fin está cambiando, debido tanto al liderazgo 
de las agencias especializadas de las Naciones Unidas, como 
a los esfuerzos de las agencias voluntarias del sector privado

y al compromiso creciente de los gobiernos. En 1978, repre­
sentantes de 134 países reunidos en Alma Ata endosaron la 
meta de “Salud para todosenelaño 2.000” (WHO, 1978). Más 
aún, propusieron una estrategia global basada en la prevención 
para alcanzar esta meta. Entre los nueve componentes esen­
ciales, los siete primeros se relacionan con la nutrición: 
educación en salud, disponibilidad adecuada de alimentos y 
nutrición, salubridad, salud materno infantil, inmunizaciones 
y control y prevención de enfermedades endémicas. En los 
año subsiguientes, cuatro reuniones importantes han acelerado 
y reforzado los esfuerzos internacionales, nacionales y bila­
terales para erradicar la desnutrición como un problema de 
salud pública antes de finalizar esta década.

NUESTRA OBLIGACION CON EL FUTURO DE LA 
HUMANIDAD

Vale la pena pensar un poco acerca de nuestra obligación 
para con el futuro de la humanidad. El más fundamental de los 
derechos humanos es la ausencia de hambre, tanto oculta 
como aparente. La conquista del hambre puede liberar el 
potencial de los seres humanos para crear sociedades más 
justas y mejores. Sin embargo, los otros derechos como la 
educación, vivienda y la esperanza de un futuro mejor, no se 
alcanzarán sin la implementación de políticas adecuadas por 
parte de los gobiernos. Estos también tendrán que enfrentar 
los problemas de la contaminación ambiental, las guerras y los 
disturbios civiles y el aumento de la población que exacerba 
el problema del hambre. La dism inución y eventual 
estabilización del crecimiento poblacional es esencial para la 
solución permanente de todos estos problemas. Las futuras 
generaciones están siendo dañadas por el “hambre oculta” en 
éste momento. Para que América Latina alcance a los países 
de Norte América, Europa y a los países desarrollados de Asia, 
sus niños de hoy no pueden esperar las promesas del mañana.
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