
¿Por qué siguen siendo tan altas las tasas
de mortalidad por malnutrición grave?1

C. Schofield 2 y A. Ashworth2

La revisión de las publicaciones que han aparecido en los últimos cinco decenios revela que la
mediana de la tasa de letalidad de la malnutrición grave no se ha modificado en ese período y
que suele oscilar de 20 a 30%, con los mayores porcentajes (50 a 60%) atribuibles a los casos
de malnutrición edematosa.

Una causa probable de la persistencia de la mortalidad elevada es el tratamiento inapropiado
de los casos. Según una encuesta de centros de tratamiento en distintas partes del mundo 
(n = 79), es común que a los niños con enfermedad aguda se les prescriban dietas inadecuadas
con un alto contenido de proteínas, energía y sodio y un bajo contenido de micronutrientes. Se
encontró que ciertas prácticas que podrían acarrear consecuencias funestas, como la prescrip-
ción de diuréticos para el edema, estaban ampliamente difundidas. También se comprobó que
muchos de los manuales de instrucción eran anticuados y encerraban contradicciones. Ya que
se pueden lograr tasas bajas de mortalidad por malnutrición con los tratamientos apropiados,
es preciso formular y aplicar pautas terapéuticas actualizadas, de carácter práctico y prescrip-
tivo más que descriptivo, como parte de un programa integral de capacitación.

RESUMEN

La malnutrición proteinoenergética
(MPE) es un estado multicarencial que
incluye una serie de trastornos cuyas
formas más graves son el marasmo, el
kwashiorkor y el kwashiorkor marás-
mico. A la labor realizada por Williams
en los años treinta se le considera la
primera investigación sobre MPE;
dicha investigadora identificó la mal-
nutrición edematosa en la Costa de
Oro en 1933 y posteriormente, en 1935,
introdujo el término “kwashiorkor”.

En los años cincuenta las Naciones
Unidas y sus organismos comenzaron
a participar en la evaluación de la
magnitud del problema y la MPE se
convirtió en objeto de estudio en todo
el mundo. Desde entonces se han dedi-
cado abundantes recursos a perfeccio-
nar el tratamiento de personas con esta
afección, que es grave y complicada.
No obstante, las tasas de letalidad en
pacientes que reciben tratamiento fluc-
túan de 4,4 a 49,0% y son más altas en
niños con edema.

En mayo de 1993, en una reunión a
la que asistieron representantes de la
OMS, del Fondo de las Naciones Uni-
das para la Infancia (UNICEF) y del
Fondo de Ayuda a la Infancia (FAI),
junto con académicos de prestigio y
médicos con una amplia experiencia,
se consideró qué medidas se pueden
tomar, si es que alguna se presta, para
combatir la letalidad persistentemente

elevada que se asocia con la MPE. Se
recomendó mejorar la capacitación y,
con el fin de identificar áreas específi-
cas en que se necesita adiestramiento,
se juzgó aconsejable reunir más infor-
mación sobre las prácticas actuales en
lo referente al tratamiento de casos y
revisar más a fondo los datos que reve-
lan que la letalidad es elevada. En este
trabajo se examinan estos datos y se
trata de explicar por qué sigue siendo
alta la mortalidad al demostrarse que
hay una amplia difusión de prácticas
anticuadas y deficientes en lo concer-
niente al tratamiento de casos de MPE.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se recopilaron datos sobre la letali-
dad de la MPE mediante la revisión de
las publicaciones que han aparecido en
los últimos 50 años. Se obtuvieron 64
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conjuntos de datos (1–62), a los que se
agregaron tres conjuntos de datos
inéditos.3 A partir de noviembre de
1993 se reunió información sobre el tra-
tamiento de casos mediante encuestas
a base de dos cuestionarios enviados
por correo. El primer cuestionario
exploraba las prácticas actuales en hos-
pitales y unidades de rehabilitación
nutricional en todas partes del mundo
y pedía información sobre el trata-
miento de la MPE grave. Se enviaron
los cuestionarios a las oficinas del
UNICEF y del FAI en los países para su
distribución local, y a los hospitales y
unidades de rehabilitación conocidos
por nosotros o nuestros colegas. Si la
MPE grave era frecuente en una zona,
se pedía al personal de salud de alto
nivel que completara el cuestionario y
en total se recibieron 79 contestaciones.

La segunda encuesta proporcionó
pruebas anecdóticas de que hay prácti-
cas inapropiadas. Un cuestionario 
sencillo, diseñado para recoger infor-
mación sobre prácticas clínicas y dieté-
ticas específicas, fue enviado a exper-
tos que viajan mucho y observan las
prácticas de tratamiento durante su
trabajo. También se invitó a los profe-
sionales incluidos en la encuesta a
nombrar los países donde habían
observado prácticas inapropiadas.

RESULTADOS

Pruebas de la alta letalidad asociada
con la MPE

En el cuadro 1 se presentan datos
sobre la letalidad en los años cincuenta
a noventa que fueron reunidos en 67
hospitales y unidades de rehabilitación
para el tratamiento de niños con MPE
grave. En la actualidad, la mediana de
la tasa de letalidad es de 23,5%, por-

centaje más alto que el observado en
los años cincuenta. De hecho, las prue-
bas son contundentes. No reflejan en
modo alguno los conocimientos sobre
la etiología y fisiopatología de la enfer-
medad que se adquirieron en los años
cincuenta y sesenta, ni los avances más
recientes. Revelan, por añadidura, que
existe una tendencia generalizada a no
usar tratamientos ya conocidos desde
hace muchos años.

La mitad de las fuentes examinadas
también proporcionaron datos desglo-
sados por diagnóstico clínico (cuadro
2), pudiéndose observar que entre los
casos de kwashiorkor y kwashiorkor
marásmico era mayor la proporción de
niños que fallecían. Aun en los años
noventa, se notificaron tasas de letali-
dad de 50 a 60% en niños con malnutri-
ción edematosa. Parece poco probable
que estas tasas elevadas se vinculen
con el síndrome de inmunodeficiencia
adquirida (sida). Además, la emacia-
ción es más frecuente que el edema en
casos de malnutrición secundaria pro-
vocada por el sida. En el Hospital Bal-
bala de Djibouti,4 la mortalidad fue de
12% entre los niños con infecciones res-
piratorias agudas o gastroenteritis,
pero cuando los niños hospitalizados
con estas infecciones tenían la compli-
cación adicional de la MPE, las tasas de
mortalidad se elevaron a casi 25%, lo
cual destaca la necesidad de mejorar el
tratamiento de la MPE asociada con
otros trastornos.

Datos sobre prácticas anticuadas 
en los centros de tratamiento

Las respuestas a los 79 cuestionarios
revelaron el empleo de prácticas anti-
cuadas. En particular, se solicitó infor-
mación sobre el tratamiento dietético,
el tratamiento inicial con antibióticos y
el de la deshidratación. Actualmente
se considera que el tratamiento dieté-
tico temprano debe incluir la restric-
ción de la ingesta de proteínas y ener-
gía (63). Se recomienda un consumo
diario de 1 a 2 g de proteínas y de 80 a
120 kcal, en ambos casos por kg de
peso corporal. Las ingestas más eleva-
das son inadecuadas y pueden ser
peligrosas en los primeros días del tra-
tamiento porque el niño malnutrido
no soporta la carga metabólica adicio-
nal. Por consiguiente, se requieren
cantidades de proteínas y energía cui-
dadosamente controladas y adminis-
tradas con frecuencia durante el día y
la noche, para evitar sobrecargar el
corazón, los riñones y los intestinos.
Como indica el cuadro 3 en lo respec-
tivo a las proteínas y la energía, más de
50% de las instituciones encuestadas
no administraron cantidades dentro
de los márgenes ideales. Esta cifra glo-
bal oculta, sin embargo, las prácticas
regionales, que evidentemente tendie-
ron a ser superiores en América Latina,
mientras que en África y Asia mostra-
ron un atraso sostenido en ese res-
pecto. Scherbaum ha llegado a la con-
clusión de que la alimentación con
fines terapéuticos obedece a la influen-
cia predominante del antiguo “dogma
de las proteínas”, es decir, la creencia
en la necesidad de una dieta con un
contenido alto de proteínas, sin tener
en cuenta los conocimientos científicos
más recientes.5

Todos los niños con malnutrición
grave tienen carencias de potasio y
magnesio que menoscaban una serie
de funciones metabólicas, entre ellas el
equilibrio hidroelectrolítico. En ausen-
cia de magnesio, se deteriora la reposi-
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CUADRO 1. Medianas de las tasas de letali-
dad y recorrido de la mortalidad en niños
tratados por malnutrición proteinoenergé-
tica grave, agrupados por decenio

No. de Mediana de
Década estudios la letalidad (%)

1950 7 20,0 (9,0–50,0)a

1960 24 25,7 (11,0–52,5)
1970 6 24,5 (16,0–37,0)
1980 20 13,7 (3,3–51,0)
1990 10 23,5 (4,4–49,0)

Fuentes: Referencias 1 a 62 y nota 3 al pie de la página.
aLas cifras entre paréntesis son los valores extremos del
recorrido.

5 Scherbaum V. Management and rehabilitation of
protein energy malnutrition in Ethiopia. [Tesis de
maestría]. Instituto de Salud Infantil, Universidad
de Londres; 1992.



ción de potasio, por lo que se reco-
mienda administrar sistemáticamente
suplementos de potasio y magnesio. El
cuadro 4 muestra que menos de la
mitad de los centros encuestados
administraban suplementos de potasio
y que solo 26% administraban magne-
sio. El cobre y el cinc desempeñan una
función importante como cofactores
en la eliminación de radicales libres,
con lo cual impiden la peroxidación de
los lípidos y el daño a la membrana
celular; no obstante, solo 14 y 25% de
los centros, administraban suplemen-
tos de cobre y de cinc, respectivamente
(cuadro 4). La ingesta de hierro libre
en la dieta genera, por acción catalí-
tica, radicales libres altamente reacti-
vos; aunque no se recomienda recetar
suplementos de hierro en la fase inicial
del tratamiento, 31% de los centros los
administraban.

Los suplementos multivitamínicos,
importantes para la restauración de los
tejidos afectados, se proporcionaban
en 79% de los centros; 60 y 66% de
estos administraban ácido fólico y
vitamina A, respectivamente. Cuando
se desglosaron por región los resulta-
dos de la administración de suplemen-
tos, se advirtió un patrón similar al de
las proteínas y la energía: América
Latina mostró uniformemente prácti-
cas mejores que las observadas en Asia
o en África.

Los antibióticos de amplio espectro
deben administrarse siempre que se
hospitalicen casos de MPE de grave-
dad, pero se administraban solo en
24% de los centros estudiados; las pro-
porciones por región fueron de 4% en
Asia, 32% en África y 33% en América
Latina.

La rehidratación es, a menudo, una
medida inicial necesaria en el trata-
miento de la MPE. El tipo de solución
de rehidratación oral es importante
porque las que tienen un contenido
alto de sodio pueden inducir insufi-
ciencia cardíaca (64). Se preguntó qué
soluciones de rehidratación se usaban
en los centros; la recomendada por la
OMS y el UNICEF, que posee un con-
tenido alto de sodio, se empleaba en
84, 74 y 56% de los centros en África,
Asia y América Latina, respectiva-
mente (cuadro 5), práctica que se
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CUADRO 3. Distribución de las instituciones por región, según sus metas en cuanto a pro-
teínas y energía en la primera semana del tratamiento de la malnutrición proteinoenergética

Porcentaje de las instituciones en:

Todas las regiones Asia África América Latina
Meta (n = 79) (n = 23) (n = 23) (n = 18) 

Proteínas (g/kg/día)
1–2 42 26 31 83
3–4 30 52 29 6
≥ 5 12 9 16 6
No especificada 16 13 24 5

Energía (kcal/kg/día)
< 80 9 13 3 17
80–119 35 26 29 61
120–149 23 22 29 17
150–200 17 26 18 —

No especificada 16 13 21 5

CUADRO 2. Medianas de las tasas de letalidad de la malnutrición proteino-
energética, agrupadas por diagnóstico, en los años ochenta y noventa

Diagnóstico No. de estudios Mediana de la letalidad (%)

Años ochenta
Kwashiorkor 12 30,1 (4,3–50,0)a

Kwashiorkor marásmico 9 32,3 (3,7–43,4)
Marasmo 10 24,0 (3,0–36,5)

Años noventa
Kwashiorkor 6 24,0 (6,7–50,0)
Kwashiorkor marásmico 5 30,0 (5,3–60,8)
Marasmo 6 19,6 (6,8–35,0)

a Las cifras entre paréntesis son los valores extremos del recorrido.

CUADRO 4. Distribución de las instituciones que proporcionan n suplementos dietéticos,
por región

Porcentaje de las instituciones en:

Todas las regiones Asia África América Latina
Suplemento (n = 79) (n = 23) (n = 23) (n = 18) 

Potasio 48 35 47 61
Magnesio 26 22 18 44
Cobre 14 9 3 44
Cinc 25 30 5 56
Multivitaminas 79 74 74 89
Ácido fólico 60 52 61 61
Vitamina A 66 83 53 67
Hierro: semana 1 31 30 39 11
Hierro: semana 2 49 52 37 67



opone a la recomendación médica
actual de emplear una solución modi-
ficada con un contenido más bajo de
sodio (64). Contrario a lo recomen-
dado (63), la utilización de la rehidra-
tación intravenosa de manera habitual
fue elevada en América Latina (22% de
los centros).

Datos anecdóticos sobre prácticas
inapropiadas. Los resultados de la
pequeña encuesta efectuada para reco-
pilar información sobre el tratamiento
inapropiado de los casos se presentan
en el cuadro 6. Los datos fueron reuni-
dos por 27 profesionales con experien-
cia en el tratamiento de la MPE grave
en 34 países. Confirmando lo señalado
por Scherbaum, 56% de los expertos
indicaron que el kwashiorkor se consi-
deraba una carencia exclusivamente
proteínica, siendo esta creencia la
razón por la cual se recetaban dietas
ricas en proteínas. De 11 a 56% de los
centros notificaron algunas prácticas,
como la de no alimentar al niño ni
mantenerlo abrigado en la noche, que
podrían tener serias consecuencias e
incluso provocar la muerte.

DISCUSIÓN

Hay pruebas muy patentes de que la
mortalidad por MPE se mantiene ele-
vada y de que hay una difusión de
prácticas. Aunque en el plano mundial
ha habido una disminución de la pre-
valencia general de MPE (65), gracias a
mejoras en la atención primaria de
salud y en el grado de conocimiento de
la comunidad, no se ha producido un
aumento concomitante de la supervi-
vencia en pacientes con MPE grave.

Las altas tasas de mortalidad aquí
presentadas, que son inadmisibles,
pueden hasta representar una subesti-
mación. Por ejemplo, en algunos hos-
pitales, especialmente en África, los
padres pueden llevarse a la casa a un
niño que está a punto de morir. Tam-
poco se intentó obtener una muestra
representativa de instituciones y es
probable que los centros encuestados
representen una mayor proporción de
los centros mejor administrados que

de aquellos cuya administración es
inferior.

Es un hecho certero que se puede
lograr una baja mortalidad por MPE.
De los 67 conjuntos de datos examina-
dos, 15% mostraron tasas de mortali-
dad inferiores a 10%, siendo la más
baja de 3,3%. Datos como estos, pese a
que son pocos, revisten importancia
porque demuestran que es factible
reducir notablemente la mortalidad
que acompaña a la MPE grave. En la
Unidad de Nutrición Infantil de
Dacca, en Bangladesh, la tasa de letali-
dad bajó de 20 a 5% en un período de
4 años (66) sin que hubiera ningún
cambio en la gravedad de los pacientes
en el momento de la hospitalización.
La reducción de la mortalidad se atri-
buyó a las siguientes modificaciones
en el tratamiento de los casos: la pres-
cripción de antibióticos de amplio
espectro al hospitalizar a todo pa-
ciente; la transfusión de concentrados
celulares en los casos de anemia grave;

la omisión de suplementos de hierro
en la primera semana de tratamiento;
la práctica de no dar rehidratación
intravenosa siempre que sea posible; el
reinicio cauteloso de la alimentación;
el empleo de una dieta con un bajo
contenido de sodio; y la vigilancia dia-
ria para detectar signos de sobrecarga
de líquidos.

El examen de los distintos regíme-
nes aplicados en el mundo reveló que
en América Latina las prácticas eran,
en general, de mejor calidad. Los 
puntos iniciales para la distribución de
los cuestionarios en América Latina
fueron, entre otros, unidades de reha-
bilitación reconocidas en el ámbito
internacional por sus exitosas investi-
gaciones sobre el tratamiento de la
MPE. Puede ser, por consiguiente, que
la diferencia regional observada en el
caso de América Latina se haya origi-
nado en un sesgo muestral.

Hay pruebas, sin embargo, de que en
África el mayor empobrecimiento de
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CUADRO 5. Distribución de los tipos de solución de rehidratación administrados, por
región

Porcentaje de las instituciones en:

Todas las regiones Asia África América Latina
Solución (n = 79) (n = 23) (n = 23) (n = 18) 

Intravenosa 5 — — 22
De rehidratación oral
de la OMS y el UNICEF 75 74 84 56

Otra 20 26 16 22

CUADRO 6. Distribución de las prácticas inapropiadas que refirieron los médicos expertos

Porcentaje de los médicos
Práctica inapropiada (n = 27)

Se administran diuréticos para tratar el edema 41
No se reconoce la necesidad de un tratamiento específico para la 

“fase aguda” 41
El kwashiorkor se considera una carencia proteínica; se administra de 

inmediato una dieta rica en proteínas 56
No siempre se administran dosis altas de vitamina A, aunque exista la 

carencia 37
Se trata la anemia con hierro desde que el paciente ingresa 56
Se administran albúmina y aminoácidos por vía intravenosa 11
No se mide la cantidad de alimentos 61
No se da alimentación por la noche 41
No se usan colchas, aunque se corra el riesgo de hipotermia 33



los hospitales impide que se proporcio-
nen suministros médicos y servicios
clínicos esenciales, y ello podría limitar
las prácticas adecuadas (67, y A. Bur-
gess, comunicación personal, 1995).

Si se dejan a un lado estas reservas,
es posible que una causa importante
de la elevada tasa de letalidad por
MPE radique en prácticas defectuosas
porque los conocimientos son inade-
cuados; entonces resulta conveniente
perfeccionar los métodos usados para
capacitar a los profesionales que ejer-
cen la medicina y mejorar la informa-
ción que se les transmite. Todas las
pautas ampliamente disponibles han
sido generadas por la OMS (68, 69) y
por organizaciones no gubernamenta-
les como el Oxfam (70) y el FAI (71).
Las pautas difieren en su claridad, su
fundamentación en los conocimientos
más recientes y sus instrucciones tera-
péuticas. Se carece de un conjunto
definitivo de pautas prácticas y fáciles
de aplicar. Pese a que su ausencia no se
puede tomar como causa directa de la
letalidad elevada, es factible que con-

tribuya al problema. Urge contar con
información clara, accesible y autori-
zada, de carácter más prescriptivo que
descriptivo, para facilitar la toma de
decisiones rápidas y acertadas.

Los conocimientos de los profesio-
nales médicos y paramédicos se
podrían incrementar mediante cursos
de capacitación a corto plazo y, en el
plazo más largo, mediante la actuali-
zación y modificación de los cursos y
planes de estudio en las instituciones
de educación terciaria. Paralelamente,
las instituciones sanitarias podrían
revisar sus propios tratamientos clíni-
cos y su desempeño con vistas a mejo-
rar la práctica. El proceso ha de
comenzar con la preparación de mate-
riales educativos y de pautas sencillas
y claras basadas en la experiencia
adquirida con el uso de tratamientos
existentes de comprobada eficacia. La
OMS y el UNICEF están contribu-
yendo a este proceso mediante su pro-
grama denominado Tratamiento Inte-
grado del Niño Enfermo, en el que se
establecen criterios para el envío de

casos a otros servicios, pautas técnicas
y materiales de capacitación para el
tratamiento de las enfermedades
infantiles más comunes (diarrea, infec-
ciones respiratorias agudas, saram-
pión, malaria y malnutrición). Con un
mejor tratamiento de los casos se
podrían evitar aproximadamente 0,5
millones de defunciones anuales vin-
culadas con la malnutrición; por consi-
guiente, urge que se produzcan ade-
lantos en este aspecto.
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A review of the literature that has appeared over the past five decades indicates that
the median case fatality from severe malnutrition has remained unchanged over this
period and is typically 20–30%, with the highest levels (50–60%) being among those
with edematous malnutrition.

A likely cause of this continuing high mortality is faulty case-management. A sur-
vey of treatment centres worldwide (n = 79) showed that for acutely ill children, inap-
propriate diets that are high in protein, energy and sodium and low in micronutrients
are commonplace. Practices that could have fatal consequences, such as prescribing
diuretics for edema, were found to be widespread. Evidence of outmoded and con-
flicting teaching manuals also emerged. Since low mortality levels from malnutrition
can be achieved using appropriate treatment regimens, updated treatment guidelines,
which are practical and prescriptive rather than descriptive, need to be implemented
as part of a comprehensive training programme.

ABSTRACT

Why have mortality rates 
for severe malnutrition

remained so high?


