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INTRODUCCIÓN 

Uno de los problemas del mundo actual. 
especialmente de los países subdesarrollados, 
es la desnutrición, que tiende a aumentar 
debido a causas múltiples, y quzá uno de 
sus aspectos más importantes. para el indi­
viduo es la acción que ejerce sobre el siste­
ma nervioso y sobre el aprendizaje, proceso 
fundamentalmente neural. aunque por otra 
parte el S. N. es rector e integrador de toda 
actividad orgánica. 

Así, Pedagogía y Didáctica no pueden 
desligarse de la neurofisiología y de la fisio­
patología del sistema nervioso: resulta evi­
dente que el éxito del aprendizaje depende 
finalmente d-c la integridad anatomofuncio­
nal de este gran sistema. 

El problema nutricional nos afecta, aun­
que en ocasiones se pretenda ignorarlo: su 
importancia es grande y aun en el caso de 
cambiar en este momento hacia una situa­
ción nacional favorable en este renglón, la 
mejoría en el terreno del aprendizaje, y es­
pecialmente en el de nivel superior, tarda­
ría en llegar buen número de años. Sin em­
bargo, esta deseada. situación favorable se 
aleja cada día más: la escasez de alimentos 
de valor energético elevado, su baja dispo­
nibilidad y precio inaccesible para el 85% 
del pueblo mexicano, preparan un futuro 
sombrío. Actualmente sólo el 15% de la po­
blación tiene alimentación adP.cuada. f'J 
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35 % sufre desequilibrio y carencias, y el 
SO% restante apenas consume dieta de su­
pervivencia. A la vez, la brecha que separa 
los países prósperos y autosuficientes se am­
plía de manera progresiva, y aun dentro de 
cada país pobre se propicia la formación de 
una élite bien alimentada, sin problemas d,! 
salud y aprendizaje por desnutrición, f rent~ 
a una gran masa de desnutridos. 

En general. los efectos de la desnutrición 
asumen proporciones gigantescas en ciertas 
regiones del mundo, 1 aproximadamente el 
60% de la población escolar mundial (más 
de 300 millones de niños) está exptresta a 
diversos grndos de la misma, estos niños 
viven principalmente en los países pobres Y 
consumen dietas bajas en proteínas y calo­
rías, lo que contribuye a provocar muerre 
temprana en muchos de ellos, mientras los 
sobrevivientes crecen en la pobreza y lle­
gan a la edad adulta con daño físico y men­
tal serio e irreversible: de esta manera las 
condiciones de pobreza (no (fenéticas) se 
perpetúan por generaciones. 

Según datos de la OPS y otros organis­
mos internacionales, el 40% de los habitan­
tes del llamado tercer mundo padecen des­
nutrición, y la cifra aumenta cada año, así 
un problema que parece ser de salud es en 
realidad de desarrollo: estamos frente a un 
fenómeno similar al de las enrermedades 
infecciosas y parasitarias, su disminución en 
los países prósperos obedece a la mejoría de 
las condiciones socieconómicas y culturales, 
no a medidas terapéuticas. La desnutrición 

debe considerarse como problema de suhdes. 
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arrollo en su más amplia acepción: socioeco­
nómico. cultural y político. 

El hambre dentro de las comunidades 
marginadas que aportan cierta proporción de 
población estudiantil origina un círculo vi­
cioso que se inicia con la baja productivi­
dad, escaso poder adquisitivo, nuevamente 
hambre y cksnutrición, y así sucesivamente. 

Datos de la S.S.A. * muestran que anual­
mente muere uno de cada diez niños a cau­
sa de la desnutrición o de infecciones pro­
piciadas por ella, y los que se recuperan o 
sobreviven presentan anormalidades o de­
ficiencias en su crecimiento y desarrollo, 
acompañadas de consecuencias graves para 
su capacidad física y mental. Dentro de es­
te panorama de desnutrición resultan más 
afectados los ccmpesino~. las ,nujeres emba­
razadas de las clases humildes y los niños 
menores de un año. No es mera coinciden­
cia que la desnutrición, con todas sus con­
secuencias, se manifiesta con mayor inten­
sidad en los grupos humanos donde coexis­
ten alta densidad derr.ográfica, reducida 
productividad agrícola, grado elevado de in­
digenismo y educación deficiente, que con­
figuran uno de los sustratos más apropia­
dos para el fenómeno que nos ocupa: aun­
que no son despreciables otros como des­
empleo, subempleo y patrones culturales in­
adecuados, y aún el consejo deficier.te por 
parte de prof esionahs biomédicos. 

La más somera consulta bibliográfica bas­
ta para confirmar que numerosos autores 
han demostrado el efecto de la desnutrición 
en los procesos de aprendizaje y en los pa­
trones de conducta del sujeto humano: por 
ello se acepta sin discusión d:esde la más 
remota antigüedad su efecto deletéreo para 
todo ser viviente. En este sentido, nuestro 
país es un vasto laboratorio donde ha sido 
estudiado el t:ema que nos ocupa, y existe 
ya conciencia bien cimentada acerca del 
mismo: por ello no profundizamos en los 
aspectos clínicos y, en cambio enfocaremos 
el tema desde el punto de vista neural y en 
los ni~les molecular y celular, principian­
do por la etapa fetal y de lactancia. que re-, 
sultan decisivas para la conducta futura y 
el intelecto del sujeto. 

Debe hacerse notar que alrededor de los 
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ocho meses de edad fe tal -la desnutrición 
principia a alterar la maduración ósea, se 
presentan signos de anomalías neurológi­
cas 2 y sobre todo, una diferencia significa­
tiva en cuanto a la actividad física. El ni­
ño subalimentado, como en nuestro medio 
rural. tiene menor actividad psicomotora e 
interacciona de manera insuficiente con su 
madre y su ambiente. Además. a esta mis­
ma edad principia a aparecer diferencia im­
portante en la frecuencia de enfermedades. 
Si el niño alcanza el peso de ocho kilogra­
mos posiblemente sea capaz de llegar a una 
maduración suficiente que facilite su adap­
tación física, el d~sarrollo psicomotor y 
ciertos aspectos mentales que dan mayor 
oportunidad de pedir y tomar más alimen­
to. Esta circunstancia de alcanzar un peso 
de ocho kilogramos reaulta determinante 
para el desarrollo mental del niño debido 
a Qt.re en esta etapa se establecen los pa­
trones iniciales de socialización. La mayor 
parte de las pruebas mentales realizadas 
muestran diferencias significativas entre ni­
ños que han recibido suplemento alimenta­
rio y los que no lo han hecho. 

Si se toma en consideración que la ca­
rencia alimentaria puede no ser del pre­
sente (por tratarse de un niño actualmente 
bien alimentado pero cuya madre padeció 
carencia proteínica o vitamínica en su in­
fanda, durante el embarazo o en la lactan­
cia), es fácil comprender que la solución 
del problema no puede ser ráoida ni fácil. 
Resulta igualmente claro que deb'!n iniciar­
se medidas correctivas inmediatas para evi­
tar la proyección de este grave daño neu­
ral hacia las generaciones futuras. En los 
grupos desnutridos, las posibilidades de ca­
pacitación para el trabajo y el aprendizaje 
son limitadas, y la motivación para dar sen­
tido positivo a la vida es escasa. Los niños 
bren alimentados. en cambio, se movilizan 
y demuestran iniciativa para resolver sus 
problemas, lo que no sucede con los sub­
alimentados. 

Como corolario a este problema breve­
mente esbozado podemos decir que la mor­
talidad prescolar en México llega anual­
mente a unos 20,000 niños a causa del ham­
bre: diversas encuestas realizadas en áreas 
rurales presentan índices de desnutrición de 
tercer grado (1ft más grave) en una propor-
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ción que varía entre 2 y 4.2% de la po­
blación infantil. El 30% de los niños exa­
minados pade<;en defectos de crecimiento 
tan acentuados que su desarrollo corporal 
no llega al 75% de la talla normal. y O?n 
cuanto a su desarrollo mental sus patrones 
se encuentran muy abajo de los que corrres­
ponden al niño bien alimentado. 

Por nuestra parte, 2 en una comunidad del 
Estado de México pudimos comprobar que 
el niño <fusnutrido, además de su pohre 
desarrollo físico, tiene menor capacidad de 
aprendizaje; el tiempo requerido para re­
solver una sencilla prueba de aritmética fue 
15% mayor en niños de esre grupo, y el nú­
mero de respuestas equivocadas superó en 
9% al del grupo formado por niños sin an­
tecedentes ele desnutrición. Ambos grupos 
habían siclo sometidos a los mismos progra­
mas de aprendizaje y pertenecían al mismo 
grado del ciclo primario. 

Incidentalmente, cabe citar que en el gru­
po de 35 niños con cle,mutrición de segun­
do grado existían dos casos de sordera ( f re­
cuente ientre los habitantes subalimentados 
de esta comunidad); por otra parte los pa­
hones de conducta social tendían al aisla­
miento y reacciones de temor, lo que sugit>­
re la ·necesidad de llevar a cabo estudios 
~ mayor amplitud mediante equipo multi­
disciplinario. 

E/ecto de la desnutrición sobre el sistema 
nervioso en desarrollo 

Aunque el desarrollo del sistema nervio­
so corresponde al de todo sistema orgánico 
integrado, sus componentees maduran dentro 
de ciertas características propias y en dife­
rentes etapas; además, pasan por uno o más 
períodos críticos durante los cuales son sen­
sibles a influencias normales o extrañas. 
Estos períodos corresponckn generalmente a 
épocas ele rápida diferenciación bioquími­
ca; por ello el desarrollo normal a menudo 
sf' perturba y aparecen anomalías de diver­
sa magnitud anatómica y funcional cuya 
causa puede ser genética o ambiental. 

Los factores ambit>ntales ~· 4 juegan papel 
importante en el desarrollo normal del sis­
tema nervioso durante la vida prenatal y la 
Infancia, entre ellos se encuentran, en pri­
mer lugar, la nutrición, después hormonas. 

estimulación extrema y niveles de oxígeno 
en la circulación. Otros factores causales 
asociados con la génesis de anomalías ma­
croscópicas, retardo mental y aberraciones 
funcionales, son las infecciones como rubéo­
la y sífilis, excesiva radiación del organismo 
en desarrollo, trauma, lesiones duranre el 
nacimiento y sustancias tóxicas. 

Desnutrición y malnutrición durante el 
período fetal temprano, de rápido desarro­
llo y crecimiento del sistema nervioso, pue­
den originar daño permano:?nte. r. En el hom­
bre este período crítico se extiende desde el 
segundo trimestre del embarazo hasta el se­
gundo año después deel nacimiento; durante 
este intervalo se replican muchas neuronas 
y células gliales. Esta reducción ocurre du­
rante la vida fetal debido a que el produc­
to no está protegido de la desnutrición ma­
terna. El ce1rebro en desarrollo es vulnera­
ble durante el resto de este período crítico 
prenatal; la formación de células gliales se 
retrasa y la mi(•linización es insuficiente. 

La malnutrición infantil durante este pe­
ríodo se conoce con el nombre de marasmo, 
y a pesar de que los pequeños pacientes 
sean alimentados después con dieta nutriti­
va. d daño no st' repara completamente: 
pueden alcanzar aspecto normal en algunos 
casos. aunque poseen cerebro irremisible­
mente dañado por la deficiencia proteí­
nica. Las anomalías funcionales en niños 
criados con dietas nutricionales inadecuadas 
put'den consistir en apatía transitoria, letar­
go o hiperirritabilidad juntamente con dc·s­
arrollo intelectual disminuido. Según algu­
nas mediciones, la capacidad mental puede 
ten'?r una deficiencia del 10 hasta el 20%. 

La carencia proteínica prolongada t'n ni­
ños de dos años de t'dad puede conducir al 
estado llamado kwashiorkor, en que la can­
tidad de neu::onas no se reduce debido a qut' 
la deficiencia ocurre después que se ha for­
mado el número total: sin embargo, la di­
ferenciación completa y el establecimiento 
de circuitos nt'urales en que participan res­
tas células pueden quedar en estado defi­
ciente. Si después de haber estado someti­
dos a desnutrición severa restos niños rt'ci­
hen alimentación normal. sus índices inte­
lectuales permanecen por debajo del de ni­
ños de la misma población, inclusive de sus 
hermanos que no estuvireron sujetos a la mis-
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ma carencia. Así, el momento de la priva­
ción nutricional es un factor crítico que de­
termina si podrá haber recuperación del da­
ño causado por esta deficiencia. En contras­
te con los cerebros d~ fe tos y de niños, el 
cerebro del adolescente y del adulto es más 
resistente a los efectos permanentes de la 
desnutrición. Los jó~nes y adultos madu­
ros víctimas de inanición durante la Segun­
da Guerra Mundial no mostraron pérdida de 
inteligencia si se les dio rehabilitación nu­
tricional adecuada. 8 

Aunque la mayor parte de los defectos del 
desarrollo mental y físico pued.:~n ser resul­
tado de dietas prolongadas deficientes en 
proteínas sin aminoácidos esenciales, la ma­
duración mental y neurológica también dis­
minuye por defectos en vitaminas, minera­
les y calorías duranre la vida prenatal y pe­
rinatal. 

Si no fueran concluyentes las observacio­
nes realizadas en humanos, tanto por me­
dio de la clínica como de la histopatología: 
experimentalmente se ha demostrado que la 
deficiencia alimentaria durante el período 
neonatal produce déficit permanente en el 
peso cerebral y en el contenido de agua cor­
poral. 708 así como reducción importante ien 
la cantidad de mielina en el SNC. Los re­
sultados de la autorradiografía sugieren que 
estos defectos podrían atribuirse a una al­
teración en las funciones de los oligoden­
drocitos involucrados en el proceso de mie­
linización. En los casos de desnutrición es­
tas células se acumulan cerca de las cavi­
dades ventriculares, o -se encuentran anor­
malmente dispersas en el trayecto de su mi­
gración. La desnutrición neonatal experimen­
tal produce en la neocorteza de animales co­
mo las ratas retraso en el proceso de lami­
nación, lo que se acompaña de un estrecho 
agrupamiento de cuerpos neuronales de vo­
lumen reducido y citoplasma hipercromáti­
co. Por otra parte, dendritas y terminaciones 
axónicas están reducidas en número, poco 
desarrolladas, y hay disminución del grosor 
de las membranas sinápticas. 9010 Estas alte­
raciones se correlacionan con alteraciones 
significativas de los ácidos nucleicos (DNA 
y RNA) contenidos en el cerebro. La concen­
tración de estos ácidos se toma como indi­
cador del desarrollo cerebral. los cambios 
mencionados no desaparecen con la reha-

bilitación nutricional y también se obser­
van en otras estructuras neuráles como el 
cerebelo. 

Un aspecto importante del daño neural 
por desnutrición es la falta de mielinización 
de las vías nervíosas, complemento del des­
arrollo que permite su utilización: se inicia 
desde el primer trimestre de la vida fe tal y 
termina alrededor de los cuarenta y cinco 
años de edad, o más tarde, como en el ca­
so de la estría de Kaes-Bechterew en el ce­
rebro. 11 

Igual que la multiplicación y maduración 
neuronal. la mielinización resulta un proce­
so "caro" para la naturaleza, en vista de la 
cantidad y, sobre todo, la calidad de los 
elementos químicos que requiere. Si las vai­
nas de mielina se colocaran una tras otra 
ocuparían una extensi6n de muchos kiló­
metros. Al momento del nacimiento el suje­
to normalmente desarrollado dispone de una 
cantidad prácticamente ilimitada de circui­
tos neurales que esperan entrar en acción 
mediante el proceso de desarroTlo y apren­
dizaje, previa mielinización: pero el aporte 
insuficiente o inadecuado de energéticos y 
plásticos (o la acción de noxas endógenas) 
pueden bloquear este proceso, y gran parte 
de dichos circuitos quedará definitivamente 
fuera de servicio, sin haberlo prestado jamás. 

La transmisión de impulsos nerviosos 
constituye la esencia de la actividad neural 
y. por lo tanto, diel aprendizaje. La deficien­
cia nutricional se manifestará tanto en la es­
fera sensorial como en la motora, pero fun­
damentalmente en las expresiones más ele­
vadas como pensamiento, conducta, creativi­
dad y productividad en su más amplio sen­
tido: inclusive los avances logrados en este 
terreno pueden perderse debido a padeci­
mientos desmielinizantes tóxicos, infeccio­
sos, de naturaleza metabólica o carencial. 12 

El retraso en la mielinización puede ser só­
lo parcialmente corregido mediante rehabi­
litación alimentaria, pero si ésta llega tar­
de, ciertos aspectos del daño serán irrever­
sibles. 

Otro efecto de la desnutrición neonatal 
es el desarrollo incompleto de las espinas 
dentríticas, pequeñas prolongaciones que es­
tablecen contacto sináptico con las termi­
naciones o cuerpo de otras neuronas, aun­
que en el neonato las dendritas se encuen 
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lran poco desarrolladas y carecen de espi­
nas. La aparición y desarrollo de dichas es­
pinas dendríticas coincide con la emergen­
cia de patrones de conducta, con cambios 
ele la actividad eléctrica cortical y aparición 
de ciertos procesos bioquímicos. Así pues, 
la presencia y el grado de desarrollo de di­
chas espinas son índice del estado de ma­
duración cerebral. 

Es interesante que la densidad de espinas 
dendríticas puede ser modificada experimen­
talmente mediante lesiones intracerebrales o 
por variaciones de la estimulación senso­
rial. H Salas y cols. 15 del Departamento de 
Fisiología, Instituto de Investigación Bio­
médica de la UNAM, encontraron que en 
ratas neonatas desnutridas, las grandes neu­
ronas piramidales de la corteza oerebral 
muestran reducción importante en la exten­
sión de sus árboles dendríticos. en el grosor 
de sus ramas, y en la proporción de espinas. 
Dado que sobre las grandes neuronas pira­
midales convergen los sistemas aferentes ta­
lamocorticales e interhemisféricos, este au­
tor postula que la desnutrición neonatal re­
duciría el número de conexiones en este 
sistema y consiguientemente disminuiría las 
interacciones neuronales y los procesos de 
integración en el SNC, lo que coincide con 
la opinión y observaciones de otros investi­
gadores. 

Los efectos de la desnutrición neonatal 
se reflejan también en la médula espinal de 
los animales de experimentación; el diáme­
tro de los axones en las raíces medulares 
es inferior al normal. defecto más pronun­
ciado en las dorsales y que parece ser per­
manente ya que la rehabilitación nutricio­
nal iniciada a intervalos variables entre el 
nacimiento y los tres meses de edad sólo 
1estituye parcialmente el grosor de los axo­
nes radiculares. En cuanto a los gervios pe­
riféricos, la desnutrición neonatal retrasa el 
proceso de mielinización por las células de 
Schwan que se fragmentan y presentan al­
teraciones de sus órganos citoplasmáticos. 
Además, la envoltura de fibras elásticas de 
nervios periféricos se forma después de cua­
tro meses de edad en los animales desnu­
tridos, mientras en los que recibieron ali­
mentación normal dicha vaina se -encuentra 
ya plenamente formada en ese tiempo. Se 
ha especulado que el retraso en la forma-

ción de la vaina de fibras elásticas podría 
estar relacionado con la gran susoeptibili­
dad de estos animales a las infecciones. 

En cuanto a los efectos de la desnutri­
ción sobre la conducta, diversos estudios 
muestran que reflejos y movimientos se des­
arrollan tardíam-~nte. Estos y otros resulta­
dos sugieren que la desnutrición neonatal 
interfiere de manera importante en el des­
E.rrollo de las estructuras del SNC que in­
tegran estos patrones d~ movimiento, como 
se ha sugE:rido para el desarrollo de otrós 
patrones de conducta refleja. 

Acerca de los efectos de la desnutrición 
neonatal experimental sob:~ patrones com­
plejos de conducta, por ejemplo aprendiza­
je, exploración ambiental y reactividad, la 
mayor parte de los estudios existentes reve­
lan deficiencia importante. son de especial 
interés algunos recientes sobre conducta so­
cial de la rata, porque demuestran la acción 
de la desnutrición prenatal y posnatal en la 
interacción entre madres e hijos; su dismi­
nución en estos casos trae aparejado que 
el recién nacido sufra grados diversos de 
privación sensorial que parecen ser impor­
tantes en la maduración de los centros ner­
viosos. Estos patrones de conducta son si­
milares a los que se observan en la desnutri­
ción neonatal humana. Estudios recientes 
del mismo investigador Salas, en los que se 
midió la conducta materna de ratas desnu­
tridas durante su infancia, muestran dete­
rioro de la capacidad para arreglar el nido 
e interactuar y cuidar a las crías. 

Los efectos de la desnutrición neonatal so­
bre el desarrollo del cerebro también se han 
evaluado mediante el estudio de la activi­
dad eléctrica espontánea y de la provoca­
da por la aplicación de estímulos sensoria­
les. En general. los animales desnutridos 
muestran retraso en la aparición de la ac­
tividad electrocorticográÍica, el animal des­
nutrido presenta mayor proporción d~ on­
das lentas que tienden a desaparecer a par­
tir de los 16 días en las áreas corticales fron­
tal y occipital pero permanecen indefinida­
mente en la región temporal. lo que apoya 
la hipótesis de que la privación neonatal de 
alimento afecta los patrones de desarrollo 
de ritmos espontáneos en toda la corteza 
cerebral. y en el área temporal en particu­
lar. Un estudio reciente ha mostrado que 
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las ratas desnutridas son más susceptibles 
a las crisis convulsivas provocadas por es­
timulación eléctrica. Finalmente, los efectos 
de la desnutrición neonatal sobre el <ks­
arrollo del SNC también han sido valora­
dos midiendo el contenido cerebral de va­
rias aminas. 

La neuroquímica ha revelado el impacto 
de la subalimentación en la transmisión si­
náptica que constituye el sustrato de la ac­
tividad cerebral y de los patrones de com­
portamiento. De hecho, la capacidad de las 
neuronas cerebrales para sintetizar y liberar 
al menos dos de los neurotransmisores oe­
rebrales (compuestos que utilizan las neu­
ronas para enviar señales a otras células) 
depende directamente de la composición de 
la sangre. Se puede decir que el funciona­
miento de nuestro cerebro está en relación 
con los alimentos que hemos tomado hace 
poco. Wurtman R. J. y cols. 14 han puesto 
de manifiesto que por lo menos la acetilco­
lina y la serotonina dependen de nuestro 
estado nutricional en forma directa. La se­
rotonina se forma en muchas de nuestras 
neuronas a partir del triptóf ano, aminoáci­
do esencial que el organismo es incapaz de 
sintetizar: el ce~bro lo toma de la corrien­
te sanguínea que a su vez lo obtienen de 
los alimentos. Otras neuronas producen 
acetilcolina, neurotransmisor que liberan 
aquellas cuyos ª"°nes abandonan el siste­
ma n:.?rvioso central: el precursor químico 
de esta sustancia es la colina, que las cita­
das neuronas no pueden !i'intetizar y por ello 
la toman de la sangre. que recibe cierta can­
tidad del hígado y el resto lo obtiene de la 
lecitina, constituyente de huevos, frijol, so­
ya, hígado y otros alimentos. Cada comida. 
según su composición, contribuye a elevar o 
disminuir los niveles cerebrales de triptófa­
no: modifica así la producción de serotoni­
na y acetilcolina que se requieren para In 
actividad sináptica. El grupo de Wurtman 
descubrió inicial~nte que existe una pro­
porción de neuronas liberadoras de seroto­
nina que normalmente son susceptibles a las 
c;ontingencias alimentarias. más reciente­
mente este descubrimiento se extendió a las 
neuronas colinérgicas tanto del sistema ner­
vioso central como del periférico. Paralela­
mente a estos resultados, se afirmó el co­
nocimiento acerca de las acciones enzimá-

ticas que se requieren para la síntesis de 
neurotransmisores. Las enzimas necesarias 
dependen también de un estado nutricional 
adecuado. 

Quedaría incomp~ta nuestra revisión si 
no citáramos, aunque sea muy brevemente, 
las consecuencias de la desnutrición sobre 
el sistema nervioso senil. Es conocido el he­
cho de que durante iesta etapa se presentan 
profundas modificaciones estructurales y 
funcionales ·del sistema nervioso, tanto cen­
tral como periférico; entre ellas se encuen­
tran la disminución del número de neuronas 
y de sus sinapsis, falta de regeneración de 
las prolongaciones neuronales, pérdida de 
corpúsculos receptores y alteraciones en la 
estructura neuronal misma como son: vari­
cosidacks en las prolongaciones axónicas y 
dendríticas, reducción del volumen somáti­
co, alteración de los patrones pigmentarios 
y otras más. 15010 Aparece además gliosis 
como si estas células sustituyeran o llena­
ran simplemente los espacios dejados por 
las neuronas que muieren y cuyo número ha 
sido estimado por diversos autores entre 500 
y más de 1,000 diariamente. Como conse­
cuencia de esto se presentan apatía, indi­
ferencia, amnesia, alteraciones conductuales 
y afectivas, dificultad en los procesos de 
adaptación social y otras más, que pueden 
acompañarse de alt~raciones importante de 
la percepción sensorial y la actividad mo­
tora. Resulta evidente que entre las causas 
que se han invocado cuentan los patrones 
genéticos y la disminución del riego san­
guíneo como resultado del deterioro de la 
red vascular cerebral. lo que trae consigo 
disminución del aporte nutricional y de los 
niveles de oxígeno. Tal vez sean importan­
tes la retención o eliminación difícil de los 
productos diel metabolismo celular, por ello 
resulta obvio que la desnutrición, al redu­
cir más aún este aporte calórico y plástico, 
acelera estos fenómenos, según ha podido 
demostrarse tanto en el estudio experimen­
tal seguido de observaciones microscópicas. 
como a través de observación clínica. 

En el cuadro anexo se resumen los ef ec­
los de la desnutrición sobre la estructura y 
función del sistema nervioso en las diversas 
etapas de la vida. 

Dado que los conceptos anteriores han 
sido diri¡idos especialmente a los señores 
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DEFICIENCIAS ESTRUCTURALES Y FUNCIONALES DEL SISTEMA NERVIOSO 
DEBIDAS A DESNUTRICION 

Etapu de la 11ida 

Fetal, de lacta11cia y primera 
Infancia 

Segunda infancia, adolescencia 
y edad adulta 

Senectud 

Deficiencias 

Disminución en el número, tamafto y maduración de neuronas y 
glía 

Mielinización incompleta 
Desarrollo escaso de espinas dendriticas y de siMpsis 
Patrones de conducta y de socialización deficientes o anormales 
Aprendizaje deficiente o retardado 
Apatia, indiferencia a los estimulos ambientales 
Circuitos neuronales escasos 
Delgadez de axones y de raíces medulares 
Hipersensibilidad a los agentes neuroinfecc\osos y convulsivantes 
Percepción sensorial subnormal 
Desarrollo escaso de actividad motora 
Patrones de integración sensoriomotora deficientes 

Mielinización incompleta 
Actividad sensoriomotora 
Sintesis baja de neurotransmisores 
Aprendizaje dificil 
Patrones de conducta y de socialización deficiente" 
Desmielinización por carencia 

Aceleración de los procesos involutivos habituales como: 
Disminución del número de neuronas y de sinapsis, falta de re­

generación de prolongaciones neuronales. Pérdida de cor­
púsculos receptores 

Alteración de la estructura neuronal ( varicosidades en las pro-
longaciones, reducción del volumen -;omático neuronal) 

Gliosis 
Apatía, amnesia, indiferencia 
Disminución de la percepción sensorial y de la actividad motora 
Alteraciones de conducta y afectivas 
+ Gran parte de estos fenómenos está ligada a deficiencia circu­

latoria que, en última instancia, afecta !a nutrición del tejido 
nervioso. 

profeso1~s del área biomédica. cabe inten­
tar alguna reflexión acerca de este proble­
ma y es posible que ciertas cuestiones como 
las que se exponen a continuación sean úti­
les: 

nal en el aprendizaje deficiente y en 
la elevada deserción de alumnos den­
tro de nuestro sistema educativo? 

4. lExisten perspectivas favorables para 
resolver el problema de la desnutrición 
en nuestro país, tanto a breve como a 
mediano plazo? 

l. lEs la desnutrición importanre en las 
fallas de aprendizaje y del desarrollo 
formativo del individuo? 

2. La cifra de 40'% de sujetos desnutri­
dos les importante en nuestro bajo ni­
vel académico y en el desarrollo cien­
tífico, tecnológico y cultural de nues­
tro país? 

3. llnfluye la desnutrición a nivel necio-

5. Bastarán las medidas administrativas 
para resolver el problema del subdes­
arrollo de la edu~ación en México? 

Podrían hacerse decenas de preguntas en 
relación a este tema y prohahlemenre siem­
pre llegaríamos a la conclusión de que ha­
ce falta que la educación se integre a una 
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política nacional de salud y desarrollo. Nues­
tro subdesarrollo científico y recnológico no 
puede "curarse" sólo con planes y métodos 
pedagógicos adecuados a seres normales; por 
otra parte, el empleo inadecuado de recur­
sos, unido a otros factores, ensombrece aún 
más este problema creciente. 

RESUMEN 

Clínica y experimentalmente está demos­
trado que existe relación estrecha entre el 
estado nutricional y la capacidad de apren­
dizaje; la falta de elementos energéticos y 
plásticos especialmente durante los períodos 
críticos del desarrollo fetal y la primera in­
fanda impide el desarrollo normal del sis­
tema nervioso. En ese momento se registra 
activa reproducción celular y diferenciación 
bioquímica que requieren un aporte alimen­
lario apropiado. 

Por otra parte. la desnutrición es un fe­
nómeno muy extendido sobre todo en los 
países subdesarrollados donde· alcanza ci­
fras elevadas y causa gran mortalidad in­
fantil. los individuos que sobreviven pueden 
ser portadores de un cerebro irremisiblemien­
te dañado. 

SuMMARY 

lt has heen demostrated clinically and 
t>xperimentally that there is a direct rela-
1 ion betweien the nutritional stale and lear­
ning capacity, the lack .'.lÍ energetic and spe­
cially plastic elements during critica) periods 
of fetal development and in newborns, pre­
' ent normal development of the nervous sys­
lt m. 

In that moment an active cellular repro­
duction and biochemicaI difen•ntiation are 
taking place which require an adecuate food 
intake. 

Ün the other part mulnutrition is a very 
extended phenomen specially in undevelo­
ped countries where high proportions preva­
le and causes a "rf'at infantile mortality: 

those individuals which surviv,e posses an 
irremissibly demaged brain. 
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