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Resumen

El cinc es uno de los minerales más
importantes porque cumple con im-
portantes funciones estructurales,
catalíticas y regulatorias en las cé-
lulas humanas, razón por la cual su
deficiencia se asocia con retraso en
el crecimiento lineal, alteración de
los sentidos del gusto y del olfato,
del crecimiento y de la maduración
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neuronal, deterioro de la respuesta
inmune y aumento en la incidencia
de diarrea y neumonía; condiciones
comunes en la desnutrición grave.
El indicador más usado para medir
el estado corporal del cinc es la con-
centración en suero o en plasma, la
cual fluctúa ampliamente en una
variedad de procesos fisiológicos y
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patológicos, especialmente en con-
diciones de desnutrición donde es
común encontrar hipoalbuminemia,
hemoconcentración, sobrehidrata-
ción e infección. Las concentracio-
nes plasmáticas de cinc en los ni-
ños desnutridos graves se encuen-
tran disminuidas en un 50% respec-
to a los valores de los niños eutró-
ficos, lo que dificulta la ganancia de

tejido muscular y el crecimiento
compensatorio cuando ellos se so-
meten a tratamiento de recupera-
ción nutricional; lo anterior justifica
por qué este mineral hace parte de
la suplementación con micronu-
trientes para el manejo de estos ni-
ños. Este artículo revisa la relación
entre la deficiencia de cinc y la des-
nutrición grave.

Abstract

Zinc is one the most important trace
elements, it is involved in a multitude
of diverse catalityc, structural and
regulatory functions in human cells.
Zinc deficiency is asocciated with
grow retardation, delayed sexual
maturation, impaired taste, spina
bifida malformation, and immune
deficiencies that are related with
some complications like diarrhea
and neumonia.

Plasma/ serum zinc concentrations
has been designated as a measure
of zinc body status, plasma zinc
concentrations can be altered

Zin deficiency in children with acute and severe
malnutrition

mainly in infection and malnutrition
characterized by low albumin con-
centration, and fluid retention.

Children with acute and severe
malnutrition have zinc plasma
concentrations below 50% com-
pared with normal children. Because
of zinc deficiency, malnourished
children can not achieve the goals
of the nutritional support. Furthe-
more, zinc suplementation may be
considered as a nutritional therapy
involved in the treatment of mal-
nutrition.
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INTRODUCCIÓN

La desnutrición infantil es un fenó-
meno con un alto poder destructivo
que ocasiona en la población sobre-
viviente, una mayor propensión a
contraer enfermedades por el resto
de sus vidas y a quedar limitados
intelectualmente lo que, en última
instancia, pone en peligro la exis-
tencia misma de sociedades ente-
ras. (1)

En Colombia la prevalencia de la
desnutrición proteico-energética en
menores de 5 años, muestra des-
censos paulatinos desde 1965.

No obstante estos avances, la tasa
de mortalidad para niños y niñas de
1 a 4 años por deficiencias nutricio-
nales y anemias nutricionales, ocu-
pa la segunda causa de muerte en
este grupo de edad (2), con marca-
das diferencias entre las regiones
del país, razón por la cual este sín-
drome continúa siendo considerado
de muy alta prioridad por su magni-
tud, trascendencia y vulnerabilidad.
(3)

En el departamento de Antioquia, en
el año 2.000, se estimó que el 59.4%
de la población estaba por debajo
de la línea de pobreza, lo cual sig-
nifica que más de la mitad de los
antioqueños no tuvo el ingreso ne-
cesario para cubrir el costo de la
canasta básica de alimentos, el ac-
ceso a la vivienda y algunos servi-
cios públicos. Así mismo, el porcen-
taje de personas por debajo de la
línea de indigencia en este depar-

tamento fue del 20% en el mismo
año. Ambos indicadores aumenta-
ron en forma dramática desde 1997.
(4)

La violencia en el territorio antio-
queño ha expulsado a amplios gru-
pos poblacionales de sus lugares de
residencia habitual (6.318 hogares
o 28.834 personas en el 2003). Los
principales afectados con este des-
plazamiento son los niños, situación
que pone en riesgo su salud, su
educación y su seguridad alimen-
taria (4). Esta problemática repercu-
te en la cantidad y calidad de ali-
mentos a los cuales la población
puede acceder y conlleva a deficien-
cias nutricionales tanto de macro
como de micronutrientes. Lo ante-
rior se refleja en las altas tasas de
mortalidad por desnutrición en me-
nores de cinco años en Antioquia,
20.33 por 100.000, que representa
el 4.48% de la mortalidad infantil. En
este departamento, la desnutrición
se mantiene entre las diez primeras
causas de muerte para los meno-
res de 4 años y es aún más grave la
situación en los niños menores de
un año, pues la tasa de mortalidad
para 1998 fue de 58.6 por 100.000.
(5)

Otro problema menos estudiado
pero no por esto menos grave en
los países en desarrollo, es la defi-
ciencia de micronutrientes indispen-
sables para el adecuado crecimien-
to, desarrollo y funcionamiento del
organismo, especialmente en las
primeras etapas de la vida. En el
informe sobre prioridades de inves-
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tigación en nutrición en América
Latina en menores de cinco años
(6), se identificó el cinc como uno
de los micronutrientes prioritarios a
investigar. En Colombia, el Instituto
Colombiano de Bienestar Familiar
está realizando actualmente la En-
cuesta Nacional de la Situación
Nutricional que incluirá la determi-
nación de cinc sérico entre los
micronutrientes a evaluar, pero en
este momento no existen estadísti-
cas sobre la prevalencia de su defi-
ciencia en el país. El mas reciente
estudio en América Latina al respec-
to, se realizó en la población mexi-
cana y reportó concentraciones
anormalmente bajas de cinc sérico
(< 65 µg/dL), en niños menores de
24 meses de edad con una preva-
lencia de 33.9% y en el grupo de
tres a cuatro años de 32.9%; igual-
mente un análisis de regresión lo-
gística demostró que la probabilidad
de tener deficiencia de cinc sérico
disminuía a medida que el nivel
socioeconómico aumentaba (OR=
0.44 p=0.001). (7)

Estudios realizados en niños con
desnutrición aguda grave tipo ma-
rasmo (P/T < -3DS) o kwashiorkor
(presencia de edema), reportan que
las concentraciones plasmáticas de
cinc disminuyen en un 50% respec-
to a los valores de niños eutróficos
(8). En los niños desnutridos gene-
ralmente se encuentra alteración de
la respuesta inmunológica, mayor
prevalencia de diarreas, falla en el
crecimiento y disminución del ape-
tito, manifestaciones fuertemente

asociadas con la deficiencia de cinc,
sin embargo, como la desnutrición
conlleva simultáneamente la caren-
cia de otros micronutrientes, proteí-
nas y energía, es difícil establecer
el impacto de la deficiencia especí-
fica de cinc, en cada uno de estos
sistemas (9,10). Por otro lado, la in-
suficiencia de este nutriente limita
la posibilidad de crecimiento com-
pensatorio de los niños que han
sufrido desnutrición aguda grave y
tiene efectos profundos y a largo
plazo en la salud y bienestar de los
seres humanos, por lo que se utili-
za como parte de los suplementos
de micronutrientes en niños bajo
terapia de recuperación nutricional.
Este artículo revisa la relación que
existe entre la deficiencia de cinc y
la desnutrición grave.

Metabolismo del cinc

Generalidades. El cinc es uno de
los ocho minerales traza esencial
y uno de los micronutrientes que
en los últimos años, ha sido objeto
de mayor atención por su importan-
te papel en el mantenimiento de la
salud y la nutrición de las pobla-
ciones humanas. Se estima que el
contenido total de cinc en el orga-
nismo es de 1,5 a 2,5 g, de los cua-
les el 95% se ubica en el espacio
intracelular. Está presente en todos
los tejidos y fluidos del cuerpo, el
63% en el músculo, el 20% en el
hueso y sólo el 0.1 al 0.5 % en el
plasma (11). No existen reservas
corporales de cinc y sus niveles se
regulan por un estricto control
homeostático. (12)



Perspectivas en Nutrición Humana 53

Absorción. La eficiencia en la absor-
ción de cinc depende del contenido
corporal, de la cantidad intraluminal,
del tiempo de transito intestinal y del
tipo de dieta, en promedio se absor-
be entre el 60 y el 70% del cinc dis-
ponible en la alimentación pero, gra-
cias a mecanismos homeostáticos,
puede ser tan eficiente como el
100%, en dietas con bajo contenido
del mineral o disminuir al 55%, en
dietas con altas cantidades de cinc
(13). La absorción se realiza princi-
palmente en el duodeno y en el
yeyuno mediante mecanismos que
difieren según la ingesta. Así, la
absorción de cantidades adecuadas
de cinc bajo condiciones fisiológicas
normales, se realiza mediante trans-
porte activo mientras que el consu-
mo de altas dosis, estimula meca-
nismos de transporte pasivo.

Homeostasis. Se define como la
capacidad de mantener el estado
interno estable ante condiciones
externas variables. En el caso del
cinc, aunque el consumo promedio
en la dieta es de 14 a 30 mg/kg/día,
el hombre es capaz de mantener su
balance con ingestas tan extremas
como 2,8 hasta 306 mg/kg/día (12).
Esta capacidad homeostática del
organismo permite conservar el ade-
cuado estado de cinc corporal aun
cuando la ingesta dietética varíe
ampliamente.

La homeostasis se logra principal-
mente por adaptaciones del tracto
gastrointestinal, además, puede
contribuir la redistribución tisular y
celular y solo en casos extremos, se

hacen ajustes renales. Las adapta-
ciones intestinales a cambios en la
ingestión del mineral, consisten en
aumentar la absorción y disminuir
la excreción fecal de cinc endógeno
ante consumos deficientes; por el
contrario cuando el consumo es
excesivo, disminuye la absorción y
aumenta la excreción.

La excreción fecal responde de
manera inmediata a los cambios en
la ingesta de cinc pero su efecto
sobre la cantidad eliminada no es
muy grande; por el contrario, la ab-
sorción responde lentamente, pero
tiene un gran efecto sobre la canti-
dad de cinc que se absorbe; no obs-
tante, si un individuo ingiere poca
cantidad, aunque en el intestino se
duplique el porcentaje de absorción,
el valor neto absorbido también será
bajo y posiblemente no alcanzará a
satisfacer los requerimientos.

Transporte. El cinc se une a la albú-
mina después de su absorción y di-
funde vía porta hacia el hígado don-
de se libera a la circulación general
ligado principalmente, a esta proteí-
na plasmática (60-70% cinc inter-
cambiable) y a la a2macroglobulina
(30-40% no intercambiable). Ade-
más, una pequeña fracción inter-
cambiable, se une a la transferrina
y sustancias de bajo peso molecular
(11).

Funciones. El cinc posee propieda-
des químicas que lo hacen muy útil
en varios sistemas biológicos. Es un
ión con gran versatilidad fisicoquí-
mica, por ejemplo, asume diferen-
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tes números de coordinación que le
permiten unirse a varias moléculas
facilitando su transporte y su utili-
zación como cofactor enzimático en
diferentes procesos biológicos. Una
de sus principales funciones es
como ión catalítico y al respecto se
han descrito aproximadamente 300
reacciones enzimáticas que requie-
ren de su presencia (8). El cinc tam-
bién se destaca por ser un ión es-
tructural de las membranas biológi-
cas y los ácidos nucleicos; es nece-
sario para la integridad de las
histonas, y es un componente de las
polimerasas del ADN y del ARN y
de enzimas citosólicas involucradas
en la síntesis de proteínas. Debido
a lo anterior, tiene un papel central
en el crecimiento, en la proliferación
celular y en la regulación de la mi-
tosis y de la apoptosis, por lo que,
investigadores de varios países, han
sustentado una relación directa en-
tre los valores corporales de cinc y
el adecuado funcionamiento del sis-
tema inmune (10, 12, 14) y del sis-
tema cognoscitivo (14, 15), la regu-
lación del apetito (16), el crecimien-
to (12, 15, 17), el desarrollo sexual
y los procesos de cicatrización y de
epitelialización. Todas estas funcio-
nes se deterioran en el estado de
desnutrición grave, por efecto con-
comitante de la deficiencia de
macronutrientes y micronutrientes
entre los cuales se destaca el cinc
por su papel preponderante.

Relación entre la deficiencia de
cinc y la desnutrición

A pesar del estricto control ho-
meostático del cinc, en casos extre-
mos de ingesta supremamente de-
ficiente, por períodos muy largos,
los mecanismos homeostáticos fa-
llan y se presenta balance negati-
vo. La deficiencia de cinc en huma-
nos se notificó por primera vez en
Egipto, durante los años sesentas,
en adolescentes caracterizados por
enanismo nutricional y un retraso
importante en la maduración sexual.
Posteriormente se demostró que los
sujetos afectados respondían favo-
rablemente a la suplementación
(18).

En una deficiencia de cinc, no to-
das las funciones disminuyen al mis-
mo tiempo, una deficiencia leve pue-
de alterar las funciones de la mem-
brana, mientras que otras requieren
de una deficiencia severa para de-
teriorarse. Por consiguiente, los sín-
tomas de la deficiencia de cinc de-
penden mucho de la intensidad y de
las condiciones que simultáneamen-
te presente el organismo víctima de
la deficiencia como por ejemplo, la
presencia de otra enfermedad o el
estar en un período de crecimiento
rápido.

Actualmente no es común encontrar
deficiencia específica de cinc, ya
que generalmente se asocia con la
carencia en el consumo de otros
macro y micronutrientes en pobla-
ciones deprimidas. Debido a esta
deficiencia mixta de nutrientes du-
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rante la desnutrición, ha resultado
muy difícil asociar la bioquímica del
cinc con aspectos clínicos y funcio-
nales causados por su deficiencia
específica.

Aunque los estudios de consumo y
determinación de cinc en la pobla-
ción a nivel mundial son pocos, la
literatura reporta su deficiencia
como un problema de salud pública
especialmente en los países en de-
sarrollo donde simultáneamente, la
prevalencia de desnutrición y ane-
mia por deficiencia de hierro, tam-
bién son altas (9). En estas regio-
nes la variable que más influye en
la deficiencia de cinc durante los
primeros 2 años de vida, es la en-
fermedad diarréica (19), que conti-
núa siendo una de las principales
causas de morbilidad en niños; los
cuadros diarreícos e infecciosos
producen pérdida del apetito, dismi-
nución en la absorción intestinal e
incremento en la excreción de la
mayoría de los nutrientes, entre
ellos el cinc, razón por la cual las
enfermedades diarréicas no solo
predisponen a la deficiencia espe-
cífica de este mineral sino al dete-
rioro del estado nutricional en ge-
neral (20).

En los niños mayores de dos años
la etiología de la deficiencia de cinc
se asocia principalmente con la baja
ingesta (19). La dieta típica de los
niños en muchas regiones margina-
das y económicamente deprimidas
se basa en cereales, plátanos y tu-
bérculos, alimentos que contienen

poco cinc y altas cantidades de
fitatos y fibra como celulosa y lignina
que disminuyen su absorción, ésta
baja biodisponibilidad del cinc die-
tético sumado al escaso consumo
de alimentos de origen animal, con-
siderados fuente de este micro-
nutriente, predispone a estos niños
a una deficiencia del mineral (21, 22,
8). Por lo anterior, en poblaciones
muy pobres donde el índice de cali-
dad de nutrientes de la dieta es bajo
y la prevalencia de enfermedad
diarréica es alta, es factible encon-
trar deficiencia de cinc, simultánea-
mente con retraso de peso y esta-
tura para la edad y mayor prevalen-
cia de desnutrición grave.

Se conoce que la concentración de
cinc en plasma o suero fluctúa en
respuesta a la ingesta alimentaría y
a una variedad de procesos fisioló-
gicos y patológicos (10, 21). Se ha
observado que las concentraciones
plasmáticas en los desnutridos se
encuentran disminuidas en un 50%
respecto a los valores de los niños
eutróficos. Como lo evidenció el
estudio de Bahijri, las concentracio-
nes plasmáticas de cinc en niños
con adecuado estado nutricional,
entre los 4 y 72 meses de edad, se
encontraron en un rango de 10,95
a 12,83 mmol/L, mientras que en
niños con diferentes grados de des-
nutrición aguda disminuyó a un ran-
go de 6,32 a 6,95 mmol/L, en niños
con desnutrición crónica entre 6,37
y 11,92 mmol/L, y las concentracio-
nes cayeron entre 5,14 y 6,31 mmol/
L, en niños que al mismo tiempo
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presentaron desnutrición aguda y
crónica (19).

Esta concomitancia entre deficien-
cia de cinc y desnutrición se con-
vierte en un círculo vicioso ya que
la deficiencia de este micronutriente
predispone al deterioro del estado
nutricional porque aumenta la sus-
ceptibilidad del niño a enfermeda-
des infecciosas que incrementan su
gasto energético, disminuyen la ab-
sorción de los nutrientes ingeridos
por el deterioro en las mucosas del
tracto gastrointestinal y merman el
consumo de alimentos por el efecto
supresor del apetito. En forma inver-
sa los niños con desnutrición son
más propensos a deficiencia de cinc
por el bajo consumo de alimentos
de buena calidad y trastornos en la
absorción de nutrientes.

El inadecuado consumo de cinc tie-
ne un impacto funesto en los perío-
dos de rápido crecimiento como la
niñez y el retraso en el crecimiento
lineal se asocia con su deficiencia
porque afecta la proliferación celu-
lar debido a la disminución de me-
canismos enzimáticos y hormona-
les (10). Uno de los efectos de la
hipocincemia es la disminución en
la expresión de los receptores celu-
lares del factor de crecimiento-1 li-
gado a la insulina (IGF-1) (8). Una
revisión de los estudios que repor-
tan el impacto de la suplementación
con cinc en el crecimiento, muestra
que su efecto positivo es más evi-
dente cuando el retraso en estatura
es mayor o cuando las concentra-

ciones plasmáticas están muy dis-
minuidas (< 9.18 mmol/L). (14, 23,
24, 15). En niños que se recuperan
de desnutrición, la deficiencia de
cinc limita la velocidad de ganancia
de peso (25) y altera la composición
corporal, generando un incremento
del tejido adiposo respecto al mus-
cular. Estudios en niños desnutridos
demuestran que la suplementación
con cinc durante la recuperación
nutricional favorece la composición
corporal por la adquisición de nue-
vo tejido, especialmente masa ce-
lular metabólicamente activa (10).

La deficiencia de cinc altera los sen-
tidos del gusto y del olfato, por lo
tanto disminuye el apetito. Se creía
que el efecto de retraso en el creci-
miento por deficiencia de cinc era
una consecuencia de la disminución
del apetito, sin embargo, diversas
investigaciones han demostrado
que los mecanismos por los cuales
el cinc regula el crecimiento y el
apetito, son diferentes. En la inves-
tigación de Mac Donald, los anima-
les con deficiencias marcadas de
cinc disminuyeron el apetito, pero
cuando se alimentaron forzada-
mente con una dieta que cubría to-
dos los requerimientos del animal,
excepto el de cinc, no se logró man-
tener el crecimiento. Por lo tanto se
asume que estos dos aspectos son
regulados por mecanismos diferen-
tes (25).

Varios estudios han reportado que
la deficiencia de cinc retrasa el cre-
cimiento y la maduración neuronal,
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además afecta la actividad elec-
trofisiológica y de transmisión en el
cerebro mediante mecanismos que
no han sido plenamente identifica-
dos (21,8). En consecuencia, influ-
ye negativamente en el desarrollo
cognoscitivo y la capacidad de
aprendizaje, secuela común en los
niños que han sufrido desnutrición
aguda grave.

La inmunodeficiencia secundaria a
malnutrición, ha sido denominada
por algunos autores “síndrome de
inmunodeficiencia adquirida nu-
tricional”, cuyas manifestaciones
dependen de la intensidad y dura-
ción de la malnutrición y que com-
promete gravemente la inmunidad
celular por involución tímica. La de-
ficiencia de cinc tiene un grave
impacto en situaciones donde es
necesaria una buena respuesta in-
mune y una rápida reparación de
tejidos, como sucede con los niños
desnutridos graves.

El papel del cinc en la inmunidad se
centra en la actividad del timo y la
producción de anticuerpos, su defi-
ciencia produce atrofia tímica, alte-
ra la diferenciación de linfocitos T,
la respuesta humoral de los anti-
cuerpos por disminuir la producción
de linfocitos B y reduce la produc-
ción de IL-2 y de IFg (9). Además
es común encontrar daño de las
células epidérmicas y del epitelio
que cubre los tractos gastrointestinal
y pulmonar lo cual afecta la inmuni-
dad innata: fagocitosis, sistema del
complemento y funciones liso-
somales (14). Estas alteraciones de

la respuesta inmunológica por defi-
ciencia de cinc, son comunes en los
niños desnutridos lo que permite
relacionar estas dos condiciones.

Los tejidos más afectados por defi-
ciencia de cinc son aquellos con alto
recambio celular donde la respues-
ta inmune requiere una rápida ex-
pansión clonal de las células y su
posterior deleción (26). Además
este mineral es un cofactor del sis-
tema antioxidante endógeno capaz
de proteger las células de los efec-
tos negativos de los radicales del
oxigeno liberados durante la activa-
ción linfocítica (27).

Suplementos de cinc en niños
con desnutrición aguda grave

La recuperación nutricional de niños
con desnutrición aguda grave re-
quiere el aporte de calorías, proteí-
nas y micronutrientes en cantidades
superiores al requerimiento para lle-
nar los depósitos y potenciar las fun-
ciones orgánicas mejorando la re-
puesta inmunológica, la defensa
antioxidante, el retorno del apetito,
la regeneración de epitelios y el cre-
cimiento compensatorio armónico.
Por lo anterior, el protocolo para re-
cuperación nutricional de niños con
desnutrición aguda grave de la OMS
(28), tiene como uno de sus pilares
el uso de suplementos de micro-
nutrientes mediante la adición de
una solución de electrolitos y mine-
rales a las fórmulas para alimenta-
ción. (29)

El protocolo recomienda en la pri-
mera etapa de estabilización la fór-
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mula F75 por un período aproxima-
do de 5 a 7 días. Cuando el niño
recupera el apetito se hace un cam-
bio gradual a la fórmula F100. A
cada 1.000 mL de cualquiera de

estas fórmulas, se le adicionan 20
mL de la solución concentrada de
electrolitos y minerales cuya com-
posición es la siguiente:

Gramos mmol/L

Cloruro de Potasio: KCl 89.5 K =300
Citrato de potasio 32.4 K = 300
Cloruro de Magnesio: MgCl2 . 6H2O 30.5 Mg = 150
Acetato de Cinc: Acetato de Zn . 2H2O  3.3 Zn = 15
Sulfato de Cobre: CuSO4 . 4H2O 0.56 Cu = 2
Selenato de Sodio  0.01  Na<0.1
Yoduro de potasio 0.005  K<0.1
Agua: Adicionar hasta 1.000mL

Fuente: Organización Mundial de la Salud. Enfermedades prevalentes graves de la infan-
cia. Guía básica para el nivel de referencia hospitalaria. Washington, D.C.:OPS,
2001; p. 89-101 (HCT/AIEPI 23.E).

La dosis de cinc a partir de la solu-
ción de minerales y oligoelementos
adicionada a las fórmulas alimenti-
cias es de 2.14 mg/Kg/día, cantidad
suficiente para cubrir el requerimien-
to y reponer las deficiencias de los
niños desnutridos.

El cinc ejerce un gran efecto protec-
tor sobre las dos principales causas
de complicación en la recuperación
por desnutrición: diarrea y neumo-
nía (23, 30, 31), lo cual sugiere que
la suplementación podría disminuir
su incidencia.

Consideraciones para la evalua-
ción del estado corporal de cinc
en niños desnutridos

No se ha definido un biomarcador
universal para la determinación del
estado del cinc en humanos (32, 8)
y aunque se han utilizado pruebas
de consumo y determinaciones en
plasma, suero, eritrocitos, leuco-
citos, saliva, uñas, cabello y orina,
además de pruebas funcionales de
sensibilidad gustativa, adaptación a
la oscuridad, sensibilidad cutánea,
cuantificación de enzimas y hormo-
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nas cinc–dependientes, ninguna
cuenta con la sensibilidad y especi-
ficidad necesarias para el diagnos-
tico definitivo de su deficiencia, es-
pecialmente cuando ésta es leve o
moderada (entre10,7 y 9,18mmol/L);
sin embargo en deficiencias seve-
ras ( <9,18 mmol/L), los signos clí-
nicos y las concentraciones en va-
rios tejidos como plasma y algunos
tipos de células sanguíneas, pueden
confirmar el deterioro de las reser-
vas. (31, 23,21, 15, 10).

Una revisión publicada en medline
acerca de los métodos de medición
sobre el estado del cinc en varias
poblaciones durante los pasados 10
años, indica que la medida más uti-
lizada es su concentración en sue-
ro o en plasma (32). Algunos auto-
res concluyen que la concentración
de cinc en suero o en plasma es un
indicador útil para identificar cam-
bios rápidos, por ejemplo la res-
puesta en crecimiento de niños su-
plementados con este mineral (33),
sin embargo dicha concentración
fluctúa con una variedad de proce-
sos fisiológicos y patológicos que
deben considerarse en la interpre-
tación de los valores obtenidos (34).
En la desnutrición aguda grave el
intestino es uno de los órganos que
más deterioro sufre, tanto en su mor-
fología como en su funcionamiento,
por lo tanto puede afectar negativa-
mente la capacidad homeostática
del cinc orgánico, ya que cualquier
cambio que modifique la fisiología
normal del tracto digestivo afecta
profundamente la absorción o la se-

creción de este mineral y procesos
como la diarrea, la deshidratación y
la mal absorción alteran su estado
nutricional.

Los valores plasmáticos de cinc
pueden encontrarse elevados en ni-
ños deshidratados por hemocon-
centración, complicación muy co-
mún en la desnutrición grave por la
alta prevalencia de enfermedad
diarreica. Por el contrario, en niños
con desnutrición grave, especial-
mente tipo kwashiorkor, las concen-
traciones plasmáticas de cinc tien-
den a disminuir por la presencia de
Hipoalbuminemia. La caída de 1
gramo en la concentración de albú-
mina se correlaciona con la disminu-
ción de 0,25 mmol/L de cinc en plas-
ma. Por lo anterior la interpretación
del estado del cinc en niños severa-
mente desnutridos debe hacerse
considerando estas variables (34).

Otro factor que explica la hipocin-
cemia en niños gravemente desnu-
tridos son los procesos infecciosos
concomitantes que producen una
respuesta de fase aguda con incre-
mento de TNFa, IL-1, IL-6, gluco-
corticoides, glucagón y adrenalina,
los cuales inducen la redistribución
del cinc desde el plasma donde dis-
minuye su concentración hacia los
linfocitos y el hígado (33, 10). Esta
hipocincinemia constituye una res-
puesta adaptativa con el fin de pri-
var de cinc al patógeno invasor
(34). Lo anterior debe considerar-
se en la interpretación de los valo-
res plasmáticos de cinc en niños
desnutridos e infectados.
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Conclusión

La deficiencia de cinc es uno de los
principales problemas nutricionales
de los países en desarrollo, su rela-
ción interdependiente con la desnu-
trición se debe a su efecto deletéreo
en el apetito, la respuesta inmune y
la propensión a enfermedades como
la diarrea que menoscaban el esta-
do nutricional. La suplementación
en niños con desnutrición grave es
fundamental para lograr la recupe-
ración y el óptimo crecimiento, ra-
zón por la cual ésta terapéutica hace
parte del protocolo de la OMS que

orienta el manejo nutricional de ni-
ños con marasmo y con kwashior-
kor. En nuestro país, más del 60%
de la población está por debajo de
la línea de pobreza lo que impide el
aseguramiento de una alimentación
con calidad especialmente en su
contenido de micronutrientes, por lo
tanto la posibilidad de fortificar ali-
mentos o de suplementar el cinc
además de otros micronutrientes, se
vuelve una alternativa cada vez más
atractiva para contribuir a la solución
del problema.
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