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E D  I T O R  I A L

Cada día va haciéndose más consciente el hecho de que 
la desnutrición constituye uno de los problemas sanitarios de 
primer orden. Aun cuando son todavía muchos los que opinan 
que las enfermedades transmisibles, el saneamiento del medio, 
la mortalidad infantil, etc., son los aspectos sanitarios a los 
cuales debe concedérseles prioridad, otros muchos creen que, 
sin desvalorizar la importancia de esos problemas, la desnu­
trición debe incluirse, cuando menos, en la misma jerarquía 
de aquéllos.

Parece innecesario insistir acerca de que una gran parte 
de los problemas sanitarios tienen en la desnutrición un aliado 
constante. La mortalidad infantil, la pre-scolar, la de tuber­
culosis, la de arteriosclerosis, etc., etc., tienen en la alimenta­
ción deficiente un factor coadyuvante de prim er orden. Sería 
interesante realizar un estudio, si fuera posible, a fin de ave­
riguar la proporción en que la desnutrición condiciona la mor­
bilidad y  m ortalidad de muchas de las enfermedades que tie­
nen, por otro lado, su profilaxis y  su tratamento específico. 
Un estudio de esta naturaleza nos demostrarla, con toda segu­
ridad, que la desnutrición, incluyendo las fases subclínicas e 
inaparentes, son en parte responsables, en m ayor o menor 
grado, de la evolución y  respuesta definitiva del individuo 
ante el agente agresor. Por desgracia, todavía los métodos con 
que se cuentan no permiten una evaluación cuantitativa del 
problema, pero muchos hechos experimentales ofrecen prue­
bas de su evidencia.

Por otro lado, la sanidad moderna no se preocupa sola­
mente de la lucha contra la morbilidad y mortalidad, sino de 
fomentar, elevar el n ivel físico y  moral del individuo y de la 
sociedad. Y es precisamente en este campo donde la nutrición 
reclama un puesto de prioridad. La alimentación constituye, 
sin duda alguna, la necesidad primaria del hombre, y  cono­
ciendo los trastornos que ocasiona la dieta insuficiente, tanto 
en lo físico como en lo moral, es obvio que toda política de 
fomento de la salud debe basarse en un mejoramiento de la



alimentación de toda la población o cuando menos de los 
grupos humanos controlados.

A l hacer la afirmación anterior no nos guía un criterio 
de especialista, pues del mismo modo que estimamos que la 
nutrición es el prim er factor en el mejoramiento humano, 
aceptamos también que el saneamiento del medio ambiente 
constituge un programa de primera magnitud en la política 
sanitaria venezolana y que la higiene mental tiene posibili­
dades todavía inéditas.

Nutrición, saneamiento e higiene mental: he aquí aqui 
tres programas fundamentales en favor de las condiciones de 
vida y de salud del pueblo venezolano.



TRABAJOS ORIGINALES

PAPEL BIOLOGICO DE LAS VITAMINAS

OBSERVACIONES GENERALES SOBRE ALGUNAS VITAMINAS 
CONSIDERADAS COMO COENZIMAS

CONFERENCIA DICTADA ANTE LA ASOCIACION VENEZOLANA 
PARA EL AVANCE DE LA CIENCIA, JUNIO DE 1953

Alfredo Planchart
Institu to  Nacional de N utrición

El hecho de que haya sido demostrado que la mayor parte 
de las vitaminas son coenzimas de diversas reacciones del 
metabolismo general, nos obliga, al hacer una revisión de su 
papel biológico, a estudiar, aunque sea de una manera sucinta, 
la evolución del metabolismo y su sigificado biológico.

El metabolismo general es la serie de reacciones bioquí­
micas y biofísicas que permiten la distribución de la energía 
necesaria para la vida y funcionamiento de cada uno de los 
elementos que componen el organismo vivo.

Aun cuando es verdad que esta energía se obtiene de la 
descomposición, por oxidación, de las moléculas que componen 
los alimentos, la energía que éstos encierran proviene en úl­
timo término de la liberación de la energía liberada en la for­
mación de H20, de acuerdo con la reacción.

2 H + VZ 0 2  > H 2 0  +  E

Ahora bien, el estudio del metabolismo general implica no 
solamente el proceso de liberación de esta energía, sino tam­
bién la serie de reacciones bioquímicas que permiten su dis­
tribución, por pequeñas cantidades, en reacciones biológicas 
tanto de síntesis como de desintegración.
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Por estas razones nos ha parecido necesario iniciar el es­
tudio del metabolismo general con el proceso fundamental de 
síntesis biológica, que es la fotosíntesis, comenzando su estudio 
con el análisis de las reacciones que conducen a la fórmula.

C 0 2 +  H z 0  0 2 + ( C H z O ) n

Con la cual puede resumirse todo el proceso tanto ana­
bólico como catabòlico del metabolismo general, ya que, leída 
de derecha a izquierda, expresa la fotosíntesis, mientras que 
en el sentido inverso es la reacción fundamental de la  res­
piración.

Sin detenernos a analizar en detalle toda la concepción 
moderna de la fotosíntesis, podemos decir, siguiendo a Calvin 
( í) ,  que el resultado final de la absorción de los fotones 
—demostrada por Warburg (2), por la molécula de clorofila— 
sirve para dividir la molécula de H20  en dos partes : una que 
termina siendo oxígeno molecular y otra que tiene la capa­
cidad de reducir el anhídrido carbónico en la ausencia de 
la luz, iniciándose así la vía a través de la cual el C. del an­
hídrido carbónico permite la síntesis de todas las materias 
primas de la planta.

C02---------

;
"co2

(CH20)
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El mismo Calvin y sus colaboradores, utilizando el isótopo 
14 del C., ha logrado aislar toda una serie de substancias pro­
ducidas durante la fotosíntesis llevada a cabo por algas del 
tipo Chlorella o Scenedesmus. Calvin enfoca el problema como 
si la hoja verde fuera un depósito opaco donde entran las 
diversas materias primas de la fotosíntesis, es decir, el agua, 
la luz y el C 02, y de donde salen sus productos, el 0 2 y los 
compuestos reducidos del C., que constituyen la planta y 
sus reservas. Utilizando el método de cromatografía de 
papel con el líquido de cultivo del Scenedesmus expuesto a 
una corriente de C 02 marcado, estos mismos autores lograron 
demostrar que el ácido fosfoglicérico es de los primeros com­
puestos en aparecer y también que muy rápidamente apare­
cen los hexosafosfatos, lo que hizo pensar a los autores que 
estos hexosafosfatos se formaban de la combinación de dos 
moléculas de fosfoglicérico, en proceso similar, si no idéntico, 
al de la glicolisis, pero invertida. Una prueba más de esta 
afirmación es el hecho de que el primero de los hexosafos­
fatos que aparecen en la fotosíntesis es el éster fructosa 1-6 
difosfato, que es precisamente el último que aparece antes 
de la división de la hexosa en la glicolisis.

Es un hecho ya demostrado que el principal mecanismo 
bioquímico de la respiración es el ciclo tricarboxílico de Krebs. 
La fotosíntesis y la respiración están relacionadas entre sí 
según el siguiente esquema, tomado de Calvin (3):

CARBOHIDRATOS
PROTEINAS

GRASAS

Pero, ¿cómo es utilizada la energía luminosa absorbida por 
la molécula de clorofila? Esta pregunta nos lleva inmediata-
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mente al encuentro de dos de los más importantes descubri­
mientos recientes y nos da una idea más clara de las relacio­
nes entre la respiración y la fotosíntesis. En el curso de esta 
última, junto con el ácido fosfoglicérico, uno de los productos 
que más intensa y rápidamente aparecen es el ácido málico; 
éste pasa por reacciones de óxido-reducción perfectamente 
demostradas desde los trabajos iniciales de Szent Gyorgyi (4), 
a oxaloacético, el cual, al unirse con una unidad de dos car­
bonos proveniente del pirúvico, sintetiza el ácido cítrico, ini­
ciándose así el ciclo de Krebs.
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Esta reacción, que es la que ha sido demostrada como 
“alimentadora” del ciclo respiratorio (5), se lleva a efecto en 
la siguiente forma:

/ CH\
CHa H C - CH2 -  CH2 - C H 2 - C 0  -T IA M IN A  + C H s  -C O -C O O H  
I | (C 0 -  PIRUVATO OXIDASA)

S   S

CH2
/  \

CH2 c h - r

CHa-  CO COOH

CH2 
/  \

CHz C H - R + A C E T I L  C0A +  CO2 
I I
s s
I I

H H

(ACIDO  PIRUVICO)

CO ENZIM A A

CHsCOOH

C H s C 0 ~ S - 4  

"ACETATO ACTIVO"
» ACETIL -  CoA

Así entramos por primera vez en contacto con una de las 
coenzimas del metabolismo, formado por dos de las vitaminas. 
La primera de estas dos vitaminas ha sido recientemente sin­
tetizada por Jukes y col. (6, 7, 8, 9), quienes le han dado el 
nombre de “ácido tióctico”, ya que contiene azufre y ocho 
carbonos. Esta misma vitamina corresponde a las anteriores 
denominaciones de “protógeno A”, de Kidder y Dewey en 1944



(10); “ácido lipoico”, de Reed (11), y aun de “ácido leucoico”
(12). Es de un interés muy grande el hecho de que, aun cuan­
do ejerce una función tan importante en las reacciones de la 
fotosíntesis, fué extraído, por Jukes y sus colaboradores, del 
hígado (100 toneladas de hígado produjeron 50 mgr. de ácido 
tióctico); lo cual podría ser una nueva prueba indirecta de 
la universalidad del ciclo de Krebs como ciclo respiratorio 
celular (13). En estas reacciones propuestas por Calvin, la  
acción de la mezcla “ácido tióctico” - tiamina sería muy si­
milar a la de la “enzima condensadora” de Ochoa (12), que 
permite la activación de la coenzima A.

Existen pruebas de que el ácido tióctico es una verdadera 
vitamina, ya que su descubrimiento fué debido a que George 
y Cain (14) habían observado que existía una substancia ne­
cesaria para que el St. faecalis produjera la decarboxilación 
del pirúvico y para el crecimiento de la tetrahymena gelei (10). 
Esta substancia favorece el crecimiento de los microorganis­
mos utilizados para el ensayo de la B 12.

Resumiendo, la energía lumínica adquirida por la clorofila 
de la planta sirve para activar el enlace -S-S- del ácido tióc­
tico, el cual, en conjunción con la tiamina, descompone el ácido 
pirúvico en CH3CO y COOH, los cuales se unen como está 
indicado en la fig. 6. El acetil pasa a la coenzima A, quedando 
ésta acetilada, para luego pasar su acetilo al oxaloacético, 
iniciando así el ciclo de Krebs (Calvin).

En esta forma queda así estudiado el papel biológico de 
la primera vitamina que nos hemos encontrado en el curso 
del metabolismo general: el ácido tióctico.

En este ligero resumen de la fotosíntesis hemos visto apa­
recer una coenzima, la coenzima A, que desempeña un papel 
de enorme importancia en el metabolismo aeróbico.

Como hemos venido observando, la reacción que inicia el 
ciclo tricarboxílico es la condensación del ácido oxaloacético 
con una unidad dicarboxílica denominada “acetil”, la cual 
proviene del ácido pirúvico decarboxilado. Se había pensado 
que el ácido acético podría formarse en el curso del metabo­
lismo, a partir del pirúvico, y que, una vez formado, podría 
reaccionar directamente con el oxaloacético, pero no se pudo 
obtener ninguna prueba de esta reacción y más bien apare­
cieron muchas demostraciones de que el ácido acético no apa­
recía como tal.

1C ARCHIVOS VENEZOLAN OS D E  N U TRICIO N
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Por tanto, debía aparecer esta unidad de dos carbonos, a 
la cual se llamó acetilo, en forma activa para poder ser trans­
portada hacia el oxaloacético. A esta unidad se le llama ahora 
acetilfosfato. Ya existía evidencia de que esta forma activa 
de acetil podía aparecer, derivándose del metabolismo glú- 
cido vía ácido pirúvico, y del graso vía ácido acetoacético,

Naclimanson y Machado, en 1943 (15), habían hecho la 
observación de que para la formación de la acetilcolina, a 
partir de la colina, el acetil se activaba por combinación con 
el P del ATP. Posteriormente se vió que este mismo modo de 
activación con ATP era necesario para la acetilación de al­
gunas aminas aromáticas (16) y para la formación del ácido 
acetoacético (17). Lipmann (18) encontró una coenzima ne­
cesaria para las acetilaciones biológicas. Sus primeros estu­
dios demostraron la necesidad de esta coenzima para la ace­
tilación de las sulfonamidas y posteriormente se ha ido viendo 
la casi universalidad de su presencia, ya que se ha demostrado 
ser la primera alimentadora del ciclo de Krebs. El mismo Lip­
mann le dió el nombre de coenzima A. El hecho de que esta 
coenzima estuviera relacionada con la síntesis del ácido cítrico 
fué demostrada por Novelli y Lipmann (19) y posteriormente 
por Stern y Ochoa (20) al lograr la síntesis del ácido cítrico 
a partir del oxaloacético, acetato y ATP. También vieron que 
la presencia de la CoA era necesaria para que se llevara a 
efecto la reacción.

Los estudios sobre la estructura de la coenzima A han acla­
rado mucho el conocimiento de su mecanismo de acción. Ya 
desde el descubrimiento de esta coenzima, Lipmann se había 
dado cuenta de que el ácido pantoténico entraba en su com­
posición, junto con radicales fosfóricos (18). Posteriormente, 
Lipmann y sus colaboradores (21) observaron que, además de 
estos dos radicales, existía otro que contenía un compuesto de 
azufre, el cual debía estar unido al pantotenato.

Más tarde, Snell y col. (22) demostraron que este com­
puesto era la beta mercaptoetil-amina. Lynen y sus colabora­
dores (23), en Alemania, han logrado aislar la coenzima A 
cristalizada, demostrando que su grupo activo es el sulfhidrilo. 
Es decir que la CoA actuaría como un transportador de acetil 
debido a la presencia en su molécula del grupo -SH.
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Como se ve, el potencial óxido-reductor del SH permite su 
unión con el radical acetil. La presencia del fosfato confirma 
la opinión, primeramente emitida por Nachmanson y Ma­
chado, de la necesidad de un radical acetilfosfato para la sín­
tesis de la acetilcolina e indica la importancia de este radical, 
del CoA, en el metabolismo.

Aun cuando el principal papel de la CoA es el de alimen­
tar el ciclo tricarboxílico de Krebs, ella no es más que una 
coenzima de dos sistemas enzimáticos colocados entre el pi- 
rúvico y el ácido oxaloacético. El primero de estos sistemas 
es el de las transacetilasas, un ejemplo del cual es el pro­
puesto por Calvin, que ya hemos estudiado con cierto detalle 
al hablar de la fotosíntesis, y en el cual desempeñan papel 
funcional los SH del ácido tióctico.

El otro es el de las acetokinasas, que permiten el paso del 
acetil hacia substancias aceptaras como el oxaloacético (para 
formar cítrico), la colina, etc.

Lipmann y col. (24) proponen el siguiente esquema para 
explicar las funciones de la CoA.
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SISTEMAS DADORES SISTEMAS ACEPTADORES
TR ANSACET1LASAS : A C E T I L , C O LIN A

Las funciones de esta coenzima son resumidas por estos 
mismos autores (24) en la siguiente forma:

1) La carga de los grupos SH de la coenzima A con los 
grupos acetil provenientes de numerosos sistemas da­
dores de acetil, a los cuales se llama transacetilasas 
y que catalizan la reacción reversible.

ACETIL R +  CoASH -»  CoS ACETIL +  HR

2) La función transportadora de la CoA, moviéndose en­
tre la transacetilasa y la acetokinasa, aceptando y dan­
do grupos acetil respectivamente.

3) El traspaso de los grupos acetil a enzimas especificas 
aceptadoras llamadas acetokinasas, que catalizan la 
reacción.

CoAS ACETIL +  ACEPTADOR -> ACETIL ACEPTADOR +  COASH

Recientemente se ha demostrado la necesidad de la pre­
sencia del ATP para que se produzca la reacción, lo cual se 
explica por la necesidad de la presencia de P. rico en energía 
de la molécula de CoA.

Así vemos cómo el ácido pantoténico, una de las vitaminas 
del complejo B, forma parte de una de las coenzimas de ma­
yor importancia biológica.

Después de los históricos trabajos de Pasteur (27), en los 
cuales demostró la necesidad de la presencia de la levadura
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y del fósforo para la fermentación, es necesario recordar tam­
bién los célebres trabajos de los Buchner (28) al demostrar 
la acción fermentativa del jugo prensado de levadura, y pos­
teriormente los de Harden y Young en 1904 al demostrar que 
este mismo jugo se podía dividir en: “apozimasa” (no diali- 
zable) y “cozimasa” (dializable), que después se llamaron 
coenzimas y apoenzimas, respectivamente, ninguna de las cua­
les tiene acción por separado. Abre un gran capítulo de la 
bioquímica el célebre descubrimiento de O. Meyerhoff (29) 
al demostrar que extractos tisulares, tales como los obtenidos 
de músculos de rana, riñón, cerebro y  aun otros tejidos de 
mamíferos, pueden provocar la fermentación cuando se mez­
clan con la  apoenzima de la levadura; lo cual quiere decir, 
con toda probabilidad, que estos extractos tisulares contienen 
una substancia idéntica a la coenzima de levadura.

Von Euler y Myrbáck (30) fueron los que le dieron el nom­
bre de cosimasa, que luego se transformó en “coenzima”, puesto 
que actúa en conjunto con la zimasa fermentativa productora 
del alcohol.

En 1911, Neuberg y col. (25) encontraron en la levadura 
una enzima capaz de provocar la decarboxilación del ácido 
pirúvico; poco tiempo después observaron que era capaz de 
provocar el mismo efecto ante diversos cetoácidos, por lo cual 
le dieron el nombre de carboxilasa.

Fué sólo en 1937 que Lohman y Shuster (25) encontraron 
que la porción termoestable (coenzima) de esta misma era el 
pirofosfato de tiamina. Ya Pi Suñer (26) había observado 
un aumento de ácido pirúvico en la sangre de animales con 
carencia de tiamina.

Sin embargo, la carboxilasa sólo se ha encontrado en el 
reino vegetal, pues nunca se ha logrado aislar de tejidos ani­
males. El descubrimiento del ácido tióctico en el hígado y la 
sugerencia de Calvin de que este ácido actúe conjuntamente 
con la tiamina parece aclarar, hasta cierto punto, el meca­
nismo de acción de esta última, que tan obscuro ha estado en 
el metabolismo general; aun cuando ya se sabia que en los 
animales privados de tiamina el metabolismo de la glucosa no 
puede pasar del estadio de ácido pirúvico.

A pesar de todo, este mecanismo de decarboxilación oxi- 
dativa del ácido pirúvico y también de otros cetoácidos no se 
ha aclarado del todo. Se pensó que se trataba de un meca­
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nismo de transporte de hidrógeno, ya que sería lógico pensar 
que la tiamina actuaría en esta forma, por una reducción re­
versible del N. cuaternario del anillo tiazólico o por su trans­
formación en un derivado de función tiólica, abriéndose el 
anillo tiazólico. Ambas eventualidades son imposibles de efec­
tuar in vivo, ya que dan lugar a compuestos totalmente inac­
tivos o bien porque se efectúan en forma demasiado lenta para 
actuar en cadena enzimàtica.

Que esta cocarboxilasa actúa también en la recarboxila- 
ción del pirúvico ha sido discutido. Sin embargo, en el animal 
carente de tiamina, el tejido nervioso necesita a la vez de 
pirofosfato de tiamina y de un ácido carboxílico de cuatro 
carbonos.

Dada la importancia del ciclo de Krebs, podemos decir que 
quizás el papel principal de la tiamina, además del de pro­
ducir una molécula de C 02 procedente del pirúvico, consiste 
en la producción de radicales de dos carbonos que permiten 
la formación del ácido oxaloacético y, por tanto, alimentan 
el ciclo de Krebs. Ya hemos visto algo de esto cuando estu­
diamos la hipótesis de Calvin.

Por todas estas razones, la acción decarboxilante de la tia­
mina tiene influencia en casi todo el metabolismo interme­
diario, ya que muchas reacciones están acopladas con esta 
reacción (entre otras, el ciclo de Krebs).

La energía liberada por la separación del C 02 del ácido pi­
rúvico puede ser utilizada en la síntesis del ATP, de cuyo papel 
en los transportes de energia no podemos ocuparnos aqúi, pero 
que puede considerarse como uno de los grandes descubri­
mientos de la bioquímica del cuarto decenio del siglo veinte. 
Por tanto, la tiamina, como coenzima, tiene una acción indi­
recta en todas las reacciones energéticas de fosforilización 
(paso de glúcidos a lípidos, síntesis de acetilcolina, síntesis del 
glucógeno, contracción muscular, etc.).

De enorme interés también, y al mismo tiempo bastante 
bien estudiadas, son las coenzimas que contienen ácido nico­
tinico.

Son tan conocidos los trabajos sobre estas coenzimas que 
no nos detendremos mucho en su estudio. La coenzima I (Col) 
fué aislada por Warburg y Christian (31) de los glóbulos ro­
jos, encontrando que estaba compuesta por una molécula de 
ácido adenílico y  una molécula de un ribonuceótido de la
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nicotinamida; puede formarse por la acción de una enzima 
que une el ribonucleótido de la nicotinamida con el ATP (ácido 
adenil trifosfórico). La coenzima II (CoII) se forma por la 
adición a la Col de una molécula de fosfato proveniente 
del ATP.

El mecanismo íntimo de acción de estas coenzimas (como 
miembros de la cadena de óxido-reducción biológica) se debe 
a la capacidad de reducirse y oxidarse (por pérdida de 2H) 
que tiene el anillo piridínico.

En términos generales, estas coenzimas actúan como trans­
portadores de H., recibiendo sus 2H del sistema ácido láctico

dehidrogenasa del ácido láctico.
Estos 2H pasan luego al citocromo c, si se añade al sistema 

una citocromo-oxidasa; es decir que las coenzimas del ácido 
nicotínico están situadas (en la cadena de óxido-reducción) 
antes de las flavoproteínas. Todo esto nos indica que estos 
nucleótidos de la piridina actúan como transportadores de H. 
entre diversas dehidrogenasas.

Estas dehidrogenasas son sumamente específicas, es de­
cir, que aquellas en cuya reacción interviene una de las co­
enzimas no puede intervenir la otra por más que su similitud 
de composición sea muy estrecha. Por esta razón es que las 
diversas dehidrogenasas que reaccionan con ellas pueden ser 
divididas en “Col y CoII especificas”.

Sin embargo ,1a gran cantidad de reacciones en las cuales 
intervienen estas dos coenzimas indica la gran importancia 
que tienen estos “nucleótidos de la piridina” en el metabolismo. 
Nos limitaremos a señalar algunas de las más importantes, 
indicando su especificidad para cada una de las dos coen­
zimas, sin entrar en detalles que nos obligarían a estudiar 
detenidamente casi todo el metabolismo general.

ACIDO L A C T IC O  s=? ACID O  PtRUVICO L A C T IC O O E H IO R A S A  -  C O O E H ID R A S A  I

ACIDO M A L IC O  «=s A C ID O  O X A L A C E T IC O  M A L IC O D E H ID R A S A  -  C O D E ID R A S A  I

F O S F O G LIC E R A LD E H JO O  —  A C ID O  D IF O S F O G L IC E R IC O  T R IO S A F O S F A T O  D E H ID R A S A  -C O O E H ID R A S A  I

G L U C O S A  N A C I D O  G L U C O N IC O  G L U C O S A  D E H ID R A S A  -  C O O EH ID R AS A I «  II

A CID O  IS O C IT R IC O  »=* A C ID O  O X A L O S U C C IN IC O  IS O C ITR IC O D E H ID R A S A *

( D C C A R B O X ILA D O  E N  E L  ACIDO a  C C T O O L U T A R IC O ) C O O E H ID R A S A  II

A C IO O  G L U T A M IC O *  A C ID O  «  * C E T O G L U T A R IC O  (♦  N H j  )  G L U TA M O D E H ID R A S A  -  C O O EH ID R A S A  I o II

ACIDO H ID R O X IB U TIR ICO  —  ACIDO A C E T IL A C E T IC O  H ID R O X lB U TIR IC O D E H ID R A S A  -  C O O E H ID R A S A  I

Esta pequeña enumeración nos indica la influencia de estos 
derivados del ácido nicotínico sobre las diversas fases del me­
tabolismo. Probablemente, los otros efectos encontrados, sobre 
los cuales ejercen acción, son solamente secundarios a éstos,
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que deben ser considerados como principales. De las relaciones 
entre el triptófano y el ácido nicotinico no podemos ocuparnos 
aquí debido a la amplitud del tema que estamos tratando; sin 
embargo, diremos que es posible que las acciones de esta vita­
mina en la hematopoyesis y en el tratamiento de cierto tipo 
de anemias podrían ser explicadas por sus relaciones íntimas 
con el triptófano (32). Es sabido que la transformación del 
triptófano en ácido nicotinico es controlada por la piridoxina, 
pero de este efecto nos ocuparemos más adelante y sólo hemos 
querido hacer mención de este hecho para resaltar la íntima 
relación de todas estas coenzimas de orden vitamínico, tanto 
en la bioquímica pura como en la terapéutica clínica.

Ya hace algún tiempo publicamos algunas observaciones 
con respecto a este tema (33), de tal manera que tampoco nos 
detendremos mucho en la revisión de los derivados de la ribo­
flavina, que con el nombre de flavoproteínas desempeñan un 
importantísimo papel como coenzimas de diversos mecanis­
mos metabólicos de óxido-reducción. Nos limitaremos a señalar 
que se debe a los estudios de Warburg (34) el aislamiento del 
llamado, por el mismo autor, “fermento amarillo”. Kuhn 
y colaboradores (35) y Karrer y colaboradores (36), casi si­
multáneamente, lograron demostrar la presencia de derivados 
de la aloxazina en su constitución; se demostró posteriormente 
que esto se debía a la presencia de la riboflavina que habia 
sido aislada por el mismo Kuhn de lo que para aquella época 
se pensaba que era el complejo B2 (37).

En general, las flavoproteínas son de dos tipos: en el pri­
mero de ellas la coenzima consiste solamente de un mononu- 
deótido de la flavina, mientras que en el otro es un dinucleó- 
tido de la adenina y de la flavina.

El mononucleótido se forma por la acción de una enzima 
recientemente descubierta, denominada “flávokinasa”, que ac­
túa sobre el ATP y la riboflavina; mientras que los otros fla- 
vonucleótidos son formados por la unión de este mononucleó­
tido con el ATP, con pérdida de un radical fosfórico.

Estas flavoproteínas actúan por la facilidad que tiene el 
núcleo de la aloxazina de oxidarse y reducirse.

En general, estas coenzimas sirven de transportadores del H. 
entre el substrato y  una oxidasa, la cual, a su vez, trae el O. 
molecular “activado” que va a servir como aceptador del H. 
Quizás las más importantes de las flavoproteínas sirven como
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transportadoras de H. entre los substratos reducidos y el cito- 
cromo c. Sin embargo, hay que hacer notar que solamente 
una de estas flavoproteínas se sabe exactamente que puede 
reaccionar directamente con el citocromo c y, por tanto, como 
dice Baldwin (38), nuestro conocimiento de los mecanismos 
de respiración celular no está todavía completo.

Los principales substratos reducidos, con los cuales van a 
reaccionar estas flavoproteínas para servir de transportadores 
de H. entre ellos y los citocromos, son las Col y CoII; por eso 
pueden clasificarse cmo Col y CoII específicas. En este grupo 
entran las llamadas diaforasas: la diaforasa I, que sirve de 
intermedio entre la Col y los citocromos a y  b, cuyo sistema 
se ha encontrado principalmente en las células del pulmón, ba­
zo, nervios, testículos, glándulas salivares, tejidos embrionarios 
y tumorales; y la diaforasa II, que sirve de intermedio entre 
la CoII y el citocromo c. Sin embargo, no todos los autores 
están de acuerdo en que estas diaforasas actúan directamente 
entre las coenzimas I y II y los citocromos, ya que Slater ha 
encontrado un “factor” que permite la reacción entre la dia­
forasa I y el citocromo c directamente (38).

Otras de las flavoproteínas intervienen en el catabolismo 
de los aminoácidos; asi, la D-aminoácidoxidasa, que cataliza 
la desaminación de los D-aminoácidos, cuyo papel biológico 
no está muy claro, y la L-aminoxidasa, que cataliza la des­
aminación de los L-aminoácidos. La xantionoxidasa es suma­
mente especifica aun entre las bases púricas, y sirve para 
catalizar el paso de hipoxantina a xantina y de xantina a 
ácido úrico.

Todo este corto resumen nos da una idea general de la 
importancia de la riboflavina y sus derivados en el metabo­
lismo general.

En orden de ideas nos corresponde estudiar el papel de 
la piridoxina en el metabolismo. Hemos visto que varias de 
las flavoproteínas provocan la desaminación de algunos ami­
noácidos. Recientemente se ha estudiado, con mucha inten­
sidad, un mecanismo de transferencia de NH2, que es de una 
importancia capital en el metabolismo proteico, pues parece 
permitir la interconversión y la sintesis de casi todos los 
aminoácidos. Hasta el momento actual, se han estudiado al­
rededor de 22 aminoácidos en este sentido. Estos aminoácidos 
sufren primero desaminación (como la producida por las de-
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aminasas del tipo de las flavoproteinas) y  su NH2 pasa a 
otro resto metabólico, tal como los producidos en el curso del 
metabolismo glúcido, formándose un nuevo aminoácido. Los 
principales agentes en esta serie de reacciones son: el ácido 
alfa-ceto-glutárico, un aminoácido cualquiera y una enzima 
(a la cual se denomina actualmente transaminasa y no ami- 
noforasa como anteriormente); la coenzima de esta trans­
aminasa es el fosfato de piridoxal, que parece ser una de las 
formas activas de la piridoxina. La figura muestra el tipo de 
esta reacción de transaminación, la cual fué sugerida por 
primera vez por Braunstein.

COOHi

COOH

TRANSA m in a s a

La sospecha de que la piridoxina no era el solo agente 
natural capaz de tener acción de vitamina B6 se debió a que 
ensayos microbiológicos para determinar esta acción vitamí­
nica con St. faecalis mostraron valores demasiado altos, lo 
cual quería decir que debía existir otra substancia o subs­
tancias que tenían acción vitamínica.

Posteriormente se vió que estas substancias aparecían en 
!a orina, así como también se observó que la piridoxina, en sí, 
no era el factor limitante del crecimiento bacteriano. Se ob­
servó que estos factores aparecían cuando se autoclavizaba 
la piridoxina con el cultivo, lo cual llevó a los autores a uti­
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lizar otros métodos para transformar la piridoxina en com­
puestos más activos. Se obtuvieron dos substancias, una con 
un radical aldehido, al cual se le dió el nombre de piriodixal, 
y otra con radical amina, al cual se denominó piridoxamina
(39), los cuales eran muy activos para el crecimiento de bac- 
tenas y animales.

h o h 2 c
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PIRIDOXINA PIRIDOXAL PIRIDOXAMINA

Posteriormente se demostró que tanto la forma amina 
como la forma aldehídica podían formar parte de las coen­
zimas de las decarboxilasas; asimismo se vió que sólo podían 
actuar cuando estaban fosforiladas en la posición 5. De tal 
manera que estas dos formas de la piridoxina son coenzimas 
de decarboxilación de diversos aminoácidos (40, 41).

Al mismo tiempo, estas mismas substancias sirven como 
factores de crecimiento de muchas bacterias productoras de 
ácido láctico, en cuyo caso son más activas que la piridoxina 
sola, como hemos visto anteriormente.

El hecho de que las bacterias productoras de ácido láctico 
que se utilizaron para el aislamiento de las formas activas de 
la piridoxina podían crecer en presencia de D-alanina hizo pen­
sar que este aminoácido podía servir como precursor de la 
vitamina (42). Sin embargo, estas bacterias no porducían de­
carboxilación de la tirosina ni provocaban transaminación a 
menos que se les añadiera pequeñas cantidades de fosfato de 
piridoxal (43), lo que hacía imposible esa afirmación. Poste­
riormente se demostró que la D-alanina era un metabolito 
esencial para el crecimiento de este tipo de bacterias y que 
la Bg era necesaria para su síntesis, ya que esta coenzima per­
mitía el paso de la L-alanina a D-alanina, la cual era nece­
saria para el crecimiento bacteriano (39), es decir, provocaba 
un fenómeno de racemización.

La presencia del fosfato de piridoxal como coenzima es ne­
cesaria para la decarboxilación de: arginina, ornitina, lisina,
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histidina, fenilanina, dehidroxifenilalanina y del ácido glutá- 
mico. Este mecanismo es de una importancia metabòlica ca­
pital ,ya que al provocar estas decarboxilaciones aparecen ami­
nas de una gran acción farmacodinàmica, las “biogenen amine” 
de Guggenheim.

Al mezclar en autoclave el piridoxal con un medio que 
contenía aminoácidos se vió que se transformaba en una subs­
tancia idéntica a la  piridoxamina (44), especialmente con el 
ácido glutámico, de tal manera que:

L -G L U T A M I C O  L -G L U T A M I C O
TRANSAMINASA DEHID ROGENAS A

A) piridoxal +  glutamato ^  piridoxamina +  cetogluta- 
rato, y que el pirúvico, mezclado con la piridoxamina, 
regeneraba el piridoxal +  alanina.

B) piridoxamina +  piruvato piridoxal +  alanina, de 
tal manera que si se suman las dos reacciones se ob­
tiene una verdadera transdeaminación, pudiendo es­
cribirse la reacción:

glutamato +  piruvato ^  cetoglutarato +  alanina

la cual es una verdadera transdeaminación catalizada 
con la B6 como coenzima.

Estas experiencias quedan perfectamente demostradas con 
los cultivos bacterianos. Si a estos cultivos se les administran 
todos los L-aminoácidos y la D-alanina, crecen bien sin nece­
sidad de Be. Si a este tipo de cultivo se le suprime uno de los 
aminoácidos y se le sustituye por el cetoácido correspondiente, 
no hay crecimiento sino cuando se suplementa con B6. Lo 
cual demuestra que esta vitamina es necesaria para la trans­
formación del cetoácido en el aminoácido correspondiente y 
que esta transformación se hace por transaminación (39). Los 
únicos aminoácidos que no sufren transaminación por adición 
de B6 son la serina y la cisteina. La primera libera NH3 y ácido
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pirúvico, mientras que la segunda libera H2S, NH3 y ácido pi- 
rúvico. Posteriormente se demostró que en la constitución de 
la dehidrasa de una mutante del E. coli entra el fosfato de 
piridoxal (46) y que la desulfurasa de la cisteína tiene al fos­
fato de piridoxal como coenzima (47).

Por tanto, las funciones de la  B6 como coenzima pueden 
resumirse en: decarboxilación, transaminación, racemización, 
dehidración de la serina, desulfidrización de la cisteína y pro­
bablemente entra en los mecanismos de síntesis de amino­
ácidos no esenciales.

Otra de las vitaminas que desempeñan un papel importante 
en la enzimologia es el ácido paraaminobenzoico.

La importancia biológica del ácido para-aminobenzoico pro­
viene de las investigaciones de Woods (48) al demostrar la 
inhibición ejercida por esta substancia sobre la acción bacte- 
riostática de las sulfonamidas. Estos trabajos de Woods son 
de una importancia capital no solamente para la bioquímica, 
sino también para la farmacología general, ya que de ellos se 
desprende toda la teoría moderna del mecanismo de acción 
de las drogas por inhibición por competencia, ya que la acción 
de numerosísimas drogas, y aun de metabolitos, se debe a la 
sustitución, en las cadenas metabólicas, de estas substancias 
por metabolitos de constitución química similar, pero que no 
pueden ejercer el mismo efecto, impidiendo, por tanto, la ac­
ción de aquéllos.

Estos trabajos tuvieron como consecuencia directa el atri­
buir al APB una función en el metabolismo bacteriano, fun­
ción que ha sido confirmada para gran número de microbios.

Es muy probable que la principal, si no la única, acción 
del ácido paraaminobenzoico sea la de formar parte en la 
constitución química del ácido fólico y de substancias rela­
cionadas con él, las cuales son eminentemente metabolitos 
esenciales no sólo para los microorganismos, sino que su ne­
cesidad es probablemente universal para las células. Por tanto, 
por lo menos para gran número de microorganismos, es casi 
seguro que esta síntesis del ácido fólico por el APB sea la 
función más importante de esta vitamina. Así, trabajos re­
cientes han demostrado que la inhibición del crecimiento bac­
teriano, producido por las sulfonamidas, se debe a una inhi­
bición del ácido fólico. Las cepas bacterianas incapaces de 
sintetizar ácido fólico y que, por tanto, lo necesitan prefor-
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mado, son insensibles a las sulfonamidas; mientras que las 
que necesitan de él y pueden sintetizarlo son sensibles, pero 
esta sensibilidad desaparece cuando se les administra el ácido 
fólico o el para-aminobenzoico.

Sin embargo, estas relaciones entre las dos vitaminas no son 
tan sencillas y claras como parecen; por ejemplo, los síndro­
mes de carencia de ambos son diferentes en los mamíferos; 
es muy posible que esto se deba a ciertas diferencias entre 
ambas substancias en su acción formadora de coenzimas, ya 
que, como afirma Woods (49), no está del todo claro el cono­
cimiento de las coenzimas que contienen ácido fólico.

Hemos visto durante el estudio de la coenzima A que esta 
substancia permite el movimiento metabòlico del acetil, es 
decir, de una molécula orgánica que posee dos carbonos. El 
ácido fólico y, por tanto, también el PAB tienen como función 
primordial el movimiento metabòlico de residuos que con­
tienen un solo C.; así, Shive y sus colaboradores (50) fueron 
los primeros en lanzar esta hipótesis, en conexión con el po­
sible papel enzimàtico del ácido fólico en la síntesis de las 
purinas.

Actualmente se admite, después de estos trabajos de Shive, 
que el ácido fólico actúa como coenzima en la síntesis de la 
limina, que es una base pirimídica constituyente esencial de 
los ácidos nucleicos y que, según Aschkenazy (51), permitiría, 
por tanto, la sintesis de constituyentes esenciales del eritrocito. 
Asimismo, el ácido folínico, que veremos inmediatamente, par­
ticipa también en la interconversión de la timina en timidina 
y de los desoxiribósidos de muchas otras bases nucleicas, tales 
como la citosina, guanina, adenina e hipoxantina (52), que son 
constituyentes esenciales de los desoxinucleótidos.

Siempre que el ácido fólico actúa como coenzima en una 
reacción bioquímica, se encuentra como transportador de una 
unidad de monocarbono. Así, se ha demostrado su papel como 
catalizador en el paso de glicina a serina, de homocisteina a 
metionina, y en la misma formación de las bases púricas. Sin 
embargo, existen otras reacciones en las cuales no se conoce 
muy bien su papel. Hay evidencia cierta de que este ácido 
fólico no solamente es un transportador pasivo de las unida­
des de carbono, sino que también debe ser un activador del 
substrato. Es posible que active el grupo metilo tanto de la 
colina como de la metionina en las reacciones de transmeti-
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lación. Sin embargo, hay que hacer notar que la constitución 
quimica de la coenzima de la cual forma parte el ácido fólico 
no está clara todavía.

Por otra parte, desde 1948, Sauberlich y Baumann (53) en­
contraron que el leuconostoc citrovorum  no crecía en un medio 
en el cual existían todos los aminoácidos necesarios y vitami­
nas conocidas, pero que la adición al medio de pequeñas can­
tidades de extracto hepático o de levadura permitía un cre­
cimiento perfecto. Posteriormente vieron que este mismo mi­
croorganismo podía crecer bien si se le administraban gran­
des dosis de ácido fólico o cantidades normales de timidina. 
Este hecho trajo como consecuencia la definición de un nuevo 
agente de crecimiento, al cual se le dió el nombre, por los 
mismos autores, de “factor citrovorum”. Evidentemente, este 
nuevo agente no era el ácido fólico, debido a que solamente 
podía ser sustituido por éste cuando se administraban canti­
dades sumamente elevadas de él.

Sin embargo, el mismo Sauberlich (54) observó que las 
ratas alimentadas con una dieta carente en ácido fólico ex­
cretaban muy pequeñas cantidades de F. citrovorum  en la ori­
na, pero que cuando se suplementaba la dieta con ácido fólico 
la excreción de F. citrovorum  aumentaba enormemente. Esta 
observación y la de Stockstad y Jukes (55) señalaron que quí­
micamente debían ser muy parecidos.

Por otra parte, Sliive y col. (56) habían observado que 
existía una forma natural del ácido fólico que era mucho más 
activa que éste para la inhibición contra los antifólicos. A esta 
substancia se le dió el nombre de “ácido folínico”. La identidad 
de la acción sobre el crecimiento del F. citrovorum  indicó que 
probablemente sería idéntico al CF, lo cual fué demostrado 
posteriormente.

Asimismo, Gordon y col. (57) habían preparado una forma 
de ácido fólico con un grupo formil en la posición 10, el cual 
poseía las mismas propiedades, tanto del folínico como del 
citrovorum. Posteriormente, fué demostrado que esos produc­
tos eran idénticos al sintético, es decir, que eran el ácido for- 
rnilpteroil-glutámico, o sea el formil - ácido fólico.

Todas estas relaciones tanto químicas como microbiológi- 
cas indican la íntima relación entre esta substancia y el ácido 
fólico. Desde el punto de vista bioquímico se piensa actual­
mente que antes de que el ácido fólico pueda ejercer sus fun­
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ciones catalíticas, las células deben transformarlo en CF, y que 
este CF es la forma activa del fólico o está relacionada muy 
intimamente con él. Weleh y Nichol (58) han presentado evi­
dencia de una enzima existente en el hígado que transforma 
el fólico en CF ; parece ser que la presencia de ácido ascòrbico 
es necesaria para este paso metabòlico, lo cual aclararía una 
de las funciones de esta vitamina C que tan oscuras están aún.

Según Jukes (58), el ácido ascòrbico serviria para catalizar 
el paso de ácido fólico a su forma 5, 6, 7, 8 tetrahidro fólica, 
la cual pasaría a factor citrovorum por la adición de un grupo 
formil que provendría del ácido fórmico o de la serina.

El reconocimiento de que el CF es una forma activa del 
fólico con un radical formil es de un enorme interés para la 
bioquímica, ya que sirve de apoyo a la idea de que el meca­
nismo de acción de estos derivados del ácido pteroil-glutámico 
es en el traspaso de radicales de un solo C.

Con respecto a la vitamina B i2, la observación de Jukes 
(58) de que desde los trabajos iniciales de Minot y Murphy 
sobre el principio anti-anemia perniciosa, de que uno (el hí­
gado crudo) era efectivo por boca y otro (el extracto inyec­
table) era efectivo por vía parenteral, se estaba trabajando 
ya con ácido fólico (efectivo por vía oral) y con Bi2 (efectivo 
por via parenteral), hace pensar que estos dos principios están 
íntimamente relacionados.

Asimismo, toda la evidencia actual permite afirmar que 
con toda probabilidad esta vitamina tiene relación directa con 
el metabolismo de la unidad de monocarbono. Tanto la vita­
mina B ií como el ácido fólico son necesarios para el creci­
miento animal con dietas carentes en metionina. Según Jukes
(58), las gallinas sometidas a dietas carentes en B i2 muestran 
aumento del crecimiento cuando se les administra metionina, 
pero no cuando se les administra homocisteína, lo que quiere 
decir que la vitamina B12 debe desempeñar cierto papel de 
importancia en el traspaso del grupo metilo de la metionina.

Por otra parte, Shive (59) afirma que la vitamina B 12 de­
sempeña probablemente un papel en la formacin de coenzimas 
del ácido paraaminobenzoico, o quizás su función más impor­
tante sea la de introducir unidades de monocarbono en la bio- 
sintesis de la metionina, en la biosíntesis de las purinas, en la 
i nterconversión de la glicina en serina y en la biosíntesis de 
la timina.
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Según el mismo autor, la B12 está relacionada más bien con 
la biosíntesis de la porción del desoxiribósido de la timidina 
y el ácido fólico con la del de la timina.

Como podemos ver, parece estar claro que tanto el ácido 
paraaminobenzoico, el pteroilglutámico y las cobalaminas 
(Bi2), y, por tanto, sus coenzimas intervienen en el inter­
cambio metabòlico de las unidades de un solo carbono, pero 
de ninguna manera se ha dicho todavía la última palabra. 
Este problema del intercambio de unidades de un solo car­
bono es de un gran interés y uno de los problemas de mayor 
importancia de la bioquímica actual.

RESUMEN

El autor estudia el papel de una serie de vitaminas en el 
curso del metabolismo general. Observa que numerosas vita­
minas deben considerarse como partes de coenzimas de reac­
ciones cadenas enzimáticas del metabolismo general (prótido, 
lípido y glúcido). Pasa revista a la acción como coenzima de 
nuevos factores recientemente aislados.

SUMMARY

The author reviews the role of several of the vitamins dur­
ing the course of general metabolism. Pays attention to the 
fact that many of the vitamins should be considered as part 
of coenzymes in enzymatic chains of general metabolism (pro- 
teic, lipid and glucidic). Reviews the action as coenzymes of 
new factors recently isolated.

ZUSAMMENFASSUNG

Der Verfasser gibt eine Übersicht über die Bedeutung eini­
ger Vitamine im algemeinen Stoffwechsel. Es wird besonders 
auf die Rolle einiger Vitamine in der Bildung von Coenzymen 
eingegange die in Reaktionen des Zwischenstoffwechsels (Ei- 
weiss, Fett, Kohlehydrate) wichtig sind. Auch wird die auf 
die Beziehungen zwischen einigen neueren Faktoren und Co­
enzymen eingegangen.
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LOS 17-CETOSTEROIDES EN TRASTORNOS DEL 
CRECIMIENTO DE ORIGEN HIPOFISARIO

T E S IS  D .O C TO R A L (*)

Raúl Valery Salvatierra 

INTRODUCCION

Las últimas décadas de la Historia de la Medicina marcan 
en su evolución la aparición de una nueva etapa, por el resur­
gimiento y auge de una de sus ramas, que por la serie de cono­
cimientos que aporta, deslindando cada vez más su impor­
tancia básica, podría tomarse como centro de la Medicina 
moderna: la Endocrinología. A ella dedica sus desvelos un 
destacado grupo de científicos contemporáneos de Europa y 
América de justa fama internacional, y  les debe sus innume­
rables progresos actuales.

Entre estos progresos y descubrimientos hay uno tan re­
ciente que todavía no alcanza cuatro lustros de vida: el rea­
lizado por Butenandt, Callow, Zimmermann y otros, de los 
17-cetosteroides neutros en la orina del hombre normal y su 
significado como productos resultantes del metabolismo de 
las hormonas androgénicas; por consecuencia, del funciona­
lismo normal o patológico de las glándulas que segregan di­
chas hormonas o que rigen su producción.

Siendo la hipófisis el eje de la actividad de las glándulas 
endocrinas; siendo el bloque hipotálamo-hipofisario el sol de 
este sistema sideral endocrino, es obvio que sus trastornos 
tengan, como una de sus manifestaciones, disfunciones en la

(•) Realizada en  el In stitu to  de  Patología Médica y  en el In stitu to  de Endocri­
nología E xperim ental del Consejo Superior de Investigaciones Científicas (M adrid). 
Dirigida por el Prof. Dr. Gregorio M arañón.
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actividad hormonal de otras glándulas —suprarrenales y tes­
tículos, por ejemplo—, siendo una de esas manifestaciones la 
alteración de la excreción de los 17-cetosteroides. Por lo tanto, 
éstos se encontrarán alterados en los trastornos del crecimiento 
de origen hipofisario.

No queremos ser demasiado optimistas exagerando el va­
lor de los resultados de su determinación, ni demasiado pesi­
mistas infravalorando dichos resultados. Por sí solos no hacen 
un diagnóstico; pero constituyen un dato más que, unido al 
conjunto sintomático, radiológico y de otros datos de labora­
torio, ayudan en gran parte a formar un criterio del grado 
de alteración funcional del organismo enfermo, e incluso, en 
muchos casos, a encontrar el verdadero origen de la afección 
que hasta ese momento apareciera oscuro.

LOS 17-CETOSTEROIDES

Los compuestos cristalizados obtenidos a partir de los ex­
tractos de la corteza suprarrenal y las hormonas sexuales mas­
culinas y femeninas se agrupan bajo el término genérico de 
esteroides. A su vez, los esteroides entran a formar parte de 
una familia química mucho más amplia, cuya denominación 
general es la de esteróles, en que se incluyen también el coles- 
terol, el estigmasterol, los ácidos biliares, las agluconas de los 
cardiotónicos (digital, estrofanto), las geninas de los venenos 
de los sapos y gran número de substancias afines que se ha­
llan ampliamente distribuidas en los reinos animal y vegetal.

Los esteróles poseen un núcleo químico fundamental de­
nominado ciclopentanoperhidrofenentreno o norestrano. Esta 
substancia es un hidrocarburo policíclico saturado, compuesto 
por átomos de hidrógeno y carbono agrupados estereoquími- 
camente en cuatro anillos carentes de enlaces dobles (fig. 1).

Todos los esteroides aislados a partir de la corteza supra­
renal poseen uno o dos grupos metílicos en sustitución de los 
átomos de hidrógeno correspondientes a los carbonos 10 y 13, 
dando origen a varios hidrocarburos, tres de los cuales, el 
estrano, el androstano y  el etiocolano (fig. 2) pueden consi­
derarse como precursores directos de los esteroides corticales. 
La mitad de los veintiocho esteroides aislados de la corteza 
suprarrenal tienen las valencias del núcleo policlínico total­
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mente saturadas con átomos de hidrógeno o funciones cetónicas 
y alcohólicas. La otra mitad es capaz de admitir nuevos áto­
mos de hidrógeno u otros radicales. Los primeros no presen­
tan enlaces dobles en sus anillos; los segundos tienen uno o 
más.

Normalmente se eliminan con la orina diversos esteroides 
que resultan del metabolismo de las hormonas corticales, go- 
nadales y placentarias. Gran parte de ellos posee un radical 
cetónico (= 0 ) en el átomo C-17 y  se designan con el nombre 
de 17-cetosteroides. Este término se debe a Callow (1939), 
quien en esa fecha aisló el esteroisómero de la androsterona: 
el etiocolano-3(oc)-ol-17-ona. Este hecho fue confirmado por 
Dorfmann (1940). Por otra parte, se encuentra en la orina 
también la dehidroisoandrosterona (Callow, 1939), en peque­
ñas cantidades, siendo más elevada en la orina de los eunucos 
(Callow y  Callow, 1940). Esto haría pensar en su origen cor­
tical y no gonadal. Según Dorfmann (1941), la isoandroste- 
iona aumenta después de la administración de propionato de 
testosterona, pero también se la encuentra en las hiperplasias 
de la corteza suprarrenal (Butler y Marión, 1938), y en ori­
nas normales (Pearlman, 1940).

Según los conocimientos actuales, no son verdaderas hor­
monas, sino substancias resultantes del metabolismo andro- 
génico que tienen origen en las glándulas suprarrenales y en 
las gonadas. Su secreción total indicaría aproximadamente la 
actividad de ambas glándulas, que a su vez se encuentran bajo 
la dirección de la hipófisis. De esta manera, los trastornos 
funcionales hipofisarios se reflejarán también en el metabo­
lismo de los 17-cetosteroides. La mayoría de los autores ad­
mite hoy que las dos terceras partes de los 17-cetosteroides en­
contrados en la orina provienen de las suprarrenales y la otra 
tercera parte de las células de Leydig de los testículos.

Los esteroides córticosuprarrenales se clasifican en tres 
grandes grupos, de acuerdo a su actividad fisiológica: -

1) Unos tienen efecto predominante en el equilibrio elec­
trolítico; son esteroides que carecen de oxígeno en el undé­
cimo carbono de su estructura y reciben el nombre de mine- 
ralocorticoides. Presiden el metabolismo inorgánico.

2) Otros intervienen en el metabolismo intermediario de 
las proteínas y carbohidratos. Son los esteroides oxigenados
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en el undécimo carbono de su estructura; se denominan gluco- 
corticoides y presiden el metabolismo orgánico.

3) El tercer grupo tiene efecto anabólico y androgénico, 
de estructura química semejante a la testosterona; tienen un 
grupo cetónico en el carbono décimoséptimo y una molécula de 
oxigeno en el undécimo carbono; son esteroides con actividad 
sexual y son llamados 17-cetosteroides.

Aunque destinados a la eliminación y por eso se encuen­
tran los 17-cetosteroides normalmente en la orina, hay ciertos 
indicios bioquímicos que tienden a demostrar que desempe­
ñan un papel en la síntesis de los esteroides mismos; quizás 
recorran un ciclo metabòlico análogo al de los pigmentos 
biliares.

Gallagher (1945), en base de las investigaciones de Callow 
y Callow (1940), Dorfmann (1941), Pearlman (1940) y otros, 
cree que la testosterona se metabolizaría en el organismo mas­
culino, o por lo menos en parte, de acuerdo con el esquema 
de la figura 3.

La determinación química de los 17-cetosteroides iniciada 
por Zimmermann (1935) ha sido precedida de la investiga­
ción biológica de las hormonas esteroideas. En efecto, son cono­
cidos los experimentos hechos por Berthod (1849) en testículos 
de gallo, repetidos por Steinach (1910). En Chicago, Koch y 
Moor aplican por primera vez extracto de células testiculares 
y encuentran el mismo efecto sobre el crecimiento de la cresta 
de gallo, notando Pezard (1918) que el crecimiento de la cresta 
está en proporción cuantitativa directa a la cantidad de ex­
tracto testicular aplicado.

Más tarde, Funk y Lowe encuentran substancias andro- 
génicas en la sangre y en la orina, continuando estos experi­
mentos Gallagher, Laqueur, Freud y Fremary, aportando nue­
vos datos.

Pero quien logró la primera determinación de los esteroides 
en la orina fué Butenandt (1934) ; se trataba de la androste- 
rona y de la dehidrosoandrosterona. En los años 1934 y 1935, 
Buzicka y Wettstein (Zurich) consiguieron la síntesis de la 
androsterona v sus isómeros: isoandrosterona y etiocolanona. 
Luego, en 1939, Callow consigue aislar la isoandrosterona y 
la etiocolano-3( oc )-ol-17-ona de la orina de personas normales. 
Más tarde, Pearlman (1940), Dobriner y colaboradores (1944), 
Masón y Keller (1945), Dingemanse y col. (1946), Huís in’t
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Yeld, Hartogh, Katz y otros autores logran aislar otros 17- 
cetosteroides en la orina de personas sanas y enfermas.

De acuerdo con los resultados de las investigaciones ero- 
matográficas de Dingemanse y col. (1946), se encontrarían en 
la orina del hombre normal dos grandes grupos de 17-cetos- 
teroides; los componentes de uno de ellos poseen una agru­
pación fenólica: son fenolesteroides o 17-cetosteroides ácidos 
} el prototipo de los mismos viene representado por la estrona. 
Otro grupo más numeroso, sin agrupación fenólica, son los 
17-cetosteroides neutros, de los cuales la androsterona es uno 
de los más importantes. A este grupo pertenecen los primeros 
que fueron aislados en la orina: androsterona (Butenandt, 1934, 
y Callow, 1939), isoandrosterona (Pearlman, 1940) androste- 
rona-17 (Dobriner, 1944), etiocolano-3(cc)-ol-17-ona (Callow, 
1939) y dehidroisoandrosterona (Butenandt y col., 1935, y 
Callow, 1938).

Los 17-cetosteroides neutros (no fenólicos) se dividen ade­
más en fracciones Alfa y Beta, según la posición del 3-hidro- 
xilo (fig. 4).

Para Pasqualini, los alfa-17-cetosteroides procederían tan­
to del testículo como de la corteza suprarrenal, formando el 
80% de la eliminación total, mientras que los beta-17-cetoste- 
roides provienen totalmente de las suprarrenales, siendo el 
20% restante.

Hasta los momentos actuales han sido aislados y demos­
trados en la orina del hombre normal unos diez diferentes 17- 
cetosteroides alfa y beta; unos con función androgénica y 
otros inactivos.

Los alfa-17-cetosteroides son:
1. Androsterona (andrógeno).
2. Etiocolano-3 (<*)-ol-17-ona (inactivo).
3. Androstano-3(a), 11 (/?)-dioI-17-ona (andrógeno).
4. Etiocolano-3 (a), 11 (/?)-diol-17-ona (inactivo).
5. Androstano-3, 17-diona (andrógeno).
6. Etiocolano-3, 17-diona (inactivo).
7. A 4-androsten-3, 17-diona (andrógeno).
8. Etiocolano-3 (a)-ol-ll, 17-diona (inactivo).

Los beta-17-cetosteroides son:
1. Dehidrosoandrosterona (andrógeno).
2. Isoandrosterona (andrógeno).
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Desde el punto de vista de la actividad hormonal, los 17- 
cetosteroides pueden dividirse en estrogénicos, androgénicos 
e inactivos. Los 17-cetosteroides estrogénicos corresponden a 
los fenolesteroides (17-cetosteroides ácidos); y los 17-cetoste­
roides androgénicos e inactivos corresponden en su totalidad 
a los 17-cetosteroides neutros.

En el diagnóstico de las alteraciones funcionales de la cor­
teza suprarrenal interesa casi en exclusivo el estudio de los 
17-cetosteroides neutros. Según datos recientes, aproximada­
mente 3/8 de los 17-cetosteroides neutros encontrados en la 
orina proceden del metabolismo de la testosterona, mientras 
que los 5/8 restantes derivan de las hormonas corticales. Por 
ello, la excreción urinaria es bastante más elevada en el varón 
que en la hembra.

No se sabe de fijo el número y composición química de 
todos los 17-cetosteroides presentes en la orina. Desde el punto 
de vista cuantitativo, los más importantes son la androsterona 
y el etiocolano-3(<*)-ol-17-ona; los restantes se encuentran nor­
malmente en una proporción más exigua, aun cuando su ex­
creción puede hallarse bastante aumentada en casos de tu­
mores corticales dotados de actividad funcional.

METABOLISMO NORMAL DE LOS 17-CETOSTEROIDES

La orina, sea de varón o de hembra, es androgénica, o sea, 
que posee propiedades masculinizantes, demostrables tanto por 
la presencia de los 17-cetosteroides como por ensayos bioló­
gicos. Los andrógenos aparecen en la orina, en parte bajo for­
ma biológicamente inactiva, o bien son propiedades andro- 
génicas claras; pueden ser liberados por medio de hidrólisis 
ácida.

La hormona androgénica extraída en la orina difiere en 
cierto modo de la extraída de los testículos. La hormona an­
drogénica testicular es la testosterona y de su metabolismo se 
derivan 17-cetosteroides que se encuentran en la orina (Gal- 
lagher, 1945, fig. 3). En cambio, la hormona androgénica uri­
naria es la androsterona principalmente; y la androsterona es 
un cuerpo esteroideo que se encuentra dentro de los 17-cetos- 
teroides de la orina.

Los esteroides son del grupo de la colesterina. Existe una 
cierta analogía química entre la colesterina, los ácidos bilia­
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res, la testosterona, la progesterona, los corticoides, la vita­
mina D, etc.; todos tienen su origen en el ciclopentanoper- 
ln'drofenantreno (fig. 1); la testosterona se parece a la proges­
terona y ésta a la androsterona, que es un 17-cetosteroide.

Estas hormonas forman parte del metabolismo de los com­
puestos del grupo de la colesterina. Es decir, a la larga, todos 
son derivados de una substancia base común. La colesterina 
penetra en el organismo por medio de la alimentación, incor­
porándose a la circulación sanguínea después de determinadas 
transformaciones en el hígado, en forma de “esferoides bá­
sicos”. Estos son utilizados por distintas glándulas productoras 
de hormonas esteroideas: corteza suprarrenal, testículos, ova­
rios, etc. En las glándulas respectivas se convierten en las subs­
tancias especificas de cada una de ellas. Los esferoides y  sus 
productos intermediarios van hacia su desintegración o hacia 
su retirada de la circulación.

La desintegración se lleva a cabo sobre todo en el hígado, 
donde en parte se transforman en ácidos biliares, eliminándose 
en esa forma por la bilis; en parte se convierten en 17-cetos- 
teroides, verificándose su eliminación por el riñón. Por lo 
tanto, el hígado desempeña la función desintegradora y  el 
riñón la función eliminadora de los 17-cetosteroides.

DETERMINACION DE LOS 17-CETOSTEROIDES

Los 17-cetosterodes reaccionan con el metadinitrobenceno 
en solución alcalina, produciendo una substancia cromógena 
característica. Esta reacción fué estudiada inicialmente por 
Zimrnermann y aplicáda a la determinación de los 17-cetos­
teroides urinarios por Callow y col.

Zimmermann 0935) vió que las substancias provistas de 
un grupo metilénico activo, especialmente el -CO-H2-, pro­
ducen un color roio en presencia de un álcali y  del metadini­
trobenceno. Este grupo se encuentra no sólo en el anillo D de 
la androsterona y otros metabolitos de la testosterona. sino 
también en la estrona. No obstante, las diversas modifica­
ciones de esta prueba diferencian el testoide cetónico de los 
derivados foliculoides cetónicos, ya que es posible separar los 
17-cetosteroides fenólicos de los no fenólicos (Oesting y Webs­
ter, 1938; Callow y otros, 1930). Los 17-cetosteroides fenólicos 
ácidos pueden eliminarse lavando con álcalis y  los 17-cetoste-
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roides neutros restantes representan primariamente produc­
tos de degradación de la testosterona. Sin embargo, la especi­
ficidad de las determinaciones colorimétricas de los 17-cetos- 
teroides no es muy grande y  los resultados obtenidos con ellas 
sólo tiene valor comparados con otros datos clínicos y de la­
boratorio.

Se han descrito numerosas técnicas en las que varían la 
cantidad de orina empleada, el método de hidrólisis y extrac­
ción, y las proporciones de los reactivos que se emplean en 
la valoración final. En general, los métodos propuestos para 
la determinación de los 17-cetosteroides pueden ser clasifi­
cados en tres grupos:

l 9 Métodos físicos: determinación polarográfica.
29 Métodos biológicos: medida del crecimiento de la cres­

ta del gallo castrado.
39 Métodos químicos: a base de reacciones colorimétricas. 
Estas reacciones son apropiadas para la determinación de 

los 17-cetosteroides neutros, a pesar de algunos inconvenien­
tes, como es, por ejemplo, la gran sensibilidad de la reacción: 
en el Instituto de Endocrinología Experimental se comprobó 
desviación en los resultados de la reacción, únicamente porque 
en otro lugar del mismo laboratorio se .trabajaba con reac­
tivos fenólicos.

En el Instituto de Endocrinología Experimental, donde se 
han llevado a cabo las determinaciones de 17-cetosteroides, 
base de este trabajo, el método empleado es el de Marenzi y 
Braegger, que, a nuestro juicio, es el más práctico y corto, y, 
por lo tanto, de mayor utilidad clínica. Además, en su eficacia 
y confianza en nada difiere de otros métodos.

El método de Marenzi y Braegger puede dividirse en tres 
tiem pos:

l 9 Hidrólisis.
2° Extracción.
39 Caracterización.

El modo de proceder es el siguiente:
Se toma la orina total de 24 horas y se la guarda en sitio 

frío para evitar la fermentación. El mismo efecto se consigue 
añadiendo unas gotas de toluol o de formaldehido. D e la can­
tidad total de orina, que se mide cuidadosamente, se recoge 
una muestra de 5 cc. que nos bastarán para determinar los 
17-cetosteroides totales de la orina.
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Primera etapa: Hidrólisis.—Es una hidrólisis clorhídrica 
para liberar los 17-cetosteroides conjugados, ya que gran parte 
de ellos se encuentran en la orina en esta forma, como ásteres 
glucorónicos o como ásteres del ácido sulfúrico; sin hidrólisis 
pueden extraerse en muy poca cantidad. Hay que añadir a la 
orina algún ácido y calentarla. Para una recuperación total de 
los 17-cetosteroides hace falta acudir a una hidrólisis fuerte; 
pero ésta, a su vez, tiene el inconveniente de formar artefac­
tos y hasta puede transformar un esferoide en otro; por ejem­
plo, un 21-cetosteroide en 17-cetosteroide, o bien una hormona 
de acción progestógena en otra de acción andrógena.

Entonces, a los 5 cc. de orina tomados se añaden 1,5 cc. 
de ácido clorhídrico, calentando a continuación a una tempe­
ratura de 80-85° C. en baño de aceite, durante 10 minutos. In­
mediatamente se enfría con rapidez en baño de agua fría 
corriente.

Segunda etapa: Extracción .—Es una extracción etérea. Para 
esto, al producto obtenido en la etapa anterior se añaden 25 cc. 
de éter en matraces de decantación, agitándose la mezcla du­
rante 30 segundos. Se deja decantar, eliminándose la capa in­
ferior, acuosa, que no contiene 17-cetosteroides. A continua­
ción, para separar los 17-cetosteroides ácidos (fenólicos) de los 
nuevos neutros (no fenólicos) se hace un lavado con álcalis, 
procediendo así: en la capa etérea que quedó en el matraz de 
decantación se añaden 10 cc. de sosa cáustica al 10%; se agita 
durante 30 segundos y se decanta, eliminándose, como en la 
fase anterior, la capa inferior. Lós 17-cetosteroides neutros 
restantes representan primariamente productos de desintegra­
ción de las hormonas androgénicas (testoides).

Luego se hacen tres lavados sucesivos con agua bidestilada, 
añadiendo 10 cc. de ésta cada vez, agitando en cada operación 
durante 30 segundos. Entonces, como en las operaciones an­
teriores, se decanta siempre, eliminándose la capa inferior.

Terminada esta operación, se añaden 1 ó 2 pequeños cris­
tales de sulfato sódico anhidro para eliminar las posibles go­
tas de agua que hayan quedado dentro del matraz de decan­
tación.

El extracto etéreo restante se vierte en un pequeño tubo 
de ensayos ancho, llevándose a un baño maria a temperatura 
de 45° C., dejándose allí hasta obtener evaporación completa.
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Tercera etapa: Caracterización.—Mediante la reacción de 
Zimmermann con el metadinitrobenceno. Al residuo seco ob­
tenido en la etapa anterior se añaden 1,6 cc. de metadinitro- 
benceno al 1%, más 1,2 cc. de potasa 8N; se mezcla bien todo 
ello y se coloca en baño maría a temperatura de 25: C. durante 
20 minutos. Luego añadimos 4 cc. de alcohol de 75:. Ya tene­
mos los 17-cetosteroides listos para ser determinados en el 
colorímetro.

De esta manera se obtiene el número de transmisión y me­
diante unas operaciones en la tabla patrón, trazada a base de 
dehidrosoandrosterona, obtenemos la cifra de los 17-cetoste- 
roides por 1.000 cc. de orina. Multiplicando la cifra así obte­
nida por la cantidad de orina recogida en 24 horas, obten­
dremos la cifra total de los 17-cetosteroides neutros, expre­
sados en miligramos por 24 horas (mg./24 h.).

Para valorar correctamente los resultados obtenidos no 
debe olvidarse que la reacción de Zimmermann no es espe­
cífica para los 17-cetosteroides, sino que por ella se determinan 
además los 20-cetosteroides que aparecen en la orina hacia la 
segunda mitad del embarazo; además, no pueden eliminarse 
los “artefactos”, compuestos que aparecen en la orina por la 
hidrólisis por los ácidos inorgánicos, cuya formación no se 
puede impedir.

Además, los 17-ctosteroides no sólo reflejan el metabolismo 
androgénico, sino también el de otras hormonas esteroideas, 
punto éste muy poco conocido del metabolismo de los cetos- 
teroides.

Sin embargo, según afirma la mayoría de los autores, no 
se puede quitar a la determinación de los 17-cetosteroides la 
importancia que tiene como indicadora del metabolismo de 
los esteroides y, por ende, del funcionalismo fisiológico o pa­
tológico de algunas glándulas endocrinas.

VALOR CLINICO DE LOS 17-CETOSTEROIDES

Los 17-cetosteroides urinarios constituyen un índice de la 
actividad hormonal de los testículos y de la corteza supra- 
renal; una ínfima proporción de los mismos, de acuerdo con 
Friedgood, procede de los ovarios, pero desde el punto de 
vista clínico este tercer origen carece de toda importancia.

Desde que fueron descubiertos en la orina, muchos han sido 
los autores que han seguido su investigación, determinando los
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valores normales de eliminación y  siguiendo sus variaciones 
en multitud de enfermedades, asi como en estados fisiológicos 
especiales.

El mismo Zimmermann siguió el curso de las variaciones 
en su eliminación, tras diferentes causas patógenas, encon­
trando los resultados expresados en la tabla 1.

Numerosos investigadores han publicado los resultados nor­
males de los 17-cetosteroides urinarios por ellos encontrados. 
Así, Cañadell da para el hombre adulto normal las cifras de 
12 a 18 mg./24 h. (valor medio, 15 mg./24 h .); para la  mujer, 
la excreción oscila entre 6 y 12 mg./24 h. (valor medio, 
9 mg./24 h.). Para los niños, la excreción normal de los 17- 
cetosteroides guarda una cierta relación con su masa corporal 
j con la edad; hasta los 5 años se eliminan de 0,5 a 2 mg./24 h.; 
después de los 5 y hasta los 10 años, la eliminación puede al­
canzar hasta 4 mg./24 h., y a partir de esta edad comienza 
un aumento progresivo hasta llegar a los valores del adulto, 
poco después de completada la pubertad. En el recién nacido, 
la cetosteroiduria es más elevada, guardando relación el fe­
nómeno con la hiperplasia fisiológica de la zona transitoria.

Según Talbot y col. (1940), los valores promedios de la 
eliminación diaria de los 17-cetosteroides son los siguientes: 
1,3 mg./24 h. en niños de 4 a 7 años de edad; 4 mg./24 h. en 
niños de 7 a 12 años; 8,2 mg./24 h. en niños de 12 a 15 años; 
en hombres de más de 15 años, la eliminación sería de 15 mg./ 
24 h. Para Fraser y col. (1941), es de 13,8 mg./24 h. entre 
los 20 y 40 años de edad.

Soskin da como cifra media normal diaria para el hom­
bre adulto 8 a 18 mg./24 h., y de 5 a 15 mg./24 h. para la 
mujer adulta normal. Por debajo de los 20 y por encima de 
los 40 años, las cifras medias disminuyen progresivamente. En 
los niños menores de 7 años, la excreción media normal es 
airdedor de 1,5 mg./24 h. A partir de esta edad hay aumento 
gradual hasta alcanzar valores de la edad adulta.

Para Wilkins, la excreción normal diaria del hombre 
adulto es de 8 a 22 mg./24 h., con un promedio de 14 mg./24 h. 
De ellos, 9 mg. se cree que provengan de las suprarrenales 
y los otros 5 mg., de los testículos. Los niños menores de 
8 años tienen una excreción normal pequeña, o no la tienen. 
De los 8 a los 15 años de edad, aproximadamente, hay una
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Excreción de 17-cetosteroides neutros por la orina

A U M E N T A D A  D IS M IN U ID A

A.— Primariamente condicionada por:

Hiperfunción Hipofunción

1": de la corteza suprarrenal;

— Pubertad precoz (sólo cier- — Insuficiencia suprarrenal, 
tas formas).

— Pseudohermafroditismo fe- — Enfermedad de Addison, 
menino.

— Hirsutismo y  virilismo.
— Síndrome de Cushing adre­

nocortical.
2’ : de las gonadas;

■— Pubertad precoz por tumo- — Castración,
res del testículo.

B.— Secundariamente condicionada por:

Hiperfunción Hipofunción

1': de la hipófisis;

— Acromegalia. — Infantilismo hipofisario.
— Caquexia de Simmonds.

2°: de otras glándulas de secreción interna;

•— Embarazo (sólo aumento — Distrofia adiposogenital,
inicial moderado). — Eunucoidismo.

— Ginecomastia.
— Mixedema.
— Diabetes.

3P: por fenómenos alérgicos;
— Artritis reumática. — Asma grave.

— Gota.

4°: por fenómenos no específicos;

— Esfuerzo. — Tranquilidad; noche.
— Trauma agudo; operacio- — Hambre.

nes grandes. — Enfermedades consuntivas
— Factores meteorotropos. crónicas.

Tabla I

E X C R E C I O N  D E 1 7 -C E T O S T E R O ID E S  N E U T R O S  POR L A  O R IN A  
(de Zimmermann, W .; “ Die 17-ketosteroide” )
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elevación gradual en su eliminación. Los niños mayores tien­
den a excretar más que las niñas de edad correspondiente.

Según Cuyler (1942), el máximo de eliminación se encon­
traría entre los 35 y 40 años.

Para Grollmann, la eliminación normal de los 17-cetos- 
leroides en la orina del adulto es de unos 15 mg./24 h.; de 
éstos, unos 9 mg. derivan de la suprarrenal, y el resto, del 
testículo.

Las cifras medias normales consideradas en el Instituto 
de Patología Médica, que dirige el Prof. Dr. Marañón (donde 
ha sido realizado este trabajo), son las siguientes: desde 1 
hasta 15 años de edad, las cifras son iguales para ambos se­
xos: 0 mg./24 h. para los de 1 año; 1 mg./24 h. para los de 
2 años, aumentando progresivamente 0,5 mg./24 h. cada año, 
hasta llegar a los 14 años (7 mg./24 h .) ; 8 mg./24 h. a los 
15 años y luego cifras diferentes según el sexo: de 8 a 18 
mg./24 h. para los hombres de 16 a 40 años; de 6 a 15 m g./ 
24 h. para las mujeres en la misma edad, y de 5 a 12 m g./ 
24 h. para los hombres de más de 40 años (gráfica 1).

Como podemos comprobar, las cifras medias normales 
dadas por diferentes autores en distintos lugares, son sensi­
blemente iguales, con pequeñas variaciones insignificantes.

Pasqualini afirma que los alfa-17-cetosteroides proceden 
tanto del testículo como de la corteza suprarrenal y consti­
tuyen el 80% de la eliminación total, en tanto que los beta- 
17-cetosteroides provienen en su totalidad de la suprarrenal, 
siendo solamente el 20% de las cifras totales normales, por 
lo que en muchos casos es conveniente buscar las cifras de 
las fracciones alfa y beta como diferenciación de lesiones 
testiculares o suprarrenales.

VARIACIONES NORMALES EN LA ELIMINACION DE LOS 
17-CETOSTEROIDES

Como se dijo antes, diferentes autores han estudiado las 
variaciones en la eliminación de los 17-cetosteroides en esta­
dos normales, patológicos y fisiológicos especiales.

Son evidentes los cinco factores que intervienen en el me­
tabolismo de los 17-cetosteroides:
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G R A F IC A  .

EXCRECIÓN NORMAL DE I7 C E  NEUTROS POR LA  O R IN «

IN S T IT U T O  OE PATOLOGÍA MÉDICA OE MADRID.

1*? Actividad de las glándulas formadoras de esteroides;
29 Función hepática, desintegradora de esteroides;
3® Función renal, eliminadora;
49 Sexo; y
59 Edad.

Estos dos últimos condicionan en parte la función de las 
glándulas productoras de esteroides.

En consecuencia, las diferntes variaciones de los factores 
anteriores se traducirá en modificaciones en la eliminación de 
los 17-cetosteroides.

Pincus ha estudiado el ritmo diario de la excreción en va­
rones jóvenes, encontrando que el máximo de eliminación ocu­
rre en las horas de la mañana.

Cañadell ha encontrado que en los niños la eliminación 
varía proporcionalmente, además de la edad, con la masa cor­
poral.

Con respecto de la diuresis, hay división de opiniones en­
tre los diferentes autores: desde los que niegan totalmente la  
influencia de la diuresis en la eliminación de los 17-cetos­
teroides, hasta los que admiten indiscutiblemente tal relación,
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pasando por los eclécticos, admitiendo tal dependencia para 
los casos extremos de franca oliguria o marcada poliuria. Po- 
rovne, en su tesis doctoral “Los 17-cetosteroides en la diabetes 
insípida”, realizada el pasado año en este mismo Instituto, 
encontró franca relación entre diuresis alta y eliminación ele­
vada de los 17-cetosteroides; nosotros, en la revisión de casos 
donde hay trastornos de la diuresis, para la ejecución de este 
Irabajo, hemos encontrado también estrecha relación entre la 
oüguria o la poliuria y la eliminación baja o alta de los 
17-cetosteroides.

Los autores franceses y suizos: Guinet, De Gennes, Laroche, 
Xeukomm y Reymond, sostienen que existe una verdadera, 
estrecha y directa relación entre el volumen de orina y la eli­
minación de 17-cetosteroides. Este punto ha sido menos estu­
diado por autores americanos.

S. Neukomm da una proporción logarítmica entre la diu­
resis y los 17-cetosteroides, expresada en la siguiente fórmula:

log. T =  A X log. V

en donde: T =  17-cetosteroides en mg./24 h.
A =  Coeficiente de proporcionalidad, variable 

con la edad.
V == Volumen de orina en cc./24 h.

Bongiovani también hizo notar la relación entre el volumen 
urinario y la cantidad de 17-cetosteroides en determinadas 
circunstancias. Ha visto que en los casos de marcada oliguria 
o de clara poliuria varían las cifras de los 17-cetosteroides. 
Por eso sostiene que las variaciones del volumen de la orina 
constituyen una objeción seria en la interpretación exacta de 
la tasa urinaria de los 17-cetosteroides, como “test” para va­
lorar la función de las suprarrenales.

VARIACIONES DE LOS 17-CETOSTEROIDES EN 

CONDICIONES FISIOLOGICAS ESPECIALES

Biget ha encontrado un aumento en la eliminación urina­
ria de los 17-cetosteroides en 4 personas sometidas a una pre­
sión atmosférica baja, correspondiente a una altitud de 8.000 
metros sobre el nivel del mar.
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Durante la menstruación no se han encontrado modifica­
ciones de importancia.

Pincus y Hoagland han intentado adoptar la investigación 
de los 17-cetosteroides en la orina como “test” de la fatiga 
muscular y nerviosa, en particular de los aviadores. Hicieron 
el estudio correspondiente en pilotos varones sanos, de 18 a 
25 años de edad, comprobando en sujetos sometidos a deter­
minadas pruebas de fatigabilidad y tensión nerviosa un au­
mento hasta del 20% en la eliminación de los 17-cetosteroides. 
Sin embargo, en conjunto, los resultados estadísticos no per­
miten adoptar este método como índice de fatiga.

En el embarazo, Selye ha encontrado una ligera elevación, 
pero continua, de la excreción de 17-cetosteroides.

VARIACION DE LOS 17-CETOSTEROIDES EN ESTADOS

PATOLOGICOS

Muchos investigadores han estudiado las variaciones que 
se producen en la eliminación de los 17-cetosteroides en di­
versos estados patológicos.

Wilkins encontró una disminución en su eliminación en 
personas bajo un régimen nutricional deficiente.

En condiciones patológicas que implican fenómenos de 
schock era de presumir que la intervención de las suprarre­
nales acarreara una variación más o menos acentuada de la 
eliminación de los 17-cetosteroides. En este sentido son inte­
resantes las investigaciones llevadas a cabo en el Hospital Ge­
neral de Massachussetts (1943) por Cope, Nathanson, Rourke 
y Wifgon en 29 pacientes víctimas del fuego, con quemaduras 
graves. Los resultados parecen indicar que hay una disminu­
ción, a veces repentina, en la eliminación de los 17-cetoste­
roides durante la segunda semana, cuando comienza el pro­
ceso de reabsorción de las lesiones de quemaduras, siempre 
en ausencia de infecciones secundarias.

Cañadell cita que en la insuficiencia cortical primaria, o 
secundaria, la excreción de 17-cetosteroides está notablemente 
disminuida, pudiendo llegar a ser nula en la mujer, o llegar 
sólo a 4 mg./24 h. o menos en el varón. Existe una relación 
entre el grado de insuficiencia suprarrenal y la excreción de 
los 17-cetosteroides; los casos más graves corresponden a ex­
creciones más bajas.



En los síndromes hipercorticales, la eliminación de 17- 
cetosteroides está sensiblemente aumentada, habiéndose lle­
gado a encontrar hasta 500 mg. y aun más en pacientes con 
tumores hiperfuncionales de la corteza suprarrenal (síndrome 
adrenogenital).

Wilkins encuentra los valores más bajos y ausencia com­
pleta de los 17-cetosteroídes en procesos de panhipopituita- 
lisino, acompañados de deficiencia de ambas suprarrenales y 
gonadas, así como en mujeres addisonianas. En estados de 
hipogonadisino primario, en los cuales las suprarrenales con­
tinúan produciendo andrógenos, la eliminación de los 17-cetos- 
leroides puede no estar muy disminuida. Tales condiciones son 
la agenesia ovárica y la degeneración hialina de los tubos 
seminíferos.

Una marcada eliminación de los 17-cetosteroides sugiere 
un tumor o una hiperplasia suprarrenal. Hay a menudo ele­
vación marcada en el síndrome adrenogenital y una menos 
marcada en el de Cushing. En casos de hirsutismo en mujeres, 
son otros signos de virilización ; algunas veces se encuentran 
un poco elevados. En estados de precocidad sexual de tipo 
constitucional o neurogénico, la excreción de los 17-cetoste- 
roides puede encontrarse en los niveles de los adolescentes 
o de adultos en edad temprana, pero no sobrepasa esta cifra; 
mientras, en seudohermafroditismo o macrogenitosomia acom­
pañados de hiperplasia suprarrenal congènita, la eliminación 
puede exceder bastante sobre estos límites.

Encuentra además valores bajos de 17-cetosteroides en ca­
sos de enanismo hipofisario, de agenesia ovárica, infantilismo 
hipofisario, eunucoidismo, tumor virilizante de la suprarrenal, 
castración y otras lesiones testiculares primarias.

En cambio, encuentra valores superiores a los normales en 
el síndrome de Cushing, hirsutismo, tumores virilizantes de 
las suprarrenales, macrogenitosomia precoz, tumores testicu­
lares.

Según Grollman, tras atrofia testicular siguen presentán­
dose una parte considerable de estos 17-cetosteroides; en cam­
bio, llegan a desaparecer en casos de insuficiencia hipofisaria. 
En la insuficiencia cortical grave descenderían hasta 5 mg. 
diarios. Por el contrario, están elevados en el síndrome de 
Cushing y en casos de hiperfunción cortical.

Según Pasqualini, la reducción en el hombre significa dis­
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minución de la función testicular o suprarrenal, pero una ex­
creción dentro de los límites normales puede significar una 
disminución de la actividad intersticial del testículo, con au­
mento de actividad de la corteza suprarrenal. En estos casos 
puede ser útil la determinación de los 17-cetosteroides alfa 
y beta, pues como estos últimos proceden sólo de la suprarre­
nal, si están aumentados, significa que la actividad de esta 
última glándula está por encima de lo normal. En la mujer, 
la disminución significa reducción de la función suprarrenal.

Selye los encuentra elevados en casos de hiperfunción de 
la corteza suprarrenal, de hirsutismo, tumores testiculares de 
las células de Leydig, tumores ováricos virilizantes, acrome­
galia y síndrome de Cushing. Encuentra disminución en los 
eunucos, enfermedad de Addison, enfermedad de Simmonds, 
bipertensión, diabetes, mixedema y tirotoxicosis.

Por último, los trabajos de Botelho y Puchol y los de la 
tesis doctoral de Porovne (1952) los han encontrado elevados 
en la diabetes insípida.

En general, los diversos autores que han investigado sobre 
estos puntos han encontrado siempre resultados similares, los 
que resumimos en la tabla II.

También se han practicado determinaciones de los 17-cetos­
teroides como índice de aprovechamiento terapéutico o única­
mente se han estudiado sus variaciones después de la aplica­
ción de ciertas hormonas; así, Selye ha observado que las 
gonadotrofinas producen un aumento moderado de su excre­
ción; en cambio, es bastante grande este aumento tras la ad­
ministración de corticoides, especialmente de desoxicorticos- 
terona, y esto especialmente en los addisonianos.

Soskin encuentra un aumento notable en la eliminación 
de los 17-cetosteroides tras la administración de ACTH. En 
cambio, los encuentra reducidos por la administración de tes- 
tosterona, posiblemente por el efecto inhibidor que esta hor­
mona produce en las suprarernales del hombre.

Tras la realización de trabajos al efecto, Hamburger y 
Sprechler encontraron que las substancias estrogénicas bajan 
Ja eliminación de los 17-cetosteroides: la progesterona causó 
una marcada disminución en un hombre normal; la pregna- 
nolona causó disminución tanto en mujeres como en hom­
bres; los ésteres de la testosterona causaron una ligera baja 
en dos hombres; y el acetato de cortisona produjo una mar­
cada disminución en un caso.
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West, Tyler y Brown encontraron, después de una inyec­
ción intravenosa de 162 mg. de testosterona en 25% de albú­
minas séricas humanas, a un hombre normal de 24 años, altos 
valores de 17-cetosteroides en la orina dos horas después de 
la inyección, los cuales bajaron luego rápidamente, sufriendo 
ligera elevación secundaria entre el 5° y 79 dias.

Lederer y Devis refieren cuatro casos de hirsutismo con 
manifestaciones concomitantes de hipertiroidismo, en los que 
se encontraron altos niveles de 17-cetosteroides, los cuales re­
gresaron a niveles normales después de inhibir la  función 
anterohipofisaria mediante administración de tiroidina (1951).

Dingemanse y Huis in t’Veld observaron que después de 
una administración prolongada de ACTH la excreción urina­
ria de los 17-cetosteroides aumentó hasta cierto nivel y des­
pués decayó; este aumento es más marcado cuando se admi­
nistra la misma cantidad de ACTH fraccionada en varias dosis 
que cuando se da en una sola inyección (1950).

Por último, Kinsell y col. (1951) pudieron observar que la 
excreción elevada de los 17-cetosteroides después de adminis­
trar ACTH es significativamente menor con una dieta rica en 
grasas que con una normal o elevada en hidratos de carbono, 
debido seguramente a que una dieta rica en hidratos de car­
bono acentúa los efectos tóxicos resultantes de la adminis­
tración de ACTH.



___________17-CETOSTEROIDES
A U M E N T A D O S  | D IS M IN U ID O S

EN AMBOS SEXOS:
Acromegalia (?).
Actividad fisica intensa. 
Administración de ACTH.
Idem de corticoides.
Idem de gonadotrofinas.
Idem de testosterona (?) (Pas- 

qualini).
Artritis reumática (?) (Zim­

mermann).
Carcinoma de la corteza su­

prarrenal.
Diabetes insípida.
Esfuerzo.
Espondiloartrosis anquilosante. 
Esquizofrenia.
Factores meteorotropos.
Fatiga muscular y  nerviosa. 
Hiperplasia de la corteza su­

prarrenal.
Hipercorticalismo.
Iniciación de enfermedades fe­

briles.
Presión atmosférica baja. 
Seudopubertad precoz. 
Síndrome adrenogenital. 
Síndrome de Cushing. 
Traumatismos y  operaciones 

(inmediato).

Administración de acetato de 
cortisona.

Idem de estrógenos en general. 
Idem de metiltestosterona. 
Idem de pregnanolona.
Idem de tiroidina.
Anemia.
Anorexia nerviosa.
Artritis reumatoide (?) (Za- 

ñarta, Ide y Losada).
Asma grave.
Caquexia.
Carencias alimenticias.
Cirrosis hepática. 
Convalecencia.
Diabetes melitus.
Distrofia muscular seudomio- 

pática.
Enanismo hipofisario. 
Enfermedad de Addison. 
Enfermedad de Basedow. 
Enfermedad de Simmonds. 
Enfermedades depauperantes. 
Esclerodactilia.
Esclerodermia.
Esclerosis en placa.
Estados precirróticos.
Gota.
Hambre.
Hepatopatías graves. 
Hipertensión.
Hipertiroidismo.
Hipoalimentación.
Hiposuprarrenalismo.
Hipotiroidismo.
Ictiosis.
Inanición.
Infantilismo hipofisario. 
Infecciones prolongadas. 
Insuficiencia cortical (prima­

ria o secundaria). 
Insuficiencia hepática. 
Insuficiencia hipofisaria. 
(Concluye en la página siguiente)

Tabla II
V A R IA C I O N E S  E N  E L I M I N A C I O N  D E LO S 1 7 -C E T O S T E R O ID E S



17-CETOSTEROIDES
A U M E N T A D O S D IS M IN U ID O S

EN AMBOS SEXOS:
(Viene de la  página anterior)

Leucemia.
Lupus eritematoso.
Miotonía distròfica familiar.
Mixedema.
Nefritis crónica.
Panhipopituitarismo.
Paraplejía.
Polineuritis.
Precocidad sexual (?) (Engs-

trom y Munson).
Psicoptías en general.
Quemaduras (2* semana).
Senectud.
Síndrome de Frölich.
Tirotoxicosis.
Tranquilidad.
Trastornos de la absorción in-

testinal.
Traumatismos y operaciones

(convalecencia).
Tuberculosis pulmonar crónica

(sin afección suprarrenal).
Ulcera gástrica.

EN HOMBRES:
Administración de estrógenos.
Idem de progesterona.
Idem de testosterona.
Degeneración hialina de los tu­

bos seminíferos (poco).
Eunucoidismo o castración.
Ginecomastia.

Macrogenitosomia precoz. Impotencia sexual.
Tumores de las células de Ley- Seudohermafroditismo mascu-

dig. lino.
Síndromes hipoandrogénicos.

EN MUJERES:
Embarazo. Agenesia ovárica (poco).
Hirsutismo. Castración.
Seudohermafroditismo femeni­ Hipogonadismo.

no. Menstruación.
rumores virilizantes del ova- Prurito vulvar.

no. Tumor virilizante de la supra-
Virilismo. renal (?) (Wilkins).

Tabla II
V A R IA C IO N E S  EN  E L I M I N A C I O N  D E LOS 1 7 -C E T O S T E R O ID E S
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LOS TRASTORNOS DEL CRECIMIENTO DE ORIGEN 
HIPOFISARIO

Concepto de crecimiento.—Riológicamente, se entiende por 
crecimiento la fase de la evolución que comprende desde el 
momento en que el óvulo recién fecundado empieza a aumen­
tar de tamaño hasta que se cumple el auge de la talla en 
edad un tanto imprecisa, que generalmente se fija en los 18 
años en la mujer y los 20 en el hombre, pero que casi siempre 
se prolonga más, quizás, hasta los 22 años en la mujer y los 
24 en el hombre (Marañón).

En este vasto período hay que distinguir dos fases: la in­
trauterina y la extrauterina, que es la que se comprende en 
lenguaje clínico y la que nos interesa en el desarrollo de este 
trabajo, por ser en ella cuando aparecen trastornos causados 
por alteraciones hipofisarias.

Por medio del crecimiento, el organismo consigue llegar a 
la talla, el volumen y la forma definitivos, a la vez que ad­
quiere el desarrollo sexual y aparecen las aptitudes físicas, 
psíquicas y caracterológicas; conjunto que tiende a hacer a 
cada individuo distinto de los demás.

Siguiendo a Reer, el crecimiento pasa por las tres fases 
siguientes:

1. a) Formación de protoplasma nuevo.
b) Acumulación de substancias de sostén y nutrición.
c) Acumulación de agua en los tejidos.

2. a) Aumento de tamaño de las células.
b) Aumento de número de las células (crecimiento au­

téntico) .
c) Aumento del plasma intercelular.

3. a) Aumento del organismo en masa.
b) Aumento especial de ciertas partes del organismo 

(diferenciación morfológica).
Durante el crecimiento pueden aparecer modificaciones 

variables, según multitud de circunstancias endógenas, depen­
dientes del tipo constitucional, y exógenas, dependientes de 
la alimentación, clima vital, grado de salud, etc.

Hay multitud de factores que impulsan, regulan o inter­
ceptan el crecimiento. Estos factores reguladores del creci­
miento pueden dividirse según el cuadro siguiente:
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Preconcepcionales

Factores cromosomales, invariables, ligados 
a la especie.

Factores cromosomales, modificables, ligados 
a la raza y  a la familia.

' Endógenos

■ Hormonoides somatógenos, pre­
natales (embrionarios y fetales).

Hormonas morfogenéticas, post­
natales.

Preconcepcionales

Exógenos

Influencias físicas prenatales (os­
móticas, térmicas, mecánicas).

Influencias físicas postnatales 
(luz, aireación, ejercicio, etc.).

Influencias alimentarias postna­
tales.

Enfermedades pre y  postnatales.

A veces, una alteración endocrina hipofisaria o tiroidea, 
que en principio cause una reacción patológica, puede fijarse 
después con carácter constitucional: asi, en países donde hubo 
endemia cretínica, hoy sus individuos presentan, dentro de su 
normalidad, predominio de talla baja; lo mismo ocurre en 
poblaciones normales que rodean a focos bociosos.

Experimentalmente se ha demostrado que la raza de ra­
tones enanos de tinte plateado posee una pre-hipófisis pe­
queña, sin células eosinófilas y sin hormona del crecimiento, 
cuyo extracto no acelera el crecimiento de otros animales; en 
cambio, los extractos hipofisarios de estos otros animales ha­
cen crecer a los ratones enanos. Esto es calificado como una 
“deficiencia hipofisaria hereditaria del ratón”.

La trayectoria post-concepcional del crecimiento se cum­
plirá o modificará según sea normal o anormal la influencia 
de los factores reguladores: endógenos y exógenos. Los endó­
genos son las influencias hormonales emanadas de las glán­
dulas morfogenéticas: hipófisis, tiroides, gonadas, corteza su­
prarrenal.

El ciclo del crecimiento ocurre dentro de la primera parte 
del ciclo vital (concepción a muerte), y se desarrolla según
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una curva erizada de ondas, aproximadamente fijas, termi­
nando bruscamente en el momento en que alcanza su ma­
durez la totalidad del desarrollo orgánico. En el “desarrollo 
natural” del hombre hay seis crisis de intensificación del cre-
cimiento :

1“ crisis: primer mes de la gestación.
2* „ quinto a sexto mes de la gestación.
3* „ semanas que preceden al nacimiento.
4* „ primero a segundo año de la vida postnatal (pa­

so de la 1® a la 29 infancia).
59 „ quinto a séptimo año (comienzo de la 39 infan­

cia).
6* „ 12 a 13 años (comienzo de la pubertad).

GRAFICA 2

T a b la  de peso y tallo de los niños m a drile ño s a siste n te s a las e s ­
c u e la s  públicas del E s ta d a , deducida de la o b se rva ció n  so bre  8 0 0 0  
niñ os de am bos se?.es. D r. M . J im é n e z  Q u e scd o .
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Clínicamente puede valorarse el crecimiento normal o anor­
mal de un individuo por comparación a patrones normales. 
Estos patrones se refieren a la talla, peso (gráficas 2 y 3), 
desarrollo sexual, examen radiográfico de las zonas de creci­
miento de determinadas regiones esqueléticas, incluida la erup­
ción dentaria, y finalmente el desarrollo mental.

GRAFICA 3

T a b la  4* p eso  y »o lla  de lo s  niños m adrile ño s o s is te n te s  a las e s ­
c u e to s públicas del E s ta d o , deducido de lo o b s e rv a c ió n  so bre  8 0 0 0  
r.iños de am bos se n o s . Or. M . J im é n e t  Q u e s a d a .

Desde el punto de vista clínico, tiene interés la división del 
crecimiento en etapas que corresponden, poco más o menos, a 
las crisis de desarrollo indicadas anteriormente. El criterio 
clásico considera cuatro períodos:

Primera infancia.—Desde el nacimiento hasta el final de la 
primera dentición: 0 a 2 ó 2Vz años.
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Segunda infancia.—Durante la primera dentición: 2 ó 2Vfe 
a 5 ó 6  años.

Tercera infancia o edad escolar.—Desde el comienzo de la 
segunda dentición hasta el comienzo de la pubertad: 5 ó 6  a 
12 ó 14 años.

Adolescencia.—Desde la iniciación de la pubertad hasta la 
terminación del crecimiento: 12 ó 14 a 18 ó 20 años.

De todos los factores que influyen en el crecimiento, el más 
portante es, sin duda, el hipofisario, mediante la llamada hor­
mona del crecimiento o somatotropa, elaborada en el lóbulo 
anterior o pars distalis de esta glándula, y en relación, pro­
bablemente, con las células eosinófilas; es una de las seis que 
hoy se conocen en la prehipófisis (las otras cinco son: gona- 
dotrofina folicular, gonadotrofina luteínica, lactogénica, tiro- 
trofina y corticotrofina); es insoluble en agua y su constitu­
ción es la siguiente:

Caracteres físicoquímicos de la hormona del crecimiento 

(Ly y Evans)

Carbono, % .....................................................  46,35
Hidrógeno, % .................................................  7,07
Azufre, % .......................................................  1,30
Nitrógeno (Dumas), %.... ............................... 15,65
Nitrógeno (Kjekdahl), % ............................  15,50
N. amínico, % .................................................  0,76
N. amídico, % ................................................. 1,20
Número grupos ácidos por 10 g. proteína 9,80
Número grupos bases por 10 g. proteína 13,40
Tirosina, % .......................................................  4,30
Triptófano, % .................................................  0,92
Cisterna, % .......................................................  0,00
Cistina, % .........................................................  2,25
Metionina, % ................................................... 3,06
Acido glutámico, % ..........................    13,40
Peso molecular ............................................... 44 250
Presión osmótica ...........................................  44 250
Datos analíticos ............................................. 43575
Difusión, viscosidad ..................................... 39 300
Punto isoeléctrico, pH ..............................  6,85
Constante difusión, D2o° X 107 ................  7,15



ARCHIVOS VENEZOLAN OS D E N U TRICIO N 55

Coeficiente viscosidad, ( ---------1)no
Constante disimétrica (f/fo) ..........

Volumen específico parcial, Vi
n 1000

CVi

0,76

7,64
1,31

Esta hormona produce un verdadero crecimiento, dando 
lugar a la formación de células nuevas de estructura normal; 
esta acción se ejerce sobre todos los tejidos del organismo: 
piel, músculos, visceras, etc., y principalmente sobre el esque­
leto, en los cartílagos epifisarios, a cuya costa se hace la osi­
ficación endocondral.

Por la hipofisectomia se disminuye la condrogénesis y des­
pués la osteogénesis; en cambio, la administración de la hor­
mona del crecimiento supera la actividad normal de la con­
drogénesis y osteogénesis. Esta hormona actúa además sobre 
la osificación periostal, merced a la cual los huesos crecen 
en anchura, lo cual rectifica la antigua idea de que esta ac­
ción es únicamente regulada por el tiroides. Sobre los huesos 
craneales, la deficiencia de la hormona de crecimiento pro­
duce una inhibición en su desarrollo, desapareciendo los senos 
frontales y las celdas mastoideas; en el hiperpituitarismo hay 
aumento craneal debido al crecimiento en espesor de los hue­
sos y el gran desarrollo de los senos y las células mastoideas.

Muchas veces, las alteraciones en hiperfunción o hipofun- 
ción de la hipófisis van acompañadas de hiper o hipogenita- 
lismo, quizás por coexistir alteraciones de las hormonas go- 
nadotropas.

La hormona del crecimiento actúa sobre el metabolismo 
proteico, mas hoy se sabe que también lo hace sobre el graso, 
hidrocarbonado, hidrico y salino. Así sabemos que las fases de 
intenso crecimiento se acompañan de adelgazamiento; y en 
casos de lesión de hipófisis, la inhibición del crecimiento va 
unida a una tendencia a la adiposidad. Con respecto a los 
hidratos de carbono, se ha comprobado la  frecuencia de glu­
cosuria en estados hiperpituitarios (acromegalia y gigantismo). 
Asimismo, Marañón ha comprobado hiperfosforemia en la 
acromegalia y su disminución en los enanismos e infanti­
lismos.

Además, la hipófisis segrega otras hormonas que excitan 
la secreción de las demás glándulas morfogenéticas: tiroides, 
genitales, corteza suprarrenal.



Respecto al tiroides, se sabe que actúa principalmente so­
bre el metabolismo proteico, siendo esta acción esencialmente 
catabólica, concluyendo Marañón, así como Martin y Cour- 
voisier, que la hormona tiroidea no es necesaria directamente 
y por sí sola para el crecimiento esquelético, pero sí para que 
actúe la hormona de la hipófisis.

Las hormonas gonadales inhiben el desarrollo de la talla; 
en efecto, el crecimiento esquelético se suspende al madurar 
el sexo; si la pubertad se acelera, el crecimiento se inhibe y 
la talla queda exigua; si, por el contrario, la pubertad se 
retarda, el auge de la estatura continúa hasta fechas anor­
males. Es lo probable que estas acciones se ejerzan a través 
de la hipófisis, es decir, que las hormonas gonadales a gran­
des dosis inhiben la secreción de la hormona del crecimiento, 
segregándose indefinidamente, en cambio, al faltar el freno 
gonadal. Las hormonas gonadotropas actúan notoriamente 
sobre los caracteres sexuales primarios y secundarios.

Las suprarrenales actúan principalmente sobre la madurez 
sexual, produciendo pubertad precoz en los estados de hiper- 
corticalismo, y pubertad retrasada y débil en los casos de in­
suficiencia suprarrenal juvenil. En el sentido de la diferen­
ciación sexual ejerce una acción primitivamente virilógena. 
Por otra parte, la ausencia o disminución de las hormonas 
corticales disminuye la secreción de la hormona somatotró- 
pica hipofisaria: en este sentido, la acción de las hormonas 
corticales sería análoga a la del tiroides.

Respecto al hipotálamo, se ha visto que sus lesiones o alte­
raciones producen trastornos en el crecimiento, hablándose de 
centros hipotalámicos de crecimiento, pero las relaciones en­
tre hipófisis o hipotálamo se descubre cada día que son más 
estrechas y, por lo tanto, estos centros hipotalámicos actua­
rían por intermedio de la hipófisis.

Sobre otras glándulas a las que se ha atribuido producción 
de trastornos del crecimiento, como el timo, la epífisis, el pán­
creas y el bazo, son puntos que no han podido ser aclarados 
completamente, coincidiendo generalmente los autores de es­
tos trabajos en que, si se producen, siempre hay intervención 
de la hipófisis. /

Clasificación de los trastornos del crecimiento.—Los tras­
tornos del crecimiento pueden ser clasificados como sigue:

a) Trastornos del crecimiento total: infantilismo; tallas
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bajas y enanismo; acondroplasia y otras, discondro- 
osteosis; tallas altas y gigantismo.

b) Trastornos de la sexualidad: pubertad precoz; puber­
tad retrasada; intersexualidad.

c) Trastornos del metabolismo; trastornos del apetito y 
de la sed; trastornos del peso (obesidad, delgadez); 
trastornos del metabolismo hidrocarbonado (diabetes, 
hipoglucemia). *

d) Trastornos del sistema nervioso: encefalopatías congé- 
nitas; mongolismo; trastornos psíquicos y del carácter 
relacionados con el crecimiento.

e) Anomalías congénitas y trastornos del crecimiento.
Infantilismo.—Entendemos por infantilismo la inhibición

en su totalidad del desarrollo del organismo en cualquiera de 
las etapas de la edad infantil, abarcando la talla, el peso, el 
desarrollo sexual, el sistema visceral, la psicología, etc. Se di­
ferencia del enanismo en que en éste predomina la cortedad 
de la talla o es su único síntoma.

Según la fase en que sea inhibido el crecimiento, puede 
clasificarse el infantilismo como grave si ocurre en la ter­
cera infancia ( 6  a 1 2  años), y moderado si es en la  adoles­
cencia ( 1 2  a 18 años); para este segundo grupo se han pro­
puesto los nombres de adolescentismo y juvenilismo.

Hoy se consideran algunas variedades clínico-patogénicas 
del infantilismo: infantilismo transitorio puberal; infantilismo 
hipofisario; infantilismo tiroideo; infantilismo cretinico; in­
fantilismos neurógenos; infantilismo ovárico primario; infan­
tilismos alimentarios; infantilismos asociados a lesiones visce­
rales (cardiopatía, lipoidosis, nefropatía, diabetes, en tero pa­
ñas, esplenopatías, hepatopatías).

Entre ellas, la más frecuente es la forma hipofisaria, des­
crita por primera vez por Lorain en 1871. En este grupo se 
pueden considerar tres variedades clínicas:

1* Infantilismo hipofisario puro;
2® Infantilismo con otros síntomas generales o locales hi- 

pofisarios; y
3? Los casos con síndrome hipófiso-tiroideo (mixedema 

hipofisario).
En estos casos de infantilismo de origen hipofisario, la ex­

ploración radiográfica de la Silla Turca pone en relieve, en un 
pequeño número de casos, alteraciones típicas de lesiones hi-
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pofisarias tumorales, congénitas, principalmente cráneofarin- 
gomas, y en muchas observaciones más, signos de hipoplasia 
hipofisaria: Silla Turca pequeña, de bordes muy netos, gene­
ralmente con tendencia circular, a veces en forma de dedo de 
guante, y en algunas ocasiones, prolongación de la cavidad en 
forma de divertículo por debajo de las alas menores del esfe- 
noides; casi siempre hay gran hipoplasia o ausencia de los 
senos frontales y paranasales, singularmente del esfenoides con 
la imagen de “esfenoides macizo”.

Enanismo.—Por enanismo entendemos la talla anormal­
mente baja, menor a 1,25 m. como suele aceptarse, siendo ge­
neralmente normal el desarrollo de los órganos, de la psico­
logía, etc., del individuo, cosa que lo diferencia del infanti­
lismo.

Se comprenden dentro del enanismo las siguientes moda­
lidades clínicas: retrasos transitorios de la talla; enanismo 
constitucional; enanismo hipergenital; enanismos con infanti­
lismos; enanismo acondroplásico; enanismo y otras discondro- 
osterosis; enanismo raquítico; enanismo póttico.

Dentro de la variedad hipergenital, individuos de tallas cor­
tas con pubertad precoz y desarrollo de los caracteres sexuales 
primarios y secundarios muy vigorosos, pueden considerarse 
tres factores patógenos esenciales:

l 9 Hipergenitalismo primitivo, constitucional, cromosomal, 
que son individuos con tallas bajas e hipergenitalismo 
únicamente, sin otra alteración endocrina o de otro 
orden.

2° Hipergenitalismo hipofisario, generalmente por ade­
noma basófilo de esta glándula, con cuadro que se ini­
cia en la niñez, inhibiendo la talla y acompañado de 
los otros síntomas del adenoma basófilo (síndrome de 
Cushing) : adiposidad superior muy acentuada en la 
cara y en el cuello, vientre con estrías vinosas, extre­
midades enjutas, virilización precoz e intensa, plétora, 
somnolencia, tendencia a la hipertensión, a la osteo­
porosis, a la  glucosuria, etc.

3° Hipergenitalismo corticosuprarrenal, que presenta talla 
baja, pubertad precoz y virilización.

De enanismo con infantilismo, o viceversa, se habla cuando 
en el infantilismo predomina la talla baja sobre el resto de 
los caracteres morfológicos.
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El enanismo acondroplásico lo trataremos al hablar de las 
condrodistrofias.

Gigantismo.—Se habla de gigantismo cuando el organismo 
adquiere una talla superior a los dos metros. Se debe posible­
mente a una función exagerada de la hormona del crecimiento 
de la hipófisis, en coordinación con el tiroides, la cual no es 
frenada o sólo lo es parcialmente por las hormonas gonadales.

Las tallas altas pueden producirse transitoriamente en la 
edad prepuberal; o bien prolongarse, constituyendo el gigan­
tismo permanente de la edad adulta.

El gigantismo transitorio de la pubertad suele aparecer 
entre los 12 y 13 años y acompañarse a veces de pubertad pre­
coz y morfología displásica acreomegaloide, o bien de insufi­
ciencia gonadal. Generalmente se acompaña de cefalea (ce­
falea del crecimiento), astenia nerviosa y circulatoria, dolores 
articulares del crecimiento, manifestaciones de debilidad li- 
gamentaria y muscular y glucosa y diabetes del crecimiento.

En el gigantismo permanente se pueden describir tres for­
mas clínicas: gigantismo armónico o eurítmico; gigantismo 
hiperpituitario o acromegaloide; y gigantismo hipogonadal o 
eunucoide.

El primero puede ser debido a una hiperproducción de la 
hormona somatotropa hipofisaria, posiblemente asociada a 
íupersensibilidad de los cartílagos del crecimiento.

El gigantismo hiperpituitario o acromegaloide se caracte­
riza por pubertad precoz, hábito hiperviril en ambos sexos y 
displasia acromegaloide de los huesos de la cara y las extre­
midades. Casi siempre hay aumento de tamaño de la hipófisis.

El gigantismo hipogonal es el que presenta talla más ele­
vada, acompañada de genitales pequeños, a veces infantiles.

Se debe a una falta de actividad gonadal que suprime el 
tope fisiológico a la acción de la hormona hipofisaria del cre­
cimiento.

Acromegalia.—Aunque puede presentarse durante el cre­
cimiento, lo clásico es que se diagnostique solamente después 
de los 25 años. Pero es probable que se trate de manifesta­
ciones clínicas tardías de un proceso muy temprano. Por eso 
no he vacilado en incluirla en este trabajo.

Su sintomatología y patogenia son similares al gigantismo 
acromegálico, considerando Marañón que es el grado mayor 
de este síndrome.
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Pubertad precoz e hipergenitalismo.—La pubertad precoz 
consiste en la aparición, en edades prepuberales, de todos o 
parte de los signos que caracterizan a la maduración sexual. 
Puede considerarse como precoz la pubertad si aparece antes 
de los 1 0  años en la hembra y los 1 2  años en el varón.

Este síndrome puede tener varios orígenes: constitucional, 
neurógeno (hipotalámico), corticosuprarrenal y gonada.

La pubertad precoz de origen neurógeno (hipotalámico) se 
acompaña generalmente de macrogenitosomia. Su patogenia 
gira alrededor de la existencia en el hipotálamo de centros 
reguladores de la sexualidad, que a su vez regulan la  acti­
vidad de la hipófisis, acentuando la función de esta última.

La pubertad precoz de origen suprarrenal se caracteriza 
por intensidad de la virilización, hipertricosis y acné; robus­
tez del tejido muscular y a veces adiposidad y apetito voraz. 
Es debida a actividad excesiva o extemporánea de las hor­
monas de la corteza suprarrenal, que quizás a veces pueda ser 
debida a una función de la corticotrofina hipofisaria.

Pubertad retrasada e hipogonadismo. — La pubertad se 
puede considerar retrasada a partir de los 15 años en la mu­
jer y de los 16 en el hombre, y prácticamente equivale al hipo­
gonadismo, que se manifiesta muchas veces antes de la pu­
bertad. Como la pubertad precoz, puede ser transitoria o el 
comienzo de una enfermedad. Así, encontraremos las siguien­
tes variedades clínicas: pubertad retrasada constitucional, 
transitoria; síndrome adiposo-hipogenital permanente; sín­
drome adiposo-hipogenital con malformaciones congénitas; 
eunucoidismo; criptorquidia, y pubertad retrasada que acom­
paña a los enanismos e infantilismos.

El síndrome adiposo-hipogenital transitorio se caracteriza 
por un retraso de la morfología genital y adiposidad femi- 
noide; probablemente se deba a una premiosidad funcional 
transitoria de la hipófisis, tan discreta, que apenas es signi­
ficativa.

En el síndrome adiposo-hipogenital permanente, la  adipo­
sidad y el hipogenitalismo son iguales al caso anterior, salvo 
que se deben a una lesión glandular permanente que puede 
ser hipotálamo-hipofisaria o gonadal. La forma hipotálamo- 
hipofisaria corresponde a las descripciones clásicas de Ba- 
binski y de Frölich, se debe a lesiones hipofuncionales de la 
hipófisis o de bloque hipotálamo-hipofisario: adenoma ero-
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mófobo, craneofaringoma, hidrocefalia interna, etc. Sus sín­
tomas son los del síndrome adiposo-hipogenital más los sig­
nos de la lesión hipotálamo-hipofisaria. La forma gonadal 
presenta una sintomatologia parecida a la anterior, pero su 
etiología es primitivamente gonadal por hipoplasia congènita, 
por infecciones adquiridas o por traumatismo de las gonadas. 
Aunque ambos cuadros son muy parecidos, pueden diferen­
ciarse por un examen clínico atento.

El síndrome adiposo-hipogenital con malformaciones con- 
génitas (Marañón) fué descubierto con caracteres similares, 
aunque con algunas variaciones, por Laurence, Moon, Rozabal, 
Bield y Bardet, por lo que muchos autores le dan estos nom­
bres propios. Se caracteriza además de la adiposidad y del 
liipogenitalismo por acompañarse de una serie de malforma­
ciones congénitas, entre las cuales las más frecuentes son: re- 
tinosis pigmentada, polidactilia o sindactilia y oligofrenia. La 
anatomía patológica ha aclarado en la patogenia de este sín­
drome normalidad de la hipófisis, pero presencia de altera­
ciones constitucionales, verdaderas malformaciones hipoplá- 
sicas del hipotálamo.

Eunucoidismo. — También denominado hipogonadismo no 
adiposo, debido a lesiones hipogonadales constitucionales (hi­
poplasia) o adquiridas (infecciosas, traumáticas). A diferen­
cia del síndrome adiposo-hipogenital de origen gonada, en éste 
no se presenta adiposidad. Su patogenia es primitivamente hi- 
pogonadal, aunque en algunos casos se presentan secundaria­
mente síntomas de insuficiencia pluriglandular. Algunos au­
tores, basándose en este hecho, sugieren que este sindrome se 
debería a una insuficiencia hipofisaria primitiva que origina­
ría el cuadro por falta de las hormonas gonadotropas y luego 
de las otras hormonas: tirotropa, corticotropa, pancreotropa.

Criptorquidia.—Se llama criptorquidia o ectopia testicular 
a la situación extraescrotal del testículo. Como la migración 
del testículo es una parte del desarrollo genital, la criptorqui- 
dia tiene un sentido hipogonadal. Puede ser debida a motivos 
mecánicos (malformaciones, bridas, etc.), o endocrinos, siendo 
en estos casos permanente o verdadera; o bien deberse a una 
intensidad anormal del reflejo cremastérico, siendo entonces 
funcional o pasajera.

Los casos de criptorquidia endocrina se deben a debilidad 
o inhibición de los factores que regulan el crecimiento; seria
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una forma más de pubertad retrasada, de origen hipofisario 
o hipotálamo-hipofisario. Estos tipos de criptorquidia se acom­
pañan muchas veces de otros sintonías endocrinos: infanti­
lismo, eunucoidismo, síndrome adiposo-hipogenital; pero otras 
veces se presenta como síntoma único.

Obesidad pletòrica hipofisocortical (basofilismo pletòrico o 
síndrome de Cushing).—Es excepcional en el niño y algo más 
frecuente alrededor de la pubertad; se caracteriza por obe­
sidad de distribución superior: cara, cuello, tórax y vientre, 
con brazos y piernas delgadas; presenta estrías de dilatación 
de la piel, especialmente localizadas a ambos lados del vien­
tre, de color cianòtico, purpúrico, de gran valor diagnóstico; 
el desarrollo puede ser precoz, y el vello sexual y corporal, 
abundante; la talla suele inhibirse. Es debida a una lesión hi- 
pofisaria: adenoma basófilo o hialinización de estas células 
basófilas. Además, casi siempre hay lesiones hiperplásicas de 
la corteza suprarrenal.

Debe ser diferenciada de la obesidad hipercortical, o sín­
drome adrenogenital o síndrome de Galláis, cuyo origen es 
suprarrenal, pero sus síntomas se enlazan muchas veces con 
el síndrome anterior, haciendo difícil el diagnóstico.

Adelgazamiento o caquexia hipofisarios.—Constituye el clá­
sico síndrome descrito por Simmonds, caracterizado por gran 
adelgazamiento, manifestaciones digestivas variables, retardo 
de la pubertad, atrofia muscular y astenia, hipotensión e hi­
potermia. Es producida por una insuficiencia total y profunda 
de la  pre-hipófisis, faltando, por lo tanto, todas las hormonas 
que ella elabora.

Mongolismo.—Es una embriopatia con malformaciones con- 
génitas y oligofrenia. Sus síntomas pueden ser divididos en 
cuatro grupos: signos mongoloides, otras malformaciones con- 
génitas; alteraciones endocrinas, y rasgos psíquicos.

Signos mongoloides: son los que primero llaman la aten­
ción y consisten en ojos excesivamente oblicuos y con epi­
cantus, parecidos, aunque no iguales, a los de ciertas razas 
asiáticas.

Las otras malformaciones congénitas pueden o no presen­
tarse, pero algunas de ellas son casi constantes, como la len­
gua escrotal y grande que frecuentemente pende fuera de la 
boca. Pueden aparecer también algunas malformaciones del 
cráneo, siendo la más corriente hiperbraquicefalia. Con mucha
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frecuencia se presenta hipotonía muscular y articular que con­
tribuye a la aparición de deformidades esqueléticas. También 
se presentan con frecuencia malformaciones cardíacas.

De los signos endocrinos, el más constante es el infanti­
lismo morfológico y  sexual, que indica la intervención de fac­
tores hipotálamo-hipofisarios. También es frecuente la insu­
ficiencia tiroidea en certos grados.

Respecto a los signos psíquicos, se reducen a un retraso 
mental que puede presentarse en distinto grado, hablándose 
entonces de oligofrenia o de idiocia mongoloide.

Patogenia: en el mongolismo, como en todas las embrio- 
patias, diversas etiologías actúan sobre el embrión en las di­
versas fases del desarrollo; pueden ser infecciones agudas o 
crónicas, intoxicaciones, traumatismos; emociones de la madre 
durante el embarazo, privaciones y trabajos excesivos, falta de 
madurez o cansancio sexual, siendo esta última la más im­
portante. La herencia en el mongolismo está todavía discutida.

Acond.roplasta.—Es la más frecuente y la  mejor limitada 
de las discondroosteosis. Es una condrodistrofia o malforma­
ción congènita de los cartílagos del crecimiento, a veces fa­
miliar y hereditaria, de causa desconocida.

Se caracteriza por: talla baja, debida a incurvación y cor­
tedad de las piernas, que contrasta con la gran corpulencia de 
la cabeza y del tronco; los brazos son también muy cortos. La 
cabeza es muy voluminosa, deformada por la frente abultada, 
gran ensilladura nasal e hipertelorismo. El tronco es de des­
arrollo normal, pero con lordosis lumbar muy marcada y pel­
vis estrecha. El sistema muscular es normal. El desarrollo 
sexual es normal y la pubertad aparece a su tiempo, o bien 
precozmente. La psicología suele ser normal.

Es una embriopatia, a veces hereditaria, que hace pensar 
en una lesión hipotalámica, tal vez secundaria a la frecuente 
hidrocefalia interna de estos pacientes. Es difícil a veces di­
ferenciar las formas leves acondroplásicas, de los casos de hi- 
pergenitalismo intenso, con talla baja, a expensas de las pier­
nas cortas. La exploración radiográfica del esqueleto no re­
suelve la duda.
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LOS 17-CETOSTEROIDES EN TRASTORNOS DEL 
CRECIMIENTO DE ORIGEN HIPOFISARIO

En los campos clínico y experimental de la endocrinología, 
cada día se demuestra mejor la importante correlación fun­
cional de las diversas glándulas endocrinas: excitaciones e in­
hibiciones recíprocas; y cada vez se conoce mejor el papel que 
juega la hipófisis, mejor dicho, el bloque hipotálamo-hipofi- 
sario, como glándula o sistema eje, director, del sistema en­
docrino. Una pequeña porción de tejido glandular, cuyo peso 
no alcanza a medio gramo, y que sólo contiene tres tipos bien 
diferenciados de células, produce por lo menos seis principios 
hormonales bien caracterizados, con los cuales regula todo el 
equilibrio hormonal del organismo. En efecto, el lóbulo ante­
rior de la hipófisis con sus seis hormonas: somatotropa, gona- 
dotrofina folicular, gonadotrofina luteínica, lactogénica, tiro- 
trofina y corticotrofina, ejerce acción jerárquica sobre las go- 
nadas, mamas, suprarrenales y tiroides, y sobre el crecimiento 
del organismo.

Sobre las suprarrenales ejerce su acción por medio de la 
corticotrofina (ACTH) principalmente; sobre los testículos 
ejerce acción directa por medio de las gonadotrofinas.

Sabemos que suprarrenales y testículos son las principales 
fuentes de producción de andrógenos, y que los 17-cetosteroides 
no son más que el resultado del metabolismo de los andró- 
genos, cuyo dosaje está a nuestro alcance. O sea, que los 17- 
cetosteroides neutros que encontramos en la orina son un ín­
dice de la actividad de suprarrenales y testículos. Las altera­
ciones funcionales de estas glándulas traerán como consecuen­
cia una alteración en la excreción de estos 17-cetosteroides. Y 
como estas dos glándulas están bajo el control de la hipófisis, 
las modificaciones en la función de ésta alterarán indirecta­
mente las cifras de eliminación de los 17-cetosteroides. Por lo 
tanto, su dosaje tiene valor no sólo en el diagnóstico y pro­
nóstico de afecciones del testículo y la suprarrenal, sino tam­
bién de la hipófisis.

Pero es conveniente recordar el papel de otros órganos en 
el metabolismo de los 17-cetosteroides y evitar así posibles 
errores: el hígado y el riñón. Sabemos que en el hígado es 
donde principalmente son desintegrados los esteroides y, por 
lo tanto, las lesiones hepáticas influirán de manera decisiva
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sobre su eliminación. Por el riñón son eliminados y en casos de 
alteraciones de la función renal, los resultados pueden modi­
ficarse. No olvidemos que cuando encontramos gran poliuria 
o marcada oliguria, los 17-cetosteroides guardan relación di­
recta y estrecha con la diuresis; aunque estos trastornos de la 
diuresis no sean siempre de origen propiamente renal, nos 
sirven de ejemplo.

Pero en un organismo con higado y riñones sanos, los 17- 
cetosteroides determinados en la orina darán una imagen bas­
tante fiel de la producción de esferoides y del estado funcional 
de las glándulas que los originan.

Resumiendo, la determinación de los 17-cetosteroides uri­
narios dará una noción de cómo está el funcionalismo de la 
corteza suprarrenal, de los testiculos e indirectamente de la 
hipófisis, teniendo de este modo valor en el diagnóstico y en 
el pronóstico de distintas enfermedades endocrinas. En el caso 
que nos ocupa, de endocrinopatias de origen hipofisario.

Infantilismo y enanismo .—Hemos visto la  diferencia entre 
infantilismo y enanismo, que es puramente clínica; en el in­
fantilismo hay inhibición de la totalidad del desarrollo del 
organismo, mientras que en el enanismo sólo hay inhibición 
en el desarrollo de la  talla.

Como en ambas entidades clínicas encontramos talla baja 
y ambos son de origen hipofisario principalmente, podemos 
estudiar en conjunto las alteraciones en la  excreción de los 
17-cetosteroides en los dos cuadros.

En 6 8  casos de infantilismo hipofisario revisados se en­
contró que es la regla una disminución de la eliminación de 
los 17-cetosteroides. Se encuentran bajos en ambos sexos y sin 
relación con la  edad. Las cifras más bajas se encontraron en 
los casos que presentaban una oliguria acentuada. En los casos 
de infantilismo acompañados a malformaciones congéditas, 
también se encuentran disminuidos, pero con valores simila­
res a los descritos anteriormente, sin que dichas malforma­
ciones produzcan nuevas alteraciones en su eliminación.

Solamente se encontraron muy elevados estos 17-cetoste­
roides en tres casos revisados de infantilismo con diabetes in­
sípida, donde más bien notamos una relación entre su excre­
ción y la intensa poliuria existente (gráfica 4).
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infantilismo y diabetes insípido

Como vemos, ya en el infantilismo tenemos ejemplo de la 
marcada relación existente entre las cifras de 17-cetosteroides 
y los extremos de la diuresis: intensa poliuria o marcada 
oliguria.

En los casos de enanismo hay más variación en la excre­
ción de los 17-cetosteroides, en relación con su modalidad; asi, 
en cuatro casos revisados de enanismo con infantilismo, donde 
hay predominio de la talla baja, están disminuidos, con valores 
similares a los del infantilismo puro.

Caso A) varón, 15 años, 17-CE: 2,84 mg./24 h.
Caso B) varón, 17 años, 17-CE: 6,45 mg./24 h.
Caso C) hembra, 15 años, 17-CE: 3,91 mg./24 h.
Caso D) hembra, 8  años, 17-CE; 1,56 mg./24 h.

En un caso de enanismo raquítico, los valores de los 17- 
cetosteroides estaban dentro de las cifras normales: varón, 
11 años, 17-CE: 4,93 mg./24 h.

En los casos de enanismo acondroplásico, los 17-cetoste­
roides se han encontrado normales o algo elevados, como ve­
remos más adelante, al hablar de la acondroplasia.
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Estos resultados son lógicos, ya que en el infantilismo puro 
hay inhibición del desarrollo de la talla y de los órganos; por 
lo tanto, suprarrenales y testículos permanecen infantiles, con 
una actividad funcional menor a la que les correspondería 
por la edad real. Esta disminución de la actividad funcional 
de estas glándulas se refleja en la excreción baja de los 17- 
cetosteroides.

En cambio, en los casos de enanismo, estas condiciones va­
rían según la modalidad de que se trate. Así, en los casos de 
enanismo con infantilismo, la afección es similar al infan­
tilismo puro, y los resultados en la eliminación de los 17-cetos- 
teroides son iguales. No pasa lo mismo en otros casos de ena­
nismo, pues en muchos de éstos hay desarrollo normal o ex­
cesivo de otros órganos, por eiemplo, en el enanismo acom­
pañado de macrogenitosomia precoz. Como se comDrende, en 
casos de este tipo, la eliminación de los 17-cetosteroides estará 
normal o también elevada, sesún como se encuentre la acti­
vidad de las glándulas androgénicas.

Giaantismo. — Diversos autores consultados en este tema, 
prácticamente no mencionan los 17-cetosteroides en relación 
con el gigantismo puro, generalmente por la poca frecuencia 
con que se presenta. Solamente Pasqualini presume un au­
mento de su excreción en las formas puras y acromegálicas, y 
disminución en el gigantismo hipogonadal.

Para este trabajo solamente ha podido ser revisado un caso 
de gigantismo puro, en un varón de 15 años, encontrando los 
17-cetosteroides ligeramente disminuidos: 6,46 mg./24 h., con 
lina diuresis algo elevada (2.230 cc.).

Hace falta reunir un mavor número de casos de las distintas 
variedades para establecer conclusiones.

AcromeaaUa. — Existe cierta disparidad de opiniones en 
cuanto a los resultados de los 17-cetosteroides en este sín­
drome. Pasqualini los encuentra elevados. Soskin da valores 
normales o a veces elevados en casos precoces.

Finkler y Cohn. en un estudio sobre siete casos de diversas 
edades (uno de 19 años, cinco entre 30 y 40 años v uno de 62 
años), también los encuentran elevados, habiendo bajado des­
pués de una terapéutica por irradiación.

Nosotros, en el estudio realizado sobre once casos, inclu- 
vendo dos ióvenes, hemos encontrado los 17-cetosteroides den­
tro de los niveles normales, aunque es cierto que en la mayoría



68 ARCHIVOS V ENEZOLAN OS D E  N U TRICION

de los casos estaban muy cerca de los límites normales má­
ximos de eliminación:

Caso A) mujer, 13 años, 17-CE: 4,31 mg./24 h.
Caso B) mujer, 14 años, 17-CE: 6,28 mg./24 h.
Caso C) mujer, 29 años, 17-CE; 5,84 mg./24 h.
Caso D) hombre, 33 años, 17-CE: 8,63 mg./24 h.
Caso E) hombre, 41 años, 17-CE: 12,83 mg./24 h.
Caso F) mujer, 43 años, 17-CE: 5,89 mg./24 h.
Caso G) mujer, 43 años, 17-CE: 7,64 mg./24 h.
Caso H) mujer, 45 años, 17-CE: 4,44 mg./24 h.
Caso I) hombre, 46 años, 17-CE: 12,69 mg./24 h.
Caso J) hombre, 67 años, 17-CE: 12,18 mg./24 h.
Caso K) hombre, 17-CE: 12,79 mg./24 h.

Como se ve, estas cifras se encuentran dentro de los niveles 
normales de eliminación (gráfica 1 ), notándose que los va­
lores más altos corresponden a los hombres, pero siempre den­
tro de las cifras normales.

En un caso (caso C) se hicieron 14 determinaciones du­
rante su tratamiento, observándose siempre la cetosteroiduria 
dentro de los niveles normales, y muchas veces cerca del lí­
mite máximo (12 mg./24 h.), salvo en cuatro oportunidades 
en que se vieron algo elevados, correspondiendo a una diu­
resis, también algo elevada (sobre 1.500 cc.).

El tratamiento, a base de roentgenoterapia, aunque mejoró 
el caso, no modificó las cifras de los 17-cetosteroides.

Síndrome adiooso-hipogenital.—Como vimos anteriormente, 
casi siempre es debido a lesiones hipotálamo-hipofisarias, co­
rrespondiendo a la forma clásica descrita por Babinski y 
Frölich; pero a veces su etiología es primitivamente gonadal. 
Puede ser transitorio, por disfunciones pasajeras que apare­
cen generalmente poco antes de la pubertad; o permanente, 
por lesiones hipotálamo-hipofisarias o gonadales. En el pri­
mer caso el pronóstico es benigno. La excreción de los 17-ce­
tosteroides se encuentra por lo general poco alterada. Hemos 
examinado 1 0  de estos casos, encontrando la cetosteroiduria 
en tres de ellos dentro de los límites normales; en otros tres 
se encontraban apenas disminuidos (en décimas de miligramo); 
en uno, ligeramente elevados; en otros dos, francamente ele­
vados; y solamente en un caso, francamente disminuidos.
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Caso A)
Caso B)
Caso C)
Caso D)

Caso E)

Caso F)

Caso G)

Caso H)

Caso I)

Caso J)

hembra, 9 años, 17-CE: 4,80 mg./24 h. (normal). 
varón, 10 años, 17-CE: 4,18 mg./24 h. (normal). 
varón, 14 años, 17-CE: 7,79 mg./24 h. (normal), 
varón, 9 años, 17-CE: 3,43 mg./24 h. (dismi­
nuidos en 0 ,0 2  mg.).
varón, 11 años, 17-CE: 4,41 mg./24 h. (dismi­
nuidos en 0,09 mg.).
varón, 10 años, 17-CE: 3,81 mg./24 h. (dismi­
nuidos en 0,19 mg.).
varón, 11 años, 17-CE: 7,17 mg./24 h. (aumen­
tados en 0,67 mg.).
varón, 8  años, 17-CE: 7,31 mg./24 h. (franca­
mente aumentados).
varón, 13 años, 17-CE: 9,96 mg./24 h. (franca­
mente aumentados).
varón, 9 años, 17-CE: 3,12 y 2,30 mg./24 h. en 
dos determinaciones (francamente disminuidos).

0  sea que, en general, se pueden dar como normales los 
17-cetosteroides en el síndrome adiposo-hipogenital transitorio.

En casos permanentes es prácticamente imposible diferen­
ciar su origen hipotálamo-hipofisario o gonadal, por la cetos- 
teroiduria, ya que en ambos casos la hemos encontrado muy 
disminuida, con cifras similares para los dos.

Mussio Fournier ha encontrado a veces una función tan es­
casa de la corteza suprarrenal, que los 17-cetosteroides no al­
canzaban siquiera a 1 mg./24 h. Nosotros, como dije, hemos 
encontrado valores muy bajos en la revisión de siete casos: 
3.87 mg./24 h. en un varón de 11 años, la más alta, y 1,4 mg./ 
24 h. en otro varón, de 8  años, la más baja.

En el síndrome adiposo-hipogenital con malformaciones 
congénitas (de Laurence, Moon, Rozabal, Bield, Bardet), ade- 
roás de la adiposidad y el estado de hipogenitalismo, se pre­
senta acompañado de malformaciones congénitas variables, 
según los casos descritos por diferentes autores, siendo las 
niás consistentes la retinosis pigmentada y la polidactilia.

En la casuística recogida para este trabajo sólo hemos po­
dido encontrar tres pacientes de esta enfermedad, con resul­
tados inconstantes de la cetosteroiduria: a veces aumentados 
(6,31 y 16,45 mg./24 h., en dos hembras de 8  y 17 años, res­
pectivamente), y bajos, en otro caso (2,33 mg./24 h. en hembra
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(le 14 años). Por consiguiente, es imposible establecer conclu­
siones con estos resultados.

En la bibliografía revisada sólo hemos encontrado un es­
tudio especial, por parte de Keifer, Wortham, Zanartu y Ham­
blen, de Duke University, realizado sobre dos hombres, pa­
cientes de esta enfermedad, encontrando en su orina valores 
normales de 17-cetosteroides y gonadotrofinas.

Obesidad pletòrica hipofisocortical (síndrome de Cushing). 
Debido a una lesión hipofisaria (adenoma basófilo o hialini- 
zación de estas células), pero que se acompañan muchas ve­
ces de lesiones hiperplásicas de la corteza suprarrenal. Puede 
confundirse con la obesidad hipercortical o síndrome de Ga­
lláis, cuyo origen es suprarrenal, pero con sintomatologia muy 
parecida al anterior.

Soskin encuentra los 17-cetosteroides dentro de los límites 
normales, o algo elevados, en el síndrome de Cushing; pero 
muy elevados en el síndrome adrenogenital de Galláis. Pas- 
qualini da los mismos resultados, así como Kepler y Locke; 
los casos de excreción más elevada corresponden a hiperpla- 
sia o tumor suprarrenal.

En un trabajo de Tambert, Horn, Tissier, Roisin y Bernard, 
realizado en París en 1950, sobre un caso de síndrome de Cush­
ing, con desarrollo de un tumor suprarrenal, encontraron que 
la eliminación diaria de los 17-cetosteroides era 22 veces más 
alta que lo normal, la cual bajó a las cifras normales después 
de la extirpación del tumor, remitiendo todos los síntomas me­
nos la impotencia.

Nosotros, en la observación de 29 casos de obesidad ple­
tòrica hipofisocortical, encontramos la excreción de los 17- 
cetosteroides dentro de las cifras normales en diecinueve ca­
sos; en siete estaban ligeramente elevados y en los tres res­
tantes algo disminuidos. O sea que en el síndrome de Cushing 
no hay modificaciones importantes en la eliminación de los 
17-cetosteroides. •

En cambio, en cuatro casos revisados de síndrome adreno­
genital la excreción de los 17-cetosteroides estaba francamente 
elevada. En uno de ellos, mujer de 20 años, a la que se hicie­
ron siete determinaciones sucesivas, se pudo observar la es­
trecha relación entre la diuresis, elevada a veces, y las varia­
ciones de los 17-cetosteroides (gráfica 5).

Adelgazamiento o caquexia hipofisarios (enfermedad de 
Simmonds).—Es una enfermedad generalmente de las per-
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en la orina; en dos de ellos se repitió varias veces su deter­
minación, pudiendo apreciar en uno de ellos la relación entre 
las variaciones de la excreción de los 17-cetosteroides en re­
lación a la diuresis (gráfica 6 ), y en el otro, variaciones con el 
tratamiento hasta su normalización (gráfica 7).

GRAFICA 6
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En los otros dos casos, en el primero, mujer de 16 años, la 
cifra encontrada fué de 2,37 mg./24 h. en 200 cc. de orina; y 
en el segundo, también mujer, de 14 años, los 17-cetosteroides 
fueron 2,27 mg./24 h. en 1.750 cc. de orina.

Eunucoidismo.—Como dije anteriormente, es un hipogona- 
dismo en el cual no se presenta adiposidad.

Wilkins habla del eunucoidismo hipofisario, refiriéndolo 
a una insuficiencia de las hormonas gonadotróficas de la hi­
pófisis, que no se acompaña de enanismo u otra evidencia de
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GRAFICA 7
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deficiencia de otras hormonas hipofisarias. Por eso, la elimi­
nación de 17-cetosteroides no la encuentra tan baja como en 
los casos de infantilismo, e incluso puede estar en las hem­
bras dentro de las cifras normales.

Selye los encuentra disminuidos en ambos sexos, haciendo 
resaltar el hecho de que la eliminación de los 17-cetosteroides 
del hombre castrado es igual a la de la mujer, por lo que se 
deduce que la corteza suprarrenal produce cantidades de 
17-cetosteroides sensiblemente iguales en ambos sexos.

Pasqualini los encuentra disminuidos, pero casi nunca fal­
lan del todo, siendo sus niveles más altos que en casos de cas­
tración prepuberal.
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En la revisión de seis casos para este trabajo los encon­
tramos disminuidos en cinco de ellos, y en el sexto, dentro de 
las cifras normales, pero muy cerca de los valores m ín im os 
normales (caso F).

Caso A) 29 años, 17-CE: 1,34 mg./24 h.
Caso B) 19 años, 17-CE: 4,30 mg./24 h.
Caso C) 13 años, 17-CE: 5,90 mg./24 h.
Caso D) 26 años, 17-CE: 2,29 mg./24 h.
Caso E) 24 años, 17-CE: 5,98 mg./24 h.
Caso F) 29 años, 17-CE: 6 ,6 6  mg./24 h.
En uno de estos casos (caso B) se hicieron sucesivas deter­

minaciones durante el tratamiento de implantación de cris­
tales de testosterona, pudiéndose apreciar el aumento que pro­
dujo en la excreción de los 17-cetosteroides, hasta llegar a las 
cifras normales (gráfica 8 ).

GRAFICA 8

I 7 C E T O S T E R O I O E S  Y  T R A T A M I E N T O  
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Criptorquidia .—Como hemos visto, la criptorquidia puede 
tener un origen hipofisario o bien ser mecánica, por malfor­
maciones del conducto, bridas, etc. Además, existe la criptor-



ARCHIVOS VENEZOLAN OS D E  N U TRICIO N 75

quidia falsa, debida únicamente a una gran intensidad del 
reflejo cremastérico.

Para este trabajo han sido revisados seis casos, pero los 
resultados obtenidos son similares a los dados por Wilkins, 
quien los encuentra normales en la mecánica y disminuidos en 
las hipofisarias.

En efecto, sólo encontramos un caso de criptorquidia mecá­
nica en un niño de 5 años, cuyos 17-cetosteroides eran de 
2,52 mg. por 24 horas; en cambio, en tres casos de criptorqui­
dia verdadera hipofisaria, los 17-cetosteroides se encontraban 
disminuidos:

Caso A) 10 años, 17-CE: 2,90 mg./24 h.
Caso B) 14 años, 17-CE: 4,81 mg./24 h.
Caso C) 11 años, 17-CE: 1,92 mg./24 h.

Otro caso era de criptorquidia falsa, con los 17-cetosteroides
ligeramente disminuidos: 3,30 mg./24 h. en un niño de 10 años; 
\ el último caso presentaba normales los 17-cetosteroides, pero 
se acompañaba de macrogenitosomia precoz, lo que hace pen­
sar en una hiperfunción androgénica.

En los casos de criptorquidia mecánica no hay lesión tes­
ticular ni de otra glándula. Sólo se debe a una malformación 
congènita que impide el descenso normal de los testículos al 
escroto; por lo tanto, no tiene por qué haber ningún trastorno 
en el metabolismo hormonal. En cambio, en las de origen hi- 
pofisario hay una disminución de gonadotrofinas hipofisarias, 
reflejadas en una disminución del metabolismo de los este- 
roides androgénicos.

Acondroplasia.—Como recordaremos, es una enfermedad 
caracterizada por trastornos óseos, principalmente cortedad e 
incurvación de las piernas, cortedad de los brazos y lordosis 
lumbar; este conjunto produce una talla baja, pero el resto 
del desarrollo del tronco y de los músculos es normal; tam­
bién los desarrollos sexual y psíquicos son normales. En esta 
enfermedad no se manifiesta ningún trastorno de las fun­
ciones androgénicas ; solamente en algunos casos, la pubertad 
aparece precozmente. Por lo tanto, la excreción de los 17-ce­
tosteroides no debe estar modificada.

En efecto, hemos revisado cinco casos en los cuales se 
encontraban normales o ligeramente elevados:
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Caso A) varón, 5 años, 17-CE: 4,46 mg./24 h. (aumen­
to de 0,96 mg.).

Caso B) varón, 6  años, 17-CE: 4,72 mg./24 h. (aumen­
to de 0,72 mg.).

Caso C) varón, 10 años, 17-CE: 4,62 mg./24 h. (normal).
Caso D) hembra, 6  años, 17-CE: 3,00 mg./24 h. (normal).
Caso E) varón, 9 años, 17-CE: 5,19 mg./24 h. (normal).

Mongolismo.—Es evidente en esta enfermedad la presencia 
de una insuficiencia hipofisaria, suprarrenal y testicular, por 
los datos clínicos y anatomopatológicos que han sido aclara­
dos. Clínicamente, estos enfermos tienen una talla baja, me­
nor a la correspondiente por su edad, infantilismo sexual y 
retraso puberal. Anatomopatológicamente se encuentra una 
hipófisis hipoplásica; las suprarrenales conservan sus carac­
teres fetales e insuficiente desarrollo de la corteza, y  los tes­
tículos presentan hipoplasia, epitelio germinativo atrófico o 
falto de maduración y disminución o falta de las células de 
Leydig (Pasqualini).

Sin embargo, este mismo autor ha observado valores nor­
males de los 17-cetosteroides en ambos sexos, y ocasionalmente 
altos en la mujer.

En el estudio de nueve casos de mongolismo hemos encon­
trado también valores normales en ambos sexos, de diferentes 
edades, en seis casos; en dos más, varones, estaban ligeramente 
altos; y en el restante, mujer, francamente elevados.

Caso A) hembra, 4 años, 17-CE: 2,98 mg./24 h. (normal).
Caso B) varón, 8  años, 17-CE: 4,58 mg./24 h. (normal).
Caso C) hembra, 4 años, 17-CE: 2,00mg./24 h. (normal).
Caso D) varón, 10 años, 17-CE: 4,90 mg./24 h. (normal).
Caso E) hembra, 21 años, 17-CE: 10,03 mg./24 h. (normal).
Caso F) varón, 7 años, 17-CE: 2,69 mg./24 h. (normal).
Caso G) varón, 10 años, 17-CE: 6,42 mg./24 h. (aumen­

tados en 0,42 m g.).
Caso H) varón, 8  años, 17-CE: 6,03 mg./24 h. (aumen­

tados en 1,03 mg.).
Caso I) hembra, 4 años, 17-CE: 8 ,llm g ./2 4 h . (aumen­

tados en 5,11 mg.).
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CONCLUSIONES

1 *—La excreción urinaria de los 17-cetosteroides es un in­
dice de la actividad hormonal, normal o patológica, del lóbulo 
anterior de la hipófisis.

2*—En algunas endocrinopatías de origen hipofisario, la 
excreción de los 17-cetosteroides se encuentra dentro de los 
límites normales; en otras se encuentran ligeramente dismi­
nuidos; en otras, ligeramente aumentados; en otras, franca­
mente bajos; y en otras, francamente altos:

a) En el infantilismo están muy bajos.
b) En el enanismo varían de acuerdo con su modalidad; 

así, en el enanismo con infantilismo están m uy bajos; 
en el enanismo raquítico están normales, y en el ena­
nismo acondroplásico están normales o ligeramente 
elevados.

c) En la acromegalia se encuentran dentro de los limites 
normales, pero muy cerca de la máxima normal de 
eliminación.

d) En el síndrome adiposo-hipogenital permanente están 
francamente disminuidos.

e) En la obesidad pletòrica hipofisocortical están dentro 
de los límites normales o ligeramente aumentados, o 
levemente disminuidos.

f) En el adelgazamiento o caquexia hipofisarios están 
francamente bajos.

g) En el eunucoidismo están disminuidos.
h) En la criptorquidia hipofisaria están disminuidos.
i) En la acondroplasia están dentro de los limites nor­

males; y
j) En el mongolismo se encuentran normales o ligera­

mente elevados.

3*—En algunas enfermedades ayudan a establecer un diag­
nóstico diferecial entre dos síndromes que, teniendo un cuadro 
clínico muy parecido, tienen diferentes etiologías:

a) En el síndrome adiposo-hipogenital, entre el transitorio 
y el permanente. En el transitorio se encuentran dentro 
de los límites normales o ligeramente disminuidos o 
discretamente aumentados; en el permanente están 
francamente disminuidos.
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b) En la obesidad pletórica hipofisocortical (Cushing) se 
encuentran normales o m uy poco elevados o apenas 
disminuidos; en cambio, en el síndrome adrenogenital 
(Galláis) están francamente elevados.

c) En la criptorquidia mecánica están normales; mientras 
que en la criptorquidia hipofisaria se encuentran dis­
minuidos.

49—En los casos de diuresis extrema: intensa poliuria o 
marcada oliguria, las cifras de los 17-cetosteroides oscilan de 
acuerdo a las variaciones de la diuresis. Este hecho debe ser 
tomado en cuenta en la interpretación de los resultados de los 
17-cetosteroides en estos casos.

5*—La excreción urinaria de los 17-cetosteroides puede to­
marse en algunos casos como índice de aprovechamiento tera­
péutico de ciertos enfermos.

RESUMEN

Los 17-cetosteroides son esteroides que poseen un radical 
cetónico (= 0) en el carbono 17. Su estructura química pro­
viene del núcleo fundamental de los esteróles: ciclopentano- 
perhidrofenentreno o norestrano. El término de 17-cetosteroi­
des se debe a Callow (1939). En la orina del hombre normal 
se. encuentran dos grandes grupos de 17-cetosteroides: unos 
poseen una agrupación fenólica, son los fenolesteroides o 17- 
cetosteroides ácidos (estrona); el otro grupo, más numeroso, 
no tiene agrupación fenólica, son los 17-cetosteroides neutros 
(androsterona). Desde el punto de vista de la actividad hor­
monal, los fenolesteroides son estrogénicos, mientras que los 
17-cetosteroides neutros son androgénicos o inactivos. Este 
grupo es el que nos interesa. Pueden ser divididos en alfa o 
beta-17-cetosteroides, según la posición del 3-hidroxilo.

Según los conocimientos actuales, no son verdaderas hor­
monas, sino substancias resultantes del metabolismo andro- 
génico aue tienen origen en las glándulas suprarrenales y en 
las gonadas. Las dos terceras partes de los 17-cetosteroides 
neutros encontrados en la orina provienen de las suprarre­
nales, y una tercera parte, de las células de Levdig de los 
testículos. Los aIfa-17-cetosteroides proceden tanto del tes­
tículo como de la corteza suprarrenal, siendo el 2 0 % restante. 
Hasta los momentos actuales han sido aislados en la orina del



hombre normal unos 10 diferentes 17-cetosteroides alfa y beta; 
unos androgénicos y otros inactivos.

Los esteroides son del grupo de la colesterina, que penetra 
en el organismo por medio de la alimentación, y después de 
algunas transformaciones en el hígado se incorpora a la circu­
lación sanguínea en forma de “esteroides básicos”, los cuales 
son utilizados por distintas glándulas productoras de hormo­
nas esteroideas: suprarrenales, testículos y ovarios. Los este­
roides van hacia su desintegración, que se lleva a cabo en el 
hígado, donde en parte se transforman en ácidos biliares, eli­
minándose por la bilis; en parte se convierten en 17-cetoste­
roides, eliminándose por el riñón.

Los 17-cetosteroides constituyen, pues, un índice de la ac­
tividad hormonal, de los testículos y de la corteza suprarrenal; 
una Ínfima proporción procedería de los ovarios, pero carece 
de importancia desde el punto de vista clínico.

O sea, que los 17-cetosteroides son indirectamente un índice 
de la actividad hormonal de la hipófisis, ya que, como es sa­
bido, esta glándula regula por medio de sus hormonas gona- 
dotropas y adrenocorticotropas la actividad funcional de las 
ruprarrenales y las gonadas.

Desde que fueron descubiertos en la orina, muchos han 
sido los autores que han seguido su investigación, determi­
nando los valores normales de eliminación y siguiendo sus 
variaciones en multitud de enfermedades, asi como en estados 
fisiológicos especiales; también se han determinado para va­
lorarlos como índice de aprovechamiento terapéutico o única­
mente se han estudiado sus variaciones tras la aplicación de 
ciertas hormonas.

Nosotros hemos estudiado las variaciones de la excreción 
urinaria de los 17-cetosteroides en trastornos del crecimiento 
de oriVen hinofisario. Hemos encontrado oue en el infantilismo 
hinofisario. donde hav disminución total de la  actividad hi- 
nofisaria. los 17-cetosteroides están m uvbaios. En el enanismo 
hinofisario, de igual etiología, están asimismo muv baios; en 
cambio, en casos de enanismo acompañado evidentemente de 
una hiperactividad androgénica, gonadal o suprarrenal, como 
sucede en el enanismo acondroglásico, que generalmente se 
acompaña de macrogenitosomia o de pubertad precoz, los 17- 
cetosteroides están normales o ligeramente aumentados.
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En el gigantismo acromegálico, como sólo hay hiperfun- 
ción de la hormona hipofisaria del crecimiento, los 17-cetoste- 
voides se encuentran dentro de las cifras normales, aunque 
muy cerca de la màxima normal de eliminación.

En el síndrome adiposo hipogenital permanente, como 
existe una lesión hipotálamo-hipofisaria o gonadal, con fun­
ciones disminuidas, los 17-cetosteroides están muy bajos. En 
cambio, en el síndrome adiposo-hipogenital transitorio, como 
sólo hay una premiosidad funcional discreta de la hipófisis, 
los 17-cetosteroides se encuentran normales, o ligeramente au­
mentados, o disminuidos levemente.

En la obesidad pletòrica hipofiso-cortical existe una lesión 
de la hipófisis y a la vez una hiperplasia suprarrenal, es­
tando los 17-cetosteroides normales o ligeramente aumentados 
o disminuidos. En el síndrome adrenogenital, con integridad 
funcional hipofisaria, pero con hiperfunción suprarrenal, los
17-cetosteroides están francamente aumentados.

En el adelgazamiento o caquexia hipofisarios, producido 
por insuficiencia total y profunda de la hipófisis, los 17-cetos­
teroides se encuentran francamente disminuidos.

En el eunucoidismo, producido por una insuficiencia pri­
mitiva gonadal o hipofisaria, los 17-cetosteroides están bajos.

En la criptorquidia, si es mecánica, o sea sin disfunción 
hormonal, los 17-cetosteroides están normales; si es debida a 
insuficiencia hipofisaria o de origen hipotálamo-hipofisario, 
se encuentran disminuidos.

En la acondroplasia, como sólo hay manifestaciones de in­
suficiencia de la hormona somatotropa de la hipófisis, pero 
muchas veces acompañada de ligera hiperactividad androgé- 
nica, los 17-cetosteroides se encuentran dentro de los límites 
normales.

En el mongolismo, aunque existe apariencia de insuficien­
cia pluriglandular (talla baja, infantilismo sexual, pubertad 
retrasada, etc.), los 17-cetosteroides se encuentran normales o 
ligeramente elevados.

Además, hemos encontrado que en casos de poliuria o de 
oliguria las variaciones en la excreción de los 17-cetosteroides 
guardan estrecha relación con las modificaciones de la diuresis.

R a ú l  V a l e r  y  S a l v a t ie r r a

Madrid, 30 de abril de 1953.
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LA MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CARENCIALES 
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C a p í t u l o  I  

ANTECEDENTES

Los estudios estadísticos de morbilidad y mortalidad por las 
diferentes enfermedades carenciales fueron realmente iniciados 
en Venezuela en forma metódica y científica con la creación de 
la División de Epidemiología y Estadística Vital del Ministerio 
de Sanidad y Asistencia Social en el año 1940. Dicha División 
ha publicado cada año un Anuario donde se encuentran los 
datos oficiales de nuestra morbilidad por enfermedades trans­
misibles y de la mortalidad por causas patológicas, siendo éstos 
la principal fuente de información que se ha utilizado en el 
presente estudio.

Basándose en los datos de estos Anuarios, uno de los co­
autores (1) publicó en el año 1948 un estudio de la morbilidad 
y mortalidad por enfermedades carenciales en Venezuela du­
rante los años 1938 a 1945 y donde describía la evolución 
presentada por dichas enfermedades en el país, formulando 
una serie de observaciones y conclusiones acerca de ellas.



Habiendo transcurrido cinco años desde dicha publicación, 
se juzgó interesante realizar un estudio del período 1945-1949, 
o mejor desde 1940 hasta 1949, para obtener una visión inte­
gral del desarrollo de dichas enfermedades durante el decenio 
que permitiese llegar al conocimiento del cuadro letal del país 
3 de sus modalidades más importantes, edades más vulnera­
bles, zonas del país de mayor prevalencia, etc.

Estos estudios presentan un gran interés, pues permiten 
orientar la acción del Ministerio de Sanidad y Asistencia So­
cial, en especial del Instituto Nacional de Nutrición, hacia 
aquellas enfermedades, edades o zonas más afectadas del país, 
utilizando estos estudios de mortalidad como índice que re­
fleja en cierto modo el estado de nutrición de la población.

A este fin, el Dr. J. M. Bengoa efectuó unas investigaciones 
estadísticas acerca de la incidencia de las enfermedades ca­
renciales según la edad, observando que el grupo de 1 a 4 años 
era el más afectado por ellas, y con el propósito de realizar 
un estudio completo del problema se solicitó la colaboración 
del Prof. R. de Shelly Hernández, Asesor Técnico en Estadística 
Vital de la División de Epidemiología y Estadística Vital del 
M. S. A. S., cuyo médico-jefe, el Dr. Darío Curiel, amablemente, 
dió todas las facilidades para la obtención de los datos con 
los cuales se ha realizado el presente trabajo.
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C a p í t u l o  II

LA POBLACION DE VENEZUELA DE 1940 A 1949. SU CLA­
SIFICACION POR GRUPOS DE EDADES Y DISTRIBUCION 

PORCENTUAL. IMPORTANCIA DE LA POBLACION
INFANTIL.

La estimación de la población de Venezuela y de Caracas, 
por grupos de edades y para los años 1940 a 1949, se ha hecho 
empleando los datos de los censos del 7 de diciembre de 1941 
y  del 26 de noviembre de 1950.

Como no ha sido posible obtener la distribución porcentual 
de los grupos de edades correspondientes al último de los cen-
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«os mencionados, ha sido necesario utilizar la distribución acu­
sada por el Censo del año 1941. No se cree que el uso de di­
chos valores introduzca modificaciones muy marcadas en los 
resultados publicados en los cuadros 1  y 2  y  gráfico 1  que si­
guen, ya que es bien sabido en dinámica demográfica que los 
cambios que sobrevienen en las proporciones correspondientes 
a cada grupo de edad se manifiestan en forma discreta en el 
transcurso de los años y, en general, a medida que va enve­
jeciendo la población.

Sin embargo, es posible que la distribución porcentual de 
la población a contar del año 1946 sea ligeramente más alta 
en los grupos de 20 a 40 años, debido al aflujo anormal de 
una inmigración económicamente activa que ascendió a cerca 
de 86.000 personas durante el cuatrienio 1946-1949.

El método utilizado ha sido el del crecimiento aritmético 
que obedece a una ecuación (*) en la cual se parte de la hipó­
tesis de que la población crece anualmente en una cantidad 
fija, representada por el promedio anual del crecimiento de­
mográfico ocurrido durante el periodo inter-censal.

Se hace observar que nuestra población es joven, ya que 
los niños menores de 5 años constituyen cerca del 15% y  del 
12% de la población total, de Venezuela y de Caracas, respec­
tivamente, mientras que en los Estados Unidos, por ejemplo, 
este promedio es sólo de 8 %.

Conviene, por lo tanto, interpretar y comparar con mucha 
cautela coeficientes de enfermedades carenciales (que se ma­
nifiestan sobre todo en la población infantil) correspondientes 
a diferentes países y que están calculados sobre la población 
total. Estas comparaciones se pueden hacer con coeficientes 
específicos, es decir, con aquellos calculados sobre la pobla­
ción infantil en la que se registraron los casos de defunciones.

Yb —  Ya
(* ) Ya =  Ya 4--------------------------X  ( a  — a), en la que Y representa la

b — a
población; a, la fecha del primer censo; b, la fecha del segundo censo, 
v a  la fecha buscada.



P O B L A C IO N  E S T IM A D A  O E  L A  R E P U B L IC A  D U R A N T E  LO S  A Ñ O S  1940 A  1949, C L A S IF IC A D A  POR G R U P O S  D E  E D A D E S
V D IS T R IB U C IO N  P O R C E N T U A L  C O R R E S P O N D IE N T E

CUADRO N" 1

G R U P O S  D E 
E D A D E S

1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 1948 1949 Distribución
porcentual

-  1 alio 122.691 126.818 131.046 135.273 139.500 143.728 147.955 152.182 156.410 160.637 3,341

1 - 4  años 428.757 443.542 458.327 473.111 478.897 502.682 517.467 532252 547.036 561.821 11,685

5 - 9 ,, 496.162 513.271 530.380 547.488 564.599 581.708 598.816 615.927 633.036 650.145 13,522

1 0 - 1 9  „ 834.617 863.398 892.179 920.957 949.740 978.519 1.700.300 1.036.080 1.064.860 93.640 22,746

20 - 29 ,. 667.592 690.612 713.633 736.653 759.674 782.696 805.715 828.736 851.757 874.778 18,194

3 0 - 3 9  „ 447.507 462.939 478.370 493.800 509.233 524.665 540.096 555.528 570.959 586.390 12,196

40 - 49 ;, 327.008 338.284 349.560 360.835 372.113 383.389 394.665 405.942 417218 428.949 8,912

50 - 59 „ 185.483 191.879 198.275 204.670 211.087 217.463 223.859 230.255 236.651 243.047 5,055

60 - 69 „ 102.337 105.866 109.394 112.923 116.452 119.981 123.510 127.039 130.568 134.097 2,789

70 y más 57.241 59215 61.189 63.162 65.136 67.110 69.084 71.058 73.032 75.006 1560

TOTALES 3.669.295 3.795.824 3.922.353 4.048.872 4.175.411 4.301.941 4.428.469 4554.999 4.681.527 4.808.056 100,000

NOTA: La población ha sido estimada con los datos de los Censos del 7-12-41 y  26-11-50, y mediante el método de la progresión aritmética. 

La distribución etaria corresponde a la del Censo del 7-12-41.
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CUADRO N* 2

P O B L A C IO N  E S T IM A D A  D E C A R A C A S  D U R A N T E  LO S  A R O S  1940 A  1949, C L A S IF IC A D A  PO R  G R U P O S  O E  E D A O E 8
V D IS T R IB U C IO N  P O R C E N T U A L  C O R R E S P O N D IE N T E

E D A D Olstrlbuclón
porcentual

1940 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 1948 1949

- i  año 2,97 6.951 7.675 8.400 9.125 9.849 10574 11.299 12.024 12.748 13.473

1 - 4  años 9,18 21.484 23.724 25.964 28.204 30.444 32.684 34.924 37.164 39.404 41644

5 - 9 ., 8.84 20.688 22.845 25.002 27.159 29.317 31.474 33.631 35.788 37.945 40.102

10 - 19 ,. 28.00 49.148 54.271 59.395 64.523 69.644 74.770 79.892 85.016 90.142 95264

20 - 29 ., 22.77 53.289 58849 64.405 69.957 75.545 81.069 86.627 92.183 97.738 103.297

30 -  39 ,. 14.46 33841 37.369 40.897 44.426 47.955 51.483 55.011 58540 62.068 65596

40 - 49 ., 10,07 23.567 26.024 28.481 30.938 33.396 35.853 38.310 40.767 43.224 45.681

50 - 59 .. 5.67 13269 14.659 16.037 17.420 18.804 20.187 21571 22.954 24.338 25.721

60 - 69 ,. 3.22 7.536 8.321 9.107 9.899 10.678 11.464 12.250 19.036 13.821 14.607

70 y más Ï.82 4.260 4.703 5.147 5.591 6.035 6.480 6.924 7.368 7.812 8.256

TOTALES 100,00 234.033 258.434 282.835 307.236 331837 356.038 380.439 404.840 429.240 453.641

NOTA: La población ha sido estimada con los datos de los Censos del 7-12-41 y 26-11-50. y mediante el método de la progresión aritmética.

La distribución porcentual etaria corresponde a la del Censo del 7-12-41.
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA POBLACION 
DE LA REPUBLICA DURANTE LOS AÑOS 1940-1949
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C a p í t u l o  III

MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CARENCIALES 
EN GRUPOS INFANTILES

Algunos estudios anteriores y m ortalidad en niños de 
i  a 4 años de edad en la ciudad de Caracas durante 

los años 1940-1949

a) Se ha señalado el hecho de que entre los grupos de po­
blaciones más vulnerables a la desnutrición se hallan los 
niños, y entre éstos los pre-escolares.

Entre los mejores estudios realizados en Venezuela en ma­
teria de enfermedades carenciales se encuentran, sin duda, los 
de los grupos de pedíatras y puericultores, quienes han estu­
diado a fondo el cuadro clínico de estos procesos patológicos.

Los estudios de este grupo de investigadores comienzan, 
en 1938, con dos observaciones de P. Oropeza y C. Castillo (2) 
acerca de un cuadro, llamado por sus autores síndrome poli- 
carencial, correspondiente en ambos casos a niños de 4 años. 
Los estudios posteriores de M. Franco (3), A. Zubillaga y Ba­
rrera Moneada (3) y R. Zubillaga (4) coinciden en indicar la 
mayor frecuencia entre los pre-escolares.

Así, R. Zubillaga (4), sobre un total de 530 historias del sín­
drome policarencial revisadas por el autor en el hospital de 
Barquisimeto, encuentra la mayor frecuencia entre los niños 
de 1 a 2 años y de 2 a 7 años.

Miguel Ruiz (5), sobre un total de 521 historias revisadas 
de casos clínicos en el Hospital de Niños de Caracas, encuentra 
la siguiente distribución;

De 0 a 12 m e s e s ......................................  0%
„ 1 a 2 a ñ o s ........................................  51,43%
„ 2 a 7 a ñ o s ........................................  43,57%
„ 7 a 12 a ñ o s .........................................  4,99%

Creemos que por 0 a 12 meses el autor considera a los me­
nores de 1 año; por 1 a 2 años, a los niños de 1 año o más, 
pero que no han cumplido los dos años, y así sucesivamente.

También A. Zubillaga y Barrera Moneada (3) encontraron 
las mayores frecuencias entre la población de 1 a 2 años y 
de 2 a 7 años.
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Todos estos autores han trabajado exclusivamente con ma­
terial infantil, por lo que únicamente pueden señalar la ma­
yor frecuencia del síndrome policarencial en un grupo deter­
minado de edades, pero comprendida siempre entre la pobla­
ción infantil.

Era, por lo tanto, de algún interés determinar también el 
grupo de edad más vulnerable a la desnutrición en general, 
incluyendo todas las enfermedades carenciales y compren­
diendo en el análisis a todos los grupos de edades.

Se trata, pues, de analizar el problema de la desnutrición 
como causa de muerte en relación con las edades, y en espe­
cial con el grupo de edad de 1 a 4 años, el más vulnerable a la 
desnutrición, de acuerdo con las cifras de mortalidad.

En este periodo de vida (1 a 4 años), las principales cau­
sas de muerte en Venezuela fueron, en 1946, y por orden de 
importancia, las siguientes:

Diarrea y enteritis
Tuberculosis . . .
Sarampión . . . .
Avitaminosis . . .
Paludismo . . . .

Es decir, más del 5% de las muertes diagnosticadas en la 
República, en el grupo de 1 a 4 años de edad, obedecieron su 
causa a la desnutrición, especialmente al cuadro denominado 
por Oropeza de síndrome policarencial.

Se reúnen a continuación en el cuadro N9 3 los datos de 
la mortalidad capitalina que se refieren a los años 1940-1949:

35,74% del total de muertes diagnosticadas 
5,77 % ,, „ ,,
5,56% ,, „ „
5,44% „ i, ,,
4,33% ,, ,, „



CUADRO N* 3

M O R TA LID A O  EN  NlflO S DE 1 A 4 AflOS O CUR R IO A EN  CAR ACA8 D U R A N TE  E L  PER IO O O 1940>1949,
ES P E C IFIC A D A  POR C IE R TA S  CAUSAS

CAUSAS DE M U E R TE 1940 | 1941 1942 1943 1944 1945 1946 1947 1948 1949 Total

Diarrea y enteritis 121 | 151 159 130 199 165 112 86 134 59 1.316

Tuberculosis 3$  | 31 44 51 50 51 41 34 48 35 423

Neumonías 35 26 33 57 49 34 46 39 45 36 400

Muertes violentas y 
accidentales 12 19 12 15 18 16 18 21 29 4 164

Enfermedades carenciales S 16 12 21 32 22 11 2 4 5 133

Tosíerina 1 0 4 44 4 12 3 32 6 4 110

Difteria 0 10 10 7 15 10 4 5 5 4 70

Sarampión 1 2 9 4 18 6 15 2 3 7 67

Procesos tíficos 4 7 3 5 8 1 1 3 3 3 38

Otras causas 104 71 83 114 131 111 109 99 87 101 1.010

TOTALES 324 333 369 448 524 428 360 323 364 2S8 3731

Incidencia de la mortali­
dad por enfermedades ca­
renciales por 1.000 defun­
ciones generales 25 48 3? 47 61 51 31 6 1 2 36
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C a p í t u l o  IV

MORTALIDAD DIAGNOSTICADA POR ENFERMEDADES 
CARENCIALES EN VENEZUELA DE 1940 A 1949. MORTA­

LIDAD ESTIMADA Y COEFICIENTES POR 100.000 
HABITANTES

Nos interesa conocer, durante el período 1940-1949, y des­
de el punto de vista nutricional, cuál fué el número de per­
sonas que fallecieron en dicho período, debido a enfermeda­
des carenciales, y su proporción sobre la mortalidad general, 
para poder conocer la importancia que presentaron y poder 
medir su intensidad en función de las demás y de la pobla­
ción de la cual proceden.

Esto se puede determinar del estudio de los datos de la 
División de Epidemiología y Estadística Vital del Ministerio de 
Sanidad y Asistencia Social publicados en sus Anuarios, de 
los cuales hemos hecho un resumen que presentamos en los 
cuadros Nos. 4 y 5.

En el cuadro N9 4 figura la mortalidad ocurrida por en­
fermedades carenciales diagnosticadas en Venezuela durante 
los años 1940 a 1949, pero ha de tomarse en consideración que 
en la mortalidad general por todas causas, cerca de la mitad 
de las defunciones carecen de diagnóstico médico y se hallan 
clasificadas bajo el rubro “Causas de muertes no especificadas 
o mal definidas”. Es lógico suponer que en esa segunda mitad 
de la mortalidad total, cuyas causas de muerte se desconocen, 
las defunciones por enfermedades carenciales ocurren en las 
mismas proporciones que las observadas en la primera mitad 
correspondiente a las defunciones diagnosticadas.

Tomando en cuenta el porcentaje de la mortalidad diag­
nosticada sobre la mortalidad total para cada año, se han es­
timado en el cuadro N9 5 las defunciones que muy posible­
mente han debido ocurrir por enfermedades carenciales en 
Venezuela y los correspondientes coeficientes por 100.000 ha­
bitantes que miden la fuerza real de esta mortalidad durante 
los años 1940 a 1949.
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CUADRO N? 4

n u m e r o  d e  d e f u n c i o n e s  d i a g n o s t i c a d a s  p o r  e n f e r m e ­
d a d e s  C A R E N C I A L E S  EN  V E N E Z U E L A  D U R A N T E  LOS A Ñ O S  40-49

ENFERMEDADES CARENCIALES

Año

Es
co

rb
ut

o

1

B
e

ri
-B

e
ri

P
el

ag
ra

R
aq

ui
ti

sm
o

A
vi

ta
m

in
o

ss

To
ta

le
s

1940 5 16 5 63 33 122
1941 6 6 11 59 61 143
1942 12 12 11 59 82 176
1943 10 4 7 53 127 201
1944 12 7 18 67 214 318

1945 5 9 22 56 208 300

1946 6 17 35 75 279 412
1947 8 5 10 37 224 284
1948 6 6 16 50 160 238
1949 9 7 14 45 152 227

CUADRO N ” 5

M O R T A L I D A D  E S T I M A D A  POR E N F E R M E D A D E S  C A R E N C I A L E S  
EN V E N E Z U E L A  D U R A N T E  LOS A Ñ O S  1940 A  1949 Y  C O E F I ­

C I E N T E S  C O R R E S P O N D I E N T E S  POR 100.000 H A B I T A N T E S

Años Defunciones Coeficientes

1940 293 7,90
1941 335 8,80
1942 419 10,73
1943 588 14,70
1944 774 18,86
1945 718 17,10
1946 866 20,14
1947 678 15,43
1948 457 10,17
1949 435 9,47



MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CARENCIALES 
1940 -  1949

1.000

1940 4f 1949

DIAGRAMA N? 3

COEFICIENTES ESTIMADOS DE MORTALIDAD

POR ENFERMEDADES CARENCIALES

Los datos del cuadro 5 han sido proyectados gráficamente 
en los diagramas 2 y 3 y se puede observar la evolución progre­
siva de estas enfermedades, que alcanzan su cúspide en el año 
1946, para iniciar luego un descenso regular hasta el año 1949.

Í23
«
o
§20
öo
«  
s
iti UJ

EN VENEZUELA

1940 41 42 43 44 45 46 47 40 1949



DIAGRAMA N* 4
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DEFUNCIONES POR ENFERMEDADES CARENCIALES 
DIAGNOSTICADAS OCURRIDAS EN VENEZUELA 

DURANTE EL DECENIO 1940-1949
Oef- 
300

250-

200 -

150 -

10 0

50

ANOS

Nota: Véase cuadro N* 4
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C a p í t u l o  V

MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CARENCIALES EN 
VENEZUELA DURANTE LOS AÑOS 1946 A 1949, 

CLASIFICADA POR GRUPOS DE EDADES

En el cuadro N9 6 se puede apreciar la evolución de la mor­
talidad por enfermedades carenciales durante el período 1946­
1949 y la influencia ejercida de acuerdo con la edad.

En el análisis de los datos estadísticos que se presentan en 
los cuadros Nos. 7 al 10 se ha medido la intensidad relativa 
de las defunciones por avitaminosis en función de la  morta­
lidad total diagnosticada, obteniéndose así los coeficientes de 
mortalidad de enfermedades carenciales por 1.000 defunciones 
diagnosticadas.

Al examinar estos últimos cuadros, que abarcan el cuatrienio 
1946-1949, se observa que el coeficiente es el más alto en las 
edades comprendidas entre 1 y 4 años, oscilando de 31 a 54% 
durante ese lapso; dichos coeficientes experimentaron un as­
censo en la mitad del referido período y luego un descenso 
seguido de un nuevo ascenso en 1949.

Este fenómeno también se observa en el grupo de 5 a 9 
años de edad, aunque con menos intensidad, lo cual es de gran 
interés para las campañas pro-mejoras de la alimentación en 
las edades estudiadas.

Por otra parte, se puede también observar que la morta­
lidad diagnosticada en cifras absolutas y relativas es la más 
alta en las edades de 1 a 4 años.
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CUADRO N* 6
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CUADRO N 9 7 '
M O R T A L ID A D  POR E N F E R M E D A D E S  C A R E N C IA L E S  EN  V E N E Z U E L A , 

C L A S IF IC A D A  POR G R U P O S D E  E D A D E S  (A Ñ O  1946)

G R U P O S

POR

E D A D E S

M O R T A L I D A D
diagnosticada

T O T A L

M O R T A L I D A D
por enfermedades 

carenciales

C O E F I C I E N T E S  
específicos de mortalidad 
de enfermedades carencia­
les por 1.000 defunciones 

diagnosticadasCifras
absolutas

Repartición
porcentual

Cifras
absolutas

Repartición
poroentual

Menores de 1 año 6.628 21,6 69 16,7 10,4

De 1 a 4 años 4.297 14,0 229 55,6 53,3

De 5 a 9 años 1.074 3,5 57 13,8 53,1

De 10 a 19 años 1.660 5,4 11 2,7 6,6

De 20 a 29 años 2.899 9,4 11 2,7 3,8

De 30 a 39 años 2.893 9,4 9 2,2 3,1

De 40 a 49 años 2.747 8,9 6 1,4 2,2

De 50 a 59 años 2.532 8,2 9 2,2 3,6

De 60 a 09 años 2.452 8,0 7 1,7 2,8

De 70 y más años 3.587 11,6 4 1,0 1,1

Totales 30.769 100 412 100 13,4
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C U A D R O  N " 8
M O R T A L I D A D  POR E N F E R M E D A D E S  C A R E N C I A L E S  EN V E N E Z U E L A ,

C L A S I F I C A D A  POR GRUP OS DE  E D A D E S  ( A Ñ O  1947)

Q R U P Q S

POR

E D A D E S

M O R T A L I D A D
T O T A L

diagnosticada

M O R T A L I D A D
por enfermedades 

carenciales

C O E F I C I E N T E S  
específicos de mortalidad 
de enfermedades carencia­
les por 1.000 defunciones 

diagnosticadasCifras
absolutas

Repartición
porcentual

Cifras
absolutas

Repartición
porcentual

Menores de 1 año 7.048 23,9 79 27,8 11,2

De 1 a 4 años 3.264 11,1 133 46,8 40,7

De 5 a 9 años 817 2,8 29 10,2 35,5

De 10 a 19 años 1.536 5,2 7 2,5 4,6

De 20 a 29 años 2.755 9,3 5 1,8 1,8

De 30 a 39 años 2.821 9,5 3 1,0 1,1

De 40 a 49 años 2.883 9,8 11 3,9 3,8

De 50 a 59 años 2.395 8,1 3 1,0 1,2

De 60 a 69 años 2.399 8,1 7 2,5 2,9

De 70 y  más años 3.591 12,2 7 2,5 1,9

Totales 29.509 100 284 100 9,6
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CUADRO N* 9
M O R T A L I D A D  POR E N F E R M E D A D E S  C A R E N C I A L E S  E N  V E N E Z U E L A ,

C L A S I F I C A D A  POR GR UP OS  DE  EDAD,ES ( A Ñ O  1948)

G R UP O S

POR

E D A D E S

M O R T A L I D A D
T O T A L

diagnosticada

M O R T A  L ID  A  D
por enfermedades 

carenciales

C O E F I C I E N T E S  
específicos de mortalidad 
de enfermedades carencia­
les por 1.000 defunciones 

diagnosticadasCifras
absolutas

Repartición
porcentual

Cifras
absolutas

Repartición
porcentual

Menores de 1 año 7.914 25,3 60 25,2 7,6

De 1 a 4 años 3.608 11,5 112 47,1 31,0

De 5 a 9 años 796 2,5 16 6,7 20,1

De 10 a 19 años 1.522 4,8 9 3,8 5,9

De 20 a 29 años 2.812 8,9 3 1,2 1,1

De 30 a 39 años 2.907 9,2 8 3,3 2,7

De 40 a 49 años 2.940 9,4 4 1,7 1,3

De 50 a 59 años 2.485 7,9 7 2,9 2,8

De 60 a 69 años 2.473 7,9 12 5,2 4,8

De 70 y más años 3.910 12,6 7 2,9 1,8

Totales 31.367 100 238 100 7,6
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CUADRO N» 10
M O R T A L I D A D  P O R  E N F E R M E D A D E S  C A R E N C I A L E S  E N  V E N E Z U E L A ,

C L A S I F I C A D A  POR GRU POS  DE  E D A D E S  ( A Ñ O  1949)

G R U P O S

POR

E D A D E S

M O R T A L I D A D
T O T A L

diagnosticada

M O R T A L I D A D  
por enfermedades 

carenciales

C O E F I C I E N T E S  
específicos de mortalidad 
de enfermedades carencia­
les por 1.000 defunciones 

diagnosticadasCifras
absolutas

Repartición
porcentual

Cifras
absolutas

Repartición
porcentual

Menores de 1 año 8.031 26,6 40 17,7 5,0

De 1 a 4 años 3.268 10,8 143 63,0 43,8

De 5 a 9 años 743 2,5 19 8,4 25,6

De 10 a 19 años 1.419 4,7 2 0,9 1,4

De 20 a 29 años 2.455 8,1 2 0,9 0,8

D e 30 a 39 años 2.724 9,0 4 1,7 1,5

De 40 a 49 años 2.714 9,0 8 3,5 2,9

De 50 a 59 años 2.380 7,9 3 1,3 1,3

De 60 a 69 años 2.564 8,5 3 1,3 1,2

D e 70 y  más años 3.888 12,9 3 1,3 0,8

Totales 30.186 100 227 100 7,5
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C a p í t u l o  VI 

DISCUSION Y COMENTARIOS

Aun reconociendo las grandes lagunas que pueden presen­
tar los diagnósticos por enfermedades carenciales y admitiendo 
que la desnutrición se halla como patología de fondo en otros 
muchos procesos, el estudio de la mortalidad tiene siempre 
un gran valor para el mejor conocimiento del problema en 
el país. Por otro lado, la tendencia de los coeficientes de mor­
talidad analizada conjuntamente con los resultados de en­
cuestas constituye una inestimable orientación acerca de las 
campañas que deben organizarse en una política de alimen­
tación adecuada.

En los cuadros que se han venido presentando en este tra­
bajo hay hechos de profunda significación que tal vez eran 
insospechados aun para los trabaj adores especializados en 
salud pública y en nutrición. Así, en el cuadro N9 3, en el cual 
se dan los resultados de la mortalidad en Caracas en el grupo 
de edades de 1 a 4 años, se puede apreciar que la avitami­
nosis, que coincide probablemente con el síndrome policaren- 
eial descrito por Oropeza, Zubillaga, Barrera Moneada, Viz- 
carrondo, Franco, Tovar y otros, y más conocido en el exterior 
con el nombre de Kwashiorkor, constituye la quinta causa de 
muerte. Debe destacarse, además, el hecho de que en la pri­
mera causa de mortalidad, que la constituye la diarrea y en­
teritis y que casi alcanza el 50% del total de fallecimientos en 
dicho grupo de edad, así como en la segunda causa, que es 
la tuberculosis, tiene la desnutrición y aun el cuadro poli- 
carencial una fuerte contribución. Considerando únicamente 
los diagnósticos médicos de avitaminosis o síndrome polica- 
rencial, o en su conjunto más exacto, de enfermedades caren­
ciales, el cuadro N9 3 da la cifra de 133 fallecimientos en diez 
años, es decir, un promedio anual en la ciudad de Caracas de 
13,3 muertes. Esta cifra de mortalidad es superior a las que 
en dicho grupo de edad ofrecen la tosferina (110 muertes en 
diez años), la difteria (70 muertes), el sarampión (67 muer­
tes) y los procesos tíficos (38 muertes).

Analizando la evolución que ha venido teniendo aquella 
mortalidad en los diferentes años, desde 1940 a 1949, se apre­
cia un incremento progresivo hasta el año 1944, cayendo rápi­
damente en los años siguientes, hasta el punto de que en los
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años 1948 y 1949 solamente se registraron en Caracas 4 ó 5 
muertes por enfermedades carenciales.

En dicho grupo de edad (1 a 4 años) por cada 1.000 de­
funciones el coeficiente de la mortalidad por enfermedades 
carenciales fue el siguiente entre los años de 1940 a 1949:

1940 .............................................................  25
194 1 .............................................................  48
1942 .............................................................  32
1943 ............................................................. 47
1944 ............................................................. 61
1945 ....................................   51
1946 .............................................................  31
1947 .............................................................  6
1948 . . .   ................................................... 1
1949 .............................................................  2

El promedio en los diez años es de 36 fallecimientos por 
enfermedades carenciales por cada 1.000 defunciones generales.

En el cuadro N9 4 se ha sintetizado el problema de la mor­
talidad por enfermedades carenciales en Venezuela. Su aná­
lisis y comentario es de gran interés. En cuanto a la mortalidad 
por todas las enfermedades carenciales se observa un aumento 
progresivo desde 1940 hasta 1946, año en que se inicia un franco 
descenso. Como ya se ha señalado anteriormente, estas cifras 
indican únicamente la mortalidad realmente diagnosticada, 
pero teniendo en cuenta que una gran parte de fallecimientos 
ocurren sin ser vistos por los médicos, se ha efectuado una 
estimación aproximada de la cifra que probablemente se 
acerca más a la realidad. Según se aprecia en el cuadro N9 5, 
la mortalidad por enfermedades carenciales se ha acercado 
en algunos años al millar, en tanto que en 1948 y 1949 la cifra 
se puede estimar en 450 aproximadamente. El cálculo es en 
lodo caso conservador porque es perfectamente admisible su­
poner que la población que no cuenta con asistencia médica 
(la población rural dispersa) tiene con toda seguridad una 
mayor mortalidad por enfermedades carenciales que la del 
grupo visto y  atendido por los médicos.

De acuerdo con las cifras señaladas más arriba,, el coefi­
ciente de mortalidad por 100.000 habitantes es en los últimos 
nños aproximadamente de 10, aun cuando en los años de 
1944 a 1946 se acercó a 20.



Dentro del grupo de enfermedades carenciales figura como 
primera causa la que aparece en los certificados de defunción 
con el nombre vago e impreciso de avitaminosis, y teniendo 
en cuenta que recae principalmente en el grupo de edad de 
1 a 4 años, es de suponer que corresponda al sindrome poli- 
carencial o Kwashiorkor.

La segunda causa de muerte recae sobre el raquitismo, aun­
que, probablemente, no corresponde exactamente a la entidad 
nosológica conocida como tal.

Como tercera causa aparece la pelagra, con cifras que osci­
lan entre 10 y 20 anualmente. Debe destacarse el hecho de que 
en 1946 hubo 45 fallecimientos diagnosticados de pelagra. El 
escorbuto y el beri-beri tienen cifras muy similares, fluctuando 
entre 5 y 10 muertes anuales, salvo alguna excepción. Todas 
estas cifras corresponden únicamente a los fallecimientos real­
mente diagnosticados por los médicos, y habria que dupli­
carlas, por lo menos, para lograr una estimación más cónsona 
con la realidad y los comentarios hechos más arriba.

En los cuadros 7, 8, 9, 10, 11, 12 y 13 se aprecia que la mor­
talidad se manifiesta sobre todo en el grupo infantil, siendo la 
edad de 1 a 4 años la que tiene una mayor mortalidad por en­
fermedades carenciales, hasta el punto de que del total de fa­
llecimientos por enfermedades carenciales en el cuatrienio que 
comprende los años 1946 a 1949, que fué de 1.166, recayeron 
sobre el grupo de 1 a 4 años 622 defunciones, lo que representa 
el 53,3%. Esto es tanto más significativo cuanto que la morta­
lidad total diagnosticada en dichos grupos de edad fué única­
mente de 14.437, es decir, el 12%. Por otra parte, el coeficiente 
de mortalidad por enfermedades carenciales por cada 1.000 
defunciones diagnosticadas (cuadro N9 11) es de 43,1 en el 
grupo de 1 a 4 años, y de 35,3 en el grupo de 5 a 9 años.

En los demás grupos de edades los coeficientes por 1.000 
defunciones diagnosticadas fluctúan entre 1 y 4, valores muy 
inferiores a los encontrados en los grupos pre-escolares.

Estos hechos nos indican que especialmente el grupo de 
1 a 4 años, y seguido muy de cerca por el de 5 a 9 años, son 
los más vulnerables a la mortalidad por desnutrición, de lo 
que se deduce que la campaña de carácter asistencial y edu­
cativo que se lleva a cabo en el país debería dirigirse, de ma­
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ñera muy especial, sobre dicha población infantil, lo cual ya 
ha sido también indicado por el Dr. Pastor Oropeza.

Las defunciones por enfermedades carenciales diagnosti­
cadas que figuran en el cuadro N9 4 han sido proyectadas 
gráficamente en el diagrama N9 4, y se pueden apreciar las 
fluctuaciones anuales acusadas por estas cinco enfermedades 
durante el decenio estudiado.

En el diagrama N9 5, que sigue, se ponen de manifiesto 
los porcentajes que corresponden al número de defunciones 
en cada grupo de edad con relación al total, tanto para la 
mortalidad general, que alcanzó a 121.260 defunciones, como 
para las enfermedades carenciales, que sumaron 1.166 muer­
tes.

Para completar el análisis de la mortalidad por enferme­
dades carenciales se piensa llevar a cabo, próximamente, el 
estudio de su distribución por Entidad Federal y por meses, 
ron el propósito de lograr una visión más amplia de este 
problema.
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CUADRO N 9 11

E N F E R M E D A D E S  C A R E N C I A L E S  E N  V E N E Z U E L A ,  C ON  SUS 
M O R T A L I D A D  T O T A L  D I A G N O S T I C A D A  Y  M O R T A L I D A D  POR 
R E S P E C T I V O S  C O E F I C I E N T E S  POR 1.000 D E F U N C I O N E S  D I A G ­
N O S T I C A D A S ,  E S P E C I F I C A D A S  POR GR U P OS  D E  ED A D E S ,  

D U R A N T E  E L  C U A T R I E N I O  1946-1949

e d a d .e s

M O R T A L I D A D
T O T A L

diagnosticada 
(años 1946-1949)

M O R T A L I D A D
por enfermedades 

carenciales 
(años 1946-1949)

Coeficiente por 
1.000 defunciones 

diagnosticadas 
(años 1946-1949)

0 -  1 29.621 248 8,4
1 - 4 14.437 622 43,1
5 - 9 3.430 121 35,3

10 - 19 6.137 29 4,7
20 - 29 10.421 21 2,0
30 - 39 11.354 24 2,1
40 - 49 11.284 28 2,5
50 - 59 9.712 23 2,4
60 - 69 9.888 29 2,9
70 y  más 14.976 21 1,4

Totales 121.260 1.166 96,2

CUADRO N 9 12
M O R T A L I D A D  POR E N F E R M E D A D E S  C A R E N C I A L E S  EN V E N E ­

Z U E L A ,  E S P E C I F I C A D A  POR GR UP OS  DE  E D A D E S ,  Y 
D I S T R I B U C I O N  P O R C E N T U A L  D U R A N T E  E L

C U A T R I E N I O  1946-1949

E D A D E S

M O R T A L I D A D  
por enfermedades 

carenciales 
(años 1946 a 1949)

D I S T R I B U C I O N

P O R C E N T U A L

0 - 1  año 248 21,3
1 - 4  años 622 53,3
5 - 9 „ 121 10,4

10 - 19 „ 29 2,5
20 - 29 „ 21 1,8
30 - 39 „ 24 2,1
40 - 49 „ 28 2,4
50 - 59 „ 23 1,9
60 - 69 „ 29 2,5
70 y  más años 21 1,8

TOTALES 1.166 100
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V E N E Z U E L A ,  E S P E C I F I C A D A S  POR GR UP OS  DE  E D A D E S  Y  D I S T R I B U C I O N  P O R C E N T U A L ,  

C O R R E S P O N D I E N T E S  A L  C U A T R I E N I O  1946-1949

CUADRO N’ 13

G R U P O S
D E

E D A D E S

M O R T A L ID A D  T O T A L  D IA G N O S T IC A D A Mortalidad por enfermedades carenciales

Número de 
defunciones

Distribución
%

Número de 
defunciones

Distribución
%

0 -  1 año 29.621 24,4 248 21,3

1 - 4  años 14.437 11,9 622 53,3

5 -  9 „ 3.430 2,8 121 10,4

10 -  19 „ 6.137 5,1 29 2,5

20 -  29 „ 10.421 8,6 21 1,8

30 -  39 „ 11.354 9,3 24 2,1

40 -  49 „ 11.284 9,5 28 2,4

50 -  59 „ . 9.712 8,0 23 1,9

60 -  69 „ 9.888 8,1 29 2,5

70 y  más años 14.976 12,3 21 1,8

TOTALES 121.260 100 1.166 100
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DIAGRAMA N» 5

DISTRIBUCION PORCENTUAL, PARA CADA 
GRUPO DE EDAD, DE LA MORTALIDAD 
GENERAL Y DE LA MORTALIDAD POR 

ENFERMEDADES CARENCIALES  
1946-1949
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Nota: Véase cuadro N* 13
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RESUMEN

Se presenta un estudio acerca de la mortalidad por enfer­
medades carenciales en Venezuela correspondiente a los años 
de 1940 hasta 1949 (10 años).

Como puntos más destacados se señalan los siguientes:

l 9 Por cada 100.000 habitantes la mortalidad por enfer­
medades carenciales es de 10 anualmente (promedio).

29 El 53% de la mortalidad por enfermedades carenciales 
corresponde a niños de 1 a 4 años de edad.

39 Por cada 1.000 fallecimientos de niños de 1 a 4 años, 
36 corresponden a enfermedades carenciales.

49 El 61% de las enfermedades carenciales recae sobre la 
conocida con el nombre de síndrome policarencial 
(Kwashiorkor).

Los autores indican la conveniencia de intensificar la  
campaña contra la desnutrición del país, de manera 
especial sobre los pre-escolares.

SUMMARY

The present paper deals with a study on mortality in 
Venezuela during the period 1940-1949. The most important 
results are:

1) The mortality rate from malnutrition was 10 cases per
100.000 people.

2) 53% of the total mortality from malnutrition were 
childrem of 1-4 years of age.

3) In this group (children of 1-4 years) 36 of every 1000 
death were due to malnutrition.

4) 61% of the cases classified under the general term of 
malnutrition were probably kwashiorkor (síndrome 
policarencial) .

5) Special mention is made on the importance of the pro­
blem in children of 1-4 years of age.
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ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Arbeit wird die durch Mangelerkran­
kungen verursachte Mortalität in Venezuela während der 10 
Jahres-perioden 1940-1949 untersucht.

Folgende Punkte werden hervorgehoben:

1) Die Mortalität durch Mangelkrankheiten beträgt im 
Jahre durchschnittlich 10 Todesfälle pro 100.000 Ein­
wohner.

2) 53% der durch Mangelkrankheiten verursachten Todes­
fälle fallen auf 1-4 Jahre alte Kinder.

3) Von je 1000 Todesfällen bei 1-4 Jahre alten Kindern 
werden 36 durch Mangelkrankheiten verursacht.

4) 61% der Mangelerkrankungen werden auf das soge­
nannte Polykarenzsyndrom (Kwashiorkor) zurückge­
führt.

5) Es wird empfohlen, den Kampf gegen die Unterer­
nährung ganz besonders auf die Kinder vor dem Schul­
alter zu lenken.
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LABORES BEL IN S T IT U T O

ANTE LA MI CONFERENCIA SOBRE PROBLEMAS DE 
NUTRICION EN AMERICA LATINA

Informe que presenta Venezuela acerca de las realizaciones en el campo 
de la Nutrición desde la II Conferencia, celebrada en Rio de Janeiro 

en 1950, hasta la fecha.

INTRODUCCION.—Desde que se celebró la Segunda Con­
ferencia Latino-Americana de Nutrición en Río de Janeiro en
e] año 1950, hasta mediados de 1953, la labor desarrollada en 
Venezuela en materia de nutrición puede considerarse alta­
mente satisfactoria, no solamente por los programas iniciados 
en dicho lapso, sino por las realizaciones prácticas obtenidas 
especialmente en el campo de la acción social.

Puede afirmarse que prácticamente todos los programas 
recomendados en la Conferencia de Río de Janeiro han sido 
cumplidos en mayor o menor escala en Venezuela.

Antes de entrar a examinar con detalle las realizaciones 
cumplidas de cada una de las recomendaciones de la Segunda 
Conferencia, es de interés señalar que la estructura que ha 
adquirido recientemente el Instituto Nacional de Nutrición le 
permite abordar múltiples aspectos que hasta 1950 ofrecían 
grandes dificultades. Especialmente es de destacar el comienzo 
exitoso de un Plan de Investigación y Ayuda a la Embarazada, 
que en los dos años de experiencia se han podido ya sacar 
conclusiones de algún valor práctico.

También es de destacar el incremento que ha recibido la 
enseñanza de la  nutrición en los distintos niveles docentes, 
que comprende desde la enseñanza post-universitaria hasta 
los cursos del personal auxiliar en el campo de la Salud Pú­
blica. Entre esta labor docente sobresale la Escuela Nacional 
de Dietistas, creada en 1950.

En conformidad con los numerales de las recomendaciones 
de la Conferencia de Río de Janeiro y  haciendo referencia
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especialmente a los puntos que señala la “Nota de la Agenda 
Provisional” de la Tercera Conferencia, las realizaciones en 
el campo de la nutrición práctica en Venezuela en los tres 
últimos años se pueden sintetizar así:

I. Adopción de una política y programas de nutrición 
adecuados.—Realmente la coordinación completa y absoluta 
de la política alimenticia es difícil alcanzar en un problema 
tan vasto y complejo, pero el avance obtenido en Venezuela 
en los tres últimos años ha sido considerable en este sentido. 
Las Agencias sobre las que recae la adopción de medidas 
de fomento y mejoramiento agrícola son fundamentalmente 
cuatro: Ministerio de Agricultura y Cría, Banco Agrícola y 
Pecuario, Instituto Agrario Nacional y Corporación Venezo­
lana de Fomento. Recientemente estos cuatro organismos han 
logrado coordinar una gran parte de la política crediticia y 
de fomento agrícola y los resultados han sido francamente 
satisfactorios, por lo cual es de esperar que en un futuro 
cercano se logre un programa en cierto modo unificado en 
todas sus fases de la política de producción y distribución.

En la práctica no existe ningún organismo administrativo 
que centralice todas las actividades de orden agrícola y  nu- 
tricional, tal como podría ser un Ministerio de Alimentación, 
según se recomendó en la Conferencia de Río de Janeiro. 
Sin embargo, el Instituto Nacional de Nutrición está alerta 
ante cualquier desajuste que pueda verificarse en la política 
nacional de alimentación, informando al Gobierno de las 
medidas más convenientes en cada caso.

En varias oportunidades se ha recomendado la creación 
de una Comisión Nacional de Alimentación, que s e . encar­
garía de dirigir, con un carácter normativo, no ejecutivo, la 
política de alimentación del pais. Es muy posible que una 
Comisión de esta índole pueda surgir en cuanto el Gobierno 
realice un reajuste de las funciones que fueron señaladas al 
Comité Nacional de Enlace con la F. A. O. Esta solución pa­
recería la más viable dadas las condiciones de organización 
política administrativa del país.

II. Extensión de los programas de nutrición a las zonas 
rurales.—En consideración a la importancia que tiene la ex­
perimentación de un programa que tienda hacia el mejora­
miento de las condiciones de vida de la población rural, el 
Gobierno de Venezuela creó en julio de 1951 una Unidad Ex­
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perimental de Nutrición que se anexó al Centro Experimental 
Rural de Salud Pública que venía funcionando desde años 
anteriores. Esta Unidad, que actualmente tiene un carácter 
estrictamente local, va a ser extendida, en colaboración con 
la Organización Mundial de la Salud, a una zona de influencia 
regional de características netamente agrícolas y rurales.

El Centro Experimental está situado en Santa Teresa del 
Tuy, lugar cercano a Caracas.

La Unidad de Nutrición abarca un programa de inves­
tigación, educación y asistencia. En el campo de la investi­
gación comenzó sus labores en el mes de septiembre de 1951, 
realizando una encuesta de alimentación en 152 familias con 
la colaboración de 12 alumnas de la Escuela Nacional de 
Dietistas, quienes permanecieron en el lugar por espacio de 
quince días. La encuesta fué realizada por el método del 
inventario e incluyendo datos referentes a las condiciones 
económicas y sociales.

La labor educativa se desarrolla por medio de Demostra- 
doras del Hogar Campesino, quien se ocupa de organizar 
cursillos a las amas de casa, y señoritas de la localidad, char­
las a embarazadas, escolares, etc.

El plan asistencial (siempre bajo una orientación al mis­
mo tiempo educativa) se ocupa de centralizar los servicios 
de Estación de Leche para madres y Comedor Escolar, ha­
biéndose organizado además un Comedor para pre-escolares 
y otro para embarazadas.

La Unidad de Nutrición de Santa Teresa del Tuy cons­
tituye, pues, un programa experimental en vista de las po­
sibilidades futuras que puedan existir de extender planes 
semejantes a otros lugares de la República.

Con este ensayo se cumple el propósito del Ministerio de 
Sanidad y Asistencia Social de organizar, en colaboración 
con los Despachos de Educación y Agricultura y Cría, un 
Centro Rural de tipo normativo que, a la vez de educar, in­
vestigar, asistir y experimentar, concluya con orientaciones 
positivas en los aspectos de mejoramiento de la vida, de la 
producción y del bienestar colectivo.

En este programa colaboran, además, la Dirección de Sa­
lud Pública, el Patronato Nacional de Comedores Escolares y 
el Gobierno del Estado Miranda.
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III. Alimentación escolar.—Los problemas de alimenta­
ción del escolar están confiados, en nuestro país, al Patronato 
Nacional de Comedores Escolares, organismo autónomo depen­
diente del Ministerio de Sanidad y unido íntimamente con la 
División de Higiene Escolar del citado despacho. Fundado en 
1946, ha tenido como principal trance la creación de Come­
dores Escolares, medio que se ha considerado como el más 
eficaz para atacar el problema de la hipoalimentación, tan fre­
cuente entre los alumnos que asisten a nuestros planteles. La 
mayoría de las recomendaciones que con relación a estos ser­
vicios fueron hechas en la Conferencia de Nutrición de 1950 
habían sido ya tenidas en cuenta en el programa de requisitos 
que el Patronato había fijado como de obligatorio cumpli­
miento en los Comedores inaugurados bajo su patrocinio.

Entre estos requisitos figuran:
a) Selección previa de los candidatos a ingreso en los 

Comedores, mediante examen médico e investigación 
de las condiciones económico-sociales de la familia.

b) Administración gratuita de un menú equilibrado en 
-el que necesariamente deben estar presentes aquellos 
alimentos protectores que nunca o sólo en contadas 
ocasiones figuran en la dieta de las clases poco aco­
modadas.

c) Aprovechamiento de la estancia del niño en el Come­
dor para impartirle conocimiento de Nutrición y fo­
mentar en él la creación de hábitos de Higiene y  Ur­
banidad.

El crecimiento de estos servicios desde 1950 ha sido el 
siguiente: al terminar el curso escolar de 1949-50 existían 219 
Comedores Escolares, en los que diariamente se servía al­
muerzo a 36.650 escolares; para julio de 1953, el número de 
Comedores se había elevado a 305, y los escolares que diaria­
mente disfrutan del beneficio del almuerzo son 51.337. En el 
cuadro que se acompaña se da una visión más acabada de 
este desarrollo:

Año Comedores Escolares asistentes Almuerzos servidos

1950 215 36.650 7.693.433
1951 247 41.370 9.147.296
1952 294 48.855 10.324.683
1953

(Primer
Semestre) 305 51.337 5.947.320
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Es conveniente advertir que la mayoria de estos Comedores 
funcionan en locales construidos exprofeso, la mayoría como 
anexos a los grupos escolares que en proporción apreciable 
vienen siendo creados en todo el país y que es norma esta­
blecida por las autoridades competentes que en lo sucesivo no 
se edifique ninguna escuela de más de 400 niños sin la exis­
tencia del correspondiente local destinado al Comedor.

La preparación de personal ha sido objeto también de es­
pecial interés. Para capacitar a las Directoras Ecónomas de los 
Comedores se celebran cursos regulares en Caracas, donde las 
candidatas, previo un examen de selección, reciben clases de 
Dietética, Administración de Servicios Colectivos, Cultura Ge­
neral, Arte Culinario, Higiene Escolar y Educación Higiénica.

Durante el período transcurrido se han celebrado los si­
guientes cursillos:

1950 (2* semestre)
195 1 .........................
1952 .........................
1953 .........................

En el año 1953 se ha iniciado a titulo de ensayo el reparto 
de un vaso de leche fresca (250 cc.) a los escolares de Caracas, 
quienes contribuían a cubrir el costo del servicio pagando cada 
vaso a la mitad de su precio de venta. Once mil alumnos se 
han beneficiado en este ensayo. En atención al éxito logrado 
y a la magnífica acogida que dicha iniciativa ha tenido entre 
los padres, los educadores y las higienistas, se proyecta para 
el próximo año hacerla extensiva a toda la población escolar 
de Caracas, que se eleva a unos 80.000 alumnos.

IV. Alimentación de obreros.—El Gobierno de Venezuela 
ha intensificado notablemente la organización de las institu­
ciones destinadas a suministrar alimentación adecuada a los 
obreros.

En 1950 funcionaban 32 Comedores Populares y 32 Indus­
triales, habiendo alcanzado a principios de 1953 a 40 y 38, res­
pectivamente.

El número de cubiertos servidos a la  población obrera au­
mentó de 3.741.080 en 1950 a 6.482.759 en 1952.

Cada cubierto ofrece de 1.000 a 1.200 calorías; 30 a 40 gra­
mos de proteínas; 20 a 30 gramos de grasa y 150 gramos de

49 alumnas 
25 „
52 „
61 „
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hidrato' de carbono. Minerales y vitaminas se ofrecen en can­
tidades que sobrepasan del 50% de las necesidades diarias.

A precio de costo se suministra además un vaso de leche, 
que lo consume la mayor parte de los comensales.

En los tres años comprendidos desde 1950 a 1952, ambos 
inclusive, el índice del costo de vida aumentó en Venezuela 
14 puntos, siendo en 1950 de 142 y en 1952 de 156. En el campo 
de la alimentación el costo de la vida aumentó de 132 (1950) 
a 142 (1952), es decir, 10 puntos.

Paralelamente al ligero aumento del costo de la vida ob­
servado en dichos años, el salario nominal medio aumentó 
desde Bs. 16,65 a Bs. 21,55, el cual, reflejado en índice de sa­
lario nominal, supone un aumento de 185,0 a 239,4, tomando 
como base 100 el año 1945.

En consecuencia, el salario real ha aumentado de 130,3 a 
153,5 en dicho período de tiempo.

Estos hechos señalan que la presión ejercida por el alza 
de los precios de los artículos básicos de consumo familiar 
sobre la masa de la población ha sido contrarrestada ventajo­
samente por el ascenso de los salarios nominales, y que, en 
consecuencia, han mejorado las condiciones de vida de los 
trabajadores del Distrito Federal y paralelamente en el resto 
de la República.

Período
Indice salario 

nominal

(1946=100) 
Indice costo 

de vida

Indice salario 
real

1950:
Primer semestre . 185,0 142,0 130,3
Segundo semestre 186,2 145,9 127,6

1951:
Primer semestre . 189,8 152,7 124,3
Segundo semestre 205,0 155,0 132,3

1952:
Primer semestre . 221,2 155,0 142,7
Segundo semestre 239,4 156,0 153,5
*  Datos sum inistrados por el Banco C entral de Venezuela. Memoria 1952-1953.

Este movimiento en el salario real hubiera justificado que 
el Gobierno Nacional aumentara el precio del cubierto en los 
Comedores Populares, pero considerando que los Comedores
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Populares deben de cumplir una función social-económica y  
al mismo tiempo educativa, mantuvo el precio de Bs. 1 al igual 
que en los años anteriores, y mientras en 1950 el costo del 
cubierto representaba 1/16 del salario nominal medio, en 1952 
representó 1/20, lo cual constituye una mayor ventaja econó­
mica para la clase trabajadora.

V. Encuestas alimentarias.—En los tres últimos años se 
han realizado seis encuestas de alimentación: dos en el medio 
urbano y cuatro en el medio rural. El número de familias ha 
fluctuado entre 24 y 152 en cada Municipio y los resultados 
se han venido publicando en la revista “Archivos Venezolanos 
de Nutrición”.

EJ criterio seguido respecto a la selección de la muestra ha 
sido diverso. En algunos casos, cuando el universo era cono­
cido y relativamente homogéneo, se obtuvo la muestra al azar 
por números aleatorios. En los universos heterogéneos se prac­
ticó una estratificación previa, de la cual se extrajo la mues­
tra al azar. Las muestras al azar se adoptaron principalmente 
cuando la muestra era relativamente grande con relación al 
universo.

El personal empleado ha sido el que posee el Instituto Na­
cional de Nutrición, constituido por seis nutricionistas dedi­
cadas especialmente a esta finalidad. Cuando el número de 
familias era grande se escogió un grupo de alumnas de la 
Escuela Nacional de Dietistas, sirviéndoles al mismo tiempo 
de prácticas.

Los formularios que se emplearon fueron los mismos en 
todas las encuestas. Se utilizó el sistema del “inventario”, rea­
lizando el inventario de víveres, tanto la víspera como el úl­
timo día de la encuesta.

Se evitaron siempre las épocas que tradicionalmente cons­
tituyen un cambio en la vida familiar: Navidades, Carnaval, 
Semana Santa, etc. También se tuvo en cuenta las épocas de 
las cosechas, ya que especialmente en cuanto a las frutas se 
refiere, existen variaciones estacionales de gran importancia.

Las encuestas duraron siete días, empleándose otros siete 
días para la preparación del personal y en las instrucciones a 
las familias.

Durante el año 1952 se nombró una Comisión por iniciativa 
del Ministerio del Trabajo, con el fin de preparar las bases
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para la realización de una gran encuesta nacional de condi­
ciones de vida de los trabajadores. El Instituto Nacional de 
Nutrición formó parte de esa Comisión y de dicha encuesta 
se obtendrán los datos necesarios para el estudio de la ali­
mentación de la clase trabajadora en la escala nacional.

Aunque existen algunas diferencias entre los datos obte­
nidos en la encuesta de consumo y los resultados de las Hojas 
de Balance de Alimentos, en general se observan bastantes 
semejanzas cualitativas y cuantitativas, lo cual permite afir­
mar que la realización de encuestas en pequeña escala, cuando 
las muestras han sido bien seleccionadas, ofrecen buenos re­
sultados para las interpretaciones de las condiciones de ali­
mentación en los distintos grupos sociales.

VI. La nutrición en los Centros de Salud Pública. — El 
Instituto Nacional de Nutrición ha elaborado cuatro planes de 
categoría y dimensiones diferentes, de acuerdo con las deno- 
minacions siguientes (totalmente convencionales) :

A.—Plan mínimo.
B.—Plan intermedio.
C.—Plan completo.
D.—Plan integral.

Estos cuatro planes están orientados en dos sentidos:
a) Van del más sencillo (mínimo) al más complejo 

(integral).

b) El plan mínimo es el comienzo en cualquier Centro 
(urbano o rural) y el integral es el final, para ser 
incorporado solamente en una región sanitaria.

Es decir que el plan mínimo puede desarrollarse en cual­
quier Unidad Sanitaria o Medicatura Rural que cuente con 
Enfermeras de Salud Pública o Visitadoras Rurales. Para las 
Unidades Sanitarias B, C y Centros de Salud Pública será un 
plan mínimo (de comienzo) a fin de desarrollar en el futuro 
el plan intermedio (final).

Para las Unidades Sanitarias, que comenzarán también con 
el plan mínimo, podrán extender su campo de acción hasta 
el plan integral.

Distinguidos así los distintos planes, veamos el programa 
y medios de cada uno de ellos:



A RCHIVOS V ENEZOLAN OS D E  N UTRICION 121

A .—PLAN MINIMO.
Definición: Se entiende por plan mínimo un programa de 

escasas dimensiones técnicas que mantendrá un trabajo defi­
nido en materia de nutrición, desarrollado por las Enfermeras 
<le Salud Pública como parte de sus labores ordinarias.

Medios: Las Enfermeras de Salud Pública son las ejecu­
toras del programa, bajo la supervisión de sus jefes respec­
tivos, tanto en la esfera local como en la nacional.

No se precisan, como es obvio, médicos especialistas en 
nutrición, salvo para las funciones de supervisión.

No hay costo adicional al presupuesto.
Programa: Comprende dos puntos fundamentales:

a) Obtención de datos (hábitos, ingresos, etc.).
b) Labor educativa.

B.—PLAN INTERMEDIO.
Definición: Se entiende por plan intermedio la realización 

de un programa de nutrición en los Centros de Salud Pública, 
por intermedio de dietistas. Comprende, en consecuencia, el 
plan mínimo ya anunciado, más nuevas actividades especí­
ficas. No exige personal médico especializado.

Objetivos:
a) Mejoramiento de la alimentación familiar.
b) Mejoramiento de la alimentación de las colectivi­

dades homogéneas (internados, asilos, etc.).
Medios: Una Dietista graduada, como mínimo, por cada 

Centro de Salud o Unidad Sanitaria, tipos B o C. Una Dietista 
por cada 100.000 habitantes en Unidades tipo A.

Costo: Proporcional al número de Dietistas necesarias.
El programa:

a) Comprende íntegramente el plan mínimo desarro­
llado por las Enfermeras de Salud Pública, super­
visado por la Dietista.

b) Investigación, educación e información en las co­
lectividades homogéneas de la localidad (interna­
dos, colegios, asilos, etc.).

c) Control, organización y supervisión de los progra­
mas de ayuda a grupos vulnerables: Comedores Es­
colares, Comedores Populares, desayunos a emba­
razadas, etc.
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d) Ampliación del programa educativo del plan mi- 
nimo.

C.—PLAN COMPLETO.

Definición: El plan completo crresponde a la creación de 
un Servicio de Nutrición en las Unidades Sanitarias, incluyendo 
uno o varios Médicos especialistas en nutrición y un grupo 
adecuado de Dietistas. Queda excluido el campo de acción 
rural.

Objetivos: Debe alcanzar toda la política nutricional y de 
alimentación local o municipal para localidades de más de
50.000 habitantes.

Medios: Se precisa de uno o varios Médicos Sanitarios es­
pecializados en nutrición social, las Dietistas comprendidas 
en el plan intermedio y las Enfermeras Sanitarias.

Programa: Pendiente de elaboración.

D.—PLAN INTEGRAL.

Comprendería lo siguiente:
a) Plan completo en la Unidad‘Sanitaria tipo A.
b) Planes intermedios en las Unidades Sanitarias B y C.
c) Plan intermedio en los Centros de Salud.
d) Plan mínimo en las Medicaturas Rurales.

Todo ello en un programa de acción coordinada en las 
regiones sanitarias.

De los cuatro planes, solamente el mínimo se está llevando 
a la práctica en los actuales momentos.

Para el desarrollo de los demás planes se espera la  pre­
paración del personal necesario.

VII. Educación para el público. — Para la realización 
del programa educativo el Instituto cuenta con el Consejo 
Informativo de Educación Alimenticia (CIDEA), sociedad 
civil creada con fines de divulgación y para mejorar los 
hábitos de alimentación del pueblo venezolano. Este orga­
nismo está patrocinado, a través del Instituto Nacional de 
Nutrición, por los Ministerios de Educación y de Sanidad y 
Asistencia Social y la Asociación Internacional Americana. 
Emplea en el cumplimiento de sus funciones los medios pu­
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blicitarios de prensa, radio, publicaciones, cine y correspon­
dencia, y además la acción en las escuelas, por ser tan impor­
tantes los niños en toda campaña formativa. Sin embargo, de 
todos y cada uno de esos vehículos se ha hecho un estudio es­
pecial sobre la práctica, a fin de ajustar el modus operandi 
a las necesidades peculiares del Servicio. Los resultados se 
expresan sintéticamente a continuación:

Un cálculo estimativo indicaría que CIDEA sirvió en el 
período comprendido entre 1949 y 1950 a 1.615.400 personas, 
a través de sus diversos instrumentos de divulgación; y a 
5.623.640 personas entre 1951 y 1952. Esas labores pueden sin­
tetizarse asi:

En los años 1949 y 1950 el Departamento de Unidades Mó­
viles realizó 636 proyecciones, a las que asistieron 336.000 per­
sonas, usando tres películas, para diez minutos de duración, 
producidas por CIDEA, y 30 del mismo tipo adquiridas. A las 
funciones que a título de colaboración dieron las unidades 
móviles del Servicio de Alfabetización del Ministerio de Edu­
cación asistieron 18.600 personas.

El Departamento de Radio transmitió 175 horas a través 
de 15 emisoras y tuvo una sintonía de 55.000 radioyentes por 
mes.

El Departamento de Educación fundó 69 Clubes de Nu­
trición, que totalizaban 18.500 alumnos y asociaban a 69 pro­
fesores, y dictó 85 cursos de Nutrición.

El Departamento de Publicaciones editó 381.000 folletos a 
un costo de Bs. 32.853, o sea de Bs. 0,412 por ejemplar.

El Departamento de Prensa sirvió a un promedio de siete 
periódicos, de los cuales tres también promedialmente y sobre 
la base de un mes publicaron los noticieros y los artículos que 
en número de 160 se les remitían y para los que se calcula un 
público de 200.000 personas.

El Departamento de Distribución e Información por Co­
rrespondencia distribuyó 460.367 piezas divulgativas y con­
testó 700 cartas.

En los años 1951 y 1952 se produjo una película a base de 
una nueva orientación técnica y ajustada a todas las caracte­
rísticas psicológicas y sociales del ambiente venezolano, para 
15 minutos de proyección; y se adquirieron 52 más para diez 
minutos.

Las Unidades Móviles de la Institución realizaron 1.056 pro­
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yecciones para 70.933 asistentes. Para el mejor éxito de la di­
vulgación cinematográfica se crearon en diversas localidades 
20 comités integrados por personas favorablemente vinculadas, 
los que a la vez están dispuestos a trabajar por el mejor éxito 
de toda la obra de CIDEA.

Cuarenta y  seis emisoras hicieron 7.323 emisiones de di­
versos programas de CIDEA en un tiempo total de 612 horas 
y una sintonia de 422.000 radioyentes.

Los Clubes de Nutrición llegaron al número 85 de profesores 
asociados y 30.000 alumnos. Los cursos de Nutrición fueron 
aumentados a 101, se editaron dos unidades de trabajo y se 
fundaron tres centros de barrio para concentrar en cada sector 
de población las actividades de divulgación. Además fueron 
escritos 12 libretos de radio escolar.

El costo por ejemplar de las publicaciones fué rebajado de 
Bs. 0,412 a Bs. 0,035, y fueron editados 4.366.400 folletos, en 
lo que se invirtió la suma de Bs. 160.716,33.

Fueron servidos mensualmente 35 periódicos, de los que 
se recortaron 1.600 publicaciones de CIDEA. Se calcularon
358.000 lectores.

Fueron distribuidas por el Departamento de Distribución 
e Información por Correspondencia 2.137.484 piezas, y  1.885 
cartas fueron contestadas. El período 1951-1952 se terminó con 
2.591 suscriptores fijos.

VIII. Preparación de personal. — El Gobierno Nacional se 
ha preocupado de la preparación del personal técnico en nu­
trición a través del Servicio de Docencia del Instituto Nacional 
de Nutrición. Para cumplir este cometido se programó la pre­
paración de personal en dos categorías:

1* Preparación de personal técnico en nutrición para la­
bores específicas en el campo.

2’ Complementación con conocimientos de nutrición del 
personal para labores generales que forma el Minis­
terio de Sanidad y Asistencia Social.

En el primer grupo se planeó la preparación de personal 
de dos tipos principales:

l 9 Curso de Médicos Higienistas-Nutrólogos, destinado a 
médicos higienistas que habrán de especializarse en los 
problemas sanitarios de la nutrición y cuya actividad
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se contempla en los planes completo e integral de Sa­
lud Pública.

2° Dietistas para las labores sanitarias contempladas en 
los planes intermedio, completo e integral, así como 
para hacerse cargo de servicios de alimentación de co­
lectividades sanas y enfermas.

El curso de Médicos Nutrólogos no ha podido ser realizado 
todavía, aunque se contempla su iniciación en un futuro pró­
ximo. En cuanto a las dietistas, ya el programa está en pleno 
desarrollo, habiéndose fundado en 1950 la Escuela de Dietis­
tas. En dicha Escuela se aceptan personas del sexo femenino 
con certificado de instrucción secundaria general, maestras 
graduadas, enfermeras graduadas y  trabajadoras sociales. El 
curso consta de tres años, si bien los dos primeros fueron de 
naturaleza intensiva, habiéndose realizado en sólo dos años, 
debido a la urgencia de personal de esta naturaleza. El pro­
grama de estudios comprende las materias necesarias para 
llevar al alumnado en la época de su graduación a una ca­
pacidad suficiente para conocer correctamente los puntos que 
sp expresan a continuación:

1? Establecimiento de fórmulas dietéticas adecuadas para 
toda persona sana, en particular:
a) Pre-escolares.
b) Escolares.
c) Adolescentes.
d) Adultos.
e) Ancianos.
f) Mujeres embarazadas y en período de lactancia.

2í> Establecimiento de fórmulas dietéticas para personas
enfermas, según particularidades de su enfermedad. 
Asimismo, debe conocer los regímenes alimenticios usa­
dos en Dietoterapia.

39 Elaboración de menús a partir de una fórmula dieté­
tica, teniendo en consideración los diversos factores 
económicos, prácticos, etc.

4’ Preparación culinaria de platos, a partir de un menú: 
principios fundamentales de cocina y del correcto ser­
vicio y presentación de los alimentos.

59 Higiene de los alimentos en todas sus fases.
60 Métodos de obtención de historias dietéticas y reajuste 

de las deficiencias.
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79 Organización y planificación de servicios dietéticos en 
instituciones, de acuerdo con sus características par­
ticulares. Este punto corresponde:
a) Tipo de institución y su magnitud.
b) Equipos, cocina, personal de trabajo, etc.
c) Presupuesto.
d) Organización existente.

89 Organización del Servicio Dietético propiamente dicho: 
horario, personal, material de trabajo, ficheros, formas 
de usar, cuestionarios, material de consulta, informes, 
etc.

90 Costos de los alimentos, costo por unidad alimenticia, 
costo por tipo de alimento, costos máximos y mínimos 
por cubierto.

lO9 Organización de compras y almacenamiento.
Además de los conocimientos básicos anteriores, la Dietista 

debe poseer una idea clara de su posición dentro de la institu­
ción en que preste sus servicios, de sus deberes y derechos, de 
sus responsabilidades, así como de la estructuración jerár­
quica y de cuanto debe obedecer o hacerse obedecer.

Asimismo, es fundamental un concepto firme de respon­
sabilidad de su actuación; deberes para con sus semejantes, 
sus compañeros y para con su Escuela.

A fin de instruir a las alumnas en estos puntos básicos, se 
elaboró un pénsum general de materias que fueron divididas 
en: materias fundamentales de aplicación directa y materias 
complementarias que servirían de complemento para un me­
jor entendimiento y aplicación de las materias fundamentales.

Como fué considerado que el curso habría de ser visto en 
cuatro semestres y el último había de dedicarse a pasantías 
prácticas, la distribución de las materias se hizo así:

a) Alimentos:
Bajo el nombre de alimentos se incluyeron tres asignaturas 

que se ocupan del estudio de los alimentos. En el primer se­
mestre se hace en la asignatura denominada Bromatología 
Descriptiva una descripción general de los alimentos, sus fuen­
tes de origen y sus peculiaridades bromatológicas. En el se­
gundo semestre, bajo el nombre de Historia de la Alimenta­
ción, se describen las diferentes maneras como los hombres 
han hecho uso de los alimentos a través de las distintas re­
giones y épocas históricas. En relación con los alimentos, en
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el tercer semestre se describe el correcto manejo y relación de 
los alimentos, a fin de evitar que sean portadores de enfer­
medades; esta asignatura es la Higiene de los Alimentos.

b) Preparación:
En esta denominación se han incluido las asignaturas para 

la enseñanza de las técnicas de preparación de alimentos. Ella 
comprende tres cursos de cocina de un semestre cada uno. En 
el primero se describen las operaciones elementales de cocina; 
en el segundo, la preparación de platos, y en el tercero, la 
preparación de comidas enteras (preparación de menús).

c) Alimentación:
En esta denominación están incluidas las asignaturas que 

tratan de las técnicas de la alimentación, es decir, de la elec­
ción de dietas para diversos tipos de personas. En el primero 
se estudia la correcta alimentación de personas sanas en las 
distintas condiciones fisiológicas: niños, embarazadas, obre­
ros en trabajo rudo, etc.; en el segundo semestre se describen 
los distintos tipos de regímenes alimenticios, es decir, las mo­
dificaciones que pueden hacerse a una dieta normal, tales 
como: regímenes hiperproteicos, hiposódicos, hipercalóricos, 
etc.; en el tercer semestre corresponde a las asignaturas an­
teriores el estudio del tratamiento dietético, de las enferme­
dades, es decir, la Dietoterapia.

d) Organización y  administración:
Este grupo comprende las asignaturas que tratan de las 

diversas técnicas necesarias para la organización y opera­
ción de servicios e instituciones relacionados con la alimen­
tación. La asignatura de este grupo correspondiente al pri­
mer semestre se denomina Organización de Servicios de D ie­
tética. Trata de la organización de oficinas, fichero, archivo, 
control general, personal, etc.; en el segundo semestre se es­
tudia la organización de servicios alimentarios para colecti­
vidades sanas, tales como Comedores Populares, Comedores 
Escolares, etc.; comprende: administración, manejo econó­
mico, conservación de equipos, etc., etc.; en el tercer semes­
tre se estudia la organización en colectividades de enfermos 
(Hospitales).

Además de las mencionadas materias, que son de aplica­
ción directa, se ven en el curso otros cinco grupos de asigna­
turas que sirven como base científica a las materias de apli­
cación directa mencionadas.
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Estos seis grupos son denominados bases fisicoquímicas, bio­
lógicas, sociales, económicas y matemáticas. Además, estudian 
idiomas.

e) Bases físico-químicas:
Estas materias son: Física y Química Básica en el primer 

período, Bioquímica en el segundo.
f) Bases biológicas, que comprenden: Anatomía y Fisio­

logía en el primer semestre, Fisiología de la Nutrición en el 
segundo, y Fisiopatología en el tercero.

g) Bases sociales: Psicología Social, Nutrición Social y 
Deontología.

h) Bases económicas: comprendiendo Economía General, 
Economía Doméstica y Economía Nacional.

i) Bases matemáticas, a las que corresponde en los tres 
semestres, respectivamente, Fundamentos de Matemáticas, Con­
tabilidad  y Estadística.

Además de las asignaturas mencionadas se ha incluido en 
el pénsum de la Escuela la enseñanza del Inglés, pues no ha 
parecido prudente enseñar varios idiomas simultáneamente, 
habiéndose escogido el Inglés por ser abundante la literatura 
en este idioma y por traducirse a él la mayoría de las cosas 
importantes publicadas en otras lenguas.

Ya ha terminado la primera graduación de veinte dietistas, 
quienes trabajan en diversas dependencias dentro y fuera del 
Instituto.

La segunda promoción de veinte dietistas también ha ter­
minado sus estudios y están próximas a graduarse este año. 
Actualmente hay un curso integrado por 25 alumnas, quienes 
inician ahora su segundo año y deberán graduarse en 1955.

En cuanto a la capacitación del personal sanitario en co­
nocimientos de nutrición, se han dado los siguientes cursos:

l 9 Curso de Médicos Higienistas.—Para la  realización de 
programas de nutrición en los centros sanitarios locales nada 
más conveniente que complementar la educación del Médico 
Higienista con una preparación en el terreno de la nutrición 
que le permita realizar su labor en este campo. Se ha contado 
con la amplia colaboración de la División de Preparación de 
Personal del Ministerio de Sanidad y Asistencia Social, quien 
ha visto con interés la inclusión en el curso de Médicos Higie­
nistas de los aspectos de la nutrición relacionados con la Salud 
Pública, permitiendo en esta forma a los funcionarios sani-
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(arios una cabal realización de los programas de nutrición al 
nivel de los centros sanitarios locales. El Instituto, en íntima 
colaboración con la Dirección del curso, organizó un programa 
de enseñanza que permite, en el relativamente corto tiempo de 
que se dispone, suministrar la mayor cantidad de información 
posible a los médicos higienistas de los aspectos sanitarios de 
la nutrición. Ya se han dictado cuatro cursos y los resultados 
empiezan a cosecharse, pues es evidente el interés que los 
funcionarios sanitarios egresados de dicos cursos tienen 
por los problemas alimenticios de su localidad, lo que 
queda demostrado por su espontáneo deseo de realizar 
estudios de alimentación que, por otra parte, han contado con 
el más decidido apoyo por parte del Instituto Nacional de Nu­
trición. Este despertar en la conciencia del funcionario sani­
tario de la importancia de los problemas de la nutrición, así 
como de sus posibilidades de acción dentro de su medio, es 
indudable que constituye uno de los signos de más halagüe­
ñas perspectivas que el Instituto observa en el mejoramiento 
de la salud del hombre venezolano.

29 Curso de Médicos Rurales.—El Ministerio de Sanidad 
y Asistencia Social ha prestado un particular interés en el 
entrenamiento especial de los médicos rurales para el enfoque 
de los problemas del medio venezolano. En el Centro Experi­
mental de Santa Teresa del Tuy ha organizado el Ministerio 
cursos regulares; el Instituto ha enviado allí constantemente 
técnicos que por medio de charlas y  demostraciones han lle­
vado la misión especfica de despertar el interés por la nutri­
ción en los médicos rurales. La importancia de tal actividad 
es evidente por las mismas razones anteriormente expuestas 
con relación al curso de Médicos Higienistas.

39 Curso de Enfermeras de Salud Pública y  de Auxilia­
res.—También se han dado cursos cortos a las Enfermeras de 
Salud Pública, en el deseo de que las labores sanitarias de 
éstas se vean complementadas por actividades en el campo 
de la nutrición como se contempla en los cuatro planes que 
constituyen el Programa de Nutrición para los Centros de 
Salud Pública en Venezuela. En controlar el grupo mínimo 
que integramente estará realizado por ellas.

A más de estos entrenamientos sistemáticos de trabajado­
ras para actividades generales, se ha procurado también la
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preparación de técnicos en campos especiales. Dentro del Ins­
tituto Nacional de Nutrición se mantienen algunos estudiantes 
de Medicina con becas, que deben en un futuro especializarse 
en algunos campos de la nutrición, personal en el cual se tiene 
la esperanza de que podrían expandir en un futuro las acti­
vidades actuales y colaborar con los funcionarios que actual­
mente llevan el peso de la labor. También se han enviado al 
exterior algunos individuos de dentro y fuera del Instituto a 
fin de capacitarse en técnicas especiales.

IX. Alimentación de embarazadas.

Aparte las Recomendaciones de la Segunda Conferencia, 
de las cuales algunas han sido seleccionadas por la F. A. 0. 
y la O. M. S. para ser contestadas y que aquí se incluyen, Ve­
nezuela desea agregar algo referente a la XIII Recomenda­
ción, que se refiere a la alimentación de la embarazada. El 
texto de la Recomendación dice así:

“1? Reiterar a los Gobiernos latino-americanos que rea­
licen e impulsen una adecuada educación alimentaria a las 
embarazadas y madres nodrizas, por medio de las institucio­
nes oficiales y privadas que las atienden.

”2° Prestar especial atención al suministro de dietas com­
plementarias a las embarazadas y  madres nodrizas, con prio­
ridad a la satisfacción de otros aspectos asistenciales que ellas 
requieran.

”3? Considerar en estas dietas complementarias aquellos 
alimentos que corrijan las deficiencias más importantes en su 
dieta habitual, de acuerdo con la recomendación particular 
sobre alimentos de valor complementario.

”49 Realizar, donde aún sea necesario, estudios sobre las 
condiciones alimentarias de las embarazadas y madres nodri­
zas que permitan fundamentar las medidas tendientes al cum­
plimiento de las recomendaciones anteriores.”

Es éste uno de los aspectos a los cuales nuestro Gobierno 
h a  prestado gran atención a través del Instituto Nacional de 
Nutrición, comenzándose ya, a la altura de esta Tercera Con­
ferencia, a ver los resultados de la  labor iniciada en noviembre 
de 1951, la cual se adapta en todos sus puntos a las citadas 

recomendaciones. En efecto, se ha venido llevando a cabo un 
plan de estudio y ayuda a la embarazada, en colaboración con 
la Unidad Sanitaria de Caracas, los Centros Materno-Infantiles
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v el Consejo Venezolano del Niño, que consiste en un estudio 
minucioso de las embarazadas referidas al Instituto por los 
litados Centros Materno-Infantiles, estudio que abarca no sólo 
un minucioso examen clínico, tanto nutricional como general 
<le las mismas, sino también exámenes de laboratorio que 
concurran a su mejor conocimiento, así como un detallado 
estudio dietético y de las condiciones sociales de esas emba­
razadas.

Una vez completados estos estudios, y de acuerdo con las 
condiciones de cada caso, se les suministra amplia ayuda, tanto 
en el aspecto educacional, al cual se ha dado gran importan­
cia, como en el de suministro de alimentación complemen­
taria y de distintos productos medicamentosos del ramo nu­
tricional.

A tal efecto, a todas las concurrentes se les suministra du­
rante todo el embarazo una fórmula polivitaminica que venga 
a corregir las deficiencias encontradas, así como productos 
antianémicos en los casos que lo requieran, además de des­
ayunos, gratuitos y diarios, en los Comedores Populares de 
Caracas, con menús especialmente elaborados con miras a 
corregir en particular las deficiencias proteicas, pero que en 
todo caso suministran por lo menos alrededor de un 40% de 
las necesidades diarias de los principales nutrientes.

La escogencia de desayunos se realizó con el objeto de in­
terferir en la menor forma posible con la vida familiar de 
las concurrentes.

Aunque nuestros Comedores Populares se encuentran co­
rrectamente distribuidos en el área urbana, en algunos casos 
liemos tropezado con el inconveniente de que a ciertas em­
barazadas les es imposible concurrir a ellos por la lejanía 
de sus viviendas, y entonces, a éstas se les presta una ayuda 
especial a través del suministro de potes de un producto a 
base de leche y cacao, en cuya composición entran los prótidos 
en un 50%.

A aquellas embarazadas cuyo problema no es totalmente 
asistencial se les han suministrado carnets con los cuales pue­
den comprar alimentos en la Proveeduría del Instituto a pre­
cios inferiores a los del mercado.
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Una vez realizado el parto, se hace un estudio de las ca­
racterísticas del mismo, del peso y la talla del niño al nacer, 
del tipo de lactancia, y se sigue el control del niño durante el 
primer año de la vida para apreciar la mortalidad neo-natal 
y la mortalidad infantil.

Todos estos controles se hacen con el objeto de poderlos 
comparar con los de madres que no han recibido la ayuda y 
poder así valorar la efectividad del plan.

El objeto que persigue el Instituto es, de acuerdo con sus 
resultados, extenderlo a las demás partes de la República; a 
tal efecto, ya desde hace algún tiempo viene funcionando 
también en la ciudad de San Carlos, en el Estado Cojedes.



EL BOCIO ENDEMICO EN VENEZUELA

IN FO R M E Q U E  P R E S E N T A  V E N E Z U E L A  A  L A  III C O N F E R E N C IA  
SO B R E P R O B L E M A S  D E  L A  N U T R IC IO N  E N  

A M E R IC A  L A T I N A

Son muy escasos los trabajos científicos, así como las refe­
rencias históricas acerca del bocio endémico en Venezuela.

Eduardo Rohl cita en uno de sus trabajos (1) un estudio 
de A. Humboldt (2) que se refiere a la existencia del bocio 
endémico en las altiplanicies de los Andes.

Oviedo y Baños, en 1723 (3), al hablar de Trujillo, dice 
que “el pueblo trujillano, en medio de tantas conveniencias, 
padece un desafecto grande que algunos atribuyen a sus aguas, 
y yo soy de esa opinión, y es crearse en las gargantas de sus 
habitadores, principalmente en las mujeres, hinchazones o pa­
peras, con tanta generalidad, que es rara la persona que se 
ve sin ella y algunos tan crecidas y deformes que causa horror 
el mirarles”.

Juan de Dios Picón, siendo Gobernador constitucional de 
la Provincia de Mérida en 1832 (4), al describir las caracterís­
ticas de las distintas poblaciones que forman la Provincia de 
Mérida, hace las siguientes afirmaciones:

"Ejido: su temperamento es cálido y su clima muy pro­
penso a la enfermedad llamada coto.”

“Jají: está regada por dos quebradas llamadas, la una, Los 
Naranjos, y la otra, Agua Clara, siendo esta última algo sa­
lobre, de lo que proviene probablemente la enfermedad del 
coto.”

En 1921 el Dr. Carbonell (5) habla de la frecuencia del 
bocio y del cretinismo en Mérida.

En 1930 el Dr. Fabricio Gabaldón (6) informa acerca del 
bocio endémico a la Dirección de Sanidad Nacional en los 
siguientes términos:
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“Por la tradición de Trujillo se sabe que desde los tiempos 
de la colonia todo trujillano era paperudo, y se afirma que 
más de un 80% de sus habitantes lo fueron, que se distinguían 
a los forasteros o a los que no la tenían como cosa rara.

”Se encontraban también paperas en Mendoza Fría, del 
Distrito de Valera, y en Chandá, de Boconó, pero no como 
en San Jacinto y Trujillo, que tomaban las aguas del río Cas- 
tán a una altura no menor de 900 metros; y actualmente tam­
bién las hay en el Municipio Carrillo, del Distrito Carache, en 
la comarca Mitimbis, que es parecida a la de la Chapa men­
cionada, con aguas estancadas.

’’Tal vez por estos conocimientos y tradiciones, se com­
prende por qué al busto de Don Sancho Briceño que adorna 
la entrada occidental de esta vieja ciudad de García de Pa­
redes se le nota en la línea del cuello el alto-relieve de las 
paperas características de la especialidad de sus antiguos hi­
jos.”

En 1937, E. Dávila Celis (7) informa que en el Municipio 
Bailadores y en la aldea La Playa pudo comprobar que en 
las escuelas de hembras había un 51% de bocio palpable, y 
entre los varones, un porcentaje similar: 50%. También en­
contró entre la población escolar casos de cretinismo.

La Memoria del Ministério de Sanidad y Asistencia Social 
de 1937 (8) se refiere a la alta presencia de bocio endémico 
en las poblaciones de Egido, Bailadores (Mérida), así como 
en el Distrito Jáuregui (Táchira).

Bengoa (9), en 1941, hizo una encuesta en colaboración con 
los médicos rurales y encontró en algunos Municipios un por­
centaje relativamente alto de bocio endémico, siendo los Mu­
nicipios más afectados: La Grita, Guárico, Monte Carmelo, 
Chejendé, Mérida, Biscucuy, Pregonero y Cuicas.

En 1950, Bengoa, Liendo y Planchart (10) encuentran un 
30% de bocio palpable entre los escolares de la Mesa de Es- 
nujaque. En la misma fecha y lugares, De Venanzi y colabo­
radores (11) hacen un estudio de las características fisiopato- 
lógicas de algunas personas afectadas de bocio.

En 1951 el Instituto Ncional de Nutrición realizó una nueva 
encuesta, en colaboración con los médicos rurales del país, a 
fin de obtener la información necesaria para preparar un es­
tudio a fondo del problema, por medio de una misión nacional 
de médicos y laboratoristas que se encargara de realizar una
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investigación detallada de la prevalencia del bocio endémico 
en cada una de las regiones de la República.

No obstante, por los informes obtenidos hasta ahora, la  im­
presión es que la endemia bociosa ha venido disminuyendo de 
una manera franca, si se comparan los resultados actuales con 
las observaciones hechas en el siglo pasado. Muchas familias 
jóvenes que actualmente no presentan ninguna manifestación 
de la endemia tienen fotografías de sus padres en las que se 
aprecia el bocio, y aun es frecuente observar en algunos mu­
nicipios que mientras los jóvenes apenas presentan una dis­
creta hipertrofia tiroidea, los más viejos ofrecen bocios de gran 
tamaño.

Los motivos que pueden aducirse para explicar el descenso 
en la incidencia del bocio endémico en Venezuela son:

a) La sustitución espontánea de la sal gema que en siglos 
pasados consumía la población andina por la sal ma­
rina, más rica en yodo (12).

b) La apertura de carreteras y  caminos vecinales, que ha 
sacado de su aislamiento a grupos de población donde 
el bocio endémico era frecuente.

c) El mejoramiento de la alimentación en general, espe­
cialmente de proteínas de origen anim al.

No obstante los hechos apuntados más arriba, el Instituto 
Nacional de Nutrición ha venido estudiando la  forma de rea­
lizar una profilaxis especifica por medio del enriquecimiento 
de la sal por el iodo, habiéndose tropezado con la dificultad 
de que la mayor parte del consumo de sal se hace en su forma 
bruta, sin refinar, y  procedente principalmente de las Salinas 
de Araya (80%) y  el resto de otras salinas de escasa produc­
ción.

De los a n á lis is  efectuados en las sales brutas de ocho sa­
linas del país (13), resultó que las de Araya y  Coche son las 
más puras. Las de Araya son bajas en calcio y magnesio y  
menos higroscópicas que las demás. El contenido en yodo, en 
todas ellas, es insignificante como para prevenir de una ma­
nera radical y efectiva la endemia bociosa.
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C O N T E N ID O  E N  Y O D O  E N  LA S  S A L E S  D E  C O N S U M O  
(m g. por 100 gr. de sal)

\
Muestra N* Procedencia Contenido en yodo

I Salina Rica 0,296
n Iturre 0,351

m Oribor 0,470
IV Tapurl 0.145
V Las Cumaraguas 0,096

VI Mitare 0,143
v n Coche 0,035

v r a Araya 0,060

Se realizaron también estudios preliminares acerca de la 
estabilidad del yodo, agregando yoduro potásico con y sin tio- 
sulfato de sodio y bicarbonato de sodio. Se determinó el con­
tenido en yodo después de 6 y 12 meses, encontrándose al final 
del primer período (6 meses) una pérdida del 50%, y des­
pués del año, de cerca el 90%. No se encontró influencia clara 
3 marcada según la mezcla estabilizadora. Las muestras se 
habían guardado en bolsas de papel de 1 Kg.

C O N T E N ID O  D E Y O D O  E N  mg. %

Muestra Inicial Al mes A los 6 meses Al año

A 8,58 8,58 3,72 1,20
B 6,67 6,24 4,41 0,80

Venezuela espera con sumo interés los resultados obtenidos 
en otros países con el empleo del yodato potásico como agente 
de enriquecimiento de la sal, los cuales serán presentados en 
esta III Conferencia sobre problemas de la nutrición en Amé­
rica Latina.
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El SINDROME POLICARENCIAL EN VENEZUELA

IN FO R M E* Q U E P R E S E N T A  V E N E Z U E L A  A L A  III C O N F E R E N C IA  
SO B R E P R O B L E M A S  D E  L A  N U T R IC IO N  E N  

A M E R IC A  L A T IN A

Frecuencia del síndrome en Venezuela

Hasta el presente no ha sido posible realizar una encuesta 
general para establecer la incidencia del síndrome polica- 
rencial en Venezuela. Los estudios parciales realizados hasta 
ahora indican, sin embargo, que el trastorno existe en todas 
las regiones del país.

En Barquisimeto, Estado Lara, A. Zubillaga y G. Barrera 
Moneada encontraron que de 1.131 lactantes y niños admitidos 
en el hospital entre los años 1940 y  1943, el 8,4% fueron hos­
pitalizados a causa de desnutrición grave acompañada de ede­
mas, modificaciones de la piel, del cabello y cambio del ca­
rácter. La mortalidad fué de 20%. Más tarde, en la misma 
ciudad, R. Zubillaga encontró una incidencia de 14,52% para 
el período comprendido entre los años 1942 y 1947.

En 1950, Bengoa Lecanda, del Instituto Nacional de Nu­
trición, llevó a cabo una encuesta general acerca de deficien­
cia nutricional en municipios rurales en los 20 Estados de la 
República. El estudio realizado no pretendió presentar con 
exactitud el cuadro general de las enfermedades carenciales, 
sino obtener una idea aproximada de la distribución geográ­
fica y la intensidad del problema. La encuesta se realizó con 
la colaboración de la División de Sanidad Rural y de los mé­
dicos rurales del país. No se examinó una muestra de la po­
blación, sino que se computaron datos de los Dispensarios Ru­
rales durante un año, refiriendo dicha cifra a la población 
general del municipio. De allí se deriva una causa de error 
por el hecho de que quedaron incluidos únicamente aquellos 
casos de desnutrición que requirieron los servicios del dispen­
sario. Los diagnósticos fueron hechos por un grupo grande 
de médicos rurales, muchos de los cuales no contaban con
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preparación especializada en problemas de nutrición. La en­
cuesta comprendió 1.267.968 individuos de ambos sexos y to­
das las edades en 208 municipalidades de 20 Estados. Los re­
sultados arrojaron un número de 19.423 casos de síndrome 
policarencial, o sea 15,31 por mil, en él año 1949-1950 (*). El 
Instituto Nacional de Nutrición considera el síndrome polica­
rencial el más grave problema nutricional que confronta nues­
tro país.

En el Hospital Municipal “J. M. de los Ríos”, de Caracas, 
en el período comprendido entre los años 1937 y 1952, sobre 
un total de 26.038 admisiones, se diagnosticaron 944 casos de 
síndrome policarencial. Esto representa 3,6% sobre el total de 
hospitalizaciones. El número de casos admitidos cada año au­
mentó desde 13 en 1937 hasta 112 en 1945; a partir de en­
tonces disminuyó gradualmente de año en año hasta 1949, en 
que se diagnosticaron únicamente 34 casos. En 1950 hubo 44 
casos, y en 1951 la cifra subió de nuevo bruscamente, alcan­
zando 109 casos. Estos cambios en la incidencia del síndrome 
policarencial no corresponden a diferencias en el número de 
casos admitidos por todas las causas durante el mismo pe­
ríodo. El índice de mortalidad fué elevado (entre 16 y 39%) 
hasta 1945; desde entonces ha ido disminuyendo. El índice 
más bajo fué de 5,8% en 1949. Las cifras para 1953, aunque 
incompletas, indican una elevada incidencia y baja mortalidad.

Cuadro clínico
El cuadro clínico del síndrome policarencial que se ob­

serva en lactantes y niños venezolanos es muy semejante al 
kwashiorkor africano, aunque no absolutamente igual.

Datos obtenidos de la historia
La historia pasada de nuestros enfermos resulta en muchos 

casos muy difícil de obtener en una forma clara y precisa. Esto 
se debe a la ignorancia y bajo nivel social de los represen­
tantes de este tipo de enfermos. La mayoría de los pacientes 
afectados del síndrome policarencial provienen de familias de 
muy bajo nivel socio-económico, entre las cuales existe un alto 
porcentaje de ilegitimidad. Llama la atención que en muchos

(*) Más que de síndrome policarencial en el sentido grave, debe en­
tenderse manifestaciones clínicas de desnutrición múltiple.
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casos el jefe de familia es la madre. Los ingresos familiares 
no alcanzan ni para cubrir parte de las necesidades de ali­
mentos. La mayoría de estas familias viven como ocupantes 
ilegales en terrenos baldíos, generalmente colinas o cauces 
secos de quebradas en las inmediaciones de las poblaciones. 
Otros provienen de zonas rurales empobrecidas por métodos 
inadecuados de cultivo. Generalmente viven en chozas, donde 
toda la familia duerme hacinada y reducida a una sola habi­
tación carente de las más elementales facilidades sanitarias. 
El agua es acarreada desde el rio o la  fuente pública más cer­
cana. Estas condiciones socio-económicas y sanitarias tan pre­
carias hacen que el índice de morbilidad y mortalidad sea muy 
elevado, especialmente entre los niños. Entre las causas de 
morbilidad y mortalidad más frecuentes en este grupo de po­
blación se cuentan las diarreas y enteritis y los trastornos 
nutritivos crónicos.

Las casuísticas analizadas hasta ahora no muestran prefe­
rencia de sexo.

La mayoría de los casos se observan entre los 18 meses y 
0 años, pero a veces se presentan antes del año y  excepcio­
nalmente hasta los 9 años.

Es difícil, si no imposible, definir adecuadamente la  raza 
de cada uno de nuestros enfermos. Debido a que en Venezuela 
no existen entre la población prejuicios raciales, las uniones 
entre los individuos de raza blanca, negra e india son muy 
frecuentes; de aquí que se observe una infinita variedad de 
tipos raciales.

La historia pasada de la mayoría de los enfermos del sín­
drome policarencial indica una elevada incidencia de tras­
tornos diarreicos a repetición, enterocolitis disenteriforme e 
infecciones agudas del aparato respiratorio.

La historia dietética revela en la mayoría de los casos una 
alimentación insuficiente en calorías totales y  deficiente en 
nutrientes esenciales. La mayoría de los lactantes son alimen­
tados al seno hasta los 9 meses. En algunos casos excepcio­
nales» la lactancia se prolonga hasta los tres años.

La alimentación materna es complementada desde el sexto 
al noveno mes con papillas de cereales refinados y  sopas es­
pesas de tubérculos amiláceos. Muchos lactantes no reciben 
frutas y  vegetales hasta bien entrado el segundo año y  sólo 
a muy pocos se administra carne o huevos, y  esto de manera 
insuficiente e irregular.
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En algunas ocasiones los niños son destetados sin causas 
satisfactorias, debido a que los frecuentes ataques de diarreas 
de origen infeccioso que presentan hacen creer a las madres 
que su leche no les “sienta”.

Si el destete se efectúa antes del duodécimo mes, los niños 
generalmente reciben fórmulas de leche desecada de vaca. Si 
el destete no se lleva a cabo hasta pasado el décimoctavo mes, 
el niño recibe la alimentación corriente familiar, que consiste 
de arepa (torta de maíz blanco), frijoles negros, arroz y pa­
pelón (azúcar no refinada), con muy pequeña cantidad de 
proteínas animales, legumbres y frutas frescas.

Los frecuentes ataques de diarreas y vómitos son tratados 
con prolongados ayunos, durante los cuales la leche es supri­
mida totalmente de la dieta. Hemos visto casos de lactantes 
que han estado sometidos a dietas sin leche durante períodos 
de varios meses, debido a que sus madres, después de fre­
cuentes cambios de fórmulas lácteas, llegaban a la conclusión 
de que ninguna leche le “sentaba” a su niño. La dieta hídrica 
o bien dietas provisionales a base de sueros salinos y gluco- 
sados, decocción de cereales o caldo de legumbres, usadas al­
gunas veces con fines terapéuticos, son prolongadas a veces 
indefinidamente por algunos profesionales o bien Por madres 
ignorantes, y éste constituye tan serio problema que nos obliga 
a pedir divulgación por parte de las autoridades encargadas de 
la educación sanitaria del público.

La dieta típica de la mayoría de los casos, durante periodos 
considerables de tiempo antes de la aparición de síntomas agu­
dos, estaba compuesta casi exclusivamente de carbohidratos y 
muy pobre en Proteínas animales y vitaminas. A pesar del 
exceso relativo de carbohidratos, el ingesta calórico total de 
éstos e s . generalmente insuficiente. Igualmente encontramos 
como factor carencial la incorrecta dilución de las leches de 
vaca en pote empleadas por el público.

En un trabajo realizado en el Instituto Nacional de Pue­
ricultura por el Dr. Juvenal Irazábal y publicado en los “Ar­
chivos Venezolanos de Puericultura y Pediatría”, N9 22, Vol. VI, 
octubre-diciembre 1944, se señala este hecho; por ello es de 
desear una mayor divulgación, por parte de las autoridades 
sanitarias y nutricionales, sobre el empleo correcto de la leche 
de la industria en pote, ya que su uso s generaliza cada vez más 
de la industria en pote, ya que su uso se generaliza cada vez 
más en la práctica de la alimentación diaria de los niños.
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Enfermedad actual
El comienzo de la enfermedad es muy difícil de precisar, 

debido a lo insidioso de los síntomas antes de la  aparición 
del período agudo. En general, se puede afirmar que el tras­
torno se inicia en su forma aguda pocos meses después del 
destete. Pero ya -antes de la aparición de los síntomas agudos 
se observan síntomas que corresponden al cuadro clásico de 
la distrofia del lactante; es decir, retardo en el crecimiento, 
pobre ganancia de peso, disminución del panículo adiposo, 
pobre tolerancia alimenticia y frecuentes procesos infecciosos. 
En tales condiciones y con motivo de un ataque de diarrea 
aguda, hacen su aparición los edemas y las dermatosis, el niño 
se torna triste y malhumorado y la anorexia se hace inven­
cible.

Otras veces la causa precipitante del proceso agudo es una 
enfermedad infecto-contagiosa. Entre éstas, la causa más fre­
cuente entre nosotros es el sarampión. Esto se explica bien por 
existir en nuestro país el arraigado concepto de la cuarentena 
del sarampión, donde los niños son sometidos a dietas liquidas, 
sin leche, no sólo durante el periodo agudo de la  enfermedad, 
sino cuarenta dias después del comienzo del proceso.

Sintomatologia
Como ya hemos dicho, la sintomatologia física del síndrome 

policarencial, como se observa en niños venezolanos, es muy 
semejante, aunque no absolutamente idéntica, al cuadro es­
tudiado en el Africa con el nombre de Kwashiorkor. Por eso 
nos limitaremos a enumerar los síntomas, haciendo hincapié 
especialmente acerca de las pequeñas diferencias que hemos 
observado con dicho cuadro, que ya es bastante conocido.

Según Brock y Autret, el síndrome observado en indígenas 
africanos se caracteriza por;

a) Retardo del crecimiento.
b) Alteraciones de la pigmentación de la piel y del pelo.
c) Edemas.
d) Infiltración grasosa, necrosis celular o fibrosis del hí­

gado.
e) Elevada mortalidad en ausencia de tratamiento ade­

cuado.
f) Asociación frecuente con varias dermatosis.
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Los síndromes policarenciales en Venezuela se caracterizan 
clínicamente por:

1® Hipotrofia pond.o-estatu.ral, a veces tan considerable 
que alcanza al 50% del peso normal. Aquí es muy acertado 
señalar lo descrito por Scroggie con lujo de razón; hay dos 
tipos fundamentales, fuera de los intermedios, en el aspecto 
exterior: el hipotrófico y el distròfico. En el hipotrófico la 
talla está muy por debajo de la normal con disminución del 
diámetro bi-ilíaco.

La piel les queda grande, con pliegues, sobre todo glúteos; 
no caminan y permanecen siempre en el lecho en posición 
genupectoral (Oropeza). Es el hambriento desde el segundo 
semestre de la vida. En cuanto al distròfico, se caracteriza, 
sobre todo, por su gran enflaquecimiento, menor disminución 
de la talla en relación con la edad, menor desarrollo de los 
miembros inferiores. Este tuvo un régimen relativamente nor­
mal hasta el segundo año de la vida. Hemos observado en 
ambos ligeros retardos en la evolución dentaria, así como la 
frecuencia de la melanodontia (Oropeza). La circunferencia 
c ra n e a n a  es s ie m p r e  m á s  reducida (Zubillaga y Barrera Mon­
eada) .

29 Lesiones de la piel y anexos. No hay sudación. Hiper- 
pigmentación muy parecida a la pelagra, de color bronceado 
o pardo oscuro, localizada en: las extremidades, cara externa 
de las piernas, cara posterior de los muslos. No hay ribete ni 
tampoco tienen el sitio de predilección de las placas de pe­
lagra. Piel rugosa, áspera, seca, acompañada de hiperquera- 
tosis. La piel se ve como resquebrajada, descolgándose en am­
plias escamas. Signo del rascado de Scroggie: aparición de 
una línea blanca al frote de una punta roma, seguida a las 
veinticuatro horas siguientes de una costra. Lesiones cicatri- 
cíales o en evolución de piodermitis. En ciertos puntos se ve 
bipertricosis: frente, región temporal, hombros, espalda (hi- 
pertricosis en ruana, Oropeza). Tendencia a la exudación. Pelo 
seco, ralo con placas de pelada, así como variaciones en su 
color, generalmente claro o rubio en la base, con el resto nor­
mal y otras veces todo lo contrario, o sea claro en la punta, 
oscuro el resto.

El nombre de Kwashiorkor, que se refiere directamente a 
las modificaciones del color de la piel, tal vez pueda ser apli­
cado correctamente a los casos venezolanos del síndrome sin 
perder su concepto etimológico, y esto debido tal vez a las
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diferencias de apreciación establecidas sobre el color de la 
piel por diferentes observadores (Brock y Autret) en niños de 
raza negra.

3̂  Edemas.—En los 114 casos estudiados por Zubillaga y 
Barrera Moneada se encontró edemas en 80%, lo mismo que 
en 47 de los 50 casos estudiados por Tovar Escobar, Potenza 
y De Majo.

Generalmente el edema va acompañado de hipoproteine- 
mia que se refleja principalmente sobre la fracción albúmina 
y se acompaña de inversión de la relación albúmina-globulina.

Edemas locales en manguito, cubriendo el pie o los miem­
bros inferiores o bien generalizados. La primera forma se ve 
en los distróficos; la segunda, en los hipotróficos. Los edemas 
son fríos, marmóreos y cianóticos. Guardan la huella del dedo 
compresor.

49 Trastornos hepáticos.—Pruebas de funcionamiento he­
pático llevadas a cabo en 50 pacientes venezolanos con sín­
drome policarencial mostraron un número significativo de 
iesultados anormales. Igualmente se encontró infiltración gra­
sosa del hígado, fibrosis y discreta cirrosis en un número limi­
tado de biopsias y en el material de autopsia.

5P Anorexia, a veces invencible.—Su mejoría es un índice 
de buen pronóstico. Vómitos y diarreas frecuentemente ligadas 
a mono o poliparasitismo intestinal. El edema se observa siem­
pre después del cese de la diarrea.

69 Apatía e indiferencia marcadas, raras veces son muy 
irritables. No duermen bien. Hipotonía muscular con dismi­
nución o abolición de los reflejos tendinosos. Laxitud ligera­
mente exagerada. Se ha observado también la hipertonía.

79 Labilidad  ponderal, labilidad térmica, infecciones fre­
cuentes y diversas, por sobre todo otitis y bronconeumonía.

89 Datos de laboratorio. — Señalaremos hipoproteinemia 
con disminución de la sero-albúmina y aumento de la sero- 
globulina, hemoglobina baja de un 38 a 75%, anemia de dos 
o tres millones de glóbulos rojos, leucocitosis. El Dr. Lara no 
ha publicado todavía las conclusiones sobre la velocidad de 
sedimentación, siempre aumentada en estos cuadros, guia que 
fué tan útil en el tratamiento del hambre en los campos de 
concentración.

9p Signos radiográficos.—En los huesos al examen radio­
gráfico se observa una osteoporosis con líneas transversales
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metafisarias en la zona de crecimiento, índice temporal de 
la detención del crecimiento sin paro de la osteogénesis.

109 Electrocardiograma.—Al electrocardiograma y en las 
tres derivaciones clásicas se observa algunas veces un aplana­
miento y hasta la inversión de la  onda T (Dr. C. Gil Yépez).

II9 Otros signos.—A excepción del raquitismo y  del escor­
buto, muy pocas veces se dibujan (rasgo muy importante se­
ñalado por Cofiño Ubico) los caracteres definidos y netos de 
las avitaminosis francas: pelagra, xeroftalmia, arriboflavino- 
sis, etc., y ello a pesar del régimen carencial a que están so­
metidos.

En cuanto a la frecuencia de estos síntomas, el siguiente 
cuadro del trabajo, ya varias veces citado, de Zubillaga y Ba­
rrera Moneada, es muy demostrativo:

P O R C E N T A JE S  D E F R E C U E N C IA  D E  LO S P R IN C IP A L E S  S IN TO M A 8  
P R E S E N T A D O S  E N  114 CASO S D E  S IN D R O M E S  P O L IC A R E N C IA L E S

Sintomas Porcentajes

Alteraciones Diámetro bi-ilíaco reducido...........................  100%
del (investigado en 30 casos)

desarrollo Talla sub-norm al............................................. 96%
Peso su b-norm al.............................................  94%

Edema local o generalizado ..................................................... 80%
Alteración del pelo, escasez, color heterogéneo, e t c .   73%
Modificaciones de la  piel (seca, áspera, decam ación)  72%
Hiperemia conjuntival y  secreción lacrimal e s c a s a   50%
Reflejo rotuliano a b o lid o ............................................   50%
Signo del rascado (investigado en 30 c a s o s ) ...........................  48%
Lineas transversales en los huesos largos (investigación ra­

diológica en 17 c a s o s ) .......................   41%
Glositis a tró fica ................................................................................ 40%
Rosario c o s ta l..................................................................................  33%
Hiperpigmentación cu tán ea .......................................................... 23%
Tórax depresible o deform e.........................................................  20%
Síntomas digestivos (vómitos o d ia rrea ).................................  16%
Ribete pigmentado de las e n c ía s .................................................  10%
Signos de estom atitis......................................................................  10%
Fontanela abierta (p ersisten cia )..............................................  9%

129 Parasitismo.—Sería alargar demasiado esta breve nota 
si hablásemos de la alta incidencia de parasitosis entre nos­
otros, asi como de las cifras estadísticas encontradas. Unica­
mente queremos afirmar que el parasitismo es una causa agra­
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vante de primer plano en los trastornos digestivos y nutricio- 
nales ya establecidos en cualquier niño.

Tratamiento
La base del tratamiento consiste en un régimen provisional 

hiperproteico y pobre en grasas durante 4 a 7 dias; a medida 
que se observan mejorías en el cuadro clínico, se pasa progre­
sivamente al régimen normal. E¡n cuanto a complementos vi­
tamínicos se está experimentando si se suministra un suple­
mento polivitamínico solo, polivitaminas reforzadas en rela­
ción a los factores carenciales que dominan en el cuadro o el 
tratamiento especifico para cada una de las avitaminosis más 
resaltantes del paciente.

En las formas graves con hipoproteinemia se inyecta plas­
ma a la dosis de 25 cc. por kilogramo de peso o aminoácidos 
por ingesta o vía parenteral. En las formas caquécticas y  con 
púrpura hemos utilizado con espléndidos resultados la trans­
fusión sanguínea (20 cc. por kilogramo de peso).

Durante los primeros días y sobre todo cuando hay diarrea, 
no siempre son bien toleradas las preparaciones vitamínicas 
que contengan las vitaminas A y D. Cuando las toleran las 
usamos precozmente, habiendo observado mejoría franca de 
la hiperqueratosis.

Contra la anorexia utilizamos una fórmula a base de ácido 
clorhídrico y de pepsina, y en cuanto al estado general, ex­
tracto córtico suprarrenal, y cuando la anemia es muy pro­
nunciada, extractos hepáticos y preparados ferruginosos se­
gún el caso.

Contra las infecciones intercurrentes empleamos los sulfa- 
midados y antibióticos.

La vigilancia posterior de los hospitalizados debería ser 
continuada en algunas colonias de convalecientes.

Profilaxis
Desde un punto de vista educativo-asistencial, la División 

Materno-Infantil tiene organizadas en toda la República esta­
ciones de leche, en cuyos centros se distribuye cierta cantidad 
de leche integra con destino a los niños de baja situación eco­
nómica.

El número de Estaciones de Leche que existia en el período 
1943-47 era de 64 de promedio, habiéndose distribuido un pro­
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medio anual de 4.034.903 litros de leche. En el período com­
prendido de 1948 a 1952, el número de Estaciones de Leche se 
elevó a 160 como promedio anual, distribuyéndose un total de 
7.665.148 litros de leche.

La función de estas Estaciones de Leche es, además del su­
ministro gratuito de este alimento a ciertas familias pobres, el 
de ejercer una acción educativa con las madres y lograr así 
una mayor conciencia de la necesidad de consumo de este ali­
mento, así como sus modos de preparación.

Por otro lado, el Consejo Venezolano del Niño cuenta con 
numerosas Casas-Cunas y Jardines de Infancia.

El Instituto Nacional de Nutrición está verificando una ex­
tensa campaña nutricional, tanto desde el punto de vista edu­
cativo como asistencial, proporcionando por medio de sus 
Comedores Populares dispersos por todas las regiones del país 
una alimentación balanceada para los adultos a bajo costo. 
Además, en sus Consultorios se atienden actualmente de 150 
a 200 embarazadas mensuales en condiciones económicas de­
ficientes, verificándose en ellas una labor educativa y asis­
tencial, de lo cual se hace referencia en documento que pre­
senta Venezuela respecto a las realizaciones desde la última 
Conferencia Latino-Americana de Nutrición.

Por otra parte, el Patronato Nacional de Comedores Esco­
lares proporciona a niños escolares una comida diaria gratuita.

La acción informativa del Consejo Informativo de Educa­
ción Alimenticia (CIDEA) contribuye, asimismo, en lograr una 
mejor conciencia del problema de la nutrición.

Por últim o: los organismos competentes se han ocupado del 
control de los precios de aquellos productos básicos, a fin de 
evitar la especulación en los periodos de escasez.
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LA PREPARACION DE PERSONAL AUXILIAR 
EN VENEZUELA

IN FO R M E Q U E  P R E S E N T A  V E N E Z U E L A  A  L A  III C O N F E R E N C IA  
S O B R E  P R O B L E M A S  A.E L A  N U T R IC IO N  E N  

A M E R IC A  L A T I N A

La preparación de personal como actividad básica para la 
extensión futura del trabajo de nutrición merece se la consi­
dere debidamente.

Una de las primeras cuestiones que atañen a este asunto, 
y en lo que al campo de la  nutrición se refiere, es la de de­
cidir si debe prepararse un personal especializado en nutri­
ción en forma especifica y  que por este mismo hecho pueda 
alcanzar una mayor profundidad de conocimientos, o bien, si 
es preferible, el sacrificar algo en la intensidad de la prepa­
ración, con fines a formar un personal polivalente que abar­
que con mayor amplitud algunas de las ramas del mejora­
miento social y sanitario de una colectividad. Es decir que, una 
vez más, se plantea el dilema de ocupar gran extensión con 
poca profundidad o gran profundidad con poca extensión.

Se ha trabajado en las dos líneas mencionadas, aun cuando 
para la acción directa se ha adoptado decididamente la polí­
tica de complementar la educación del personal de Salud Pú­
blica para en esta forma tratar de aprovechar al máximo los 
recursos de una comunidad. Al adoptar esta conducta se ha 
dado debida consideración al hecho de que la acción educativa 
que pueda ejercerse en este campo sobre la familia no esté 
a cargo de varias personas, con la consiguiente dispersión de 
esfuerzos, duplicación de funciones y eventuales perjuicios 
en los resultados por la confusión que de ello pueda derivar.

Como, por otra parte, este personal no puede ser entrenado 
sin menoscabo de la profundidad en conocimiento, no puede 
en ninguna forma sustituir al personal especializado, por lo 
cual se ha trabajado también en la preparación de este último 
tipo de especialista para una acción más intensa y para las 
funciones de control, supervisión y docencia. En los programas
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de Salud Pública de la República de Venezuela se contempla 
la utilización de ambos tipos de personal.

El Gobierno de Venezuela ha tratado con el mayor interés 
el problema de la preparación de personal. Para estas labores, 
y a través del Instituto Nacional de Nutrición, desarrolla una 
serie de actividades con este fin, siguiendo en el aspecto doc­
trinario los conceptos mencionados, en la creencia de que para 
el futuro se perfile una solución intermedia, y es probable que 
para entonces se desarrollen actividades intensas en determi­
nados grupos o colectividades, mientras que en el resto del 
país se mantenga una labor de ambiciones módicas, pero no 
por ello desprovista de extensión.

La preparación de personal para labores especificas y de 
especialización en nutrición comprende en Venezuela la  for­
mación de:

a) Médicos Higienistas Nutrólogos,
b) Dietistas y Nutricionistas.
La formación de personal no especializado se ha tratado 

de complementar con la enseñanza de principios de nutrición 
en los cursos que se dictaren para la preparación de un per­
sonal polivalente, y así tenemos:

En Salud Pública:

A) Médicos Higienistas,
B) Médicos Rurales,
C) Escuela de Enfermeras,
D) Enfermeras de Salud Pública,
E) Auxiliares de Salud Pública.

En el campo social en general:
F) Trabajadoras Sociales,
G) Demostradoras del Hogar Campesino,
H) Maestros.

La manera como se tratan los diversos temas en los pro­
gramas varia de acuerdo con el personal que se entrena y con 
las labores ulteriores que desarrollará. Asi, por ejemplo, en 
los Cursos de Médicos Higienistas se insiste en el enfoque ge­
neral del problema alimenticio y sus repercusiones económicas, 
sociales y culturales, así como en los factores que lo condi­
cionan, con aplicación especial a la realidad venezolana. Se 
insiste también en los métodos de estudio de los distintos as­
pectos, tales como técnica de encuestas, evaluación clínica y, 
por último, en una enumeración de los procedimientos para
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mejorar la nutrición, tanto en escala nacional como las accio­
nes encaminadas a la protección de grupos vulnerables.

El programa que se imparte a los Médicos Rurales es seme­
jante al delineado anteriormente, aunque de menor extensión 
v con mayor énfasis sobre los aspectos peculiares del agro.

Si bien las Enfermeras Auxiliares de Salud Pública, así 
como las graduadas, en los post-grados sobre nutrición reciben 
una instrucción más orientada hacia los aspectos fisiológicos 
de esta materia, sería muy de desear que por las labores espe­
cíficas que les están asignadas se insistiese con mayor amplitud 
en la labor educativa, más en el plano familiar que personal, 
y sobre cuestiones eminentemente prácticas, tales como una 
adecuada distribución del presupuesto familiar, etc.

Una aspiración semejante debiera también cumplirse en la 
instrucción que se imparta a las Trabajadoras Sociales y a las 
Demostradoras del Hogar Campesino, cuya preparación en esta 
materia debe seguir líneas análogas, ya que el objetivo que 
debe lograrse con este personal es el m ism o: interesar a la co­
lectividad en los problemas de nutrición, instruirla sobre ellos 
y por este medio contribuir al mejoramiento de la alimentación.

En cuanto a la enseñanza para las estudiantes de Enfer­
mería, consistente en un trimestre de dietética general y un 
trimestre de dietética especial (ambos en el primer año), apar­
te de ser insuficiente, su ubicación en el primer año de es­
tudios no es la más conveniente, hecho que debe tenerse 
presente para una futura revisión de programas.

Si se tiene presente lo que vale una adecuada alimenta­
ción para el mantenimiento de la salud y para el rendimiento 
del escolar, es absolutamente imprescindible lograr que de 
las Escuelas Normales egresen los maestros con una clara 
comprensión y conocimiento del problema y del papel que a 
ellos les corresponde en el mejoramiento de la alimentación 
de los alumnos, mediante la acción de la escuela proyectada 
hacia el hogar. Por tal motivo es deseable que se le dé mayor 
amplitud al estudio de los problemas de la alimentación en 
relación con los escolares.

Dentro de las actividades específicas de docencia hay que 
señalar la  labor que la División Materno-Infantil del Minis­
terio de Sanidad y Asistencia Social realiza en el campo de 
Ja preparación de personal, por medio del Instituto Nacional 
de Puericultura, debiendo considerarse a su personal como 
los pioneros de la  enseñanza de la dietética infantil en Vene­
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zuela, tanto por su contribución a la preparación de médicos 
especialistas como por la acción ejercida en grupos de enfer­
meras y otras profesionales.

El Consejo Interamericano de Educación Alimenticia 
(CIDEA), organismo financiado por la Asociación Interna­
cional Americana y por el Gobierno de Venezuela, y que rea­
liza labores de educación alimenticia, ha preparado reciente­
mente un grupo de maestros que irán al interior de la Repú­
blica para realizar en medio escolar tareas específicas de edu­
cación alimenticia.

Es criterio de la Delegación de Venezuela que tanto la 
planificación como el ulterior desarrollo de un programa de 
preparación de personal en nutrición deben ser objeto de un 
detenido estudio que tome en cuenta todos los aspectos del 
problema y las características especiales de las colectividades 
donde se vaya a atacar, ya que, a diferencia de otras activi­
dades, sus resultados sólo se perciben después de tiempo con­
siderable, y los errores que se hayan cometido son entonces 
de difícil y quizás imposible rectificación, con el agravante 
de que todo estará supeditado al personal con que se cuenta, 
y su rendiminto depende, pudiera decirse que casi con exclu­
sividad, de la preparación que se le  haya dado.
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suero, en  ayunas, de los niños estudia­
dos, variaron  en tre  3,10 y  5,30 mg.%, 
con un  prom edio de 4,16 y  u n  e rro r stan­
d ard  de  0,056.

Con el objeto de aco rtar la  prueba, y 
de acuerdo con los valores de fosfato 
inorgánico del suero obtenido en  las di­
feren tes e tapas del m étodo expuesto, 
proponen reducir la  p rueba  a  dos de­
term inaciones de fosfato inorgánico del 
suero: en ayunas y  a la  hora  de la  ad­
m inistración por v ía oral de la dosis re­
comendada de fosfato disódico.

A.

613.— Influencia del agua del sub­
suelo en la composición de la 
caña de azúcar y la calidad 
del papelón. —  F. Gómez Al­
varez. — Agronomía Tropical 
( Maracay) 2, 133 (1952).

En algunas zonas cañeras de Venezuela 
donde se produce el papelón, e l producto 
resu lta  salobre, color negro y  deficiente 
en  consistencia. E n los evaporadores se 
form a abundante  depósito en  form a de 
costra negra y  dura.

El análisis revela que los papelones 
anorm ales tienen cantidades excesivas 
de sulfato de potasio. Tam bién las im­
purezas son m ayores en  los jugos que 
originan el papelón anorm al. Se re la­
ciona el fenómeno con una  composición 
anorm al del agua del subsuelo y  se  pro­
pone la instalación de buenos drenajes.

E l análisis de la  substancia depositada 
en  los evaporadores revela  que consiste 
en  su lfato  de calcio.

614.— Variaciones en la acidez, en 
el contenido de los sacáridos 
y  en el peso de las semillas 
durante la fermentación del 
cacao de Venezuela. —  Kira 
Saposhnikova. — Agricultura 
Tropical 2, 185 (1952).

D urante  la  ferm entación de  cacao se 
verifican grandes cam bios en  algunos 
com ponentes químicos. El pH  de la  pul­
pa es uno de los criterios que puede 
m ostrar cómo tran scu rre  la ferm entación 
y  tam bién ind icar acerca de  la  calidad 
del cacao.
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El pH de la pulpa del cacao fresco es 
ca. de 3.5; sube du ran te  todo el periodo 
del beneficio y  llega, en  u n  cacao b ien  
fermentado, a  valores en tre  6 y 7. E l 
cacao ferm entado de buena calidad se 
caracteriza po r u n  contenido m uy p e­
queño de sacárido, m enos del 1%.

Aplicando u n  m étodo sencillo como la 
refractam etría, se puede determ inar m uy 
rápidamente el contenido de los sacári- 
dos, tanto du ran te  e l beneficio como en 
las semillas ferm entadas. L a pérdida de 
peso total de cacao du ran te  el beneficio 
es: ca: de 60%; la  pérdida de m ateria  
seca alcanza a  22,6%.

I

615.— Influencia de abonos fosfata­
dos y  nitrogenados sobre la 
composición química y  el ren­
dimiento del pasto guinea 
(Panicum m áxim um ). —  W. 
S. Iljin. — Agronomía Tro­
pical (Maracay) 2,145 (1952).

En comparación con e l testigo, el abo­
namiento con sulfato de am onio o su ­
perfosfato aum entó el rendim iento  2-3 
veces, dependiendo este aum ento de  la 
cantidad de abono aplicada. S im ultánea­
mente se eleva el contenido en  sustan­
cias orgánicas n u tritiv as en  la  p lan ta .

Asi, la producción de pro teínas aum en­
tó 78 ó 144%; la producción to ta l de p ro­
teínas por hectárea  aum entó de  3.8 a  6,8 
veces, y  la de grasa cruda por ha . alcanzó 
3,6 veces la cantidad de los cam pos tes­
tigos. No se observó influencia sobre el 
contenido en fib ra  cruda.

W. G. J .

616.— Dietas hiposódicas y  resinas. 
M. Ruphael Divo. — Arch. 
Venez. Nutr. 3, 287 (1953).

Arch. Venez. Nutr. 3, 284 
(1953).

618.— El aceite de palma (Elaeis 
guineensis) como fuente de 
vitamina A  en la alimenta­
ción popular. —  Pierre Bu- 
dowski. — Arch. Venez. Nutr. 
3, 209 (1953).

619.— Glucosurias durante el emba­
razo. —  Eduardo Páez Pumar, 
h. — Arch. Venez. Nutr. 3 
239 (1953).

620.— Influencia del factor económi­
co en el consumo de alimen­
tos en el medio rural. —  J . 
M. Bengoa, V. M. Obregón y  
M. González. — Arch. Venez. 
Nutr. 3, 343 (1953).

621.— Encuesta de hábitos en un 
grupo de escolares. —  F. V ê­
lez y  A. B. Braunstein. — 
Arch. Venez. Nutr. 419 (1953).

622.— Sales marinas venezolanas.—  
Su empleo en la fabricación 
de sal yodada. —  Luis Bian­
chi Cayama. — Arch. Venez. 
Nutr. 3, 434 (1953).

623.— Cobalto en la reproducción de 
ratones y ratas. Ensayos con 
dietas altas y  proteínas. —  
W emer G. Jaffé. — Arch. 
Venez. Nutr. 3, 335 (1953).

617.— Algunos aspectos de la proti- 
demia en.embarazadas de la 
clase obrera de Caracas. —
Eduardo Páez Pumar, h. —

624.— Lo conocido y  desconocido en 
nutrición. —  Augusto Pi Su- 
ñer. — Arch. Venez. Nutr. 3, 
273 (1953).

Bibliografía Latino-Americana
625.— El problema de la educación 

alimenticia en el Brasil. —  
W. J. Santos. — Arq. Bras. 
Nutr. 8, 365 (1953).

Se discute am pliam ente la  Im portan­

cia del problem a de la  educación alim en­
ticia  como m edio de m ejo rar e l estado 
de nu tric ión  en  la  población, y  se llam a 
la atención sobre la  im portancia de co­
nocer e l problem a alim enticio a  fondo
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p ara  poder com batirlo m ediante una  
cam paña educativa.

W. G. J .

626.— Encuesta dietética del Perú.
Carlos Collazos C., Hilda S.
White, Emma Reh, Ruth L.
Huenemann and Philip L.
White. — Joum. Amer. Diet.
Assoc. 29, 883 (1953).

Se efectuó una encuesta alim enticia 
en  una  hacienda de algodón en  P erú  
en tre  los trabajadores con u n  standard  
de vida bajo. De 15 a 30% de las fam i­
lias estudiadas consum ieron m enos del 
75% de las cantidades recom endadas de 
calorías, proteínas, niaeina y  ácido as­
còrbico.

La m itad de las fam ilias consum ieron 
el 70% o m enos de las cantidades reco­
m endadas p ara  las vitam inas A y  tia - 
mina.

El consumo de calcio y  riboflavina fue 
m ás bajo  todavía.

W. G . J .

627.— Estudio comparativo entre la 
castaña de Pará, la leche y 
las caraotas negras. —  Dante 
Acosta y  H. de Paula Fonse­
ca. — Rev. Bras. de Medicina, 
544 (1951). t

Los autores realizaron investigaciones 
del valor del crecim iento de  tres  p ro teí­
nas alim enticias: la  de la leche, la  de  la 
castaña de P ará  y  la  de las caraotas n e ­
gras. Uno de los objetivos e ra  confirm ar 
los estudios efectuados anterio rm ente  
sobre la castaña de P ará  que hab lan  re ­
velado que las p roteínas poseían u n  v a ­
lo r de crecim iento casi idéntico a l de  la 
leche. I

El otro objetivo fu é  com parar esas dos 
fuentes de proteínas, una vegetal y  o tra  
anim al, pero am bas de alto  valor bioló­
gico, con las p roteínas de las caraotas 
negras, alim ento que constituye la  base 
proteica de la  d ie ta  del pueblo brasi­
lero. ,

Los autores encontraron  u n  bajo  v a ­
lo r de proteínas en  las carao tas negras 
en com paración con la  leche y  la  cas­
tañ a  de Pará.

Los resultados dieron a  conocer e l alto  
valor biológico de  las p ro teínas de la 
leche y  de la castaña de Pará . Y el va­
lo r com parativam ente reducido de las 
p ro teínas de las caraotas negras; esto

hab ía  sido com probado experim ental­
m ente  en  investigaciones anteriores.

F. V.

628.— El efecto del yodato de potasio 
sobre el bocio endémico y  las 
tasas de compuestos de yodo 
con proteínas en niños de es­
cuela. —  N. S. Scrimshaw, 
A. Cabezas, F. Castillo y J. 
Méndez. — Lancet. 265, 166 
(1953).

En u n  ensayo efectuado en  Centro- 
Am érica se comparó el efecto del yodato 
y  yoduro  de potasio sobre las manifes­
taciones del bocio endém ico en niños 
usando dosis de 6,5 mg. del prim ero u 
8,5 mg. del segundo efectivam ente en 
dosis sem anales. Los resultados eran 
idénticos en  ambos grupos. Asimismo la 
tasa de yodo combinado con proteínas 
en  la sangre subió de  una  m anera  igual 
a causa del tratam ien to  m encionado. Se 
concluye que fisiológicam ente e l yodato 
es tan  efectivo como e l yoduro en  do­
sis de igual contenido en  yodo p ara  el 
tratam ien to  del bocio.

W. G. J.

629.— Bocio endémico en el Perú.—
S. T. Salazar Noriega. — Rey. 
Fac. Farm. Bioquímica (Li­
ma) 14, 69 (1952).

Resum en de una tesis de grado. Se 
h icieron las determ inaciones de yodo 
plasmático en  81 pacientes con bocio y 
110 individuos norm ales. En las zonas 
afectadas existe una  incidencia de 50 a 
60% en tre  los escolares y  se mencionan 
casos de degeneración m uy avanzada por 
hipotiroidism o. El au to r cree que la in­
cidencia es diez veces m ayor que la in­
dicada por el censo de 1940 y  recomien­
da la legislación del consumo de sal 
yodada y  u n  estudio a l fondo del pro­
blema.

W. G. J.

630.— Efecto de los suplementos 
dietéticos de la administra­
ción de vitamina Bu y  aureo- 
micina sobre el crecimiento 
de los niños de edad escolar. 
N. S. Scrimshaw y  M. A. Guz- 
mán. — Bol. Ofic. Sanit. Pan­
am. 34, 551 (1953).
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Se estudió e l efecto sobre e l creci­
miento en peso y  ta lla  de varios grupos 
de escolares producido por suplem entos 
dietéticos de p roteínas anim ales y  vege­
tales administrados en  form a de re fr i­
gerio, vitam ina B12 (20 m icrogram os d ia­
rios) o aureom icina (50 mg. diarios). Se 
demuestra que los resultados no son to ­
davía concluyentes porque no se ob tu­
vieron diferencias estadísticam ente signi­
ficantes; sin embargo, hay indicios de 
que todos los suplementos, por si solos,

causaron cierto  increm ento en  los a u ­
m entos de talla  y  peso de los niños es­
tudiados.

631.— Valoración del estado de nu­
trición del lactante normal y 
sano. Diagnóstico de la eu­
trofia. —  C. P. Montagna. — 
Rev. Soc. Puer. Buenos Aires 
19, 8 (1953).

Bibliografía Norte-Americana
632.— Efecto de los antibióticos en 

el metabolismo de ciertas v i­
taminas B Guggenheim K.,
Halevy S., Hartman I., R. — 
J. Nutr. 50, 245 (1953).

Observaron estos investigadores que 
la adición de penicilina, aureom icina, 
estreptomicina y  terram icina a  la d ieta 
de ratas (50 m g./kg.) estim uló m arcada­
mente el crecim iento de los anim ales 
alimentados con dietas pobres en  ribo­
flavina y  ácido pantoténico. Este mismo 
efecto se observó por adición de pen i­
cilina y  terram icina a  la  d ieta  pobre en 
tiamina, m as no con aureom icina y  es­
treptomicina. La inclusión de an tib ió ti­
cos en una d ieta  com pleta en  v itam inas 
no tiene el efecto de prom over e l c re­
cimiento.

Según los autores, la  estim ulación del 
crecimiento estuvo asociada generalm en­
te a un aum ento en  la  excreción u rinaria  
y a un  m ayor n ivel de vitam inas en  el 
hígado. La penicilina aum enta e l con­
tenido hepático de riboflavina; la au reo ­
micina, la  excreción u rin aria  de ribo­
flavina ; y  ambas, la  excreción del ácido 
pantoténico por la  orina cuando se dan 
cantidades de estas vitam inas. La au ­
reomicina, la  estreptom icina y  la  te rra -  
mlcina, en una  d ieta ba ja  en  ácido pan­
toténico, y  la  penicilina agregada a  una  
dieta pobre en  riboflavina, aum entan  la 
expulsión fecal de estas vitam inas.

La adm inistración subcutánea de es­
tos antibióticos no tiene n ingún  efecto 
sobre el crecim iento n i alm acenaje he­
pático de las vitam inas estudiadas en 
les mismas condiciones del experim ento.

De todas las observaciones, los auto- 
tes llegan a  la  conclusión de que la  ac­
ción de los antibióticos sobre los reque- 
rimíentos de las ra ta s  jóvenes a  ciertas

vitam inas B es debida a  una alteración 
de la flora intestinal.

A. M. S.

633.— El posible mecanismo de los 
efectos de aceleración del cre­
cimiento obtenidos con anti­
bióticos. —  J. F. Elam , R . L . 
Jacobs, W. L. T id w e ll, L. L. 
Gee y  J .R . Couch. —  J. Nutr. 
49, 307 (1953).

Se estudia el efecto de adiciones de  los 
antibióticos penicilina, aureom icina, b a - ' 
c itracina, terram icina  y  los arsenicales, 
ácido arsanilico y  arsanilato  de sodio a 
dietas para  pollos. En todos los casos se 
observa un  estim uló del crecim iento y  
u n a  reducción del núm ero de clostri­
dium  en las heces.

W. G. J.

634.— Estudios sobre la función y 
metabolismo del cobre.— W in - 
trobe M. M., Carwrigt G. E., 
Gluber C. J. — J. Nutr. 50, 
395 (1953).

T anto el plasm a como las células san­
guíneas contienen cobre. M ientras la  can­
tidad  de cobre de los hem atíes tiende a  
ser constante, el contenido en  el plasm a 
aum enta  bajo  una  g ran  variedad de cir­
cunstancias. La hipocuprem ia es ra ra .

En este traba jo  se com prueba que la 
m ayor p a rte  del cobre contenido en  el 
plasm a se encuentra  bajo  la  form a de 
pro teinato  y  corresponde a  u n a  gam a- 
globulina; la o tra  parte , que quizás re ­
presen ta  cobre en  tránsito , se encuentra  
m enos ligada a alguna de las varias po­
sibles fracciones proteicas.
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Las deficiencias cúpricas la  asocian 
con el desarrollo de  la  anem ia micro* 
citica hipocróm ica grave, hipoferrem ia, 
asi como hipocuprem ia, leucopenia m o­
derada e  hiperplasia norm oblástica de la 
m édula ósea.

En cerdos con deficiencia cúprica a li­
m entados con ciertas cantidades d e  h ie ­
rro , el contenido to ta l de  este  m eta l en  
el' cuerpo (dosificado p o r ensayos qu í­
m icos de  los te jidas o  m idiendo el h ie­
r ro  radioactivo) es m ás bajo  que  lo  n o r­
m al. L a terap ia  cúprica sin  la  adm inis­
tración  sim ultánea de  h ierro  es inefec­
tiva .

En los m ismos anim ales, con deficien­
cias cúprica y  fé rrica  en  e l plasm a, la 
te rap ia  fé rrica  no  aum enta  e l  contenido 
en  h ierro ; pero se  efectúa ráp idam ente  
si a l m ismo tiem po se  les adm in istra  co­
bre.

Los autores in te rp retan  estas observa­
ciones como indicativas de que e l cobre 
favorce la  absorción férrica  e n  e l trac to  
gastro-intestinal.

E n sus observaciones sugieren que e l 
cobre in terviene tam bién en  la  m ovili­
zación del h ierro  de  los tejidos. Los aná­
lisis del contenido en  h ierro  en  anim a­
les con deficiencia cúprica revelan  que 
del h ierro  to ta l del cuerpo la  hemoglo­
b ina es la  que h a  sufrido m ayor pérdida, 
y  probablem ente el m ovim iento del h ie ­
rro  de los tejidos a l plasm a h a  dism i­
nuido. Esta tesis está  sostenida, adem ás, 
por e l hecho de que en  cerdos con defi­
ciencia cúprica la  adm inistración de co­
b re  es seguida p o r u n  aum ento conside­
rab le  del contenido férrico  del plasma.

En los mismos anim ales la  inyección 
endovenosa o in traperitoneal de h ierro  
no rem edia en nada la anem ia, lo que 
es un  argum ento m ás sobre la  acción 
lnh ib lto ra  de la deficiencia de cobre en 
la utilización del h ierro  y  síntesis de la 
hemoglobina. Según los autores, se ha 
in tentado corregir el m etabolism o del 
h ierro  en  los casos de deficiencia cú­
prica  por inyección endovenosa de h ie ­
rro  radioactivo, sin  conseguirlo.

A. M. S.

635.— Diferencia, según la edad, en 
la excreción urinaria de la v i­
tamina Bu posterior a su ad­
ministración intramuscular.—
Warkin D. M. Lang C. A., 
Chow B. F., Shock N. W. — 
J. Nutr. 50, 341 (1953).

Los au tores inyectaron v itam ina Bu 
cristalina p o r v ía  in tram uscular, en  do­
sis uniform es de 20, 30, 50 y  75 mg. a  dos 
grupos de individuos, hom bres.

En el grupo NO 1 encontraron que la 
p a rte  cuya edad prom edio e ra  de 29,7 
años, excretó  significativam ente m ás Bu 
que la  o tra  parte , cuya edad promedio 
fué de 76,4 años. E n e l grupo N9 2 no­
ta ro n  u n  ordenado y  m arcado descenso 
en  la  excreción urinaria  de  Bu , del sub- 
g rupo joven  (28 años) a l m ediano (61,4 
años) y  a l  v iejo  (81,6 años).

L a dism inución con la  excreción de 
B „  po r la  orina, según los autores, co­
rre  paralela con la  dism inución del fun­
cionam iento ren a l ocasionado por la 
edad, au n  cuando no  se le  a tribuye ex­
clusivam ente a  la  función ren a l las di­
ferencias encontradas.

A. M. S.

636.— El valor de la harina de maiz 
amarillo como fuente de vi­
tamina A . —  E . Crofts Calli- 

. son, L .  F. Hallman, W. F. 
Martin y  E . Orent-Keiles. — 
J. Nutr. 50, 85 (1953).

Se presen ta  u n  estudio quím ico sobre 
la  presencia de  d istintos carotinoides en 
m aíz am arillo. Se hace u n  cálculo teó­
rico del va lo r en  v itam ina A, basado 
sobre la  presencia cuan tita tiva  de  los 
cuatro carotinoides activos: criptoxan- 
tina , trans-beta-caro teno , neo-beta-caro- 
teno y  neo-beta-caroteno U. Se llama la 
atención sobre la presencia de caroti­
noides no separables por los método) 
corrientes del beta-caroteno y  que no 
tienen actividad biológica. La determi­
nación biológica del valor como fuente 
de vitam ina A de un  extracto  de maiz 
correspondía bien al valor calculada, 
m ientras que la h arina  de m aíz no ex­
traída  dió un valor que corresponde al 
85% de la teoria  y  que fué de  264 UX 
por 100 gr.

W. G. J.

637.-— U n  posible relación entre la 
vitamina Bu y  el ácido oráti­
co. —  L .  M anna y  S. M . Hau- 
ge. — J. Bíol. Chem. 202, 91 
(1953).

Vitam ina Bts ha  sido postulada como 
factor de crecim iento p ara  pollos y  ra" 
tas y  se encuentra  en los residuos de la 
destilación alcohólica.
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El icldo erótico (4-carboxl-uracil) tie ­
ne la propiedad de estim ular el creci­
miento de varios m icroorganism os. Se 
hicieron ensayos con ra ta s  deficientes en  
la vitamina B u y se observó u n  estim ulo 
del crecimiento con ácido orático  y con 
residuos secos de  destilería . Los últim os 
dieron u n  efecto m ás acentuado que  el 
primero. Se observó u n  m ejor crecim ien­
to también e n  presencia de v itam ina  Bu. 
Se discute la  posibilidad de  que e l ácido 
orático es u n  producto secundario de la  
vitamina Btt.

W. G. J.

638.— Efecto de la vitamina Bu so­
bre el nivel de los compues­
tos SH  solubles en componen­
tes sanguíneos. —  C. T. Ling 
y B. F. Chow. — J. Biol. 
Chem. 202, 445 (1953).

Tanto en  ra tas  deficientes en  v itam ina 
B,: como en  pacientes con anem ia pe r­
niciosa se encontró  una  concentración 
baja de componentes con grupos SH en 
las células sanguíneas, que subió des­
pués de la aplicación de  la  vitam ina. No 
había cambios en  la concentración de 
estos compuestos en  e l suero. Deficien­
cia en ácido fólico o  h ierro  n o  ten ia  
influencia sobre los facto res estudiados.

W. G. J .

639— Obesidad en ratones. —  P. F . 
Fenton y  M . T .  D ow ling. —  
J. N u tr. 49, 319 (1953).

I
Se hicieron experim entos con cuatro  

cepas distin tas de  ra tones y  u n  núm ero 
de dietas diferentes. D ietas con porcen­
tajes elevados en  grasas p rodu jeron  obe­
sidad en  ra tones de dos de  las cepas es­
tudiadas, pero no  e n  las o tras dos.

Un alto  porcen taje  de p ro teínas im pi­
dió el desarrollo de  la  obesidad. Los r a ­

tones obesos ten ían  un  porcen taje  ele­
vado de grasas en  e l hígado. Se propo­
ne una  relación m atem ática en tre  e l au ­
m ento de peso y  de contenido de  grasa 
corporal p a ra  defin ir cuáles anim ales 
son obesos.

W. G. Jf.

640.— Neuropatología durante la 
deficiencia d e  vitamina Bu. 
W. F. Alexander. — Nutri- 
tion Symposium Series, N ’ 7, 
pág. 47, The National Vita- 
min Foundation. New York. 
(1953).

Se estudió m ediante una  técnica his­
tológica la basofilia de  los ganglios cer­
vicales y  de la m édula en ra ta s  deficien­
tes en  v itam ina Bu y  en  controles, e n ­
contrándose m ayores cantidades de ribo- 
nucleoproteínas en  las células de los an i­
m ales tratados con vitam ina Bu  en  com­
paración con los deficientes en  dicha vi­
tam ina. Igualm ente se estudió con la  m is­
m a técnica un  núm ero de ganglios h u ­
m anos de casos operados b ila tera lm ente  
por sim ptectom ia por hipertensión. L a 
m uestra  obtenida en  la  p rim era  opera­
ción sirvió de control; luego se sometió 
a  los pacientes a  u n  tratam ien to  con 
1.000 m icrogram os de v itam ina B u d ia­
riam ente  hasta  la  24 operación. Se en ­
contraron diferencias e n tre  la s  m uestras 
obtenidas an tes y  después d d  tra tam ien­
to  con v itam ina Bw tan to  e n  e l aspecto 
histológico celu lar como tam bién  e n  la 
e stru ctu ra  de  las vainas m ielíticas.

Las alteraciones en  nucleoproteínas se 
relacionan con alteraciones d e l m etabo­
lismo proteico observado e n  la  dficien- 
cia de v itam ina B12, m ien tras que  los 
autores creen  que las alteraciones e n  las 
cubiertas m ielínicas se relacionan con la  
influencia de  la  v itam ina B u  sobre la  
transm etilación.

W. G . J.

Bibliografía Europea
641.— Vitam ina Bu como factor de 

crecimiento en niños italianos 
alimentados con dietas bajas 
en proteínas animales. —  N . 
Jolliffe, R. Funario, G. Fron­
tali, G. Maggiora, S. Corbo y
G. Lanciano. — Nutrition 
Symposium Seríes, N* 7, pág. 
119, The National Vitamin

Foundation Inc. New  York.
(1953).

E n u n  to ta l de 351 niños de  6 a  12 
años de  edad se estudió el efecto de una 
dosis d iaria  de 20 m icrogram os de v ita ­
m ina Bj¡. La d ieta  de  los niños e ra  20 
a  30% deficiente con respecto a  calorías 
y  15 a  40% con respecto a p ro teínas an i­
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m ales en com paración con las recom en­
daciones del N ational Research Council. 
El crecim iento del grupo tra tado  du ­
ran te  siete m eses era  significativam ente 
m ejo r que el del grupo control.

W. G. J .

642.— Resultados del tratamiento de 
115 casos de hipertiroldlsmo 
por el yodo radioactivo. —  M .
Tubiana, J. Dutreix y  M. 
Grinberg. — Press. Med. 61, 
807 (1953).

De la lec tura  del presente traba jo  se 
puede sacar como conclusión que el yo­
do radioactivo actúa sobre el h iperti- 
roidismo dism inuyendo la actividad fu n ­
cional del tejido  tiroideo. Como la ci­
rugía y  los anti-tiroideos, no tra ta  la 
causa del hipertiroidism o, sino su agen­
te. La evolución después de una inges­
tión  de radio-yodo se parece a  la  que 
sigue una tiroidectom ia subtotal, con la 
sola diferencia de que la dism inución de 
la función es m ás lenta y  m ás progre­
siva. El radio-yodo parece ser la te ra ­
péutica de elección en todos los casos en 
que se p refiere  no  in te rven ir qu irú rg i­
cam ente.

Parece tenerse con el radio-yodo m e­
nos fracasos y  m enos recaídas que con 
los anti-tiroideos. La proporción de éx i­
tos y  de hipotiroidism o es vecina de la 
obtenida con la  tiroidectom ia subtotal: 
65% de éxitos, 5% de hipotiroidism o. La 
simpleza del tratam ien to  y  la  ausencia 
de peligros inm ediatos parece ser que 
este m étodo ocupe e l segundo lu g ar en 
e l tratam ien to  de los lüpertiroidism os.

O. L.
> fí-ífcí

643.— Las glnecomastlas. —  L .  De 
Gennes, H. Bricaire y  J. M. 
Guiot. — Press. Med. 61, 787 
(1953).

L as ginecom astias h an  re ten ido  siem ­
pre  la atención de  los clínicos y  los tra ­
bajos que les h an  sido consagrados son 
num erosos. Num erosas precisiones han  
sido dadas con respecto a  su  etiología, 
pero, por el contrario , e l problem a pato­
génico de las ginecom astias está  p lan­
teado todavía y  no resuelto . Las obser­
vaciones de dos enferm os seguidas en  
el Hospital B roussais les h an  perm itido 
a los autores la  ocasión de recopilar los 
conocim ientos p resentes sobre la  cues­
tió n  y  de hacer resa lta r la  concepción

que, a l parecer de los autores, puede ex­
plicar con m ás claridad los hechos ob­
servados hasta  hoy.

Como conclusión del docum entado tra­
bajo  de los autores y  de la  compara­
ción de sus observaciones personales con 
otros casos publicados, se desprende que 
en  la  génesis de las ginecom astias se 
pueden invocar dos factores etiológicos 
principales:

19 Un facto r horm onal caracterizado 
lo m ás a  m enudo po r una hiper-oestro- 
genia, o m ás exactam ente p o r u n  des­
equilibrio  de  la  proporción oestrógenos/ 
andrógenos, actuando por interm edio del 
conducto hipofisario.

29 Un facto r individual, esencialmen­
te local condicionado a la predisposición 
y a la calidad de los receptores.

Este doble origen guia las directivas 
de] tratam ien to  que será, en  la  mayoría 
de los casos, tribu tario  de los andróge­
nos, y  en otros m ás raros, de  los oestró­
genos a altas dosis. E l estudio  clínico de 
estos casos, term inan  diciendo los auto­
res, contribuye a  esclarecer un  poco un 
problem a sum am ente com plejo y  que 
está todavía lejos de  e s ta r  resuelto.

O. L.

644.— Tratam iento de la enferme­
dad de Basedow por el yodo 
radioactivo. — Gilbert Drey- 
fuss, Ambrosin, Zara y  M. 
Triantaphillidis.—Press. Med. 
61, 941 (1953).

Los au tores p resentan  las conclusiones 
inspiradas p o r e l estudio de  sus 100 pri­
m eros casos (de los cuales no  retienen 
m ás que 62, p ara  los cuales tienen  más 
de ocho m eses de retroceso).

19 Las m ayores indicaciones del tra ­
tam iento  p o r el yodo radioactivo están 
constitu idas por:

a) Los hipertiroidism os rebeldes a  los 
tratam ien tos m édicos;

b) Las form as que aca rrean  graves 
peligros por e l  tratam ien to  quirúr­
gico;

c) El hipertiroidism o del individuo de 
edad.

29 Las contraindicaciones son:
a) Los casos de saturación  perm anen­

tes del tiroides;
b) Los casos del embarazo;
c) En u n  m enor grado, la  juventud 

de i Individuo.
39 La dosis que se puede adm inistrar 

va ria  según e l rendim iento biológico del 
tiro ides que se tiene que tra ta r , es decir,



ARCHIVOS VENEZOLANOS D E N U TRICIO N 163

según la cantidad de yodo fijado por 
ella y el tiem po de presencia de é l en 
la glándula. El rendim iento biológico del 
tiroides se deduce fácilm ente de la cu r­
va diagnóstica de fijación tiroidea.

4» La dosis terapéutica  crece con la 
gravedad de la afección, e l volum en del 
tiroides y decrece con la edad del in ­
dividuo.

5» La curación clínica es insuficiente, 
pues ella expone a recaídas. La norm a­
lización de la curva de fijación  tiroidea, 
curación biológica, constituye el solo 
criterio valedero de la  curación. P o r eso 
es preciso, antes de cada recom ienzo de 
tratamiento, p racticar una curva diag­
nóstica que perm itirá  apreciar:

—La m ejoría ya  obtenida.
—El rendim iento biológico de la dosis 

que se debe adm inistrar.
O. L.

645.— Contribución al estudio del 
“ lisozima” . —  Henri Violle.— 
Press. Med. 61, 846 (1953).

La “lisozima” es una p roteína cono­
cida por su acción lisante sobre ciertos 
microbios desprovistos de virulencia.

Aparte esta propiedad, la  lisozima, co­
mo los autores han  com probado en  el 
animal (conejo), dism inuye “in  vivo” el 
tiempo de coagulación de la  sangre.

"In v itro” , la lisozima no tiene ningún 
efecto.

La acción m áxim a “in  vivo” no se m a­
nifiesta más que dos horas después de la 
inyección. Esta acción persiste  tan to  
más tiempo cuanto que la  cantidad in ­
yectada ha sido m ás pronunciada. Estas 
Inyecciones fueron hechas po r la  v ía in ­
travenosa, pero u n  resultado sensible­
mente análogo se h a  obtenido po r la  v ía 
subcutánea.

Este cuerpo no es tóxico a  las dosis 
variando en tre  1 y  40 mg. por kilo de 
peso. Parece desprovisto de toda tox i­
cidad.

Se sabe que la lisozima se. encuen tra  
en las lágrim as, el m ucus nasal, la  sa­
liva, la leche, etc.

Se la obtiene fácilm ente a  p a rtir  de 
la albúm ina de huevo, que contiene una 
cantidad relativam ente elevada.

O. L.

646.— El problema del régimen en 
los diabéticos. Evolución de 
las concepciones fisio-patoló- 
gicas. Incidencias terapéuti­

cas. —  H. Lestradet. — Press. 
Med. 61, 792 (1953).

El problem a del régim en en el diabé­
tico es una cuestión sum am ente discu­
tida. Parece actualm ente difícil, si no 
imposible, de zan jar el debate que opo­
n en  los partidarios del régim en tradicio­
nal a los partidarios del "régim en li­
b re” , desde el punto de vista de los re ­
sultados terapéuticos, puesto que éstos 
son prácticam ente idénticos. Parece, por 
el contrario, m ás fructuoso el p lantear 
esta discusión en el terreno de la fisio­
patologia.

Pues las nociones sobre las cuales se 
basa prácticam ente la concepción trad i­
cional, es decir, la de no utilización de 
la glucosa por el organ ism o. privado de 
insulina, no están libres de criticas 
graves. Los datos fisiológicos recientes 
sobre la neoglicogénesis y  sobre el m e­
tabolism o enzim àtico in tracelu lar p a re ­
cen, en efecto, deber hacer reconside­
ra r  el tratam iento  de la diabetes en ge­
neral y  el problem a del régim en d ia­
bético en particular.

El au to r dem uestra cómo es posible 
actualm ente proyectar un  tratam ien to  
fisiológico de la diabetes, en  el cual el 
régim en clásico no cuenta para  nada 
y  aún más, puede considerarse como 
nefasto. Las prescripciones dietéticas p a ­
rece no guardan su justificación m ás que 
en  dos casos particulares:

19 En el diabético obeso, pero se tra ­
ta  entonces de un  régim en de adelgaza­
m iento y  no de un  régim en diabético;

2? P or razones de comodidad re la ti­
va, que no  tienen nada que ve r con un 
verdadero tratam iento , en  ciertos indi­
viduos afectos de una d iabetes ligera.

O. L.

647.— Dieta y arteriesclerosis.— Mo- 
rrison, L. M. — Ann. Int. 
Med. 37, 1.172 (1952).

Los estudios clínicos consignados a n ­
terio rm ente  por el au to r m ostraron que 
en  50 pacientes con arteriesclerosis la 
d ieta ba ja  en grasa y  en colesterol ori­
ginaba reducción precisa de la concen­
tración del colesterol del suero. De un  
prom edio de 312 mg. por 100 cc. antes 
del tratam iento , el valor bajó  a l p ro­
m edio de 220 mg. después de tres años 
de regulación de la  dieta.

En este traba jo  revisa inform es de v a ­
rios países europeos que m uestran  que 
du ran te  los años de la  segunda guerra
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m undial, en  que el consumo de grasa y, 
en  consecuencia, de colesterol fu é  red u ­
cido drásticam ente, tam bién hubo d is­
m inución notable de m ortalidad y  m or­
bosidad de arteriosclerosis y  enferm eda­
des afines.

Se señala que se debe proceder con 
cautela al a trib u ir relación de causa y  
efecto a tales observaciones y  en  sim ­
plificar a l extrem o una  afección m eta­
bòlica com pleja como es la  arterioscle­
rosis. Hay que tener p resentes las in ­
fluencias com probadas de la herencia y  
del sistem a endocrino, asi como el p a ­
pel del hígado en  la  regulación del m e­
tabolismo lípido y  las relaciones bioquí­
micas sutiles de los lípidos y  las lipo- 
proteinas. No obstante, según e l autor, 
parece claro que la actitud  an terio r de 
desesperanza hacia la  arteriosclerosis es­
tá  cam biando en la actualidad  por la 
acum ulación ráp ida de evidencia en 
apoyo del concepto lipoproteico de la  
etiología de la arteriosclerosis.

El tratam iento  práctico de esta en fer­
m edad debe incluir: los antecedentes del 
enferm o, de sus padres, abuelos y  h e r­
manos: análisis bioquím icos del suero 
sanguineo p ara  anorm alidades en  re la ­
ciones de los lipidos: m edidas terap éu ­
ticas basadas en  una  d ie ta  ba ja  en  co­
lesterol y  en  grasa, y  e l em pleo de  agen­
tes Iipotrópicos y  de preparaciones en ­
docrinas según sean indicadas en  cada 
caso.

E. M.

648.— Anorexia nervosa: estudio de 
su pronóstico. —  Kay D. W. 
K  — Proc. Roy. Soc. Med. 
46, 669 (1953).

El au to r estudia el curso de la  en fer­
m edad duran te  varios años y  llega a 
las siguientes conclusiones: 1) los pa­
cientes referidos a  clínicas psiquiátricas 
que m uestran  síntom as acentuados de 
aversión por la  comida, pérdida de pe­
so y, en  las m ujeres, am enorrea, tienen 
un  m al pronóstico; 2) cuando no  están  
presentes síntom as psicóticos claros, des­
de e l p rim er m omento, hay  pocas p ro ­
babilidades de que se desarrolle la  psi­
cosis; 3) solam ente 10 a  20% recobran 
to talm ente la  salud y  la  m ayoría con­
tinúa  m ostrando síntom as de  pérdida de 
peso e  irregularidades m enstruales au n  
después de u n  periodo de m ás de cinco

años; a lrededor de 15% m ueren; 4) los 
pacientes estudiados no m uestran  uni­
form idad en los síntom as psiquiátricos.

El au to r no está convencido de que 
se tra ta  de una entidad nosológica es­
pecífica y  que el térm ino de anorexia 
nervosa no llam a la atención sino so? 
b re  uno de los síntom as de la afección. 
Se ha prestado dem asiada atención a la 
anorexia y a la am enorrea, apartando 
dem asiado el estudio de los otros sínto­
m as que siem pre se encuentran.

Dice que no es ú til el enfoque de la 
afección como alteración psicosomática 
y  que tan to  la terapéutica  psiquiátrica 
como la endocrinológica no h an  dado 
m ás que resultados pobres. Opina que 
es necesaria m ayor investigación de la 
enferm edad, principalm ente sobre el me­
canismo y  relaciones psicológicas de la 
am enorrea, los efectos de los diversos 
tipos de terap ia  y  el pronóstico de otros 
casos de anorexia, especialm ente los tra ­
tados en hospitales generales.

A. P . M.

649.— Influencia de la insulina so­
bre la producción calórica en 
el conejo. —  Theophile Cahn 
y Jacques Houget. — Journ. 
Phys. 45, 429 (1953).

Los autores estudian  los cam bios en la 
producción calórica de los conejos en 
ayunas y  alim entados, deduciéndose que 
la insulina puede in te rven ir en  los me­
canism os de los cam bios de la  alimen­
tación.

J . M. B.

650.— La melanodermia tropical y 
los problemas que ella impli­
ca. —  U . Baylon, J . G aly y  R- 
Hugonot. —  Ann. Med. 54, 
276 (1953).

Los autores, aun  reconociendo la  im­
perfección y  el carácter incom pleto de 
sus observaciones, describen tre s  casos 
de m elanoderm ia tropical, acompañada 
de hipotensión y  astenia, cuya patogenia 
hipófiso-subrenal estarla  en  relación con 
la adaptación del hom bre blanco a l cli­
m a tropical.

La elim inación excesiva de cloruro só­
dico en e l trópico seria  e l origen de es­
tas m anifestaciones.

J . M. B.
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Economie Alimentaire du Globe. Essai d ’interprétation. — Por
Michel Cépéde y  Maurice Lengellé. — Librairie De Médicis.
Editions M. Th. Génin. París, 1963.

Un libro excepcional puede considerarse el publicado por 
Cépéde y Lengellé. Por su originalidad, su documentación y su 
interpretación constituye uno de los libros más interesantes 
publicados últimamente.

Por supuesto que la interpretación que los autores dan al 
problema alimenticio mundial tiene un carácter estrictamente 
económico, lo cual aumenta el valor del libro, ya que no son 
frecuentes los estudios de economistas sobre los problemas del 
consumo.

El libro está dividido en cuatro partes, cada una de las cua­
les contiene una serie de temas, formando todo ello una unidad 
perfecta.

En la primera parte los autores se refieren principalmente 
al consumo alimenticio y su evolución, de acuerdo con el con­
sumo calórico en diferentes países. De gran interés es el dia­
grama triangular que permite el análisis del porcentaje de 
consumo de cereales, raices, tubérculos, azúcares, frutas y le­
guminosas, en función del número de calorías consumidas por 
día. Sigue el estudio por porcentaje de proteínas vegetales, en 
relación con el de las proteínas animales en función del nivel 
general de la alimentación. También se refiere en esta primera 
parte al consumo de grasas en diferentes paises.

La segunda parte trata de las repercusiones de la alimen­
tación deficiente sobre la mortalidad infantil, así como sobre 
la esperanza de vida.

En la tercera parte los autores se refieren a la distribución 
de la población mundial, en función del nivel alimentario, y 
establecen algunas correlaciones entre el nivel de vida, la ac­
tividad profesional y el consumo alimentario.
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La cuarta parte se refiere a la correlación del salario real 
y el consumo, y establece un esquema de la evolución cuali­
tativa del régimen parisiense en diversas épocas.

El libro contiene una serie de tablas y mapas, por lo cual 
aumenta el interés didáctico de la obra.

J. M. B.

Reglamento Alimentario Argentino. Buenos Aires, 1953.

Se trata de un meduloso acopio de datos alimenticios, encau­
zados para servir de norma sanitaria en el control de alimen­
tos. Comprende los siguientes capítulos:

I.—Introducción.
II.—Disposiciones generales.

III.—Condiciones generales de las fábricas, depósitos y 
comercios de alimentos.

IV.—Reserva, conservación y tratamiento de alimentos.
V.—Utensilios, recipientes, envases, envolturas, aparatos

y accesorios.
VI.—Rotulación.

VII.—Alimentos cárneos y afines.
VIII.—Alimentos grasos.

IX.—Alimentos lácteos.
X.—Alimentos farináceos.

XI.—Alimentos azucarados.
XII.—Alimentos vegetales.

XIII.—Bebidas hídricas y alimentos refrescantes.
XIV.—Bebidas fermentadas.
XV.—Bebidas espirituosas.

XVI.—Productos estimulantes o fruitivos.
XVII.—Correctivos y coadyuvantes.

XVIII.—Productos varios.
XIX.—Productos dietéticos.
XX.—Artículos de uso doméstico.

XXI.—Penalidades y procedimientos.

El Reglamento Alimentario Argentino es el fruto de veinte 
o más años de experiencia del Dr. Carlos A. Grau, autor del 
anteproyecto y Director de Química del Ministerio de Salud 
Pública de la República Argentina.

A. M. S.



REVISION BIBLIOGRAFICA

NUTRICION E INFECCION

I. Las observaciones estadísticas realizadas en países que 
en un momento dado mantuvieron una deficiencia nutricional 
marcada han demostrado de manera obvia el aumento de la 
incidencia de la mayoría de las enfermedades infecciosas. Es 
bueno advertir que en las mismas épocas en que la desnutri­
ción se manifiesta ocurren también desajustes sensibles de 
otros factores higiénicos que repercuten con mayor o menor 
intensidad en la incidencia de las enfermedades infecciosas. 
En consecuencia, no todo incremento debe atribuirse a la des­
nutrición, pero sí en buena parte.

Tomando como muestra lo ocurrido en Holanda durante 
los años de la guerra, podrán apreciarse algunos hechos de 
gran interés. El consumo calórico por persona en 1938 era de 
2.365, habiendo descendido en 1942 a 1.570 calorías (1). El au­
mento observado en la incidencia de algunas enfermedades 
infecciosas de 1938 a 1942 fué patente. La neumonía aumentó 
en un 20%; la bronquitis, un 36%; la tuberculosis, un 47%; la 
diarrea y enteritis, un 54%; enfermedades infecciosas (ex­
cepto tuberculosis y gripe), un 98%, y la gripe, un 24% (2).

En Bélgica, según Bigwood, la mortalidad por tuberculosis 
aumentó desde el principio de la guerra en un 56%.

Existe, pues, una convicción profunda acerca de esta inter- 
relación, y todos los autores señalan a la desnutrición entre 
los factores sociales que repercuten sobre la incidencia de las 
enfermedades infecciosas.

Sin embargo, podríamos preguntarnos:

Las pruebas experimentales en animales ¿han dado resul­
tados concluyentes para demostrar esta interrelación? ¿Por
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qué mecanismo defensivo el sujeto bien nutrido se defiende 
mejor ame la infección?

¿Qué relación guardan entre sí los fenómenos inmunoló- 
gicos y la nutrición?

¿yué nutrientes intervienen más directamente en la crea­
ción de la resistencia ante la infección?

II. En 1938, Watson, Wilson y Topley (3) observaron que 
ratones sujetos a una dieta sin leche descremada en polvo ofre­
cían mayor y significativa susceptibilidad a las infecciones na­
turales que ratones con dieta completa.

En 1940, Madden y Wipple (4) demostraron que la for­
mación de globulinas séricas normales dependía de la utili­
zación de un adecuado suministro de amino-ácidos. Estas glo­
bulinas contenían todos los amino-ácidos para la rata en cre­
cimiento. Agregaron que los estudios de las relaciones entre 
las reservas proteicas y la síntesis de amino-ácidos deben diri­
girse en particular a la porción que contiene anticuerpos, es 
decir, la fracción gamma-globulina.

Por el mismo año, Riddle, Spies y Hudson (5) estudiaron 
150 enfermos con pelagra en el Estado de Alabama (EE. UU.), 
que presentaban lesiones clínicas francas. Lograron aislar de 
las lesiones oculares y labiales (queilosis) el staphilococus 
aureus y  el streptococus hemolycus, que desaparecieron por 
la simple administración de riboflavina. Gérmenes de Vincent 
hallados en la boca desaparecieron con ácido nicotínico.

En los años siguientes (1942, 1943 y 1944) la Escuela de 
Cannon y colaboradores (6) (7) (8) (9) realizaron investiga­
ciones en ratas con infecciones experimentales o con antíge- 
nos hemolíticos.

Un lote de ratas con hipoproteinemia fué inyectado por vía 
intravenosa con antígenos (suspensión de eritrocitos lavados 
de carnero al 0,25%) a fin de determinar la producción de 
anticuerpos. Se observó una notable diferencia entre las ratas 
con hipoprotinemia y las testigos. Seis u ocho días después de 
la inyección de los glóbulos rojos, el promedio del título de 
hemolisinas de los sueros normales fué aproximadamente 10 
veces mayor en las ratas testigos con protidemia normal. Ade­
más, observaron que, unida a la capacidad disminuida para 
formar anticuerpos, las ratas con hipoprotidemia manifestaron 
una tendencia francamente aumentada para desarrollar iQ' 
fecciones espontáneas.
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En otro de los estudios de Cannon y colaboradores (10) 
los experimentos se realizaron en conejos. Logrado el descenso 
de las proteínas sanguíneas, a un grupo de conejos se le in­
yectó 0,2 cc. de vacuna anti-Eberth por vía subcutánea. El 
promedio de aglutininas obtenido en los conejos testigos bien 
alimentados fué cinco veces mayor que el obtenido en los 
animales con hipoprotidemia. Posteriormente, se les inyectó 
intravenosamente una vacuna de salmonella paratyphi. Tam­
bién en este caso el promedio de aglutininas fué de 3 a 5 ve­
ces mayor en los conejos control que en los depauperados.

Estudios complementarios fueron realizados por R. W. 
Wisler, R. L. Woolridge y C. H. Stefee (11) (12), aportando 
nuevos datos a la relación entre la nutrición y la formación 
de anticuerpos. Estos autores adicionaron proteínas de alta 
calidad a la dieta de ratas previamente depauperadas de pro­
teínas, observando un aumento rápido en la capacidad de los 
animales para producir anticuerpos. Muy interesante es el 
hecho, observado por estos autores, que ratas con dietas po­
bres en proteínas durante un período hasta de seis meses res­
tablecían la producción de anticuerpos en cuanto se agregaba 
a la dieta proteínas de alta calidad.

Parece, pues, un hecho evidente que las proteínas juegan 
un papel importante en la formación de los anticuerpos, sien­
do éstos una parte esencial de la defensa orgánica frente a 
la infección. Pero en definitiva la respuesta de los anticuerpos 
no es una medida de la resistencia a la infección, sino única­
mente la manifestación de las defensas corporales que limitan 
la infección una vez establecida.

En 1947, E. W. W isler (13), trabajando en los laboratorios 
de Cannon, insiste en una serie de experiencias en conejos, 
para señalar la importancia del estado de nutrición ante la 
infección de neumococos tipo I.

En un grupo de conejos obtuvo la deplección proteica a 
los 96 a 105 días, sometiéndolos a una dieta con un un 2% de 
proteínas. El grupo control fué alimentado con una dieta del 
15% de proteínas. Ambos grupos fueron inmunizados con va­
cuna neumocócica. Seis días después, todos los animales fue­
ron inyectados con 0,1 cc. de cultivo virulento joven de neu­
mococo tipo I, intradérmicamente.

Los animales del primer grupo (dieta: 2% de proteínas) 
mostraron marcada pérdida de peso y anemia. Un lote testigo
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de ambos grupos, que no fué vacunado previamente, tuvo una 
mortalidad de 100% después de la inyección del cultivo vi­
rulento.

De los vacunados, en cambio, murieron 24 de los 27 en de- 
plección proteica y cinco de los 28 conejos alimentados con 
la dieta de proteínas al 15%.

Asimismo, Berry, Davis y Spies (14) trataron de investigar 
la resistencia a la infección en ratas sometidas a la misma 
alimentación que los pacientes del Hospital Hillman de Bir­
mingham. Se utilizó vacuna tipo paratífica mixta. Los resul­
tados obtenidos indicaron que tanto el contaje leucocitario 
como la actividad fagocitaria de los leucocitos, la producción 
de aglutininas y la capacidad de producir anticuerpos fueron 
muy superiores en los animales que recibieron una dieta óp­
tima en relación con los que recibieron la dieta basal de los 
pacientes del Hospital,

Todos estos estudios llevan a la conclusión de que existen 
motivos de índole experimental que demuestran la relación 
del estado nutricional con la capacidad de formar anticuerpos. 
Sin embargo, las observaciones realizadas por M. M. Bieler,
E. E. Ecker y T. D. Spies (15) en pacientes hospitalizados no 
confirman los resultados hallados en animales. En un estudio 
sobre 29 pacientes, ocho de ellos con hipoprotidemia asociada 
a anemia nutricional, encontraron “que el suero de personas 
con hipoprotidemia, pero sin infección, pueden sostener cier­
tas funciones inmunológicas, incluso cuando una gran propor­
ción de la proteína sérica total haya desaparecido”, y agregan:
“muchos pacientes mal nutridos, con anemia parecen ser
tan resistentes a ciertas enfermedades como individuos bien 
nutridos”.

III. También se han realizado algunos estudios acerca de 
las relaciones de las vitaminas y formación de anticuerpos (16, 
17, 18, 19, 20). Entre los más recientes puede citarse el de Lu­
dovici y Axelrod (21), quienes en 1951 estudiaron el efecto de 
las deficiencias del ácido pteroilglutámico, niacina y triptófano, 
vitaminas B12, A y D sobre la respuesta de los anticuerpos 
de la rata al estímulo antigénico de los eritrocitos humanos.

Noventa y seis ratas blancas machos recién destetadas fue­
ron divididas en 5 grupos, alojadas individualmente y pesadas 
semanalmente. Se dió dieta básica a cada grupo. Después de 
cuatro semanas se inició la inmunización en los grupos de las
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vitaminas A, Bi2 y D; después de cinco semanas, en el grupo 
de la niacina y tiamina, y después de nueve semanas, en el 
del ácido pteroilglutámico. Como antígeno se inyectó por vía 
intraperitoneal una suspensión al 10% de eritrocitos humanos 
del grupo O, lavados, Rh positivos, en suero fisiológico. La 
dosis inicial de 0,5 mi. de la suspensión de eritrocitos era se­
guida de dos inyecciones de 1 mi. en dias alternados. Cinco 
días después de la inyección final se les extraía sangre del 
corazón a las ratas y se determinaba el título de aglutininas 
del suero.

Los resultados obtenidos en el experimento con niacina y 
triptófano demostraron que la suplementación de la dieta bá­
sica (deficiente en niacina y triptófano) con niacina o trip­
tófano producía notable respuesta del desarrollo. Empero, la 
respuesta normal de anticuerpos fué lograda sólo en los ani­
males que recibían triptófano agregado. De modo que la defi­
ciencia de niacina y triptófano producía sólo disminución re­
lativamente moderada de la respuesta de anticuerpos. En las 
ratas con déficit de vitamina A se observó reducción signi­
ficativa en los niveles de anticuerpos. No se notó diferencia 
de significación entre los títulos de anticuerpos de las ratas con 
déficit de vitamina B12 o D y sus respectivos controles.

Los resultados del experimento demuestran que se pro­
dujo disminución acentuada de la respuesta de anticuerpos 
en las ratas con deficiencia de ácido pteroilglutámico.

La suplementación de la dieta baja en niacina y triptófano 
con una u otra de estas sustancias produjo notable respuesta 
del desarrollo, aun cuando la respuesta normal de anticuerpos 
se obtuvo sólo en los animales que recibían triptófano agre­
gado. Otros investigadores han observado que la niacina me­
jora la utilización del triptófano. La niacina puede ejercer un 
efecto de “ahorro” sobre la necesidad de triptófano, pero ella 
sola no puede satisfacer la demanda de la síntesis de anti­
cuerpos con esta dieta básica. Al realizar estudios sobre la 
relación de los estados de nutrición con la formación de anti­
cuerpos, Ludovici y Axelrod (21) encontraron casos seme­
jantes en que una dieta puede ser adecuada para el desarrollo 
y no para la síntesis de anticuerpos. De modo que parecería 
que el proceso de la síntesis de anticuerpos requiere dieta más 
adecuada que el del desarrollo y  puede usarse en la valoración 
de los estados de nutrición.

Se han llevado a cabo numerosos estudios acerca del papel
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de la vitamina A en la susceptibilidad a la infección. En el 
experimento de Ludovici y Axelrod los títulos de anticuerpos 
de las ratas con déficit de vitamina A eran francamente más 
bajos que los de los animales de control.

La disminución era en grado más bajo que la encontrada 
en las deficiencias de ácido pantoténico, piridoxina y ácido 
pteroilglutámico.

Con respecto a la deficiencia de vitamina D, los animales 
raquíticos no eran más susceptibles a la infección que los con­
troles que recibían dosis adecuadas. Los autores no hallaron 
diferencia de significación entre los niveles de anticuerpos de 
las ratas con deficiencia de vitamina D y los de las de control.

Estos experimentos de Ludovici y Axelrod completan un 
amplio estudio de los efectos del ácido pantoténico, piridoxina, 
riboflavina, biotina, tiamina, ácido pteroilglutámico, niacina y 
triptófano, vitaminas Bi2, A y D, sobre la respuesta de anti­
cuerpos de las ratas blancas al estímulo antigénico de los eri­
trocitos humanos del grupo 0 , Rh positivos. Durante toda la 
investigación emplearon idénticos procedimientos inmunizan­
tes. De los resultados, los autores clasificaron los efectos de 
estas deficiencias sobre los anticuerpos circulantes en tres gru­
pos, a saber: P?, disminución acentuada de respuesta de anti­
cuerpos en las deficiencias de ácido pantoténico, piridoxina y 
ácido pteroilglutámico; 2P, disminución moderada de respuesta 
de anticuerpos en las deficiencias de riboflavina, tiamina, bio­
tina, vitamina A y niacina y triptófano; 39, respuesta inalterada 
de anticuerpos en las deficiencias de vitaminas Bi2 y D (21).

IV. Un problema totalmente contrario se ha planteado 
entre la deficiencia nutricional y la susceptibilidad a la polio­
mielitis. Parece ser que en animales de experimentación existe 
mayor sensibilidad al virus de la poliomielitis que en los que 
presentan manifestaciones carenciales. Este aspecto no es, 
ciertamente, una novedad que le da carácter de excepción, sino 
que ya se había señalado una menor susceptibilidad a ciertos 
tumores en animales carentes; lo mismo en cuanto a ciertos 
virus.

J. M. B.
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SECCION INFORM ATIVA

TER C ER A  C O N F E R E N C IA  SO BRE P R O B LEM A S DE N U TR IC IO N  
EN  A M E R IC A  L A T IN A

En el próximo mes de octubre, entre los días 19 y  28, tendrá lugar 
en Caracas la Tercera Conferencia sobre Problemas de Nutrición en 
América Latina, la cual será organizada por la  FAO y  la OMS conjunta« 
mente. El Gobierno de Venezuela ha invitado formalmente a dichos or­
ganismos internacionales con él fin de que hagan la convocatoria corres­
pondiente a los países latinoamericanos.

Dicha Conferencia tendrá lugar en los locales del Instituto Nacional 
de Nutrición, por lo cual se espera acondicionarlos de manera que para 
el mes de octubre se encuentren debidamente dispuestos.

Según la agenda provisional, el temario correspondiente será él si­
guiente:

1' Realizaciones en el campo de la nutrición práctica en América 
Latina desde la Segunda Conferencia (Rio de Janeiro, 1950).

2» Desnutrición proteinica en madres, lactantes y  niños. Su investi­
gación y  prevención.

3* Bocio endémico y su prevencióón.
4* Preparación de personal auxiliar para llevar a la práctica los pro­

gramas de nutrición.

R EU N IO N  D EL GRUPO DE LA  O.M.S. PARA E L  E S TU D IO  
D E L  BOCIO E N D E M IC O

Londres, diciembre de 1952

Entre los dias 8 y  11 de diciembre próximo pasado se celebró en el 
Fletcher Memorial Hall, Instituto Nacional de Investigación Mili H U I, 
Londres, una reunión para el estudio del bocio endémico, la cual estuvo 
organizada por la OMS.

En dicha reunión se fijaron las normas más modernas acerca de la 
Profilaxis del bocio endémico, dedicando preferente atención al problema 
de la estabilización dél yodo en la  sal.

El informe de Londres puede considerarse como una "puesta al día" 
de) problema del bocio endémico y  será de gran interés para las discu­
siones que tendrán lugar en Caracas con motivo de la Tercera Conferencia 
sobre Problemas de la Nutrición en América Latina.
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E S C U E L A  N A C I O N A L  D E  D I E T I S T A S  D E  V E N E Z U E L A

Por acuerdo del Instituto Nacional de Nutrición, a partir del año 
escolar 1952, el curso de Dietistas ha sido elevado a tres años, man­
teniéndose el criterio anteriormente fijado de exigir el título de educa­
ción secundaria o especial para su ingreso.

N U E V A  R E V I S T A  DE  N U T R I C I O N  EN E S T A D O S  UNIiD,OS

Una nueva revista, titulada “The Journal of Clinical Nutrition”, ha 
comenzado a publicarse en Filadelfia. Contiene artículos de gran interés, 
especialmente en el campo de la Clínica de la Nutrición, así como en 
Dietoterapia. Todos los artículos tienen al final un resumen en español, 
lo cual constituye una novedad en las revistas de Estados Unidos.

N U E V A  S E D E  D E L  I N S T I T U T O  N A C I O N A L  DE  N U T R I C I O N

Los trabajos de ampliación de la Avenida Este 1 han traído como 
consecuencia la demolición de la antigua sede del Instituto Nacional de 
Nutrición, en Plaza España. Sin embargo, la construcción de un moderno 
edificio de cuatro plantas listo para ser ocupado traerá un indudable 
mejoramiento en las disponibilidades de local para las actividades del 
Instituto Nacional de Nutrición. El nuevo Instituto, construido a un 
rosto de Bs. 1.800.000, cuenta con toda clase de facilidades para el des­
arrollo de las labores.

En la primera planta son de destacarse los locales del Servicio de 
Nutrología, donde funciona una Clínica de Nutrición. Cuenta con varios 
Consultorios para los médicos y tiene anexo un Laboratorio para inves­
tigaciones clinicas. Además, están en esta misma planta un salón para 
exposiciones de carácter educativo, así como un auditorium con capa­
cidad para 250 personas y  una cocina para trabajos de demostración de 
prácticas de cocina y  actividades similares. '

En la segunda planta se encuentra la Dirección del Instituto, la Con- 
sultoría Jtirídica, etc., así como el Servicio de Nutrología y  Control de 
Colectividades, y  el resto se halla totalmente ocupado por las oficinas 
administrativas, modernamente instaladas y  con amplia luz y  ventilación.

En la tercera planta se encuentran las oficinas de la Dirección de la 
División Técnica, una amplia biblioteca y  los Laboratorios del Servicio 
de Bioquímica y  Fisiología de la Nutrición, destinándose la cuarta planta 
a las actividades docentes del Instituto, siendo éste el local donde está 
ubicada la Escuela Nacional de Dietistas.

Esta cuenta con amplias facilidades tanto de aulas como de laborato­
rios y  una cocina experimental.

Por último, en la terraza se encuentra un comedor destinado al per­
sonal del Instituto y que sirve al mismo tiempo de institución experi­
mental para organización de este tipo.

Un amplio subterráneo para estacionamiento de automóviles com­
pleta las facilidades con que cuenta el Instituto en su nueva sede.

No hay duda de que el traslado a estas nuevas oficinas intensificará 
y facilitará las labores del Instituto Nacional de Nutrición de Venezuela.



N O T A S

Viaje del Dr. E. Páez Pumar

En el mes de septiembre próximo saldrá para Estados Unidos (Bal­
timore) el Dr. Eduardo Páez Pumar, Médico Jefe del Servicio de Clínica 
de la Nutrición de este Instituto. El Dr. Páez Pumar se trasladará al 
Norte con el fin de realizar estudios de Salud Pública.

Regreso del Dr. Otto Lim a Gómez

Después de una larga temporada en Europa, ha anunciado su llegada 
próximamente a Venezuela el Dr. Otto Lima Gómez, quien viene reali­
zando estudios de Nutrición y Hematología en distintos centros de in­
vestigación europeos.

Visita del Dr. T .  H. Jukes

En el mes de marzo se celebró un seminario con motivo de la venida 
a Venezuela del Dr. T. H. Jukes, pronunciando una interesante confe­
rencia sobre los problemas de la nutrición en relación con los antibióticos.

Primera Jornada de Trabajos de Enfermería

Entre los días 6 y 11 de marzo se celebró en Caracas la primera jor­
nada de trabajos de enfermería, la cual constituyó un éxito completo, 
tanto desde el punto de vista de organización como técnico.

Se leyeron varios trabajos, los cuales fueron ampliamente discutidos 
en el seno de la reunión.

Organización y programas de trabajo del Instituto Nacional 
de Nutrición

En el mes de marzo el Instituto Nacional de Nutrición publicó un fo­
lleto titulado “Organización y Programas de Trabajo del Instituto Nacio­
nal de Nutrición”.

V il Congreso Internacional de Pediatría

Entre los días 12 y 17 de septiembre próximo tendrá lugar en La Ha­
bana el VII Congreso Internacional de Pediatría, el cual espera estar 
■nuy concurrido, dado el interés que han despertado los temas a tratar.
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Programa provisional de la III Conferencia sobre Problemas de la 
Nutrición en Am érica Latina (Caracas, 19-28 octubre 1953)

Octubre 19, lunes:
10 a. m. Sesión preparatoria.
12 m. Agasajo de la Comisión Organizadora de Venezuela.
. 5 p. m. Sesión inaugural, con asistencia del Ciudadano Presidente 

de la República. Discursos de orden del Ciudadano Ministro 
de Sanidad y Asistencia Social y  del Presidente de la Con­
ferencia.

7 p. m. Visita al Ciudadano Presidente de la República. Palacio de
Miraflores.

Octubre 20, martes:
9 a. m. Sesión plenaria. Lectura y discusión de informes.
3 p. m. Sesión plenaria. Lectura y discusión de informes.

Octubre 21, miércoles:
9 a. m. Reunión de Comisiones.
3 p. m. Reunión de Comisiones.

Octubre 22, jueves:
9 a. m. Reunión de Comisiones.

12 m. Almuerzo a los Jefes de Delegación por el Delegado Per­
manente de Venezuela ante los organismos internacionales. 

3 p. m. Reunión de Comisiones.
Octubre 23, viernes:

9 a. m. Reunión de Comisiones.
3 p. m. Reunión de Comisiones.

Octubre 24, sábado:
9 a. m. Visita de la ciudad: Comedores Populares, Comedores Es­

colares, Mercados.
12 m. Visita al Frigorífico de Coche. Fiesta criolla ofrecida por 

el Ciudadano Gobernador del Distrito Federal.
Octubre 25, domingo: libre.
Octubre 26, lunes:

9 a. m. Reunión de Comisiones para discutir y aprobar informes. 
3 p. m. Reunión de Comisiones para discutir y aprobar informes. 
9 p. m. Acto cultural artístico ofrecido por el Ministerio del Tra­

bajo y  el Instituto Nacional de Nutrición: “Retablo de Ma­
ravillas”, Teatro Municipal.

Octubre 27, martes:
9 a. m. Sesión plenaria.
3 p. m. Informe final. Consideración de las conclusiones y reco­

mendaciones.
Octubre 28, miércoles:

Mañana: libre.
3 p. m. Sesión plenaria.
5 p. m. Sesión de clausura. Discurso de orden del Ciudadano Mi' 

nistro de Relaciones Exteriores.
8 p. m. Banquete ofrecido por el Ciudadano Ministro de Sanidad y

Asistencia Social. Club “Valle Arriba”.


