


La Sociedad Latinoam ericana de N utrición  (SL A N ) fu e  fundada el 
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dio del Instituto N acional de N utrición, ha cedido la  rev ista  A rchivos  
V enezolanos de N utrición. E l Dr. W erner Ja ffé  (V en ezu ela) fu e  nom bra­
do Editor G eneral de dicha publicación , en  la  sesión de fundación  de 
la  SLAN .

A rchivos Latinoam ericanos de N utrición será editado com o órgano  
oficia l de la  Sociedad L atinoam ericana de N utrición, para la  divulgación  
de conocim ientos en e l cam po de la  a lim entación  y  de la  nutrición pura y  
aplicada, en  toda el área geográfica de la  A m érica Latina. En sus páginas  
se acogerán m anuscritos en  español, inglés, portugués y  francés, tanto de  
m iem bros com o de aquellos que no sean m iem bros de la  Sociedad, y  de 
cualquiera de las siguientes categorías: 1. A rtículos de investigación  ori­
ginal; 2. A rtículos de rev isión  bibliográfica; 3. A rtículos de nutrición ap li­
cada; 4. Cartas a l Editor (d iscusión  y  aclaración de conceptos científicos  
con base en hechos experim enta les u  observaciones, m áxim um  3 pág in as).

E l precio de la  suscripción es de U .S. $ 6.00 por volum en, incluyendo  
correo.

Dirección: A rchivos L atinoam ericanos de N utrición, Apartado 2049. 
Caracas, V enezuela.
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E D I T O R I A L

Este prim er número de Archivos Latinoamericanos de Nu­
trición, órgano científico oficial de la Sociedad Latinoameri­
cana de Nutrición, representa la cristalización del ideal que 
desde hace algún tiempo se venía considerando dentro del 
círculo de aquellos interesados en investigaciones relaciona­
das con la nutrición y  disciplinas afines.

En efecto, la necesidad de contar con una revista de esta 
naturaleza se había venido sintiendo en nuestro medio hacía 
ya algunos años, y  vino a acentuarla aún más el ritmo cre­
ciente de la producción científica en el campo de la nutrición 
en este Hemisferio, no sólo en cuanto a cantidad, sino todavía  
más importante, en lo concerniente a calidad.

Ya durante la celebración de la Tercera Conferencia sobre 
los Problemas de Nutrición en la América Latina, significa­
tivo evento que se celebró en Caracas en 1953, se consideró 
extraoficialmente la creación de una revista  latinoamericana 
de nutrición. Dos años más tarde, precisamente en diciembre 
de 1955, apareció en Archivos Venezolanos de Nutrición un 
editorial que bajo el título “Hacia una Revista Latinoameri­
cana de Nutrición” dejaba vislumbrar el inicio del proceso 
evolutivo que habría de conducirnos lenta pero seguramente 
a la realidad del momento presente. En nuestro criterio, dicho 
editorial, que más que acertado merece el calificativo de casi 
profètico, tuvo repercusiones m uy amplias. Viene, pues, al 
caso reproducir aquí algunos párrafos del mismo:

“ . . .La creación de una Revista Latinoamericana de Nu­
trición es una idea que viene plasmándose simultáneamente 
en varios países latinoamericanos. El Comité de Redacción de



Archivos Venezolanos de Nutrición ha visto con el mayor in­
terés diversas comunicaciones provenientes de eminentes au­
toridades nutricionales de diversos países hermanos, donde 
se nos pide la publicación de trabajos de otros países; para 
nosotros, es no sólo una satisfacción, sino un alto honor el que 
nos hacen y  desde ahora les anunciamos que nuestras páginas 
están abiertas para ellos.

También queremos expresar que compartimos el ideal 
común de la fundación de una Revista Latinoamericana de 
N utrición.. .  Esperamos, pues, con ansiedad los resultados de 
esta experiencia, pues sería para nosotros motivo de orgullo 
el haber contribuido en esta forma al logro del ideal común 
de la fundación de la Revista Latinoamericana de Nutrición.”

A l reunirse de nuevo, en el año de 1957, en la ciudad de 
Guatemala, la Cuarta Conferencia sobre los Problemas de Nu­
trición en la América Latina, este asunto fue considerado con 
más énfasis, organizándose una reunión específica en la que 
se dio el más amplio pensamiento a la posible fundación de 
una revista de nutrición de la América Latina. En el curso de 
estas sesiones, el Dr. W erner Jaffé hizo uso de la palabra y  
en nombre del Gobierno de Venezuela ofreció oficialmente 
Archivos Venezolanos de Nutrición para que se convirtiese en 
la proyectada revista. Recordamos que en esa memorable re­
unión participaron, además del Dr. Jaffé, los Dres. Riquelme, 
de Chile; Arroyave, M éndez y  Guzmán, del Instituto de Nu­
trición de Centro América y  Panamá (INCAP); Collazos, del 
Perú; Rothman, de la Argentina; Santos, del Brasil; Zubirán 
y  Cravioto (René), de México; Seijo de Zayas y  Asenjo, de 
Puerto Rico; Cabezas de Allwood, de El Salvador; Bengoa, 
de la Organización Mundial de la Salud, y  otros más.

Fue a instancias de este grupo que la Cuarta Conferencia 
sobre los Problemas de Nutrición en la América Latina acogió 
con beneplácito la idea de que se fundara una Revista de Nu­
trición de la América Latina y  la incluyó entre sus recomen­
daciones finales, con el propósito de que culminase “como 
medio de difusión para las importantes actividades llevadas 
a cabo en el campo de la nutrición en la región”.

Por los m otivos expuestos, al organizarse la Sociedad Lati­
noamericana de Nutrición, y  creando así el prim er eslabón en 
esta cadena de eventos de tan significativa trascendencia, se



acordó dar preferencia especial a la fundación de una revista  
de alto n ivel científico, cuya dirección estuviese a cargo de un 
cuerpo de redacción integrado por personas de la más alta 
y reconocida idoneidad en el campo de la nutrición y  ciencias 
afines. El Comité de Redacción que hoy rige esta revista tendrá  
como tarea primordial la selección de trabajos, ofrecerá tam ­
bién crítica previa a los autores y  se ocupará de ajustar a las 
reglas establecidas los manuscritos que se consideren acep­
tables para publicación, a fin de garantizar en todo momento 
el elevado nivel que se desea im partir a Archivos Latinoame­
ricanos de Nutrición. Se espera, en esta forma, que dicho ór­
gano científico recoja en sus páginas to más selecto de tos tra ­
bajos que sobre nutrición se realizan en la América Latina, 
los países del Caribe y  otros del Hemisferio, incluso de Norte 
América, así como de otras regiones del mundo.

Estas líneas llevan a todos los nutricionistas miembros y  
no miembros de la Sociedad, tanto del Continente Americano 
como del mundo en general, un mensaje m uy sincero de ex­
hortación para que colaboren en nuestro empeño, enviando 
sus manuscritos al Editor de Archivos Latinoamericanos de 
Nutrición. Puesto que sus actuales lineamientos tienen, por 
decirlo así, visos mundiales, viene al caso señalar que en lo 
referente a idiomas se aceptarán artículos en español, inglés, 
francés y  portugués, acompañados de un resumen, ya sea en 
inglés o en español, según lo requiera el caso. Creemos que, 
guiados por esta política, los trabajos que se den a conocer en 
esta revista se harán accesibles a un mayor número de lecto­
res. Se solicita, asimismo, la más amplia colaboración para la 
Sección Bibliográfica Latinoamericana, asunto en que los di­
ferentes Capítulos, Secciones o Sociedades Nacionales pueden  
sernos de mucha ayuda, organizando grupos que compilen 
para Archivos Latinoamericanos de Nutrición un extracto de 
lo que se publica en materia de nutrición en sus respectivos 
países.

Como es del conocimiento de los lectores, Archivos Latino­
americanos de Nutrición se ha convertido en el sucesor di­
recto de Archivos Venezolanos de Nutrición, publicación ésta 
que fue fundada en 1949 por el Dr. Amando González Puccini 
(q. e. p. d .), cuando regía los destinos del Instituto Nacional 
de Nutrición de Venezuela. No queremos, por lo tanto, poner 
punto final a estas líneas editoriales sin expresar nuestro más



profundo agradecimiento al Gobierno de Venezuela, que, a 
través del actual director de dicho Instituto, Dr. Miguel Oc­
tavio Russa, ha tenido a bien hacernos tan generosa aporta­
ción, cediendo todas las características de la publicación pre- 
decesora, incluso parte de los fondos de operación de esa re­
vista, a fin de perm itir que se transformase en el órgano ofi­
cial de la Sociedad Latinoamericana de Nutrición.

Deseamos, asimismo, dejar constancia de nuestra sincera 
gratitud para con el Fondo W illiams-W aterman y  la Organi­
zación Panamericana de la Salud, por la valiosa ayuda de or­
den económico y  técnico, respectivam ente, que ambos orga­
nismos nos están proporcionando en esta empresa. Bajo sus 
auspicios, no dudamos de la estabilidad económica y  adminis­
trativa de la naciente revista. Sin embargo, debemos tener 
m uy presente que su éxito como revista científica de recono­
cida responsabilidad y  prestigio dependerá exclusivamente de 
los artículos originales de alta calidad y  valor que aparezcan 
en sus páginas. Este es el reto que nosotros, los miembros de 
la Sociedad Latinoamericana de Nutrición, tenemos que acep­
tar si pretendemos que, con el correr del tiempo, nuestra re­
vista llegue a ser algún día una de prim er orden en su género, 
que es, precisamente, lo que nos proponemos.

C o n r a d o  F. A s e n j o



Nutrición e infección1
P a t r i c i a  E. T a y l o r 2 y  C a r l o s  T e j a d a 3

In s t itu to  Nacional de N utrición de Centro América y Panam á (INCAP) 
G uatem ala, C. A.

La asociación histórica entre el hambre y la pestilencia 
se remonta hasta los tiempos bíblicos. Ciertas enfermedades 
como la escarlatina, la difteria, la disentería, la fiebre tifoi­
dea, el tifus, el cólera y la tuberculosis, no sólo cobran carac­
teres epidémicos durante épocas de hambruna sino, además, 
existe un sinnúmero de pruebas que confirman que el curso 
de tales dolencias, bajo estas condiciones, es aún más severo. 
Sin embargo, si bien es cierto que a menudo es difícil deslin­
dar la nutrición de los muchos otros componentes que inter­
vienen en el modus operandi de la relación entre huésped y 
parásito en épocas semejantes, numerosas observaciones clí­
nicas y en el terreno, así como los resultados de diversos es­
tudios experimentales (1-5) tienden a sustentar el punto de 
vista de que existe interrelación entre las deficiencias nutri- 
cionales y las infecciones, tanto en seres humanos como en 
animales de experimentación.
1. Esta Investigación se llevó a cabo con asistencia financiera  de los In s titu to s  Na­

cionales de Salud  de Estados Unidos de América (NIH), con sede en Bethesda, 
M aryland (Subvención No. AM-2353), organism o éste que tuvo a  b ien  ad jud icar 
dichos fondos para  propósitos específicos de ad iestram ien to  de graduados u n i­
versitarios.

2. Los datos que aqu í se p resen tan  constituyen  parte  del trab ajo  de tesis elabo­
rado por la Dra. P atric ia  E. Taylor, previo a  o b tener el tí tu lo  de Ph.D. en Bac­
teriología de la  Escuela de G raduados de la U niversidad de C alifornia, Estados 
Unidos. La Dra. Taylor trab a jó  en los Laboratorios de la  División de Patología 
C línica del In s titu to  de N utrición de Centro América y Panam á, como becaria 
de d icha In stitu c ión . La revisión de la li te ra tu ra  com prende h as ta  el año  1961.

3. En la  época en  que se efectuó este trabajo  el Dr. Carlos T ejada desem peñaba el 
cargo de Jefe de la División de Patología C línica del INCAP. En la  ac tualidad  
es Jefe de la División de E nseñanza del In stitu to . Publicación INCAP E-351. 
Recibido 12-4-66.



I. PATRONES DE INTERACCION OBSERVADOS
El tipo específico de la interacción resultante entre la nu­

trición y  las infecciones depende de muchas variables, y  cam­
bia de acuerdo con las circunstancias. Por ejemplo, el microor­
ganismo o el estado de deficiencia involucrados bien pueden 
ser los factores determinantes. La extrema deficiencia de pro­
teína dietética que se suscitó en las regiones central y occi­
dental de Europa durante la Segunda Guerra Mundial se aso­
ció a una incidencia cada vez mayor de tuberculosis. Por otro 
lado, las cifras en cuanto a incidencia y  mortalidad por tifus, 
fiebre tifoidea, difteria, escarlatina, fiebre reumática y disen­
tería bacilar, aparentemente descendieron (6).
A. Infecciones por Helmintos.

En la generalidad de los casos las infecciones por helmin­
tos se agravan con las deficiencias nutricionales (7-9). Según 
parece, en el caso de casi todos los nutrientes investigados 
hasta la fecha, salvo unos cuantos, el estado carencial del or­
ganismo huésped favorece el desarrollo de los helmintos. La 
posible importancia de estas observaciones en la economía 
agrícola ha despertado creciente interés en lo referente a los 
efectos dé la desnutrición sobre las infecciones ocasionadas 
por estos parásitos en los animales domésticos. De acuerdo con 
observaciones al respecto, el Hemonchus contortus (10) y  el 
Bunostomum trigonocephalum  (11) encuentran un ambien­
te muy propicio en las ovejas cuyas dietas son inadecuadas. 
La carencia de vitamina A en pollos infectados con Ascari- 
dia galli (12) y las deficiencias múltiples (de vitaminas, pro­
teína de origen animal y minerales) en perros infectados con 
Ancylostoma caninum (13, 14) se traducen en un pronuncia­
do aumento, tanto en cuanto al desarrollo como al número de 
parásitos. Se ha podido constatar que las dietas deficientes 
incrementan la susceptibilidad de perros a tal grado que es 
factible infectarlos con A. caninum  de la cepa felina que nor­
malmente es específica a esta última especie. En ratas ali­
mentadas con dietas deficientes en tiamina o riboflavina, 
Watt, en 1944, comprobó también una menor resistencia a 
las infecciones primarias y a las reinfecciones por Nippos- 
trongylus muris, en contraste con la que presentaron ani­
males testigo alimentados normalmente (15), Por otra parte,



la disminución de los carbohidratos de la dieta, tanto en can­
tidad como en calidad, produjo efectos adversos en el estable­
cimiento y  desarrollo de Hymenolepis diminuta en ratas (16,
17) ; y la administración de dietas de bajo contenido de calcio 
y  fósforo detuvo el desarrollo de A. galli en pollos (18).
B. Infecciones por Protozoarios

En el caso de los protozoarios se observa, tanto sinergismo, 
en que la deficiencia actúa a favor del parásito, como anta­
gonismo, en que la deficiencia actúa a favor del huésped. Es­
tudios epidemiológicos llevados a cabo en los Estados Unidos 
de América por Alexander y Meleney (19) y en Sud Africa 
por Elsdon-Dew (20) han demostrado que los protozoarios 
intestinales, en particular la Entamoeba histolytica, son ge­
neralmente sinérgicos con la desnutrición. Se encontró, por 
ejemplo, que las dietas inadecuadas guardaban cierta asocia­
ción con algunas formas severas de amebiasis. Las deficien­
cias de vitaminas (B y  C, respectivamente) pueden inducir, 
en monos portadores crónicos de E. histolytica, el desarrollo 
de amebiasis clínica (21), y en conejillos de Indias, infectados 
en el interior del ciego con trofozoitos de E. histolytica, un 
mayor grado de susceptibilidad y  mortalidad que en anima­
les alimentados con dietas completas (22).

En el caso de los protozoarios de la sangre, especialmente 
los parásitos del paludismo, éstos en la mayoría de los casos 
son afectados adversamente por el estado nutricional inade­
cuado del huésped, observación ésta que concuerda con los su­
cesos descritos por Ramakrishnan (23) durante la época de 
hambre que azotó a Bengala en 1943. Corrientemente las pau­
tas observadas señalan dependencia específica del parásito a 
ciertos nutrientes. Las deficiencias de ácido pantoténico (24) 
y de riblofavina (25) en pollos, y las de piridoxina y ácido 
para-aminobenzoico, así como de biotina, en ratones (26, 27), 
guardan cierta relación con el descenso de parasitemia en los 
períodos posteriores a infecciones sanguíneas inducidas con 
varias especies de Plasmodium. La eliminación de P.berghei, 
P. knowlesi y  P. cynomolgi en ratas y  monos alimentados 
con dietas lácteas (28, 29) se atribuyó a la falta de ácido para- 
aminobenzoico en la dieta (28). La deficiencia de ácido as­
còrbico en monos, modificó y prolongó el curso de infeccio­



nes producidas por P. knowlesi, que en el caso de animales 
normales, produce una infección aguda que rápidamente se 
convierte en fatal (30).

Menos frecuentes son los informes de una acción sinèrgica 
entre las infecciones palúdicas inducidas experimentalmente 
y las deficiencias nutricionales (31-33). Por ejemplo, Seeler y  
Ott, en pollos deficientes en riboflavina, constataron que a pe­
sar de que la parasitemia disminuyó después de una infección 
por Plasmodium lophurae, la susceptibilidad aumentó, a juz­
gar por las tasas de mortalidad observadas (25). Dichos au­
tores también encontraron que, ocasionalmente, un exceso 
de nutrientes, sobre todo cuando se administraban cantidades 
excesivas de éstos a animales de por sí ya deficientes, podía 
afectar su grado de resistencia o de susceptibilidad a las in­
fecciones por parásitos del paludismo (32).

La interrelación entre las infecciones por Trypanosoma 
y la nutrición en animales de experimentación ha sido objeto 
de cierta controversia (34-36).
C. Infecciones Bacterianas

Las interacciones entre los trastornos nutricionales y  las 
infecciones bacterianas son, por lo general, sinérgicas. En par­
ticular, el efecto de la desnutrición sobre la tuberculosis ha 
sido tema de muchas publicaciones. Los estudios llevados a 
cabo en Europa durante la Segunda Guerra Mundial por Fa- 
ber (37), Kühnau (6) y Leyton (38), sustentaron cierta aso­
ciación entre la ingesta dietética inadecuada y  un aumento 
en la incidencia de tuberculosis, y corroboran en gran medida 
la importancia de la nutrición en la patogénesis de dicha en­
fermedad. Se ha tratado de definir los efectos de factores die­
téticos específicos como las vitaminas A y  C, los ácidos gra­
sos y las proteínas, sobre la resistencia a la tuberculosis en 
diversas especies de animales, pero ha sido la influencia de las 
distintas concentraciones de la proteína en la dieta sobre 
el curso de la enfermedad en ratones, conejillos de Indias 
y hamsters, la que ha suscitado mayor atención. Así, se ha 
notificado sinergismo (39-42), antagonismo (40, 43) y au­
sencia total de interacción (44-46). Hedgecock (47), por su 
parte, ha subrayado la importancia de los ácidos grasos en la 
determinación del efecto de la proteína dietética.



También ha sido tema de mucho interés la relación entre 
el estado nutricional y  otras infecciones de origen bacteria­
no. No sólo se cuenta con estudios de naturaleza no especí­
fica en humanos, como los de Riddle y colaboradores (48), 
y en animales de experimentación, como los de Hitchings y 
Falco (49) y los de Watson y  otros (50), sino también se ha 
investigado la influencia de ciertas deficiencias específicas 
sobre el curso de la infección bacteriana. La susceptibilidad 
aumentada de ratones a los neumococos (51, 52), a la Salmo­
nella (53, 54), a Staphylococcus y M ycobacterium  (55-58), 
ha sido asociada con las deficiencias nutricionales, ya sea de ri­
boflavina, tiamina, piridoxina o proteína. Hess (59) en el 
curso de sus trabajos encontró mayor frecuencia de difteria 
en niños que padecían de deficiencia clínica de vitamina C.

En algunos estudios realizados en este rubro no se cons­
tató interacción entre las infecciones bacterianas y la ingesta 
reducida de ciertas vitaminas (51, 60). Es posible que el ori­
gen de los resultados contradictorios obtenidos en lo referente 
a ciertos organismos, radique en el hecho de que las condicio­
nes experimentales usadas fueron diferentes, sobre todo en lo 
que respecta a la ruta de infección. Por ejemplo, en el caso del 
Pneumococcus tipo I, Wooley y  Sebrell (52) encontraron que 
las deficiencias de riboflavina y tiamina en ratones, incre­
mentaban la susceptibilidad de estos animales a la infección 
intranasal, pero en otros experimetnos en que los organis­
mos fueron administrados por vía intraqueal, tales deficien­
cias, según observaron Robinson y Siegel, no tuvieron efecto 
alguno (51).

Se ha comprobado a menudo que una .disminución en la 
ingesta de alimentos aumenta la susceptibilidad a la infección, 
hallazgo éste que se asocia a dietas diseñadas especialmenté 
con deficiencias en vitaminas específicas (53, 54, 61). Como 
sucede con los parásitos del paludismo, el exceso de nutrien­
tes también puede alterar la susceptibilidad a las infecciones 
bacterianas (52).
D. Infecciones por Rickettsias

Se ha visto, a través de los siglos, que la elevada morta­
lidad producida por el tifus se asocia a la escasez de alimen­
tos, pero son pocas las investigaciones epidemiológicas con­



troladas con que se cuenta para sustentar esta asociación. En 
experimentos llevados a cabo en conejillos de Indias y /o  en 
ratas, se ha encontrado que la privación de todas las vitaminas 
(62), de vitamina C (63), de riboflavina (64), de ácido pan- 
toténico, de tiamina y de todas las vitaminas del complejo B, 
así como de proteína (65), actúa sinèrgicamente con el tifus 
murino.

La administración de cantidades subóptimas de vitamina 
A (64), piridoxina, colina, ácido nicotinico o ácido para- 
aminobenzoico, no tuvo, sin embargo, ningún efecto (65). La 
inanición produjo cambios en el tipo de reacción de conejillos 
de Indias, después de infectados éstos con rickettsias de tifus 
por inoculación intraperitoneal (66). Los ratones y huevos 
embrionados a los que se administró ácido para-aminobenzoi- 
co presentaron tasas sumamente reducidas de mortalidad por 
inoculación con rickettsias productoras de tifus (67).
E. Infecciones por Virus

Las limitaciones en la ingesta de alimentos, o las deficien­
cias en los factores esenciales del crecimiento (varias vitami­
nas y aminoácidos) generalmente retardan el progreso de, 
o alteran por completo el carácter de los diversos tipos de in­
fecciones virales. En los humanos se ha observado muy oca- 
sionalmetne interacción entre el estado nutricional y las in­
fecciones por virus. Se ha podido comprobar que la difusión 
generalizada del virus de herpes simplex, con desenlace fatal 
(68), y  el agravamiento de la hepatitis infecciosa (69) esta­
ban asociadas con una nutrición inadecuada. En el campo de 
la experimentación animal se dispone de numerosos estudios 
en algunos de los cuales se pudo establecer que el resultado 
de la interacción dependía del período de deficiencia alimen­
taria (70-73) y de la edad de los animales (73, 74).

Se ha observado menor susceptibilidad de las aves al virus 
del sarcoma de Rous (75) ; de los conejillos de Indias al virus 
de la fiebre aftosa (76), y  de conejos al virus de la vaccinia 
(77, 78) cuando dichos animales padecen de desnutrición.

Las consecuencias de la deficiencia proteica sobre el cur­
so de las infecciones por virus ofrece variaciones. Así, en ra­
tones alimentados con dietas de bajo contenido en proteínas 
se ha observado incremento (79, 80), disminución (73) y leves



(81) o ningún cambio (82) en cuanto a su susceptibilidad a 
diversas infecciones por virus. La deficiencia de triptofano 
puede causar en los ratones cambios notables en el cuadro 
clínico de las infecciones producidas por el virus GD VII de 
Theiler (82).

Estudios efectuados por Weaver en ratas, relativos a la in­
teracción entre la deficiencia de vitamina A  y  la poliomieli­
tis (83), y  por Gyorgy y colaboradores (84) también en ra­
tas, sobre la relación entre la deficiencia de vitamina D y  la 
coriza, sugieren sinergismo. Sin embargo, debe anotarse que 
hasta el momento las investigaciones más extensas encami­
nadas a determinar el efecto de las deficiencias vitamínicas 
sobre las infecciones virales, se han llevado a cabo con vita­
minas del complejo B. Se ha podido establecer asociación en­
tre la deficiencia de tiamina y  una mayor resistencia de los 
ratones a infecciones por e l virus GD VII de Theiler (85) v 
por los virus de la poliomielitis de Lansing (85, 86), así co­
mo entre dicha deficiencia y  una mayor resistencia de los po­
llos a los virus de la encefalomielitis aviar (74). La deficien­
cia de esta vitamina modificó el cuadro clínico de las infec­
ciones producidas por el virus de la encefalitis equina occiden­
tal en ratones (87), si bien en los monos no afectó el curso de 
la infección por los virus de la poliomielitis de Lansing (88). 
Se ha investigado, asimismo, la influencia de deficiencias de 
riboflavina (89), ácido pantoteico (90), piridoxina (70, 72, 
91), inositol y biotina (91) sobre las infecciones producidas 
por los virus de la poliomielitis de Lansing y  por el virus GD 
VII de Theiler, con resultados que, a menudo, no revelaron 
ningún efecto. Ocasionalmente hubo acción antagónica entre 
la infección y la deficiencia, pero sólo se constató sinergismo 
en uno que otro caso. En otros experimentos con pollos, las 
dietas bajas en ácido fólico se tradujeron en una mayor re­
sistencia de las aves al virus del sarcoma de Rous, según apre­
ciaron Little y  colaboradores (92).

Otros estudios relacionados con la interacción entre vita­
minas del complejo B y  las infecciones por virus, llevados a 
cabo por Sabin en 1941 (93), tuvieron por meta determinar 
el efecto que las deficiencias dietéticas de estas substancias 
ejercen sobre el desarrollo de la “resistencia a la maduración”. 
Tales estudios revelaron que la falta de tiamina y  riboflavina



en la dieta materna, durante el período de la lactancia, evita 
que en ratones en proceso de crecimiento se desarrollen los 
cambios estructurales y tisulares que sirven de barrera a la 
penetración e invasión del sistema nervioso por parte de di­
versos virus neurotrópicos cuando éstos se inoculan periféri­
camente. Las deficiencias de tiamina, riboflavina, vitamina E 
o factores múltiples como la proteína, los carbohidratos y las 
grasas, en las dietas de ratones de dos semanas de edad, produ­
jeron efectos muy semejantes. Se observó, asimismo, que una 
vez establecidas estas barreras en los animales que habían al­
canzado un desarrollo completo, la dieta no tuvo ningún efecto.

Se ha comprobado que las deficiencias dietéticas de mine­
rales estimulan la susceptibilidad a ciertas infecciones virales 
(94) y aumentan la resistencia hacia otras (95). En cambio, 
hubo instancias en que no se observó alteración alguna en 
cuanto al grado de susceptibilidad (95, 96).
F. Las Infecciones y  las Anemias

Otro de los efectos que los microorganismos ejercen sobre 
el huésped y el cual puede que esté relacionado con la nutri­
ción, es el desarrollo de anemias. Las infecciones bacterianas 
(97, 98), por helmintos (9) y por plasmodios (99) pueden 
producir anemia. De acuerdo con Béhar y colaboradores (100), 
en el síndrome pluricarencial de la infancia sin complicacio­
nes, la anemia es generalmente de carácter leve, normocítica 
o macrocítica y con cierto grado de macronormoblastosis, pe­
ro al surgir infecciones colaterales, dicha anemia puede con­
vertirse en severa. No siempre se logra una respuesta favo­
rable de este tipo de anemias a la administración de hierro, 
vitamina B 12 o ácido fólico, nutrientes éstos que son general­
mente los requeridos para la restauración de un cuadro san­
guíneo normal. Según Woodruff (98) en estos casos es nece­
sario instituir tratamientos para combatir la infección en sí y  
también para mejorar el estado proteico.

Las infecciones bacterianas inducidas experimentalmente 
en perros (101) y en conejillos de Indias (102), así como las 
infecciones naturales en monos (103) han sido asociadas con 
el desarrollo de anemias. Se ha encontrado también que a los 
abcesos estériles producidos con trementina sigue una hemo- 
poyesis retardada (101-104).



G. Infecciones no Aparentes o Latentes
De acuerdo con Zucker y  Zucker (105), Meyer (106) y 

Pinkerton y  Swank (107), las deficiencias nutricionales pue­
den acelerar o inducir infecciones no aparentes o latentes. En 
contraste, Haas y colaboradores han encontrado también que 
los estados carenciales fomentan el desarrollo de infecciones 
en los animales, sin que éstos presenten signos manifiestos 
de enfermedad (108). De manera similar, se pueden provocar 
infecciones por virus latentes en cultivos tisulares manteni­
dos en medios incompletos (108, 109) e inducir la producción 
de virus infecciosos por el agregado de un medio de nutriente 
más completo (110-113).
H. Influencia de las Infecciones sobre el Estado Nutricional

Las infecciones, como lo comprobaron Campbell por un 
lado (114) y  Scrimshaw et al., por el otro (115), pueden ejer­
cer cierta influencia sobre el estado nutricional. Por ejemplo, 
las infecciones bacterianas y  parasitarias del tracto intestinal 
(116-118), las infecciones causadas por protozoarios (119) y  
algunas otras por virus (120), se cuentan entre los tipos de 
“stress” infeccioso que intervienen en la precipitación del 
SPI en pacientes con deficiencia proteica latente.

De manera semejante, las infecciones pueden ser un fac­
tor contribuyente de importancia en el desarrollo de las defi­
ciencias clínicas de vitaminas en sujetos desnutridos. Moore 
y Sharman (121) pudieron establecer que después de una in­
fección severa, los niveles séricos de vitamina A descendían, 
y ya en 1892 Spicer (121a) observó que un episodio infeccio­
so precipitaba la xeroftalmia y la queratomalacia. Hess (122) 
dio cuenta del desarrollo de púrpura hemorrágica en un caso 
de escorbuto “latente” al cual se sobrecargó una infección. 
Otras investigaciones realizadas por Smith y  Woodruff (123) 
revelan que en más del 50% de los casos de disentería que 
surgieron entre un grupo de prisioneros de guerra también 
se desarrolló beriberi.
II. MECANISMOS DE INTERACCION

Muchas son las variables y los posibles mecanismos que 
se han juzgado responsables de los diversos tipos de interac­



ción entre las infecciones y la nutrición que se dieron a cono­
cer en el capítulo precedente. Los siguientes constituyen los 
más importantes.
A. Constitución Genética

No obstante que el factor genético no excluye la interven­
ción e importancia de otros factores, sí ocupa, sin embargo, 
un lugar preponderante en la determinación primordial de si 
la nutrición puede ejercer o no un efecto mensurable sobre el 
curso de las infecciones. En vía experimental se ha demos­
trado que en el campo de las enfermedades infecciosas, la nu­
trición del huésped opera dentro de un marco genético, el cual 
puede definirse como el área en que los organismos huéspe­
des genéticamente heterogéneos se enfrentan con poblaciones 
de microorganismos también heterogéneos desde el punto de 
vista genético (124-126).
B. Requerimientos de Crecimiento del Parásito

La mayoría de los agentes infecciosos deben satisfacer, pa­
ra su supervivencia y  reproducción, ciertos requerimientos 
metabólicos específicos. Es, pues, lógico suponer que todo 
aquello que interfiera con estos requerimientos altere el curso 
de su desarrollo. Dicho proceso, sin embargo, no es tan sen­
cillo como parecería a simple vista y debe tenerse en cuenta 
que los sucesos metabólicos que influyen en la invasión mi­
crobiana y  su consiguiente multiplicación en los tejidos del 
huésped, constituyen un complejo conjunto de interacciones, 
a menudo sutiles, entre el parásito y  una gran variedad de 
células corporales. La diferencia entre la provisión de nutrien­
tes disponibles en el organismo huésped y  requeridos para su 
metabolismo, por una parte, y las necesidades nutricionales 
del patógeno invasor y su progenie, por la otra, pueden ser 
un factor determinante en la secuencia de eventos que orien­
ten el curso de la infección y  el desarrollo de la enfermedad.

El hecho de que los virus dependen del metabolismo de las 
células del huésped ha sido corroborado por amplios estudios 
sobre las alteraciones en el metabolismo celular producidas 
por la depauperación de nutrientes, entre los cuales cabe ci­
tar los de Daniels y colaboradores (127), Darnell y Eagle (128)



así como los de Chang (129). Es, pues, probable que las reac­
ciones antagónicas que a menudo se observan entre las defi­
ciencias nutricionales y  las infecciones por virus puedan ex­
plicarse en base a esa dependencia.

El animal huésped puede compensar la alteración de las 
rutas metabólicas mediante la disponibilidad de enzimas y 
nutrientes alternativos. Por ejemplo, en el caso de la nutri­
ción humana, el organismo no requiere cistina ni tirosina si 
recibe metionina y fenilalanina en cantidades adecuadas. Ba- 
der y  Morgan (110) han comprobado que los aminoácidos 
cistina y  tirosina son necesarios para que el virus de la psi- 
tacosis crezca en cultivos de tejido. Observaciones de esta ín­
dole, entre ellas las de Gushing y  Morgan (130) y  las de Hors- 
fall (131), han desempeñado un papel importante en la bús­
queda de inhibidores del crecimiento viral para la terapia de 
infecciones con virus específicos. Sin embargo, ninguna de las 
substancias que hasta la fecha se ha sometido a ensayo han 
resultado ser del todo satisfactorias, y  hasta se ha encontrado 
que algunas de ellas, en vez de suprimir la infección, la fa­
vorecen (132).

La respiración tisular activa estimula la reproducción 
de virus y las rickettsias se multiplican mejor cuando la ac­
tividad metabòlica del tejido huésped se encuentra reducida 
(133, 134). Burnet y Freeman (135) señalan que el aumento 
en el potencial de óxido-reducción de dichos tejidos da acceso 
a la abundante provisión de oxígeno que las rickettsias en 
proceso de proliferación entre los requerimientos de virus y 
rickettsias nutricionales son generalmente antagónicas a las 
infecciones por virus, mientras que en el caso de las infeccio­
nes por rickettsias, el sinergismo ocurre más a menudo. Cier­
tos factores, entre ellos la deficiencia de riboflavina, como lo 
señalan Pinkerton y Bessey (64) y Fitzpatrick (65), propi­
cian el desarrollo de las rickettsias en el organismo animal, 
probablemente entorpeciendo el metabolismo celular. A la 
inversa, Greiff y  Pinkerton (136) establecieron que el ácido 
para-aminobenzoico inhibe la multiplicación de las rickettsias 
al incrementar la actividad respiratoria de las células del 
huésped.

Son raros los ejemplos de interferencia producida por el 
metabolismo alterado del huésped en el metabolismo bacte­



riano; igualmente escasas son las reacciones antagónicas en­
tre las deficiencias nutricionales y las infecciones bacterianas. 
Sin embargo, algunos estudios experimentales en ratones en 
los que se usaron mutantes avirulentos, con requerimientos 
de purina, de Klebsiella pneumoniae (137), Pasteurella pes- 
tis (138), Salmonella typhosa  (139) y Pseudomonas pseudo- 
mallei (140) han demostrado que si puede haber cierta rela­
ción entre la virulencia del muíante y  la disponibilidad de 
purina en el huésped.

De manera similar a las infecciones bacterianas, las infec­
ciones por helmintos son generalmente sinérgicas con las defi­
ciencias dietéticas y suministran unos cuantos ejemplos (16-
18) en los que el resultado de su interacción con las deficien­
cias nutricionales de que adolece la dieta del huésped, se atri­
buye a las necesidades metabólicas del parásito. Se ha encon­
trado uno que otro caso en el que las dietas deficientes actúan 
sobre las infecciones por helmintos en dos sentidos opuestos. 
En ratones alimentados con una dieta a base de levadura to- 
rula, deficiente en factor III, vitamina E y cistina, De Witt 
(141, 142) observó cierto retardo en el desarollo y en las ac­
tividades fisiológicas del Schistosoma mansoni, así como des­
descenso en la resistencia natural del animal huésped.

Los protozoarios, con un alto grado de dependencia para­
sítica, especialmente los plasmodios, parecen reaccionar de 
la misma manera que los virus. Existen muchos casos en que, 
aparentemente, las deficiencias nutricionales reducen su gra­
do de crecimiento y favorecen a la vez la resistencia del hués­
ped. Estudios hechos tanto in vivo, por Brackett et al. (24), 
como in vitro, por Trager (143-145), con diversas especies de 
Plasmodium, indican que es posible que cada etapa evoluti­
va del parásito tenga requerimientos nutricionales específicos 
que pueden influir en el sentido en que se incline el equili­
brio entre el huésped y el parásito, según las alteraciones a que 
se someta la dieta del huésped. En la nutrición de los plasmo- 
dios, Glenn y Manwell (146), Geiman y  otros (147) y  Trager 
(148) encontraron que aparentemente el ácido para-amino- 
benzoico ocupa un lugar de particular importancia, y en rela­
ción con este asunto cabe citar que la eliminación de diversas 
especies de Plasmodium  en ratas y monos alimentados a base 
de una dieta láctea (28, 29) fue atribuida a la falta de ácido 
para-aminobenzoico en dicha dieta (28).



Allison y Clyde (149) comprobaron que en contraste con 
niños cuyos niveles de enzimas eran normales, un grupo de
niños africanos que padecían de deficiencia de dehidrogena-
sa de la glucosa-6-fosfato en los eritrocitos, presentaban tasas 
y recuentos de paludismo por Plasmodium falciparum  signifi­
cativamente más bajos. Los plasmodios requieren glutación 
(150, 151) y dehidrogenasa de la glucosa-6-fosfato (152), que 
cataliza el primer paso que controla el desvío (“shunt”) del 
monofosfato de hexosa en el metabolismo intermediario de los 
glóbulos rojos (153). Es probable que en las células deficien­
tes en enzimas la presencia de cantidades sub-normales de 
estas dós substancias tenga como resultado la inhibición del 
desarrollo pleno del P. falciparum.
C. Alteraciones en la Flora Intestinal

En todo estudio encaminado a dilucidar asociaciones entre 
el huésped y microorganismos debe tenerse presente la ecolo­
gía de estos últimos en su habitat natural, ya que los microor­
ganismos que integran la microflora del lumen intestinal se 
han adaptado a cierta relación simbiótica con el huésped. Se 
ha logrado un equilibrio adecuado entre el complicado mo­
saico que constituyen las interacciones bacterianas (compe­
tencia, antagonismo, mutualismo y comensalismo) por un la­
do, y su asociación con el animal huésped, por el otro. Por 
lo tanto, el menor desequilibrio puede traducirse en conse­
cuencias provechosas o perjudiciales, no sólo para el hués­
ped, sino también para los parásitos simbióticos y  potencial­
mente patógenos.

La naturaleza de la flora bacteriana intestinal puede ser 
determinada por la dieta al crear ésta condiciones intrain- 
testinales que estimulan o impiden el establecimiento y des­
arrollo de determinados microorganismos (154-156). En el 
desarrollo del SPI en niños con deficiencias proteicas subya­
centes (157) se ha podido establecer la participación, como 
factores precipitantes de ese síndrome, de trastornos cuanti­
tativos o cualitativos en las bacterias intestinales que sinte­
tizan (158, 159) o metabolizan (160), no sólo las vitaminas, 
sino también los aminoácidos.

Los hallazgos de ciertas investigaciones señalan que las 
interrelaciones microbianas pueden desempeñar un papel de



importancia en la determinación de la patogenicidad micro­
biana y  en el desarrollo de enfermedades producidas por pará­
sitos intestinales (161-163). En conejillos de Indias alimen­
tados con cierta dieta sintética suplementada se ha constata­
do que los cambios en la microflora normal del intestino, que 
resultan en la asociación favorable entre amebas y bacterias 
(162), son un factor responsable del desarrollo de un tipo 
severo y fulminante de infección por Endamoeba histolytica  
(156). En animales alimentados con una dieta comercial no se 
observó esta relación entre los microorganismos, y la infec­
ción resultante fue de menor severidad (162).
D. Trastornos en el Metabolismo del Huésped

La precipitación de deficiencias nutricionales por las in­
fecciones bien puede resultar del alza del nivel metabòlico 
del huésped, con el consiguiente aumento de sus requerimien­
tos de nutrientes esenciales, los cuales exceden las reservas 
orgánicas disponibles. También pueden surgir a causa de la 
depleción del depósito de nutrientes del huésped por parte 
del organismo invasor.

De acuerdo con Hunter (8) y  con Ser imsha w y colabora­
dores (164), las infecciones a menudo van acompañadas de 
pérdida de peso o detención del crecimiento del huésped, que 
constituyen índices probables de un rezago en la actividad 
metabòlica. Woodward y Miralgia (165) han comprobado tam­
bién cierta reducción en la actividad de aquellas enzimas 
que participan en el metabolismo energético de ratas infec­
tadas con Pasteurella tularensis.

Entre los primeros investigadores que demostraron que 
las infecciones pueden ejercer un efecto desfavorable sobre 
el balance de nitrógeno se cuenta MacCallum (166). En el 
curso de la mayoría de enfermedades y traumas agudos la 
proteína puede ser destruida y  excretada en proporciones ex ­
cesivas principalmente en forma de urea y de nitrógeno. A  
juicio de Peters y Van Slyke (167), este fenómeno, conocido 
como “desnutrición tóxica de la proteína”, no depende, apa­
rentemente, de la presencia de fiebre o de la destrucción de 
los tejidos enfermos. Se ha notificado aumento en la excreción 
de nitrógeno urinario y cierta dificultad en mantener el equi­
librio de nitrógeno en pacientes de fiebre tifoidea (168), eri-



sipela (169), neumonía e infecciones por estreptococos (170), 
paratifoidea y pielonefritis (171), paludismo (172), meningi­
tis (173), infecciones producidas por la cepa 17-D de la fie­
bre amarilla (174), y varicela (175). En las diarreas infec­
ciosas, la absorción y retención reducidas de nitrógeno pue­
den actuar conjuntamente, y al igual de lo que sucede con 
cada uno de estos mecanismos actuando por si solos, pueden 
tener graves repercusiones en niños con deficiencias proteicas 
latentes (176).

La restricción dietética en el caso de niños con infeccio­
nes intestinales y de otra índole (164) y la administración a 
éstos de fuertes purgantes para la eliminación de parásitos 
(“lombrices”), que a menudo y  erróneamente se les conside­
ra como los factores responsables de la diarrea de que adole­
cen (177), también pueden tener como resultado la deficien­
cia de proteínas. En las enfermedades crónicas, cuando la res­
puesta catabòlica, o sea la “destrucción tóxica” de la proteina 
no suele ocurrir (173, 178, 179), es posible que se produzcan 
pérdidas de nitrógeno con la consiguiente hipoproteinemia, ya 
sea como consecuencia de la misma enfermedad (cirrosis del 
hígado, por ejemplo), de una menor ingesta proteica (que 
acompaña a la anorexia), o de una mayor pérdida de proteina 
a través de mecanismos diversos como la expectoración en 
las infecciones pulmonares crónicas (180).

Otro de los mecanismos a través de los cuales estas infec­
ciones precipitan los estados de deficiencia subclínica puede 
ser, a juicio de Venkatachalam y Patwardhan (181), la apro­
piación del nitrógeno de los alimentos del huésped por los hel­
mintos intestinales. Stewart (182), por su parte, considera 
probable que las enzimas antiproteolíticas sintetizadas por los 
helmintos ocasionen daños adicionales al proteger a los pará­
sitos de ser disueltos por los jugos digestivos del huésped, y 
retardar, según Bueding (183), la digestión intestinal de la 
proteina dietética por parte del huésped. Como observaron 
Rappoport y colaboradores (184), las diarreas y la irritación 
mecánica del intestino que producen los ’ patógenos intesti­
nales también pueden perjudicar la función intestinal redu­
ciendo el tiempo necesario para la absorción de nutrientes; 
además, Smith (9) encontró que pueden también eliminar o 
alterar en parte aquella flora intestinal cuya biosíntesis de 
vitaminas es provechosa para el huésped.



Se ha informado que los episodios infecciosos afectan ad­
versamente el metabolismo de la vitamina A (185-187) y  de 
la vitamina C (188-192). Durante tales episodios puede suce­
der que la utilización de estas vitaminas sea ineficaz o bien 
se incremente, y  que la absorción de las mismas se reduzca. 
Es, pues, fácil concebir la precipitación de una avitaminosis 
franca en los estados de deficiencia vitamínica subclínica, so­
bre todo si el curso de la enfermedad se prolonga.

Las infecciones pueden conducir a la anemia por diversas 
rutas. Es probable que la apropiación del parásito de grandes 
cantidades de vitamina B 12 en el intestino del huésped haya 
contribuido al desarrollo de la anemia hipercrónica y macro- 
cítica que Von Bonsdorff (193) encontrase asociada a infec­
ciones por Diphyllobothrium latum. Como lo señalan Platt y  
,Wadsworth, (194) la anemia por anquilostomiasis equivale 
a la pérdida crónica de sangre, y varios investigadores han 
podido comprobar que en los casos de anemia asociada a una 
variedad de infecciones los niveles de hierro en el plasma 
se encuentran disminuidos (195, 196). No obstante, las 
anemias de este tipo no responden a la terapia ferrosa, fe ­
nómeno que Cartwright y colaboradores (195) explican su­
giriendo que ello se debe a cierta anormalidad en el metabo­
lismo intermedio, que desvía el hierro a los tejidos haciéndolo 
así inaccesible para la formación de hemoglobina. Sin embar­
go, en opinión de Greenberg y colaboradores (196), el factor 
responsable en estos casos es cierta incapacidad de la médula 
ósea de utilizar el hierro para la síntesis de la hemoglobina, 
más bien que la falta de acceso al hierro. Platt y  Wadsworth 
(194) subrayaron la importancia que la disponibilidad de la 
proteína tiene para la síntesis de la hemoglobina. Cuando hay 
una infección, las reservas proteicas se reducen por “destruc­
ción tóxica”, pérdida del apetito, apropiación de las proteínas 
en el intestino por los parásitos, o pérdida de las mismas por 
hemorragia, como sucede en el caso de la anquilostomiasis. 
Como se dijo ya, cualesquiera deficiencias nutricionales laten­
tes concomitantes pueden agravar estas situaciones. Aún más, 
las infecciones pueden perturbar en alguna forma los facto­
res fisiológicos que rigen la eritropoyesis, ocasionando défi­
cits en la hormona de origen pituitario que estimula el pro­
ceso eritropoyético (197, 198).



E. Respuesta de los Anticuerpos
Muchos investigadores han interpretado la interferencia 

con la formación de anticuerpos de tipo inmunológico clásico, 
como el factor responsable de los efectos nocivos que la defi­
ciencia nutricional ejerce en la resistencia a las infecciones.

La carencia de vitaminas, en ratas, puede afectar osten­
siblemente la respuesta de anticuerpos a los antígenos, tanto 
de origen bacteriano (toxoide diftérico) como humano (eri­
trocitos) (199, 200), y a los antígenos de los virus (201) y  de 
las rickettsias (202-204). No menos importantes son los hallaz­
gos de Long (205) y Axelrod (206) en el sentido de que, por 
lo menos en conejillos de Indias y  en ratas, un estado de nu­
trición adecuada es requisito indispensable durante el primer 
contacto con un antígeno dado, así como en los contactos sub­
siguientes, para que se produzca una respuesta normal pri­
maria y  secundaria. Varios investigadores, entre ellos Schnei- 
der y  colaboradores (207), Axelrod (206), Parkes (208) y  
Axelrod et al. (209), han observado en el curso de sus expe­
rimentos con animales, que las deficiencias vitamínicas cau­
san la suspensión de reacciones de hipersensibilidad en dichos 
animales. Por otro lado, Zucker y otros (210) no lograron 
confirmar ninguna asociación entre la resistencia de ratas 
deficientes en piridoxina a las infecciones por Corynebacte- 
rium kutscheri, por una parte, y la producción de aglutininas 
específicas, por la otra.

Es posible que los procesos fisiológicos responsables de 
los trastornos en la síntesis de anticuerpos que ocasionan las 
deficiencias vitamínicas, involucren perturbaciones del me­
tabolismo de los antígenos y alteraciones en las células que 
sintetizan los anticuerpos; puede ser también que la ausencia 
de vitaminas interfiera con las reacciones anabólicas y cata- 
bólicas que tienen por resultado el mantenimiento de cierto 
equilibrio (211) entre el ritmo de la síntesis y la liberación 
de anticuerpos de los sitios productores de éstos, por un lado, 
y la tasa de destrucción de los anticuerpos circulante, por el 
otro (199). A través de ciertos estudios en cuyo desarrollo se 
utilizaron técnicas con trazadores radiactivos, algunos investi­
gadores entre los cuales cabe citar a Gros y  colaboradores 
(212) y  a Green y Anker (213), han demostrado que la glo­
bulina del suero no es precursora de anticuerpos, sino más



bien que los anticuerpos se sintetizan de novo a partir de los 
aminoácidos. Por lo tanto la acción del antígeno no sería, co­
mo antes se pensaba, la de servir como patrón para la 
conversión de la globulina gamma ya formada, en anticuer­
pos, sino como un estímulo para la desviación del proceso o 
procesos de síntesis normal de la globulina gamma hacia la 
formación de globulinas con reacción específica de anticuer­
pos. Son las etapas conducentes a esta desviación las que 
pueden verse afectadas por las deficiencias nutricionales. Se 
ha podido comprobar, en la mayoría de los últimos experi­
mentos con animales, que la inanición que acompaña a las 
deficiencias vitamínicas no es, al parecer, el factor respon­
sable del descenso en la tasa de formación de anticuerpos.

Las proteínas desempeñan también un papel de importan­
cia en la producción de anticuerpos, ya sea como abastece­
dores de los aminoácidos precursores requeridos por los anti­
cuerpos, o bien como metabolitos que directa o indirecta­
mente influyen en la formación de los mismos. La produc­
ción de aglutininas, en conejos, en contra de los bacilos de 
la fiebre tifoidea preservados en formalina (214); el desarro­
llo de anticuerpos a los eritrocitos de ovejas (215) y a los neu­
mococos, en ratas (216), y los títulos de neutralización, en 
ratones, después de haber sido inmunizados con el virus de 
la encefalomielitis equina occidental (217), se han encontra­
do todos disminuidos en los estados de deficiencia proteica 
inducida por plasmaféresis o por restricción dietética. Wiss- 
ler (216) ha destacado la importancia de las reservas de pro­
teína en la producción de anticuerpos.

A pesar de hallazgos positivos en animales de laborato­
rio, los datos de que se dispone en cuanto a la relación entre 
la desnutrición y la formación de anticuerpos en los seres hu­
manos se limitan a pocos estudios, cuyos resultados son con­
tradictorios e inconclusos. Las observaciones de Wohl et al. 
(180) en pacientes con niveles séricos de albúmina de me­
nos de 4 g%, de Olarte y otros (218) en niños con desnutri­
ción primaria crónica, y de Hodges y colaboradores (219) en 
hombres adultos con deficiencia de piridoxina inducida ex­
perimentalmente, sugieren cierta reducción en la respuesta 
de anticuerpos a la vacuna de la fiebre tifoidea, y a los to- 
xoides de la difteria y del tétanos, respectivamente. Otros in­



vestigadores, en cambio, no han encontrado ninguna relación 
entre la desnutrición severa (220) o estado proteico, y la 
producción de anticuerpos en humanos (221-225). Bien puede 
ser que los resultados en humanos se deban al hecho de 
que a los pacientes sometidos a investigación a menudo se 
les administra durante el período experimental, dietas tera­
péuticas ricas en proteína. Bajo estas circunstancias, es po­
sible que la rápida repleción de las reservas proteicas ejerza 
un efecto favorable en la capacidad de sintetizar anticuerpos 
de los sujetos inicialmente desnutridos. Hay que tener pre­
sente también que el grado de deficiencia proteica inducido 
en los animales es generalmente mucho más drástico del que 
ocurre en el hombre como consecuencia del hambre o de la 
enfermedad. Es poco probable, además, que se observe defi­
ciencia proteica pura en poblaciones cuya ingesta de calo­
rías y  vitaminas es adecuada (4). Por último, la formación 
de anticuerpos constituye sólo una fase de la respuesta del 
huésped a las infecciones, como se evidencia en la resisten­
cia a las infecciones por virus en personas que padecen de 
agamma-globulinemia congènita (226).
F. Actividad Fagocítica

La formación de anticuerpos está íntimamente relaciona­
da con la actividad fagocítica, que es una característica de 
varias células del sistema reticuloendotelial. Anticuerpos es­
pecíficos estimulan la fagocitosis de microorganismos, y hay 
acuerdo general en el sentido de que las células del sistema 
reticuloendotelial, juntamente con otras células mesenquima- 
tosas del sistema linfoide (plasmocitos y linfocitos), están in­
volucradas en la síntesis de los anticuerpos (227, 228). Axelrod 
(206) plantea la hipótesis de que la atrofia de los tejidos lin- 
foides que ocurre en animales deficientes en piridoxina, seme­
jante a la observada por Mushett y  col. (229, es el factor res­
ponsable de que en las ratas deficientes en piridoxina no se 
manifiesten respuestas primaria ni secundaria a la inocula­
ción del toxoide diftérico. Por lo tanto, el descenso de la activi­
dad tisular linfoide reticuloendotelial, causada por deficien­
cias nutricionales, según lo demostraron Juhlin (230) y Steffee 
(231), conduciría al debilitamiento de uno de los principales 
sistemas de defensa en contra de los microorganismos inva­
sores, en el cuerpo del animal.



Las deficiencias dietéticas combinadas (232) y la carencia 
de tiamina, piridoxina, ácido pantoténico, colina, vitaminas A 
y D (233), así como de ácido ascórbico (234) en animales de 
experimentación, por lo general reducen la actividad fagocí- 
tica de los leucocitos. Guggenheim y Buechler (235) citan, 
por otro lado, uno que otro caso en que después de ciertas de­
ficiencias vitamínicas se presente un aumento en la actividad 
fagocítica.

La deficiencia protéica severa en ratas puede reducir la 
fagocitosis de las células exudativas peritoneales, si bien las 
deficiencias moderadas no producen ningún efecto (236). Gug­
genheim y Buechler (236) observaron que tanto la cantidad 
como la calidad de la proteína suministrada influía sobre la 
actividad fagocítica y  los mecanismos afines de defensa. Estos 
autores pudieron constatar que el valor anti-infeccioso de cier­
tas proteínas guardaba relación más o menos directa con la 
capacidad promotora de crecimiento de las mismas. Este ha­
llazgo, sin embargo, no concuerda con las conclusiones de otros 
investigadores (35, 237).

Los estudios concernientes al efecto de la desnutrición so­
bre la actividad fagocítica de los neutrófilos en el hombre han 
rendido resultados esencialmente negativos (238-240), y los 
informes ocasionales de hallazgos positivos a este respecto ca­
recen de pruebas substanciales (241).

El funcionamiento eficaz de la fagocitosis en el mecanismo 
de defensa orgánica exige tanto la adecuación funcional como 
el abastecimiento continuo de fagocitos. Varios investigadores 
han estudiado la regeneración de leucocitos y la respuesta leu- 
cocitaria al estímulo como indicación de la capacidad de un 
organismo dado de suministrar cantidades adecuadas de las 
células que intervienen en el proceso de la fagocitosis (y en 
la formación de anticuerpos).

Según parece, la atrofia de los tejidos mesenquimatosos, 
con la consiguiente depauperación de elementos mieloides y  
linfoides acompaña a la desnutrición proteica (100, 231, 242), 
y el efecto de la depleción de un aminoácido específico (la 
lisina) es aparentemente semejante (243). Sin ninguna duda, 
estas observaciones tienen cierta relación con los hallazgos de 
que a continuación se da cuenta. En 1945, Berry y  colaborado­
res (232) demostraron que la deficiencia dietética combinada,



en ratas, producía leucopenia asociada con una disminución de 
todos los tipos de leucocitos. Se ha comprobado también que 
en ratas la deficiencia proteica da como resultado tanto leuco­
penia (244) como granulocitopenia severa (244, 245). No son, 
pues, sorprendentes los informes de que en animales de ex­
perimentación (216, 231, 242), así como en humanos (246) 
con deficiencia proteica, que han estado en contacto con di­
versos agentes incitantes, se presente una menor leucocitosis.

El ácido fólico, cabe señalar, es también necesario para 
una producción eficaz de leucocitos (244, 247).
G. Resistencia a las Toxinas Bacterianas

Estudios que datan de hace ya algunos años, como los de 
Arkwright y  Zilva (248), Werkman y colaboradores (249), 
Blackberg (250), Mackie et al. (251), Torrance (252) y  King 
y Menten (253), revelan que en los animales de experimenta­
ción las deficiencias vitamínicas pueden aumentar la suscep­
tibilidad de éstos a las toxinas bactérianas, fenómeno que no 
pudo atribuirse a ningún mecanismo específico de defensa del 
huésped. Más recientemente, Dubos y Schaedler (56) observa­
ron que los ratones alimentados con raciones deficientes en 
proteína o inadecuadas en cuanto a otros factores, podían eli­
minar de la sangre, hígado, bazo, riñones y pulmones, bacte­
rias inoculadas experimentalmente, de manera tan efectiva 
como los animales bien nutridos, pero presentaban un menor 
período de supervivencia. Se llegó así a la conclusión de que 
la desnutrición inhibía, por medios desconocidos, la capacidad 
del huésped de resistir los efectos tóxicos de los gérmenes pa­
tógenos.
H. Substancias Protectoras No Específicas

A partir de los finales del siglo XIX, muchas substancias 
antimocrobianas no específicas, que no han sido identificadas 
como anticuerpos específicos, han sido descritas en los fluidos 
corporales, en las células y en los tejidos animales (254). Se  
desconoce el significado real de estas substancias en la inmu­
nidad de animales normales para con diversos microorganis­
mos, y  son pocos los informes de que se dispone en cuanto 
a la función que éstas desempeñan en la susceptibilidad a las



infecciones que comúnmente se observan durante los períodos 
de deficiencia nutricional.

En contraste con animales bien nutridos, se ha notificado 
que los fluidos corporales de ratas raquíticas (255, 256), de 
gallos deficientes en proteína (231) y de ratas con deficien­
cias de tiamina, riboflavina, vitamina A (235) o de proteína 
(236), tienen un menor poder bactericida de naturaleza inde­
finida, en contra de diversas cepas de bacterias.

El complemento participa en muchos mecanismos de inmu­
nidad en los que intervienen la actividad opsónica, hemolítica 
y  bacteriolítica (257). También se requiere en la actividad 
bactericida del sistema properdina (258), y está involucrado 
en la defensa microbiana in vivo  (259). Aun cuando la rela­
ción entre el complemento y la vitamina C ha sido objeto de 
bastantes énfasis, los resultados obtenidos tanto en humanos 
(260-262), como en animales de experimentación (199), han 
sido muy controvertidos. Se han observado niveles reducidos 
del complemento en ratas deficientes en piridoxina, riboflavi­
na (200) y  niacina (263), pero es posible que tales valores 
hayan sido el resultado de un estado concomitante de inani­
ción. Poca atención se ha dedicado a los niveles de properdi­
na en la deficiencia nutricional.

La importancia de la enzima lisozima en la resistencia no 
específica a las infecciones, in vivo, no ha sido del todo defini­
da, aunque los estudios encaminados a determinar su caracte­
rización in vitro  son bastante numerosos (51, 264). Andersen 
(265) y  Sullivan y Manville (266) han sugerido la existencia 
de cierta relación entre la vitamina A y la secreción de liso- 
zimas en el mucus. Dawson y Blagg (267) han asociado una 
menor concentración de lisozima en la saliva de personas des­
nutridas con una mayor susceptibilidad al cólera.

Como sucede con los fluidos corporales, algunos investi­
gadores, entre ellos Hirsch (268), han logrado aislar ciertas 
substancias tisulares y celulares potencialmente tóxicas a los 
microorganismos. Solamente una de ellas, el ácido láctico, ha 
sido estudiada con algún detenimiento en relación con las de­
ficiencias nutricionales (269). En el caso de ciertos trastor­
nos metabólicos, como los que se observan en la diabetes, se­
gún Martin y colaboradores (270), puede ocurrir un descenso 
en la acumulación local de ácido láctico en el sitio de infec­



ción. La observación de Dubos (269) de que los compuestos 
cetónicos y  los ácidos policarboxílicos pueden neutralizar la 
actividad antibacteriana del ácido láctico in v itro , bien puede 
tener cierta relación con el aumento de susceptibilidad a las 
infecciones que se asocia con la quetosis.
I. Trastornos en el Funcionamiento de las Glándulas 

Endocrinas
No se dispone, hasta el presente, de ninguna descripción 

del todo satisfactoria del mecanismo de acción de las hormo­
nas sobre los procesos de defensa del huésped. No obstante, 
es un hecho establecido que la menor resistencia a las infec­
ciones en particular, y a los “stresses” en general, es asocia a 
una deficiencia adrenocortical severa, en particular como se 
observa en las personas con enfermedad de Addison o en los 
animales adrenalectomizados (271). La administración de cor- 
tisona tanto a humanos como a animales de experimentación, 
puede ser benéfica en algunos casos, y perjudicial en otros, 
con respecto a su respuesta a las infecciones (272, 273). La 
elevada frecuencia, durante la pubertad, de acné asociado a 
infecciones estafilocócicas, sugiere que los factores hormona­
les al conducir a una hiperactividad de las glándulas sebáceas, 
pueden ser los factores responsables de esta condición (274). 
El rasgo característico de la diabetes lo constituyen las alte­
raciones en la actividad endocrina, y  es un hecho de observa­
ción común la mayor severidad que las infecciones cobran en 
casos de esta enfermedad (275).

Puesto que una nutrición adecuada es esencial para el man­
tenimiento y la integridad de los órganos del cuerpo en gene­
ral, es razonable suponer que la función y la estructura de las 
glándulas endocrinas también dependen de los factores nu- 
tricionales (276). No se ha logrado definir claramente la re­
lación entre nutrientes específicos y la actividad adrenocorti­
cal, pero se ha podido demostrar que la desnutrición crónica 
produce atrofia de las glándulas suprarrenales con el consi­
guiente hipoadrenalismo (277), y que la inanición aguda pro­
duce hipertrofia de la corteza suprarrenal (278). A  juicio de 
Selye (279) el ayuno es un tipo de “stress” de acción lenta 
que estimula la actividad adrenocortical como parte del “sín­
drome de adaptación general”. Las dietas que tienen bajas



concentraciones de carbohidratos y alto contenido proteico son 
capaces de estimular el eje pituitario-adrenal. Por otro lado, 
ciertas deficiencias vitamínicas pueden producir cambios en la 
corteza de las glándulas suprarrenales, asociados con o segui­
dos de cambios similares en la producción hormonal (280, 
281).

No se ha definido con exactitud, hasta la fecha, la posible 
relación entre la función tiroidea y la resistencia a las infec­
ciones, aunque aparentemente hay cierta tendencia de aso­
ciación entre el hipotiroidismo y una menor resistencia a las 
infecciones, y de que el hipertiroidismo actúe inconsistente­
mente en un sentido opuesto (272). La falta de yodo produce 
el ensanchamiento visible de la glándula tiroides, mientras 
que la deficiencia proteica es el factor responsable de la atro­
fia y, posiblemente, de una actividad reducida de la misma 
(276).

J. Mantenimiento y  Desarrollo de los Tejidos del Huésped
Horwitt (282) sentó la hipótesis de que algunas de las le­

siones características de las deficiencias nutricionales en per­
sonas adultas, son consecuencia del rezago en la renovación 
o reparación tisular normales, esto es, el retardo de crecimien­
to local. Esta teoría puede que explique en cierta forma el 
incremento en la susceptibilidad a las infecciones que a me­
nudo acompañan a los estados carenciales. Por definición, los 
nutrientes esenciales son aquellos que se necesitan para el 
mantenimiento de la integridad de células vivientes, pero que 
no pueden ser sintetizados por el animal. Por consiguiente, es 
razonable anticipar que la eliminación de dichos compuestos 
de la dieta conducirá a trastornos en los tejidos dependientes.

La metaplasia y la queratinización de muchas superficies 
epiteliales han sido descritas en animales de experimentación 
así como en humanos con deficiencia de vitamina A (283). A  
juicio de Mellanby y Green (284), los trastornos por los que 
atraviesa esta barrera inicial a las infecciones, generalmente 
favorece la penetración de los agentes infecciosos y su acceso 
a la sangre y a los tejidos.La deficiencia de vitamina A ha 
sido vinculada con una mayor permeabilidad del epitelio in­
testinal de los conejillos de Indias a la Salmonella typhim u- 
rium  (285) y de ratas de plantaciones de algodón al virus de



la poliomielitis (83). Por e l contrario, dicho fenómeno no se 
observó en ratas deficientes en vitamina A, infectadas con 
Sálmonella enteritidis, o que fueron inyectadas con la toxina 
botulínica (286-288). Grant (286) y  Lynch (287) dieron cuen­
ta de que en sus estudios ellos observaron el aumento de per­
meabilidad de las paredes del tracto intestinal a los parásitos 
intestinales, fenómeno que puede ocurrir como resultado de 
otros factores dietéticos.

Los cambios en estructura que a continuación se detallan 
pueden también facilitar la penetración y  proliferación de los 
agentes infecciosos en los tejidos del huésped. Estos son: le­
siones macroscópicas de las superficies epiteliales, tales como 
estomatitis angular, queilitis, dermatitis y  enteritis, en los ca­
sos de deficiencia severa de vitaminas del complejo B; altera­
ciones de las encías, en el escorbuto; dermatosis pelagroide y  
atrofia de la mucosa intestinal, en el síndrome pluricarencial 
de la infancia severo (174); la incapacidad de los tejidos con­
juntivos o conectivos, en casos de deficiencias de vitamina C, 
de producir y mantener substancias intercelulares como el co­
lágeno, la oseína, la dentina y  los cartílagos, y  toda substancia 
adhesiva, de naturaleza no epitelial, incluso la del endotelio 
vascufar (283). Además de facilitar la penetración de estas 
barreras por microorganismos,es comprensible que la acumu­
lación de células queratinizadas y de desechos celulares re­
sultantes de la deficiencia vitamínica, proporcione un medio 
de cultivo más favorable para el crecimiento de las bacterias.

La respuesta tisular histológica a la presencia de los agen­
tes infecciosos y  a sus productos es, en ciertas formas, análoga 
a los procesos estructurales de crecimiento o de mantenimien­
to tisular. La reacción a modo de barreras, que implica el de­
pósito de proteínas ácidas mucopolisacáridas y fibrosas (fibrina 
y colágeno), impone grandes demandas sintéticas a los orga­
nismos infectados, y es posible que ello pueda estar condicio­
nado por el estado nutricional del huésped. Aun cuando toda­
vía no están claramente definidas las diversas etapas de este 
proceso, fundados en estudios sobre la interrelación entre la 
nutrición y  el desarrollo y la cicatrización de heridas produ­
cidas artificialmente en la piel de animales de experimenta­
ción, se sabe que la síntesis de los mucopolisacáridos y  del 
colágeno requiere una ingesta adecuada de ciertos amionáci-



dos, en particular de aquéllos que contienen azufre, metionina 
y cistina (289-292). El ácido ascórbico desempeña también un 
papel importante en este proceso (293-298), y en los animales 
deficientes en vitamina C, la deposición del colágeno necesa­
rio para la cicatrización de heridas se atrasa considerable­
mente de acuerdo a la incapacidad de éstos de establecer y 
mantener una matriz intercelular normal (283).

Si las relaciones entre la nutrición y la cicatrización de he­
ridas a que se ha hecho alusión, observadas en el caso especial 
de heridas producidas experimentalmente, son aplicables a la 
restitución y reparación normales de los tejidos en cualquier 
parte del cuerpo, es posible que la reacción productora en el 
sitio de ciertos procesos infecciosos, es decir la reacción de 
barrera tisular, pueda verse afectada de manera semejante por 
el estado nutricional del huésped. En la tuberculosis, por ejem­
plo, las deficiencias nutricionales pueden convertirse en uno 
de los factores determinantes del tipo exudativo de la enfer­
medad mediante su interferencia con la producción de tejido 
fibrótico.
III. CONCLUSIONES

En la reseña que antecede se han dado a conocer algunas 
de las múltiples investigaciones dedicadas al estudio de la aso­
ciación entre la nutrición y las infecciones. Lógicamente, la 
generalidad de los primeros ensayos clínicos y epidemiológicos 
realizados tenían por meta el aporte de pruebas en apoyo de 
tal asociación, y la determinación de los tipos de interacción 
resultantes de dicha relación. Así, en el diseño de los primeros 
experimentos con animales se trató de eliminar otros compo­
nentes de la relación huésped-parásito que pueden desempe­
ñar cierta función en ese proceso, y que permitiese definir con 
mayor precisión el papel de la nutrición en la susceptibilidad 
a las infecciones y sobre el curso de la enfermedad. A pesar 
de que los estudios llevados a cabo de acuerdo con tales nor­
mas han rendido a veces resultados contradictorios e inconclu­
sos, hoy día hay consenso general en que el estado nutricional 
puede influir sobre la susceptibilidad del huésped a las infec­
ciones, y en que éstas puedan afectar también el estado nutri­
cional del huésped. En ciertas zonas del mundo esta interac­
ción plantea un arduo problema de salud pública. Por ejemplo,



en muchas regiones tropicales en vías de desarrollo, las exce­
sivas tasas de mortalidad que allí se observan han sido atri­
buidas, en su mayoría, a los efectos combinados de la desnutri­
ción y  las infecciones en un individuo dado, pero la verdad del 
caso es que no es sólo la mortalidad la que aumenta, sino tam­
bién la morbilidad. Es por ello que las investigaciones que en 
el futuro se emprendan en lo referente a este asunto, deberían 
encaminarse hacia el aporte de datos más concretos en cuanto 
a la magnitud del problema, despejando así el camino para 
el desarrollo de estudios que persigan, como finalidad, la bús­
queda de medios que ayuden a mejorar esta situación.

En general, el mecanismo o mecanismos biológicos que se 
señalan como los responsables de la interacción entre la nutri­
ción y  las infecciones involucran modificaciones de: a) la re­
producción y actividad del agente infeccioso in vivo; b) la sus­
ceptibilidad del huésped al efecto tóxico de los microorganis­
mos invasores; c) los mecanismos específicos y  no específicos 
del huésped, y d) las características metabólicas del huésped. 
Sin embargo, ninguna de estas modificaciones por sí sola ha 
podido explicar del todo la patogénesis de esa interacción, y  
no sería remoto que la combinación de las múltiples adapta­
ciones fisiológicas que acompañan a la desnutrición y  a las 
infecciones, en el huésped, fuesen el factor responsable.

En virtud de lo expuesto, es evidente que la confirmación, 
en humanos, de los resultados de estudios en animales de ex­
perimentación, sería de suma utilidad en el esclarecimiento de 
este complicado problema.
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Response of Pre-School Children to high 
intakes of Haitian cereal-bean mixtures

K e n d a l l  W . K i n g 1, W i l l i a m  F o u g e r e 2, J e a n  F o u c a u l d 2, 
G l a d y s  D o m i n i q u e 2 a n d  I v a n  D. B e g h i n 3

s u m m a r y

Blends of 7 0 %  rice, corn, or sorghum and 3 0 %  P haseolus vulgaris have 
been tested in pre-school Haitian children. No evidence of either acute 
toxicity or intolerance developing from  intakes of as m uch as 16 w eeks 
was seen. W h e n  fed at levels p ro vid ing  9 0 %  of the total protein intake 
the blends supported h ig h ly  significant Im provem ents in standard weight,  
led to corrected serum protein patterns, caused remission of nutritional 
edema, and Im proved values for skinfold th ickness and internal a rm  c i r ­
cumference.

BACKGROUND
This is the third report on development of binary mixtures 

of staple foods indigenous to Haiti suitable for feeding pre­
school children. The first (King) (1) described the proximate 
and amino acid composition of the major cereals and legumes 
currently grown there. The second (Sirinit et al.) (2) dealt 
with the protein quality and other nutritional potentialities 
of three such mixtures when studied in the rat. The present 
report describes the performance of children aged 1 to 5 years 
when they were fed 90% of their protein and 75% of their 
calories in the form of enriched rice, corn, or sorghum blends 
for periods of 6 or 8 weeks.
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3 P an  A m erican H ealth  O rganization , W orld H ealth  O rganization.

Received 6-1-66



Products like Incaparina have a vital role to play in Haiti 
as in other parts of Latin America, but only in those segments 
of the population which purchase their food through wholesale 
food channels The blends we have been seeking are intended 
for use in nutrition education in rural Haiti where food is not 
a part of organized commerce. Although amenable to commer­
cial production they are intended for home preparation.

The target criteria in terms of nutritional quality lie con­
siderably below the comparable figures for Incaparina. This 
is simply a recognition of the hard facts of life among the 
Haitian peasantry. The villages described by Beghin et al. (3, 
4), with endemic nutritional edema in 5 to 10% incidence 
and 3 to 11% of the pre-school youngsters showing third de­
gree malnutrition according to the system of Gomez, are not 
unusual. Jelliffe and Jelliffe (5) described a similar nutri­
tional status.

In such communities experience with the rehabilitation 
centers of Bengoa (6) has been very encouraging as a means 
toward the public health goal of eradicating kwashiorkor. This 
goal is one considerably less than that of an optimally nour­
ished population. It is a goal, however, that is concrete and 
attainable in a foreseeable period of time. The highest aspira­
tion for these mixtures is that they w ill be able to carry the 
burden of achieving the eradication of kwashiorkor through 
maternal education.

The eight target criteria for the mixtures have been the 
following:

1. ingredients restricted to those common on rural mar­
kets,

2. a maximum of two components to simplify teaching of 
mothers,

3. amenable to current cooking practices,
4. freedom from toxicity,
5. sustained acceptance as major food,
6. 12-15% crude protein of PER 1.7 - 2.0,
7. ability to support reasonable growth,
8. minimum cost.
The data to be presented bear on the closeness with which 

the three mixtures or blends now available meet these cri­
teria.



EXPERIMENTAL PROTOCOL AND RESULTS 
The Blends

Mixtures containing 70% cereal and 30% Phaseolus vu l­
garis (pois rouge) were ground into a coarse flour using in­
gredients bought in local markets. The flour was then en­
riched with iron, thiamine, riboflavin, and niacin at double 
the levels usually employed with wheat flour in the United 
States. Dicalcium phosphate was added at 3.08 kilograms per 
ton. Whole cereals and beans were used throughout. Amino 
acid analyses of anaerobic 6 N HC1 hydrolysates were con­
ducted as described by Spackman et al. (7). Control hydrol­
yses at 24, 48, and 72 hours were run to allow correction for 
losses during hydrolysis. Internal standars of nor-leucine and 
3-guanidino-2-amino-propionic acid were run with all samples. 
The results appear in Table 1.

Proximate analyses yielded the data in Table 2.
TABLE 1

A M I N O  A C I D  C O M P O S I T I O N  O F  C O R N ,  R I C E ,  A N D  S O R G H U M  

B L E N D S  W I T H  30% PH A SEO LU S VULG ARIS*

A m in o  Acid
M I L L I G R A M S  P E R  G R A M ,  O V E N - D R Y  B A S I S

Rice blend C o rn  blend S o rgh u m  blend

L ysine 6.76 6.75 6.92
H istidine 3.43 3.94 4.01
Am m onia 2.59 2.80 3.88
A rginine 7.27 5.93 7.29
Aspartic Acid 12.9 13.1 13.3
Threonine 4.36 ' 4.71 4.83
Serine 4.91 5.50 5.91
G lutam ic Acid 19.45 22.3 24.2
P roline 6.07 8.70 7.50
G lycine 4.92 6.01 4.77
Alanine 5.56 7.01 8.85
H alf-C ystine 0.69 0.48 0.80
V aline 7.06 6.78 7.28
M ethionine 1.41 0.91 1.46
Isoleucine 5.60 5.75 6.14
Leucine 9.94 12.8 14.2
Tyrosine 2.23 2.40 3.55
P henyla lan in e 6.47 6.63 7.26

* A ll va lu es are average of duplicate analyses.



TABLE 2
P R O X I M A T E  A N A L Y S E S  O F  E N R I C H E D  C E R E A L - B E A N  B L E N D S  

( %  O V E N - D R Y  B A S I S )

C o m p o n e n t Rice Blend C o rn  Blend S o rgh u m  Blend

Crude Protein 12.8 15.5 15.9
Crude Fiber 1.7 2.7 2.5
A sh 1.8 2.9 1.7
Ether E xtract 0.7 3.7 1.6
N itrogen F ree Extract 83.0 75.2 78.2

Evaluation in Children
Groups of 25 to 30 youngsters between 1 and 5 years old 

were admitted to a modified Rehabilitation Center of the kind 
proposed by Bengoa (6). They represented the more poorly - 
nourished but ambulatory children of Bon Repos, a village 
about 10 miles north of Port-au-Prince. They were fed three 
meals each day, six days per week. The menus were designed 
by a dietician so that 90% of the protein came from the blend 
under study. All recipes involved at least 30 minutes of cook­
ing at boiling temperature to insure destruction of enzyme 
inhibitors and other toxins in the beans (Bressani et al.) (8). 
The remainder of the diets consisted of local market foods. 
The age, sex, and weight of each child were recorded at ad­
mission as w ell as the presence of edema. Each day the exact 
food consumption was measured and records were entered 
of fever, diarrhea, and any other health problem. Weights 
were measured weekly and a re-check for edema was made. 
On alternate weeks finger-prick blood samples were taken for 
analyses of albumin and globulin by electrophoresis, and 
total serum protein. At admission and on discharge hair pig­
mentation was observed and measurements of skinfold thick­
ness and arm circumference were made.

For purposes of analysis the data from children were dis­
carded if they were absent more than 20% of the time or had 
fever more than 20% of the time. Otherwise the responses of 
all youngsters are included in the data presented here.

During the first two weeks each child was examined by a



physician daily to detect any indications of toxicity or in­
tolerance.

The first experimental period lasted 8 weeks and tested 
the rice-bean mixture. These same children were then fed the 
:orn-bean blend for an additional 8 weeks. A new group of 
children was then started on the sorghum-bean blend for a 
period of 7 weeks.

RESULTS AND DISCUSSION
At no time was there any indication of toxicity or intol­

erance. Voluntary consumption, however, did not reach the 
level of 200 grams per child per day on the rice blends until 
the fourth week. The extent to which this delay resulted from 
a flavor or texture problem as distinct from the inexperience 
of the mothers and the center supervisor with the new recipes, 
cannot be sorted out. Actual consumption is shown in Fig­
ure 1. Once intakes in excess of 200 grams per day had been 
reached, however, they were sustained. There was no evi­
dence that prolonged feeding led to developing an aversion

FIG URE 1

WEEKS A F T E R  I N T R O D U C T I O N



to the foods among the first group of children who ate the 
relatively monotonous diet for 16 weeks. When a new group 
of youngsters was started on the sorghum-bean blend, average 
intakes in excess of 200 grams per day were seen during the 
first week and rose to the range of 250 to 275 grams per day 
over the remainder of the experimental period.

Several characteristics of the children along with data des­
cribing attendance, disease-incidence, and meal rejection ap­
pear in Table 3. Particular attention is called to the incidence 
of rejection of meals during the final week of feeding. The 
rice and corn blends were rejected 8% of time and the sor­
ghum blends 1% of the time. Neither figure is considered 
greater than is to be expected of normal youngsters offered 
a more conventional diet.

Food consumption, cost, weight, skinfold thickness, and 
internal arm circumference data are presented in Table 4. 
A ll of the blends supported highly significant improvement in 
actual weight expressed as percent of standard weight. (Cor­
rections for the increase in standard weight during each ex­
perimental period were made.) In addition, skin fold thick­
ness increased, and muscular development as reflected by 
the measurement of internal arm circumference improved.

TABLE 3
G E N E R A L  D A T A  O N  T H E  T H R E E  G R O U P S  O F  C H I L D R E N  F E D  

T H E  C E R E A L - B E A N  B L E N D S

Observation Rice
blend

Corn
blend

Sorghum
blend

Num ber o f Children 20 15 21
Age Range, M onths 15-61 20-56 12-55
P ercent F em ales 70 73 52
Num ber A dm itted  w ith  Edem a 7 0 4
W eeks to R em ission  o f Edem a 1 2.5 — 3.2
D ays A b se n t1 2.2 2.7 0.9
D ays o f D iarrhea 1 2.3 3.0 2.4
D ays o f F e v e r 1 1.8 3.2 0.8
N um ber o f M eals R ejected, last 

7 days 1 1.7 1.7 0.2
1 A verage values.



TABLE 4

P A R A M E T E R

R I C E  B L E N D C O R N B L E N D S O R G H U M  B L E N D

1 nitial Final 1 nitial Final Initial Final

Consumption:
G ra m s  per child  per day — 178 — 210 — 264
C alories per child  per day — 637 — 738 — 874
Protein, gram s per child per day — 23 — 32 — 39
Cost, cents (U .S .) per child per day — 4.0 — 2.8 - - 2.9

Body W eight Gain, Total in  grams — 983 — 419 600
P ercent Standard W eight 64.8 70.6** 71.0 73.2** 71.3 75.4**
Skinfold T hickness, mm. 4.7 5.8* 5.5 5.7 4.1 4.9*
Internal Arm  Circum ference, cm. 12.7 13.4* 13.1 13.5* 12.3 12.8**

*p =  0.05 compared to in itia l value.
**p =  0.01 com pared to in itia l value.



TABLE 5

O B S E R V A T I O N Rice Blend C orn  Blend S o rgh u m  Blend

Initial Total Serum  P rotein  < 6 .0  gm ./100 ml.
Start 5.0 ____ 5.1
2 w eek s 5.8** — 5.7
4 w eek s 6.1** — 6.3**
6 w eek s 6.4** — 6.1**
8 w eeks 6.6** — —

Initial Total Serum  Protein  > 6 .0  gm ./100 ml.
Start 6.7 6.8 6.6
2 w eeks 6.6 7.0 6.4
4 w eeks 6.3 6.7 6.4
6 w eeks 6.7 6.9 6.4
8 w eeks 6.7 7.0

*p =  0.05 compared to va lu e at start.
**p =  0.01 com pared to va lu e at start.



TABLE 6

O B S E R V A T I O N Rice Blend C orn  Blend S o rgh u m  Blend

In itia l T otal Serum  Protein  < 6 .0  gm ./100 ml.
Start 2.7 — 2.5
2 w eeks 3.3 — 3.0
4 w eeks 3.5* — 3.5**
6 w eek s 3.3 — 3.2**
8 w eek s 3.3 — —

Initial T otal Serum  Protein  > 6 .0  gm ./100 ml.
Start 3.8 3.8 3.7
2 w eek s 3.5 3.9 3.5
4 w eek s 4.1 3.7 3.7
6 w eek s 3.4 3.9 3.8
8 w eeks 3.6 3.9 —

**p =  0.01 com pared to starting value. 
*p =  0.05 com pared to starting value.



King et al. (9) showed that rural youngsters like those 
studied here would have been expected to gain 308 grams 
during a 8 week trial and 270 grams during a 7 week trial. 
The actual gains (Table 4) were 983 and 419 grams on the 
rice or corn diets (8 weeks) and 600 grams on the sorghum 
diet (7 weeks).

About half of the children studied entered the trials with  
markedly depressed total serum protein concentrations (<6.0  
gm./lOO m l.), and depressed serum albumin levels (<3.0 gm. 
/100 m l.). That these values rose into the normal ranges on 
eating the blends and that youngsters starting with normal 
values maintained their status is shown by the data in Ta­
bles 5 and 6.

In the relatively brief feeding periods reported here sig­
nificant changes in hair pigmentation did not appear, but the 
marginal hair did become noticeably less easily plucked.

DISCUSSION
Judging these blends against the criteria set up as targets, 

they appear to be adequate. It is important to keep in mind 
that their main purpose is to serve as basic foods for the pre­
school child in educating peasant women. Capitulating to the 
economic strictures on these women, it appears necessary to 
set up as the limited objective of present nutrition education 
the elimination of kwashiorkor and marasmus. The desirable 
goal —a nation of optimally nourished Haitian youngsters— 
is simply not a goal that can be envisioned by reasonable men 
within the decade.

Without apologizing for this acceptance of an objective so 
far short of what might be hoped, it is fair to point out that 
the eradication of any infectious disease such as yaws, small­
pox, or malaria is only a partial step toward a helthy nation 
Perhaps we as nutritionists need to adopt the highly success­
ful public health tradition of eliminating diseases from a pop­
ulation one at a time starting with the most severe.

The order of attack in one country might be kwashiorkor, 
keratomalacia, marasmus, endemic goiter, nutritional anemia, 
beri beri, and obesity. In another country quite a different 
order would be necessary. The point is that in many nations



any attempt to combat all forms of malnutrition simultane­
ously is similar in complexity to a public health attack on all 
infectious diseases at once. Either program would be doomed 
to failure in almost any contemporary nation.

Protein-calorie malnutrition being the most prevalent fatal 
nutritional disease in Haiti today, deserves first attention. 
Through a network of nutritional rehabilitation centers using 
these blends as the core of maternal nutrition training, it is 
our opinion that protein-calorie disease can be educated out 
of existence in Haiti even within the present limited and in­
efficient food production.
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La efectividad de la Yodación de la Sal
en la prevención del Bocio Endémico 

en Colombia
I. RESULTADOS EN ESCOLARES DE CALDAS

R o b e r t o  R u e d a - W i l l i a m s o n ,  M.D., S .M .H y g .* ,  F r a n z  P a r d o  
T é l l e z ,  M.D., E.S.P. * * , F r a n c i s c o  P i e d r a h í t a  H o y o s ,  M.D., 
E.S.P., M.Sc.***, J a i m e  A r i z a  M a c í a s ,  M.D., E.S.P., M .Sc.(’), 

Luz U r i b e  N a r a n j o ,  M.D. (”)
R E S U M E N

En el presente tra b a jo  se hace una revisión del problema de bocio e n ­
démico en C o lo m b ia  y  del proceso de yodación de la sal realizado p o r la 
Concesión de Salinas, bajo la supervisión del Instituto Nacional de N u ­
trición.

Se presentan los resultados de una encuesta sobre bocio endémico l le ­
vada a cabo en octubre de 1965, en escolares de 7 m unicip ios del D e p a r ­
tamento de Caldas, después de 3 años de yodación efectiva de la sal, a 
escala nacional.

Se uti lizó un criterio com binado de clasificación que permite, por una 
parte, co m p a ra r los resultados con los obtenidos en las encuestas de 1945 
y  1952, y  p o r la otra, tener un punto de referencia, para fu tu ra s  investi ­
gaciones, acorde con la clasificación de la O M S .

El estudio mostró una prevalencia general de bocio, para los 7 m u n i ­
cipios, de 1 . 8 %  p o r la clasificación antigua, y  de 0 . 8 %  por la clasificación 
de la O M S ,  demostrándose una considerable reducción de la endemia, ya 
que la prevalencia observada en estos m unicip ios en 1945 y  1952 fue de 
83.1%  y  3 3 .9 % ,  respectivamente.

* D irector del In s t i tu to  Nacional de N utric ión.
** Jefe  División de Investigación, In s t itu to  Nacional de N utrición.
*** Jefe  Sección de N utric ión, M inisterio de Salud Pública.
O  Jefe  División de E nseñanza, In s t itu to  Nacional de N utrición.
(” ) C oordinadora del PINA de Caldas, In s t i tu to  Nacional de N utrición. 
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El descenso de la prevalencia registrado en 1952 se p ro dujo  después 
de 2 años de consumo experim ental de sal yodada en estas localidades. 
Sin embargo, el descenso de la prevalencia de bocio hasta menos del 1 % ,  
obtenido ahora, en estos municipios, como efecto de la yodación de la sal 
para consumo nacional, permite a su m ir  que el bocio endémico, como p r o ­
blema de salud pública en Colombia, está siendo firm em ente  superado.

En muestras de sal tomadas a nivel de los expendios, casas urbanas y 
rurales, se investigaron los contenidos de yodo y  humedad, así como t a m ­
bién los tipos de empaques y  los sistemas empleados para la conservación 
de la sal. Los pro medios de yodo correspondientes a las muestras de tiendas, 
casas rurales y  casas urbanas fueron de 40, 30 y  37 p.p.m.,  respectivamente. 
Los porcentajes de humedad fueron, según el m is m o .o rd e n , 2 .5 % ,  2 .0 %  y 
3 .7 % .  '

SI se tiene en cuenta que el promedio de yodo en la sal obtenido en la 
P lanta de Betanla en los meses que precedieron al estudio fue de 62 p.p.m., 
la sal ex perim entó una pérdida de yodo que oscila entre el 3 6 %  y  el 5 2 % .  
Parece que la pérdida de yodo es debida a la m enor estabilidad del y o ­
duro  de potasio, a ios tipos de empaque y  los sistemas empleados en la 
conservación de la sal a nivel del consumidor.

Se considera, sin embargo, que la sal continúa sum inistrando c a n t i ­
dades de yodo que satisfacen las necesidades de la población, pues, sobre 
la base de un consumo promedio p e r -cá p ita  día de 15 g. de sal, la p o b la ­
ción de los m unicip ios estudiados estaría recibiendo, en áreas urbanas y  
rurales, un prom edio p e r -cá p ita  día de 445 y  550 m cg m . de yodo, c a n t i ­
dades que sobrepasan las recomendaciones para este nutriente.

ANTECEDENTES
Los cronistas de la conquista y la colonia en el Nuevo Rei­

no de Granada llamaron la atención desde el siglo XVI sobre 
la elevada prevalencia del coto o bocio endémico entre los habi­
tantes de diversas regiones colombianas (1, 2, 3). Posterior­
mente, se publicaron importantes estudios sobre las causas y  el 
tratamiento del bocio endémico y  sobre los defectos mentales 
congénitos frecuentes en las regiones bociosas (4, 5, 6, 7). En 
este siglo continuó el interés por este problema de salud pública 
(8, 9, 10). Sin embargo, sólo a través de la encuesta nacional 
de bocio, realizada bajo la dirección de Parra, por la División 
de Nutrición del Servicio Cooperativo Interamericano de Sa­
lud Pública (SCISP) y el Ministerio de Higiene, de 1945 a 
1948 en 183.243 escolares de ambos sexos, de 385 municipios, 
se llegó a conocer realmente la magnitud y  gravedad del pro­
blema del bocio endémico en el país. Los resultados de esta 
encuesta fueron dados a conocer por Parra en 1948 (11, 12, 
13) y  por Góngora y  otros en 1950 (14). La prevalencia ge­
neral del bocio, entonces encontrada, fue de 52.6%, siendo los



departamentos más afectados Caldas (81.1%), Cauca (79.6%), 
Hulla (69,2%) y Tolima (60.6%).

El consumo de sal yodada, como medida eficaz para pre­
venir el bocio, fue recomendada en nuestro país por Boussin- 
gault (15) y por Caldas (3) desde principios del siglo pasado. 
En la encuesta nacional de bocio se destacó la carencia de 
yodo como principal factor etiológico de la endemia y se re­
comendó, como medida preventiva, la yodación de toda la 
sal destinada al consumo humano. En diciembre de 1947, y  
gracias a la iniciativa de Parra, fue aprobada por el Congreso 
Nacional la Ley 44, por medio de la cual se creó el antiguo 
Instituto Nacional de Nutrición, como dependencia del Minis­
terio de Higiene, y  se recomendó la yodación de la sal para 
luchar contra el bocio endémico.

La explotación de la sal en Colombia es un monopolio del 
Estado, administrado por el Banco de la República, mediante 
la Concesión de Salinas. Este organismo es el responsable de 
la refinación y  distribución de la sal en todo el territorio na­
cional. En mayo de 1950, la Concesión de Salinas inició la ela­
boración de 300 toneladas mensuales de sal yodada, en el 
horno de Casablanca, municipio de Zipaquirá, en proporción 
de 5 mg. de yodo por 100 gm. de sal (50 p.p.m.). Las 300 tone­
ladas de sal yodada fueron distribuidas con fines experimen­
tales en los municipios de Aguadas, Aranzazu, Chinchiná, Ma- 
nizales, Neira, Pécora y  Salamina. Estos siete municipios de 
Caldas fueron seleccionados para la distribución inicial de la 
sal yodada, porque la prevalencia de bocio encontrada en 
ellos, en la encuesta nacional, fue muy alta, oscilando entre 
78.0% para Manizales y  93.5% para Pácora y, además, por 
existir grandes facilidades para su distribución y  control.

En abril de 1952, dos años después de iniciada la distribu­
ción experimental de sal yodada en los municipios mencio­
nados, el Instituto Nacional de Nutrición adelantó una nueva 
encuesta en escolares, siguiendo el mismo criterio clínico de 
clasificación de la encuesta nacional (14), con el objeto de 
determinar la efectividad de la yodación de la sal en la pre­
vención del bocio. Los resultados de esta encuesta (16) mos­
traron una disminución bastante acentuada en la prevalencia 
de la endemia. Los porcentajes de disminución fueron: Agua­
das, 68.6%; Aranzazu, 67.8%; Chinchiná, 67.9%; Manizales, 
52.1%; Neira, 62.8%; Pácora, 62.3%, y  Salamina, 81.0%. El 
porcentaje de reducción para el total de los municipios fue



de 59.2%. En esta forma se comprobó, una vez más, la efec­
tividad de la sal yodada en la prevención del bocio, ya que 
la prevalencia general para los siete municipios descendió 
hasta 33.9%.

En los años siguientes, la yodación tuvo serias dificultades 
para ser efectiva, determinadas básicamente por los rudimen­
tarios procedimientos empleados en la elaboración de la sal. 
Estos consistían en dilución de la sal gema obtenida de la roca 
y su cristalización por ebullición y evaporación en grandes 
calderos. La sal, así obtenida, presentaba una alta proporción 
de impurezas y humedad que impedían la yodación en seco, 
permitiendo sólo realizarla mediante el uso de soluciones con­
centradas de yoduro de potasio, con el inconveniente de una 
distribución poco homogénea del yodo en la sal (17).

LA YODACION DE LA SAL PARA EL CONSUMO 
NACIONAL

El Decreto Legislativo 591 de 1955 estableció la yodación 
de la sal para consumo humano y animal, de acuerdo a las 
normas de la OMS. Sin embargo, debido a circunstancias ad­
versas de orden técnico, económico y laboral, sólo hasta 1959 
la Concesión de Salinas logró construir una refinería moderna, 
quedando en condiciones de dar cumplimiento al Decreto men­
cionado. Esta moderna refinería está situada en Betania, cerca 
de Zipaquirá, y opera en la siguiente forma: una vez que re­
cibe la salmuera, ésta es purificada y concentrada en grandes 
evaporadores; el concentrado cristaliza en centrífugas espe­
ciales y, finalmente, la sal pasa por tambores para un secado 
completo (0.1% de humedad). Antes de ser empacada, la sal 
pasa por un transportador cilindrico de tornillo que tiene 
adaptado un alimentador automático para la adición del 
yoduro de potasio en cristales, que viene estabilizando con 
carbonato de calcio al 10% (17).

En 1960 el Ministerio de Salud Pública encargó al antiguo 
Instituto Nacional de Nutrición de efectuar el control y la su­
pervisión de la yodación de la sal en todo el territorio nacio­
nal. La encuesta de nutrición de Colombia (18), llevada a 
cabo en más de 10.000 personas en ese año, reveló que en los 
niños menores de 15 años la prevalencia del bocio estaba aún 
en 41% y mostró asimismo que el contenido de yodo en la sal 
de consumo era variable y  estaba por debajo de los niveles 
considerados como aceptables para prevenir la endemia.



El nuevo Instituto Nacional de Nutrición, creado por la 
Ley 14 de 1963, tomó desde su iniciación, como uno de sus más 
importantes programas de nutrición y  salud, el de la preven­
ción del bocio endémico y  planeó y  ha venido desarrollando 
un cuidadoso programa de control y  supervisión de la yoda- 
ción de la sal. Desde los primeros meses de 1963, después de 
varias reuniones con técnicos de la Concesión de Salinas y  de 
visitar las instalaciones de yodación de la sal en la Planta de 
Betania, éstas fueron revisadas y  ajustadas, lo mismo que los 
procedimientos de análisis químicos y  de reportes periódicos. 
Posteriormente, se estableció un sistema de análisis duplicados 
de muestras enviadas periódicamente por la Planta de Betania 
al Instituto, el cual, además, recolecta y analiza muestras to­
madas al azar en los mercados locales de la capital y  de los 
departamentos.

Como inicialmente se encontró que un cierto porcentaje 
de muestras perdía el yodo y tenía valores inferiores a 50 par­
tes por millón, a fines de 1963 se decidió aumentar la propor­
ción de yodo a 75 partes por millón, para asegurar su aporte 
adecuado y  suficiente a nivel del consumidor (17). En la ac­
tualidad el Instituto, conjuntamente con la Sección de Nu­
trición del Ministerio de Salud Pública, adelanta una investi­
gación para determinar la efectividad, a nivel del consumidor, 
del proceso de yodación de la sal por la Planta de Betania de 
Zipaquirá, correspondiendo el presente estudio a una etapa 
de dicha investigación (19).

Es conveniente anotar que de un total de 236.000 toneladas 
de sal consumidas en Colombia para todos los usos, en 1964, el 
76% corresponde a la sal. terrestre yodada por la Planta de 
Betania y  el 24% restante, a sal marina no yodada; sin em­
bargo, esta última se utiliza, en gran parte, para consumo ani­
mal e industrial. Teniendo en cuenta el aumento en la explo­
tación de Betania, la Concesión de Salinas estima que la sal 
yodada alcanzará el 85% en 1966 (17).

OBJETIVO DEL ESTUDIO
El objetivo básico del estudio ha sido determinar la efecti­

vidad de la yodación de la sal, a escala nacional, después de 
tres años de yodación efectiva y  de control y  supervisión ade­
cuados en la planta y  en el mercado nacional.



MATERIAL Y METODOS
El presente estudio fue realizado en octubre de 1965, en 

las escuelas urbanas de los municipios de Aguadas, Aranzazu, 
Chinchiná, Manizales, Neira, Pácora y Salamina, es decir, en 
los mismos siete municipios donde se realizó en 1952 un estudio 
similar, después de dos años de consumo experimental de sal 
yodada.

Fueron examinados 12.166 escolares de ambos sexos, cu­
briéndose, en cada municipio, los siguientes porcentajes de 
población escolar activa (matriculada): Aguadas, 73.4%; 
Aranzazu, 75.4%; Chinchiná, 41.9%; Manizales, 23.7%; Neira, 
63.7%; Pácora, 81.7%, y Salamina, 81.9%. Las escuelas fueron 
seleccionadas al azar y los niños examinados en cada municipio 
fueron siempre en número suficiente para asegurar que el 
error máximo probable fuera inferior al 10%. En cada escuela 
se examinaron a todos los escolares asistentes.

Para establecer el criterio clínico de clasificación de los 
grados de bocio se tuvo en cuenta, por una parte, que los datos 
fueron comparables con los encontrados en las encuestas de 
1945 y 1952, las cuales fueron realizadas siguiendo un criterio 
de clasificación (16) que difiere del recomendado actualmente 
por la OMS (20), y, por la otra, que los datos de esta última 
encuesta pudieran ajustarse a la clasificación actual de la 
OMS, con el propósito de tener, para futuras investigaciones, 
un punto de referencia acorde con este último criterio. De 
acuerdo a las consideraciones anotadas, se utilizó un criterio 
de clasificación combinado, que tiene como base la clasifica­
ción de la OMS, el cual fue adaptado con la colaboración y 
asesoría de Parra, director de la primera encuesta nacional 
de bocio. Así, pues, el criterio empleado incluye las equiva­
lencias para las dos clasificaciones mencionadas, en la forma 
siguiente:

—Grupo 00: Comprende las personas cuyos lóbulos tiroi­
deos no excedan dos veces al tamaño de la uña del dedo pulgar 
de la persona examinada. Este grupo corresponde al Negativo 
de la clasificación antigua (“tiroides normales y ligeras hiper­
trofias”) y corresponde, además, al grupo O de la OMS.

—Grupo 0: Comprende las personas cuyos lóbulos tiroi­
deos se encuentran aumentados en tres o cuatro veces el ta­
maño de la uña del dedo pulgar de la persona examinada. Este



grupo corresponde a Una cruz ( + ) de la clasificación antigua 
(“hipertrofias moderadas”) y  corresponde, igualmente, al 
grupo O de la OMS.

Así, pues, la suma de los dos grupos anteriores corresponde 
al grupo O de la clasificación de la OMS, es decir, “personas 
sin bocio”, considerando como tales a aquellas en que el au­
mento de los lóbulos tiroideos no excede cuatro veces el ta­
maño de la uña del dedo pulgar de la persona examinada.

Los grupos siguientes son los de la clasificación actual de 
la OMS, motivo por el cual sólo se da la equivalencia para 
la clasificación antigua.

—Grupo 1: “Personas con bocio palpable: En ellas se con­
sidera que el tiroides ha aumentado de cuatro a cinco veces, 
aunque no sea visible con la cabeza en posición normal. En 
la mayoría de estos casos es fácilmente visible con la cabeza 
echada hacia atrás y el cuello completamente extendido.” 
Este grupo corresponde a Dos cruces (+  + ) de la clasificación 
antigua (“hipertrofias bien marcadas”).

—Grupo 2: “Personas con bocio visible: Aquellas en que 
el bocio se ve fácilmente cuando tienen la cabeza en posición 
normal, aunque se presenta de menor tamaño que en las del 
grupo 3. La palpación puede ayudar a determinar el volumen 
de la glándula, pero no es necesaria para el diagnóstico.” Este 
grupo corresponde a Tres cruces (+  +  +  ) de la clasificación 
antigua (“cotos apreciables a simple vista”).

—Grupo 3: “Personas con bocio voluminoso: El bocio de 
esta clase se puede reconocer a considerable distancia. Pro­
duce gran desfiguración y  puede ser del tamaño que cause 
dificultades en la mecánica respiratoria y  en el uso de la ropa.” 
Este grupo corresponde a Cuatro cruces (+  +  +  + ) de la cla­
sificación antigua (“cotos muy grandes o enormes”).

Conviene destacar que Parra participó en la aplicación de 
este criterio combinado en el terreno, constatando su compa- 
rabilidad con el criterio utilizado en las encuestas de 1945 y  
1952. El examen clínico fue realizado por tres médicos del 
Instituto Nacional de Nutrición y el médico Jefe de la Sección 
de Nutrición del Ministerio de Salud Pública, quienes previa­
mente realizaron una estandarización de criterios de clasifi­
cación en un grupo de escolares. Por otra parte, para reducir 
al máximo los errores de observación, se decidió que todo caso



positivo o dudoso fuera estudiado nuevamente por todos los 
examinadores.

Conjuntamente con el examen clínico de los escolares, se 
tomaron, como promedio en cada municipio, siete muestras 
de sal procedentes de tiendas, casas de la zona urbana y casas 
de la zona rural, con el objeto de determinar la cantidad de 
yodo y  la influencia de algunos factores ambientales y de con­
servación en su estabilidad. En el Laboratorio del Instituto 
Nacional de Nutrición se efectuó la determinación de yodo en 
la sal por el sistema de oxidación con bromo (21).

Asimismo, en cada uno de los municipios, se tomaron mues­
tras de agua del acueducto, con el fin de investigar yodo y  
dureza de las mismas. La determinación de yoduros y yodatos 
en el agua se realizó por el Método Fotomètrico (22) y el Mé­
todo modificado A.O.A.C. (21), respectivamente. La dureza 
se determinó de acuerdo al Método estándar para examen de 
aguas y  aguas de desecho (23).

RESULTADOS
1. Clínicos.

En el Cuadro N1? 1 y el Gráfico N<? 1 se presenta la preva­
len za  de bocio endémico encontrada en los municipios estu­
diados, de acuerdo a los dos criterios de clasificación emplea­
dos, comparándola, a su vez, con la registrada en las encuestas 
de 1945 y 1952. Llama la atención su extraordinaria reducción 
en todos y cada uno de los municipios. La prevalencia encon­
trada oscila entre 2.4% y 0.7%, según la clasificación antigua, 
siendo la prevalencia general de 1.8%. De acuerdo con la cla­
sificación de la OMS, estos índices oscilan entre 1.2% y  0.3%, 
siendo la prevalencia general de sólo 0.8%.

Se observa cómo la prevalencia de bocio descendió dramá­
ticamente en estas localidades: del 83.1% en 1945 pasó a 33.9% 
en 1952 y, finalmente, a 1.8% en 1965 (menos del 1%, según 
la clasificación de la OMS).

Al comparar las prevalencias encontradas en los diferentes 
municipios según los dos criterios de clasificación, se encontró 
que las pequeñas diferencias existentes no son significativas estadísticamente (P=0.13).

En el Cuadro N? 2 se presenta la distribución de los casos 
positivos, por grupos de edad y sexo. En relación a la edad, a 
medida que ésta avanza, los porcentajes de positividad van
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GRAFICO N«I.-PREVALENCIA COMPARATIVA DE BOCIO ENDEMICO 
EN SIETE MUNICIPIOS DE CALDAS, DESPUES DE CONSUMO DE SAL YODADA

1.945(1), 1.952(2) y 1.965(3)

Aguadas Aranzazu Chinchiná Manizales

M U N I C I P I O S '

Neira

Convención 
1.945
1.952 G559 
1.965 ■ ■

Pacora Salamína

(1) DATOS DE LA  PRIMERA ENCUESTA NACIONAL OE BOCIO

(2) DATOS D ESPU ES DE 2 AÑOS DE CONSUMO EXPER IM EN TAL DE S A L  YODADA

13) DATOS D ESPU ES DE 3 AÑ OS OE CONSUMO H ABITU AL DE SA L  YODADA A ESCALA  NACIONAL



C A S O S  P O S I T I V O S  D E  B O C I O  E N  S I E T E  M U N I C I P I O S  D E  C A L D A S ,  S E G U N  G R U P O S  D E  E D A D ,  S E X O  Y  C R I T E R I O  

C L I N I C O  D E  C L A S I F I C A C I O N ,  Y  P O R C E N T A J E  S O B R E  E L  T O T A L  D E  E X A M I N A D O S  E N  C A D A  G R U P O  D E  E D A D .

E N C U E S T A  D E  1965.

G ru p o s

de

edad

E X A M I N A D O S

C L A S I F I C A C I O N  A N T I G U A C L A S I F I C A C I O N  O .M .S .

N I Ñ O S N I Ñ A S N I Ñ O S N I Ñ A S

Niños Niñas Positivos % Positivos % Positivos % Positivos %

6 —  8 1.443 1.217 11 0.8 15 1.2 8 0.5 5 0.4

9 —  11 3.106 j 2.547 38 1.2 61 2.4 22 | 0.7
i

20 0.8

12 —  14 1.979 1.529 37 1.9 45 2.9 16 0.8 22 1.4

15 y  m ás 239 106 4 1.7 11 10.4 3 1.2 7 0.6

TOTAL 6.767 5.399 90 1.3 132 2.4 49 0.7 54 1.0



C A S O S  P O S I T I V O S  D E  B O C I O  E N  S I E T E  M U N I C I P I O S  D E  C A L D A S ,  S E G U N  S U  I N T E N S I D A D ,  C R I T E R I O  C L I N I C O  D E  C L A S I F I C A C I O N

Y  P O R C E N T A J E  8 0 B R E  E L  T O T A L  D E  E X A M I N A D O S  E N  C A D A  M U N I C I P I O .

E N C U E S T A  D E  1966



siendo mayores. Referente a sexo, la prevalencia es mayor en 
las niñas que en los niños, pero las diferencias sólo son signi­
ficativas por la clasificación antigua.

El Cuadro N9 3 muestra los casos positivos de bocio, según 
su intensidad, medida por el tamaño de la glándula. La ma­
yoría de los casos se clasificaron en Una cruz (+ )  y  Dos cru­
ces (+  +  ), de acuerdo con el criterio antiguo, y en Grado I, por 
el criterio de la OMS. Así, pues, la intensidad del bocio en la 
mayoría de los casos registrados fue bastante moderada.

Se estudió, además, la distribución de los casos positivos, 
diagnosticados por la clasificación antigua, según el número 
de años vividos en el municipio. En el Cuadro N*? 4 puede ob­
servarse que un buen número de casos no siempre vivieron 
en el municipio donde fueron examinados; sin embargo, cabe

CUADRO N 1? 4
CASOS POSITIVOS DE BOCIO EN SIETE M UNICIPIOS DE CALDAS, 

SEGUN AÑO S VIVIDO S EN EL MUNICIPIO  
ENCUESTA DE 1965

Municipios

AÑOS VIVIDOS EN EL MUNICIPIO

Menos de 2 2 —  4 5 y  más Siem pre  (1 )

Aguadas — 1 — 14

Aranzazu — 1 5 14

Chinchiná 2 — .1 4

M anizales 12 27 29 59

N eira — 1 1 6

Pécora 1 2 1 15

Salam ina 2 3 3 18

TOTAL 17 35 40 130
(1) N aturales d el M unicipio y  que siem pre han perm anecido en  éste.



mencionar que la mayoría de éstos, en el momento del estudio, 
llevaban más de dos años de residencia en el lugar. Sobre el 
total de 222 casos registrados en los 7 municipios, 27 (12.2%) 
procedían de otras localidades de Caldas y  40 (18.0%) de 
otros departamentos.

Se buscó, finalmente, alguna relación entre bocio y  con­
sumo de aguas diferentes al acueducto del municipio, encon­
trándose que la totalidad de los casos positivos se surtían de 
agua de acueductos municipales, cuyos análisis se dan a co­
nocer más adelante.
2. Análisis de sal y  agua.

En el Cuadro N“? 5 se presentan los promedios de yodo y  
los porcentajes de humedad de las muestras de sal recolec­
tadas en los municipios del estudio, según su procedencia. En 
relación a yodo, el promedio más alto, 40 p.p.m., correspondió 
a las muestras de las tiendas; las muestras de las casas urba­
nas y rurales dieron promedios de 29.7 y 36.7 p.p.m., respec­
tivamente. Sólo la diferencia entre los promedios de las tien­
das y las casas urbanas es significativa, con P==0.02. Si se tiene 
en cuenta que la sal sale de la Planta de Betania con un pro­
medio de 62.1 p.p.m. de yodo (24), llama la atención la pér­
dida de yodo que ésta experimenta hasta llegar al consumidor.

En relación a humedad de la sal, los porcentajes fueron de 
2.5%, 2.0% y 3.7% para las muestras de las tiendas, casas 
urbanas y rurales, respectivamente. Sólo la diferencia entre 
los porcentajes de las dos últimas es significativa, con P=0.05.

CUADRO N<? 5
P R O M E D I O  D E  Y O D O  Y  P O R C E N T A J E  D E  H U M E D A D  D E  L A S  

M U E S T R A S  D E  S A L  T O M A D A S  E N  S I E T E  M U N I C I P I O S  D E  C A L D A S ,  

S E G U N  P R O C E D E N C I A  D E  L A S  M I S M A S ,  E N C U E S T A  D E  1965

Procedencia de las 

muestras

N ú m e ro  de 

muestras

Promedio de 

yodo p.p.m.

Porcentaje 

de humedad

T iendas urbanas 18 40.0 2.5

Casas urbanas 18 29.7 2.0

Casas rurales 14 36.7 3.7



En el Cuadro N? 6 se muestra la relación entre niveles de 
humedad y p.p.m. de yodo. Como puede apreciarse, esta re­
lación no resultó significativa en el presente estudio. La prue­
ba de correlación fue, igualmente, negativa.

Conjuntamente con la recolección de la sal, se estudiaron 
los tipos de empaque o recipientes donde ésta era conservada. 
En el Cuadro N9 7 se presentan los promedios de yodo y  los 
porcentajes de humedad, según estas características. Se ob­
serva que los promedios más altos de yodo fueron dados por 
las muestras de talegos de papel (42.8 p.p.m.), usados común­
mente en las tiendas, y  por las empacadas en hojas de “congo” 
(semejantes a las de plátano) (39.2 p.p.m.), empleadas prefe- 
rencialmente en las tiendas y  en las casas rurales. Promedios 
relativamente bajos se encontraron en las muestras tomadas 
de recipientes de guadua (bambú), vidrio y  aluminio, utili­
zados principalmente en las casas urbanas.

En relación a humedad, los porcentajes hallados en la ma­
yoría de las muestras oscilaron entre 3.6% para las muestras 
empacadas en hoja de congo y  1.3% para la sal conservada en

CUADRO NO 6

R E L A C I O N  E N T R E  P O R C E N T A J E S  D E  H U M E D A D  D E  L A  S A L  Y  

P .P .M . D E  Y O D O .  C A L D A S .  E N C U E S T A  D E  1965.

Humedad de 
la sal %

Y O D O  E N  L A  S A L  P .P .M .

Total
—  20 20 —  29 30 —  39 40 y  más

—  1.0 3 2 7 12

1.0 —  1.9 2 4 2 2 10

2.0 —  2.9 2 2 1 9 14

3.0 —  3.9 1 1 3 — 5

4.0 y  m ás — 4 1 4 9

TOTAL 5 14 9 22 50
X 2  =  20.48; N  =  12; P  =  0.06



CUADRO N f' 7

P R O M E D I O  D E  Y O D O  Y  P O R C E N T A J E  D E  H U M E D A D  D E  L A S  

M U E S T R A S  D E  S A L  T O M A D A S  E N  S I E T E  M U N I C I P I O S  D E  C A L D A S ,  

D I S T R I B U I D A S  S E G U N  E L  T I P O  D E  E M P A Q U E  O  R E C I P I E N T E  D E  

D O N D E  S E  T O M O  L A  M U E S T R A .  E N C U E S T A  D E  1965.

Tipo de em paque o 
recipiente

Número de 
m uestras

Prom edio de 
yodo p.p.m.

Porcentaje 
de humedad

Hoja de Congo (1) 20 39.2 3.6

R ecip iente de guadua (2) 9 28.7 2.5

T alego de papel 7 42.8 1.3

R ecip iente de alum inio 5 35.0 2.1

R ecip iente de vidrio 4 18.7 1.3

Sacos de íiq u e (3) 2 34.5 4.9

Otros em paques 3 38.0 1.5

TOTAL 50 34.7 2.6
(1) Sim ilar a la hoja de plátano.
(2) S im ilar al bam bú.
(3) F ibra obtenida de la hoja de pita (A gave A m ericana).

bolsas de papel y recipientes de vidrio. En dos muestras de sal 
empacadas en sacos de fique se halló una humedad de 4.9%.

Finalmente, se estudiaron algunos aspectos relacionados 
con la conservación misma de la sal. De las 50 muestras reco­
lectadas, 32 fueron tomadas de recipientes abiertos, las cuales 
dieron un promedio de yodo de 33.8 p.p.m. y 2.4% de humedad; 
las restantes fueron tomadas de recipientes cerrados y dieron 
un promedio de yodo de 39.3 p.p.m. y 3.2% de humedad. Cabe 
destacar que sólo la diferencia entre los promedios de yodo 
resultó significativa. En las tiendas predominaron los reci­
pientes cerrados, mientras que en las casas urbanas y rurales



predominaron los recipientes abiertos. Unas pocas muestras, 
6 en total, se conservaban en lugares contiguos a estufas y  
fogones y, por tal motivo, recibieron calor irradiado de estos 
implementos. Estas muestras dieron un promedio de yodo de 
27.7 p.p.m. y  2.3% de humedad.

Asimismo, durante la presente investigación, se tomaron 
muestras de agua de los acueductos de los siete municipios 
estudiados. Los resultados de los correspondientes análisis se 
presentan en el Cuadro N9 8. Llama la atención, por una par­
te, que las cifras de dureza y  pH se encuentran dentro de los 
límites aceptables (25) y, por otra, la ausencia de yodo, tánto 
en forma de yoduro como de yodato.

CUADRO N<? 8

R E S U L T A D O S  D E  L O S  A N A L I S I S  D E  A G U A S  P R O C E D E N T E S  D E  L O S  

A C U E D U C T O S  D E  L O S  S I E T E  M U N I C I P I O S  D E L  E S T U D I O .  

C A L D A S .  E N C U E S T A  D E  1965.

Municipios PH
Dureza t e m ­

poral C a C 0 3  

p.p.m.

Dureza p e r .

manente 

C a C 0 3  p.p.m.

D ure za  t o ­

tal C a C 0 3  

p.p.m.

A guadas 7.5 15 0 15

Aranzazu 6.8 19 0 19

Chinchiná 7.0 53 0 53

M anizales 6.8 25 12 37

Neira 7.5 29 0 29

Pécora 8.0 30 0 30

Salam ina 8.0 51 0 51

NOTA: Los an á lisis  de yoduro y  yodato fueron negativos.



DISCUSION Y CONCLUSIONES
La muestra de escolares examinados en cada municipio es 

suficientemente representativa. Anteriormente se anotó que, 
en relación a la población escolar activa (matriculada), se 
cubrieron porcentajes relativamente altos. En relación a la 
población total en edad escolar, de cada municipio, calculada 
para 1965, se cubrieron los siguientes porcentajes: Aguadas, 
10.2%; Aranzazu, 21.8%; Chinchiná, 17.5%; Manizales, 9.1%; 
Neira, 20.4%; Pécora, 16.7%, y Salamina, 16.5%.

La reducción de la prevalencia de bocio, observada en to­
dos los municipios del estudio, es verdaderamente dramática, 
hasta el punto de haber desaparecido la endemia como pro­
blema de salud publica (prevalencia menor del 1%).

Si se considera que el único factor nuevo introducido en 
estas comunidades, después de 1962, fue el yodo en la sal y  
que, como se verá más adelante, este vehículo está suminis­
trando adecuadas cantidades de yodo, necesariamente ha de 
concluirse que el cambio observado se debe básicamente a esta 
importante medida de salud pública. No se estudió un grupo 
control, debido a la dificultad de precisar sitios del país 
donde no se consuma sal yodada; sin embargo, los resultados 
del presente trabajo son tan concluyentes que no dejan duda 
de la efectividad de la sal yodada en el marcado descenso de 
la endemia.

Sobre edad y sexo no se hacen mayores comentarios, pues 
lo encontrado es precisamente lo que se ha observado con 
frecuencia en estudios similares (13, 26, 27), es decir, que el 
proceso afecta más a las mujeres que a los hombres, con má­
xima prevalencia en la edad de la pubertad. En esta edad, de­
bido a los nuevos ajustes fisiológicos, aumentan las necesida­
des de yodo y  cualquier situación desfavorable relacionada 
con la ingesta o utilización del mismo motiva el aumento de 
tamaño de la glándula tiroides (28).

Conjuntamente con la reducción de la prevalencia, se en­
contró una disminución en la intensidad del bocio, comparati­
vamente con las encuestas de 1945 y 1952. Del total de posi­
tivos de la encuesta de 1965, el 96.4% se clasificó en el Grado I 
de la OMS. Esto indica que la yodación de la sal también jugó 
un papel fundamental en el descenso de la intensidad del 
proceso.



Los resultados de los análisis de la sal demostraron una 
pérdida de yodo del 36%, 52% y  41% para las muestras de las 
tiendas, casas urbanas y  casas rurales, respectivamente, te­
niendo en cuenta el promedio de yodo obtenido en la Planta 
de Betania, que fue de 62.1 p.p.m., en los dos meses que pre­
cedieron al estudio (24). Se considera, sin embargo, que, a 
pesar de estas pérdidas, el contenido de yodo en la sal de con­
sumo satisface las necesidades de la población por las razones 
que se exponen a continuación.

Aunque las recomendaciones diarias de yodo no han sido 
completamente definidas, la mayoría de los autores consideran 
que, para los adultos, ésta se encontraría entre los 100 y  300 
microgramos; 100 mcgm. por día, según Greenwald (29) y  el 
Comité de Nutrición de la British Medical Association; 100 a 
200 mcgm. por día según Cantarow y Schepartz (30); 150 a 
300 mcgm. por día según el U. S. National Research Council, 
Food and Nutrition Board (31).

En Colombia, según encuestas realizadas por el Instituto 
Nacional de Nutrición, el consumo promedio de sal, per-cápita 
día, es de 15 gramos. De acuerdo con este consumo y  los pro­
medios de yodo encontrados en las muestras examinadas, la 
ingestión promedio de yodo per-cápita día, a nivel de las casas 
urbanas y  rurales, sería de 445 y  550 mcgm., respectivamente, 
por esta fuente.

El Grupo de Estudio de la OMS reunido en Londres en 
1952 recomendó que si el consumo diario de sal es de 10 gm. 
y la sal seca y pura, debe yodarse con yoduro de potasio a la 
concentración de 1 parte por 100.000. De acuerdo con esta 
recomendación se espera que cada persona reciba diariamente, 
por este medio, 100 mcgm. de yodo (32); la Tercera Conferen­
cia sobre los Problemas de Nutrición en la América Latina, 
reunida en Venezuela en 1953, recomendó que la sal propor­
cionara diariamente cerca de 400 mcgm. de yodo y  que la 
yodación máxima fuera de 1 parte por 10.000 y  la mínima de 
1 parte por 20.000 (33); el Seminario sobre Yodación de la 
Sal para la Prevención del Bocio Endémico, reunido en Salta, 
Argentina, en 1965, recomendó que la yodación máxima fuera 
de 1 parte de yodo por 10.000 y  la mínima de 1 parte por 
50.000 (34). Vemos, pues, que, a pesar de la pérdida anotada, 
la disponibilidad de yodo en la sal se encuentra por encima de 
las recomendaciones estimadas.



Es sabido que el yoduro de potasio puede oxidarse, dando 
lugar a la liberación del yodo que se sublima. Sin embargo, 
la humedad puede influir, también, en la pérdida del yoduro 
y en su distribución en la sal contenida en un recipiente, ya 
que algunos tipos de empaque, propensos a humedecerse (car­
tón, papel, fibra, etc.), absorben con el agua el yoduro. A si­
mismo, éste se concentra en mayor proporción en las capas 
inferiores de la sal húmeda. Sin embargo, es posible que no se 
encuentre una relación inversa entre humedad y contenido 
de yodo en la sal, ya que puede existir, dependiendo del tipo 
de empaque y  de los factores ambientales que han.actuado 
previamente al análisis, las variables de yodo bajo y  humedad 
baja o yodo alto y humedad alta, los cuales podrían explicar 
que en el presente trabajo no se haya encontrado una relación 
inversa entre humedad y contenido de yodo en la sal.

Se buscó, además, la relación entre los promedios de yodo 
y humedad y los sistemas empleados para el empaque y la 
conservación de la sal. En relación a yodo, los promedios, más 
altos se encontraron en las muestras tomadas de sacos de 50 
kilos de varias capas de papel y las hojas de congo. Estos em­
paques presentan una pared compacta que parece proteger la 
sal de la humedad. Las muestras tomadas de los recipientes 
empleados usualmente en las casas para conservar la sal (fras­
cos de vidrio, ollas de aluminio, recipientes de guadua, etc.) 
dieron promedios relativamente bajos de yodo. Estos recipien­
tes se mantenían abiertos en la mayoría de los casos, favore­
ciendo en esta forma los procesos de absorción y evaporación 
de agua con posible pérdida de yodo. Ya se anotó cómo las 
muestras tomadas de recipientes abiertos dieron promedios 
igualmente bajos de yodo.

Por último, debe mencionarse como factor de pérdida del 
yodo el hecho ya demostrado de la menor estabilidad del yo­
duro en comparación con otros compuestos afines (35).

RECOMENDACIONES
1. Los resultados del presente estudio se refieren sola­

mente a siete municipios del Departamento de Caldas; sin em­
bargo, dan bases para asumir que toda la población colom­
biana está recibiendo actualmente un notable beneficio con la 
yodación de la sal de la Planta de Betania y su control y  su­
pervisión permanentes por el Instituto Nacional de Nutrición,



por lo cual se recomienda que el programa de yodación de la 
sal de Betania y su control a nivel del consumidor se continúe 
y  se extienda a las otras salinas terrestres y  marítimas actual­
mente en explotación en el país.

2. Con el objeto de confirmar los beneficios del programa a 
escala nacional, se recomienda que el Instituto Nacional de 
Nutrición y el Ministerio de Salud Pública realicen, en un 
futuro próximo, una nueva encuesta nacional de bocio que 
permita comparar sus resultados con los obtenidos en 1945.

3. Teniendo en cuenta que se desconoce actualmente, para 
todo el país, la disponibilidad real de yodo en la sal a nivel 
del consumidor, se recomienda la realización de un estudio 
complementario del primero sobre el contenido de yodo en la 
sal en zonas urbanas y  rurales representativas del país.

4. Considerando que la yodación de la sal de Betania se 
realiza con yoduro de potasio, compuesto menos estable que 
el yodato; y, asimismo, que los hallazgos del presente estudio 
indican pérdidas considerables de yodo a nivel del consumidor, 
se recomienda la realización de una tercera investigación com­
plementaria para comparar las pérdidas de yodo en estos dos 
productos expuestos a diversos tipos de empaque comúnmente 
utilizados en el país, y estudiar, además, los costos compa­
rativos de yodación efectiva con estos dos productos teniendo 
en cuenta, en cada caso, el yodo realmente disponible a nivel 
del consumidor.
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S U M M A R Y

T h i s  w o r k  review s the problem  of endemic goiter in C o lo m b ia  and 
salt iodization process, carried out b y  the “ Concesión de Salinas”  (S a lt  
Mines Concession), u nde r the supervision of the National Institute of 
N utrit ion .

T h e  results of an endemic goiter s u r ve y  made d u r in g  October 1965 are 
presented. T h i s  s u rve y  included school c h ild re n  in seven com m unities in 
the State of Caldas, after three years of effective salt iodization, on a n a ­
tional scale.

A  combined criteria  of classification w ere  used; this w i l l  allow; first, 
a comparison of the results obtained th rough the 1945 and 1952 surveys, 
and second, a reference point for fu rth e r  investigations, according to W H O  
classification.

T h e  goiter su rve y  of the seven com m unit ie s showed a significant r e ­
duction of the endemia. T h e  goiter prevalence was found to be 1 .8 % ,  a c ­
cording the f o rm e r  criteria  fo r  classification, and 0 .8 % ,  according the 
W H O  criteria; as com pared w ith  the pre vious prevalences of 83 .1 %  and 
3 3 .9 %  found in 1945 and 1952, respectively.

T h e  drop in the prevalence registered in 1952, w as the result of tw o
years of ex perim ental consum ption of iodized salt In these localities, h o w ­
e ver the reduction of the goiter prevalence to less than 1 % ,  that  was 
recently  obtained at these com m unitie s  as a result  of salt iodization for 
national consum ption, a llow s the assumption that endemic goiter, as a
public  health problem in Colo m b ia , is being f i r m l y  overcome.

Salt  samples taken at grocery stores and in u rb an and rural homes 
w e re  exam ined in regard to iodine and moisture content, as well  as, for 
different types of packing systems used fo r  salt storage. A v e ra ge  iodine 
content corresponding to grocery  stores and ru ra l  and urban homes, was 
found to be 40, 30 and 37 p.p.m., respectively. Moisture percentages were, 
in the same order, 2 .5 % ,  2 .0 %  and 3 .7 % .

Bearing In mind that average iodine in processed salt in the Betania 
p lant d uring  the month preceeding that of the s u rve y  w as found to be 
62 p.p.m., salt showed an iodine loss between 3 6 %  to 5 2 % ;  it seems that 
an iodine loss is due to the lesser stability  of potassium iodide in certain 
types of packing, and due to the systems used f o r  salt storage at the 
con sum er’s level.

It  is considered, h o w ever,  that salt is fu rn is h in g  iodine in sufficient 
amounts to satisfy the population’s needs; as, based upon its average per 
capita day  consum ption of 15 gm . of salt, the population of the surveyed 
com m unities should be now receiving, in u rb an and rura l  areas, an a v e r ­
age per capita day of 445 and 550 megs, of iodine. Such am ounts surpass 
the recommendations for this nutr ient.
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Enriquecimiento de harinas de trigo, blanca 
e integral, con  suplementos de origen 

animal y  vegeta l1
R o b e r t o  J a r q u í n 2, P e d r o  N o r i e g a 3 y  R i c a r d o  B r e s s a n i 4

In s t itu to  de N utric ión  de-C entro  América y P anam á (INCAP), 
G uatem ala, C. A.

R E S U M E N

Se da cuenta de un total de diez experim entos biológicos, efectuados en 
ratas, con el propósito de establecer las cantidades m ín im a s  de varios c o n ­
centrados proteicos necesarios para m e jo ra r la calidad de la proteína de las 
harinas de trigo, blanca e integral.  A  partir  del estudio de los resultados 
relativos al índice de eficiencia proteica, se llegó a la conclusión de que 
para m e jo ra r  el v a lo r  proteico de las harinas, blanca e integral,  éstas deben 
ser enriquecidas con cualquiera de ios siguientes suplementos en las c a n ­
tidades señaladas: 1 2 %  y 1 0 %  de harina de torta de semilla de algodón; 
6 %  y  4 %  de caseína; 1 0 %  y 6 %  de harina de fri jo l  de soya; 1 0 %  y  6 %  
de leche descremada, y  6 %  y  4 %  de levadura torula, respectivamente.

El efecto de estos complementos puede atribuirse a que todos ellos 
aportan lisina, aminoácido en que el trigo es deficiente, y  mayores c a n t i ­
dades de proteína. Se constató un coeficiente de correlación positivo de
0.64, altamente significativo, entre el índice de utilización proteica y el 
contenido de lisina de los diferentes concentrados.

Las harinas integrales necesitaron el agregado del com plemento en 
m nor cantidad y pro dujeron mayores aumentos en peso y  en el índice de

1. Este trab ajo  se llevó a cabo con asistencia financiera  de la  F undación  W. K. 
Kellogg, con sede en B attle  Creek, M ichigan, Estados Unidos de América.
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bajo de tesis presen tado  por el señor Noriega an te  la  Escuela Nacional de Agri­
c u ltu ra  de G uatem ala, previo a  o p tar al tí tu lo  de Perito  Agrónomo. El señor No- 
riega llevó a cabo ta le s  investigaciones en los laboratorios cen trales del In s titu to , 
como becario de la In stitu c ión .

4. Jefe de la  División de Ciencias Agrícolas y de A lim entos del INCAP.
Publicación INCAP E-361.
Recibido 28-4-66.



utilización proteica que las harinas blancas. Es m u y  probable que ello se 
deba a la superioridad nutricional de la harina integral sobre la harina 
blnca, que sufre algunas pérdidas durante el proceso de elaboración.

El agregado de gluten de tr igo a las harinas no se tra dujo  en n inguna 
mejora, debido a que, al igual que la harina de trigo, esta proteína tam bién 
es deficiente en lisina.

Las investigaciones realizadas por el Instituto de Nutrición 
de Centro América y Panamá (INCAP) sobre los hábitos die­
téticos y el consumo de alimentos revelan que en las regiones 
rurales de Guatemala las tortillas preparadas a base de maíz 
tratado con hidróxido de calcio constituyen un alimento pri­
mordial y  que en las zonas urbanas hay una tendencia pro­
nunciada de substituir éstas por pan (1). Se ha observado, 
asimismo, que entre las familias del medio rural el consumo 
de alimentos a base de trigo, tales como pan y pastas, guarda 
relación directa con la situación económica de la familia. Este 
fenómeno es atribuible al hecho de que este tipo de alimentos 
es aún de alto costo en las áreas que no han sido urbanizadas, 
y por ello su acepción es mayor entre los grupos de nivel eco­
nómico más elevado.

La mayoría de los cereales contienen proteínas de bajo 
valor biológico, ya que éstas carecen de uno o más de los ami­
noácidos esenciales (2-5). Esto explica por qué las poblaciones 
que utilizan esos productos como parte básica de su dieta, y  
siendo esta última deficiente en cuanto a alimentos de origen 
animal, no satisfacen adecuadamente sus requerimientos die­
téticos de proteínas (1). Por consiguiente, tanto la tortilla 
como el pan deben ser complementados con los aminoácidos 
limitantes en estos cereales a fin de que constituyan fuentes 
proteicas de buena calidad y mejoren la dieta de la población en general.

El presente estudio tuvo por finalidad determinar los ni­
veles óptimos de enriquecimiento de las harinas de trigo, 
blanca e integral, con concentrados de origen animal y ve­
getal de alta calidad proteica.

MATERIAL Y METODOS
Valiéndose de un diseño dietético fijo en todos los experi­

mentos, se elaboraron dietas de 3.500 gramos cada una, en



las que las harinas de trigo formaban 76% del total, y el com­
plemento proteico adicionado oscilaba entre 2 y  14%. Todas 
las dietas fueron suplementadas adecuadamente con los otros 
nutrientes esenciales y  contenían 5% de aceite de semilla de 
algodón, 1% de aceite de hígado de bacalao y  4% de sales 
minerales (6) y almidón, hasta completar 100 g. de ración, 
cuya proporción disminuyó en orden inverso a la cantidad de 
suplemento proteico adicionado. La solución de vitaminas (7) 
se agregó a las dietas a razón de 4 mi. por cada 100 g. de ración. 
Las harinas de trigo utilizadas en el estudio, todas ellas pro­
cesadas en el país, se obtuvieron por las vías comerciales; 
tanto los concentrados proteicos como la levadura torula, la 
caseína, la harina de torta de semilla de algodón, la leche des­
cremada y  la harina de frijol de soya, eran todos productos 
importados.

Los ingredientes y las raciones empleadas en los experi­
mentos se analizaron en duplicado para determinar su con­
tenido de nitrógeno, usando para el caso el método Kjeldahl, 
con destilación según Hamilton y Simpson (8).

Los ensayos biológicos se llevaron a cabo en ratas Wistar 
recién destetadas de 25 días de edad, de la colonia animal del 
INCAP. En todos los experimentos los animales se distribu­
yeron de acuerdo a su sexo y peso, en 10 grupos de tres ma­
chos y  tres hembras cada uno, obteniendo un peso promedio 
igual para cada grupo. Las ratas se alojaron en jaulas indivi­
duales de tela metálica, con fondos levantados, y en todos los 
ensayos se les suministró alimento y agua ad libitum  por es­
pacio de cuatro semanas.

Se mantuvo un registro semanal de aumento de peso, así 
como de ingesta del alimento, con el objeto de establecer el 
incremento de peso en gramos y la tasa de eficiencia de uti­
lización de la proteína.

En todas las pruebas se usó como testigo una ración básica 
que contenía 76% de harina de trigo, blanca o integral, según 
el caso, sin ningún suplemento, y dos raciones enriquecidas 
con gluten de trigo a los niveles de 5% y de 8.75%, respecti­
vamente, para comparar las respuestas de los animales a la 
ración basal suplementada con sus propias proteínas, con la 
producida por las harinas complementadas con los concen­



trados proteicos bajo estudio. Estas dos últimas dietas también 
fueron preparadas con el propósito de que sirvieran como con­
trol del nivel proteico, ya que, según se sabe, el índice de efi­
ciencia de la proteína aumenta hasta cierto punto en función 
del nivel proteico de la dieta.

RESULTADOS
Como lo revela el Cuadro N? 1, la proteína del trigo es 

deficiente en lisina, en comparación con los suplementos pro­
teicos utilizados en este estudio, todos los cuales contienen 
de dos a cuatro veces más de este aminoácido.

c u a d r o  N 1? i
C O N T E N I D O  D E  N I T R O G E N O  Y  D E  L I S I N A  D E  L O S  D I F E R E N T E S  

S U P L E M E N T O S  A L I M E N T I C I O S  U T I L I Z A D O S  E N  E L  E S T U D I O

S U P L E M E N T O N itrógeno Lisina

g./100 g. mg./g. N

H arina de torta de sem illa  de
algodón 7.83 225

H arina de fr ijo l de soya 7.55 395
L evadura torula 6.66 493
Caseína 12.42 504
L eche descrem ada 5.11 496
Harina blanca de trigo 1.64 130
Harina integral de trigo 2.26 160
G luten  de trigo 12.44 109

Los valores prom edio de lisina fueron obtenidos por m edio de análisis  m icrobiológicos efectuados en estos laboratorios.



Ración
N 9

T R A T A M I E N T O

H A R I N A  B L A N C A H A R I N A  I N T E G R A L

% de proteina 
de las dietas 

0-

A u m e n to  
de peso 

0-

Eficiencia
proteica

0-

%  de  proteina 
de las dietas 

0-

A u m e n to  
de peso 

0-

Eficlenoia
proteica

9-

1 0% de harina de algodón 9.03 21 0.92 9.57 60 1.85

2 2 %  de harina de algodón 9.44 33 1.40 10.97 65 1.72

3 4 %  d e harina de algodón 10.63 34 1.28 11.53 93 1.94

4 6 %  de harina de algodón 11.75 50 1.54 11.68 89 2.01

5 8% de harina de algodón 12.62 64 1.62 13.36 131 2.02

6 10% de harina de algodón 13.41 89 1.85 13.94 144 2.10

7 1 2 %  de harina de algodón 14.03 114 1.96 14.65 138 2.04

8 1 4 %  de harina de algodón 14.05 114 1.99 16.17 152 1.90

9 5 %  de gluten  de trigo 11.97 31 1.07 13.06 80 1.63

10 8 .7 5 %  de gluten  de trigo 14.25 46 1.12 15.25 90 1.54

* Elaborada por Borgonovo Hnos., El Salvador, C. A.
P eso in icia l de las ratas alim entadas con las dietas de harina blanca: 46 g. 
P eso  in icia l de la s  ratas alim entadas con las dietas de harina integral: 50 g.



Suplementación con harina de torta
de semilla de algodón
Los resultados del enriquecimiento de las harinas de trigo, 

blanca e integral, con diferentes cantidades de harina de torta 
de semilla de algodón se dan a conocer en el Cuadro N? 2. En 
el caso de la harina blanca, la complementación con 12% de 
harina de algodón produjo un aumento en peso y un índice 
de utilización proteica similares a los obtenidos con mayores 
adiciones. El agregado de gluten de trigo a cualquiera de los 
dos niveles, y a pesar de que contenía cantidades de proteína 
semejantes a las de las dietas con 8 y  14% de harina de al­
godón, respectivamente, no indujo el crecimiento ni el índice 
proteico producidos por la harina de torta de semilla de al­
godón.

Con respecto a la harina integral, puede observarse que el 
agregado de 10% de harina de semilla de algodón tuvo como 
resultado un crecimiento e índice de utilización proteica más 
o menos iguales que los obtenidos con mayores cantidades de 
ésta. Asimismo, en contraste con los animales testigo, la adi­
ción de gluten de trigo aumentó ligeramente su crecimiento, 
pero no mejoró su índice de utilización de la proteína.
Suplementación con caseína

En el Cuadro N1? 3 se presentan los resultados del enrique­
cimiento de las harinas, blanca e integral, con diferentes ni­
veles de caseína. Los datos indican que 6% de caseína es la 
cantidad óptima a incorporar en la harina blanca, mientras 
que en el caso de harina integral, 4% de caseína es, al pa­
recer, la cantidad óptima. El agregado de niveles mayores de 
caseína, a la harina blanca, produjo mejor crecimiento, pero 
esto no fue así en lo que respecta a la harina integral. Como 
en el experimento anterior, la adición de gluten de trigo, a 
pesar de su mayor aporte de proteína, no indujo mejoras sig­
nificativas en la eficiencia proteica.
Suplementación  con harina de frijol de soya

El enriquecimiento, con varios niveles de harina de frijol 
de soya, de las dietas elaboradas con harinas de trigo, blanca 
e integral, produjo los efectos que se dan a conocer en el Cua­
dro N9 4. Estos señalan que 10 y 6% de harina de frijol de 
soya indujeron mejoras significativas en la utilización pro-



1
2
3
4
5
6

7
8
9

10

P eso
Peso

HARINA BLANCA | HARINA INTEGRAL
TRATAM IENTO % de proteína 

de las dietas  
9-

Aum ento  
de peso 

9-

Eficiencia
proteica

9-

%  de proteína 
de las dietas  

9-

Aum ento  
de peso 

9-

Efioienoia
proteica

9-
0% de caseína 9.07 17 0.86 10.09 47 1.58
2% de caseína 10.85 61 1.91 11.38 112 2.34
4% de caseína 11.97 102 2.39 12.51 145 2.54
6% de caseína 13.53 145 2.62 13.55 158 2.44
8% de caseína 15.06 156 2.59 15.22 150 2.21

10% de caseína 18.00 161 2.20 16.51 157 2.12
12% de caseína 19.44 170 2.11 17.49 148 1.98
14% de caseína 20.00 172 2.16 18.87 161 1.83

5% de gluten  de trigo 13.54 33 0.95 12.48 78 1.68
8.75% de glu ten  de trigo 13.74 38 1.16 14.44 94 1.62
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1
2
3
4
5
6
7
8
9
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P eso
Peso

T R A T A M I E N T O

H A R I N A  B L A N C A H A R I N A  I N T E G R A L

%  de proteina 
de las dietas 

9-
A u m e n to  

de peso 

a-

Eficiencia
proteica

a-

%  de proteina 
de las dietas 

9-
A u m e n to  

de peso
a-

Eficiencia
proteica

a-

0% de harina de frijol de soya 9.53 19 0.70 11.21 59 1.32
2% de harina de frijol de soya 10.18 33 1.10 12.53 93 1.65
4% de harina de frijo l de soya 11.42 58 1.43 12.66 100 1.79
6% d e harina de frijo l de soya 12.32 79 1.66 13.32 125 1.89
8%  de harina de frijo l de soya 13.66 95 1.75 14.00 119 1.91

10% de harina de frijo l de soya 14.07 127 2.01 14.80 139 1.95
12% de harina de frijo l de soya 14.64 134 2.00 15.68 140 1.88
14% de harina de frijo l de soya 15.32 141 2.05 16.56 141 1.80
5% de glu ten  de trigo 12.95 32 0.92 13.84 76 1.42
8.75% de gluten de trigo 15.59 43 0.94 16.61 93 1.35



teica de la harina blanca y  de la harina integral, respectiva­
mente. El uso de mayores cantidades no mejoró el índice pro­
teico, aunque sí se constató un ligero aumento en el peso de 
los animales. De nuevo el gluten de trigo que se incorporó 
para estudiar el efecto de la adición de mayores niveles pro­
teicos no tuvo ningún resultado significativo en cuanto ah au­
mento de la utilización de la proteína.
Suplementación con leche descremada

Los resultados de los experimentos con leche descremada 
se detallan en el Cuadro N*? 5. Puede observarse que el enri- 
quicimiento, con 10 y 6% de ésta, respectivamente, mejoró 
la calidad de la proteína de ambas harinas (blanca e integral). 
Como en los casos anteriores, su incorporación a mayores ni­
veles incrementó ligeramente el crecimiento de los animales, 
pero no tuvo ningún efecto sobre la utilización de la proteína. 
En este caso, el gluten de trigo tampoco se tradujo en mejoras 
significativas, a pesar de su mayor aporte en proteína.
Suplementación con levadura torula

En el Cuadro 6 se detallan los resultados de estos es­
tudios. Los datos revelan que el agregado de 6%  de levadura 
torula mejoró la utilización de la proteína de la harina blanca, 
si bien 4% de ésta parece ser la cantidad más adecuada de in­
corporar en el caso de la harina integral. La adición de ma­
yores niveles de torula a las raciones indujo leves aumentos 
de peso en los animales. Como ocurrió en los ensayos prece­
dentes, el gluten de trigo no dio como resultado una mejora 
significativa de la utilización proteica.

DISCUSION
Los resultados demuestran claramente que la adición de 

concentrados proteicos, tanto de origen vegetal como de origen 
animal, a una ración basal compuesta en su mayor parte de 
harina de trigo, blanca o integral, mejora su calidad proteica, 
lo cual confirma los hallazgos obtenidos por distintos inves­
tigadores (9, 10).

Por otra parte, estudios efectuados tanto en ratas (11) 
como en humanos (12) indican que la proteína de las harinas 
de trigo, blanca (13) e integral (14), son deficientes en el



Ración
N 9

T R A T A M I E N T O

H A R I N A  B L A N C A H A R I N A  I N T E G R A L

%  de proteína 
de las dietas 

9-

A u m e n to  
de peso 

9-

Eficiencia
proteica

9-

%  de proteína 
de las dietas 

9-

A u m e n to  
de peso 

9-

Eficiencia
proteica

9-

1 0% de leche descrem ada 9.61 26 0.98 9.92 53 1.54
2 2% de lech e descrem ada 10.24 41 1.32 11.44 77 1.78
3 4% de lech e descrem ada 11.01 55 1.60 12.61 104 1.82
4 6% de lech e descrem ada 11.56 89 1.92 13.30 126 1.98
5 8% de leche descrem ada 12.20 110 2.06 13.51 133 2.00
6 10% de lech e descrem ada 12.78 127 2.19 14.06 140 2.08
7 12% de lech e descrem ada 13.45 128 2.18 14.25 152 2.13
8 14% de lech e descrem ada 14.24 143 2.18 15.50 149 1.99
9 5% de glu ten  de trigo 13.52 48 1.14 13.81 84 1.53

10 8.75% de gluten de trigo 16.40 52 1.05 16.45 97 1.41
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T R A T A M I E N T O

H A R I N A  B L A N C A H A R I N A  I N T E G R A L

%  de proteína 
de las dietas 

9-

A u m e n to  
de peso 

9-

Eficiencia
proteica

9-

%  de proteína 
de las dietas 

9-

A u m e n to  
de peso 

9-

Eficiencia
proteica

9-

1 0% de levadura torula 9.2 18 0.82 9.19 60 1.81
2 2% de levadura torula 9.2 32 1.29 10.58 97 2.06
3 4% de levadura torula 10.5 56 1.72 11.72 121 2.17
4 6% de levadura torula 11.3 94 2.18 12.73 139 2.13
5 8% de levadura torula 12.8 114 2.18 13.13 158 2.29
6 10% de levadura torula 13.3 132 2.31 13.95 160 2.15
7 12% de levadura torula 14.3 146 2.25 14.53 149 2.14
8 14% de levadura torula 14.3 141 2.28 16.53 145 1.89
9 5% de gluten  de trigo 12.5 38 1.02 12.71 81 1.61

10 8.75% de gluten  de trigo 14.4 42 1.10 15.34 94 1.55



aminoácido lisina. Ya que los concentrados proteicos que se 
utilizaron en esta investigación son fuente relativamente bue­
na de lisina, se puede llegar a la conclusión ya señalada por 
otros investigadores (15, 16) de que el efecto benéfico de los 
diferentes concentrados, en cuanto al mejoramiento del valor 
nutritivo de la proteína del trigo, se debe a que éstos aportan 
lisina. Una prueba más en favor de esta hipótesis la ofrecen 
los datos en la Fig. 1, donde se observa un coeficiente de co-

FIG URA 1
CORRELACION ENTRE LA EFICIENCIA PROTEICA 

Y EL NIVEL DE LISINA EN LA DIETA
f *0.64

y « -71X368+281.88*

EFICIENCIA PROTEICA
INCAP 66-115



rrelación significativo de 0.64, entre el índice de utilización 
proteica de la dieta enriquecida con las cantidades óptimas 
de los concentrados y  el contenido de lisina de éstos. Además 
de suministrar lisina, los concentrados proteicos empleados 
contribuyen también con otros aminoácidos limitantes en la 
proteína del trigo, entre ellos treonina (11), y con mayores 
cantidades de proteína total.

El gluten de trigo, a pesar de su alto contenido de proteína, 
no fue un suplemento tan eficiente como cualquiera de los 
otros concentrados proteicos utilizados en este estudio. Ello 
se debe a que la proteína del gluten de trigo, a semejanza de 
la proteína de la harina de este cereal, es deficiente en el 
aminoácido lisina.

En general, el agregado de dichos concentrados produjo 
siempre un mayor peso final que las raciones usadas como tes­
tigo; a la vez, las dietas suplementadas acusaron una pronun­
ciada tendencia a mejorar los índices de eficiencia de conver­
sión del alimento y  de utilización proteica. Estos hallazgos se 
explican fácilmente, ya que al incrementarse la cantidad de 
suplemento, la proteína total y  la lisina de la ración aumentan 
también. Sin embargo, el crecimiento observado en los grupos 
de ratas alimentadas con las cantidades más altas de suple­
mento no guardó correlación con las mejoras en cuanto a efi­
ciencia proteica, hecho indicativo de la relación inversa entre 
el nivel proteico de la dieta sobre el coeficiente de eficiencia 
de la proteína, documentado ampliamente por varios investi­
gadores (17-19).

Según revelan los resultados, las harinas integrales de 
trigo superaron siempre en valor nutritivo a las harinás blan­
cas, y  requirieron menores cantidades de suplemento para 
rendir coeficientes de eficiencia proteica similares a los que 
se obtuvieron con la harina blanca. Estas diferencias pueden 
atribuirse a las pérdidas, tanto en proteína como en otros 
nutrientes, que las harinas blancas sufren durante su proceso 
de refinamiento (16) y que corrobora la superioridad nutritiva 
de las harinas integrales.

S U M M A R Y

Several protein concentrates w ere  studied in bíological triá is  w ith  rats 
to determine the m ín im u m  quantíties that are necessary to im p ro ve  the 
protein qu a lity  of w h ite  and w h o le  w h e a t  flours. Results indicated that



12 and 1 0 %  of cotton-seed flour, 6 and 4 %  casein, 10 and 6 %  soybean 
flour, 10 and 6 %  of skim m ilk  flour, and 6 and 4 %  torula yeast added 
to w h ite  or whole  w heat flour, respectively, resulted In higher w eight 
gains and protein efficiency ratios. T h is  effect is ascribed to the 
am ounts of lysine afforded by the supplements as show n by  a h ighly  
significant correlation coefficient of 0.64 between protein efficiency ratios 
and lysine content of the different supplements. In  all cases w h o le  w h e a t 
f lo u r  required lesser am ounts of the supplem ents and produced better 
w e ig h t  gains and protein efficiency ratios than w h ite  w h e a t  f lo u r ,  p r o b ­
able due to nutrit ional losser d u r in g  processing of the latter. T h e  addition 
of w h e a t gluten to the w heat flours had no effect on the variables studied.
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Estudios de prevalencia de la Diabetes 
en el Uruguay

J o h n  M. K a l b f l e i s c h ,  K e l l y  M. W e s t  *
y

M a r í a  L u i s a  S a l d ú n  d e  R o d r í g u e z  * * 
con la asistencia técnica de Jolee H. Kalbfleisch

R E S U M E N

Se llevaron a cabo estudios de la prevalencia de la diabetes entre u r u ­
guayos mayores de 35 años, concomitantemente con la encuesta de n u t r i ­
ción. Se usó una prueba simplificada de tolerancia a la glucosa en 531 
sujetos.

Se encontró un promedio de prevalencia total de 6 .4 %  en estos sujetos 
de más edad. A lre d e d o r  de la mitad de los diabéticos eran hasta entonces 
casos ignorados. Este promedio de prevalencia es s im ila r  al de Estados 
Unidos para el mismo gru p o -e d a d . U n  porcentaje adicional de 4.7 de los 
sujetos mostraron “ anorm alidades” lindantes en su tolerancia de glucosa.

En 57 sujetos de Colonia Lavalle ja  (generalm ente delgados y física­
mente activos) no se encontró diabetes.

La inform ación demostró que los promedios de prevalencia  hubieran 
sido mucho más bajos si se hubieran usado técnicas menos sensitivas, pero 
más estándar.

* Form erly In te rd ep artm en ta l C om m ittee on N utritio n  for N ational Defense, p res­
ently, N utritio n  Section Office of In te rn a tio n a l Research, N ational In s t itu te s  of 
H ealth, U nited  S ta tes Public H ealth  Service, Bethesda, M aryland, and  D ep artm en t 
of Medicine U niversity of Oklahoma, Medical Center, Oklahom a City, O klahom a.

** D epartam ento  de N utrición, División de Higiene, del M inisterio de S alud  Pública, 
Montevideo, Uruguay.

1 El In te rd ep artm en ta l Com m ittee on  N utritio n  for N ational Defense (ICNND) es u n  
esfuerzo cooperativo auspiciado por varias Instituc iones federales de los EE.UU. 

a La encuesta en  el U ruguay fue u n  esfuerzo co n ju n to  del M inisterio  de Salud  P ú ­
blica del U ruguay y el ICNND de los EE.UU.
Recibido 12-5-66
P arte de este a rticu lo  ha sido Incluida en  form a reducida en u n  trab a jo  p u b li­
cado ( l) .



Para determinar más precisamente los papeles que el me­
dio ambiente y  los factores raciales y  nutricionales juegan en 
la susceptibilidad a la diabetes es necesario obtener una evi­
dencia más completa. Dado que se han empleado una variedad 
de procedimientos de muestreo y de pruebas, la evaluación 
de los escasos estudios llevados a cabo es a la vez difícil y  de 
valor limitado. Para dilucidar más ampliamente la relativa 
importancia de estos varios factores, los estudios epidemio­
lógicos cuidadosamente controlados de la diabetes son fun­
damentales. Las encuestas de nutrición llevadas a cabo por el 
Interdepartmental Committee on Nutrition for National De­
fense1 utilizan un único método epidemiológico debido a 
que se usan técnicas de muestreo de población escogida al azar 
o de modo sistemático para obtener datos comparativos de 
muchos países en todo el mundo. Por ello, como parte de la 
encuesta de nutrición llevada a cabo en Uruguay2 durante 
marzo y  abril de 1962 se hicieron estudios complementarios 
para determinar la prevalencia de la diabetes. Estos estudios 
emplearon procedimientos de prueba “definitivos” para el re­
conocimiento de la diabetes y se concentraron en el grupo- 
edad más susceptible: individuos mayores de 35 años. Ade­
más, estos resultados podrán ser comparados con los obtenidos 
en futuros estudios a realizarse en otros países. Este informe 
resume los hallazgos efectuados mediante dichos estudios- 
piloto llevados a cabo en el Uruguay.

METODOS
Es evidente que no fue posible obtener un muestreo al azar 

estratificado de toda la población del Uruguay, pero se trató 
cuidadosamente de obtener muestras al azar en zonas repre­
sentativas. En otro lugar se pormenoriza detalladamente acer­
ca de los métodos usados para seleccionar las zonas y  los in­
dividuos (1).

En general, la selección para las pruebas ed diabetes fue 
hecha de las primeras 10 personas mayores de 35 años que se 
registraron para ser encuestadas cada mañana y tarde. Unica­
mente se efectuaron pruebas a las personas que estaban en 
ayunas por lo menos desde dos horas antes y  que podían vol­
ver luego de dos horas después de la ingestión de glucosa. Se 
excluyeron todas las mujeres embarazadas y en período de



lactancia, pero no se excluyeron las diabéticas declaradas. So­
lamente se seleccionaron a unos pocos sujetos menores de 35 
años, excepto entre los grupos militares pequeños, donde había 
una proporción considerable de personas más jóvenes. A pesar 
de que se probaron más de 550 personas, muchas de ellas no 
volvieron para las pruebas de dos horas y varias muestras de 
sangre se perdieron, dejando un total de 531 individuos (484 
civiles, 47 m ilitares), de los cuales se conservaron datos para 
el análisis final. La composición de este grupo en su relación 
con el muestreo total de la encuesta de nutrición se ofrece en 
la Tabla I.

Se investigó brevemente la presencia o ausencia de dia­
betes en los sujetos encuestados y  sus familias, y  se requirió 
el peso de nacimiento de los hijos de las personas que se so­
metieron a las pruebas. Los datos dietéticos se obtuvieron de 
los valores calculados en base a los cuestionarios (1) retros­
pectivos de 24 horas aplicados a la alimentación de todo el 
grupo familiar y  por la estimación y  los análisis químicos de 
las muestras de alimentos obtenidos en las visitas realizadas 
a algunas familias representativas en sus propios hogares (1). 
Cada persona recibió un examen clínico-nutricional minucioso 
que se registró en las tarjetas detalladas que para ese propó­
sito usa el ICNND (1). Una vez obtenidas muestras de orina 
y sangre venosa de quienes estaban en ayunas (es útil aclarar 
que no se insistió mucho en la extensión del período de ayuno 
siempre que el mismo tuviera un mínimo de dos horas pre­
vias a la primera extracción de sangre y orina), cada individuo 
recibió glucosa —con gusto a limón—, la que debió ser inge­
rida rápidamente en la proporción de un gramo por kilo de 
peso. Luego de dos horas de esta ingestión de glucosa se ob­
tuvieron nuevas muestras de orina y sangre.



TA B LA  I
C O M P O S I C I O N  D E L  G R U P O  D E  E S T U D I O  D E  D I A B E T E S  E N  S U  

R E L A C I O N  C O N  L A  M U E S T R A  S E L E C C I O N A D A  P A R A  L A  
E N C U E S T A  D E  N U T R I C I O N

G r u p o  N ú m e ro  de sujetos

E ncuesta de N utrición  -  C iv i l e s ..................................................  5.377
E ncuesta de N utrición  (35 años y  m a y o r e s ) .......................  1.925
Encuesta de D iabetes (35 años y  m ayores) .......................  484
Encuesta de N utrición -  M ilita r e s .............................................. 573
Encuesta de D iabetes -  M il i ta r e s ................................................. 47

H O M B R E S  
(E d a d  - A ñ o s )

Encuesta de N utric ión  
No. Porcentaje

Encuesta de Diabetes 
No. Porcentaje

3 5 - 4 4 225 29.6 61 31.9
4 5 - 5 4 210 27.6 52 27.2
5 5 - 6 4 183 24.0 42 22.0
65 -  + 142 18.7 36 18.8

Total 760 39.5 191 39.5
M U J E R E S

(E d a d  - A ñ o s )

3 5 - 4 4 381 32.7 86 29.4
4 5 - 5 4 377 32.4 87 29.7
5 5 - 6 4 246 21.1 70 23.9
6 5 -  + 161 13.8 50 17.1

T otal 1.165 60.5 293 60.5

Las muestras de sangre “de dos horas” —extraída a las dos 
horas de la ingestión de glucosa— se obtuvieron dentro del 
plazo de 10 minutos después del tiempo mencionado, excepto 
en 10 de los sujetos (2% ), en cuyos casos las muestras se ob­
tuvieron de 10 a 30 minutos más tarde. Los valores reales de 
glucosa en el plasma se obtuvieron usando el autoanalizador 
de Technicon, que emplea un principio descrito por Hoffman
(2). Este método mostró una buena reproducibilidad, ya que 
la media de error de estimación, de un total de 58 pares de 
muestras, fue de 3.5 mg./lOO mi. Los valores de glucosa en el 
plasma fueron convertidos a valores reales de glucosa en la



sangre usando un factor de corrección de 0.860 derivado de 
muestras duplicadas de sangre y  plasma. No hemos encon­
trado diferencia apreciable entre estos resultados y los obte­
nidos usando la técnica Somogyi-Nelson. Estos niveles reales 
de glucosa son de alrededor de 15-20 mg. por 100 mi. más ba­
jos que los valores determinados por la técnica de Folin-Wu
(3). Las muestras de orina se sometieron, para la investigación 
de la glucosa, a las determinaciones de Clinistix1. El colesterol 
del suero fue determinado por el micro-método de Carpenter, 
Gotis y Hegsted (4).

Los valores de glucosa hallados en la sangre de dos horas 
fueron divididos arbitrariamente en tres grupos:

1. Diabéticos: Glucosa en la sangre de dos horas en una 
cantidad de 100 mg./100 mi más el número de los años de edad 
del sujeto. (Por ejemplo, una persona de 35 años de edad no 
se consideraba diabética excepto que la glucosa en la sangre 
de dos horas excediera de 135 mg./100 mi., mientras que una 
persona de 60 años no se consideraba diabética excepto que 
la glucosa en la sangre de dos horas excediera de 160 mg. por 
100 mi.)

2. Lindantes: Glucosa en la sangre de dos horas en una 
canticfad mayor de 120 mg./100 mi., pero no “diabéticos” como 
se define más arriba.

3. Normal: Glucosa en la sangre de dos horas en cantidad 
menor que 120 mg./100 mi.

El criterio sobre el que se basa esta clasificación es algo 
más conservador que otros propuestos (5,-6), pero estos últi­
mos estudios no toman en cuenta los efectos propios de la edad 
en la tolerancia de la glucosa (7-10). Este criterio más con­
servador también toma en cuenta la considerable variabilidad 
intraindividual inherente en las pruebas de tolerancia de la 
glucosa ingerida oralmente (10-12). Por ejemplo, los datos de 
de Unger (11) y  los de West y  colaboradores (10) muestran 
que no son en absoluto poco comunes las variaciones diarias 
de la tolerancia de la glucosa en las pruebas de dos horas, 
variaciones que fluctúan entre 20 y 30 mg./100 mi. Es así como 
un sujeto cuya prueba de dos horas arroja un nivel de glu­
cosa de 140 mg./100 mi. puede llegar a un nivel inferior a 
100 mg./100 mi. o superior a 170 mg./100 mi. en una nueva 
prueba.
1 Clinistix, u n a  prueba de azúcar en la o rina que u tiliza  tiras  de reactivos y que 

es fabricada por la  Ames Co. In . de E lkhart, Ind iana.



TA B LA  II
R E S U M E N  D E  L O S  C A S O S  H A L L A D O S  E N  C A D A  Z O N A  E N C U E S T A D A  

E N  L A  I N V E S T I G A C I O N  D E  D I A B E T E S

D I A B E T I C O S L I N D A N T E S

N ú m e ro  de 
Localidad sujetos Nuevos

C o n o ­
cidos To ta l Nuevos

C o n o ­
cidos Total

Barrios de 
Montevideo

Cerro ..................... 37 0 2 2 3 0 3
Belvedere ................ 29 1 1 2 2 0 2
Unión ......................... 20 1 1 2 1 0 X
Pocitos ....................... 28 1 1 2 0 0 0
Villa M uñoz ............ 30 1 2 0 1 1
C a rrasco ..................... 13 1 0 1 0 0 0
Centro ....................... 28 0 0 0 1 0 1
Cerrito ....................... 27 0 3 3 1 0 1
T otal M ontevideo: 

Núm ero 212 5 9 14 8 1 9
P orcentaje (2-3) (4.2) (6.6) (3.7) (0.5) (4.2)

Puntos del Interior

Om búes de L a v a lle . 61 5 1 6 7 0 ♦ 7
C o lon iaL ava lle ja . . 57 0 0 0 5 0 5
D u r a z n o ..................... 75 5 0 5 3 0 3
Carlos R eyles ......... 20 1 0 1 1 0 1
M eló ............................ 59 2 6 8 1 0 1
T otal Interior:

Núm ero 272 13 7 20 17 0 17
Porcentaje (4.7) (2.5) (7.3) (6.3) (0) (6.3)

Z ona s  Militares

Cuartel de A rtillería 12 0 0 0 0 0 0
Escuela M ilitar ___ 11 0 0 0 0 0 0
Cuartel de Caballería 24 0 0 0 0 0 0
Total M ilitares:

Núm ero 47 0 0 0 0 0 0
Porcentaje (0) (0) (0) (0) (0) (0)

Gran Total:
Núm ero 531 18 16 34 25 1 26
Porcentaje (3.3) (3) (6.4) (4.7) (0.2) (4.9)



RESULTADOS
Los hallazgos por zonas se resumen en la Tabla II. En 

total, se encontraron 18 diabéticos ignorados hasta entonces, 
lo que dio una incidencia de nuevos casos de 3.3%. Hubieron 
16 (3%) casos de diabéticos previamente conocidos y  confir­
mados, dando un total de 34 casos o un 6.4%. Puesto que la 
diabetes es mucho menos común en personas menores de 
35 años, el promedio de prevalencia encontrado en nuestros 
individuos (6.4%) sería considerablemente más bajo en la 
población de Uruguay considerada en total. Basado en estas 
consideraciones, el promedio de prevalencia para Uruguay es 
probablemente de alrededor del 3%.

Las encuestas en Ombúes de Lavalle (comunidad rural) 
y Durazno (pequeña ciudad) arrojaron el mayor número de 
casos nuevos, mientras que Meló (pequeña ciudad) tuvo el 
mayor número de casos de diabéticos confirmados. No se en­
contraron casos entre los 28 sujetos sometidos a pruebas en 
el distrito Centro de Montevideo y  no se encontró ningún caso 
en Colonia La valle ja (comunidad rural), donde se probaron 
57 personas. No se encontraron casos de diabetes en la pequeña 
muestra de población militar. Ello no sorprendió, puesto que 
se sabe que ésta es una población relativamente selecta en lo 
que se refiere a edad, sexo y mínimo de condiciones físicas 
requeridas para el enrolamiento.

La Tabla III da los resultados por edad y  sexo únicamente 
del grupo de población civil. El promedio de prevalencia de 
diabetes encontrado en mujeres, 7.5%, es ligeramente mayor, 
pero comparable al promedio de prevalencia de un 6.3% ha­
llado en hombres. Hay algunas diferencias de promedio de 
prevalencia entre los grupos-edad, pero, en general, los pro­
medios de prevalencia aumentan con la edad hasta un má­
ximo de 10.5% en el grupo-edad 65 años y mayores de 65 años. 
Este aumento se registró a pesar de que en la definición de 
los valores normales en los varios grupos-edad se otorgó un 
margen para el descenso en la tolerancia de los carbohidratos 
causado por la edad. Se halló que un porcentaje adicional de 
5.4% de los individuos sometidos a las pruebas tenía una to­
lerancia a la glucosa muy próxima al límite mínimo y  la ma­
yoría de estas personas eran mayores de 55 años.



T ABLA III
P R O M E D I O S  D E  P R E V A L E N C I A  D E  D I A B E T E S  P O R  E D A D  Y  S E X O  

E N  E L  G R U P O  D E  C I V I L E S  E S T U D I A D O

N ú m e ro  de 
sujetos Diabéticos Porcentaje Lindantes Porcentaje

H om bres
(ed ad -añ os)
35 -  44 * 61 5 8.2 2 3.3
45 -  54 52 1 2.0 2 4.0
55 -  64 42 2 5.0 3 7.1
65 -  + 36 4 11.1 7 19.4

Total 191 12 6.3 14 7.3

M ujeres
(ed ad -añ os)
35 -  44 * 86 3 3.5 1 1.2
4 5 - 5 4 87 6 7.0 2 2.3
5 5 - 6 4 70 8 11.4 5 7.1
6 5 -  + 50 5 10.0 4 8.0

------ ------ ------ ------ ___
Total 293 22 7.5 12 4.1

H om bres y
m ujeres
(ed ad -añ os)
3 5 - 4 4 147 8 5.4 3 2.0
45 -  54 139 7 5.0 4 2.9
55 - 64 112 10 8.9 8 7.1
65 -  + 86 9 10.5 1.1 12.8

Total 484 34 7.0 26 5.4
* Incluyo a  4 sujetos m enores de 35 años de edad.



Las Figuras 1 y 2 muestran la curva de frecuencia de los 
valores de glucosa en la sangre en ayunas y  de dos horas del 
grupo total de civiles estudiado. Se nota enseguida que no 
hay una clara demarcación entre “normal” y “diabético” en 
cuanto a los valores de glucosa de dos horas. De ahí la nece­
sidad de la categoría “lindante”. La extensión del grupo lin­
dante depende del criterio usado para definir a los individuos 
como “normales” y “diabéticos”. De acuerdo al criterio usado 
en este estudio, 4.7% de los sujetos cayeron en la categoría 
“lindante”. La mayoría de estos sujetos eran de edad avan­
zada y tenían sólo moderada “elevación” de la glucosa en la 
sangre. Este fenómeno es extremadamente común en grupos 
de edad avanzada y  no parece lógico que todos estos indivi­
duos tuvieran diabetes.

Figura 1.— La c u r v a  de frecuencia de los valores de glucosa en la sangre 
en ayunas del grupo total de civiles estudiado.
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Fig u ra  2.— La c u rva  de frecuencia de los valores de glucosa en la sangre 
de dos horas. No hay una clara demarcación entre “ n o r m a l” y  "diabético” .

Los datos de glucosa en la orina y en la sangre aparecen 
comparados en las Tablas IV y V e indican que en casi 40% 
de los casos de diabetes hallados no se encontró glucosa en 
la orina. Recíprocamente, más del 60% de aquellos que tenían 
glucosuria no tenían diabetes. Es evidente que la orina de dos 
horas es más sensible, pero menos específica que las mues­
tras tomadas de sujetos elegidos al azar o de sujetos en ayunas.

Se analizó la relación de los niveles de glucosa con la du­
ración del ayuno, ya que los sujetos habían estado ayunando 
durante períodos de tiempo variables. Los datos así obtenidos 
muestran que los niveles iniciales de glucosa de los sujetos 
que habían estado ayunando de dos a cuatro horas no eran 
significativamente mayores que los de los sujetos que habían 
estado ayunando por períodos de tiempo más largos. Al con­
trario, los niveles de glucosa en la sangre de dos horas de 
quienes habían ayunado solamente de dos a cuatro horas antes 
de la prueba eran ligeramente más bajos (media de 91 mg. 
por 100 mi.) que los niveles de quienes habían estado ayu­
nando durante períodos más largos (media de 99 mg por



TABLA IV
C O M P A R A C I O N  D E  L A  G L U C O S A  E N  S A N G R E  Y  O R I N A  E N  A Y U N A S

Gluoosa 
en la sangre 
mg./100 mi.

R E A C C I O N  D E  O R I N A  A L  C L I N I S T I X

N egativo 1 + 2 + 3 + T o ta l
To ta l

Positivo
Porcentaje

Positivo

< 10 0 398 3 2 0 403 5 1
100 -  139 50 5 1 0 56 6 11
140 -  179 1 3 0 0 4 3 75
180 -  + 2 2 5 3 12 10 83

T otal N 9 451 13 8 3 475 24 5



TABLA V
C O M P A R A C I O N  D E  L A  G L U C O S A  E N  S A N G R E  Y  O R I N A  D E  D O S  H O R A S

Glucosa 
en la sangre 
mg./100 mi.

R E A C C I O N  D E  O R I N A  A L  C L I N I S T I X

Negativo 1 + 2 + 3 + To ta l
T o ta l

Positivo
Porcentaje

Positivo

< 100 323 14 7 3 347 24 7
100 -  139 84 6 3 3 96 12 12
140 - 179 12 0 4 0 16 4 25
180 -  + 3 3 11 8 25 22 88

T otal N ” 422 23 25 14 484 22 13



100 m i). Estos valores, ligeramente más bajos, pueden ser 
imputables al fenómeno de Straub-Traugott (13), por el cual 
se estimula la actividad de los islotes de Langerhans mediante 
la recepción de una carga inicial de carbohidratos.

Se halló un aumento triplicado en la incidencia de dia­
betes en mujeres que habían dado a luz dos o más niños de 
más de cuatro kilos o a un único niño de más de cinco kilos. 
Un 9% del grupo estudiado dio una historia de diabetes reve­
lada en un pariente cercano (hijo, consanguíneo, padre o ma­
dre), pero la incidencia de diabetes fue apenas ligeramente 
más alta en este grupo. De los 32 sujetos —y esto es sorpren­
dente— que reportaron antecedentes de diabetes, sólo en 17 
se encontró diabetes, tomando como base el criterio usado en 
este estudio.

Los valores de glucosa de dos horas se expresan en tér­
minos de “peso standard” en la Tabla VI. No se halló ninguna 
correlación notable entre la tolerancia de la glucosa y la obe­
sidad (definida de acuerdo al porcentaje de “peso standard”). 
Esto fue algo sorprendente, pero el no poder reconocer una 
correlación positiva entre la obesidad y la prevalencia de dia­
betes puede muy bien ser imputable al tamaño relativamente 
pequeño del grupo. La obesidad fue más común en mujeres 
(77% excedían el 110% de peso standard), pero un porcen­
taje mayor de hombres diabéticos era obeso.

Las dietas promedio consumidas en Montevideo y  en el 
interior del Uruguay se detalla nen la Tabla VII, de acuerdo 
con los hallazgos de la encuesta de nutrición. Es evidente que 
se consume un tipo de dieta de alto valor calórico tipo “occi­
dental”: rica en carnes, y  se incorporan 34% de calerían en 
forma de grasas, la mayor parte de las cuales son de origen 
animal o saturadas.

La media del valor de colesterol en el suero en los diabé­
ticos y sospechosos fue de 201 mg./lOO mi., mientras que la 
media de valor en quienes tenían una tolerancia normal de 
glucosa fue de 186 mg./lOO mi. Esta diferencia fue significa­
tiva desde el punto de vista estadístico (p<0.05) y  es de in­
terés si se enfocan los casos frecuentes de complicaciones 
arterioescleróticas en los diabéticos.



TABLA VI
C O M P A R A C I O N  D E  V A L O R E S  D E  G L U C O S A  E N  S A N G R E  D E  D O S  

H O R A S  Y  P O R C E N T A J E  D E  “ S T A N D A R D  D E  P E S O ” E N  
H O M B R E S  Y  M U J E R E S

Glucosa en 
sangre de dos 
horas 70-89

P O R C E N T A J E  D E  P E S O  

90-109 110-129
S T A N D A R D  

130-149 150-199

< 100 7
HOM BRES

52 63 13 3
100 -  139 6 5 12 9 1
140 -  179 1 1 4 1 0
1 8 0 -  + 1 2 4 1 0

Total 15 60 83 24 4

Diabéticos 1 2 7 1 0
P orcentaje 6.7 3.3 8.4 4.2 0

<100 11
M UJERES

38 61 54 32
100 -  139 0 11 16 16 19
140 -  179 0 4 0 4 0
180 -  + 0 1 7 4 4

Total 11 54 84 78 55
Diabéticos 0 4 8 6 4
Porcentaje 0 7.4 9.5 7.7 7.3



TABLA VII
M E D I A  D E  I N G E S T I O N  D I E T E T I C A  D I A R I A  E N  M O N T E V I D E O  Y  E L  

I N T E R I O R  D E L  U R U G U A Y

Ingestión dietética diaria M ontevideo
Colonia

Lavalleja Interior
Cuota

aconsejada*

Calorías 2,614 2,138 2,562 2,286
Proteina 90 71 91 68
Carbohidrato 341 286 339 —
Grasa 99 79 93 —
Grasa anim al -  porcentaje 62 — 62 —
Calcio 1.02 0.85 0.89 0.95
Hierro 17 13 16 11
Vitam ina A 3,509 3,789 2,774 4,476
Tiam ina 0.78 0.86 0.68 1.14
Riboflavina 1.54 1.58 1.53 1.63
Niacina 13 10 13 17
Acido ascòrbico 84 19 41 70

* El United States N ational Research Council aconsejó cuotas d ietéticas  
(26). La m edia de peso varió con la  d istribución de edad y  sexo  dentro  
de la m uestra y  no es  necesariam ente la  dem anda m ínim a diaria (1 ).

DISCUSION
Los promedios de prevalencia de diabetes encontrados en 

esta encuesta pueden al principio parecer extraordinariamente 
altos. Debe tenerse en cuenta, sin embargo, que estos pro- 
■mdios pertenecen al grupo de población de mayor edad y  están 
basados en técnicas de encuestación más sensibles que las em­
pleadas usualmente. Como se señala arriba, el muestreo obte­
nido no es una perfecta representación de la población del 
Uruguay, pero se cree que la muestra estudiada fue razona­
blemente satisfactoria.

La Asociación de Diabéticos del Uruguay (14) encontró 
promedios de prevalencia de diabetes de alrededor de 1%  en 
las encuestas realizadas en una gran fábrica y  esta misma pre­
valencia de promedios se ha observado en los resultados por 
la Comisión Honoraria para la Lucha Antituberculosa en su 
tarea de descubrir casos de tuberculosis (15). Otros estudios



hechos por la Asociación de Diabéticos del Uruguay (14), 
usando una técnica de descubrimiento de la glucosa en la 
sangre basada en el ayuno, encontró que 1% de 4.176 sujetos 
estudiados arrojaban resultados positivos (ejemplo, glucosa 
en la sangre capilar en una cantidad mayor que 140 mg. por 
100 mi.) (Carnet de Salud del Ministerio de Salud Pública), 
pero el 5% de 366 casos estudiados en la Exposición de la 
Semana Antidiabética fueron positivos.

Rocca estudió la mortalidad relacionada con la diabetes 
en el Uruguay y comparó los resultados con los de otros paí­
ses. Halló finalmente que la mortalidad por diabetes en el 
Uruguay llegaba a promedios muy similares a los de los Es­
tados Unidos (16). También los promedios de prevalencia en­
contrados en este estudio son bastante similares al promedio 
de prevalencia de 4% calculado para el mismo grupo-edad en 
los EE.UU. (17). Sin embargo, los últimos resultados hallados 
en los EE.UU. se basaron en criterios y  técnicas ligeramente 
diferentes. El criterio para el diagnóstico en los estudios rea­
lizados en los EE.UU. es algo más liberal, pero los sujetos de 
esta encuesta no recibieron pruebas de tolerancia a la glucosa 
excepto cuando las pruebas de detectación menos sensibles 
arrojaron resultados positivos. De este modo la aparente pre­
valencia de diabetes en los EE.UU. sería probablemente más 
alta si todos los sujetos hubieran recibido pruebas de tole­
rancia a la glucosa. Así también, las cifras de prevalencia de 
Joslin (18), Marks (19) y  Wilkerson and Krall (20) a m e­
nudo citadas, son, sin duda, muy bajas debido a las mismas 
razones. El método más comúnmente usado para la detecta­
ción es el que consiste en medir la glucosuria luego de una 
comida. Si el presente estudio hubiera utilizado únicamente 
este procedimiento (glucosa en la orina de dos a cuatro horas 
después de una comida), únicamente la mitad de los diabé­
ticos (18 de 34) hubieran sido identificados como tales. Aún 
más, si al determinar la glucosa de la sangre con el fin de 
detectar nuevos casos, se hubieran tomado en cuenta los casos 
de sujetos en ayunas o los casos de sujetos escogidos al azar, 
la prevalencia de la diabetes hubiera sido sólo de 4.2% en 
lugar del 6.4% en aquellas personas de más edad. Es así que 
en una encuesta la prevalencia de diabetes puede aparecer 
enormemente alterada por las técnicas de detectación usadas, 
como también por el criterio empleado (21, 22). A continua­
ción se detallan las varias técnicas, en progresión ascendente



de sensibilidad: 1) Glucosa en la orina, en ayunas; 2) Glucosa 
en la orina, al azar; 3) Glucosa en la sangre, en yunas; 4) Glu­
cosa en la sangre, al azar; 5) Glucosa en la orina, luego de una 
comida; 6) Glucosa en la sangre, luego de una comida; 7) 
Prueba de tolerancia a la glucosa. Aun la validez de la prueba 
de tolerancia de la glucosa oral se ha visto comprometida por 
la falta de reproductibilidad intraindividual (10-12, 23, 24). 
Aun la prueba de tolerancia a la glucosa oral empleada aquí 
es impráctica para encuestas de gran alcance y, en conclusión, 
.las pruebas mediante análisis de sangre y de orina después 
de una comida siguen siendo los mejores procedimientos de 
detectación de que se dispone pese a que no llegan a ser óp­
timos en cuanto a sensibilidad.

La información ofrecida en la Tabla VII, que muestra que 
los sujetos en todas las zonas encuestadas consumían regu­
larmente generosas cantidades de carbohidratos, indica que la 
aparentemente alta prevalencia de diabetes observada en este 
estudio no se debió a una privación de carbohidratos —por 
parte de los sujetos encuestados— previa a las pruebas. Tanto 
la extensión del “espacio-glucosa” (7, 25) como la cantidad 
de carga de carbohidratos (10) pueden influir sobre los re­
sultados de la prueba de tolerancia de la glucosa. Por esta 
razón la dosis de carga de carbohidratos se ajustó de acuerdo 
al peso, el cual está bastante bien relacionado con el espacio- 
glucosa.

Las razones para las diferencias regionales observadas no 
pueden ser determinadas con seguridad. Un alto grado de 
consanguinidad podría ser la causa —hasta cierto punto— de 
la gran incidencia de casos y  sospechosos encontrados en Om- 
búes de Lavalle, en tanto que el gran número de diabéticos 
ya conocidos hallados en Meló sugeriría la posibilidad de una 
propensión a la diabetes propia de dicha muestra. La preva­
lencia de diabetes en Colonia Lavalleja —extremadamente 
baja— puede ser imputable a uno o varios factores, incluyendo 
entre ellos una relativamente baja ingestión de calorías, una 
baja incidencia de obesidad y la actividad física relativamente 
mayor que despliega esta gente.

Dado que hay aproximadamente 1.2 millones de habitantes 
en el Uruguay mayores de 35 años, las cifras de prevalencia 
halladas sugerirían que hay más o menos 72.000 diabéticos 
en el Uruguay en este grupo-edad. Esta información también



sugiere que alrededor de 30.000 adultos de este grupo-edad 
son diabéticos ignorados. La importancia de más y  más fre­
cuentes Campañas de Investigación de Diabetes tales como las 
llevadas a cabo por la Asociación de Diabéticos del Uruguay 
es, pues, evidente.
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S U M M A R Y

A  prevalence study of diabetes am ong U ru g u a y a n s  ove r 35 years of age 
was carried out along w ith  the nutrit ional s u rve y. In 531 subjects a s im p l i ­
fied test for glucose tolerance w a s  used. T h e  total prevalence average w as 
6.4%. Until  then, about half of the subjects suffering from  diabetes w ere  
u n k n o w n  cases. T h is  average is s im ila r  to the one obtained in the United 
States for the same age group. A n  additional percentage of 4.7 of the s u b ­
jects showed line “ abnorm alities” in th e ir  glucose tolerance. In 57 subjects 
from  Colonia La valle ja  (g e n e ra lly  th in  and physically  active) there w as no 
diabetes. T h e  data showed that the prevalence averages w o u ld  have been 
lo w e r  if less sensitive but  more un ifo rm  technique had been used.

B I B L I O G R A F I A

1. W est, K. M., and K alb fleisch , J. M.: G lucose tolerance, nutrition and  
diabetes in U ruguay, V enezuela, M alaya, and E ast Pakistan. D iabetes  
15: 9-18, 1966.

2. Interdepartm ental Com m ittee on  N utrition for N ational D efense. U ru­
guay N utrition Survey. W ashington, D. C., 1963.

3. H offm an, W. S.: A  rapid photoelectric m ethod for  determ ination of 
glucose in  blood. J. B iol. Chem . 120: 51-55, 1937.

4. Som ogyi, M.: A  m ethod for th e  preparation o f blood filtra tes for the  
determ ination of sugar. J. B iol. Chem . 86: 655-663, 1930.

5. Carpenter, K. J.; G otsis, A., and H egsted , D. M.: E stim ation of total 
cholesterol in serum  b y  a m icro m ethod. Clin. Chem. 3: 233-238, 1957.

6. M osenthal, H. O., and Barry, E.: Criteria for and interpretation of 
norm al glucose tolerance tests. Ann. Int. M ed. 33: 1175-1194, 1950.

7. M oyer, J. H., and W om ack, C. R.: G lucose tolerance: A  com parison  
of four types of d iagnostic tests in  103 control subjects and 26 patients  
w ith  diabetes. Am . J. M ed. Sc. 219: 161-173, 1950.

8. S ilverstone, F. A.; Brandfonbrenner, M.; Shock, N. W, and Y iengst, 
M. J.: A ge d ifferences in th e intravenous g lucose tolerance tests  and  
the response to insulin . J. Clin. Investigation  36: 504-514, 1957.



9 . Schneeberg, N. G., and F inestone, I.: T he e ffect of age on th e intra­
venous glucose tolerance test. J. G erontol. 7: 54-6 0 , 1952.

10. H ofstatter, L.; Sonenberg, A ., and K ounts, W. B.: T he glucose to le ­
rance test in  eld erly  patients. B iol. Sym posia 11: 87-95, 1945.

11 . W est, K. M.; W ulff, J . A.; R eigel, D. G., and F itzgerald, D. T.: Factors 
affecting response to  oral carbohydrate loads. 113: 641-648, 1964.

12. Unger, R. H.: T he standard tw o-h ou r oral glucose tolerance test in 
the diagnosis of d iabetes m ellitus in  subjects w ithout fastin g  hyp er­
glycem ia. A nn. Int. M ed. 47: 1138-1153, 1957.

13. Freem an, H.; L ooney, J. M., and H oskins, R. G.: “Spontaneous varia­
b ility  o f oral g lucose tolerance. J. Clin. Endocrinol, and M etabolism  
2: 431-434, 1942.

14. M arble, A.: A pplied  physiology o f d iabetes. In Joslin , E. P.; Root,
H. F.; W hite, P ., and M arble, A. (ed .): T r e a tm e n t  of Diabetes M e l l i ­
tus, Philadelphia, L ea & Febiger, 1959.

15. (a) A sociación de D iabéticos del Uruguay: R esultado de los ex á m e­
nes preventivos realizados en  Ancap, 1961. (b ) M osera, R.: In vesti­
gación de glucem ia m ediante el clinitrón, 1961.

16. Uruguay, M inisterio de Salud Pública , C om isión honoraria para la  
lucha antituberculosa, Sección  de Censo y  Estadística. R esultados de  
la investigación  cualitativa  de glucosa en  la  orina correspondientes  
a los departam entos de: R iveria, Tacuarem bó, M aldonado y  Cerro 
Largo, 1961.

17. Rocca, F.: Ce qu i en seign e la  b iostatistique du diabete. V erhand lun-  
gen 3. K ongress der International D iabetes Federation, G eorg T h ie-  
m e Verlag, Stuttgart, 1959, p. 651.

18. U. S. national health  survey and diabetes prevalence and case y ie ld  
calculator. U. S. D epartm ent of H ealth, Education and W elfare, Public  
H ealth Service, 1961.

19. Joslin, E. P.; Root, H. F.; W hite, P., and M arble, A. (ed .): Tre a tm e n t  
of Diabetes M ellitus. Philadelphia, Lea & Febiger, 1959, ed. 10.

20. Marks, H. H.: Statistics of diabetes. N ew  England J. Med. 235: 289- 
294, 1947.

21. W ilkerson, H. L. C., and K rall, L. P.: D iabetes in  a N ew  England  
town: A  study of 3,516 persons in  Oxford, Mass. J. Am. Med. Assoc. 
135: 209-216, 1947.

22. Rem ein, Q. R., and W ilkerson, H. L. C.: The effic ien cy  o f screening  
tests for diabetes. J. Chron. Dis. 13: 6-21, 1961.

23. Packer, H.; H aw kes, J. M., and Ackerm an, R. F.: A  com parison of 
urine and blood tests in  diabetes detection. D iabetes 10: 280-285, 1961.

24. Evenson, O. K.: A lim entary hypoglycem ia after stom ach operations 
and in flu en ce of gastric em ptying tim e on glucose tolerance. Acta  
Med. Scandinav. Supp. 126-128: 1-388, 1942.

25. Jorgensen, S.: Com parison b etw een  th  intravenous and oral applica­
tion of glucose for loading of the carbohydrate m etabolism . Acta Med. 
Scandinav. 65: 116, 1926-7.

26. W est, K. M., and Wood, D. A.: The intravenous glucose tolerance  
test. Am . J. Med. Sc. 238: 25-38, 1959.

27. N ational A cadem y of Sciences -  N ational Research Council R ecom ­
m ended dietary allow ances, revised  1958. W ashington, D. C. (P u b li­
cation 589).





Variation in urinary excretion ol urea and 
N- Methyl nicotinamide during the day 

com parison with fasting levels1
M e l v i n  L e e 2 a n d  G u i l l e r m o  A r r o y a v e 3

In s t itu te  of N u tritio n  of C entral America an d  P anam a (INCAP), 
G uatem ala, c. A.

S U M M A R Y

Complete urine collections w e re  taken fro m  19 healthy  y oung  adult  
volunteers at 8:00 a.m., 10:00 a.m., 12:00 noon, 2:00 p.m., 4:00 p.m., and 
6:00 a.m. the fo l lo w in g  m o rn in g ,  w h i le  the subjects w e re  on a regular  free 
diet. Urea nitrogen and creatinine w ere  measured in all samples and 
N -m e t h y l  n icotinam ide w a s  measured in the urine samples from  9 of the 
volunteers.

T h e  rations of urea nitrogen/creatinine and of N - m e t h y (  n icotinam ide 
/creatinine w ere  not significantly  different in m id m o rn in g  and late m o r n ­
ing samples as com pared w ith  the ratios in fasting samples. E a r ly  a f te r ­
noon and m id -a fte rn o o n  samples had statistically significant higher ratios 
of urea nitrogen/creatinine, but  the corresponding ratios of N - m e t h y l  
nicotinamide/creatinine did not differ.

The urinary excretion of urea, especially in a fasting sam­
ple, has been proposed as an index of the level of protein 
intake in population groups. Howewer, there is no agreement
1 This Investigation  was supported  by g ran t AM-04731 from  th e  N ational In s titu te s

of H ealth, Bethesda, Md., U.S.A.
3 A ssistant Professor, D ep artm en t of Epidemiology an d  In te rn a tio n a l H ealth , U ni­

versity of C alifornia School of M edeclne, San Francisco, C alifornia, U.S.A.
3 Chief, Division of Physiological Chem istry, In s t i tu te  of N u tritio n  of C entral Ame­

rica an d  Panam a.
INCAP P ublica tion  1-387.
Received for pub lication  May 27, 1966.



regarding the most meaningful way to express urea excretion. 
Platt (1) employed the ratio of urea nitrogen to total nitrogen, 
but this ratio is not a sensitive way to express changes in urea 
excretion, because urea is a component of total urinary nitro­
gen. Arroyave (2) proposed the use of the ratio of urea ni­
trogen/creatinine, noting that creatinine is a relatively cons­
tant component of total urinary nitrogen. He presented data 
to support the use of this ratio as a valid indicator of previous 
protein intake. Dugdale and Edkins (3) published values for 
the urea nitrogen/creatinine ratios for normal and malnour­
ished children and noted that after-supper samples did not 
differ significantly from fasting samples.

This ratio has also been used in nutrition surveys. How­
ever, conditions under which samples are collected differ 
from one survey to the next, and even within a survey, creat­
ing problems in the comparison of data. In some cases (4), 
only fasting samples were collected. In others (5), urine sam­
ples were collected after breakfast; in the late morning; short­
ly before lunch, or even after lunch.

To study the effect which time of collection of urine sam­
ples might have on urea nitrogen/creatinine ratios, these me­
tabolites were measured in urine samples collected at inter­
vals during the day, beginning with fasting samples. In addi­
tion, since the excretion of water soluble vitamins is com­
monly expressed in terms of urinary creatinine (6), the ex­
cretion of N-methyl nicotinamide per gram of creatinine was 
determined in some of the subjects, using the same samples.

MATERIAL AND METHODS
Two groups of healthy young adult volunteers, members 

of INCAP staff, ages 21 to 38 years, were recruited for these 
investigations. Group I included 9 subjects, 5 males and 4 fe­
males; and group II included 10 subjects, 2 males and 8 fe­
males. They were instructed to rise at 6:00 a. m. and to discard 
the urine voided at that time. Total urine samples were then 
collected at 8:00 a.m., 10:00 a.m., 12:00 noon, 2:00 p.m., 4:00 
p.m., and at 6:00 a.m. the following morning. The volume of 
each sample was recorded and an aliquot was immediately 
frozen, without preservative.



The subjects ate breakfast at 8 o’clock, lunch at 12 o’clock, 
and supper some time after 4 o’clock in the afternoon. No 
record was kept of the diet composition or of the amount 
eaten, but previous studies (7) indicate that the average diet 
of a group such as the one involved in this study is repre­
sented by the following pattern of daily nutrient intake: total 
protein, 76.7 g.; calories, 2660; vitamin A, 6430 I. U.; vitamin C, 
138 mg.; thiamine, 1.03 mg.; riboflavin, 1.87 mg. and niacin 
(preformed), 12.27 mg. Sixty-three percent of the total pro­
tein intake is from animal sources. The total consumption of 
fats is more than 100 g. per person per day, which represents 
38% of the total caloric intake.

After thawing, the urine samples were filtered. Creatinine 
was determined by the method of Clark and Thompson (8), 
urea nitrogen was determined colorimetrically by the method 
of Barker (9), and N-methyl nicotinamide was determined 
fluorimetrically according to the method described by ICNND 
(6). Analysis of variance was carried out according to the 
procedure described by Snedecor (10), and tests of signifi­
cance according to the “t” test, as described by Croxton (11).

RESULTS
Table 1 shows the means and standard deviations for the 

excretions of urea nitrogen/creatinine (g /g ) and N-methyl 
nicotinamide/creatinine (m g /g ) for the six collection periods. 
N-methyl nicotinamide was determined in only 9 of the sub­
jects (Group I). Values of “t” are shown, in each case, com­
paring the sample indicated with the fasting sample (period
1). The same ratios are presented graphically in Fig. 1.



TABLE 1
A V E R A G E S ,  S T A N D A R D  D E V I A T I O N S ,  A N D  “ t” V A L U  ES  F O R  U R E A  N I T R O G E N / C R E A T I  N I N E  (g /g )  A N D  N - M E T H Y L  

N I C O T I N A M I D E / C R E A T I N I N E  (m g / g )  E X C R E T E D  B Y  H E A L T H Y  V O L U N T E E R  S U B J E C T S

P E R I O D  O F C O L L E C T I O N

E X P E R I M E N T
1 a 2 3 4 5 6

6 a.m. 
to 8 a.m.

8 a.m. 
to 10 a.m.

10 a.m. 
to 12 noon

12 noon 
to 2 p.m.

2 p.m. 
to 4 p.m.

4 p.m. 
to 6 a.m.

G ro u p  1 (9  subjects)

U rea n itrogen / 
creatinine

X 6.30 6.04 6.93 8.26 7.40 8.72

S. D.
“t”

1.33 2.36

0.58

2.33

1.42

4.42

2.54*

2.12

2.63*

2.69

4.84*

N -m eth y l n icotin am ide/ X 5.15 5.04 4.56 4.38 3.67 5.46

creatinine  

G r o u p  II (10 subjects)

S. D. 
“t ”

4.02 3.08

0.94

2.54

0.74

1.42

1.08

2.04

1.92

4.08

0.32

Urea n itrogen / X 8.84 o „8.73 9.72 11.17 12.61 10.74

creatinine S. D.
“t”

±2.2 6 ±2.53

0.20

±1.9 0

1.83

±3 .1 0

3.82**

±3.48

6.28**

±2.04

2.69

a F asting urine sam ple.
* Significant at the 5% level. 
** Significant at the 1% level.
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Analysis of variance for N-methyl nicotinamide/creatinine 
excretion for Group I shows no statistically significant effect 
of the period of collection, as indicated by an F value of 1.76. 
Fig. 1 shows that the mean excretion values simply oscillate 
around an overall mean. The “t” test indicates that there are 
no significant differences between the means of periods 2-6 
and the mean of period 1 (the fasting sample).

Analysis of variance for the effect of collection time gave 
F values of 3.32 and 7.03 for urea nitrogen/creatinine of 
groups I and II, respectively. These are significant at a 5% 
level for Group I and at a 1 % level for Group II. Fig. 1 shows 
that there is a gradual increase in urea nitrogen/creatinine 
during the day. Applying the “t” test, periods 4, 5 and 6 were 
significantly higher than period 1 (the fasting sam ple). How­
ever, periods 2 and 3, the early and late morning samples, 
were not significantly different from the fasting sample in 
either group.

DISCUSSION
The values of urea nitrogen/creatinine and of N-methyl 

nicotinamide/creatinine obtained in this study, with healthy 
young adults, were only slightly higher than those obtained 
by others (5) for a comparable age group. However, it should 
be noted that our subjects constituted a more homogeneous 
group than the population sampled in a general survey, since 
all belonged to middle income groups and were w ell nourished.

An adequate breakfast did not appreciably alter the rel­
ative excretion of urea nitrogen. This supports previous ob­
servations that the rate of urea nitrogen loss is, under ordi­
nary conditions of life, determined mostly by the previous 
sustained level of protein intake. The nitrogen intake of a 
regular ample lunch raises the excretion of urea nitrogen.

One might have expected N-methyl nicotinamide excre­
tion to rise markedly after a meal. Nevertheless, in the present 
study it was even more stable, from period to period, than 
the excretion of urea. With respect to the parameters meas­
ured, there is no apparent advantage to be gained from the 
inconvenient collection of fasting urine samples, as compared 
with the more convenient marning samples. Even the statis­
tically significant increase in urea nitrogen/creatinine seen



in the afternoon samples hardly represents a biologically 
meaningful difference, within the framework of interpreta­
tion of this test. Thus, it is recommended that in survey work 
the measurement under discussion should be made on sam­
ples of urine collected in the morning, before lunch, but not 
necessarily under fasting conditions.

ACKNOWLEDGEMENTS
The authors are indebted to Mr. Rolando Funes for assist­

ance with the laboratory procedures.
R E S U M E N

Se recogió la excreción total de orina de 19 volun tarios adultos, j ó ­
venes y  sanos, a las 800 a.m., 10:00 a.m., 12:00 m., 2:00 p.m., 4:00 p. m. y  
a las 6:00 a.m. del día. siguiente, estando los Individuos bajo dieta libre 
regular. Se midió el nitrógeno y  la creatinlna en todas las muestras, y  la 
N -m e ti ln ico tin a m id a  solamente en las muestras de 9 de los individuos.

No hubo diferencia significativa al c o m p a ra r  las razones de nitrógeno 
ureico/creatlnina y  N -m e ti ln ico t in a m id a /cre a tin in a  en las muestras de las 
8:00 a.m. y  las 10:00 a.m., con las muestras tomadas cuando los indiv iduo s 
estaban en ayunas. Las razones de nitrógeno ureico/creatinina fuero n s ig ­
nificativamente más altas en las muestras de las 2:00 p .m . y  las 4:00 p.m., 
pero las razones correspondientes de N -m eti ln ic o t in a m id a / c re a t in in a  no 
difir ieron.
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Niveles de Colesterol Sérico en grupos de 
Población Centroamericana

III. BAGACES, PROVINCIA DE GUANACASTE, COSTA RICA

INTERRELACIONES ENTRE VITAMINA A 
Y CAROTENOS Y LIPIDOS SERICOS

J o s é  M é n d e z 1, E m i l i o  B r ic e ñ o 2 y  M a r i n a  F l o r e s 3
In s t itu to  de N utrición de Centro América y P anam á (INCAP) 

G uatem ala, C. A.

R E S U M E N

Se llevó a cabo un estudio en la población del C antó n Bagaces, p ro .  
vincia de Guanacaste, Costa Rica, que incluyó la recolección de muestras 
de sangre de 9 niños preescolares, 15 de edad escolar com prendidos entre 
6 y  12 años y  10 adultos m ayores de 20 años. Se determinó en el suero 
sanguíneo la concentración de v i ta m in a  A ,  carotenos, iipidos totales, c o ­
lesterol y  fósforo lipídico. U n a  encuesta alim entaria  durante 7 días s u m i ­
nistró información en cuanto a la ingesta de nutrientes, especialmente de 
grasa, ácidos grasos y  colesterol, v i ta m in a  A  y  carotenos.

Se com probó que existen correlaciones altamente significativas entre 
las diferentes fracciones de Iipidos séricos, es decir, colesterol y  fósforo 
lipídico y Iipidos totales, así como entre v ita m in a  A  y las diferentes f r a c ­
ciones I ipid leas del suero. La  correlación entre carotenos y  colesterol 
séricos alcanzó el nivel del 1 % d e  probabilidad, mientras que las de caro -

1 Jefe Asociado de la  División de Q uím ica Fisiológica del In s t itu to  de N utric ión  de 
C entro América y Panamá.. El Dr. M éndez se en cu en tra  ac tu a lm en te  en  los Estados
Unidos de América, colaborando en ca rácter de Profesor V isitante A djun to  con el 
D epartam ento  de N utrición y C iencia de los A lim entos del In s t i tu to  Tecnológico 
de M assachusetts.

3 En la  época en  q ue se llevó a  cabo este trab a jo  el Dr. Briceño era Oficial Médico 
de la  División de N utrición Aplicada del INCAP.

3 Jefe del Servicio de Investigaciones D ietéticas de la  m ism a División.
Publicación INCAP E-363.
Recibido 27-5-66



teños, por un lado, y  lípidos totales y  v i ta m in a  A ,  por el otro, únicamente 
alcanzaron significancia al nivel del 5 %  de pro babilidad.

Los niveles séricos de colesterol y  fòsforo lipidico, aún bajos a ju zga r 
por los estándares de poblaciones de nivel de nivel socio-econòmico alto, 
superaron los observados en la población ru ra l  de Guatem ala . Se supone 
que estos niveles séricos son una consecuencia de la m a y o r  ingesta total 
de grasa, así como de grasa de origen a n im a l,  de ácidos grasos hipercoles- 
teremiantes y  de colesterol dietético.

Los estudios llevados a cabo por el Instituto de Nutrición 
de Centro América y Panamá (INCAP) en niños con desnu­
trición proteica, a su ingreso al hospital y durante el período 
de recuperación, han demostrado que los niveles de vita­
mina A y  de otras fracciones lípidas del suero, en particular 
el colesterol y  los lípidos totales, aumentan significativamente 
durante las primeras semanas de tratamiento dietético ade­
cuado (1). Este incremento ocurre con una disminución simul­
tánea de estos mismos componentes en el hígado y  un alza en  
las proteínas del suero, hecho que sugiere cierta asociación 
en su mecanismo de transporte.

Algunos trabajos nutricionales efectuados en los Estados 
Unidos de América en grupos de población normal (2-5) se­
ñalan una correlación positiva, altamente significativa, entre 
los niveles séricos de vitamina A y  carotenos, y  los de coles­
terol libre o total. Otros trabajos, sin embargo, han revelado 
una relación negativa entre la ingesta de vitamina A y  los 
niveles de colesterol sérico (6).

En vista de los resultados obtenidos durante el tratamiento 
de niños con desnutrición proteica, ya citados (1), es de su­
poner que si el mecanismo de transporte es un factor limi­
tante, la relación de la vitamina A con otros lípidos séricos 
podría comprobarse más efectivamente en grupos de pobla­
ción cuyo estado nutricional, aunque adecuado, se encuentra 
cercano al límite inferior de lo normal. Este es el sector de 
población en donde no existen excesos nutricionales, ni ocu­
rren ingestas desproporcionadas de alguno de los componen­
tes en cuestión que podrían obscurecer la asociación entre 
ellos.

El propósito primordial del presente trabajo fue, por con­
siguiente, estudiar la relación entre los niveles séricos de vi­
tamina A y  carotenos y  los de lípidos totales, colesterol y



fósforo lipídico, en la población del Cantón de Bagaces, pro­
vincia de Guanacaste, Costa Rica. Un segundo objetivo fue 
el estudio de valiosa información sobre la colesterolemia y 
los niveles de otros lípidos séricos en otro sector de la pobla­
ción centroamericana.

MATERIAL Y METODOS
Las características de la población del Cantón Bagaces han 

sido descritas en la encuesta clínico-nutricional que Flores y 
colaboradores (8) llevaron a cabo en ese pueblo, el cual está 
situado en la parte suroriente del país, a 150 metros aproxi­
madamente sobre el nivel del mar. El estudio comprendió 
20 familias seleccionadas al azar del total de 115 familias que 
integran el sector urbano de la población.

Para la determinación de los componentes séricos se obtu­
vieron muestras de sangre, por punción digital, de 9 preesco- 
lares, 15 alumnos comprendidos entre las edades de 6 y  12 
años y  10 adultos mayores de 20 años.

La encuesta dietética se desarrolló empleando el procedi­
miento del registro diario de alimentos durante 7 días. El valor 
nutricional de la dieta se calculó usando los valores de la 
Tabla de Composición de Alimentos de Centro América y  Pa­
namá preparada por el INCAP (9) y el contenido de ácidos 
grasos y colesterol fue calculado de acuerdo con los valores 
de las Tablas de Hardinge y Crooks (10) y de Hayes y  Rose 
(1 1 ).

Se hicieron mediciones de peso, talla y espesor del pliegue 
cutáneo en los tres grupos incluidos en la investigación, deter­
minándose la presión sanguínea únicamente en el grupo de 
adultos. El espesor del pliegue cutáneo se midió con un cali­
brador Harpenden-Edwards, en la parte posterior del brazo 
derecho (sobre el tríceps), a una distancia media entre el ex ­
tremo de la apófisis acromial del omóplato y el extremo de la 
apófisis olecraneana del cúbito.

Los niveles de vitamina A y de carotenos del suero se es­
tablecieron valiéndose del método de Bessey y  colaboradores 
(12), y  los de colesterol, lípidos totales y fósforo lipídico, se­
gún las técnicas descritas en otros trabajos relativos a los ni­
veles de lípidos séricos en la población centroamericana (13). 
Los procedimientos estadísticos se llevaron a cabo de acuerdo 
con Snedecor (14).



RESULTADOS
El promedio del consumo diario de calorías y nutrientes 

por persona se presenta en el Cuadro 1. Según se observa, 
la ingesta calórica total fue de 1,594 calorías, cifra que, to­
mando en cuenta las características de la población y  las reco­
mendaciones nutricionales del INCAP (15), únicamente sa­
tisface el 83% de adecuación.

La ingesta de proteína total fue de 49.1 g., es decir, un 86% 
de la cantidad recomendada, de los cuales 18.0 g. eran de origen 
animal. La proporción de calorías derivadas de las proteínas 
alcanzó 12.3%.

El consumo de grasa fue de 34.5 g. (29.9 g. de origen ani­
m al), cifra que representa el 19.5% de las calorías totales. La 
ingesta de ácidos grasos saturados alcanzó 13.9 g. y  la de áci­
dos grasos no saturados, 17.5 g., es decir, 7.9 y  9.9% de las 
calorías, respectivamente. De los ácidos grasos no saturados, 
12.8 g. eran de ácido oleico y  3.2 g. de ácidos grasos polidesa-

CUADRO N*? 1

P R O M E D I O  D E  C O N S U M O  D I A R I O  D E  C A L O R I A S  Y  N U T R I E N T E S ,

P O R  P E R S O N A ,  E N  L A  P O B L A C I O N  D E L  C A N T O N  B A G A C E S ,  

G U A N A C A S T E ,  C O S T A  R I C A

N U T R I E N T E S

Calorías
Proteína anim al, g.
Proteína vegetal, g 
Grasa anim al, g.
Grasa vegetal, g.
H idratos de carbono, g. 
A cidos grasos saturados, g. 
Acidos grasos no saturados, g. 
A cido oleico, g.
Acido polidesaturado, g. 
Vitam ina A, U. I.
Colesterol, mg.

C onsum o Calorías

%

1,594 100.0

18,0 4.5

31.1 7.8

29.9 16.9

4.6 2.6

271.9 68.2

13.9 7.9

17.5 9.9

12.8 7.2

3.2 1.8

960*

133

* 75% de vitam ina A  preform ada.



turados, que corresponden al 7.2 y  1.8% de las calorías, res­
pectivamente.

El consumo de vitamina A  fue de 960 U. I., de las cuales 
75 Ví era vitamina A preformada. La ingesta de colesterol fue 
de 133 mg.

En el Cuadro N? 2 se detallan las características antropo­
métricas de los grupos estudiados. Los datos revelan que, en 
el caso de los niños, tanto el peso como la talla estuvieron por 
debajo del valor medio respectivo (50 percentilo) de los pa­
trones adoptados por el INCAP (16). Lo mismo cabe decir en 
cuanto a los adultos, comparando los hallazgos de tales me­
diciones con los de patrones canadienses (17). El grosor del 
pliegue cutáneo también fue inferior al del pormedio corres­
pondiente a los patrones empleados. La presión sanguínea, 
sin embargo, se consideró dentro de los límites normales.

Los niveles séricos de lípidos totales, colesterol, fósforo 
lipídico, vitamina A y carotenos se dan a conocer en el Cua­
dro N? 3, pudiéndose apreciar que, en contraste con las po­
blaciones de países desarrollados (18), los niveles de colesterol 
y fósforo lipídico son bajos; pero al compararlos con la po­
blación rural indígena de Guatemala (13), tales valores re­
sultan altos. Las concentraciones de vitamina A también pa­
recen ser bajas, aunque los promedios no • son menorés de 
15 mcg., cifra que se considera como el valor inferior de los 
límites normales (19). El análisis individual de los casos hizo 
manifiesto que en el grupo de preescolares, 4 de los 9 niños 
estudiados tenían valores por debajo de 15 mcg., aun cuando 
3 acusaron niveles de 12.7, 14.0 y 14.6, siendo sólo uno de ellos 
de 5.1 mcg. En el grupo de escolares, 2 niños presentaron va­
lores de 13.4 y  14.0 mcg., y  en el grupo de adultos, única­
mente se encontró un caso cuyo nivel era de 14.0 mcg. Las 
concentraciones séricas de carotenos fueron bajas.

Como lo señala el Cuadro N? 4, donde se presentan las 
correlaciones entre los lípidos séricos y  los niveles de vita­
mina A y carotenos, todas las correlaciones posibles fueron 
positivas y significativas, salvo la correspondiente a fósforo 
lipídico y carotenos. Aun cuando este valor no alcanzó el 
nivel dé significancia del 5%, su índice de probabilidad fue 
menor de 8%. Los coeficientes de correlación en lo que res­
pecta a lípidos totales y  carotenos, así como a vitamina A y



C A R A C T E R I S T I C A S  A N T R O P O M E T R I C A S  D E  L A  P O B L A C I O N  E S T U D I A D A  E N  E L  C A N T O N  B A G A C E S ,

G U A N A C A S T E ,  C O S T A  R I C A

Preescolares

(9 )*
Escolares

(15)*
A d ultos

(10)*

X D. E. X D. E. X D. E.

Edad, años 2.0 8.8 37.3
Peso, libras 23.9 4.6 51.9 9.6 112.2 23.7
Talla, cm. 81.8 8.4 126.0 8.6 159.0 7.9
P liegu e cutáneo, mm. 7.9 2.1 7.7 2.5 8.8 4.2
Presión arterial sistòlica, mm. — — — ____ 116 15
Presión arterial d iastólica, mm. — — — — 70 10

* Los núm eros entre paréntesis indican e l núm ero de casos.
X  =  prom edio
D. E. =  D esv iación  estándar.



N I V E L E S  S E R I C O S  D E  L I P I D O S ,  V I T A M I N A  A  y  C A R O T E N O S  E N  L A  P O B L A C I O N  D E L  C A N T O N  B A G A C E S ,

G U A N A C A S T E ,  C O S T A  R I C A

Preescolares

(9)*
Escolares 

(15) *

A dultos

(10)*

X D. E. X D. E. X D. E.

Colesterol, mg./lOO mi. 137 14 138 25 167 28
Fósforo lipídico, mg./lOO mi. 7.6 0.8 7.0 1.0 8.3 1.1
Lípidos totales, mg./lOO m i. 651 48 660 110 812 97
Vitam ina A, mcg./lOO mi. 21.0 11.3 24.4 7.4 34.9 15.7

I Carotenos, mcg./lOO m i. 21.9 20.4 49.6 22.7 59.3 28.5

* Los núm eros entre paréntesis indican el núm ero de casos.
X  =  prom edio
D. E. =  D esv iación  estándar.



carotenos, fueron significativos al nivel del 5%; los otros co­
eficientes sobrepasaron el nivel del 1% de probabilidad.

CUADRO N ° 4

C O E F I C I E N T E S  D E  C O R R E L A C I O N  E N T R E  N I V E L E S  S E R I C O S  D E  

L I P I D O S ,  V I T A M I N A  A  y C A R O T E N O S  E N  E L  C A N T O N  B A G A C E S ,  

G U A N A C A S T E ,  C O S T A  R I C A

Fósforo

lipídico

Lípidos

totales

Vit.  A Carotenos

Colesterol 0.67** 0.71** 0.51** 0.57**
Fósforo lipídico — 0.80** 0.47** 0.31ns
Lípidos totales — — 0.63** 0.40*
V itam ina A — — — 0.42*

* S ign ificativo  a l n iv e l de 5% de probabilidad.
** S ignificativo al n iv e l de 1% d e probabilidad.
ns No significativo. Para ser s ign ificativo a l n iv e l del 5% de probabilidad, 

se necesitaría que r fu ese  m ayor d e  0.344.

DISCUSION
Los resultados de que se ha dado cuenta revelan una es­

trecha relación entre los niveles séricos de vitamina A y  ca­
rotenos, por un lado, y  los de lípidos totales, colesterol y fós­
foro lipídico, por el otro.

Algunos investigadores, entre ellos Bring y colaboradores 
(2), han notificado correlaciones significativas entre los ni­
veles séricos de vitamina A y  carotenos, vitamina A y coles­
terol, y  carotenos y colesterol, en jóvenes de 15 a 16 años de 
edad, en 3 comunidades de Idaho, Estados Unidos de América. 
Hard y Esselbaugh (5) también encontraron correlación sig­
nificativa entre los niveles séricos de carotenos y  colesterol.

Estas asociaciones podrían explicarse en base al carácter 
lipídico de los componentes estudiados, y  en el supuesto de 
que: 1) tienen alguna relación en cuanto a su metabolismo;
2) tienen un mecanismo común de transporte, y  3) los ali­



mentos de la dieta que aportan la vitamina A preformada son 
los que también contribuyen con grasa y  colesterol.

Por una parte, los estudios en niños con desnutrición pro­
teica (1) sugieren que al aumentar las proteínas séricas du­
rante el tratamiento proteico, los niveles de vitamina A y  
colesterol del suero sanguíneo también aumentan, hecho éste 
que proporciona evidencia en favor de un mecanismo común 
de transporte.

Wood (21) ha demostrado que la administración de vita­
mina A  a los pollos previene la hipercolesterolemia producida 
por el colesterol dietético, sugiriendo así cierta competencia 
en cuanto al mecanismo de transporte. Por otro lado, Collazo 
et al. (20) indican que las ratas alimentadas con dietas defi­
cientes en vitamina A acusan una disminución considerable 
del colesterol sérico total, mientras que la administración de 
dosis excesivas de dicha vitamina se traduce en un aumento 
del colesterol sérico.

Existen otros trabajos llevados a cabo en animales de la­
boratorio que ponen en duda la existencia de una relación 
metabòlica entre la vitamina A y  el colesterol (7). Las dife­
rencias señaladas entre los hallazgos de estudios en humanos 
y en animales de laboratorio han querido explicarse aduciendo 
características de especie, o bien a partir de diferencias entre 
estudios controlados en el laboratorio y los hechos en pobla­
ción abierta (7).

Los hallazgos en cuanto a los niveles de lípidos séricos 
indican que la población de Bagaces presenta niveles más ele­
vados de colesterol y  fósforo lipidico en el suero sanguíneo 
que la población rural indígena de Guatemala (13). Estos 
valores pueden ser el resultado de una mayor ingesta de gra­
sa, tanto en cantidades absolutas como en su aporte de ca­
lorías, o bien de un consumo más alto de grasa de origen ani­
mal que suministra una proporción mayor de ácidos grasos 
hipercolesteremiantes. Otro factor de importancia es el hecho 
de que la ingesta de colesterol dietético es mayor en esta 
población.
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S U M M A R Y

Blood samples w ere  obtained in the village of Cant6n Bagaces, P r o ­
vince of Guanacaste, Costa Rica, C. A . ,  f rom  9 pre-school children 15 school 
childre n  aged between 6 and 12 years, and 10 adults. T h e  serum con ce n ­
tration of v i ta m in  A ,  carotene, total lipids, cholesterol, and lipid phosphorus 
was determined. A  7 -d a y  dietary s u rve y  furnished inform ation on the 
d aily  intake of nutrients, and emphasis was placed on fat, fatty  acids, 
cholesterol, v itam in  A  and carotene.

H ig h l y  significant positive correlations w ere  found between the serum  
concentration of cholesterol, lipid phosphorus and total lipids, as w ell  as 
between serum vita m in  A  and the different serum lipid fractions. T h e  
correlation between serum carotene and cholesterol reached the 1 %  level of 
probability, whereas those between serum carotene and total lipids or  
v i ta m in  A ,  w e re  significant only  at the 5 %  level of probability.

T h e  serum cholesterol and lipid phosphorus levels in the population 
exam ined, although low  by  the standards of higher income populations, 
w ere  h igher than those found among rural G u atem alan Indians. It is a s ­
sumed that these levels are a consequence of a greater Intake of total 
d ietary  fat, fat of anim al origin, hypercholesteremic fatty acids an d /o r 
dietary  cholesterol.
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"Kwashiorkor" and "Marasmus" 
in Jamaican infants

J. S. GARROW *

S U M  M A R Y

For purposes of this analysis the syndrom e of “ m arasm us” w as defined 
by a body w e ig h t  less than half  expected for age in a child  w itho ut  oede­
ma or skin depigmentation. A  malnourished child  w as said to have “ k w a s ­
h io rkor” if he had gross oedema, skin depigmentation and an enlarged 
liver.

A  series of 343 severely m alnourished Jam aican children contained 
only 71: cases of m arasmus and 39 of k w a s h io rk o r  as defined above. T h e  
rem aining  233 childre n  showed intermediate clinical forms.

T h e  children w ith  k w a s hio rk o r did not differ significantly  fro m  those 
w ith  m arasmus in age, haemoglobin concentration, serum sodium co n ce n ­
tration or m ortality , but  th e y  w ere  heavier, ta ller and had a lo w e r  serum 
protein concentration. In all  these respects the range of values fo r  the tw o  
groups overlapped w id e ly .

K w a s h io rk o r  and m arasm us are not clinical entities but  the extremes 
of -a  continuous but disorderly  spectrum  of infantile  m alnutr it ion . O u r  
evidence suggests that in Ja m a ica  m arasmus is usually  the result of c h r o ­
nic undernutr it ion , and k w a s h io rk o r  m a y  be a result  of transferr in g  a 
fa ir ly  w ell  fed child onto a v e r y  lo w  protein diet.

A child who dies of malnutrition may show no clinical 
signs other than extreme wasting and stunting of growth. At 
autopsy the subcutaneous fat is almost completely absent and 
the muscles are atrophic, but there is otherwise nothing very 
remarkable. There is no oedema, no depigmentation of the 
skin or hair and little, if any, fatty infiltration of the liver.
* Medical Research Council, Tropical M etabolism  R esearch U nit, Jam aica, B.W.I. 

P resent address: M.R.C. Laboratory, S t. M ary’s H ospital, London, W.2.
Received for pub lication  Ju n e  2, 1966.



To this clinical picture the name marasmus may be applied, 
and it w ill be understood by paediatricians in all parts of the 
world.

In some parts of the world marasmus is relatively uncom­
mon, and instead children with severe malnutrition usually 
show a syndrome characterised by gross oedema and depig­
mentation of the skin and hair. The subcutaneous fat is often 
w ell preserved and the liver may be greatly enlarged as a 
result of fatty infiltration. This picture is so different from 
that of marasmus that a different name must be attached to 
it; often it is called kwashiorkor, but numerous alternative 
names are listed by Trowell, Davies and Dean (1). The con­
dition called kwashiorkor always involves stunting of growth 
and gross oedema, but the severity of changes in the skin, 
hair, liver and subcutaneous fat vary from country to coun­
try; some of these regional differences have been summarised 
by Waterlow and Scrimshaw (2).

If malnourished children usually conformed to one or 
other of the clinical types described above there would be no 
need for confusion, but, in fact, in some countries the ma­
jority of cases fall into an intermediate group for which terms 
such as “marasmic kwashiorkor” (3) have been used, and 
all these types form a continuous spectrum (4). The Mexican 
workers (5) make no distinction between oedematous or non- 
oedematous children, and classify all malnourished children 
as first, second or third degree malnutrition according to the 
weight of the child compared with that of a normal child of 
the same age. Nevertheless, the name “kwashiorkor” and 
“marasmus” persist, and in a recent review Dean (6) lists the 
characteristics of the two conditions. Apart from the features 
mentioned above he stated that in kwashiorkor there is usually 
along history of illness, the age of the child is usually 1-3 
years, and there is constantly anaemia and hypo-proteinae- 
mia, whereas marasmus usually occurs in a child under 1 year 
old, after a short illness, there is vomiting and diarrhoea but 
haemoglobin and serum protein concentrations are normal.

We recently analysed the records of series of 343 children 
who were admitted to the M.R.C. Tropical Metabolism Re­
search Unit with severe primary malnutrition (7). We there­
fore took this opportunity to look for answers to the following 
questions:



1. What proportion of this series of malnourished Jamai­
can children conform to the classical description of 
“marasmus” or “kwashiorkor”?

2. Among those who will fit one of these categories, what 
other characteristics do they usually show?

3. What conclusions can be drawn about aetiology of the 
two syndromes?

Diagnostic criteria
For purposes of this investigation a child was said to have 

marasmus if he or she had the following clinical features:
a) Weight on admission was less than half that of a nor­

mal child of the same age.
b) No oedema.
c) No depigmentation of skin or hair.
A child was said to have kwashiorkor if he or she had the 

following features:
a) Gross oedema.
b) Depigmentation of skin and/or hair.
c) Enlarged liver.
Although hepatomegaly is not a constant feature of kwas­

hiorkor in all parts of the world, it is a most important sign 
in the disease as it is seen in the West Indies (8).

RESULTS
Frequency of marasmus

Of the 343 children with severe primary malnutrition 133 
were less than half the reference weight for age, and thus 
met the first requirement for the diagnosis of marasmus. 
However, of these 133 children, 34 had oedema, 12 had depig­
mentation of the skin, and 16 had both oedema and depigmen­
tation so 71 of the series (20.7%) qualified as marasmus.
Frequency of kwashiorkor

Of the 73 children in the series of gross oedema, 11 had 
depigmentation but no hepatomegaly, 21 had hepatomegaly 
but no depigmentation, and 2 had neither of these signs. 
Only 16 of the 342 children had gross oedema, depigmenta­
tion, and a liver enlarged more than 5 cm. below the costal 
margin, a total of 39 cases (11.4%) out of the series fulfill 
the requirements for a diagnosis of kwashiorkor.



Characteristics of the two syndromes
The results are summarised in Table 1. The incidence of 

oedema and depigmentation shown is, of course, a consequen­
ce of the diagnostic criteria used to define the syndromes. For 
the same reason 100% of children with kwashiorkor have en­
larged livers, but 42% of the marasmic children also had en­
larged livers although only 3 (4%) were more than 5 cm. 
below the costal margin.

The difference in weight for age between the two groups 
is highly significant, but again this is influenced by the diag-

TABLE I
C H A R A C T E R I S T I C S  F O U N D  A M O N G  71 C H I L D R E N  W I T H  S E V E R E  

" M A R A S M U S ” A N D  39 C H I L D R E N  W I T H  “ K W A S H I O R K O R ”

Statistical

M arasm us K w a s h io rk o r  significance

Percentage w ith  gross oedem a 0% (71 )* 100% (3 9 )* __
P ercentage w ith  skin depigm entation 0 % (7 1 )* 100% (39 )* —
Percentage w ith  enlarged liver 4 2 % (7 1 ) 100% (3 9 )* —
M inim um  % w eigh t for age -  average 42.0 (7 1 ) 62.3 (3 9) p<0.001

-  range 2 5 . 0 - 50.0* 38 -  75.0*

% h eight for age -  average 84.0 (7 1 ) 89.9 (37) PC0.001
-  range 68-- 9 8 7 9 - 96

A ge in m onths -  average 11.67 (7 1 ) 12.50 (3 9 ) N . S.
-  range 3 - 24 5 - 28

Serum  protein  g% -  average 5.68 (5 5 ) 4.30 (3 6 ) PC0.001
-  range 2.6 - -8 .6 3 . 0 - 5.4

H aem oglobin g% - average 8.71 (7 0 ) 8.61 (38) N. S.
-  range 4.1 - 14.0 3 . 2 - 13.2

Serum  sodium  m E q/1 -  average 133.6 (60) 136.3 (38) N. S.
-  range 106 ■-157 114 - 157

Percentage m ortality 11.3 (71) 17.9 (39) N. S.

* T hese figu res are determ ined by th e defin itions used for “m arasm us”, “kwashiorkor" 
and “severe in fantile m alnutrition”.
The figu res in  brackets indicate the num ber of children on w hom  the observations 
w ere made.



nostic criteria. Marasmic children had, by definition to be 
less than 50% of reference weight for age and kwashiorkor 
children had to be grossly oedematous, so a significant dif­
ference in weight between the groups is to be expected. The 
weight given in table is calculated from the minimum  weight 
attained by the child during his stay in hospital in order to 
try to reduce the effect of oedema, but the correction is by 
no means perfect.

The remaining characteristics shown in the Table are lar­
gely independant of the diagnostic criteria used, and so pro­
vide a valid basis for comparing the two syndromes. Contrary 
to the statement of Dean (6) there is no significant difference 
in the age or haemoglobin concentration between the two 
groups: the children with kwashiorkor are on average about 
1 month older, and have 0.1 g% less haemoglobin than the 
marasmic children, but these differences are totally insigni­
ficant compared with the widely overlapping ranges found 
in the two groups.

These results also contradict the suggestion that kwashior­
kor is the result of a longer period of malnutrition than is 
marasmus. If one is presented with two malnourished children 
of the same age it is not easy to say which has been malnour­
ished for the longer period. Our experience in Jamaica is that 
usually the history of illness in marasmus is longer than that 
in kwashiorkor, but this is an unreliable guide. More convinc­
ing evidence is given by the finding (see Table I) that chil­
dren with marasmus are highly significantly shorter for their 
age than those with kwashiorkor. Malnutrition cannot cause 
a child to lose height, so in general the deficit in height is a 
good index of the chronicity of the malnutrition, whereas 
deficit in weight may be equally w ell due to long standing 
malnutrition of moderate degree or acute but severe malnu­
trition. Here also our experience differs from that of Dean, 
as it appears that in Jamaican children kwashiorkor is the 
result of a more acute period of malnutrition than is maras­
mus.

Concerning serum protein concentration we support Dean’s 
statement that values in kwashiorkor are lower than in ma­
rasmus on the average, but it is not true to say of our cases of 
marasmus that their protein concentration is normal. A l­
though the average values of 5.68 and 4.30 g./lOO ml. are



highly significantly different, the range of values found 
among marasmic children embaces the whole range of the 
kwashiorkor values.

DISCUSSION
It is obvious that kwashiorkor and marasmus as seen in 

Jamaica, are very different from the descriptions given by 
Dean (6), and that the two syndromes in any case describe 
only a minority of our series of malnourished children. The 
majority of our cases, 233 out of 343, showed some of the fea­
tures of both types, but it is not possible to place a given child 
exactly on the spectrum between the two extremes, because, 
for example, he may show gross oedema without skin changes, 
or vice-versa. The fact that the line of demarcation between 
kwashiorkor and marasmus is difficult to establish within the 
continous spectrum of signs has been stressed previously (11). 
The moral is that it is no more accurate to use the terms 
“kwashiorkor” and “marasmus” than it is to speak of “big 
cars” and “small cars”; local experience in different parts of 
the world w ill greatly influence the way in which such des­
criptions are interpreted. It is, of course, legitimate and con­
venient to use such terms when they have been defined in an 
unambiguous manner.

So striking is the difference between the clinical appear­
ance of children at opposite ends of the spectrum of malnu­
trition, that one is impelled to try to explain the factors res­
ponsible for this difference. In our series the relevant facts 
are that the kwashiorkor children are heavier and taller but 
have a lower serum protein concentration and somewhat high­
er mortality than the marasmic children. It has also been 
shown that children of the kwashiorkor type are more potas­
sium depleted (9) and show a proportionately greater loss of 
visceral protein but have more subcutaneous fat (10) than 
marasmic children. It was noted by Waterlow et al. (12) that 
there is a correlation between the degree of fatty infiltration 
of the liver and the height of a malnourished child. We in­
terpret these facts to mean that kwashiorkor is probably the 
end product of a weight curve like that marked K in Fig. 1. 
We derive some support for this hypothesis from the dietary 
history of a girl aged 11 months who was admitted to the



Fig . 1.— H ypothetical w e ig h t  curve s fo r  the first  ye a r of life of 
a norm al child, and of a child  w h o  develops k w a s h io rk o r  ( K )  

o r  m arasmus ( M ) .

Unit with gross oedema, a very large liver (which was shown 
by needle biopsy to contain 48% fat) and the classical cuta­
neous lesions of kwashiorkor. Until one month previously she 
had been w ell nourished; since then her mother, who had 
misinterpreted advice which had been given to her by a doc­
tor, had given the child 80 g. per day of sugar as her only 
source of calories. Such a case is, of course, exceptional, but 
it indicates that kwashiorkor can be produced in one month 
by changing a young child from an adequate diet onto a pro­
tein free one.

Marasmus, on the other hand, is obviously not usually the 
result of so short a period of deprivation. In Fig. 2 the height



Fig . 2.— Scatter diagram of the height and age of 39 children 
with  k w a s hio rk o r  (open circles) and 71 children w ith  marasmus 
(solid c ircles).  Also show n is the h e ig h t -fo r -a g e  c u rve  of c h i l ­
dren on the 50th percentile for Boston children (solid line) and 

on the 3rd percentile (b ro k e n  l ine).

of the marasmic and kwashiorkor children are plotted against 
their age, and the distribution is compared with the 50th and 
3rd percentile for Boston children (13). The average marasmic 
child aged 12 months is about the same height as a kwash­
iorkor child of 9 months, and in the older age groups the height 
deficit among marasmic children is still greater. This obser­
vation is consistant with the view that marasmus is probably 
the end product of a weight curve more like that marked 
Min Fig. 1.
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R E S U M E N

Para el propósito de este análisis, el s índrom e “ m arasmo”  fue definido 
por un peso corporal m enor de la mitad esperada para la edad de un niño 
sin edema o piel despigmentada. Se consideró que un ñiño desnutrido 
tenía “ k w a s h io rk o r” si presentaba edema franco, despigmentación de la 
piel e hígado agrandado.

En un grupo de 343 niños severamente desnutridos se encontraron 
solamente 71 casos de m arasmo y 39 de k w a s hio rk o r,  identificados de 
acuerdo con la definición anterior. Los otros 233 niños presentaron formas 
clínicas intermedias.

Los niños con kw ashiork or no diferian significativamente de aquellos 
con marasmo, en cuanto a edad, concentraciones de hemoglobina y  sodio 
sérico, pero tenían un peso ma yor ,  eran  de más estatura y  tenían una c o n ­
centración de proteínas séricas más baja. En todos estos aspectos, dentro 
de los límites de valores para los dos grupos, existía un alto grado de c o in ­
cidencia.

K w a s h io rk o r  y  marasmo no son entidades clínicas, sino los extremos 
de una continua pero desordenada gam a de desnutrición infantil.  Nuestra 
evidencia sugiere que, en Jam aica, el marasmo es el resultado de una mala 
nutrición crónica y  k w a s hio rk o r puede ser el resultado de tra n sfe rir  a un 
niño bien nutrido a una dieta m u y  baja en proteína.
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nancia  de peso y contenido de gosipol 
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ción de los estudios de balance de n i­
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do.

Food intake of Guatem alan Indian 
children. A ges 1 to 5.— M arina 
Flores, Zoila F lores & M arta Y. 
Lara (IN CA P, G uatem alia, C. 
A ,). J .  A m e r .  Diet. Assoc., 48: 
480-487, 1966.

Investigación sobre el consum o real 
de alim entos de niños de 1 a 5 años de 
edad en base Individual. Este estudio  se 
efectuó por medio de encuestas d ieté­
ticas anuales por u n  período de cuatro  
años. Se encontró  que la Ingesta de 
alim entos era Inadecuada, especialm en­
te en los n iños de la edad de 1 a 2 años. 
La calidad de la p ro te lna  aparen tem en ­
te era adecuada, excepto para  los n iños 
de la edad an tes  m encionada.

T h e  use of cottonseed in h u m a n  
foods. —  R. B ressani (INCAP, 
G uatem ala, C. A .). Food T e c h .,  
19: 1.655-1.662, 1965.

T rabajo  de revisión.
B o d y  measurements and creatin i-  

ne excretion am ong upper and 
low er socio-economic g ro u p s o f  
gir ls  in G uatem ala. —  K am la  
Sabharw al, S ilv ia  M orales & 
C. A .). H u m a n  Biol., 38: 131 — 
J. M éndez (IN CA P, G uatem ala, 
140, 1966.

C om paración en tre  m edidas an trop o ­
m étricas y c rea tln ln a  u rin aria  por cen ­
tím etro  de a ltu ra , se llevó a  cabo en 
m uestras represen ta tivas de 23 jóvenes 
de área u rb an a  de nivel socioeconómico 
alto  y 218 de área ru ra l de nivel socio­
económico bajo , com prendidas en tre



las edades de 7 a 17 años. No se encon­
traron  d iferencias significativas en  la 
circunferencia toráxica, cabeza, cuello, 
tronco y piernas, en  re lación con la 
esta tu ra . La relación del d iám etro  b l- 
cristal con la e s ta tu ra  fu e  m ayor para  
las Jóvenes de bajo nivel. La excreción 
de crea tin lna po r cen tím etro  de a ltu ra  
fue m ás alta  en el grupo urbano. La 
edad prom edio de la m enarqu ia  se e n ­
contró ser 11 - años m ás ta rd ía  en el 
grupo ru ra l, u n a  diferencia que con­
cuerda m uy b ien  con el re tardo de 
crecim iento y desarrollo físico.

Interference of autolytic  activity  
w ith  the determination of cell 
nucleus composition u nd er  d i f ­
ferent conditions of protein d e ­
f ic ie n c y .—  R. U m aña (IN CA P, 
G uatem ala, C. A .). Canadian J .  
Biochem., 44: 187-195, 1966.

Se estud iaron  los cam bios producidos 
por d ietas deficientes en  p ro teina e 
inanición sobre la composición del n ú ­
cleo de las células hepáticas. Se encon­
tró  que la  fracción h ls to n a  y la  propor­
ción h istona a DNA perm aneció n o ta ­
blem ente constan te  d u ran te  las d ife­
rentes condiciones experim entales. Las 
dem ás fracciones m ostraron  variaciones 
que podrían  ser a trib u id as  a u n  incre­
m ento  en la ac tiv idad  au to lítica  de la 
preparación.

Changes produced by protein m a l ­
nutrition on the concentration 
of deoxyribonucleic  acid in h u ­
man liver.— R. Um aña (INCAP, 
G uatem ala, C. A .). Canadian J .  
Biochem., 44: 455-548, 1966.

En m uestras de hígados de niños ob­
tenidas por au topsia bajo  condiciones 
estándar se determ inó  el contenido de 
ácido desoxiribonucleico. Se encontró  
u n a  concentración m ayor en los hígados 
de n iños desnutridos, pero no  se e n ­
contró u n a  diferencia significativa aso­
ciada con u na d istinción  en tre  kwas­
hiorkor y marasmo.

Effect of dietary  cholesterol upon 
serum lipids in rural G u a t e m a ­
lan Indian ch ildren. —  J. M én­
dez (IN CA P, G uatem ala, C.A.)

A m .  J .  C lin .  N utrit ion, 16: 304- 
308, 1965.

Este experim ento fue diseñado para 
p robar el efecto del colesterol dietético  
provisto por el huevo en com paración 
con colesterol cristalizado ad m in is tra ­
do en 30 m i. de aceite. En los niños 
que recibieron huevo se notó  u n  incre­
m en to  significativo en el nivel de co­
lesterol sérico; sin  em bargo, este a u ­
m ento  fue ta n  pequeño que puede de­
cirse que estos n iños tien en  u n a  res­
p uesta  m uy b a ja  a  los cam bios d ieté­
ticos.
Prevalence of Shigella, S a lm o n e ­

lla, and enteropathogenic E s ­
cherichia coli in six M ayan v i l ­
la ges.—  L. J. Mata, C. A lb er- 
tazzi, Am anda N egreros & R. 
Fernández (IN C A P, G uatem ala, 
C. A .). A m .  J .  P u b lic  Health, 
55: 1.396-1.402, 1965.

Se llevó a cabo u n a  ingesta de Shi­
gella, Escherichia coll enteropatógena y 
Salm onella. La ta sa  de infección con 
bacteria en teropatógena se encontró  
rela tivam ente a lta  d u ran te  el período 
de baja  endem ia diarreica. La prevalen- 
cia de Shigella fue significativam ente 
a lta  d u ran te  el 29 y 3er. año de vida.
Studies of diarrheal disease in 

Central A m e ric a .  V I .  A n  e p i ­
demic of diarrhea in a G u a t e ­
malan highland village, fith a 
com ponent due to Shigella  d y-  
senteriae, T y p e  1. —  J. E. G or­
don, W. A scoli, V irginia P ierce, 
M. A. Guzm án & L. J. Mata. 
A m .  J .  T r o p .  Med. &  H yg .,  14: 
404-411, 1965.

Studies of diarrheal disease in 
Centra l  A m e ric a .  V I I .  T r e a t  - 
men of preschool children w ith  
p a r a m o m y c in  ;arvd s u lfam eth - 
o x yp y r id a zin e  under field c o n ­
ditions in a G uatem alan h ig h ­
land village. —  W. A scoli & L. 
J. Mata (INCAP, G uatem ala, 
C. A .). A m  J .  T r o p .  Med. & 
H yg.,  14: 1.057-1.061, 1965.





LIBROS N U E V O S

H. Schmidt-Hebbel: Química y tecnología de los alimentos, 313
páginas. Santiago de Chile, Edit. Salesiana, 1966.

Por cuarta vez, Schmidt-Hebbel presenta un libro sobre 
bromatología; en esta nueva obra ha sido aumentada la ex­
tensión, incorporándose nuevos aspectos de este campo que 
se encuentra en una expansión muy rápida. En el presente 
tomo se tratan no solamente las técnicas de laboratorio que 
ocupan el mayor espacio de la obra, sino también se toca la 
importancia de cada grupo de alimentos en la nutrición y  di­
versos aspectos tecnológicos. Resulta un tomo manejable por 
su extensión no exagerada, con una gran abundancia de mé­
todos y que al mismo tiempo sirve al estudiante de introduc­
ción al campo de la bromatología en un sentido más amplio 
que el de los análisis y control de calidad. Este libro se reco­
mienda no sólo a los estudiantes de la especialidad de análisis 
de alimentos, sino a todo técnico activo en este campo.

W . G. Jaffé

F. Vélez Boza: El folklore en la alimentación venezolana, 84 pá­
ginas. Instituto Nacional de Nutrición, Caracas.

El pequeño volumen contiene una colección de proverbios, 
refranes, moralejas, canciones populares e infantiles que en 
una u otra forma se refieren a algún alimento popular. El 
autor ha hecho un considerable esfuerzo para reunir material 
de todas partes de Venezuela, logrando así una interesante 
contribución al tema de la alimentación en el folklore del 
país.

W . G. Jaffé





N O T A S

CONGRESOS DE NUTRICION

C U R S O  E S P E C I A L I Z A D O  D E  N U T R I C I O N  A P L I C A D A  
P A R A  D I E T I S T A S  D E  A M E R I C A  L A T I N A

Un Curso Especializado de N utrición A plicada para D ietistas d e  A m é­
rica Latina (C ENA DAL) com enzó e l pasado m es de septiem bre en G ua­
tem ala, organizado por el Instituto de Nutrición de Centro A m érica y  
Panam á (IN C A P ), con una duración de once m eses.

El curso tien e por objeto capacitar dietistas en el campo de la  n utri­
ción aplicada a la  salud pública. Incluirá estudios de estadísticas dem o­
gráficas y  la  in fluencia  que ejerce la  nutrición en  los m ism os; d iferentes  
m étodos utilizados en  la  evaluación  del estado de nutrición al n iv e l de  
comunidades; m edios por los cuales organism os in ternacionales pueden  
cooperar con los G obiernos, y  otros aspectos.

J O R N A D A S  V E N E Z O L A N A S  D E  N U T R I C I O N

D el 21 al 25 de junio de 1966 se realizaron en  Caracas las II Jornadas 
Venezolanas de Nutrición, organizadas por e l Instituto N acional de N u ­
trición.

Los tem as estudiados fueron los siguientes: A nem ias N utricionales; 
Valores H em atológicos en niños venezolanos; E l M édico R ural fren te al 
problem a de la  anem ia; El B ocio Endém ico en  varios países latinoam eri­
canos; Yodización de la  Sal; Centros de R ehabilitación N utricional, y  otros 
aspectos.

C O N G R E S O  A R G E N T I N O  D E  N U T R I C I O N

Organizado por la  A sociación A rgentina de N utrición y  D ieto logia  se  
realizará en la  ciudad de M endoza e l  T ercer Congreso A rgentino de N u ­
trición d el 25 de septiem bre al 1° de octubre del año en  curso. E l pro­
grama se d ivide en  tres secciones:

l 51 P aneles en los que se desarrollarán los sigu ientes temas: S ocio-  
econom ía A lim entaria; F isio log ía  de la  Nutrición; Em barazo y  Nutrición; 
Enseñanza; Tecnología A lim entaria.



29’ Grupos de Trabajo que efectuarán un análisis exhaustivo de los 
sigu ientes temas: Program as de Nutrición Aplicada; Educación en  N utri­
ción en  la  Comunidad; Departam ento de alim entación en hospitales y 
centros de salud.

3^ Com unicaciones, cuyo tem ario será libre.

P R I M E R  S E M I N A R I O  C H I L E N O  D E  T E C N O L O G I A  
D E  L O S  A L I M E N T O S

El P rim er Sem inario Chileno de T ecnología de los A lim entos se e fe c ­
tuará en Santiago de Chile entre los días 20 al 23 de octubre del presente  
año, organizado por la Sociedad Chilena de T ecnología de los A lim entos, 
el Instituto de C iencias y  T ecnología de los A lim entos de la  U niversidad  
de Chile y  la  O rganización de las N aciones U nidas para la A lim entación  
y  la  Agricultura (FA O ).

E l tem ario contem pla los tópicos relacionados con algunos de lo s pro­
b lem as de la  industria en concordancia con aspectos económ icos, nutriti­
vos, de capacitación y  orientación del personal conjuntam ente con las acti­
vidades universitarias y  el desarrollo científico.

R E U N I O N  A N U A L  D E L  P R O G R A M A  C O O P E R A T I V O  C E N T R O A M E ­
R I C A N O  P A R A  E L  M E J O R A M I E N T O  D E  C U L T I V O S  A L I M E N T I C I O S

L a X II R eunión A nual del Program a Cooperativo Centroam ericano para 
e l M ejoram iento de C ultivos A lim enticios se  llev ó  a  cabo en  la  ciudad de  
M anagua, Nicaragua, A m érica Central.

Las deliberaciones de dicho even to  se prolongaron del 29 de m arzo al 
10 de abril d el año en  curso.

C O N F E R E N C I A  S O B R E  A D I E S T R A M I E N T O  D E  N U T R I C I O N I S T A S  
D I E T I S T A S  D E  S A L U D  P U B L I C A

D el 24 a l 30 de ju lio  de 1966 se  efectu ó en Caracas la  Conferencia sobre 
A diestram iento de N utricionistas D ietistas de Salud Pública , patrocinada  
por la  O rganización M undial de la  Salud, la  O ficina Sanitaria P an am e­
ricana, e l M inisterio de Sanidad y  A sistencia  Social, Instituto N acional de 
N utrición y  U niversidad C entral de V enezuela.

P articipantes de B rasil, A rgentina, Colom bia, G uatem ala, M éxico, Perú, 
U ruguay y  V enezuela y  representantes de la  FAO, UNICEF, UNESCO y  
O SP estudiaron los s igu ientes temas: Servicios Integrados de Salud; La 
D ieta  H ospitalaria com o M edio E ducacional en  Nutrición; L a Enseñanza 
d e la  Socio-A ntropología en las E scuelas de N utrición y  D ietética; F u n ­
ciones del D ietista especializado en Terapéutica; Funciones del N u tricio- 
n ista de Salud  P ública  y  Trabajadores A u xiliares de N utrición de Salud  
Pública .

C O N G R E S O  D E  N U T R I C I O N I S T A S  Y  D I E T I S T A S  D E  C E N T R O  
A M E R I C A  Y  P A N A M A

El TV Congreso de N utricionistas y  D ietistas de Centro A m érica y  P a ­
nam á tuvo lugar en G uatem ala, C. A., del 13 al 16 de julio  de 1966.



I. GENERALIDADES:
A) Los trabajos que se someten para la publicación en A r­

chivos Latinoamericanos de Nutrición deben ser origi­
nales, no habiéndose publicado con anterioridad o si­
multáneamente en otra Revista.

B) Los manuscritos deben ser enviados en original (papel 
bond 8y2 x 11”) y  dos copias en papel aéreo, para fa­
cilitar la distribución a los editores. Deberán ser escri­
tos a máquina, a doble espacio, y con márgenes am­
plios.

C) Los manuscritos pueden ser redactados en los idiomas: 
español, inglés, portugués y francés, según la preferen­
cia del autor.

D) No se aceptarán trabajos que por su extensión ocupen 
desproporcionado espacio.

E) Los trabajos deberán ser remitidos al Editor de la Re­
vista después de haber sido cuidadosamente revisados 
por su autor, a fin de evitar posteriores modificaciones 
sustanciales que demorarían su publicación.

II. FORMA Y ESTILO DEL MANUSCRITO:
A ) T exto: Se insiste en la necesidad de una redacción bre­

ve y  concisa, limitada estrictamente al tema del trabajo. 
Las expresiones en otro idioma como ad libitum , et al., 
etc., así como los nombres científicos, deberán ser sub­
rayados.

B) Las gráficas ilustrativas que acompañen a los trabajos 
deben ceñirse a la importancia de éstos y  por ningún 
motivo redundar en cantidad.

C) Las gráficas e ilustraciones deberán ser presentadas en 
fotografías en papel brillante no montadas y deberán 
llevar el nombre del autor y el número correspondien­
te en el dorso. Cuando sea necesario deberá señalarse la 
parte superior e inferior de la gráfica o figura.



D) Las leyendas de las gráficas e ilustraciones deberán 
contar con los datos imprescindibles para su interpre­
tación sin recurrir al texto; éstas, así como las notas al 
pie de página, deberán especificarse en hoja separada.

III. ORGANIZACION DEL MANUSCRITO:
A) Se recomienda que los manuscritos se organicen prefe­

riblemente en este orden: introducción, material y m é­
todos, resultados, discusión, bibliografía y un extracto 
o resumen, en el idioma original del artículo y  en in­
glés, o español si el manuscrito es en inglés.

La Oficina Editorial se encargará de la traducción 
del extracto al inglés o español, respectivamente, si así 
lo solicita el autor.

B) Ex tracto: Deberá incluir en breves palabras el propó­
sito, método (s) y resultados importantes. Este extracto 
puede ser utilizado como resumen del artículo en el 
idioma original.

C) Introducción: Deberá estar indicado claramente el ob­
jetivo de la investigación y sus relaciones con la nutri­
ción y  con otros trabajos existentes; sin embargo, deben 
ser evitadas largas revisiones bibliográficas despropor­
cionadas al trabajo mismo.

D) M aterial y  métodos: Cuando se hayan empleado técni­
cas o procedimientos previamente publicados, éstos no 
deberán ser descritos, sino referirse a la cita correspon­
diente. Se debe dar una descripción concisa de los ma­
teriales usados, explicando términos locales, si es posi­
ble por la denominación científica.

E) Resultados: Los resultados deberán ser claramente ex­
presados y, de ser posible, respaldados por los corres­
pondientes cálculos estadísticos y /o  gráficas; pero los 
mismos no deberán ser repetidos en unas y otras. Al 
consignar números se recomienda el uso de punto ( . )  
para indicar cifras decimales, ejemplo: 35.75.

F) Discusión: Deben ser breves y  restringirse a los hechos 
significativos del trabajo.

H) Bibliografía: No deberá exceder de 15 ítemes más o 
menos, excepto cuando se trate de un artículo de revi­
sión. Las referencias bibliográficas deben ser numera­
das en el texto en el mismo orden en que son mencio­



nadas y deben ser consignadas en la forma siguiente: 
Artículos de revista:
Bustamante B., J., H. Vélez A. & E. Sanclemente P. 
Malabsorción intestinal (sprue tropical),en  Colombia, 
Informe preliminar. Antioquia Médica (Colombia), 13: 
564-579, 1963.
En caso de libros:
González, Z. M. El problema de la Nutrición, 2? edición. 
Caracas, Venezuela, Editorial Campaña, 1897.
Al consignar los autores deberá utilizarse el signo & 
para expresar “y ”, “and”, “et”, ejemplo:
Fernández, L. & S. M. González.

IV. ABREVIATURAS:
Hasta donde sea posible, deberán utilizarse las abrevia­
turas consignadas en S tyle  Manual of Biological Jour- 
nals, Washington, D. C., American Institute of Biolo­
gical Science. La abreviatura de la presente revista 
será: Arch. Latinoamer. Nutr.

V. Los autores que deseen separatas de su trabajo deberán 
solicitarlo tan pronto como las pruebas de imprenta les 
sean remitidas para su corrección, debiendo abonar la 
Institución donde se ha efectuado el trabajo la suma de 
U.S. $1 por página de 50 separatas.
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