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N T R o D u e e O N. 

Es bien sabido que el metabolismo nitrogenado sufre intenso estí­
mulo en la pubertad, cuando empiezan a segregarse esteroides andrógt>no! 
por el sistema cndócrino. Inversamente, la CM.ración o la menopausia 
significan disminución de la riqueza celular, reducción de los parenqui­
mas y acumulación de elementos grasos. e hidrocarbonados. 

Cuando se pudo, hace unos años, disponer de testosterona, se apre­
ció que, ademái-: de estimular los caracteres sexuales secundarios, producía 
retención de nitrógeno, que era integrado en tejido nuevo ( anabo]ia), 
Las dos acciones, andrógcna y anabólica, eran paralelas, lo cual constituía 
una dificultad para la terapéutica de mujeres y niños. 

En la mujer, los esteroides anabólicos son producidos sobre todo por 
las suprarrenales, y pertenecen al gmpo de los derivados de la androste­
rona, pero el mecanismo de acción es similar, sólo que en este caso la ac­
ción anabólica es mucho más neta que la andrógena. 

Para poderse utilizar la acción anabólica en terapéutica, hubo que 
esperar a que la síntesis química lograra productos que, conservando la 
acción nnahólica, tuvit'ran reducida al mínimo la andrógcna. Adem1\s, in­
teresaba que tales productos pudieran administrarse por vía oral, pues la 
parentcral resulta incómoda y peligrosa para tratamientos prolongados. 

En los t'1ltimos afios, se iogr6 sintetizar gran nt'1mero de csteroldes 
annhólicos, y su utilidad ha sido un1ínimcmente comprobada. 

Algunos autores pusieron en duda In verdadera anabolia nitrogenada, 
consiclt•rando c¡ue l'I aumento ele peso logrado con estos productos era 
principalnwntc 11 hase ele clectrolitos y agua. Esto está descartado. Cmmdo 
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tn ncción de los unnhólicos se hn podido estudiar con microscopio electró­
nico, \'i\lornción ele enzimns y micronn1llisis de los diferentes componentes 
con técnkus de Isótopos, ha quedado plcnnrncntc demostrado que actúan 
por di\'ersos ml'cnnismos comprobados: 

l) Aumentan la proporción de protefnns de los tejidos. 

2) Incrementan In proporción de enzimas en muchos sistemas org:l.­
nlcos y nscgurnn nsf una gran intensificación del metabolismo. 

3) En el músculo, producen aumento del diámetro de las fibrillas, 
netamente manifestado ni microscopio. 

4) Incrcmcntnn In cantidad de aminoácidos en las células, lo cual se 
hn comprobado empleando aminoácidos marcados con isótopos 
radiactivos. Por eso constituyen el tratamiento fisiológico actual 
de diversas nminoacidurins. 

5) Disminuyen In eliminación de crentina que produce In castración, 
o que presentan los niños antes de la pubertad, en comparación 
con el adulto. 

6) In vitro, en culti\'os de tejidos, estos esteroides disminuyen el 
consumo de oxígeno que se ve exagerado cuando !as células pro­
vienen de un animal castrado, en comparación con In de un ani­
mal íntegro. 

7) Suprimen la acción catab6lica de los glucocorticoides y acortan 
la dr•-nción del período de balance nitrogenado negativo en que­
maoos, operados, etc. 

8) Originan retención de agua y sales, pero en proporción de la sÍD·· 
tesis de nueva proteína, no mayor. Algunos de tales csteroides por 
sí son diuréticos. 

9) Los efectos anabólicos son proporcionales a las dosis. Con dosis 
insuficientes, no se observan; aumentándolas, se obtiene una re­
tención creciente de nitrógeno y la consiguiente síntesis ·de pro­
teínru;; cuando se sobrepasa la dosis máxima, no se logra anabolia 
mayor, sino aparición de efectos undrógenos, que en clínica sue­
len ser inadecuados.• 
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C A P T U L O 

GENERAUDADES 

1) 'Al ctal1olismo proteico 

Requerimientos en amfnoáciclos 1xira el sostenimiento de un balance 
adecuado de nitrógeno.-

1 1 

Los requerimientos en aminoácidos para el crecimiento son signifi­
cativamente diferentes de los reqlwrimientos para sostener un balance ade­
cuado de nitrógeno en el orgnnismo ndulto. La velocidad de síntesis de 
proteínas dun:,nte el crecimiento, debido a que involucra un aumento en 
la masa tisular, lógicamente impone m:'is estrictos requerimientos en nitró­
gerfo dietético ni organismo que en el caso de seres adultos. Sin embargo, 
en muchas especies animales, los adultos requieren para mantener su ba­
lance de nitrógeno todos los amino:ícidos esenciales para su desarrollo, ex­
cepto la nrgininn, que p111·dc estar totalmente ausente de la dieta. En el 
hombre, Rose y asociados han demostrado que ni la histidina ni la rugi­
nina se requieren para mantetwr el hnhmce de nitrógeno, bajo condicio­
nes expcrimentak•s. Queda ns{ t~nfoti1.ado el modemo punto de vista de 
la necesidad de Ulll\ mlnimn cantidad de una cierta calidad de nitrógeno 
proteico nu'ls hicn 'lllt' una c1111tidnd especificada de este componente 
dietético. 

Estudios s11hs1•cu1•11h•s 111111 t•stnhlt·ddo c11w el nitrógeno no proteico, 
como el dt! urc•n y dt, snli•s d1• 11111111110 \H1t'<li- sl'r utilizado por vnrins ~p~ics 
como f1wntt1 tlt• 1111n po1d11111 tlt-1 11itróg1·110 rt'<¡tll'rldo pnrn síntesis de pro­
tc(nns. Jo:sto se• snhín tlt• los ntmlu11lt•s, pc•ro 1111 rl'sultaclo hunhlt'.-11 cierto 
p1un or¡,tnnlsmos supc•rlort•s. Dl'lm tnmhién t•11foti1.1H'Stl que los ténnlnos 
"cll!enclnl" y "no·t?St'tll'lnl" se• n·flcrt•11 soli111w11tc n re1¡11crimlcntos nutricio· 
nnlc5 y cnrt!Ct'll du signlficnclón mctnh6lica. l .os 111ni11oí1ddos cscnclnlc!i en 
In dleti1 reprcsl'll\í\n comp1wstos 1¡m: pmlmhienicntc til•m•n un pnpl'I meta· 
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2) Utilización para la slnte~is de nuevas proteínas tisulares, inclu­
yendo enzimas y honnonas proteicas. 

3) Utilización pam Ja síntesis de protemas plasmáticas. 

4) Utilización para 1n síntesis de no-proteínas, componentes nitroge­
nados ele diversas células, por ejemplo péptidos de bajo peso 
moleculnr, como el glutntión y cnmosina. 

5) Remoción del grupo aminn del aminoácido. 

El residuo no·nitrogcnado puede entonces ser: 

a) Rcaminaclo pnra fonnar el aminoácido. 

b) Convertido en glucosa o glicógeno para formar parte as( del 
metabolismo de carbohidratos, o 

c) Convertido en acil Co A y volverse as( apto parn una oxida­
ción total, fom1ación de cuerpos cctónicos o síntesis de Hpidos. 

6) Participación en otras reacciones metabólicas características de 
un aminoácido particular y basadas en Ja presencia, en ciertos 
nminm\cidos, de ~mpos poco usuales o especiales, como azufre 
orgánico, m'1cleos hctcrocíclicos, cte. 

Remoción de los aminoácidos de la circulación.-

A pesar de Ja activa y continua absorción de aminoácidos a partir 
del intestino delgado durante e] período que sigue a una dieta proteica, el 
nivel sangulneo de estas substancias permanece en Jos límites relativamen­
te estrechos de 35-5.5 mg/ 100 mi ele plasma. Aparentemente, por lo tanto, 
como lo demostró Van Slyke, b remoción ele aminoácidos de la sangre es 
un proceso rápido. 

Al examinar Jn capacidad relativa de varios tejidos parn fijar amino­
ácido::; circulantes clcspm'·s de su inyt•l·c!ón intrnvcnosa, se vio que el higa­
do adquiere la mayor partl', participnnclo también el rifión activamente en 
el proct•so. Dchu notarse, sin l'mhnrgo, que tanto hígado como ri116n pier­
den estos aminm\ciclos ri\pidamt•nh>, sufriendo transfonnnciones metnbó­
licns ulteriores. 

Utlil::.<1d<Í11 ele los !Hlllrwcidtlos 111'.wr#Jlclos 1"'"' lti síntesis clCJ 
nuc•vas ¡>rotdnt1s tlsu!llrt~s.-

El balancu positivo de nitrógl'no que St! ohservi\ generalmente en 
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niños en crecimiento, as( como en adultos convnlesciendo de una enferme­
dad debilitante, hn sido juzgado como una manifestación de la s(ntesis de 
protclnns tisulares n partir de los aminoácidos obtenidos do lns prote(nas 
alirncnticins. Experiencias renlizndns nl respecto demuestran que las prote(­
nas somática<; sufren continuos procesos de degradación y slntesis, permane­
ciendo cuantitativamente más o menos constantes (Teoría dinámica). 

A pesar ele que la utilizacUm ele los aminm\ciclos nhsorbidos para la 
slntcsis ele protc[nas tisulares se ha establecido clarament~, el mecanismo 
preciso ele cstn síntesis no cstá nt'm muy claro. El modo de s[ntesis de las 
proteínas a partir de nminoáciclos. in vivo, es uno de los m1\s importantes 
problemas de ln bioquímica moderna. Este problema involucra el estudio 
de In cstnictura precisa do las protclnas. A pesnr de que la información a 
este respecto es incompleta, se ha esh1diado el mecanismo de s[ntesis del 
enlace peptídico in vivo. 

Se ha sugerido que In s[ntesis de estos enlaces puede ocurrir en lo$ 
tejidos por uno o varios de los siguientes mecanismos: 

1) La formación de un enlace peptidico, como en la conjugación de 
glicina con benzoato pnra formar hipurnto, en presencia de célu­
las hepáticas, ndenos[n trifosfato como fuente de energía y i6n 
Mg. En esta y otras reacciones, se forman nuevos enlaces peptí­
dicos, usándose fosfatos altamente energéticos para su síntesis. 

2) El reverso de la hidrólisis enzimática de un enlace peptídico por 
una enzima proteoUtica. 

3) Por un mecanismo que se ha llamado "transpeptidación", que 
incluye la incorporación de aminoácidos en cadenas peptídicas, 
reacción que es catalizada por varias enzimas proteoHticas, del 
tipo de la quimotripsina y papaína. 

Estas investigaciones, realizadas en estudios in vitro, han sentado una 
buena base para investigaciones subsiguientes in vivo. Con frecuencia ha 
surgido el problema de si In síntesis proteica puede ocurrir por uniones de 
polipépticlos m{1s bien que ele nmonoúcidus, o por entrada y salida de ami­
noácidos de las cadenas peptldicns ele las protclnas, como resultado de la 
escisión y rc-fonnnción ele unos cuantos de los enlaces peptldicos prcscn· 
t<.•s en ll\ protclna. 

En estudios rt~alii1ulos con 111nl1101~ciclos marcados isotóplcr.mente, se 
ha visto c¡uu la slntL•sis du prokhms puedo ocurrir con una rapidez extro· 
ma. Esta velocidnd, expresada como g dt' 11itrógt•no sintetizados hnstl\ pro­
tolnas, por Kg ele peso corpoml y ¡mr din, t•s t'll d hombre de 0.6 u 1.0. 
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Varios factores tmdócrinos, CQmo la presencia de honnona de crecl· 
miento, insulinn y testostt•ronn cstón rclncionnclos con In slntcsis de protcl· 
nas. La evidencia suglt•rc que la hormona de crecimiento ejerce su iníluen­
cla nnahólicn sobre los nmlnoi\cidos del mctnholismo, más hien que sobre 
la rctardadón c!PI C"alaholismo d<' las proh'lnas tisulares. Ln administración 
ele honnonn ele cn!cimit•nto a un animal en balance de nitrógeno cla como 
consecuencia una disminución en In vclociclnd de catnbolismo de amino­
ácidos y un aumento en el grado de almacenamiento de proteínas tisu­
lares. La insulina se ha dt'mostrado que cstimuln la slntesis de proteínas, 
rclnciorníndose este decto probablemente a la eficacia de aquélla para 
aumentar la utilizaciém de la glucosa, proveyendo así la energía necesaria 
pam la fonnación de t.'nlaccs pcptldicos. El mecanismo de la influencin 
anabólica ele la tcstostt•rona t•n el metabolismo proteico no se conoce con 
exactitud. 

Utilización de los aminoácidos absorbidos para la sínteslY de 
proteínas JJlasmáticas.-

Las proteínas plasmáticas, como tocio el resto ele las proteínas cor­
porales, se sinteti:t.an intracelulannente en varios tejidos y órganos, pero 
son pnrticulnnnente interesantes por su accesibilidad y las fluctuaciones 
que sufren en diversas enfenncdades. La síntesis de fibrinógeno y albú­
minas del plasma parece limitarse ni hígado, por lo que ésta se ve alte­
rada en diversas afecciones hepáticas. Sin embargo, una porción de las 
globulinas plasmáticas totales se sintetiza en tejidos extrahepáticos, espe­
cinlmente ciertos productos altamente específicos, como algunas honno­
nas hipofisiarias y una gran variedad de. enzimas.29 

• 
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2) Hormona de crecimiento 

Efccto.v de fo lwrmona tic cr1!clmic11to lumwruz en estudios 
mt•1<il11Hicos cfo 11ala11cc.-

Se hnn ohsrrvnclo c>foctos nnnh61icos con hormonn de crecimiento en 
estudins mctnhólicos cfo hnlnnce rcnlizndos en trn\s de 20 sujetos. En un 
l'nano hipofisinrio a quim se le inyectó cstn hormonn, se observó nlmnce­
nnmknto ele nitró~cno, fósforo, potnsio, cnlcio y sodio. Aunque el ba1nnce 
dr calcio rrsultó positivo, se vio unn mnvor c~xcreción urinnrin de este i6n 
al ser nclministmdn In honnonn de crecimiento. No huho numento en la 
cnphU'ión de vodo radinctivo, ni nument6 ln osmolnlidn<l urinarin. No se 
ohscrvó cnmhio al~uno en la rxcrc>ción de li cctos ni 17 hidroxicsteroides 
urinarios. pero aumentó In alclostcrona en orinn, aparentemente no en re­
lación ron la corticotropinn. 

Pronto n·sultó claro. con los estudios de Prarson v colaboradores. 
que In hormona de crecimit'nto humnnn rcsultaha efectiva a pequeñas do­
sis. Se olm·rvó retención de nitrógeno en mujeres hipofiscctomizndas, con 
dosis dinri¡xs de 5 mg de honnona de crecimiento. En dos pacientes con 
cáncer en e1 pecho, el halancc d<' calcio resultó negativo. y aumentó el 
dolor en los huesos. : ~ "'l 

Se pueden hnccr al~tmas generali7.ncioncs aceren de los efectos de 
hormona de crecimiento humana en estudios de hnl::mce. En 1n mayor 
parte de los casos. se producen efectos anabólicos. El nitrógeno, fósforo 
y potasio se retienen con más regu?nridnd que ci calcio y sodio. La excre­
ción de ca1cio urinario se ve aumentada, a pesar de que el balance gene­
m1 de l'SI<' l'l<'nwnto rc>sulta positivo. Las dosis mínimas efectivas son de 
l mg por din en <'nanismo hipofisiario ~· 5 mg por dí:l en adultos con pi· 
h1itnrin nonnal. El t•ft·cto positivo en <'1 halnnce nitrogenado r<.'sultn espe­
cialmc>ntt• l 0011sidl'rahlP al inidarst• l'l tratamit'nto, frccucnt,,111cntc con re­
trndón tl1• 3 .. a g por dla. l .<'t' ohst•rvó, ('ll ratas, que In rctcnci(m inicin.l 
111• 11itr111g1•110 1•a11s11ll11 pm· la hmmnnu dt• cn·c·imit•nto resultnhn l'Xccsiva 
pnrn los 1·1•1p11•rl111lt•11tos tll'! tlt•s11rrnlln, y tllospropnrcionnd1mwntc gmmle 
pnrn 1•1 11111111·1110 tl1• ¡wm. <:011 1111 trut11mit•11tn l'!llllimmdo, h1 n•tl'lll'ión clr 
11lll'l'1w•1111 tl1•1·n'l'l11 h11sl11 ll111it1•s 111l1•1·11a1los lllll'U l') <'l'l'l'hnienlo. Tmnhlt'•n 
\I' 111111

1
1 1·11 ''''"' r11!11\ q111· 111111 p111d1'111 1ll') u!tri'i!--\"llll 11hn11l•1•1ullln si• ¡wrdla 

111 hll\p1•11d1•1"' l.1 111l111l111\ll11d1'111 1lt• la h11r111111111, ~· t•st11 Í1'11<'d1
1

lll rt•sulti'i 
h1w·1~111111•11ti• prn¡u11d11111d 111 Jll'dodo d1• lml11mlt•11to. 1.t•t• ¡wnst'i 'JIU' t1I 
~nulo dP "'"'"~¡., .i .. pl'lll1•l1111' \11111."1l11·a~ ¡wnrn11w11lt·~ 1•rn 1·1111trnl1Hlo pnr 
I" 11111g11lt 11d d1• 1111 l11t1• tl1• prnh•hm~ l:ihl ,.,, ~· q111• 1··~t11s, 11 s11 v1'1., 1•ru11 
1·1111trol111l11~ por In h11rn1111111 11 .. 1•1·1•1•h11li·11t11. 



En Ja mayor parte de los estudios de hl\lance en seres humanos, no 
ocumó pérdida alguna de nitrógeno después de suspenderse Ja adminis­
tración de la hormona. El nlmnccnnmiento de nitrógeno en Jos estudios 
de balance en humanos, excedió grandemente In cantidad necesaria para 
el crecimiento de una persona normal, o aún de un gigante incipiente.10 
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3) Agentes nnnbólicos estcroides 

A) Mccnnismos tic acción <Ir los rstrrolclcs anabólicos.-

Lo" químicos de Synkx, S. A. (México) nfinnnn que, aunque se 
conoc'<' poco del nwcnnismo de acción de hls hormom\s cstcroidcs n nivel 
celular, Sl' puede decir que In composición de unn hom1onn activa debe 
llenar ciertos rec¡u<'rimil•ntos: esto l'S, su estructura deben'\ ser compatible 
con los rt•quisitos para su dici<'nk distribución n1 sitio de ncci6n; deberá 
tener rnzonnblc estnhilidad metabólica: hahil'ndo nlcanzndo su sitio de 
acción, el csteroidc cldwrá efectuar ahi un cit•rto proceso metabólico; al­
guna fonna cll' interacción d1• las honnonas cskroiclcs, que involucra a las 
protl'inas, l's una conclici<'m ncct·saria para su acción in vivo. Esta estruc­
turo ideal parcel' incluir a todos los l i-~-hidroxi imdrostanos de alta 
densidad l'!ectr<'mica en o cerca de las posiciones C-2 y C-3.11 

Los 5 estcroides anabólicos más comlUlcs tienen la siguiente estruc­
tura, dcrivacln ch• In honnona masculina testosterona: 

(11 

Teatollerono 
1935 

\tr 1tth1ll1J• t f'llll 11111 J\ 

( ,¡, """ .... 1 ) l 'lf1l 1 

Nor~to11tlrolona 

(l\ilevar) 1956 

()a' 1111• t U l Uh 1• 
(,\ol1u11I, ,\11•ol11d) l'lhll 

/(ti' 
11~ 

............ 

fenilproplonato de 
Nantlrolona 

(11uraboli11) 1959 

~ 
CH'\Qj 

J 
011 

. ' 
11 

~l ~1111111111 I 
1 \1111 • t ru I ) 

l '1!12 

'1'1\hlll'I', 1•11 lllM, trnti'1 tl1• tHl11dtl11r 1•1 tl\C'l'llllis1110 dt• lllu.'h
1m llu l'StO~ 

f'slt•roid1•s '! t·11111p1w~tos 1111¡'1lo~os. '! si 111'111 1111 s1• t•o111p1·t•11d1• hion os deo· 
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bido ni conocimiento todnvín incompleto ele lns rencciones bioqulmicns 
que se cncndcnan pnrn producir In síntesis de proteínas. 

El concepto de "equilibrio dim\mico" ( Shocnheimer) de Jos consti­
tuyrnh•s cll'I c·11C'rpo afinnn que hay un continuo intercambio a nivel ce­
lular. dt• aminokidos lihrt•s con los constitu\'t'nh's nminoncídicos de )ns 
proteínas som1\tk11s. Estl' inkrcamhio v11rl11 para cliforcntes proteínas y para 
los distintos órganos y kjiclos. Algunos de los focton•s que controlan estos 
procesos son: in~<>stión dirtética, pcnncnhilidad celular, requerimientos 
energéticos, catnholismo el<' nminm\c•idos, incorpornci6n de aminm\cidos en 
prote(nns cclulnrcs y balance hormonal. 

El complejo proceso del metabolismo proteico, del que resulta un 
aumento neto en la cantidad de proteínas somáticas, depende de un au­
mento en el gmclo de slntesis a partir de precursores, una disminución 
en el grado de catabolismo, una disminución en Ja cantidad de aminoáci­
do.o; que se descomponen para liberar urca y un aumento en Ja disponibi­
lidad de Jos precursores. 

Los csteroidl's anabólicos es ele suponC'rsc que ejercen su acción me­
diante cualquil'ra ele los mecanismos antes mencionados, y nt'm no resulta 
claro cuál es más importantl' para Ja mediación ele Jos esteroicles en su 
acción proteínico-anabólica. Se demostró en perros c¡ue la retención de 
nitrógeno inducida por la testosterona dependía ele un aumento en el 
wado de síntesis proteica, y asimismo de una disminución en Ja mptnra 
de aminoácidos, con la cantidad ele nitrógeno pcnnnnecienclo igual. Tam­
bién se halJ6 c¡ue la disminución en la excreción ur.inaria ele urea que 
acompaña al tratamiento a hase dt• testosterona no se refleja en una ele­
vación en el nitrógeno sanguíneo no-proteico. 

Estudios bioquímicos m;1s refinados. en los c¡uc se us6 glicina con­
teniendo nitrógeno 15, administrada intravenosanwnk, sugirieron qne los 
estcroidcs anabólicos influcncían In reacción reversible amino1\cic10 ~ pro­
telnn en dirección de la síntl'sis proteica, p<:ro no pudo asegurarse si este 
efecto se promovía por estimulación ele la síntesis de proteínns a partir 
de aminm\ciclos "pcr se" o por inhibición del catabolismo de las protdnns 
tisulares a aminoácidos. La respuesta a esta cuestión dd>en\ vcnÍI' de los 
estudios in vivo o in vitro acerca dl'l t'Íl'cto du los l!Skrnicles anabólicos 
sobw la incorpornc!tin du nminokidos 11 protdnas tisuhu·t•s. 

Usanclo aminoi'il'idos m11rl011clos l'Oll e11rho110 l·I, 1.t•c• v Willin111s de· 
mostraron c¡111• 111 castrnl'i«'>n na sq,\11itl11 por 111111 tlis111it11;l'i(111 t•n In In· 
c11rponwh'111 1h• l'islt·ltrn 11 prot1•h111s n•1mh·s y lll'piltil011s. Fril'dt•n v t•oln· 
hon1tlon•s oh!->1•1·varn11 qm· c•I t1•jido n·nul oh1t•11ido dt• mto1ws trntmÍos con 
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tt-stosteronn crn cnpnz de fijar unn mayor cantidad de glicina marcada, 
in vitro. Esk l'Íl'clo poclrln l'star rcl11cion11do a una acumulación activa ele 
nmino1\cidos en n·giom•s inlrnl'<'lnlnrcs, puesto c¡uc l'! efecto hormonal dis­
minuye n medida qtw la conccntraci<'>n lM suhstrato aminoac{dico aumen­
ta en el medio. 

Mctcnlf y colnborndores hicieron notar que los estcroidcs anabólicos 
pm'd<•n nehmr promovil•mlo t•I trnnsnorte Ol' amino:\cidos ni través de las 
mrmhrnnns l'c·lulan·s. contra un graclicntt• el<' concentraciones. 

Nnlhnndov ha s11~<'riclo que la acción de los esteroides hormonales 
ocurr<' .~ohr<' n ct•rca de in mt•mhrana celular. Esto permite a los amino· 
ácidos pasar al través de la pared celular, haciéndolos as{ disponibles in· 
tracclulanncnte como substrato concentrado, pnrn su subsecuente conver: 
sión a proteínas. 

· Dentro de las células, las honnonas activan los microsomas para in· 
corpornr nmino:ícidos específicos disponibles hasta fonnnr proteínas. La 
recién fonnacln proteína es entonces liberada por los microsomns y queda 
di51lonihlc para el crecimiento y multiplicación de células y tejidos. Los 
procesos ele crecimiento, de acuerdo con Nalbandov, pueden así deberse 
n In habilidad dt~ la hormona para aumentar la concentración de amino­
ácidos dentro de células c1ue responden espl•cíficamente al estímulo hor­
monal, y a la capacidad del agente esteroidc para aumentar la utilización 
del substmto disponible para la fonnació11 el<.' proteínas por los micro­
somas. 

Los resultados de esos estudios permiten elaborar la hipótesis de 
que la acción conservadora de proteínas que ejercen los anabólicos puede 
dcherse a una estim11lación l'n la incorporación de aminoácidos en pro­
teínas somáticas, provocada hormonalmente por una transferencia de ami­
noácidos concentrados ni través de In membrana celular y por un redu­
cido catabolismo de lo!l mnino{1cidos intracelulares. ::3 

B) Ensayo de la potencia an~'!_~g~nica y anabólica de un csteroide dado. 

Exprl'sicín crumtitativa I"'"' inclicar retención de nitrógeno.-

Gran nlim<•ro ele <·stt•roidl's nndrogt'·nicos, cuya cstmctura se ha mo­
diíicnclo, han siclo t•111pl1•mlos t•n años rt'CÍl'llh's l'OlllO cstcroides nnnbólicos. 
Estas s11hsta11d11s rt•s11lta11 idc'>11l'11~ 1·11ando, por prUt•lms n•nlizndns in vivo, 
1111u•slrnn alta po1t•11d11 nnabt'1li1·a y h:iju 11mlrog1•nicicl11cl. La potl'ncin mio­
trc'ipl1·1~ ~· 111 1111tlrn~1"11i1·a ¡rn1•d1•11 valornrst• por la n·sp1ll'~•t11 cid músculo 
cll'vnclor dc·l ano v v1•sk11 las s1·111inah·~ dt• In pn\stnta vt•ntrnl dti rntas 
mnd1rn1 jí1Vl'1ws y ;.11strnd11s. ( Pnlt'ha dt• 1 ktshlll'r~t·r). Eu t•stos l'llSl\)'OS, 
111 polPlll'iu 111111l1111lk11 o 111iolrc'tpirn , •. \'11hra 1111•1!111111t· t•I t'l'l'l'lmlc11io dt•l 
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músculo nnnl, y se relaciona con In hnbilidad 'del compuesto pnra retener 
nitTógcno y promo\'cr d cn·cimil'nto en individuos nonnnles, y In androgé­
nicn está rdncionncla con l'l aumento en peso de la próstata. Lns evalua­
ciones annhólicas pueden suplementarse mediante estudios de aceleración 
del crecimiento en ratas machos jóvenes, intactas.7• 8 

El cocit'ntc q11e se ohtic1w cnanclo la actividad miotrónica relativa 
de un cstProiclc anahólico se divirlP rntrc s11 nctivirlad anc1ro11énica rela­
tiva, evaluada en mtns. indica la razón o cociente terapéutico de la drogn. 
Se sil!lll' qur clchenín pn•frrirsl' nci11ellos csteroides de elevado cociente 
terapéutico, dchiclo a su hnja actividad anclrogénica. 

Gencmlmentc>, cuando un anabólico provoca retmci6n ele nitrógeno, 
hay tamhil-n rc>tt'nción. a \•ecPs mu~· marcada. ele potasio. y casi siemnre 
una rt-tcnción moderada ele nl!un v sodio. Este \1ltimo efecto es indeseable, 
por el edema cim• proc111cc. el cual, adcm:ís de ser perjudicial al naciente, 
pueicle falsear los resultados rc>alcs de la ternnia, pues pudiera ntribnirse 
el aumento de peso del paciente a un anaholismo acelerado, cuando en 
realidad se debe solamente al edema provocado pe:- sodio y agua. Son 
preferibles. por lo tanto, aquellos anabólicos que provocan escasa o nin­
guna retención de Na. 

El aumento en la retenci6n de potasio, por otra parte, es un fen6-
meno concomitante de la síntesis proteica, que ocurre para mantener el 
fK¡t1ilihrio eléctrico intracelular.º 

Al analizar los términos cuantitativos convencionales para expresar 
retenci6n de nitrógeno. se encontró Que son inadecuados en comparabi­
lidad y precisión. En camhio, cuando la retención es dada como una 
razón o ¡noporción de la excreción control de nitr6gcno. se deriva una 
expresión cuantitativa mucho miís precisa y significativa. Siendo una pro­
porción ahsolnta. csie valor es inclc>pcnclimte ele las variahlcs com\mmentc 
macla~ corno clPnominaclorPs <'11 la r<'h•1wión ele nitrÓgl'no (peso cc1mom1. 
inp;esti6n ele nitrógeno, <'dad, sexo y actividad física). La proporción de 
r<'tcnción ele nitrógPno part'c<' s1•r constante', <' indica c¡u<• una porción fija, 
22.7 ::!: 4.2i de la excrc>cic'm control se retiene c111mclo el esteroiclc se acl­
mini~trn <'ll dosis m1\ximns ef c•ctivns. 

Como los cnmhlos en d npctlto co11stituyc•n unn p11rtu rcco110<.'ida e 
intep;rnl clo In farmncmllnamia dP la mc•di<:ncit'm 1•stt'l'oid11l. s11 t•nsnyó un 
proct'.m para <!X1unln11r los l'fcctos de los cstcrolcfos sohw u! mctnholismo 
proh!ko 1•11 rngl1111•1ws tllinwnticim sckeclonndos por <'I padc•nh> sugún 
s11 n¡wtito. Esto se h11s11 1•11 la h•orlu de 'l"º c•I d1•clo di• varios 11g1•11tt•11 
~ohm 1•1 nwtnhnlismo prolt•it·o se p11l'cl1• c•ompurnr m1'1s sls1t•1111\til•1mwnt11 
rn ic\r111i11os de• 111 rl'l11d1'111 l'lllfl' d l>11l11nc1• dt~ 111tn1

1gt•110 y 111 lngc•sth'm de 
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l'stc ckmcnto que en tcnninos de excreción de nitrógeno o balance 
"pcr se". 

Estn l'<'ludón. que se ha designado como SPAI, se obtiene de la 
ecuación: 

SPAI = NBSP 

NISP 
donde: 

NBCP ----X 100 
NICJ> 

NBSP -- BnJnncc de nitrógeno durante el período de ndministrnci6n del 
estcroidc. 

NISP - lngcstn de nitrógeno durante cJ período de administración del 
estcroide. 

NBCP -- Balance de nitrógeno en el pcriod~ control. 

NICP -- lngcsta de nitrógmo en el período control. 

NBSP NBCP 
Así, fas proporciom•s ÑISP y NICP 

indican In fracción de protcfnn dietética retenida por el cuerpo durante 
los períodos de administración del cstcroide y de control, respectivamente. 
Tratando los datos de este modo, se tiene la ventaja pr.ícticn de compensar 
los cambios en la ingestión de nitrógeno que pueden ocurrir durante el 
transcurso del l'studio. Así, <ll' la administración ele esteroides con activi­
dad anahólica, n•snltaní.n valores SPAI positivos, y su magnitud sed pro­
porcional n la actividad nwtahólka <ld esteroide quu se ensaya. 1R 

e) Uso& clínicos {' i11clic:t1cio1ws tic los e1ge11tl'S anc1b6licos.-

Por t•l ~rnn illll·rt'.·s mt'.•llico c¡m· tienen. Sl! nwneiommí.n hrl'vemcnte 
alg111111s 11plkal'io111•s lit• los l'Slnoidl·s lllmhólicos: 

1-:nf errr1t•cf 111fr., t/1• I 11/lt1111t1·.~ .-

S1• h1111 t•111plt•acio 1•stl•roid1·s a1111hólicos l'll d trnt11mil·1llo dl' padcntt's 
'lllt' s11frl11u 11lg1'111 pad1·<·i111i1·11to •l'll' minaba s1•ri11nw11h• sus hw1'1.l\S, y t11m­
hit'•n SI' h1111 llSilllll 1'11 pt'l'SOIHI' l'tlll trn11m11s St'\'l'r<lS () <¡lll'll\lldllt'l\S. y l'n 
cnsos di• 1·i111¡.:í11 11111ym. l-:11 ).(rnll núnwro dt• <•stos indivi1l11os, 111 1ulmh1is­
tT1ll'ii'111 lli• 1•,lt·rni<ks ha <lado t·omo n•s111tado rt'frtll'ii'in dt• 11itrli~l·no, ~~l-
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cio, fósforo y potnsio, numen to de peso y mnrcadn mejoría en el apetito 
y bienestar general.=º 

Tera71la combinada con corticocstcroidcs.-

Unn de las más importantes acciones metabólicas de los corticoeste­
roidcs es la gliconeogt'.•ncsis, un proceso que involucra fundamentalmente 
cntnholismo de protcinas, con l•levación tanto dd glicógeno hepático co­
mo del a:d1car sanguínea. Cuando se usan corticoesteroidcs por períodos 
muy prolongados parn aprovl'char sus efoctos antiinflamatorios, el efecto 
catabólico es muy consiclcrahlc. Los cstcroidcs anabólicos han sido capa­
ces ele invertir parcialmente los balances negativos de nitrógeno inducidos 
por glucocorticoides endógenos o exógenos, y se sugiere que su acción 
metabólica es inhibir la acción gliconeogénica de los esteroides supra­
rrcnales.1. :i:: 

Esteroiclcs anabólicos en el paciente diabético.-

El paciente diabético sufre grandes pérdidas en sus reservas protei­
cas, causadas por la secreción de corticoestcroides que no son balanceados 
por la acción anabólica de la insulina, que se encuentra en concentracio­
nes muy disminuidas. Los estcroides anabólicos también antagonizan la 
acción catabólica de los csteroidcs corticales y tienen efecto sobre el nivel 
de azúcar sanguínea, y por lo tanto podrían mejorar el estado general del 
paciente diahctico. ~ª 

Actioiclacl f ibrinolítica.-

Esta actividad ele los anabólicos fue observada en pacientes con en­
fenncdadcs vasculares oclusivas, y se piensa que estos compuestos pueden 
resultar útiles en enfenne<ladcs en que ocurren trombosis, aunque esto no 
se ha experimentado suficientemente aún. 

Crecimiento retrasculo en r1iríos.-

En afios rccicnks se han empicado cstcroidcs anabólicos en mnos 
con gran variedad de defectos congénitos que interferían con su desarro­
llo. Cuando se usan en dosis muy pct1uciias no son virilizantcs, y no inter­
fieren con In nmdurnción nnturnl de !ns gónadas. A estas dosis, ncelerun 
el ci:ccimiL~nlo y la madurnción de los huesos. Sin embargo, hny cierta 
tcncllmcin a c1uc la edad óst~a aumente más que la talla, dando como re-

15 



imitado una <'.~tnturn po.~ihlt•mt•nk inforior t\ la predecible en In edad 
adultn. 

Comn punto positivo, st• ve qm• cu1.mdo los estcroiclcs nnnhólicos SC' 

r.11sp<·nclt•n. PI 1111ml'ntn ch• pt•so cesa casi inmcdintnmt•ntc en la mayor 
p:trt<' dl' los sujetos, mi<'ntrns que el cn•cimicnto contim'rn por varios me­
st>s. Este• l's un c>Íl'cto rr·tnrdndo de• ~rnn valor. 

La pn·scncia dt• hormona de ('r~·címicnto <'ll tasas débiles parece ser 
indisp1•nsahlc• para pl'rnlilir In ncción dl' los csteroides anabólicos sobre el 
desarrollo.u. ::o, 31 

Osteoporosls.-

El <'rnpl<•o de anahólil'Os c•n la oskoporosis se debe n que estos es­
tcroidc•s han provol'ado, <'ll estudios a c·orto plazo, una disminución del 
calcio, tanto urinario C'omo focal. Su uso se ha dehido también, parcial­
mente, a <¡U<' muC'hos invl'stigadorc•s crt•c•n que In inducción de un estado 
de balnnc<' positivo cll' nitrógl'no t•s importante en d tratamiento de esta 
afección, y a c¡ul' su administración ha aliviado los dolores ele la ostco­
porosis.15. ~~ 

Fallas renales agrulas.-

Al usar e.stcroides en fallas renales, se busca reducir el catabolismo 
de proteínas, y así limitar la elevación en la c·1mticlad de urea y la reten­
ción de otros productos de desecho del mctnholismo protcico.2~ 

Anemias lii11011Msticas y aplásticas.-

Los esteroidcs anabólicos, en dosis grandl•s y vfrilizantes, mejoran <'I 
estado de pacientes con t•stos tipos de anemias. Los leucocitos y trombo­
citos se estimulan <m menor grado. Usando corticocstcroicles como coad­
yuvantes, se ptlt'clc redudl' d grado de virilización. 1 ~ 

Anab6Ucos como coadyuvantes en el tratcm1ie11to dt! lll clistro/ia 
grave clcl lactante.-

Ln desnutrición del lactante (distrofia) constituvl' t•n México la 
causa primera ~· funclaml'ntal ;fo muc•rtt• t'll t•I primer afio d1• vida. En el 
Consultorio ele Asistencia ~ft'•dico Social st• proporcionó ayuda alinwntarin 
(leche t•n polvo y polivitamínicos) y nwclicanwntosa ( antihi<Íticm;). asi 
como <'clueadón sanital'ia clt• las madrl's. Los 11¡.!;cntt·s anahólkos activos 
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por vín oral, recientemente sintctiznclos, proveyeron de un recurso tcrn­
péutico optntivo. Ln ncciém estimulante de estas suhstnncins se mnnifcstó 
en un gran porcentaje ele infantes, quienes aumentaron de peso en grado 
muy alcntndor. 3 

AnalJólicos en t•staclo.! de cl<!C<llfr11cia senil.-
Algunos agcnks anah<'>lkos han provocado halancl's positivos de ni­

trógeno ni ser administrados a pPrsonas de edad avanzada. Surge así la 
posibilidad de C'mpkar un l'sh•roich• anaholizantc en ancianos, sistemática­
mente, con el fin de oponerse a la reducción progresiva de masa proteica 
activa, pues se sabe l!lie el peso de ciertos órganos disminuye de modo 
importante con In edad, redudendo así su capacidad funcional y las po­
sibilidades de adaptación del orgmlismo en estados patológicos.2 

lndic4ciones gi11C'col6gicas ele los cstcroidcs a11ab6licos.-

La principal es el címccr, bajo todas sus formas. La administración 
de anabólicos en estos casos trae consigo un levantamiento ele la curva 
oonderal, una sedación de los dolores por activación del metaboijsmo pro­
teico del hueso v calcificación ele las metástasis óseas. Como en estos casos 
se prescriben tr'atamientos de larga duración, se utilizan preferentemente 
esteroides anabólicos desprovistos de toxicidad para el hígado y que po­
sean actividad anticstrogénica. 

En ginccolog1.a, el empico de testosterona por su acc1on frenadora 
de In hipófisis ante :ior se justifka en todos los casos en los que, por in­
suficiencia gonadaL la antchipúfisis secreta un exceso de gonadocstimuli­
nas. La honnona inasculina inhibe igualmente la secreción de prolnctina, 
y ejerce un efecto atrofiantc sobre el endometrio, por antagonismo directo 
con los estrógcnos al nivel cll' los receptores. 

Sus virtudt•s an,1hólicas su~citaron su empleo en enfermas con ba­
lances negativos cll' nitrógl'no. Su acción t•uforizantt• t•s incliscutihle, aun-

que variable. 
La frigithoz t•s tamhic"n uno cll' los poeos campos en los <¡lit' In hor­

mona masculina p1wtlt• aún n·s11ltar indicada t•11 111 mujl'r, por su acci6n 
trófica v co11g1•stiva a ni\'t'l tlt-1 l'lítoris. Su al'dón t•stim11lantc ele la Hhido 
es cit•rt;1, ¡wro 1lt•hc 11sarsl' 1111a sola i11yt•ct•ió11, i11lram11se11lurm1•nlt', a dosis 
déhil. 1 ~ 

!_?_}__~·:st1•roi1/t'.~ a1111/1á/i1'11s: kd1í11, 1·/ 1·ct_os _i111l!:·w_·!!l!lc!_ _Y_ co11! rn/111/!_<:~l:!._~!.!..~ 
tm glnrcologfo.-

Como tmlas las 1lrogus, los anabólicos prl'st'ntan una actividad prin· 
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cipnl )' propit'dadt~s secundnrins, en ocnsioncs aberrantes. Estas activida· 
dt•s !lt'<.'llllclnrins son, cn ginecologln, de tres tipos: 1) Viriliznntes, 2) An­
tiestrogénkns, 3) Antiovulntorins. 

Accione., rs¡iccíflcas ele los cmalJOliumtcs en la mufcr.-

l) Sobre el clltoris.-Excepto en niñas muy pequeñns, sólo muy raramente 
se encuentra hi¡wrtrofia dd dltoris 11 dosis anabolizantes. 

2) Sobre la vngina.-Ln administrnci6n de agentes anabólicos por largos 
períodos }' a grandl's dosis, provoca, al nivel de la vagina, importantes 
modificacimws: t•I frotis ndc¡uierc el aspecto de menopausia profunda 
(vaginitis atrófica). El prnrito es entonces frecuente. 

3) Sobre <'1 endomctrio.-A dosis suficientes, pero que varían de una pa­
cit•ntt• a otra. los anahólic:os ejt·rcen una acción local directa, que se 
munifil'sta por hipoplasia o atrofia de la mucosa. 

4) Sohre la hip6fisis.-El efecto inhibidor sobre la hipófisis anterior es 
cspcdfico dt• dt•rtos anahólic:os. Sin emhargo, todos pueden poseer esta 
propiedad a grandes dosis. 

Debido a su actividad virilizante sobre el feto, los anabólicos deben 
proscribirst• t•n la mujer cndnta. Pan•cc adt'm¡\s deseable, por esta razón, 
no prescrihirlos sino con mud1a prudencia en d periodo premenstrual. 

En niiias prepúbercs, los anabólicos pueden retardar la aparición de 
la menarca. 

Las pacientes con períodos menstruales largos u oligomenorreicos son 
ciertamente las mis predispuestas a la amenorrea secundaria. Estas muje­
res presentan ya una insuficicnda ov¡'irica, y los anabólicos seguramente 
la agravarán. 

En fin, ckspués de la llll'nopausia, estos productos resultan desacon­
lll'jahh•s vn enfrnnas qm· acusan trastornos tr6ficos vulvares o vaginales. 

La ll'stoskrona )' sus t'·stl'rt's pul'dcn provocar amcnorreas algunas 
Vt'Ct'S irn•vt•1·siblt·s. qm• st• v11l'lv1·11 vt•nladt·ras m<•nopausias, aun en mujeres 
11111)' jt'>V('IH'S. U 

Blocn.wiyo.~ 1•11 ratas lwmlm1s ¡wrci clct1•rmi11<1r ¡iosi/Jles cilteraciones en los 
,;rgm1m 1·1•protl11ctor1•s, cml111r11zo y fl'lo por culminlstración 
cfo ag1•11t1•s mwl1tili1.·11s.-

EI empleo cllnlco de rnll'vas honnonas anahólicas <'n pacientes en 
malas l'Olltlidmws foit·a' ha a11m1·11ta1lo 1·011sitlnalih•11w11lt'. Estas honno­
nns gt'lll'rul11w111t· M' 1·011si1li-rn11 1·011trni11di1·adas tl11rn11tt• 1•1 t•mharnzo, dc­
hido a sus l'f 1·dos a11dn'1g1·11i1·m. ¡wr11 w 11,1111 1·11111i'i1111w111l• 1•11 11ii1os con 

18 



hAlnncc!i nrgntivos de nitrbgcno y aumento de peso insuficiente, t~ inclu· 
!livc <'ll ¡m·maturos. A ¡wsar dl' qm• sblo s<~ han n•imrtnclo trastorno!'! me· 
nore!i nsodnclos (•on las propit·dach•s amlro~t'·nic.·as. hilwnsn~·os n•alizndos 
en ratas parl'c:1·n indicar q111· los a11t1·riores tratnmi1•11tos nt'm implican cicr· 
to~ riesgos a largo plazo <'n los s1•n·s humanos. 

En varios l'Xpl'rimcntos realizados. la administradón ele tl'stostcrona 
a mta!i preñadas, o, cksp11t"s dt•l parto. a las crías hemhras. causaron en 
éstas la pC'rsistl'ncia tlC' gl:íml11las rl'prndudnras accPsorias dC'l sexo onucs· 
to. F.str rf<'cto continuó hasta la Pelad ad11 Ita. l'Omo resultado del dchilitn· 
miC'nto rn la función odrica, incHeadn por la a11s1•ncia ele ovulacibn y de 
formacitm de cm·mos lí1!t'os. El ¡wríoclo durante Pl c11al las ratas hem­
hrns son susccptihh•s a estas infhll•ncias se limita n los primPros diez dlns 
de ,;cln. Una sola invcccit'in ele tl'stosterona, administrada antes del l()Q 

din, da como rcs11 ltnélo ratas hembras l'stérilcs. con estro continuo. Esta 
~stcrilidad C's la consec11C'nda del lltotrimcnto c¡11c provoca la terapia nn­
drogénicn. durante la ¡m•pulll'rtad. sohre la rcgit'm del hipotAlamo que re­
gula ln ovulación. 

Haciendo est11clios amílogos en ratas lwmhras maduras y empleando 
ngcntt"!i annhólkos sintioticos. Sl' ohs1•n·cí l'Íccto reductor sohrc el peso ele 
lm ovarios. ' 

En estos estudios, sl' trató de rcspondl•r a las siguientes preguntas: 

1) t_Ejcrccn las honnonns anahólkns al~ún efecto sobre el curso normal 
del embarazo? 

2) ¿Produce una sola inyección de honnona anabólica, administrada ya 
sea durante la preñl'Z o poco tiempo después del parto a las crías hem­
bras, detrimento sobre su ciclo cstral? 

3) Si ocurren cambios l'n el ciclo cstral, ¿,cbmo se manifiestan en el apa­
rato reproductor? 

Ln hormona anah<íliea Fenilpropionato dl' 17-13 lliclroxi Dcltn-4 19-
Norn11tlrostc'·11-C111a-3 s1· invcd<Í a ratas tl11rantl· t'\ 10'" clia dl' la pn•iiez. Una 
nltn dnsifkacic'm tuvo er,:ctos abortÍ\'OS. Por otra parlt', l'Ste cstC'midc, ad­
mlnlstrnclo durante· t•I 1•mli11razo, no provocc'1 c·amhios ¡wnnanrntcs en la 
cr.pnci1lad r<'proclnl'lora futma clt• las ratas lwmhms jóv1•11t•s. Unn dosis ele 
1.0 mg. i11yc•c·t11th1 a mlas lll'mhras antt•s cll'\ !()'.' dla de• vida, pmvoc1) cste­
rllitlncl, mn11ifrstacla por 1111 t·~tro vaginal i11i11h'rr11111pitlo, ovarios ntróficos 
~ln c·urrpos lút1•os y 111111 clis111i1111c·ic'111 siguilkativu 1·11 l'I níunrro de célu· 
lno; ~011utlot rM h·as hipol'bia rias. 11 . 1 ~ ~1 ~K 
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C A P T U L O 

ENSAl'O DE DOS ESTEROIDES 

ANABOLlCOS 

1) Plan de trabajo 

111 

El propósito de este trabajo es comparar la actividad anabólica de· 
un compuesto recientemente sintetizado en los Laboratorios Syntex (Mé­
xico) con un agente anabólico ya conocido, específicamente el Propionato 
de Testosterona. 

Se planeó trabajar con seres humanos puesto que las pruebas con 
animales (ratas muchos) han dado resultados satisfactorios. En estos en­
sayos, la potencia anabólica o miotrópica se valora mediante el crecimiento 
del m\1sculo anal de la rata, y se relaciona con la habiliclacl del compuesto 
para retener nitrógeno y promowr d crecimiento en individuos normales, 
y la androgénica cst<\ reladonada cc•n el aumento en peso ele la próstata. 
El cociente cinc se obtiene cuando la actividad miotr6pica relativa de un 
esteroide anabólico se divide entl'e su actividad androgénica relativa, eva­
luada en ratas, indica la razón o "cociente terapéutico" de lu droga. Se si­
gue que deberán preferirse aquellos esteroidcs de elevado cociente tera­
péutico, debido a su baja actividad androgénica. A este respecto, el Delta-
1-Masterón, resultó un anabólico idóneo. 

Desgrnc!ndnmcnte no se dispuso de material humano suficiente para 
todas las pruebas ttue hubit'.~ramos dcsl'ado, cspcdalmcnte tratando de 
hacer los estudios tan completos como era nuestro pmpósito, por lo cual 
sólo se exponen los cinco casos en los cuult•s la investigación se efectuó 
en forma más completa. 

Esto trnbnjo rcpruscnta 1111 pcl<lniio do unu scril~ de estudios formn­
cológicos clul compuesto ttllc nos ocupa, <pie es d Ddtn-1-Mnstci:ón ( a1 1\1) 
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2) Material y método 

El t'Ompu<'sto 2- 'l -metil :;. 'l -anclrostán Ji- ~ -ol 3-ona, conocido 
como Dl'ltn-1-!1.lnstt~rón ( l' ~I ) es un dt~rivaclo de síntesis de Ja testos­
tl'ronn y clt• la 2-nwtil androstanona. Tanto la primera, que es la honnona 
1m1sculinn. como In st>gumln, compuesto usado en el tratamiento hormonal 
paliativo dd dncer mamario, hnn demostrado, en estudios metabólicos, 
ser capaces de rl'tener nitrógeno. El Deltn-1-Masterón posee una substitu­
ción mt•tilicn t•n un hidrógeno del carbón 2, y su fónnula es: 

Acetato de 2-a. • metil 5-a· 

..ndro•tán 17-,&oOL 3•ona. 

Este compuesto ha demostrado tener, en animales, menor actividad an­
drogénica en relación n su efecto nnnhólico, por lo que se ha considerado 
conveniente nvt•riguar si en In especie humana posee este mismo efecto, 
en comparación con los efectos del Propionato de Testosterona ( P.T.) 

El l'quilibrio metabólico de un organismo, o sen el balance correcto 
entre el nnaholism•1 y el catabolismo puede ser determinado por la rela­
ción de! nitrógeno in~crido y l'l excretado. vigilando al mismo tiempo el 
peso corpoml, por lo cual a los pacientes sujetos de este trabajo, que fue­
ron intcnmdos en la Unidad Mct<~bólicl\ del Hospital General del Centro 
Médico Nacional, se les instruyó en las características de este estudio, y 
se les preparó una dir:ta fija en contenido y presentación, a la cual se le 
hicieron dcknninacicmcs periódicas para chl'car su contenido en agua, so­
dio, potasio y nitrógeno. 

Las oriuas ele 2 l horas fueron recogidas con cuidados especiales de 
enfemwr!a, ~· nnalizadas para su contt•nido en crcatininn, sodio, potasio y 
11itrów·1rn por ¡wrlodos cl1• 2·l !toras. 

No M' hil'inon t•st11clios tl1• l'omposidi'ln 1¡11í111iea dl• lns materins fo. 
cales, ¡mr lo 1·lalmrado y 1·0111plt·jo tl1•I ¡m11·1·11i111it•nto 1•n rcladón a la poca 
utilidad '\1.1" ofr1•e1• M>lm· 1·1 1·~1l11lio tic• las t'Xl'rt'l'io1ws 11ri111uias nislndns, 
~·11 1111•• 1• nitn'1~r1111 Íl'<'nl 1•s 1111a l'Ulltidml n•lativa1111•11h• fijn pnrn cndn 
sujeto, t•stimat!a 1·11 1·1 llYI 1li·I nitró~t·no urinario. 
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CALCUl.OS.-

La rctC'nción ele sodio, potasio y nitnSgeno se detenninó calculando 
Ja dift•rmcia durantl' los pl'ríoclos que siguieron n la inyección del csteroi­
clc', )' por el tit•rnpo t•n l(lll' se encontr<l variaei{m antes ele volver !ns excre­
l'iones ele nitn11gl'no n valor<'s igualC's n los controles. Ln resta del prome­
dio el<' la clift•rt•ncia <'nlrl' la ret!'nd1'1n diaria durante el período control y 
el e!<' tratnmiN1to. multiplicacln por l'I m'mwro ch• días ele duración del pe­
ríodo, ofreció t•I elato ele retmción total dl' nitrógeno. 

Postcrionn<'nt<' S<' csh1<li<l en In misma fomia la retención o excreción 
sohro valol"<'s control<'s cid sodio y ckl pota~io. <'Xpres:1ndose mediante ci­
fras negnth·as las cxcr<'dones \' mediante cifras positivas las retenciones. 

Finnlmcnt<', se hizo un c"unclro de concentración ele los elatos, para 
poder cnlc11lar la actividad rdativa del Deltn-1-Mnsterón y el Propionato 
de Testostl'rona. a la dosis única de 100 mg en solución oleosa por vía 
intmmuscular. Ln iniciación del efecto anabólico se consideró en el mo­
mento en r¡m• la t•xcrl'dón urinaria ele nitréi~Pno disminuía, en compara­
ción con la t•xcrl'dón control; la cluradón pudo observarse tomando en 
cuenta la clisminuci(m <'11 la c•xcreci<'m de nitrógl'no ( retenci6n) desde la 
iniciación cid anabolismo insta c¡uc la <'xcrcción volvía a subir a niveles 
scmejnnks a los hallados en PI 1wríodo control. La intensidad fue Ja c:c­
presicin del total ele gramos ele nitrógrno retenidos con uno y otro de los 
csteroides que se ensayaron. En cuanto a los elatos agrupados bajo "Re­
laci6n", fueron el r<'stiltado ele comparar al Dcltn-l-Master6n y al Propio­
nato ele Testosterona, tomando en cuenta los datos ele iniciaci6n del efecto 
anabólico, su duraci6n e intensidad respectiva. 

CRAFiCAS.-

Las gnlficas se elaboraron con los datos diarios, obtenidos en cada 
paciente, en cuanto a pPso corporal y cxcrC'ciones urinarias de nitr6geno, 
sodio, potasio y creatinina. haciéndose las divisiones de acuerdo con cada 
período ele tratamiento. Al final de cada período se graficó. asimismo, el 
promedio de cada serie de datos. En el eje de las abscisas se indicaron los 
días de tratamiento v c•11 d de las ordenadas los pesos v excreciones ui-ina­
rius de las :mhs1tmdas que se consideraron en cada i;acientl', haciéndose 
las suhdivisioncs necesarias proporcionalmente. 
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:l) Técnicas de lnborntorio 

A) CUAN1'f:O Dl~ NlTROGlmO l~N Mt\TEJUAT,ES BIOLOGlCOS 
--ronÉl.-~1 Ei;oiJo--rif:-iiEr:oXfrL.-us"ANiJouii 

MJCROAPARA1'0 DES1'ff,ADOR..-

FUl':DAMENTO.-

El nitn'igcno de tocias las suhstandns protekas se convierte en sul­
fato de .1mnnio por digcstil'm l'Oll :kido sulfúrico, usando un catalizador. 
El sulfato el<' amonio resultantt• se dl'scompom• t•n presencia ele hidróxido 
de sodio en rxccso, lihernndo amoniaco, que st• fija en solución ele ¡\cido 
bórico, con d cual st• comhinn. v Sl' titula con solución valorada de ácido 
clorhídrico.• 8 -

TECNICA PARA ORINA.-

De Ja mina el<' 24 horas, cuvo volunll'n total ha sido medido, se to­
man 0.5 mi y se colocan en un m:Ítraz de Kjclclahl. Se añade 1 mi de ácido 
sulftírico al 50'1 y se lleva a digerir sobre una parilla eléctrica hasta car­
bonización total de la materia orgánica. (Más o nwnos 10 minutos n In 
máxima temperatura. o hasta ct•se dt• vapores). Se deja enfriar el matraz 
a temperatura ambiente y se ai1nden 3 a 5 gotas ele agua oxigenada para 
catali7.ar la fonnación <lt> sulfato de amonio. Se vuelve a poner el matraz 
en la parrilla hasta que la muestra c1ucdc clara y transparente ( 3 a 5 mi­
nutos generalmente). Se• dl'ja enfriar nm•vamentc el matraz y se procede 
11 la destilación ele la muestra en t•I aparato mic:ro-Kjcldahl. Este deberá 
estar previamente lavado, y se clclwr.\n preparar con anterioridad los ma­
traces narn recibir t•I clestilado, c:olocanclo en ¡wquefios <'rl<>nmcyer 5 mi 
de ácido bórico al .si y 2 gotas ele indicador ele Taschiro. (Este indicador 
se pr<~para l'Oloc:anclo 1.25 g cll' a~" I dl' nwtilC'110 y 0.825 g ele rojo de me­
tilo en un matraz vol11111t'·trieo d1· 1000 v aforando a la marca con alcohol 
t•t[)ico). La meí'cla údclo.inclirnclor qm:da ch· C"olor azul obscuro. Ya frín 
In mm•stra y lavado 1·1 aparato, se monta d matraz erlenmeycr en un so­
portt• ele fil'rro t•o11 pin1a aj11stahlt'. cll' tal 11u1111·ra que el tuho ele salicln 
dd micro-Kj1•lcl11hl <(lH'cll• t'Oll la punta introducida 1·11 "1 údclo b6rico. Por 
la copa d1• udil'iú11 d1·l aparato. s1· aiiach• la m111•stra digl'riclu, st• l'nj1mga 
PI matrní'. 1p11• la 1·011t1•11ia l'On 1 1111 1k agua 1kstil11cla, y s1• t·11juaga igunl­
mcnh• la l'npn d1· adidt'111 l'On 1-2 mi cl1• agua. E11 sq~11i1la st• a1iad1·11 2 mi 
dt• hidróxido clt· sodio ul !)(l'J y s1• l'lljuaga la l'opa 1!1• aclid<'m lllll'Vamcntc'. 
Se abw la 1111\·1• 1lt• agua 1·orri1·11ti· 1·otHTtmla al n.frigl'ranh> .h•I aparato y 
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se nplicn el mechero, prosiguiéndose In destilnción hnstn obtener tnllS o 
menos 20 mi de cfostilnclo. Al irse recibiendo nitr<lgeno amonincnl sobre el 
bórico, l'l indicador c¡uc i·ste contil'ne vira de azul obscuro n verde brillnn­
tc. Finalmente se desmonta d matraz erknmeyer, se lava la punta del 
npnrato dcstilaclor, y d compuesto nitrogenado formado se titula con áci­
do clorhídrico valorado, 0.05 N, hasta un segundo vire del indicador de 
verde a azul pálido. 

Pum dietas )' mntcrins fecales, el proceso es enteramente similar, 
usándose una nllcuota de las mismas para la digestión inicial. Esta, sin 
embargo, l's más 11.•nta por contener material scmisólido, y la reacción re­
quiere que d catalizador actúe con mt'1s fut•rza, por lo que es 1.ecesario 
aumentar la t•antidad de agua oxigenada a 8 ó 12 gotas. 

Al efectuar los cálculos para la determinación de nitrógeno en ma­
terias fecales o dictas, dcberí1, por supuesto, tomarse en cuenta la dilución 
de la muestra c1ue haya sido necesaria. 

CALCULOS.-

g de N2/24 horas = mlx N xmEqxV 

En esta fónnula, tenemos que: 

mi = mi de H Cl gastados en la titulación. 

N == Nomrnlidnd del H CI (0.05) 

mEq =:::. Milicc1uivale11te del nitrógeno (0.014) 

M 

V = Volumen de orina en 2-l horas (o dilución ele material biológico) 

M = Alícuota ele muestra tomada ( 0.5 mi generalmente). 

Siendo N, mEc¡ y M constantl's, los cúkulos pueden reducirse consi­
elcrublc•ml'11h•. M11ltiplica11tlo N X mEq r tlivi<lit-ndo t•ntre M, nos da el 
factor .<Kll·I; <lil'ho factor, x mi y :-.: \' clan'1 t•I resultado final en gr.unos. 

Elnhornndo 111111s tablas t•n las c1uc se cm1sidc•m el probnblc gasto ele 
11 Cl ( 1 a 12 1111) v1•111os t!'lt' cada gota ele l'slt• l1ddo (0.05 mi) hncc 
"'nriar t•I foC'lor .001·1 1•11 7 d1·n111ilt'·simas. 
Ej. Si en la tit11lal'ió11 se gastan 2 mi de 11 Cl, el factor sed .00280; parn 
2.05 mi, .0028i, )' asi suct•sivanwnlt•, 
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Unciendo uso de estRS tnhlas, el cálculo se reduce n buscnr el factor co­
m•sponclit•nte n los mi de H Cl gastados y multiplicarlo por el volumen 
de orina ele 24 horas. 

Si se <¡uisiern calcular protel.nas totales en grnmos %, se usnrla In 
fónnuln: 

Proteínas g.g = 
mi x N x mEq x 100 x 6.25 

ml '~ mi 1-1 Cl gastados en la titulación. 

N ""' Nonnaliclad del H Cl. 

M 

mEq = Milie1¡uivalt•ntc dl'l nitrógeno ( .014) 

100 =-· Cantidad corrcspondient(' a 100 ml ele muestra. 

6.25 = Factor de conversión de nitrógeno a protel.nas. 

M = Alícuota dl' muestra empleada. 

donde: 

B) DETER.\llNACION DE SODIO r POTASIO POR FLAMOMETRlA 

FUNDAMENTO.-

Cuando se introducen en una llama incolora ciertos iones metálicos, 
emiten una luz de longitud de onda específica; en condiciones especiales, 
la intensidad ele la luz producida <.'s directamente proporcional n la con· 
centración del ión t•n la llama. Puesto que el suero y l'l plasma son mez­
clas, t•s necesario aislar la emisión del ión que se busca. Casi todos los 
aparatos logran este propósito utilizando filtros de banda estn•cha (filtros 
dti interferencia); por ejemplo, parn el NH, s<~ rel¡uicre un filtro c¡ue deje 
pasar longitudl•s dt• onda compn·ndidas entre 589 y 590 milimicrns; parn 
d K, los valon•s t·orrcsponclicntl's son i66 y i70 milimkrns. i>am <¡ue In 
l'rnisión de luz sea clircdanwntc propodonal a la concentrnci6n dl'l ión, 
se rec¡uit•n· mm solución <¡uc t·ontenga nwnos de un milit•t¡uivall•ntto-gmmo 
por litro; ¡mm la nwclidc'in del sodio t•n l'I suero, sl' lll'Cl'sita pm•s una di· 
lución de 1 :300, y ¡mrn d potasio, dl' l a 10 como mínimo. Pul'sto que 1n 
conct•ntrnción de Na t•n d suero l'S nmcho mi1s alta que la dl'! K. hloc¡uea­
rl11 In emisión cll'I ión K. Por l'sta razón, l's convcni1·11te afü1dir a tocias las 
soluciones patrón de potasio una cantidad <le sodio el¡uivalmtc a su con­
ccntmción uproximacla <'ll el plasma sanguíneo. 17 
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MANIPULACION INICIAL DE LOS APAHATOS.-

1 ) Concctnr el esp<~ctrofotómctro ni flnmómctro, y conectar a la co· 
rri<.·nte. 

2) Prcndl~r el l'spcl'trofotómetro y cerrarle In luz, girando ligeramen-
te <'1 ac111pt11<lor. 

3) Abrir In l111ve del gns. 

4) Ahrir l'l tnnqu<' ele oxlg<'no n 1 lihrn ele presión. 

5) Colocar el filtro ndcl'uado pnrn el elcctrolito que se desee de· 
tcnninnr. 

6) Dcjnr estahiliznr los npnrntos 5-10 minutos. 

TECNICA.-

Preparar una dilución del suero 1: 100 ( 0.5 mi de suero en 50 mi de 
Stcrox al 0.021, o hicn 0.5 de St<'rox ni 1% en 50 mi de agua destilada. 
(El Skrm: l'S un cll'tN~cnte <'Sp<•cial. en solución acuosa. preparndo por 
la casa Harleco. cuva función es ahatir la tensión superficial y permitir 
as( la volatilización de los iones que se desean dosificar). En otrÓs líquidos, 
como la orina, s1• empll•an\n diluciones convenientes y separadas para 
cada ekctrolito, ya que las cifras de Na y K no guardan la misma propor· 
cionnlidad que en el suero. 

Al mismo tiempo que el prohlcma, debe prepararse una dilución de 
una solución tipo c¡uc conten~a 145 mE<¡/litro para el so<lio, y 4.5 mEq/ 
litro en el caso del potasio, para c¡uc esté en las mismas condiciones que 
el suero, ya que las anteriores cantidades se encuentran en sueros norma· 
les. Paro lograr esto, se hará unn dilución 1: 100 del patrón, y esta dilución 
serviro para ajustar el aparato. 

Para cada detenninación, dchcr;\n trabajarse 4 vasos ele precipitado 
ele 10 mi, en el orden siguiente: 

1) Sterox al 0.02'.i para lavar la flama. 

2) Stcrox ni 0.02'.i para usarse como blanco. 

:l) Solución tipo. 

.. ) Prohlcmn . 

D<'spues su proc1~cleri\ como sigue: 
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1 

1) Lnvnr d c•npllnr dl•I flnm6mctro con el vnso N9 l. 

JI) Ajustar la cscaln d1•I l'S¡>l•ctrnfoti'mwtro 11 O con t•I vaso 2, mo­
dianlt' los hotonl's tlt•I flam{nnl'tro. 

111) Con c•I vaso 3, njustar la escala n 145 6 ·l.5 mcdinnte los botones 
del cspl·ctrofotónwtro, ya st•a c¡uc Sl' trate ele Nn o de K . 

IV) fü·¡wtir los pasos l. ll y 111 hnstn c¡ue el ajuste sea tan exacto 
que 111 aguja del l'spcctrofotómctro llq~uc por sí misma 1\ O y n 145 6 4.5, 
sin <JlW sl·a nl'ccs11rio mover los holmws. 

Una vez c111ibrndo el aparato. se procede a cfcctunr In lectura del 

problema. 

NORMALES.-
Para suero: 
mEq/litro 
K-3.5- 5.5 ( 4.7) 
Na-138-148 ( 143) 

m!t' 
K-13.5-21.5 ( 18) 
na-317-340 (330) 

En el caso de la orina, la cantidad ele electrolitos depende de la die· 
ta administmdn. 

CALCULOS.-

Pnm suero. la lectura dn directamente Ja cnntidnd de clectrolitos, o 
sea: 

mEq/litro = lccturn. 

Pnrn orina: 

l .1•etma x \'olunwn 24 hs. 
mEq/litro - -------·-------

F11ctor di' clil11d{m x 1000 

El fnl'lor 1·s la rl'l11di'm d1• la 11il11l'iún a 100 mi dt• solución. Estn re· 
lnción c•s 1wct•s11ria ponpu• 1·1 ¡mtn'm qui' sirvl' l'omo hnsc• cst1\ cllluiclo 
1: 100 Como c•n la pr;'1l'lic11 s1· tlil11w11 "x" mi dt• orina en .50 mi d~ solu· 
clón, el factor se ohh'nclríi multiplÍcando por 2 la cantidad de orina c1uc 
hayn siclo necesario usar p11ra ohtc1wr ll'l'luras 11dec.·1111tlas, que pm~clnn 
rclncio1111rse ni putr611. 
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4) Historias clúúcas 

EDAD: 23 nf\os. 

SEXO: masculino. 

ESTADO CIVIL: soltero. 

ESTATUHA: 1..15 m. 

Caso I 

PESO: Al hospitalizarsc-36 Kg; idcnl-50 Kg: hnhitunl-50 Kg. 

EDAD OSEA HADIOLOGICA Y APARIENCIA: 12-15 nños. 

DIAGNOSTICO ( S): Enanismo hipofisiario, sin desarrollo sexual. 

Anemia normodtica nonnocrómica grado l. 

Desnutrición secundaria grado l. 

Hipotiroidismo. 

Antecedente! y tratamiento: 

Retardo del crecimiento desde los cuatro años. No se ha iniciado la 
pubertad. Uhido nonnnl. La exploración física mostró como datos de im­
portancia una ausencia total de vello axilar y pubiano, genitales externos 
infantiles, testlculos pec¡ucños, con fimosis, piel seca y escamosa. No hubo 
evidcnci~ de lesión org{mica. sólo una ~ran palidez. Esta y In rcsequedac\ 
de la pit'I van de acuerdo con cierto grado de hipofunción tiroidea. En 
los 6 meses previos a su hospitalización, el paciente perdió 14 Kg de peso. 

Dcsdt• 1957, t'I enfrm10 ha recibido diariamente extracto total de 
tiroicks. F1w estudiado en el J lospital de Enfonncdadcs de la Nutrición, 
v con <'l antrrior tratamiento aumentó 6 cm en 2 años. 

El pad1·11tl' st• intt•rnó con diagnéistico principal th~ enanismo hipo­
fisiario. A1111q11l' st• planearon l'~tudios para hacer una valoración total clcl 
cnso, crn1 t•I fin dP clifrn•nciarlo cito otros padecimil'ntos c¡m• causan un 
l'rc'Cimil'11to rl'l rasado, f 11cron pospm•stos ¡mm hact•rlos l'n consulta exter­
na. o t•n un s1•g11ndo intt•mamit·nto. 

Durantt• su l'stanl'ia l'll l'I St•rvieio, sólo se hizo una de las partes del 
programa, consistente en balance ck nitrógeno, comparando los efectos del 
Dcltn-1-Mastcn'm con el Propionato dt• 1\•stostl'romi. Se continuó ndcm1\s 
la 1Hlmini'itml'k'm dl' extracto tiroideo. 
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Lo!! resultados de nitrógeno mmilmron que el Dclta-1-Mnstcrón tiene 
mRyor efecto nnnhólico, pul's hubo disminución del nltré>geno urinnrio, con 
la l'Onsiguientl' retención somática del mismo. Además, su efecto fue más 
prolongado que el cid Propionnto de Testosterona. 

Al ndministrnr a este sujeto 11gmfrs unabólicos, se prutcndlu lograr 
aumento del peso )' el desarrollo gcncrnl. Cllnicamentc no hubo modifi­
cación evidente l'n el crecimiento testicular, ni aparición de vello pubiano 
u otras t•iual'lnísticas sl'xualcs st•cumlurins. La cstntum aumentó l cm, y 
con lm diwrsos ugt·nks anahólicos el l'nt'cm10 ganó 1.5 Kg de peso. El hi· 
potiroidismo 110 mostró slntomus cloros. 

Como trntamicnto domiciliario se prescribieron 100 mg de Delta-1-
~fnstcrón s<'manariaml'nh'. y 65 mg de extracto total ele tiroides diaria· 
mente. 
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6 37.000 5, 1q 
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19 37, 750 3. 68 tM .. tordn 
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26 36. 500 q,77 
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s. 9q Contrul 
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31 36. 250 q, 86 

32 36.HO q, 85 Control 

33 JG. 500 5. 90 IV 
3q 6. qq 

35 s. 78 

36 37. no 36. 937 5, qO s. 58 
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qo J7. 500 q, 97 ( 100 "~· 1.M,) 
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EDAD: 27 a11os. 

SEXO: fomcnino. 

ESTADO CIVIL: soltera. 

ESTATURA: 1.69 m. 

Caso ll 

PESO: Al hospitaliznrsc-49.i50 Kg; idt~nl-65 Kg; huhitual-50 Kg. 

DIAGNOSTICO( S): Dcsnutricit'm sccundarin. 

r.iardiasis intestinal. 

Viriliznción ele origen iatrogénico. 

Probable hipcrtiroidismo. 

Antcccclcntcs y tratamiento: 

Ln cxploradón flsica practicada a la paciC'ntc ni hospitalizarse, dio 
como datos de inmorta11eia: tiroides palpable, ganglios del cuello aumen­
tados, hirsutismo clt• la cara v l'xtrt•micladcs inferiores, voz ocasionalmente 
Wt•csa, vello pubiano con dÍstrihuciÓ!l anclroiclc. clítoris normal, peso 15 
Kg por debajo de lo ideal. 

Menaren a los 1-t alios: a lm 16. tt>nsión prenwnstmal. La enferma 
comienza su padl'Cimicnto t·n 1901. t·on hi¡wn•xcitahiliclad y temblor en 
las manos, ast<•nia marcada, cefalea mocll'rada y pc.'.•rdida de peso. Se le 
administraron medicamentos para la rl'gulaeión tiroidea y nerviosa, así 
como un anabólico a base de Oximetolona y Complejos Vitamínicos. El 
agente anaholizante rncncio1111clo parece haber causado un efecto viriliza­
dor ( Hipcrtricosis). Sin cmhar~o. el hirsutismo es muy difícil de explicar 
por la sola aclministradón cll'I agente metabólico, ~· debe aclararse que, 
tanto la ahunclancia clt• vello corno la cldgaclPz son características de tipo 
familiar. 

Como ant<•ct•d<'nlt• importanll· s1• da l'I halll'r padecido Salmonello­
sis t•n WOI, la cual fut• trata1la co11 Clorn111ft•11it·ol. l'Oll lo cual su ¡wwocó 
tUlll 111wrnia 111u• nmt•ritú tra11sf 11si11111•s, Tit•mpo dt•s¡mi•s, la cnfcnnn em· 
pti:l.é1 n notnr In hi¡wn·xdtahilidad y tl'mhlon•s, Hl'l\l11w11tt• no Sl' encon­
traron c•ausas org1'mil0ns n·~p011sahlt·s <11· In tl1·s1111trid1~n. 1111111p1c l'S pro­
hahlti qut• influyan •11 1•1111 fat"tm·t•s tl1• mtl1•11 psknsomútil'o. 

Aunque In ci1f · •rma iugrl'sÓ c·o11 1111 cuadrn clínico ele• tksnutridón y 
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prohnhll' hip<'rtiroidisrno, las pruchns ele funci6n tiroidea, que compren­
dieron captnci6n de yodo rndiactivo y dctcnninnclones de yodo proteico y 
fracci6n hutnn6lica, fueron normal<'~'l, indicando un eutiroidmno. 

Los cxárncnl's mtinarios clt• laboratorio resultaron nonnnles, excepto 
en el cn.o;o de los pamsitosc6picos, pues se rcport6 Gianlia lnmblia en heces. 

Para tratar de lograr un aumento del peso corporal, se aplicaron n 
la enfcnnn 100 rng de Deltn-1-1\fnstt~rón, intramuscuhmncnte, para obser­
var efecto anah6lico, controlado por balances de nitr6geno. El peso no 
mejoro a pesar de In n<lministraci6n de este agente, aunque el ufecto ana­
b61ico pudo observarse mediante la rctenci6n de nitrógeno, que duro 11 
días. 

En esta paciente qudó demostrado que el Delta-1-Mnsteron ejerce 
acción nnnhólica n dosi!\ de 100 mg por vía intramuscular. 

Se recomend6, como tratamiento domiciliario, la administración pe­
riódica de Dclta-1-Mnsterón, y una dieta rica en calorías. 

36 



C AS O 11 

MI T 1 O G 1 M O 

IH• f1'1!•o c.orrorel rr11a•Jh• ,, .. , t., r.-'"lon uru1•ri• i'ru~.,!lio ror Trat.u~irnla 

Jt.1/•H• J'f'f lo•lu fito l' (ft'/•l'•)"r ~tuC11tr· 11er{n1lo 111,lp 

bal Hrt U. ¡t) l1ól icn. ( g) 

1 Q9,CIUO 
Cunlrol 2 9.10 1 

3 Q8, 7!>0 7.f.2 
q qa.~so qa, !>62 9,60 8.60 
s 118. 2!>0 9,qq 

1. 28 

6 Q8,llOO 11,eq 
ll'Mntordn 7 qe,ooo 0.02 

8 q1. 7!>0 8.27 (l~O .. ~111) 

9 Q8,0GO 7,f.7 
10 118.000 qa, l 2S S, 17 7.96 

" q9,o~o S,8Q 

12 qg,ooo 7, 32 il'Maaterdn 
13 qg,ooo 9. 78 ( 'ºº .. ~11-1) 1q qg,ooo 7, 10 11 
IS 118.7SO q,91 
16 118. soo 6.72 
17 Q8. soo QB, 7SO 1.02 1. 11 
18 Q8. soo 6.98 

19 118, 7SO e.98 Control 
20 q8, soo q5, 62S s.10 9,oq 

11 

37 



e"' o n 

IODID • POTASIO 

llh c, •• ,h••• rro••dio lur:i-c•.)n "ª Jlro••dlo por t:.undón ~ Pro••dio lrat .. i•nto 

l••"'"l 
e,..,,., •• ~.t;i¡/15'•) p•r {odu ••\.I l•f.q/d l• I por pe•• 

bOlico.{11t'.4) 
r (oda •\I 
ubOlüo. 
t-~:q .. 

1 1rn 
109.60 

82. llO 
Control 1 

2 1020 
102.00 

60. 30 

i 11'2 121.00 
5q,&O 

' 1292 11102 9'·º5 102.29 66. 50 65.96 

5 110' ª'·ªº 
r.&.oo 

• '"º 
86·'° 

66.60 6'M111.1tordn 

7 1197 
112.00 

5q,oo· ( 100 •9111) 

a 1160 
79,00 

51.00 1 

9 aoo 62.00 
q9,50 

10 1215 1065 q7. 20 91.77 3q. 20 so.38 

11 780 
165.00 

37.00 

12 
21q,OO 65.00 ll'Maaterdn 

13 geq 111&.00 
1!8.00 (IOQ oylM) 

,, 860 
100.00 

56.BO 11 

l!i 630 
103. !iO 

qz. 30 

16 1370 
us.oo 

10.00 

17 1190 1007 103.00 13q, 50 13.60 s11.2' 

1so.oo 
811.01 

19 

19 
109.20 

1011.00 
Control 11 

20 1770 1170 111.00 1 u.10 69.30 86.65 



~~--------------............ 
p '° 

J 11 4t 

' 41 

CA SO 11 

o ., ................ -f-............................. ~ .. .. 

t 

o tOO 

Q 
o 
en 

o -• t! o 
Q. 

-z -
~ 
w 
a: 
u 

o z 
w 
CD o 
ac 
1-
z 

CONTROL 

A' MASTIEAON tOOm~ l.M. 

39 



1 

EDAD: 2U nlios. 

SEXO: frmcnino. 

ESTADO CIVIi..: cnsndu. 

ESTATUHA: 1.63 m. 

Caso ID 

PESO: Al hospitalizarse-50.5 Kg; idenl-59 Kg; habitual-60 Kg. 

DIAGNOSTICO( S): Síndrome de Sheehan. 

Amenorrea. 

Pnnhipopituitnrismo. 

Antececlcntcs y tratamiento: 

Menaren a los 15 alios. Cuatro partos; el último, prematuro, con me­
trorragia abundante, ugaluctorrea y anemia aguda. No volvió a presentar 
ciclos menstruales. También como consecuencia de lo anterior, hubo pér­
dida de 23 Kg de peso en 1 afio. La paciente notó además caída de ca­
hcllo y de Vl'llo axilar y pubiano. 

Hace tres alios c¡ue se le administraron Parametasona, Oximctolona con 
Polivitamínicos y extracto tiroideo, con lo cual mejoró su estado general, 
pero abandonó l'I tratamiento por continuar la amenorrea. 

Al internarse, la exploración física y estudios practicados mostraron 
que el caso corresponde a Síndrome de Shcehan; es decir, necrosis de la 
hipófisis con hipopituitarismo, cons<'cutiva a la hemorragia postpartum que 
sufrió la paciente en 1958. Actualmente hay síntomas moderados ele hipo­
tiroidismo, como n·se<1ucclad de la piel, constipación y pérdida de la me­
moria; hay mkm(1s amenorrea y enlhu1uccimiento, especialmente de los 
miembros inf criorl's. 

La enf l'rma st• intl'rn6 parn valorar l'1 hipopituitarismo y ser some­
tida 11 hala11l'l' cll' 11itri)gt•110 con la 1d111inistrnción dl·l anabólico Delta-l­
M11stnt'111, pn•st•rilo con l'I fin de ¡mwocar aunwnto de peso. 

El tmtamil'llto inicial l'Onsistit'1 t•n elida 11onn11l fija y la ndministr11-
dt'm ch• 1 111~ du Parnnwt11so1111. Sl' hizo a la padt•nh• un l'Slmlio dt• esti· 
111ulnci1'111 s11prn1·n·1111l l'Ol'I A< :TI 1 1·11 i11fllsió11 i11trnv1•nos11, pt'l'll Sl' pn•sl•nt6 
1111 l'lllHlm t!i• insufld1•11l·ia s11prnrrt·1ml a~11tl11, qm• ct•tlit'i l'Oll llidrocorti· 
sonu l'11<lovt•nosn )' P11rn111l'taso11a. Si11 l'111l111rgo, no toh•ró una nm·vu inf u-
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si6n de ACTH, presentando astenia marcada y malestar general, por lo 
<}UC se suspendió totahnentc. Sig11i6 tratamiento con Dclta-l-Master6n, 
P11mm<•h1sonn y drogas antitiroideas. 

La p11cicntc 110 mostró cambio después de la administración de com· 
puestos inhihidores de In función tiroidea, sugiriendo una ausencia de 
capacidad hipof isiarin. El diagnóstico de panhipopituitarismo quedó así 
establecido. Se prescribió el agente anabólico Dclta-1-Mnstcrón, y nsimis· 
1110 estr<'igcnos y extracto total de tiroides. 

Durante el tratamiento con Delta-1-Masterón se demostró que este 
compuesto aumentnbn la retención de nitrógeno hasta por 15 días. Con 
esta medicadón, la paciente aumentó 5.5 Kg de peso. Sin embargo, dejó 
el Servicio con un pronóstico serio, ya que puede desarrollar un cuadro de 
insuficiencia suprarrenal aguda en cualquier momento, el cual deberá ser 
tratado urgcntcment(~ con Hidrocortisona en suero fisiológico. 
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1 

EDAD: 28 nños. 

SEXO: femenino. 

ESTADO CIVIL: soltera. 

ESTA TU HA: 1.58 m. 

PESO: Al hospitalizarsc-90 Kg. 

Caso IV 

·'• 

DIAGNOSTICO(S): Probable Slndrome de Stein-Leventhal. 
Obesidad cxógenn. 

Antcccdc11tcs y tratamiento: 

l\fcnnrca a los 13 años; irregular, con períodos de amenorrea hasta 
de 2 ruios, y menstruación sólo por medio de medicamentos. Merece 
hincapié la amenorrea, pues sólo regló espontáneamente In primera vez, 
requiriendo terapia de sustitución hasta la actualidad. ( Estrógenos y Pro­
gesterona ) . 

La exploración flsica mostró clítoris y glándulas mamarias normales; 
por la obesidad no se logró palpar ovarios. Se observó hirsutismo de 15 
años de evolución. Sobrepeso desde la infancia ( 60 Kg a los 13 años). 
Al hospitalizarse, la paciente pesaba 92 Kg, a pesar de dietas de reducción 
y medicamentos anoréxicos. La obesidad, amenorrea e hirsutismo sugieren 
la investigación de Síndrome Adrenogcnital. Se deberá determinar si la 
amenorrea es ovárica, hipofisiaria o hipotalámica, o bien si se explica por 
la misma obesidad. 

La prueba de estimulación suprarrenal, la de la Metopirona para in­
vestigar insuficiencia y reserva funcional de la adenohipófisis, la prueba 
de la Dcxametasona o supresión de ACTH, dichos datos sugieren norma· 
lidacl ele las ghíndulas supmrr<'nalcs. Estas prueba~. por pertenecer al la· 
borntorio especializado de honnonas, nwrcccn una breve explicación: La 
prueba ele estim11lació11 suprarrenal tiene una hase sencilla. La adminis· 
trnci{m de honnona adrcnocorticotropa hipofisiaria ( ACTI J.) provoca una 
lilmrul'il'm de corticocsteroidcs, por l'Slimulaci6n directa de hl gli\ndula re­
guladora ( hip(1fisis) sobre las glú11cl11las l'Ít•t•toras ( s11prnrrt•nnles). La 
pnwhu dt• la ""'topirorw St' basa 1•11 la i11hihiciú11 parcial clli la producci611 
du corti('()idl•s. La 1111'!opirn1rn inhilw u la t•11zi11111 11-Jl·llillroxilnsa, co11 
In <pw ct•sun cl1i proclucirso hiclrncortiso1111, t·ortit•oslt•rn1111 y alclosh•rnna; en 
<'1U11hio, por lil><'rnl'i{m del freno hipoflsiario ( rq.~11lud¡1 hahit11alnw11h! por 
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la secreción ele hiclrocortisonn). se secreta mayor cantidad de ACTH, qu'­
a su \'t'/. t•stimula la producción dt• prccurson•s de cstC'roidPs 11-~­
hidroxilados, así C'Omo otros C'Sh'roidt•s corticnlcs c¡uc comt'mmentc se pro· 
ducen por la C'Stimuladón ele la hormona adrenocorticotrófica ( ACTll). 1' 
La pnieha de la clc:w111rtaso11a sC' husa Pll C)llt' antt• un tumor secretorio 
suprnrrt•nal. t•s inhibida la sl'('l't't·ión dl• (•orticotropina. lo cpw se manifit•s­
ta por alkraciom·s en los 1 i hidroxil'stt•roidt•s urinarios. Sujt•tos nonnnh•s 
muestran una supresión de 50'.f dt• t•stos mctaholitos con 2 mg diarios de 
dcxamctnsona. Los pacientes aft.ctos ele hipcrplasia suprarrenal sólo acu­
san la supresión con dosis cll' 8 mg al día. 

El hecho dt> <¡ltl' la enfcnna haya menstruado con la aclministraci671 
de Dl'xametasona oril'ntó r1 diagnóstico hacia la enfenneclad de Stein­
Levcnthal. La l'tiologla del Sín~lromc de Stcin-Levcnthal sigue siendo 
dt•sconocidn. pero 11na de las t<•orías m:í.s accntadas es que hav un sumi­
nistro insuficiente clt> honnona luteinizante del lóbulo anterior de la hipó­
fisis, y por lo tanto las ov11ladoncs no se producen (no hay acción pro­
gestacional). La honnona folícnlo-cstimulante continúa siendo segregada. 
dando por resultado pcc¡uctios quistes folic11larcs múltip!Ps. El cuadro final 
es l'1 de ovarios polic¡uísticos hilaternlcs, sin cuerpos lúteos ni cuerpos al­
hicans (estructura que envuelve y protege al óvulo). Hay otras teorfas 
que hnn tC'niclo alguna aceptación. Una de ellas es que el excesivo espesor 
de la albugínea ( dpsula ovúrica) impide la ovulaci6n. La sobreproduc­
ción ele estcroicles suprarrenales y su relación con los ovarios poliquísticos 
ha sido considerada. Los signos y síntomas del Síndrome de Stein-Leven­
thal son: Agrandamiento bilateral de los ovarios; oligomenorrea o ameno­
rrea; anovuladón y esterilidad; hirsutismo; hipoplasia uterina; obesidad. 
La única característica absolutamente constante es el agrandamiento de 
los ovarios. 

Durante el tratamiento que se siguió, la paciente desarrolló una re­
acción alérgica en piel, dermatosis localizada a partes expuestas, caracte­
rizada por eritema y púpulas. La exposición a radiaciones aumentaba sus 
molestias. El dermatólogo recomendó evitar éstas y evitar asimismo el em­
pico ele ACTH. 

Este caso eomprcndiú un complt•jo t•studio nwtahólico: 

1 '·') Pruebas cll· función suprant•tnll c¡111• ll1•111u1.•stm11 q1u• la pr0th1t•t•ló11 
dl' 17 ectm•stl·roitlcs Ílll' suprimida pm la acdón 11'• 111 Pul'l\nwtasonu, 
y qut• l'I l'1mdro \'irili1.antt· dl'l1i<•rn ~1·r trntado l'Oll t•stt•rni1lt•s Ps¡wd· 
ficos ¡mm producir la ovulal'i<'i11, la c1111l trnt<'i dt• <kh·1·mlnnrst• 1h1rn11h' 
rl l'Stllllio, nlt'diantt• la 10111:1 1liari11 de• 1«'111\lt'l'llllll'll lm.~111. n•s11ltuml11 
11c~11tiv11. 
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2~') La administración ele Deltn-1-Mastcrón produjo franca retención de 
nitrógeno, detl'm1inada por balance ( l~ veces superior n In testos-
terona). 

39) El ayuno total. que duró 19 ellas y produjo unn baja ele 10 Kg en el 
peso de la cnfrn11a fue soportado sin molestias serias y sólo fue sus· 
pendido al producirse bradicardia y astenia marcada, y al reportar el 
lahorntorio elcctrolitos mu~· hajos. Se administraron Na Cl y K Cl, 
con lo c¡uc d pulso se ac('kró. Este ayuno permitió descubrir que la 
aclministradón ele Oxinwtolona disminuyó la cifra de glucosa en san­
gr" ~· aumentó los úcidos ~rasos no-cskrificados del plasma. Igual­
mente, administrando el n~cnte anabólico simulh\ncamcntc con Trivo­
dotironina y Pararr rtasona. disminuyó la pérdida de nitrógeno. Estos 
resultados iniciales oricntarún m<'jor a un estudio de regulación hor­
monal del metabolismo graso. 

La paciente fue dn~la de baja en tratamiento con Parametasona para 
producir ovulación. pero notó adicción a esta sustancia, por lo que tuvo 
que disminuírsele la dosis. 
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11 ITIOGlllO 

llh P••• o:.orponl Pro••d'a por p•r •odo t:uruiún \lftftlrl• pro••dia por P•rfodo Tnh•i•nt.6 
•~1/dhl ••'-'-Ohco o.,) s/J\a J• t\llró1no ••Ubólico ((d 

1 &S, 750 a. 26 Control 1 
2 e~. no 9.20 
l as. 750 a. ~2 
~ as. 750 7,59 
6 as. 750 as. 191 '· 98 8.33 
a 86.000 B. SQ 

7 ea.ooo a, •s 
a 16.000 7. 28 Jl'Maa\trdn 
9 86,000 1.00 100 •glll 

10 aa.ooo 6.80 1 
11 86.000 86.000 6. SS G.98 
12 86.000 S, q¡ 

13 u.ooo S.81 6'Hutordn 
I~ ea.ooo G.36 100 ·~ IM 
IS 86.000 6.a6 11 
16 as. !iOO &.15 
17 a&.000 a. 36 
la as. 750 85. 857 s.oo 9,25 
19 as. 750 e.za 

20 88.000 '· 22 
Control 11 

21 ae.ooo 86,000 7.69 7.68 
22 aa.ooo e, is 

23 86.000 a. s1 Propionato 
2~ os. 500 7, IQ Taatoatorona 
25 as. 750 6. ~3 100 wg IM 
26 86.000 7. 32 
27 86. 250 es. gs.s Q. 90 6.89 
28 86. 250 1.00 

29 86· 250 9. 26 Contrul 111 
30 86.2!.0 9. 26 
31 aa.2so 86. 2!>0 a, 20 S.89 
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C A l O l'f 

lOCllO • POTASIO 

llh Cree\1••11• l'ra1.,.1d10 L1, re<''" ~· l•ro••d'º ror t'.acr•c lón 11. f'n••d¡o lut••iento 
l •t/J • ... ) (., ....... ,_. '•l'l/Jie) t'• r ioJa ••lp. l•t:9/JI•) por per(o. 

t.ol 1 (Do (•t:11) do ••t•liO. 
l lcn (•t:q) 

U!>O 109.C.O !)8.oo Control 1 
1 HS 127. 80 q7, 30 
1960 lOS,00 Q8, 30 

' 1S12 81,90 qq, ºº s 1'60 1~23 190.00 121.03 qo.oo QS,00 
6 1360 112.w 32. qo 

7 1359 108,00 36.00 l\'Maaterdn 
8 !íl!S b9. 70 3q,95 100 ••w 111 
9 1176 97. JO Q2.00 1 

10 931 S9,00 23. 20 
11 'º"° 986 SJ, 30 89.38 qz.so 37. Sq 
12 ª'º 90,0U 116. 20 

13 ISOO 86.00 q1.so ,, 1070 120.00 98.00 A'Maatarón 
IS ''°º 131.00 Sl,00 100 ••g BI 
16 1030 110.00 !">(),OO ll 
17 1170 117.00 53,90 
18 9SO 1187 108.00 122.00 55,qo & 1.ao 
19 

20 1296 121.00 62.00 
21 1287 99.00 5q,eo Co11tro1 ll 
22 1295 1293 127.00 11s.66 59,90 62.23 

23 1370 12Q,OO 62,QO s2.10 
2q 1200 108. 00 53, 20 Proplonato 
2S 896 79. 70 qO, 70 h1to•terona 
26 896 93.SO QI, 20 100 "W 1" 
27 1330 1138 93.00 102. S3 q7,50 
28 117,00 67. so 

29 l 3Q,OO 90.00 
30 1 S6q 132. 00 16.10 Cunlri.>\ 111 
31 1330 ¡qq7 120.00 128. 66 89.00 &S.03 
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Caso V 

EDAD: 31 nños. 

SEXO: mnsculino. 

ESTADO CIVIL: casado. 

ESTATURA: 1.53 m. 
PESO: Al hospitali~ .. arse-59 Kg; ideal-58 Kg; hahitual-62 Kg. 

DIAGNOSTICO( S): Estcrilidncl secundaria. 
Atrofia testicular derecha. con hialinizaciln de 

tubos seminíferos. 

Necrozoospennia. 

Pielonef ritis bilateral. 

Antcceclentcs y tratamiento: 

Vida sexual activa desde hace i años, en que contrajo matrimonio. 
Emharn1.6 a su esposa 1 año y 2 años ckspui~s. Los embarazos y productos 
fueron nonnalcs; sin embargo, desde hace 5 años no embaraza a su es­
posa. No refiere infecciones vcné•cas ni traumatismos. No obstante, hace 
4 ai10s creció súbitamente el testículo derecho, y pcnnaneció inflamado 

algún tiempo. 
Su esposa ya fue estudiada ampliamente, descartándose en ella la 

causa de la esterilidad. 
El cuadro clínico actual deriva de una orquitis, de etiología dificil 

de valorar. 
Al hacérsl'lc al paciente pruebas de laboratorio, se reportó varias 

veces como negativo el desarrollo de BAAH (Bacilos ácido-alcohol resis­
kntc•s). 1.as prudms scrolul-ticas n•sultaron i~ualmente negativas. Las es-
1wnnntohiosl'O\llas i11idaks mostraron anomalías (inmovilidad ele los es-

p1•nrn1hrt.0i1ks). 
Dos 1•sp1•rn111tohios1·opías pnll'ticatlas 1\l'sp11és de la administrnclón 

do tu!ltnsh•rmrn mostr11ro11 11:1.oospermin. 

l•:l 1·11,f l'nno se intt·mc'i pam trnsplnnh~ di• h•stlculo. por pn•s1•ntnr 
ntrofh1 tt•stkui11r dt•n•d111 y a:1.oospl'n11i11, t•o11s1•c11tlv11s 11 orq111tls. Sl~ hlclt•1·m1 
t!Slllllios 111111 l11!'111y1•r1m l11wsti~al'ió11 111• \111dlo ll'.' Kod1 l'll ol'inn, mogrn· 



fía cxnctora y biopsia dl' ksticulo. Ln biopsia testicular bilateral mostró 
testículo izquil'rclo normal y el derecho con hialinizuci6n ele tubos semi­
níferos. En l'I l'studio cl<-1 testículo izquierdo se encontró maduración de 
células gl·nnir1alt•s, con numerosos espennntozoides. Con este resultado, se 
piensa que no <'S lll'l't'sario el trasplante. y se practicarán nuevas esper­
matobioscopíns. 

Durantt• su t•stnnda 1·11 d Sc•rvicio, se• practicó pielografía, que re­
veló pidondritis cr6nic:n. El pucientc fue también sometido a un estudio 
de balance de nitn'1geno. comparando el efecto anabólico del Delta-1-Mas­
ter<m con el Propionnto de~ Testosterona; por los resultados, se concluyó 
que til'ne mayor decto anab6Ji<.:,1 l'I Delta-1-Mastcrón. pero s61o las nue­
vas c•s¡wnnatohiosc:opías que se pr.1ctiquen demostrarán si los agentes ana­
bólicos administrados n•sultaron útiles o no para el problema específico. 

Debe anotarse qm'. a raíz de In administraci6n de testosterona, el 
enfrnno sufrió dolor testicular, y presentó reacciones alérgicas (erupción). 
Este trastorno desapareció espontáneamente, sin necesidad de aplicar an­
tihistamínicos. Después de administrado el Propionato <le Testosterona se 
ohsc•rv6 tamhii~n. como l'Íl'c!o poco común, CÍ<'rta pérdida ele nitrógeno. 
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C AIO " 
MIT IOOIMO 

ºº 11 .... ,., ... ,.1 f'rn11••UC1 $'Pf r•r '""" t.1r ••rl O. vr tftaf ia Prn••1tiu por p11riodo Trat1•ient.n ,,.; .... ••••tiohn• 01) ., .... 11• ... •"l•tull i r:n ( 1) 

''"'.,""· 
60. ;'!,() 11.02 
60. 2!.0 11.02 Contrul 1 
60, 000 11.au 

• 60, !kD 8.19 
5 60. 2!>0 60, 208 8,63 9.88 
6 60,000 8,n 

7 59. 7!<l 9,86 NHa1tordn 
8 59. !>(¡~ 9.86 IOU ••V I• 
9 !.9. !.00 59.615 3. 35 6.60 

10 ~9. 7!.0 3, 35 

11 ~9.000 11,00 Control 11 
12 11.00 
IJ 59, 90(¡ 10.!.0 

" 60.900 10. !.() 
15 SO, CDO ~9. 960 11,89 11.1 J 
16 60.000 11.89 

17 60.000 12.9~ 
1 ~9. !iOO 12.9~ Control 111 
1 59, !iOO 8.66 
: ~ 59, 500 10,95 
ll 59, 750 9.99 
22 !,9, 250 ~9. 607 10. 53 10.79 
23 59, 750 9, 511 

2~ 59, 7'i0 10, 22 Proplon.to do 
25 59, 750 10.01 To1lo1tero111• 
26 59, 750 59"542 12.~ 11. 70 100 ~V IM 
27 59.000 lq, 11 R .. ccl ón 1Ut 

..ilc1. 

28 59, 500 10.~ 
29 59, 500 lU.08 Cu11trol 1 V 
30 60.000 10. 75 
31 60. 000 8. 33 
32 59, 500 59. 708 8. qJ 9, 76 
33 ~9. 7!.0 I0,65 

3q 59. 7!.0 10. 32 Pruplu111h> 

35 60. 000 10. 08 •• 
36 60. 000 10.08 tu•lu•l1,un1 
37 60. 000 ~9. 950 9,01 9, 3H IDO "• 111 
38 6ú.OOO 7. q¡ 

39 59, HO 12. q3 (un hui 1 

~ú !>'.l.7hl.I 9, 52 
~1 1.191!JOO ~9. 611 10. 76 10, 7~ 
~2 !.9, 500 10. ~~ 

--------· 
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CASO V 

IOOIO • l'OT AMO 

Oh e, •• ,.,,,. l¡ro••J~ u t.nf•dó" h• Pro••lho t,u-udón K Pro1udio Trat••i"'to 
•1lH~"· ( u·.tu••fl• (•t.'1/ltia) i•or 51.r:r io1ln l•l:q/dh) por P•flo1lo 

Cn1) ••tabOl i co •«hbálico. 
(•t:01) 1.1:,) 

1~86 117, 80 53,20 Control 1 
1086 117,80 53.20 
1610 150,00 so.oo 

• 1260 BG, QO 59.~ 
5 1197 1139 112.w 116. 16 51. 30 53,06 
6 1191 112. 50 51,30 

1 9!16 167.30 60,90 
l 9~ 167. 30 60.90 ,\

1Mastaron 
9 1518 1237 1 ~1.ao 159. 55 so. s:· 10,10 100 ·~ IM 

10 1519 151,Bo so.~,\, 

11 135!>. 157,00 67. 20 
11 1355 157.00 67, 20 C<Jntrol 11 
11 1276 211.00 168,00 
I• ll16 211.00 168,00 
15 12u 1025 l JQ, 00 167. 33 61,00 98. 73 
16 12•• l 3Q,OO 61.oo 

17 1m1 196.00 s•. oo 
11 1120 196.00 8Q,OO Control 111 

" 1550 217. 50 1 s2. •o 
:o 1080 m.ao q3,90 
11 1386 1697 l•Q, 90 175.81 •B.90 8•. 11 
ll 16•8 179.00 88.00 
13 157' 139. 50 88, 00 

1• 15•0 1•0.00 so. •o Propionato 
H 11163 112.00 83.00 le1to1teron 
26 1930 17•1 166.00 169.W 66.00 70. 35 100 "g 111 
27 205• 200.00 82.00 Reacción -

al~r~lca 

a IG2• 92.00 8•.oo 
¡9 1620 ·~·ºº 73.50 Control IV 
JO 1955 l03.00 66. 70 
31 1500 162.00 56.00 
JI 20•• 1703 189. 00 157. 83 67.00 68.07 
J3 \'41!1 153. ºº 61. 25 

l• 11.~ 71 1•8.UO 35, 35 Pruplonato 
lb 1012 1 si.00 63,80 Tes.lo1lorona 
36 11-. 1 JI ,OO 72.00 100 .,~ IM 
ll 1•41 1 •10 167, ºº \ qq,Gu 59.80 s•. 39 
lA ~uo 175.00 Ql,UO 

.IQ 1 .. u 110,(IU 92, •o Cunlrol \1 ... l"IOU '~1. uo 51,00 

•I H1<1 1I ll!ll l(i 11 ºº 1~~.15 11,00 76,85 

•1 101 l~1't1 IJG UJ,00 
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et ••t Tr•lat11t11"nlo 

Ca•o 1 Control 1 
Control 2 
~·11-1~0 ~y 1 

2 
Control 3 
Cuntrol ~ 

P, T-100 '"~ 

Caao 11 Control 1 
,\:M-1~0 ~y 1 

2 
Control 2 

Cuo 111 Control l 
:•:14-1 ~o ~ 9 1 . . . . . 

P. T. -100 "'11 
Control 2 

Ccn tro IV Control l 
i\:M·,~O Si~liJ l 

2 
Control 2 
P-T-100 ••9 
Con t ro 1 3 

Caso \' Control 1 
Nll-100 tnQ 

Control 2 
Control 3 
P,T,100 ••11 
f iebro 
Conl ro 1 4 
P,T,-IOO•·Y 2 
Control s 

• 

ESTUOIO COMPARA11 VO 

IALAMCIS DI! lllTaOGDIO 

t:u:rr.dU11 Periodo 
IH<H'll'tti u .. n¡ .. 
~llrÜp:t"hO 

( «l•li•) 

s. 36 6 
5, 36 6 
3, 66 6 
J.99 8 
s.2s 5 
!>.se 6 
s.02 •lU 00 s. 

8.60 s 
7.96 6 
1. 11 7 
9,0Q 2 

6.70 6 
6. 12 6 
S.60 6 
4,94 8 
s. 41 7 
1. 31 2 

a. 33 6 
6. 98 6 
6.2S 7 
7.68 3 
6.89 6 
8. 89 3 

9.88 6 
6.60 ij 

11. 13 6 
10.79 7 

11. 70 ij 

9.76 6 
9, 38 s 

10.78 ij 

Ht!tención r--. 2 Hcttinción 
por d I• ( R) To••l 

Je ni trósenu 
(H) 

---- -------- ----
l. 70 
l. 37 21.16 ---- -------- ----

""5 do o. 39 más <ie 1, 9S 
1 

---- ----
o.64 
1. Q9 ¡i¡, 27 ---- ----
----- ----
o.se 
1.JO 
1. 76 24.16 
1. 29 9.03 ---- ----
---- ----
1.3S 
2.oa 22.66 ---- ----¡,44 8.64 
........... ----
---- ----
3. 71 l 4,84 
---- -------- ----

-1. 39 -S, S6 ---- ----
0.93 4.6S ---- ----
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22.66 

¡q,aq 
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DATOS COllPAR4T1VOS •\' M • I', T. 

1 ln1c.1ac1ón 
~el cfcctu 
&r • .at611 e.e. 

'-é-7: ,..~ 

q5.72 ns 

211-118 hs 

96 hs. 

q5.72 .... 

P, T. 

Ourtaci 6n 
ael cfoi; 
to ...,.~ 

\•e.u. 

1 u r ... 

6 oías 

5 o fas 

6 or .. s 

Jntef"l~ioao1 I 'tn1c.1ac.16n 
(~utM, (P,T/_'.,'I<) 
rclcni<t<Í•,) 

it:U.CIOM 

O..r•cicln 
(t,'IA/P, T) 

lnten•iaaa 

• 1.9~ Se '"'""''ª¡ ~ el tr•t.l<-icnto 

9.0~ 0,7S 2.85 2.67 

8,6q 2 2.16 2.62 

q,55 1 ij 1 o.so 1 3, 2ú 

6.06 1 2. 25 1 1.93 1 2. 83 
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SODIO POTASIO 

1 

UAH Perf"ºº Di.roción Proe.eaio S.. lance 81lance Balance Pra...1a10 !11 anee !.lance S. lance 
Eacr~c1ó11 Diario toul f1h•I E1crcc16-i º'•''º tot1I fin•I 

ir•t~1etitc 'Has Oí ari• en el pe- Per (odO G••n • et1 el - Per fooo 

(~Eq) r looo 10- ¡ .. r, l Por'º'"° 
t,rc: con-- .obre -

trol. control 

c.~ 1 C..'-trol-1) 6 38.15 57. 76 
C.,ntrol-2) 6 ~:.os 68.63 

.:'l<-1 ) 6 ñ.03 -20. 98 -125. 88 93.03 -2•·'º -1"6,I¡(¡ 

::J.;.-2 ) s 57.60 - s. 55 - q .. 11() -170.28 68,ql • o.n 1. 76 -1'•·6' 
w.trcl-3) 5 63, 30 66.00 
Cor.trol-1.ij 6 98.15"º li6. 26 
P, T. - 5 72,05 • 17.92 • !9.60 • 89.60 qq, 36 ·2•. '!7 •121. 35 •121. 35 

cu~L. 11 Cor.trol-1 J 5 10<. 29 65.% 

:: .. -1 ) 6 91.n •10. 52 • 63. 12 So.38 •IS.58 • 93.118 

.'.'1<-2 ' 7 13q, 50 -32. 21 -i25. q7 -162.35 sq. zq •11,72 • e2.oq •175.52 
1 

Cc.ntrol-2) ¡ 113. 10 86.65 

e.no 111 Control-1) sor .. ~ 
q3, ll(¡ 

.:'M-1 ) 6 100. 76 -16.98 -101.88 118.10 - q,70 - 28.20 

.'.'M-2 ) 6 110. llO -26.60 -159.60 39,51 • 3.79 • 22.H 
::1.-3 ) 8 107. 13 -23. 33 -186. 5q _qqa, 12 50. 21 - 6.81 - 5q, llS - 59.S4 

P. i. 6 55,q3 - 2.63 - 15.78 - 15.78 qq, 75 - l. 35 - a.10 - 9.10 

c.a:lc 1 \ tontrol-1) 6 121.03 '2l .!~ 
.:'M-1 ) 6 89. 38 " ' ~l. li~ •189.90 37. 5~ ·~¡¡.59 dlJS,QI 

.:'fl-2 J 6 122.00 - o. q? - r;. q~ .19q,09 61.80 • o,q3 . 2.58 •l5ú.72 

con l ro 1-2) 3 ll 5.6b 62. 23 

P, T.- 6 102. 53 •18. 5q .¡ 11. 2Q • 1 ll.2Q 52.10 '10.13 • 60. 78 + 60. 78 

C<,n trol-3) 3 128.66 65. 03 

ta:)U \ Cuntrol-1) 6 116. 16:., 53.0616.1 
::i.. q 159.55" - Q, 18 - 16.72 - 16.72 7r,,70 • s. q7 • 21.88 • 21.68 

C<.ntrol-2) 6 167. 33 98.73 
Control-3) 7 175.81 a~.11 

P, T.Alér~ia q 169.50 -IQ, 13 -· 56, 52 - 56, 52 70. 35 • 5.82 • 23. 28 + 23. 28 

Cor.trol-&J 6 157.83 68.07 
P. T.- 5 IQQ,60· +10.n + 53.85 • 53. 85 5q, 39 •21. 78 •108.90 •108.90 

Conlrol-5) q 159.75 76.8~ 
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DATOS CGIPAliTIYOS fl' 116oP.T. 

S O D 1 O POTASIO 

1 l r 1 
(L\\'E 

6' - M P. T, kc:lación J.'M/P, T, ¡-/ - M P. T, Relaci 6n t>'M/P, T 
Balance final Balance final Balance final Balance final 

C<sso 1 -170.28 • 89.60 No cor.parabl e -11111.6'+ • 121. 35 llo c;oc.parabl e 

Caso 11 -162. 35 ------ ---- •175.52 --- --

c .. so 111 -'+118. 12 -15.78 28. 39 - 59.911 -8.10 7.11 

Caso IV •1811.08 + 111.211 1.65 +150, 72. • 60. 78 2.117 

Caso \' - 16.72 t 53.85 No COl<IParable t 21.88 •108.90 0.20 

PROM. -122.68 + S9.72 -- -- t 28.70 • 10. 73 -

L _________________ _____ 



Caso l.-

C A P T U L O IV 
e o M E N T A R 1 o 
ACCION DE T~OS AGENTES ANABOLICOS 
SOBRE ETJ NITROGENO SOMATlCO 

Sujeto con enanismo hipofisiario e infantilismo sexual. Estos pacien­
tes son pnrticulanncnte scnsihles al efecto de los anabólicos androgénicos. 

Después rlc 2 ¡wríodos de control. r¡uc abarcaron 12 días, y en los 

cuales se ohscrvb unn excrcciém promedio de nitrógeno de 5.36 g/ día, se 
invectó Dclta-1-~fasterón ( 100 mg intramusculares). El estcroide comen­
zó n actuar a las ·IS-i2 horas. L~ dnradón clPl dccto unahólico, demos­
trada por una baja en la excrl'ciÓn de nitrógeno (de 5.36 a 3.66 g/ día) 
se prolongó por 14 días, con un total ele retención :'.e nitrógeno de 21.16 g. 
Siguieron otros 11 días de control, en los que la excreción de nitrógeno 
fue hastunte similar a los controks iniciales ( 5.25-5.58 g.) La administra­
ción subsiguiente de 100 mg de Propionato de Testosterona produjo re­
tención ele nitrógeno desde las 48-i2 horas hasta el 49 día (más de 1.95 g), 
pero el tratamit·nto fue suspt>nclido al 5<? día, de tal manera que no pudo 
hacerse un estudio comparativo. 

Caso ll.-

Esta paciente, con clclgad(•z bastante marcada, t•stuvo en un período 
inicial de control r¡uc abare<'> 5 ellas, dmantt· ios eualPs la excrl•ción pro­
medio de nitrógeno fue de 8.60 g/dlu. Al 0'·' día se inyectó Ddta-1-Mnste­
ri>n ( 100 mg intramuseulares), t·onw11za11do 11 aduar el estt•roidt• a las 48· 
72 horns, por lo c¡uL• st• ohst•rvó 1111:1 baja 1•n la t'Xt'rl'dón th~ nitr6geno. 
(De 8.60 a 7.11 g/ ella). El t'Íl'do analHilil'O si· prolo11g1í por 13 ellas, du­
ran to los cuall's la retl'ndón total ch• 11itn'1.,1·110 fue dt' 1·1.27 ¡r, Shruió un t°' ... , o 

65 



29 periodo control, que abarcó 2 dlns, en el que se observó un aumento 
t•n In <'Xcrcciém urinaria dl• nitrógeno ( 9.04 g/ dll\) por lo que se dedujo 
que el efocto de 11 honnona habla tcnninndo totalmente. Ln paciente no 
recibió Propion11to de Testosterona, por lo que no pudo hacerse estudio 
compamtivo t•ntrc l'stu hormona y el Delta-1-Mnstcrón. 

Coso 111.-

Síndrome de Shcehnn.-Ln pacll~nte fue sometida a un periodo ini· 
cinl dt• control, que nhnrcó 6 dlas. Durante este período, In excreción 
promedio de nitrógt•no, por dla, fue de 6.70 g. Al 7'·1 día, se inyectó Delta-
1-1\tnstl'rón ( 100 m~ intramusculares). Ln honnonn comenzó a ejercer su 
acción a lus 72-96 horas, ohscrvándosl' entonces una disminución en In 
excreción de nitrógeno ( dl• 6.70 a 4.94 g/ din). El efecto anabólico se pro­
longó por 20 ellas, con una retención total de nitrógeno de 24.16 g. Al vi­
gésimoséptimo día de tmtnmiento, se inyectó Propionnto de Testoste~ona 
(100 mg intramusculares). El cstcroide comenzó a actuar a las 48-72 horas, 
con una excreción promedio de nitrógeno de 5.41 g diarios. El efecto de 
esta honnonn duró 7 dlas, y la retención total de nitrógeno que se produjo 
fue de 9.03 g. Finalmente, la paciente fue sometida n un 2Q periodo con­
trol durante 2 días. En este período, la excreción urinaria de nitrógeno 
aumentó n 7.31 g/dín, cifra bastante similar a In hallada en el control ini­
cial. Al hacer el estudio comparativo de los efectos del Delta-1-Masterón 
y el Propionuto de Testosterona, se vio que esta última hormona inicía su 
cfocto un poco antes que el Dclta-1-Masterón (relación 0.75 ); en cambio, 
la duración de la acción del Delta-1-Mnsterón es <.~asi tres veces mayor 
que la del Propionato de Testosterona, y la intensidad del anabolismo es 
2.67 veces mayor que la observada con el Propionato. 

Caso IV.-

Síndrome de Stein-LeVl'nthal.-La paciente fue sometida a un pe­
riodo inicial de control de 6 días, durante los cuales la excreción promedio 
de nitrógeno fue de 8.3.'3 g diarios. Al 71,l día se inyectó Delta-1-Masterón 
( 100 mg intramusculares). El efecto anab¡füco se inició antes de las 24 
horas, observándose entonces una disminución t•n la excreción urinaria de 
nitrógeno (de 8.33 a 6.25 g/ día). Este efecto se prolongó por 13 días, con 
una retl'ndón total de nitrógeno ck 22.66 g. Siguió un 2t,i período control 
de 3 días, en d que la excreción promedio de nitrógeno subió 1\ 7.68 g/ 
ella. Al vigésimotercer día, Sl' administró Propionato de Testosterona ( 100 
mg intmmusculan•s). El dccto de la inyección st• empt~zó a observar a 
las 24-48 horas, hajando la t•xc·reción ele nitrógt•no dt! 7.68 a 6.89 g diarios. 
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El nnnholismo pudo ohscr\'llrse durante 6 díns, v la retención total de ni­
trógl'llo con C'ste csteroiclc fue de fW 1 g. F'.nal~cnte, se sometió a In pn­
cic11tc n 1111 trrcer iwdoclo control, cll' 3 <Has de duración. Al hacerse el 
estudio <'Otnparati\'O ele las dos hormonas, se concluyéi que el Deltn-1-
!\lasterón comi<•nza n actuar 2 \'l'C<'s antes que el Propionato de Testoste­
ronn, su acdém t•s 2. líl vt•ct•s más clurahle y 2.62 veces más intensa que 
la cid Propionato. 

Caso V.-

Esterilidad st•c1mclaria.-EI paciente se sometió inicialmente a un 
pt•rlodo control ck 6 días. clurantl' el cual la excreción promedio de ni­
trógt>no ful' el<' 9.88 g. :\ 1 i'·' din se inyectó Dclta-1-Masterón ( 100 mg in­
tmmusculari•s). La iniciación ckl efrdo anahólico ocurrió antes de las 24 
horas, hnjanclo la excreción ele nitrógeno de 9.88 a 6.60 g diarios. La du­
ración ele este dedo fm• de 4 días. con una retención total de nitrógeno 
ele M.84 g. Siguieron 13 dlas de control, en los que la excreción de ni­
trógeno aunwntó nue\'amc•nte hasta 11.13 g. 

Al vigésimocuarto día el<' tratamiento, se• inyectó Propionnto de Tes­
tosterona ( 100 m~ i11tran111sc11lan·s), pero hubo una reacción alérgica, ma­
nifestada por firhre. dolor. enroje•cimiento y edema en el sitio ele la in­
yección. Por este motivo, los resultados fueron anonnalcs. La excreción de 
nitrógmo rl'sultó aún mayor que t•n los períodos control ( 11.70 g.) El efec­
to ele la invc·c:c:ión cluró ·l días. v durante ellos se ohscrvó una excreción 
total ele nitrógeno ele 5.56 g. Siguió un nuevo pC'ríodo control, que duró 
6 días, durnnll' los cuales se observó una excn•ción promedio de nitrógeno 
de 9.78 ~· Al trigL·simocuarto día de inic:iaclo el tratamiento, se volvió a 
invcctnr Prorionato de Tcstost1·rona a la misma dosis, y esta vez sin com­
plicaciones. El efecto anabólico se inic:ió a las 96 horas y duró 5 días, ob­
servándose una retención total de nitrógt•no de 4.65 g. Finalmente, el pa­
ciente fue sometido a 1111 nuevo período control, c¡uc duró 4 días, obscr­
víindose una e·xcn·ción ele nitrógl'no bastante similar a los otros períodos 
('Ontrol ( IO.i8 g.) Al haccrs<· e•I 1•stuclio comparativo ele las dos honnonns 
en este pacit'ntl', se· vio q11l' l'I Dl'lta-1-!\lasll'n'm inicia su acción anabó­
lica 4 veces antes que el Propionato elt· Testosterona: la duración ele! efec­
to fur.• liw·rnme111t· nH·nor qm· l'Oll d Propionato ( n•laciém 0.80); en cam­
hio, la i11tl'nsiclacl clt• la acdón cll'I Delta-1-Masterón resultó 3.20 veces 
mayor <¡ue la del Propi1111ato tk Tl'stosterona. 
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Ca.fo l.-

Acción de los agentes anabólicos sobre el sodio 
y el potasio somáticos 

La ndministnwUm dt• Dt•lta- l-~1nsterón provocó en elite paciente unn 
t•xcrN.'ión clr Na dt· li0.28 mEq t•n d halnncc final. Con el Proplonnto de 
TPstoskrona h11ho una retención tk Na de 89.6 mEq. En cunnto al po­
tasio. cl<•spués ele inyectar Dclta-1- Mnstcrón se observó una excreción de 
1·14.64 mEc¡; t•l Propionato de Testosterona, en camhio, dio un balance fi­
nal positivo, con una retención ele 121.35 mEc¡. La relación entre lUn~Jas 
honnonas no resultó compamhlt'. por tratarse de cifras negativas en un 
l'nso (excreciones) y cifras positivas t•n el otro (retenciones). 

CtlSO 11.-

La invecciém de Delta-1-Masterón dio como reliultndo un balance fi­
nal nc~ntiv·o clt• Na. con una excreción cfo 162.35 mEc1. El balance final 
dt> K fm• positivo, con una rt.'tcnción ck li5.52 mEq. No se administró 
Propionnto ele• Testnskrona, por lo c¡m· no pudo realizarst• un estudio com-
1mrntivo. 

Caso 111.-

El Delta-1-Masterón provocó en esta paciente una excreción de 448.12 
mEq de Na, en balance final. Con el Propionato de Testosterona la ex­
~rcción fue de Ul.78 mEq. Las cifras de K fueron igualmente negativas 
en ambos casos; el Delta-1-Masterón provocó una excreción de 59.94 mEq. 
y ei Propionnto de Testosterona una excreción de 8.10 mEq. Al efectuar 
un estudio comparativo, pudo verse que el Delta-1-Masterón provoca una 
excreción de Na 28.39 veces mayor que la excreción provocada por el 
Propionato de Testosterona. En cuanto al potasio, la administración de 
Delta-1-~fasterón da por resultado excreciones 7.4 veces mayores que las 
obtenidas ccn d Propionato de Testosterona. 

Ct1so IV.-

En <•stn paciente, los datos de Na y K obtenidos por lmlnncc final 
fueron positivos en ambos Cl\sos. La administración de Delta-1-Mr.sterón 
prnclujo rdcndón tfo 184.08 mE<1 de Nn y d.:• 150.72 mEc¡ de K. Lns rc­
tl'nl'io1ws ni usnr Propionato de Tt•stostc1ona fueron de 111.24 y 60.78 

08 



mEq pam 1'1 Na y K, respectivamente. Al efectuarse el estudio comparati­
vo, se vio que el Dcltn-1-Mnsterón provocó una retención de Na 1.65 veces 
mayor que In obtenida con el Propionato dl· T<~stostcrona y una retención 
do K 2.4i VL'CCS mayor qm· el Propionnto. 

CtUo V.-

La ndministmci6n dt• Dcltn-1-Mnstl'rón provocó una excreción de 
16.72 mEq de Na: la inyl•cción de Propionato de Testosterona dio como 
resultado una retención de 53.85 mEc¡. Por trotarse de una cifra positiva 
y otra negativa, los datos, en cuanto a Na, no fueron comparables. 

En cuanto a K. el Ddta-1-Mastcrón provocó una retención de 21.88 
mEq, y el Propionato de Testosterona una retención de 108.90 mEq. Al 
efectuar el estudio comparativo, se vio en este paciente que el Delta-1-
Mnstcrón produjo una retención de Potasio 5 veces menor que el Pro­
pionato de T1 stostcrona (relación 0.20). 
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C A P T U L O V 

CONCLUSIONES 

En los casos estudiados se encontró que el Acetato de 2- a -metil 
5- a -androstán 17- ~-o) 3- ona (Delh,-1-Mastcrón) (-1' M) es un agen­
te anabólico más eficaz que el Propionato de Testosterona (P.T.), y puede 
deducirse que el primero retiene tres veces más nitrógeno que el segundo; 
es doblemente durable en su acción y ml'ls inmediato en sus efectos. 

Con respecto al sodio, se observó que el Delta-1-Masterón provoca 
cierta excreción, mientras que con el Propionato de Testosterona hubo 
ligera retención. 

En cuanto al potasio, al administrar Dclta-1-~1asterón pudo obser­
varse que los casos con pituitaria normal ( 11, IV, V) retienen este ele­
mento. Esta retención <~s un fenómeno concomitante a la síntesis de pro­
teínas, que ocurre para mantener el ec1uilibrio electro-osmótico intnuno­
leculnr. En cambio, en los casos de hipopituitarismo ( 1, III) se observó ex­
creción de potasio. Co11 d Propionato de Testosterona, cxc<-11to en el caso 
I, se hicieron ohscrvacionl's similares con respecto a este ión. El mecanis­
mo de estos hc<.'hos no se conoce. 
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