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de realizarlos, posiblemente del higado y del rifién,
cuyos sistemas fermentativos se alteran, segiin hemos
probado, cuando se traspasa un cierto limite. En es-
tas experiencias no se llega a dichas alteraciones por-
que los animales mueren antes, sin haber exhibido
con respecto a las proteinas plasméticas otro sintoma
que la disminucién absoluta del plasma. Los edemas
vistos por DENTON y KOHMAN es posible que fue-
ran toxicos (solamente aparecen cuando se afiade 1a
grasa) © quiza se presentaron con las dietas con
grasa porque 1a supervivencia de los animales permi-
tiera desarrollarse un cuadro de alteracién mas pro-
funda.

RESUMEN

[as ratas puestas en ia dieta de DENTON y KOH-
MANN presentan un cuadro similar al que se ve con
otras dietas de legumbres en estos animales, y que
traducen una accién téxica o indirectamente caren-
cial de la dieta. Nosotros no hemos podido determi-
nar edemas con esta dieta, como los autores citados.
Se produce una disminucién de la cantidad absoluta
de plasma, sin alterarse el contenido en proteinas ni
¢l espectro albuminoso. Por eso creemos queé la muer-
te de los animales se produce con esta dieta antes de
que ¢l cuadro propiamente de carencia proteinica
haya podido desarrollarse.
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ZUSAMMENFASSUNG

Dic mit der Diit voN DENTON und KOHMAN
ernihrten Ratten zeigen ein ihnliches Bild, wie man
es bei diesen Tieren mit anderen Hiilsenfruchtdidten
sicht. Es handelt sich um eine toxische oder eine in-
direkte Karenzwirkung der Ernihrung. Wir haben
mit dieser Diit keine Odeme erzeugen konnen, wie
von den genannten Autoren angegeben wird. Es
kommt zu einer Abnahme der absoluten Plasma-
menge ohne Verinderung des Proteingehaltes noch
des Eiweiss-Spektrums. Deshalb nehmen wir an, dass
der Tod der Tiere bei dieser Diit sich einstellt, noch
bevor sich das eigentliche Bild der Proteinkarenz hat
entwickeln konnen.

RESUME

Les rats soumis 3 la di¢te de DENTON et KOH-
MAN présentent un cadre analogue a celui que I'on
observe chez ces animaux avec d'autres didtes de 1é-
gumes, et qui traduisent une action toxique ou in-
d'.rect’ement carencielle de la diéte. Nous n'avons pas
pu déterminer des oedémes avec cette diete, comme

ont fait les auteurs cités. 1l se produit une diminu-
tion de la quantité absolue de plasma sans que le
contenu en protéines et le spectre albumineux s'alte-
rent. Clest pourquoi nous croyons que la mort des
animaux a lieu avec cette diéte avant que le cadre
proprement dit de carence protéinique ait pu se déve-

lopper.
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Como consecuencia de la penuria alimenticia que
acompafia a las guerras, hemos tenido ocasién los
espaiioles de observar en nuestros hospitales multi-
tud de enfermos con edema de hambre, enfermedad
antes practicamente desconocida en nuestro pais.
Analogamente 2 lo que ocurrié al terminar la ante-
rior guerra europea, han aparecido entre nosotros va-
rios trabajos dedicados a la investigaciéon sobre estos
enfermos, la mayoria publicados en esta revista, re-
saltando como mas completos e interesantes los de
JIMENEZ DIAZ y colaboradores *. Nuestras observa-

ciones clinicas coinciden respecto a sintomatologia y
datos de laboratorio a los descritos por autores nacio-
nales y extranjeros; renunciamos por ello a la descrip-
cién del cuadro clinico general, problema patogénico,
etcétera, limitindonos a la exposicién que sefiala el
titulo: el metabolismo basal (m. b.) y la accién di-
namicoespecifica (a. d. e.) en estos enfermos con
“onfermedad del edema”, “edema carencial” o “ede-
ma de hambre”, como indistintamente se le designa
en la literatura. )

Ni en los trabajos, sobre todo de alemanes, conse-
cutivos a la anterior contienda, ni en los posteriores
d.e nuestros compatriotas, hemos encontrado inves-
tigaciones sobre los recambios energéticos de estos
enfermos, o lo mias se resefia: “el metabolismo basal
que se midié pocas veces, estd disminuido” 7.

Nuestras observaciones se refieren al invierno de
1940-41 y al 19041-42, después, afortunadamente,
han desaparecido tales enfermos, al menoOs en esta
ciudad. Queriamos ampliar el nimero de determina-
ciones, en especial con respecto a la a. d. e., y por
ello hemos retrasado més de un ano esta publicacion;
nos alegramos que durante todo ese tiempo no ha-
yamos podido ampliar nuestras observaciones.

METABOLISMO BASAL. — En los enfermos con
edema carencial existe, como regla general, un des-
censo del m. b., como puede apreciarse en la tabla
nimero 1, donde hemos resefiado las cifras de m. b.
junto con otros datos de exploracién del total de los
enfermos investigados. En casi todos ellos se encon-
traron valores bajos del m. b., alcanzando en mu-
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chos cifras muy bajas anilogas a las que se presentan
en enfermos de mixedema; de 20 enfermos, en 13 los
valores del m. b. fueron francamente por bajo del
— 5 por 100, valor limite dentro de las oscilaciones
normales (— 5-+ 10 por 100).
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del m. b. persisten durante bastante tiempo despyg
de haber desaparecido los edemas: el nimero s, que
ingresé ya sin edemas, tenia — 29 por 100, lo mis
mo encontramos en las determinaciones repetidas g
algunos de nuestros hospitalizados 3-4 semanas des. [

TABLA NUM. 1

g | 3 = | Peso sin z P\:ﬂm':t’ 2 ._é:'
5 Edad y sexo Talla ; E SN Intensidad de los edemas Sodclonies AL
1 69 1,63 | 54 | 50 | 4+ 4+ -+ ]—3 |44
2162 & | 1,64 b2:| 50 Lo 238 |.52
3614 1,06|46 | 44 + -+ 3—d4 |80
1|58 o | 1,60 | 47 | 44 + Copio.| 42
396 o | 1,54 | 41 i1 Sin ede. alingreso | 8—0 | 45
6|06 5 | 1,61 o0 | 50 [den B8—7 | 58
1152 4 | 1,62 | 48 | 46 + + 4—5H | 58
847 5| 1,66 | 62 | 57 -t 4+ No |52
9| 44 - 1,57 | 53| 44 4+ + + (ascitis) | B—9 | 58
10/ 43 & | 1,02 | 48 | 44 b+ i—5H | 60
1140 4" | 1,03 | 38| 31 e 3—4 60
12 40 & | 1,64 | 55 53 - By No |60
1340 5| 1,64 | 55 | HO + + + 2 b2
14 | 36 4 | 1,59 |51 | 49 + + + Mo | 64
15|36 o | 1,72 | 65 | 62 T wm S B 5—7 | 64
16 66 © | 1,50 | 41 | 38 =, No 55
17 50 2 | 1.51 | 60| 35 + + + + (ascitis) | 2—3 | 54
18148 @ [ 1,50 41 | 36 |+ + + + (ascitis) 60
19137 @ | 1,61 | 59| 52 TEEIEN -3 | 60
20 26 Q | 1,46 40| 38,5 + No |35

En la primera columna calculado

los edemas.
* <, muerte; C, curacion; E, marcha espontinea del en

a base del peso con edemas

ntern

T —

Dreiti JUBO BASTRICO SANBRE é
Matabolismo basal * a3

arterial Ayunas | Histamina Hi Hemalies 2

Millones |

160/90 0 0,00 @ 0.91 7 1,700 &
160/90 80/, | 4,02 | —889/,[ —80%/, €
110/75 | 0.00 | 0.00 | 629/, 3.04 132/, 109/,| €
105/85 180/, 13 'l
95155 68" 3,28 299,16
150,80 4%, | 2,36 99/
110/65 | 0.00 | 0.60 | 620 2 96 2p0 239 18
110/70 | 0.00 | 0.54 300 310 |C
105 /85 199/, o] E
110/85 | 000 | 0.00 1820 1.66 IT"f. 12 (. ¢
110/70 | 1,27 | 1,46 | 83 %, | 4,30 9 0.2 &
11065 78°/ 0,85 3 ] C
1056/85 | 0,00 | 0.73 22 16%/51 C
120/65 170 15 E
120/70| 0,00 @ 0,73 709, 3,40 a4 31 .
150/75 07 1.2% . E
105/55 0 0,00 | 0,46 28°/, 1216
100160 2¢ + 1 E
8045 Ho 1) |
B5/50) (), 00 0.78 11 9 (

En la SeFunga en rélacion al peso, una voz desaparecidos

10.

Llama la atencién la variabilidad de las cifras
(entre — 2 y — 39 por 100), con el hecho intere-
sante de no guardar relacién con la gravedad del
enfermo; asi, de los tres enfermos que fallecieron en
la clinica el numero 1 tenia — 7 por 100, ¢l niime-
il | 10 4, — 18 por 100 y el niimero 15, — 34 por 100.
Tampoco existe relacion entre el descenso del m. b.
y la intensidad de los edemas, por ejemplo, el nu-
mero 1, con edemas pronunciados, —7 por 100 y
¢l namero 2, con edemas discretos, — 38 por 100;
el nimero 17, con ascitis, — 28 por 100 y el ni-
. mero 18, también con ascitis, — 2 por 100. Falta
A también relacién entre la cifra del m. b. y la edad
; del enfermo o con la pérdida de peso (una vez desapa-
' recidos los edemas) o con la intensidad de las dia-
rreas, bradicardias, hipotensién arterial o grado de
anemia, sintomas todos ellos que acompafan al sin-

il drome clinico de estos enfermos carenciales.
A Se trata, por tanto, de un factor de reaccién indi-
il | vidual muy variable de unos casos a otros dentro
de las cifras bajas de m. b. en casi todos ellos. Recor-
demos que la misma falta de relacién se ha encon-
trado entre la intensidad de los edemas y la hipopro-
teinemia que generalmente presentan estos enfermos
y a la que se da gran importancia en la patogenia
| de sus edemas; enfermos carenciales con gran dirmi-
nucién de proteinas del plasma no presentaban ede-
mas ¥, al contrario, valores normales de proteinemia

h se encontraron en enfermos con edemas .

1 Es de interés e] hecho de que estos valores bajos

pués de su ingreso ya sin edemas y con gran mejoria
en su estado general (diarreas, bradicardia, astenia,
etcétera) . En algunos de estos enfermos, que dieron
cifras muy bajas de m. b. a su ingreso con el cuadro
carencial, hemos repetido la determinacién transcu-
rrido mas de dos anos, habiendo hecho en este
intervalo su vida normal de trabajo suficientemente
alimentados y sin haber presentado en todo ese tiem-
po edemas ni otros sintomas carenciales, aun cuando
persiste en peso inferior al normal, como es tan
frecuente en las clases pobres. En estos casos (tabla
numero 2) hemos encontrado valores completamente

TABLA NUM., 2

Fecha Enfermo |Edad| Talla | Peso  Edemas . Met. basal
| |

8-1V-41|F.S.D. | 89 | 1,64 | 65 | 4+++ | —22%
30-1V-41 » » | » | 83| - 11 %
13-111-41 |E.R.R.| 47 | 1,66 | 62 | +++ | —8979,
8-1V-41 » » » 5T = —31.9,
80- V-43| » |49 | » |62 - + 5%
30~ 149 | B ROAL |86 | 1572 657 | 44944 | —34 Y%
25- 11-42 » ¥ | B 60 | —280/,
16- V-48| » |87 | » |59 + 6%

———

normales del m. b., hecho de gran interés que con-
firma se trataba de una reaccién defensiva por parte
de] organismo ante la alimentacién insuficiente, que
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desaparece después de cierto tiempo con alimenta-
cién suficiente, sin dejar sintomas de déficit tiroideo.

ANTECEDENTES CLfNICO-EXPERIMENTALES E IN-
TE.RPRET.*\CION DEL DESCENSO DEL METABOLISMO
BASAL. — Aun cuando, como indicaibamos, no exis-
ten publicaciones referentes a los recambios energé-
ticos en los edemas de hambre, existen, en cambio,
multitud de trabajos que sefialan el descensO del
metabolismo basal en los sujetos hipoalimentados.
Es un hecho conocido desde los primeros tiempos
de 1a metabolimetria y encontrado por BENEDICT £
en ayunadores profesionales, por ¢l mismo autor y
colaboradores 3 durante la anterior guerra europea,
por ZUNTZ y LOWY * en determinaciones hechas so-
bre i mismo durante la misma época, etc. También
en enfermos sometidos a hipoalimentacion, debido a
infecciones u otras causas (FR. V. MULLER, KLEM-
PERER, SVENSON, GRAFE, ROLLY %) y en diabéti-
cos poco alimentados (ALLEN y Du Bols 9). Estos
hallazgos, junto con los encontrados por nosolros
en los edemas de hambre, demuestran que el orga-
nismo reduce el consumo calérico, como mecanismo
de defensa ante una alimentacién insuficiente. Esta
reaccién defensiva se establece bastante precozmente,
como demostraron BENEDICT y colaboradores 3; ya a
las tres sernanas de recibir varios sujetos una alimen-
tacién con 1.400 calorias, habia descendido el meta-
bolismo basal hasta — 27 por 100, en algunos de
¢ellos. Por ¢l contrario y como contraprueba de lo
anterior, la sobrealimentacién se acompana de un
aumento permanente del m. b., o sea, fuera del
periodo digestivo, aun después de 30-40 horas de
ayuno; a esta elevaciéon del m. b. que acompaiia a la
sobrealimentacién, se la ha denominado “consumo
de lujo” o accién dinamicoespecifica secundaria
(RUBNER) .

En los edemas de hambre existe una disminucion
del metabolismo celular, demostrado no sélo por el
menor consumo de O, encontrado por nosotros, sino
también por el frecuente descenso de la cifra de glu-
cemia y de urea en sangre. HULSE? lo ha demos-
trado en la eliminacién del N urinario de estos en-
fermos: un par de dias de hambre se acompafa en
estos enfermos de una eliminacién muy pequefia de
N urinario (2-3 gramos pro die), mientras que en
los normales este mismo ayuno se acompana de una
eliminacién de 10-12 gramos de N por orina. Sola-
mente en los casos de hambre prolongado, en la
fase final que precede a la muerte aparece por proteo-
lisis de las albiminas propias una mayor eliminacién
de N (fenémeno de Voit). JIMENEZ DIAZ y cola-
boradores 7 han demostrado experimentalmente en
ratas s_omctidas a un régimen hiponitrogenado una
alteracién profunda en la actividad de ciertos siste-
mas fermentativos (glucolisis anaerobia, deamina-
cién de Acidos aminados) y admiten que la muerte
por hambre se deberia a la anulacién de funciones
fermentativas esenciales, producida por la falta de
clertos radicales indispensables para estos fermentos
que ingresarian con la alimentacién.

El réglmef} pobre en proteinas, sobre todo las de
illléorév?lcr biolégico (proteinas animales) unido a

gimen global francamente hipocalérico, a veces
con un aporte por bajo del 50 por 100 sobre las

necesidades caldricas son responsables, segin opinién
general, de los edemas carenciales. Un régimen pobre
en calorias, pero suficiente en proteinas, no da lugar
2 este sindrome y a su vez un régimen suficiente en
calorias (a expensas de H de C y grasas) . pero pobre
en proteinas animales tampoco lo produce, como lo
demuestra la cantidad de sujetos de la clase pobre
que reciben habitualmente y durante afios una ali-
mentacién muy pobre en proteinas animales (carne,
huevos, leche, pescado) , pero suficiente en valor cal6-
rico a expensas de los otros alimentos. .

Este régimen hipoproteico debe tener gran 1mpor-
tancia en el descenso del m. b. que presentan estos
enfermos. Por los trabajos de KROGH y LINDHARD,
DEUL y colaboradores ® se conoce ¢l hecho de que
una alimentacién rica en calorias, pero pobre en
proteinas, da lugar a una disminucién progresiva
del m. b.: encontraron descencos del zo por 100 ¥
més en sujetos sometidos a dietas hipoproteicas. Y. al
contrario, LLUSK, en perros Y WISHART, en el hom-
bre 9, han encontrado aumento del m. b. después de
estar sometidos varios dias a una alimentacién rica
en proteinas. Quiza esas amplias diferencias que en-
contramos en ¢! m. b, de nuestros enfermos depen-
dan del distinto aporte proteico de la dieta que did
lugar al cuadro carencial.

El régimen hipoproteico influiria sobre el funcio-
namiento del tiroides responsable en ltima instancia
del descenso del m. b. en los sujetos hipoalimenta-
dos. MCCARRISON ™ en palomas muertas de hambre
ha encontrado disminucién de hasta el 33 por 100
del peso normal del tiroides. Ya el aspecto y sinto-
mas de estos enfermos recuerda de una manera nota-
ble a los enfermos de mixedema: e] edema, aun cuan-
do en los enfermos carenciales sea blando y mas
pronunciado, la palidez, hipotermia, apatia, torpeza
o embotamiento psiquico, bradicardia, hipotonia
cardiaca. electrocardiograma de bajo voltaje, son
pruebas de esta semejanza entre edema de hambre
y mixedema. La administracién de tiroides a estos
enfermos carenciales tiene un gran efecto diurético,
como demostraron SCHITENHELM y SCHLECHT ’.
y hemos podido comprobar nosotros. No conviene,
sin embargo, sacar de estos hechos una aplicacién
t"gmpéutica en sentido del empleo de preparados de
tiroides en llos edemas de hambre, ya que si conside-
ramos la disminucién de funcién tiroidea como una
reaccién defensiva por parte del organismo ante una
alimentacién insuficiente, es irracional actuar en con-
tra de ella administrando tiroides: el funcionamiento
de éste hasta limites normales se restituye poco a
poco ante el aporte de una alimentacién rica en pro-
teinas, sin quedar sintomas de déficit tiroideo, como
hemos comprobado en varios casos (tabla nam. 2).

ACQION_Dl:\'-;i_\umn—‘smzchrlt.:\. — El ntimero de
determinaciones de a. d. e. que hemos practicado en
estos enfermos es muy pequefio para sacar conclu-
siones que puedan apoyarse en ¢l nimero de obser-
vamones._hccho general que se encuentra en todos
los It‘i'lb’a‘]DS sobre a. d. . en condiciones normales y
patolégicas, como senala con razén GRAFE ', Se
trata de pruebas muy fatigosas para el enfermo 'si se
hacen como e¢s debido, por lo menos, durante las
cuatro horas siguientes a la ingestién del alir;lento

e




308

problema; durante todo este tiempo y una mds antes
para determinar el metabolismo basal el enfermo debe
permanecer en completo reposo. Elegimos para estas
pruebas a los enfermos con un sindrome clinico ca-
rencial bien pronunciado, pero cuyo estado general,
en especial el sensorio, fuera lo suficientemente bueno
para hacer la prueba con garantias de exactitud. En
la tabla niimero 3 se han recopilado estas determi-

TABLA NUM. 3

Nim. de | l
Fecha orden | M. Basal A. D E, Edemas
(Tabla ) |
4- 11-42 ., 10 —170 0 + 9.8 g ~
26-111-42 2 —37 9, + 99/, + o4
80- 142 .| 15 | —34%, | +2,79, | +4
16- V-43 . » + 6 9/, + 109/, -

naciones practicadas en tres enfermos con esas condi-
ciones y sin diarrea, para eliminar el error debido a
la falta de absorcién del alimento problema, Todas
ellas se han hecho respecto a 12 a. d. e. de las pro-
teinas (la mas intensa y mejor conocida en condicio-
nes normales) administrando 150 gramos de carne
de vaca asada (pesada ya preparada) y determinando
consumo de O, y eliminacién de CO, (aparato de
Knniping) en ayunas, previa una hora de reposo y
después de hora en hora tras la ingestién del ali-
mento hasta pasadas cuatro horas, manteniendo du-
rante todo este tiempo reposo en cama y una tem-
peratura de 18-20° en la habitacién. En la tabla
numero 4 resefiamos una de estas pruebas para mas

TABLA NUM. 4.— PRUEBA DE ACCION DINAMICOESPEC]-
FICA DE PROTEfNAS

Enfermo nim. 2. F. L. H., 26-111-1942. Edemas + 4. Me-
tabolismo basal — 37 por 100.

Calorias con-

Tiempo l C.R. |sumidas ref. a Aumento o[,
| las 24 horas
— il i
En ayunas. . . .| 0,76 ‘ 857

Ingestion de 150 grs. de carne de vaca asada — 370 cal.

1 hora después 0,78 1.043 + 21,7

2 horas después . | 0,77 1.055 + 22,6

3 » » 0,79 1.108 | +29,4

4 » » 0,80 | 1.045 + 21,7
Calculo de la prueba. — Calorias basales en las 24 horas

= 857, luego en 4 horas que dura la pruebar—142,8. Suma
de las elevaciones por ciento en las 4 horas = 95,4 por 100,
dividido por 4 (nimero de horas) — 23,85 por 100, o eleva-
cién media por hora, que multiplicado por 142,8 y dividido
POr 100 = 34.07 & valor extracalérico debido a la ingestién
del alimento. Para referirlo a las calorias administradas se
divide por 370 y multiplicado por roo = + 9 por 100 6
accidn dindmicoespecifica,

facil comprensién del cilculo de estas determinacio-
nes siguiendo e método de Magnus-Lewy y referi-
das a las calorias ingeridas seglin propuso RUBNER,
© sea, el niimero extra (por encima del valor basal
© en ayunas) de calorias consumidas por cada cien
calorias administradas,

Como _demostramos uno de nosotros (M. C. ),
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en pruebas de a. d. e. practicadas en e| Instituto de
Investigaciones Médicas de Heidelberg con el meta.
bolimetro de Rein, la a. d. e. de las proteinas tiene
su maximo hacia las tres horas después de la inges-
tién del alimento y persiste hasta pasadas 7-8 horag,
Basta, sin embargo, para conocer el estado de I3
accién dindmicoespecifica la determinacién de los re-
cambios gaseosos durante las cuatro primeras horas
después de] alimento y con ello aliviamos Ia prueba
para el enfermo, ya asi bastante pesada.

Los valores normales de a. d. e. de las protefnas
varian bastante de unos sujetos a otros, se dan como
cifras normales una elevacién de 10 a 20 por 1oo
sobre el valor en ayunas y referido a las calorfas
suministradas, otros, como KRAUSS vy RETTIG 3 en-
cuentran una cifra mis alta, 33,5 por 100, media
de las determinaciones practicadas en once cujetos
normales. Aparte estas grandes diferencias individua-
les, existe el hecho interesante de ser constante la
accién dinamicoespecifica de las proteinas para un
mismo sujeto sano, demostrado entre otros por uno
de nosotros *#, ASZODI y PELYI “ demostraron en
Perros esta constancia de la a. d. e. de las proteinas
para un micmo animal normal, mientras variaba
bastante la correspondiente a los H de C V grasas,

Ateniéndonos a las cifras anteriores, considera-
das como normales, encontramos en las tres deter-
minaciones hechas en edemas de hambre valores muy
bajos en uno de ellos (2,7 por 100) y ligeramente
inferiores al limite minimo normal en los otros dos
(9 por 100). Solamente en uno de ellos hemos po-
dido repetir la prueba transcurrido mis de un ano,
ya con valores normales del m. b. y sin sintomas
carenciales durante todo ese tiempo: el valor de Ia
accién dindmicoespecifica se habia elevado hasta ci-
fras normales (tabla ntimero 3) . Esta elevacién hasta
limites normales encontrada en e] mismo sujeto una
vez desaparecidos los sintomas carenciales es de gran
importancia para poder afirmar, a pesar del ntimero
tan reducido de pruebas que la a. d. e. de las pro-
teinas estd disminuida en los edemas de hambre.

Este hecho estd en desacuerdo con lo encontrado
por la mayoria de los autores en sujetos_sometidos
a hipoalimentacién por otras causas (ayunadores pro-
fesionales, convalecientes de tifoidea, estenosis pil6ri-
ca) ; unos, como ZUNTZ y [.EHMAN 7/, BENEDICT "
han encontrado valores normales, otros, como EVEN-
SON, GRAFE y KOCH *7, hasta han encontrado valo-
res superiores a lo normal, Solamente SCHADOW
SCHESTEDT * encontraron en ayunadores que la pri-
mera alimentacién produce una a. d. e. muy pequeiia.

El que 1a a. d. e. sea normal en los hipoalimen-
tados estd en contradiccién con el hecho contrario,
bien comprobado de cémo la sobrealimentacién en
especial si es muy rica en proteinas da lugar a un
aumento de la a. d. e.”, JAHN y STROSSENREU-
THER * han demostrado este aumento de 1a a. d. e.
en sujetos sometidos a una alimentacién rica en pro-
teinas durante unos dias y a mis una presentacién
més precoz de la intensidad maxima que a veces se
presentaba ya a la primera hora después de 1a inges-

tién de alimento en lugar de a las 3 & 4 horas como
en condiciones normales,

Si por otra parte, admitimos, como hemos sefia-
lado al ocuparnos del metabolismo basal, que en los
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enfermos de edema de hambre existe un evidente
déficit tiroideo y se conoce la importancia del tiroi-
des sobre la a. d. e. demostrada por los trabajos de
ECKSTEIN y GRAFE 7, es l6gico y de acuerdo con
lo encontrado por nosotros, que la a. d. e. esté dis-
minuida en los edemas carenciales. La disminucién
de la a. d. e. que presentan los enfermos con insufi-
ciencia hipofisaria se debe, segiin GRAFE, a la insufi-
ciencia tiroidea secundaria que aquélla origina (hor-
mona tireotropa de la hipdfisis) .

Sin embargo, el organismo no puede impedir, aun
en estas condiciones, en que tan necesitado estd de
ahorro energético, el que la asimilacién de un ali-
mento proteico no vaya unido a cierta pérdida de
energia; esto es un hecho obligado en mis o menos
cuantia, que acompana a la absorcion de alimentos
proteicos, en especial, y que lo presentan todos los
seres vivos, incluso las bacterias y plantas. GRAFE #
lo hace resaltar en la siguiente frase: “Considerado
desde el punto de vista teleolégico y econémico, es
casi una tragedia el que todo ser vivo para hacerse
con el material necesario para su vida necesita ir
unido a grandes pérdidas de energia.”

RESUMEN

En veinte enfermos con edemas de hambre se ha
determinado el metabolismo basal, encontrando en
casi todos ellos valores inferiores a lo normal; se
encontraron en varios casos cifras de hasta — 40 por
ciento. No existia relacién entre el descenso del meta-
bolismo basal y la intensidad de los edemas u otros
sintomas carenciales que presentaban los enfermos.
Se trata de una reaccién defensiva por parte del orga-
nismo aniloga a la que se presenta en sujetos hipo-
alimentados por otras causas, pero muy variable de
unos enfermos a otros. La disminucién de la fun-
¢cién tiroidea responsable de este descenso del consu-
mo de O, se hace patente, ademds, por gran niimero
de sintomas muy anilogos a los de] mixedema. Este
descenso metabélico tarda bastante tiempo en des-
aparecer, pero sc¢ recupera totalmente con una alimen-
tacién suficiente y rica en proteinas,

La accién dindmicoespecifica de las proteinas se
determiné sélo en tres enfermos, encontrando valores
muy pequefios en uno de ellos (2,7 por 100) y lige-
ramente por bajo del limite normal en los otros dos
(9 y 9,30 por 100); repetida la prueba en aquél
transcurrido mas de un ano sin sintomas carenciales,
la a. d. e. se habia elevado hasta alcanzar el limite
considerado como normal.
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ZUSAMMENFASSUNG

Bei 20 Patienten mit Hungerédemen wurde der
Grundumsatz bestimmt; es wurde bei fast allen ein
unter der Normalen liegender Wert gefunden. Bei
manchen Fillen wurden Zahlen von 40 % festges-
tellt. Es bestand keine Beziehung zwischen dem
erniedrigten G. U. und der Intensitit der Odeme
oder der anderer Karenzsymptome der Patienten. Es
handelt sich um eine Abwehrreaktion von Seiten des
Organismus, dhnlich wie wir sie bei Untererndhrten
auf anderer Basis finden. Die Reaktion ist bei den
cinzelnen Patienten sehr verschieden. Die fiir den
erniedrigten O, Verbrauch verantwortungsvolle he-
rabgesetzte Schilddriisenfunktion dussert sich noch
durch eine ganze Anzahl anderer Symptome, die de-
nen des Myxddems dhneln, Die Herabsetzung des
G. U. hilt ziemlich lange an, wird jedoch bei einer
normalen und an Proteinen reichen Erndhrung wie-
der vollig normal.

Die spezifisch dynamische Wirkung wurde nur
bei 3 Patienten untersucht, wobei sehr niedrige Wer-
te festgestellt wurden (2,7 % und 9.3 %). Beim
ersten Falle wurde die Probe ein Jahr nach Versch-
winden der Hungersymptome noch einmal wieder-
holt, wobei sich ergab, dass die sp. d. W, einen als
normal angesehenen Wert erreicht hatte,

RESUME

On a determiné le métabolisme basal chez vingt
malades avec oedémes de faim, trouvant chez pres-
que tous des valeurs inférieures au chiffre normal;
chez plusieurs des cas on a trouvé des chiffres atteig-
nant méme un 40 %. Il n’existait pas de relation
entre la descente du m. b. et l'intensité des oedémes
ou autres symptémes carenciaux que présentaient les
malades. Il s'agit d'une réaction de défense de 1'or-
ganisme, analogue a celle qui se présente chez des
sujets suralimentés par d'autres canses, mais trés va-
riables d'un malade a l'autre. LLa diminution de la
fonction thyroidale responsable de cette descente de
dépense de O, se fait remarquer en outre par un
grand nombre de symptémes trés analogues a ceux
du mixoedeme. Cette descente métabolique met assez
de temps pour disparaitre, mais on peut la récupe-
rer completement avec une alimentation suffisante
et riche en protéines,

L'action dynamique spécifique des protéines fut
seulement déterminée chez trois malades, et on trou-
va des valeurs minimes chez un d'entre eux (2.7 %),
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et légérement au dessous de la limite no_r,male chez
les deux autres (9 et 9,3 %) : l'essai répéte chez le
premier cas, ¢t au bout d'une année sans ‘obs.m:vc‘r
de symptomes carenciaux, l'a. d. s. setait élevée
jusqu'a atteindre la limite considérée comme normale.

AMILOIDOSE GENERALISADA ATIPICA

MIRANDA RODRIGUES e
Internos

Trabalho do Servico I do Hospital dos Capuchos.
PROF. DI10GO FURTADO

PuLIDO VALENTE

Se é relativamente freqiiente o achado clinico da
amiloidose generalisada, secundaria a processos supu-
rativos cronicos ou a tumodres, o mesmo nio sucede
com a amiloidose primaria atipica, forma individua-
lisada, hia pouco mais de uma dezena de anos, por
LLUBARSCH.

Trata-se, na realidade, de uma doenca rara, de
dificil diagnéstico, na grande maioria das vezes s6
possivel ao revelar-se a existéncia insuspeitada de
amiloide no material bioptico.

O primeiro caso foi descrito em 1889 por WILD.
A éle se seguiram por ordem cronolégica os de
STEINHAUS. RITTER, BENEKE ¢ BONNING e KO-
NIGSTEIN. Contudo foi s6 em 1929 que LUBARSCH
descrevendo mais trés casos delimitou claramente o
quadro da amiloidose generalisada atipica atribuin-
do-lhe as seguintes particularidades frente a unica
forma de amiloidose generalisada até entiao conhe-
cida:

1. A substancia amiloide encontra-se em orgaos
¢ ristemas qudasi nunca atingidos na forma cldssica.

2. O baco, os rins e o figado, “orgdos clissicos”
da amiloidose tipica, nio apresentam substancia
amiloide, ou, quando muito, apenas em escassa quan-
tidade pa parede dos vasos.

3. A amiloide deposita-se sob a forma de massas
nodulares, constituindo portanto uma transicio entre
a amiloidose generalisada ea neoplasiforme.

4. A substincia amiloide comporta-se irregular-
mente nas varias reac¢bes histoquimeas habituais.

5. Nao se encontram, em geral, 0s processos pato-
légicos habitualmente tidos por produtores de ami-
loidose.

Devemos acrescentar uma sexta particularidade
apondada por WOHLWILL: A fregiiéncia dos pro-
cessos de reabsor¢do da substancia patologica.

Foi em virtude da existencia de todos estes desvios
do quadro classico que PICHINI e FABRIS propuse-
ram para a doenga a designagao de paramiloidose.
Outros autores, como REIMANN e EKLUNG, falam
de amiloidose primitiva em oposi¢io a antiga forma
secundaria. Seguiremos nds falando de amiloidose
generalisada atipica (LUBARSCH) por ser apesar de
tudo, senio a mais correcta, a mais corrente das
denominagdes.

O nimero de cassos publicados or¢a por 41. O tra-
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balho de STRAUSS conta 28 cassos, até 1033; o ¢
BURUMCEZKI, de 1938, enumera mais 11 apap.
cidos nésse intervalo, Este ultimo autor repete inad.
vertidamente © caso KOLLER, ja presente na série dp
STRAUSS. A partir de entao publicaram-se, que nos
saibamos, mais dois: o de KOLETZKI e o de WoHL-
WILL, o que prefaz com o nosso 41 cassos, Nio te
mos evidentemente a pretensao de sermos completog;
basta considerar as dificuldades insuperaveis que tive.
mos na consulta da bibliografia, tantas vezes inexis-
tente nas nossas bibliotecas, por defeito préprio oy
por atrazo na recep¢ao derivado das condicbes do
momento internacional.

A amiloidose generalisada atipica atinge tanto o
individuos do sexo masculino como do feminino: ¢
mostra acentuada preferéncia pelas idades avancadas
da vida. O doente de WOHLWILL que contava ape-
nas 20 anos ¢ uma excepcao sem igual na casuistica
(STRAUSS atribui erradamente 28 anos ao casso LAR-
SEN). No outro extremo citam-se casos como o de
KANN ou o de FERRIS com 77 e 78 anos. Nao se
notam predileccoes racicas. Ao contrario do que afir-
ma KOLETZKI ha, na prépria literatura americana,
mais de um doente de raca negra,

Estudadas as condigOes de eclosao da doenca con-
clui-se nao existirem quaisquer influéncias externas
de habitat, profissio ou outras que intervenham na
sua génese.

STRAUSS refere no seu doente a existéncia de um
terreno particular — uma particular fragjlidade do
mesénquima (CURTIUS) — evidenciada pela existén-
cia simultinea de pé chato, hérnie e varizes

O inicio da doenca faz-se in-idiosamente; a sua
evolucdo constantemente progressiva e em regra lenta
e insensivel, pode tomar, porém, uma forma aguda
conduzindo o doente a morte em pouco tempo.

Quanto a tiologia ¢, como se viu, caracteristico
desta afeccio a imposibilidades de descortinar qual-
quer causa na histéria pregressa dos doentes. Toda-
via ao percorrer as histérias clinicas notamos por
vezes como outros ja notaram (STRAUSS, KOLETZKI,
VOLLAND) a presenca de situagbes morbidas que
devem ser tomadas em conta como possiveis factores
etiolégicos da amiloidose. Se excluirmos os casos de
nefrite crénica citados por STRAUSSS, por nio a in-
cluirmos entre as causas de amiloidose, ¢ outras dé
valor patogénico muito duvidoso, restam-nos as
supuracdes crénicas das vias urindrias (casos de
LLENGH e FELLER) e os tumores (casos de LU-'
BARSCH, KANN e BUTT) . Nesta ultima categoria des-
taca-se uma neoplasia duplamente importante pela
freqiiéncia com que produz a amiloidose ¢ pelos pro-
blemas tedricos que suscita: referimonos ao mieloma.
MAGNUS-LEVY num trabalho em que relata 20 ca-
sos de amiloidose consecutiva a0 mieloma, acentua a
importancia da albumose de Bence-Jones na génese
da substincia amiloide, conrcidera-a mesmo como 2
sua substancia mie. Nem todos os autores porém
concordam com éste modo de vér, em particulat
BONSDORF (em VOLLAND) declara-se contra a teoria
de MAGNUS-LEVY. Entre estes 20 casos ndo ha um
unico quadro clinico de amiloidose clissica todos
éles se repartem entre as formas atipicas ¢ a local ou
neoplasiforme. Encontramse também formas de tran-
sicdo entre o quadro tipico ¢ o atipico, Um bom




