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de realizarlos, posiblemente del hígado y del riñón, 
cuyos sistemas fermentativos se alteran, según hemos 
probado, cuando se traspasa un cierto límite. En es­
tas experiencias no se llega a dichas alteraciones por­
que los animales mueren antes, sin haber exhibido 
con respecto a las proteínas plasmáticas otro síntoma 
que la disminución absoluta del plasma. Los edemas 
vistos por DENTON y KoHMAN es posible que fue­
ran tóxicos (solamente aparecen cuando se añade la 
grasa) o quizá se presentaron con las dietas con 
grasa porque la supervivencia de los animales permi­
tiera desarrollarse un cuadro de alteración más pro-

ont fait les auteurs cités. I1 se produit une diminu­
tion de la quantité absolue de plasma ｾ｡ｮｳ＠ que le 
contenu en protéines et le spectre albumineux s'alte­
rent. C'est pourquoi nous croyons que la mort des 
animaux a lieu avec cette diete avant que le cadre 
proprement dit de carence protéinique ait pu se déve-

lopper. 

funda. 

RESUMEN 

Las ratas puestas en la dieta de D ENTON y KOH­
i\!ANN presentan un cuadro similar al que se ve con 
otras dietas de legumbres en estos animales, y que 
traducen una acción tóxica o indirectamente caren­
cial de la dieta. Nosotros no hemos podido determi­
nar edemas con esta dieta, como los autores citados. 
Se produce una disminución de la cantidad absoluta 
de plasma, sin alterarse el contenido en proteínas ni 
el espectro albuminoso. Por eso creemos que la muer­
te de los animales se produce con esta dieta antes de 
que el cuadro propiamente de carencia proteínica 
haya podido desarrollarse. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Die mit der Di1it VON DENTON und KOHMAN 
ernahrten Ratten zeigen ein ahnliches Bild, wie man · 
es bei diesen Tieren mit anderen Hülsenfruchtdiaten 
sieht. Es handelt sich um eine toxische oder eine in­
direkte Karenzwirkung der Emahrung. Wir haben 
mit dieser Diat keine ódeme erzeugen konnen, ｷｩｾ＠
von den genannten Autoren angegeben wird. Es 
kommt zu einer Abnahme der absoluten Plasma­
menge ohne Veranderung des Proteingehaltes noch 
des Eiweiss-Spektrums. Deshalb nehmen wir an, dass 
der Tod der Tiere bei dieser Diat sich ein.stellt, noch 
bevor sich das eigentliche Bild der Proteinkarenz hat 
entwickeln konnen. 

RÉSUMÉ 

Les rats soumis a la diete de DENTON et KOH­
MAN présentent un cadre analogue a celui que l'on 
observe chez ces animaux avec d'autres dietes de lé­
g?mes, et qui traduisent une action toxique ou in­
､ｭ｣ｴｾｭ･ｮｾ＠ carencielle ?e la diete. Nous n'avons pas 
pu determtner des oedemes avec cette diete, comme 
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Como consecuencia de la penuria alimenticia que 
acompaña a las guerras, hemos tenido ocasión los 
españoles de observar en nuestros hospit'ales multi­
tud de enfermos con edema de hambre, enfermedad 
antes prácticamente desconocida en nuestro país. 
Análogamente a lo que ocurrió al terminar la ante­
rior guerra europea, han aparecido entre nosotros va­
rios trabajos dedicados a la investigación sobre estos 
enfermos, la mayoría publicados en esta revista, re­
saltando como más completos e interesantes los de 
JIMÉNEZ DfAZ y colaboradores 1

• Nuestras observa­
ciones clínicas coinciden respecto a sintomatología y 
datos de laboratorio a los descritos por autores nacio­
nales y extranjeros; renunciamos por ello a la descrip­
ción del cuadro clínico general, problema patogénico, 
etcétera, limitándonos a la exposición que señala el 
título: el metabolismo basal (m. b.) y la acción di­
námicoespecífica (a. d. e.) en estos enfermos con 
"enfermedad del edema", "edema carenciaÍ" o "ede­
ma de hambre" , como indistintamente se le designa 
en la literatura. 

Ni en los trabajos, sobre todo de ｡ｬ･ｭ｡ｾ･ｳＬ＠ conse­
cutivos a la anterior contienda, ni en los. posteriores 
de nuestros compatriotas, hemos encontrado inves­
tigaciones sobre los recambios energéticos de estos 
enfermos, o lo más se reseña: "el metabolismo basal 
que se midió pocas veces, está dismínuído" I. 

Nuestras observaciones se refieren al invierno de 
1940-41 Y al 1941-42, después, afortunadamente 
h.an desaparecido tales enfermos, al menÓs en est; 
｣ ｾｵ､｡､Ｎ＠ Querían::os ampliar el número de determina­
clOnes, en espee1al con respecto a la a. d. · e., y por 
ello hemos retrasado más de un año esta ¡tublicación; 
nos ｡ｬ･ｧｲ｡ｾｯｳ＠ que ､ｾｸｲ｡ｮｴ･＠ todo ese tiempo no ha­
yamos pod1do amphar nuestras observaciones. 

ｍｅｔａｂｏｌｾｓｍｏ＠ .BASAL.- En los enfermos con 
edema carencial ex1ste, como regla general, un des­
ce?so del m. h .• como puede apreciarse en la tabla 
1_1umero 1 · donde hemos reseñado las cifras de m. b. 
Junto con. otros. datos de exploración del total de los 
enfermos mveshgados. En casi todos ello> se encon­
traron valores bajos del m . b., alcanzando en mu-
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chos cifras muy bajas análogas a las que se p resen tan 
en enfermos de mixedema: de 2 0 enfermos, en I 3 los 
valores del m. b . fueron francamente por bajo del 
_ 5 p or ro o, valor límite dentro de las oscilaciones 
normales (- 5 ..L I o por I o o) . 

del m . b . p ersisten durante bastante t iempo después 
de h aber desap arecido los edemas: el número s. que 
ingresó ya sin edem as, ten ía - 29 p or I o o, lo mis. 
m o encontram os en las determinaciones repetidas en 
algunos de n uestros h ospitalizados 3-4 semanas des. 

TABLA NÚM. r 

! ｾ＠ Peso sin 

ｾ＠ｾ＠ edemas 
Intensidad de los edemas 

1 69 ｲｬｾ＠ 1,63 
2 62 0 1,G 1 
3 61 d" 1,56 
1 58 c:J" 1,60 
,) 56 ｾ＠ 1,54 
(j 56 d" 1,61 
7 5:2 ｲｪｾ＠ 1,6:2 

51 -:-¡-
5:2 50 
16 41 

+++i­
++ 

+ ++ + 
++ 47 <1 1 

41 11 
50 50 
18 16 

Sin ede. al ingreso 
Id en 
++ 

+++ 
++++(ascitis) 

-!7 1,66 
9 1-! ¿ 1,57 

10 -!3 d" 1,:>:? 

62 
:>3 
18 

11 -!0 Ｑｾ＠ 1 ,33 :)8 
12 40 ¿ 1,G! .),) 
13 !O d" 1,61 55 
14 36 d" 1 ,3!1 51 
15 36 d" 1,72 65 
16 66 1 1 ,30 41 
17 50 ... 1,51 60 
18 48 Q 1,50 41 
19 37 9 1,61 59 
20 2G O 1 1,46 10 

41 
41 
31 

-+-+ 
+++ 

:>3 + + 4- _¡_ 

:>o + + + 
·HI +++ 
62 + + _¡_ + 
38 + _¡_ 

3:> ++++(ascitis) 
36 ++-1 +(ascitis) 
:>:? 1 + +- + 
3 ,5 + + 

Diarreas 
nUm de· 

posiciones 

PresiOn 
arterial 

1

1- :3 44 
2 H 52 
:1 1 50 

l tiO 90 
160 90 
110/75 
105 85 
!l.) 5.) 

Copio. 4:2 
8 !1 15 
() 7 
4 ;) 
ｾ ｯ＠

5 9 
4 ,-) 
3 •1 
ｾｯ＠

ｾＡｯ＠

J 7 
ｾｯ＠

2 :\ 

58 
:>8 

1:>0 ou 
110 65 

5:? 110 70 
5H 10.-l '85 
GO 110 18.) 
tiO 110 70 
60 llO 65 
.>:2 105 85 
64 120 65 
6-! 120 70 
.)5 150 75 
51 103/55 
60 100 60 
60 80 1.) 
,),) 85 50 
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ｾ＠ ¡ Hlstamlna _ Hb. 1 Hematles 

0,00 O,H1 

0,00 

0,00 
0,00 

80 ° o 
0,00 6:2 o o 

68 °to 
-H olo 

0,60 6:2 °¡0 
0,5 1 

0,00 ｾＺＲ＠ o o 
1,46 a 

O,i:l 

0,7:; 

o,oo o,.w 

o,oo o,n 

Millones 

1 ,0:! 
:1,01 

:1,2H 
:! ,:16 
2,% 

1 ,li6 
1,:30 
ＺｾＬｳＺ［＠

::,10 

Metabolismo basal ｾ＠

Ｑ ｾ＠

7 0 o 
B8 o·o 
13° o 
18° o 

ｾ｛＠
' 1 Roo o e 

[00 (. 

1aoo ; 
:!!1 0/o e 
90fo e 

:!6° 'o :!:1 ° n e 
Ｚｾｮ ｯ＠ o :n e 
1H 0 o 8 1: 
17 °/o 1:! o e 
9 0 o + 0 , :2 0 o e 
;;o¡o ¡ o o e 

:!:! Oo !60o C 
17 % 1.-, oo E 
;.110/n ;¡¡ oo t 

;¡ t,:!l o E 
:?8 o 1 o o e 

:! + IOoE 
- ;¡ o o no o E 

11 o o !1 o o e 
• En la p rimera columna calculado a base del peso con edemas En la segunda en relación al peso, una ,·er desaparecidos 

los edemas. 
.. -;-, muerte ; C, curación; E, marcha espontánea del enfermo. 

Llama la atención la variabilidad de las cifras 
(entre - 2 y - 3 9 p or I o o ), con el hecho in tere­
sante de no guardar relación con la gravedad del 
enfermo: así. de los tres enfermos que fallecieron en 
la clínica el número I tenía - 7 por I oo, el núm e­
ro 4,- I 8 por I oo y el número I 5.- 3.4 por I oo. 
Tampoco existe relación entre el descen w del m . b . 
y la intensidad de los edemas, por ejemplo, el nú­
mero I, con edemas pronunciados, - 7 por 1 o o y 
el número 2 , con edemas discretos, - 3 8 por I o o; 
el número I 7, con ascitis , - 28 por 1 oo y el nú­
mero I 8, también con ascitis, - 2 por 1 o o. Falta 
también relación 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, hipotensión arterial o grado de 
anemia, síntomas todos ell os que acompañan al s ín­
drome clínico de estos enfermos carenciales. 

Se trata, por tanto, de un factor de reacción indi­
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 relación se ｾｨ｡＠ 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
nución de proteínas del plasma no presentaban ede­
mas y, al contrario, valores normales de proteinemia 
se encontraron en enfermos con edemas I. 

Es de interés el hecho de que estos valores bajos 

pués de su ingreso ya sin edemas y con gran mejoría 
en su estado gene-ral (diarreas, bradicardia , astenia, 
etcétera) . En algunos de estos enfermos, que d ieron 
cifras muy bajas de m . b . a su ingreso con el cuadro 
carencial, hemos repetido la determinació n transcu· 
rrido más de dos- años, habiendo h echo en este 
intervalo su vida normal de trabajo suficientemente 
alimentados y sin haber presentado en todo ese tiem· 
po edemas ni otros síntomas carenciales , aun cuando 
persiste en peso inferior al n o rmal, co mo es tan 
frecuente en las clases p obres. En estos casos (tabla 
número 2) hemos encontrado v alo res completamente 

T ABLA J:\Ú:'>t 2 

F echa Enfe rmo 1 E dad Talla P eso Ede mas :11ct. ha-al 

1-' 

8- IV-4.1 1 F. S. D. 39 1,64 55 +++ 1-22 °to 
30-IV- 41 » )) )) 53 - 11 o o 
13- lll-41 E. R. R. 47 1,66 62 +++ -39 °/ 

8-IV-41 1 >) 
)) )) 57 - 31 o o 

30- V- 4.3 '' 49 )) 62 + 5°/o 
30- I-42 F. R. A. 36 1,72 65 ++++ - 34 o o 
25- II-42 )) » )) 60 

1 =- -23 o o 

16-V-43 1 )) 37 )) 59 + 6 0fo 

normales del m . b., h echo de gran interés que con· 
firma se trataba de una reacción defensivá por parte 
del organismo ante la alimentación insuficiente, que 
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desaparece después de cierto tiempo ｣ｯｾＮ＠ ｡ｬｾｭｾｮｴ｡ ﾭ
ción suficiente, sin dejar síntomas de défictt tu01deo. 

ANTECEDENTES CLÍNICO-EXPERIMENTALES E IN­
TERPRETACIÓN DEL DESCENSO DEL METABOLISMO 
BASAL. -Aun cuando, como indicábamos, no exis­
ten publicaciones referen tes a los ｾ･｣｡ｭ｢ｩｯｳ＠ ･ｮ･ｱｾ￩ﾭ
ticos en los edemas de hambre, extsten, en cambw, 
multitud de trabajos que señalan el ､ｾｳ ｟ ｣･ｮｳｯ＠ del 
metabolismo basal en los sujetos hipoalimentados. 
Es un hecho conocido desde los primerQS tiempos 
de la metabolimetría y encontrado por BENEDICT 

2 

necesidades calóricas son responsables, según opinión 
general de los edemas carenciales. Un régimen pobre 
en ｣｡ｬｯｾ￭｡ｳＬ＠ pero suficiente en ｰｲｾｴｾ￭ｮ｡ｳＬ＠ no ｾ｡＠ lugar 
a este síndrome y a su vez un regtmen sufiCiente en 
calorías (a expensas de H de C y grasas). pero pobre 
en proteínas animales tampoco lo ｰｲｯ､ｵ｣ｾＮ＠ como lo 
demuestra la can t idad de sujetos de la clase ｰｯ｢ｾ･＠
que reciben habitualmente y ､ｾｲ｡ｮｴ･＠ ｾ￱ｯｳ＠ una ali­
mentació n muy pobre en ｰｲｯｴ･ｭｾｳ＠ ammales Ｈ｣｡ ｲｮ ｾＬ＠
huevos, leche. pescado), pero sufiCien te en valor calo-
rico a expensas de los otros alimentos. . 

en ayunadores profesionales, por el mismo autor Y 
colaboradores 1 durante la anterior guerra europea, 
por ZUNTZ y LÜWY 4 en determinaciones hechas ｾ＿ﾭ
bre f Í mismo durante la misma época, etc. Tambten 
en enfermos sometidos a hipoalimen tación, debido a 
infecciones u otras causas (FR. V. M üLLER, KLEM­
PERER, SVENSON, GRAPE. ROLLY 5) y en diabéti­
cos poco alimentados (ALLFN y Du BOIS 6

) . Estos 
hallazgos, junto con los encontrados por nosotros 
en Jo- edemas de hambre, demuestran que el orga­
nismo reduce el consumo calórico. como m ecan ismo 
de defensa ante una alimentación insuficiente. Esta 
reacción defensiva se establece bastante precozmente, 
como demostraron BENEDICT y colaboradores 3; ya a 
las tres semanas de recibir varios sujetos urya alimen­
tación con 1.400 calorías, había descendido el meta­
bolismo basal hasta - 2 7 por 1 o o, en algunos de 
ellos. Por el contrario y como contraprueba de lo 
anterior, la sobrealimentación se acompaña de un 
aumento permanente del m . h.. o sea, fuera del 
período digestivo, aun después de 30-40 horas de 
ayuno; a esta elevación del m. h. que acompaña a la 
sobrealimentación. se la ha denominado "consumo 
de lujo" o acción dinámicoespecífica secundaria 
(RUB:-.JER). 

E n los edemas de h ambre existe una disminución 
del metabolismo celular. demostrado no sólo por el 
menor consumo de ｏ ｾ＠ encontrado por nocotros, sino 
también por el frecuente descenso de la cifra de glu­
cemia y de urea en sangre. H ÜLSE 7 lo h a demos­
trado en la eliminación del N urinario de estos en­
fermos; un par de días de hambre se acompaña en 
estos enfermos de un a eliminación muy pequeña de 
N urinario (2-3 gramos pro die), mientras que en 
los normales este mismo ayuno se acompaña de una 
el iminación de ro- r 2 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 albúminas propias una mayor eliminación 
de N (fenómeno de Voit). JIMÉNEZ DfAZ y cola­
boradores 1 han demost rado experimentalmente en 
ra tas sometidas a un régimen hiponit rogenado un a 
alteración profu nda en la actividad de ciertos siste­
mas fermentativos (glucolisis anaerobia, deamina­
ción de ácidos aminados) y admiten que la muerte 
por hambre se debería a la anulación de funciones 
fermentativas esenciales, producida por la falta de 
ciertos radicales indispensables para estos fermentos 
que ingresarían con la alimentación. 

El régimen pobre en proteínas, sobre todo las de 
alto Ｎｶｾ ｬ ｯｲ＠ biológico (proteínas animales) unido a 
un reg1men global francamente hipocalórico, a veces 
con un aporte por bajo del so por 1 o o sobre las 

Este régimen hipoproteico debe tener gran tmpor­
tancia en el descenso del m . b. que presentan estos 
enfermos. Por los trabajos de KROGH y LINDHARD, 
DEUL y colaboradores 8 se conoce el hecho de que 
una alimentación rica en calorías. pero pobre .en 
proteínas, da lugar a una disminución progrestva 
del m. b.: encontraron descencos del 20 por I o o Y 
más en sujetos sometidos a dietas hipoproteicas. Y. al 
contrario, LUSK. en perros y WISHART, en el hom­
bre 9 han encontrado aumento del m. b. después de 
estar' sometidos varios días a una alimentación rica 
en proteínas. Quizá esas amplias diferencias que en­
contramos en el m. b. de nuestros enfermos depen­
dan del distinto aporte proteico de la dieta que dió 
1 ugar al cuadro carencial. . 

E l régimen hipoproteico influiría ｳｯｾｲ･＠ el. funo<;> -
namiento del tiroides responsable en últtma mstancta 
del descenso del m. b. en los sujetos hipoalimenta­
do$. McCARRISON ro en palo mas muertas de hambre 
ha encontrado disminución de hasta el 33 por I o o 
del peso normal del tiro ides. Ya el aspecto y sínto­
mas de estos enferm os recuerda de una m anera n ota­
ble a los enfermos de mixedema : el edema, aun cuan­
do en los enfermos carenciales sea blando y más 
pronunciado, la palidez, hipotermia, apatía, torpeza 
o embotamiento psíquico, bradicardia , hipotonía 
cardíaca , electrocardiogram a de bajo voltaje, son 
pruebas de esta semejanza entre edem a de h ambre 
y mixedema. La administración de tiroides a estos 
enfermos carenciales tiene un gran efecto diurético. 
como demostraron SCHITENIIELM y SCHLECHT 7. 

y hem os podido comprobar nosotros. N o conviene. 
s in embargo, sacar de estos h ech os una aplicación 
terapéutica en sentido del empleo de preparados de 
tiroides en los edemas de hambre, ya que si conside­
ramos la disminución de función tiroidea como una 
reacción defensiva por parte del organismo ante una 
alimentación insuficiente, es irracional actuar en con­
tra de ella administrando t iroides: el funcionamiento 
de éste hasta límites normales se restituye poco a 
poco ante el aporte de una alimentación rica en pro­
teínas. sin quedar síntomas de déficit tiroideo, como 
hemos comprobado en varios casos (tabla núm. 2). 

AcCIÓN DINÁ:<-IICOESPECÍFICA.- El número de 
determinaciones de a. d. e. que hemos practicado en 
･ｾｴｯｳ＠ enfermos es muy pequeño para sacar conclu­
SIOnes que puedan apoyarse en el número de obser­
vaciones, hecho general que se encuentra en todos 
los ｴｲｾ｢ｾｪｯｳ＠ sobre a. d. e. en condiciones r{ormales y 
patologtcas, como señala con razón GRA FE II . Se 
trata de pruebas muy fatigosas para el enfermo si se 
h acen como es debido, por lo menos, durante las 
cuatro horas siguientes a la ingestión del alimento 
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problema; durante todo este tiempo y una más antes 
para determinar el metabolismo basal el enfermo debe 
permanecer en completo reposo. Elegimos para estas 
pruebas a los enferm_os con un síndrome clínico ca­
rencial bien pronunCiado, pero cuyo estado general, 
en especial el sensorio, fuera lo suficientemente bueno 
para hacer la prueba con ｧ｡ｲ｡ｮｴ￭ｾｳ＠ de exactitud. E_n 
la tabla número 3 se han recoptlado estas determt-

TABLA NÚM. 3 

Fecha 
J Núm. de 1 

orden ｾ ｲＮ＠ Basal 
(Tabla 1 Edemas A. D. E . 

4- Il- 12 10 - 17 Ofo +!l,a 0 o 1 ++ 
26-III-1:? 2 -37 °'o + 9% ++ 
30- I-42 15 -34 o o + 2,7 o o ++++ 
16- V-43 )) + 6 o o .... 10 o o 

naciones practicadas en tres enfermos con esas condi­
ciones y sin diarrea, para eliminar el error debido a 
la falta de absorción del alimento problerl).a. Todas 
ellas se han hecho respecto a la a. d. e. de las pro­
teínas (la más intensa y mejor conocida en condicio­
nes normales) administrando 1 so gramos de carne 
de vaca asada (pesada ya preparada) y determinando 
consumo de 02 y eliminación de co2 Ｈｾｰ｡ｲ｡ｴ｡＠ de 
Knniping) en ayunas, previa una hora de reposo y 
después de hora en hora tras la ingestión del ali­
mento hasta pasadas cuat ro horas, manteniendo du­
rante todo este tiempo reposo en cama y una tem­
peratura de r 8-20° en la habitación . En la tabla 
número 4 reseñamos una de estas pruebas para más 

TABLA NÚM. 4· - PRUEBA DE ACCIÓN DINÁM!COESPECf­

FICA DE PROTEfNAS 

Enfermo núm . 2. F. L. H., 26-III- 1942. Edemas++· Me­
ta bolismo basal - 3 7 por 1 o o. 

Tiempo Aumento Of0 

Calorias con- 1 
C. R. sumidas ref. a 

las 24 horas 
1------

En ayunas .... ¡ 0,76 857 
Ingestión de 150 grs. de carne Jc vaca asada = 370 cal. 
1 hora después . O, 78 1.043 + 21,7 
2 horas después. 0,77 1.055 + 22,6 
3 )) )) o, 79 1.108 + 29,4 
t )) » 0,80 1.015 + 21,7 

Cálculo de la prueba. -Calorías basales en las 24 horas 
= 857, luego en 4 horas que dura la prueba= 142 ,8. Suma 
de las elevaciones por ciento en las 4 horas= 95·4 por lOO, 
dividido por 4 (número de horas) = 23,85 por 100, o eleva­
ción media por hora, que multiplicado por 142,8 y dividido 
por 100 = 34,07 ó valor extracalórico debido a la ingestión 
del alimento. Para referirlo a las calorías administradas se 
divide por 370 y multiplicado por 100 = + 9 por 100 6 
acción dinámicoespecífica. 

fácil comprensión del cálculo de estas determinacio­
nes siguiendo el método de Magnus-Lewy y referi­
das a las calorías ingeridas según propuso RUBNER, 
o sea, el número extra (por encima del valor basal 
o en ayunas) de calorías consumidas por cada cien 
calo rías administradas. 

Como demostramos uno de nosotros (M. C. 11) , 

en pruebas de a. d. e. practicadas en el Instituto de 
Investigaciones Médicas de H eidelberg con el meta. 
bolímetro de Rein, la a. d. e. de las ｰｲｯｴｾ￭ｮ｡ｳ＠ tiene 
su máximo hacia las t res horas después de la inges­
tión del alimento y persiste h asta pasadas 7-8 horas. 
Basta, sin embargo, para con ocer el ｣ｳｴｾ､ｯ＠ de la 
acción dinámicoespecífica la determinación de los re. 
cambios gaseosos durante ｬ｡ ｾ＠ cuatro primeras horas 
después del alimento y con ello aliviamos la prueba 
para el enfermo, ya así bastante pesada. 

Los valores normales de a. d. e. de las proteínas 
varían bastante de ｵｮ ｯｾ＠ sujetos a otros, se dan como 
cifras normales una elevación de ro a 20 por roo 
sobre el valo r en ayunas y referido a las calorías 
suministradas, otros, como KRAUSS y RETTIG 13 en­
cuentran una cifra más alta, 33·5 por 1 oo, media 
de las determinaciones practicadas en oncii •ujetos 
normales. Aparte estas grandes diferencias individua­
les, existe el hecho interesante de ser constante la 
acción dinámi coespecífica de las proteínas para un 
mismo sujeto sano, demostrado entre otros por uno 
de nosotros 12

• A SZODI y P ELYI 14 demostraron en 
perros esta constancia de la a. d. e. de las proteínas 
para un mi<mo animal no rmal, mientras variaba 
bastante la correspondiente a los H dr e V grasas. 

Ateniéndonos a las cifras anteriores, considera­
das como normales, encontramos en las tres deter· 
minaciones hechas en edemas de hambre va.lores muy 
bajos en uno de ellos (2, 7 por I o o) y ligeramente 
inferiores al límite mínimo normal en los otros dos 
( 9 por ro o ). Solamente en uno de ellos hemos po­
dido repetir la prueba transcurrido más de un año, 
ya con valores normales del m . b. y sin síntomas 
carenciales durante todo ese tiempo: el valor de la 
acción dinámicoespecífica se había elevado hasta ci­
fras normales (tabla número 3) . Esta elev_ación hasta 
límites normales encontrada en el mismo sujeto una 
vez desaparecidos los ｳ￭ｮｴｯｭ｡ ｾ＠ carenciales .es de gran 
importancia para poder afirmar, a pesar del número 
tan reducido de pruebas que la a. d. e. de las pro­
teínas está disminuída en los edemas de hambre. 

Este hecho está en desacuerdo con lo encontrado 
por la mayoría de los autores en sujetos _sometidos 
a hipoalimentación por otras causas (ayunadores pro­
fesionales, convalecientes de tifoidea, estPnosis pilóri­
ca); unos, como ZUNTZ y LEHMAN 11, BENEDICT 11 

han encontrado valores normales, otros, como EVEN· 
SON, GRAPE y KOCH rr, hasta han encontrado valo­
res superiores a lo normal. Solamente SCHADOW Y 
SCHESTEDT 1

5 encontraron en ayunadores que la pri­
mera alimentación produce una a. d. e. muy pequeña. 

El que la a. d. e. sea normal en los hipoalimen­
tados está en contradicción con el hechó contrario, 
bien comprobado de cómo la sobrealimentación en 
especial si es muy rica en proteínas da lugar a un 
aumento de la a. d. e. 11• JAHN y STROSSENREU­
THER 16 han demostrado este aumento de 'la a. d. ｾ＠
en sujetos sometidos a una alimentación rica en pro· 
teínas durante unos días y a más una presentación 
más precoz de la intensidad máxima que a veces se 
presentaba ya a la primera hora después de la inges­
tión de alimento en lugar de a las 3 ó 4 horas como 
en condiciones normales. 

Si por otra parte, admitimos, como hemos seña­
lado al ocuparnos del metabolismo béi!sal, 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 GRAPE 17, es lógico y de acuerdo con 
lo encontrado por nosotros, que la a. d. e. esté dis­
minuída en los edemas carenciales. La disminución 
de la a. d. e. que presentan los. enfermos con insufi­
ciencia hipofisaria se debe, según GRAPE. a la insufi­
ciencia tiroidea secundaria que aquélla origina (hor­
mona tireotropa de la hipófisis) . 

Sin embargo, el organismo no puede impedir, aun 
en ･ｾｴ｡ｳ＠ condiciones, en que tan necesitaqo está de 
ahorro energético, el que la asimilación de un ali­
mento proteico no vaya unido a cierta pérdida de 
energía; esto es un hecho obligado en ｭｾｳ＠ o menos 
cuantía, que acompaña a la absorción de alimentos 
proteicos, en especial, y que lo presentan todos los 
seres vivos, incluso las bacterias y plantas. GRAPE 11 

lo hace resaltar en la siguiente frase: "Considerado 
desde el punto de vista teleológico y ･｣ｯｾ￳ｭｩ｣ｯＬ＠ 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 energía." 

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 existía relación entre el descenso del meta­
bolismo basal y la intensidad de los edemas u otros 
síntomas carenciales que presentaban los enfermos. 
Se trata de '.lna reacción defensiva por parte del orga­
nismo análoga a la que se presenta en sujetos hipo­
alimentados por otras causas, pero muy variable de 
unos enfermos a otros. La disminución de la fun­
ción tiroidea responsable de este descenso del consu­
mo de 0 2 se hace patente, además, por gran número 
de síntomas muy análogos a los del mixedema. Este 
descenso metabólico tarda bastante tiempo en des­
aparecer, pero S(' recupera totalmente con una alimen­
tación suficiente y rica en proteínas. 

La acción dinámicoespecífica de las proteínas se 
determinó sólo en tres enfermos, encontrando valores 
muy pequeños en uno de ellos (2, 7 por 1 o o) y lige­
ramente por bajo del límite normal en los otros dos 
(9 y 9, 3 o por 1 o o) ; repetida la prueba en aquél 
transcurrido más de un año sin síntomas carenciales, 
la a. d. e. se había elevado hasta alcanzar el límite 
considerado como normal. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Bei 20 Patienten mit Hungerodemen wurde der 
Grundumsatz bestimmt; es wurde bei fast allen ein 
unter der Normalen liegender Wert gefunden. Bei 
manchen Fallen wurden Zahlen von 40 % festges­
tellt. Es bestand keine Beziehung zwischen dem 
erniedrigten G. U. und der Intensitat der odeme 
oder der anderer Karenzsymptome der Patienten. Es 
handelt sich um eine Abwehrreaktion von Seiten des 
Organismus, ahnlich wie wir sie bei Unterernahrten 
auf anderer Basis finden. Die Reaktion ist bei den 
einzelnen Patienten sehr verschieden. Die für den 
erniedrigten O. Verbrauch verantwortungsvolle he­
rabgesetzte Schilddrüsenfunktion aussert sich noch 
durch eine ganze Anzahl anderer Symptome, die de­
nen des Myxodems ahneln. Die Herabs.etzung des 
G. U. halt ziemlich lange an, wird jedoch beí eíner 
normalen und an Proteinen reichen Ernahrung 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 wíeder­
holt, wobei sich ergab, dass die sp. d. W. einen als 
normal angesehenen Wert erreicht hatte. 

RÉSUMÉ 

On a determiné le métabolisme basal chez vingt 
malades avec oedemes de faim, trouvant chez pres­
que tous des valeurs inférieures au chiffre normal ; 
chez plusieurs des cas on a trouvé des chiffres atteig­
nant m eme un 40 %. Il n 'existait pas de relation 
entre la descente du m. b. et l'intensité des oedemes 
ou autres symptomes carenciaux que présentaient les 
malades. Il s'agit d'une réaction de défense de l'or­
ganisme, analogue a celle qui se présente chez des 
sujets suralimentés par d'autres causes. mais tres va­
riables d'un malade a l'autre. La diminution de la 
fonction thyro'idale responsable de cette descente de 
dépense de 0 2 se fait remarquer en outre par un 
grand nombre de symptomes tres analogues a ceux 
du míxoedeme. Cette descente m étabolique met assez 
de temps pour disparaitre, mais on peut la récupe­
rer completement avec une alimentation suffisante 
et riche en protéines. 

L 'actíon dynamique spécifique des protéines fut 
seulement déterminée chez trois malades, ét on trou­
va des valeurs minimes chez un d'entre eux (2,7 %) , 
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et légérement au dessous de la límite no_rmale chez 
les deux autres (9 et 9·3 %) ; l'essai répéte chez le 
premíer cas, et au ｢ｯｾｴ＠ ､Ｇｵｾ･＠ année ｳ｡ｾｳ＠ ＿｢ｳＮ･ｾｶＺｲ＠
de symptómes ｣｡ ｲ ･ｾｃｬｾｵｸＬ＠ l ｾﾷ＠ , ｾＭ s. s etatt elevee 
jusqu'a atteindre la ltmtte constderee comme normale. 

AMILOIDOSE GENERALISADA A TIPICA 

MIRANDA RODRIGUES e PULIDO V A LENTE 
Internos 

Trabalho do ｓ･ｲｶｩｾｯ＠ I do Hospital dos Capuchos. 

PROF. DrOGO FURTADO 

Se é relativamente freqüente o achado clínico da 
amiloidose generalisada, secundária a processos supu­
rativos crónicos ou a tumores, o mesmo nao sucede 
com a amiloidose primária atípica, forma individua­
lisada, há pouco mais de urna dezena de anos, por 
LUBARSCH. 

Trata-se, na realidade, de urna doen<;a rara, de 
dificil ､ｩ｡ｧｮ￳ ｾｴｩ｣ｯＬ＠ na grande maioria das vezes só 
possivel ao revelar-se a existencia insuspeitada de 
amiloide no material bioptico. 

O primeiro caso foi descrito em 1889 por WILD. 
A ele se seguíram por ordem cronológica os de 
STEINHAUS. RITTER. BEl'iEKE e BONNI?\G e Ko­
NIGSTEIN. Contudo foi só em 1929 que LUBARSCH 
descrevendo mais tres casos delimítou claramente o 
quadro da amíloidose generalísada atípica atribuín­
do-lhe as seguintes particularidades frente a unica 
forma de amiloidose generalisada até entao conhe­
cida: 

1. A substancia amiloide encontra-se em orgaos 
e ristemas quási nunca atingidos na forma clássica. 

2. O ｢｡ｾ ｯＮ＠ os rins e o figado, "orgaos clássicos" 
da amiloidose típica, nao apresentam substancia 
amíloide, ou, quando muito, apenas em escassa quan­
tídade pa parede dos vasos. 

3. A amíloíde deposita-se sob a forma de massas 
nodulares, constítuíndo portante urna transi<;ao entre 
a amiloidose generalísada ea neoplasiforme. 

4· A substancia amíloide comporta-se irregular­
mente nas várias ｲ･｡｣ｾ￳･ｳ＠ histoquímeas habituais. 

S· Nao se encontram, em geral, os processos pato­
lógicos habitualmente tidos por produtores de ami­
loidose. 

Devemos acrescentar urna sexta particularidade 
apandada por WOHLWILL: A freqüencia dos pro­
cessos de reabsorc;ao da substancia patologica . 

Foi em virtude da existencia de todos estes desvíos 
do quadro clássico que PICHINI e FABRÍS propuse­
raro para a ､ｯ･ｮｾ｡＠ a ､･ｳｩｧｮ｡ｾ￡ｯ＠ de paramiloidose. 
Outros autores, como REIMANN e EKL UNG, falam 
de amiloidose primitiva em oposic;ao a antiga forma 
secundária. Seguiremos nós falando de amiloidose 
generalisada atípica (LUBARSCH) por ser apesar de 
tudo, senao a mais correcta, a mais corrente das 
､･ｮｯｭｩｮ｡ｾ￳･ｳ Ｎ＠

O número de cassos publicados ｯｲｾ｡＠ por 41. O tra-

balho de STRAUSS conta 28 cassos, até 1933; o de 
BURUMCEZKI, de 1938, enumera mais 11 ｡ｰ｡ｲｾﾭ
cídos nesse intervalo. Este ultimo autor ｮｾｰ･ｴ･＠ inad. 
vertidamente o caw KOLLER, já presente na série de 
STRAUSS. A partir de entao ｰｵ｢ｬ￭｣｡ｲ｡ｭＭｳｾＮ＠ que nos 
saíbamos, mais deis: o de KOLETZKI e o de WoHL. 
WILL, o que prefaz coro o nosso 41 cassos. Nao ｴｾﾭ
mos evidentemente a prctensao de sermos completos; 
basta considerar as difi.culdades ｩｮｳｵｰ･ｲ｡ｶ･ｩｾ＠ que tive. 
mos na consulta da bibliografia, tantas vezes inexis­
tente nas nossas bibliotecas, por defeito próprio ou 
por atrazo na recep<;ao derivado das condic;óes do 
momento internacional. 

A amiloidose generalísada atípica atinge tanto os 
individuos do Eexo masculino como do feminino; e 
mostra acentuada preferencia pelas idades avan<;adas 
da vida. O doente de WOHL\VILL que centava ape­
nas 29 anos é urna exce¡x;áo sem igual na casuística 
(STRAUSS atribuí erradamente 28 anos ao casso LAR­
SEN). No outro extremo citam-se casos como o ､ｾ＠
KANN ou o de FERRIS com 77 e 78 anos. Náo se 
notam predilecc;óes rácicas. Ao contrárío do que afir­
ma KOLETZKI há, na própria literatura ｾｭ･ｲｩ｣｡ｮ｡Ｌ＠
mais de um doente de ra<;a negra. 

Escudadas as condic;óes de eclosao da docn<;a con­
cluí-se náo exístirem quaisquer ｩｮｦｬｵ･ｮ｣ｩ｡ ｾ＠ externas 
de habitar, profissáo ou outras que interV'enham na 
sua génese. 

STRAUSS rcferc no seu doente a existencia de um 
terreno particular- urna particular fragjlidadc do 
mesenquíma (CURTIUS) -evidenciada pela ex isten­
cia simultanea de pé chato. hérni • e varizcs 

O início da docnca ｦ｡ｺＭｳｾ＠ in idiosamente; a sua 
･ｶｯｬ ｵ ｾ￡ｯ＠ ｣ｯ ｮｳ ｴ｡ｮｴ･ｭｾｮｴ･＠ progreEsiva e em regra lenta 
e insensivel, pode tomar, porém , urna forma aguda 
conduzindo o doente a morte em pouco tempo. 

Quanto a tíologia é, como se víu, característico 
desta ｡ｦ･｣ｾ￡ｯ＠ a imposibilidades de descortinar qual­
quer causa na história pregressa dos doentes. Toda­
vía ao percorrer as histórias clínicas notamos por 
vezes como outros já notaram (STRAUSS, KOLETZKI. 
VOLLAND) a ｰｲ･ｳ･ｮｾ｡＠ de situa¡;óes mórbidas que 
devem ser tomadas em conta como possiveis factores 
etiológicos da amiloídose. Se excluirmos os casos de 
nefrite crónica citados por STRAUSSS, por nao a in­
cluirmos entre as causas de amiloidose, e outras ､ｾ＠
valor patogénico muito duv'idoso, restam-nos as 
supura\Óes crónicas das vías urinárias (casos de 
LENGH e FELLER) e os tumores (casos de LU· · 
BARSCH, KANN e BUTT). N esta ultima categoría des­
taca-se urna neoplasia duplamente importante pela 
freqüencia com que produz a amiloidose e pelos pro­
bl-emas teóricos que suscita: referí monos ao míe loma. 
ｍａｇｎｕｓ ｾｌ ｅｖｙ＠ num trabalho em que relata 20 ca­
sos de amiloidose consecutiva ao mieloma, acentua a 
importancia da albumose de Bence-Jones na génese 
da substancia amiloide, ｣ｯｮｾｩ､･ｲ｡Ｍ｡＠ mesmo como a 
sua substancia máe. Nem todos os autores porém 
concordam com este modo de ver, em particular 
BONSDORF (em VOLLAND) declara-se contra a teoría 
de MAGNUS-LEVY. Entre estes 20 casos nao há um 
unico quadro clínico de amíloídose cláEsica todos 
eles se repartem entre as formas atípicas e a local ou 
neoplasiforme. Encontramse também formas de tran­
ｳｩｾ｡ｯ＠ entre o quadro típico e o ｡ｾ￭ｰｩ｣ｯＮ＠ Um bom 


