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RESUMEN. 

Se confirma en estas nuevas experiencias en 
ratas y perros que la nefrectomía disminuye in­
tensamente la sed, y al no regularse con la in­
gestión de líquidos las pérdidas respiratorias y 
digestivas se produce una deshidratación glotal 
con escape d" líquido al espacio intersticial que 
aumenta el espacio tiocianato. Ambos efectos, 
el de regulación de la sed y de la permeabilidad 
celular, son constantemente anulados al inyec­
tar un extracto de riñones. 

La anulación de estos efectos no se logra en 
cambio con la inyección de renina, lo cual indi­
ca que no es ésta la sustancia producida por el 
riñón que tiene esas funciones . 
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SUMMARY 

Further experiments ¡:erformed on rats and 
dogs confirm that nephrectomy gives rise to a 
marked decrease in thirst and, since respiratory 
and digestive losses are not counterbalanced by 
fluid intake, total dehydration is induced and 
fluid escapes into the interstitial space thus 
increasing the thiocyanate space. Both effects, 
regulation of thirst and cell permeability, are 
consistently abolished by kidney extract in­
jections. 

The abolition of these effects is not, however, 
attained with renin injections, which indicates 
that this is not the substance produced in the 
kidney responsible for those functions. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Neue Untersuchungen in Ratten und Hunden 
bestiitigen, dass die Nephrektomie eine starlre 
Verminderung des Durstes herbeiführt. Da nun 
der Flüssigkeitsverlust der Atmung und Ver­
dauung durch keine weitere Aufnahme regu­
liert wird, so kommt es zu einer globalen De­
hydratation mit Flüssigkeitsentweichung in den 
interstitiellen Raum und Vergrosserung des 
Thyozyanatraumens. 

Beide Effekte, d. h., Regulierung des Durs­
tes und ZellendurchH.i.ssigkeit konnen dauernd 
durch Injektionen von Nierenextrakt vermieden 
werden. 

Renininjektionen hingegen sind nicht imstan­
de diese Effekte zu vereiteln und sonach kann 
als bewiesen angesehen werden, dass das Renin 
nicht die Substanz ist, welcher diese Aufgabe 
zusteht. 

RÉSUMÉ 

Sur ces nouvelles expériences, réalisées sur 
des rats et sur des chiens, on confirme que la 
néphrectomie diminue intensivement la soif et 
ne régularisant pas avec l'ingestion de ｬｩｱｵｩ､･ｾ＠
les ¡:ertes rcspiratoires et digestives, il se pro. 
duit une déhydratation globale avec fuite de Ji. 
quide a l'espace interstitiel qui augmente l'espa. 
ce thiocyanate. Ces deux effects, la régulation 
de la soif et de la pcrméabilité cellulaire, sont 
constamment annulés en injectant un cxtrait 
de reins. L'annulation de ces effets ne s'obtient 
pas, par contre, avec l'injection de rénine, ce qui 
indique que n'cst ¡:,as cctte substance produite 
par le rein a qui corrcspond cette fonction. 
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El ataque de dl b1hdad o parálisis muscular 
que caracteriza a la parálisis periódica (PP), 

familiar o esporádica, se acompaña casi siem· 
pre de hipopotasemia 1

, 
2 y de retención uri· 

naria de potasio'\ •, lo que ha sido interpreta· 
do como indicativo de un paso del potasio del 
espacio extracelular al intracelular ··. Recientes 
estudios observando la diferencia arteriovenosa 
del potasio en el antebrazo parecen indicar que 
el sitio o uno de los sitios donde este ión es se· 
cuestrado durante la crisis es la musculatura 
esquelética en general¡;' 7

• Este secuestro del 
potasio en el interior de las células musculares 
parece que debe de estar relacionado de alguna 
manera con el proceso fundamental muscular 
que originaría el curioso cuadro clínico de esta 
enfermedad. 

Recientemente, CONN y cols. ｾ＠ han comunica· 
do que el secuestro del potasio durante el ata· 
que de parálisis va precedido de retención tru:· 
ca de sodio e hipernatremia, mientras que el f1· 
nal del ataque se caracteriza por una rápida Y 
masiva natriuresis en un momento en que lapo· 
tasuria todavía es muy baja. Al mismo tiempo, 
el ataque se acompaña de marcada elevación de 
la aldosterona en la orina. Todo esto lo obser· 
van, tanto en ataques espontáneos R, como en los 
provocados 9 • Estos autores deducen 9 que. _Jo 
esencial en este proceso sería la acumulaciOn 
intracelular del sodio, quizá facilitada o produ· 
cida por el exceso de aldosterona, la cual mos· 
traría aquí una acción paradójica, puesto que en 
lugar de promover la salida del potasio de Jas 
células y su eliminación por la orina, como es 
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efecto en el individuo normal, daría lugar al su . 
movimiento contrano. 

Nosotros hemos tenido la oportunidad de ob-
ervar de cerca estos fenómenos durante un ata­

s ue de pp inducido por la administración de 
bOCA en un enfermo con la forma esporádica 
de esta enfermedad. Con ello hemos confirmado 
en gran ¡:arte los hallazgos de CDNN \ 

11
, en­

contrando hipernatremia al principio de la cri­
sis retención de sodio durante la misma y diu­
re;is del sodio al final, así como un hecho dife­
rente, consistente en una fuerte diuresis de 
agua y sodio coincidiendo con el momento de 
comenzar el ataque. Otros hechos interesantes 
que hemos observado, de índole circulatoria, 
son expuestos a continuación en otro trabajo 10

• 

DESCRII'Ció;-; DEL CASO. 

Miguel Negrillo Slengel, de veintiséis años, casado, 
natural de Tena de Quirós (Asturias), de profesión sas­
tre, con domicilio en Anlequera (Málaga). Ingresa en 
nuestro Servicio del Hospital Clínico el 30-I-58. 

Enfermedad actual. En 1952, bruscamente paraliza­
ción de ambas extremidades inferiores, que se extendió 
poco a poco al resto del cuerpo. Unos días antes venía 
notándose "flojo". Estuvo durante algo más de 2<1 ho­
ras completamente inmovilizado, excepto la cabeza, que 
podía mover normalmente, así como habla t· y tragar, y 
masticar con a lguna dificultad. Al cabo de ese tiempo 
se durmió y al despertar podía moverse de nuevo como 
normalmente. Desde un año antes venia notando las 
piernas como "dormidas", sin que esto le impidiera tra­
bajar y moverse con normalidad. 

En los cuatro meses siguientes (octubre, 1952-febre­
ro, 1953) tuvo dos nuevas crisis parecidas, las dos noc­
turnas. Desde entonces, hasta la actualidad, le han ve­
nido repitiendo con intervalos de tres o cuatro meses, 
excepto en 195 l, que estuvo nueve meses libre de ellas, 
habiendo tenido, en cambio, últimamente cuatro segui­
das en el plazo de un mes (diciembre, 1957-enero, 1958). 
Todas las crisis, excepto la primera, las ha tenido de ma­
drugada, precisamente entre las dos y las c inco de la 
mañana. 

La intensidad ha sido diferente de unas crisis a otras. 
La mayoría son poco intensas, afectando sólo a las pier­
nas. En estos casos él mismo se toca los músculos y Jos 
nota "muy tiernos". Además, cree que disminuye algo 
la sensibilidad, pues si le ponen una inyección siente el 
pmchazo y la entrada del líquido menos que normal­
mente. 

No ha observado ninguna relación entre la aparición 
d; las crisis y la cantidad o calidad de la alimentación; 
ｳｾ Ｌ＠ en cambio, con la ingestión de alcohol, que en dos oca­
ｳｾｯｮ･ｳ＠ parece ha berlas precipitado. Otras veces, en cam­
biO, ha. tomado cerveza o vino sin que le sucediese nada. 

Corrientemente ingiere una cantidad normal de sal 
con. las comidas. Durante Jos ataques, sin embargo, ex­
perimenta gran apetencia por Jos alimentos salados y 
tu:ne mucha sed. Tiene también náuseas y algunos vó­
mitos durante los ataques más intensos. 

Antes solla beber mucha agua y también orinaba mu-

cho. Desde hace un año bebe menos que antes y también 
orina menos. Suele orinar una vez por la noche. 

Fuera de las crisis se encuentra bien, aunque siempre 
con pocas fuerzas. 

Antecedentes personales. - Tres "pulmonías" de pe­
queño. Epistaxis frecuentes. "Tifus" en 1944. Niega ve­
néreas. 

Antecedentes familiares. Padre, muerto a los treinta 
y dos años de escarlatina. Madre, vive, cuarenta y cinco 
años, "cardiópata". Tres hermanos viven sanos. Hubo 
dos abortos. Su mujer, treinta años, vive sana. Una hija 
de dieciséis meses, normal. 

No hay en la familia, que él sepa, ningún caso de pa­
ráltsis parecido. El abuelo materno era natural de Aus­
tria. 

E..cploroción. Hábito leptosómico. Piel algo blanca. 
Mucosas normales. Tórax: Pulmón, percusión y auscul­
tación, normal. Corazón: Tonos, normales. No soplos. 
Ritmo normal. Tensión arterial, 130 80. Abdomen: Nada 
anormal. Se percute y palpa hígado un dedo bajo re­
borde costal, blando. Extremidades: Reflejos propios vi­
vos. No clonus. Mayer, normal en ambos lados (izquier­
do, débil y difícil). Plantar flexor, muy débil y difícil. 
No nistagmus. No dismetría. Ligera hipoplasia de man­
díbula inferior (barbilla huida). 

Radioscopia de tót·ax: En hemitórax derecho, comple­
jo primario calcificado. En izquierdo, calcificaciones hi­
liares. Silueta cardíaca normal. 

Análisis. Hematíes, 5,2 millones. Hemoglobina, 104 
por 100. Valor globular, l. Leucocitos, 6.í00. Fórmula, 
57-10 3/ 0/ 4/ 36. Velocidad de sedimentación, 3-10-4. Urea 
en sangt·e, 32 mg. 100 c. c . Creatinina en suero, 0.90 mi­
ligramos 100 c. c. Sodio en plasma, 130 mEq./L. · pota­
sio, 5,0 mEq. L . ; cloro, 109 mEq. L.: bicarbonato, 
23,4 mEq. L. Orina: pH 6; densidad, 1.030; albúmina, 
indicios leves; glucosa, no contiene: pigmentos biliares, 
no contiene; urobilina, normal; sedimento, normal. 

El 6-II-58: Sodio en plasma, 135 mEq. L.; potasio, 
5,3 mEq./L.; cloro, 98 mEq./L.: bicarbonato. 27 mEq. L.; 
urea, 41 mg. 100 c. c.: crcatinina, 0,94 mg. 100 c. c.; cal­
cio, 9,4 mg. 100 c. c., y fósforo inorgánico, 2,8 mili­
gramos 100 c. c. 

Metódica.- En vista de la normalidad de todas las 
exploraciones se intentó provocar una crisis, primera­
mente por la administración de glucosa e insulina , du­
rante los días 6 a 11 de febrero, que no dió resultado, y 
después por la inyección de DOCA, a la dosis de 20 mi­
ligramos diarios !10 mg. cada doce horas, a la nueve de 
la mañana y nueve de la noche l. La DOCA se inyectó 
con esta pauta Jos días 12 y 13 y el 14 por la mañana 
solamente, pues aquella tarde se instauró la crisis. 

El enfermo estuvo sometido a la alimentación habi­
tual del hospital, con el régimen normal de ingestión de 
sal. Se recogió la orina cada 24 horas, haciendo determi­
naciones diarias en ella de sodio y potasio. Durante el 
ataque, como diremos después, se recogió por interva­
los más cortos. 

El sodio y el potasio en plasma y en orina fueron de­
terminados con un fotómetro de llama Lange. 

Eroluci611 del ataque de PP (cuadros I y II y figu­
ras 1 y 2). A las 18,15 horas empieza a notar adorme­
cimiento en las piernas, más intenso en la derecha. que 
va progresivamente ascendiendo y se acompaña de lige­
ro dolor en rodillas y a lo largo de la tibia. Poco a poco 
se va instaurando la parálisis, obligándole a meterse en 
la cama. Una hora más tarde, o sea aproximadamente a 
las 19,15, la parálisis se ha extendido a los brazos. 

CUADRO I 

DIA 10 14 15 16 17 

HORA 10 19,:!5 22 3 10 17 13 13 
----

Sodio, mEq.j L .. .... ... 136 149 136 136 136 139 136 
Potasio, mEq./L ...... 4,0 1,9 1,6 1,6 1,4 1,6 3.5 4.5 
Creatinina, mg. 'Ir .... 1 0,9 1,15 1,3 1,15 1.15 
Calcio, mg. <,{ ... ..... . . 9 9,4 9,4 11.3 

.. 
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E lorado a las 19,45, conserva aún una ligera movi­
.d ｾｰ･ｮ＠ brazos. Parálisis flácida completa de las pier­

ll a Se encuentra tranquilo; no tiene disartria. Hes pira 
nas. . l 1 b . . N . tnen. Bxpresión facm norma con uena mmnca. lOVI-
nuentos de lengua y paladar normales, puede c_ontra_er 

1 
mandibula:>, deglUte y sopla b1en. Re:op1ratono: Rit­

｡ｾ＠ normal, a 28 p. m. Circulatorio: Marcado eretismo 
ｾｾｲ｣ｴｷ｣ｩｲ｣ｵｬ｡ｴｯｲｩｯＮ＠ Latido cat·olídeo. Choque de punta 
mpulsivo. Pulso fuerte y lleno con 84 pulsaciones por 
ｾｵｮｵｴｯＮ＠ Tensión arterial, 170. 60. Pnmer tono en punta 
algo ｾｯｰｬ｡､ｯＮ＠ No arntnua respu·atona (prueba provoca­
da). Reflejo carotídeo negativo. Sistema nervioso: Ml­
dnasis, 1socoria. Reflejo totomotor normal. Miembros: 
Hipotonia, parálisis. Arreflexia total. Faltan Leri y Ma­
yer. Cutáneo abdominales, abolidos en lado derecho, du­
dosos en IZqUierdo. 

A las 21 horas se le dan cinco sellos con 1 gr. de 
KCl cada uno. Pocos minutos después vomita y parece 
que ha arrojado casi todo el contenido de los sellos. 

A las 21,15 tiene 60 pulsaciones por minuto y la ten­
sión arterial es 125 70. 

A las 24. horas se le pone un gotero de un litro de sue­
ro salino y glucosado isotónico conteniendo además 3,72 
gramos de h..Cl (50 mE:q. de potasio), a razón de 40 go­
tas por minuto. A la 1,50 se empieza a quejar de dolor 
en el brazo y a las tres se le quita el gotero, habiendo 
entrado en total 300 c. c. en tres horas, o sea, unos 
1í mEq. de potasio. En este momento tiene 60 pulsacio­
nes por minuto y la tensión arterial es de 145 35. 

A las diez de la mañana del día 15 continúa lo mis­
mo. ?\o ha podido dormir. Sigue con náuseas y algunos 
vómrtos poco abundantes. 

A las 13 horas el pulso es de 62 por minuto y la ten­
sión arterial, 120. 35. En este momento se observan al­
gunos movimientos de los dedos de las manos y de las 
muñecas. Tiene mucho mejor color de piel. Se sigue aus­
cultando un soplo s istólico en todos los focos. 

A las 15 horas mueve también algo las articulaciones 
de los codos. Media hora después empieza a mover algo 
los pies. 

En vista de que parece iniciarse una mejoría espontá­
nea, se renuncia a una nueva infusión de suero con clo­
ruro potásico que se tenía preparada. Sin embargo, la 
mejoría no continúa conforme avanza la tarde, por lo 
que a las 21,15 se coloca un nuevo gotero con 250 c. c. de 
suero de Elkinton con la siguiente composición: KCr, 
6 gr.; NaCl, 4,3 gr., y agua destilada, un litro. Contie­
ne 81 mEq. de potasio por litro, o sea, unos 20 mEq. en 
el cuarto de litro. Se inyecta a la velocidad de 100 gotas 
por mmuto, que corresponde a un ritmo de u11os 27 mEq. 
de K pot· hora. 
. A las 21,45 termina de pasar e l gotero. Tensión arte­

na!, 140 50. 
Puede abrir por completo la mano izquierda. 
A las 22,25 puede mover con toda faci lidad los dedos 

de ambas manos. Los movimientos de flexión y exten­
srón de brazo y antebrazo los realiza perfectamente. 
Puede levantar ligeramente el brazo. No puede incor­
porarse en la cama, pero consigue algunos movimientos 
de l_ateralidad con el tronco. En miembros inferiores son 
posrbles movimientos de rotación interna y externa de 
todo el miembro y pequeños movimientos de los dedos 
de los pies. Nota alivio en la opres1ón que sentía al res­
pn·ar. 

A las 23 horas los movimientos de los miembros su­
ｾ･ｲｲｯｲ･ｳ＠ están recuperados casi totalmente. Sensación 

l
úe hormigueo en los mismos. Empieza a poder flexionar 
as rodillas. 

A las 24 horas, bruscamente dice "Ya está" y se le-
vant 1 ' ' • 
l" ｡ｾ＠ e la cama. Recuperación total. En este momento 

Ｑ ｾ［･＠ t2 pulsaciones por minuto y la tensión arterial, 
. · 70. Tonos cardiacos normales no auscullándose nrn,.,· • 

1 
<>·111 soplo. Ha desaparecido el eretismo cardiovascu-

n
ar Y la exploración puede considerarse totalmente 
ormal. 

tr· Los detalles de la evolución cardiocirculatoria y elec­
ocardlográfica figuran en el trabajo adjunto '''. 

ｲ｡ｾｾｳ｣ｲｴ•ｦｬｲｩｯﾡﾡ｣ｳ＠ mctflbólicas (cuadros I y II y figu­
la b Y 2l .. Aunq ." no se han incluido en las figuras 

0 servacrón respecto a las eliminaciones de sodio y 

potasio y el cociente Na/ K en orina, así como el nivel 
úe la sodemia y potasem1a, se reahzó desde el ingreso 
del entermo en nuestro Servicro, convenciéndonos de su 
absoluta normahdad. Durante los días 6 a 11 de febre­
ro, en que se estuvieron inyectando diariamente 20 c. c. 
de solución de glucosa en agua al Ｓｾ＠ por 100 y 10 um­
dades de insuhna, se redUJO ligeramente Ja excrec10n 
de potasiO por orina y aumento en cambio la de sodio, 
pero no se wgró provocar la parálisis, seguramente pot· 
msufic1encia de Ja dosis. La potasem1a descendió a1go, 
de 5,3 mEq. L. el día 6, a 4,0 mEq./L. el día 10, per­
maneciendo, sm embargo, normal. La sodemia no se mo­
difiCó: 135 mEq./L. el día 6 y 136 el día 10. 

Al empezar a inyectar la l>OCA, el día 12, d isminuyó 
intensamente la soduria (de 230 a 127 mEq. / L.) y au­
mentó la potasuria (de ｾＳ＠ a 69 mEq./L.) . Al día si­
guiente se mantuvo el aumento de eliminación de pota­
SIO (54 mEq.), pero la de sodio volvió a su nivel ante­
rior (219 ｭｾｱＮＩＮ＠ Con ello el cociente Na. K, que había 
bajado a 1,5, subió de nuevo a 2,5. El día 14, cuando se 
imc1ó la paráhsis a las 18 horas, la última vez que el en­
fermo había orinado había sido a las 16 horas. Por lo 
tanto, toda la orina desde las diez de la mañana hasta 
las 16 se recogió aparte, y lo que orinó a partir de la 
crisis se incluyó en el período siguien te, señalado de 
16 a 22 horas ('). En la figura 2 se han incluido todas 
estas observaciones, reduc1endo todos los datos a elimi­
naciOnes por mmuto con objeto de poder comparar pe­
ríodos de tiempo diferentes. Como se ve, durante las ho­
ras de la manana del día de la parálisis, la excreción 
de potasio continuo aumentando (última inyección de 
DOCA a las nueve de la mañana), m1entras la de sodio 
fué de nuevo también en aumento. En el período siguien­
te (de 16 a 22), que incluye dos horas antes y cuatro 
después del com1enzo de la parálisis, se eliminó una gran 
cantidad de orina (3,61 c. c ./minuto), conteniendo a su 
vez una gran cantidad de sodio (313 mEq./minuto), míen­
tras el potasio se redujo ya considerablemente (29 mEq. 
minuto). El cociente Na K se elevó hasta 12,4. En este 
momento una hora después de comenzado el ataque­
la sodemia estuvo alta-149 mEq. L.- y la potasemia 
apareció por primera vez bajísima: 1,9 mEq./L. En los 
períodos s iguientes, en los que se fué recogiendo la ori­
na cada cuatro horas, tanto la diuresis como las excre­
ciones de sodio y de potasio se redujeron muy intensa­
mente y el cociente Na/ K fué bajando p rogresivamente 
hasta hacerse igual a uno durante la mañana siguiente. 
A partir de las diez horas del día 15, la eliminación de 
sodio empezó a aumentar ligeramente, mientras la de 
potasio, salvo en un período-de 10 a 14 horas--en que 
aumentó algo, siguió bajando, por lo que el cociente 
Na/ K empezó nuevamente a elevarse- a 1,7, 3,7, y 6,3-. 
El momento de la recuperación, o sea, entre las 22 del 
día 15 y las 2 de la madrugada siguiente, coincidió nue­
vamente con una diuresis sódica no tan intensa como 
la del principio (121 mEq./min.), pero como la excreción 
de potasio se mantuvo muy baja (8,7 Eq. min.), el co­
ciente N' a 'K se eievó aún más (13,8). E n las cuatro ho­
ras siguientes ya con el enfermo completamente recu­
perado esta tendencia se acentuó mucho más, llegán­
dose a un cociente )l'a K de 41, manteniéndose lo mismo 
en el ú!limo período de cuatro horas- de las 6 a las 10 
de la mañana-, con un cociente de 24. A partir de aquí, 
ya se recogieron de nuevo las orinas por períodos de 
24 horas; la vuelta a la normalidad en la excreción de 
potasio sólo se produjo en el curso de este día 16 con 
una eiiminación de sodio (en las 24 horas) de 136 mEq. 
minuto, de potasio de 28 mEq./min. y un cociente Na K 

de 4.8. 
Repelidas determinaciones en plasma a lo largo de la 

crisis dieron cifras de sodio de 136 y 139 mEq. L. y de 
potasio de 1,6 y 1.4 mEq. L . Una hora después de la 
recuperación, el potasio en plasma fué de 3,5 mEq .. L. 
El calcio y la creatinina en sangre fueron normales a lo 
largo de la crisis (cuadro I). La excreción de creatinina 
experimentó ligeras modificaciones no significativas 
(cuadro II, fig. 2). 

< l Cada "dla'" en nuestra metódica corresponde al perlo­
do de 2·1 horas. que se extiende entre las diez de la ma11ana 
del día seiinlado e igual hora del dla siguiente. 
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Desde la comida de mediodía del día H hasta el 
desayuno del 16, el enfermo sólo tomó una taza de in­
fusión de manzanilla al anochecer del día 15. 

Desgraciadamente, no pudimos determinar la aldos­
terona en orina. 

E n 1·cslmwn: Hemos observado la evolución 
de un ataque de PP en un enfermo de veintiséis 
años, sin antecedentes familiares, que venía pa­
deciendo tí picos accesos paroxísticos de esta 
enfermedad desde la edad de veinte años, y 
cuyo exploracién clínica y bioquímica durante 
el t iempo en que estuvo bajo nuestra observa­
ción, libre de ataques, f ué completamente nor­
mal. El ataque que hemos observado fué uno de 
los de mayor intensidad sufridos por el enfer­
mo, según fué ror él confesado, y fué aparente­
mente provocado por la inyección de DOCA a 
la dosis de 10 mg. cada doce horas durante dos 
días y medio. Su duración fué de 30 horas, ex­
tendiéndose desde las 18,15 del día 14 hasta las 
24 horas del día 15 de febrero de 1858. 

Nuestra observacién en lo referente al estu­
dio del metabolismo del agua y de los electroli­
tos en esta enfermedad se extiende desde varios 
días antes a varios días después del ataque, ha­
ciéndose en el curso de éste frecuentes deter­
minaciones de sodio, potasio y creatinina en 
sangre, y recogiéndose las orinas en fracciones 
corresrondientes a períodos de cuatro o de seis 
horas, lo que nos ha permitido realizar un exa­
men préximo del curso de los acontecimientos 
en lo que respecta a las eliminaciones de agua y 
electrolitos y a l compor tamiento del f iltrado 
glomerular (aproximado por el aclaramiento en­
dógeno de creatinina ). 

Concretando lo observado, podemos dividir 
los hechos en tres fases (f ig . 2) : 

l. [tase de inducción de la parálisis, carac­
terizada por gran diuresis de agua y sodio, em­
rezando a disminuir la eliminación de potasio, 
y por consiguiente con un cociente Na/K muy 
elevado. Comprende un período que va de dos 
horas antes a cuatro horas después del comien­
zo de la parálisis. En este momento-una hora 
después de empezado el a taque-, la sodemia 
es elevada- 149 mEq./L.-y la potasemia apa­
rece ya muy descendida : 1,9 mEq./L. 

2." Fase de estado, caracterizada por reten­
ción urinaria de agua, sodio y potasio. Se ex­
tiende hasta casi el momento de la recupera­
ción, y durante la misma el cociente Na/ K va 
primero descendiendo y después se eleva lenta­
mente. Durante este tiempo la sodemia volvió 
a valores normales , más bien bajos, y la pot a­
semia siguió aún más descendida (1,6 y 1,4 
mEq./L .). 

3." Fase de r ecuperación, que coincide con la 
desaparición clínica de la parálisis y se mani­
fiesta por un brusco y acentuado aumento en la 
eliminación de agua y sodio, con gran elevación 
de cociente Na/ K (por permanecer además la 
excreCión de potasio muy baja), al mismo tiem­
po que la potasemia se normaliza. Es ta fase se 
prolonga con las mismas características duran-

te unas diez horas después de terminada la cri. 
sis. La vuelta a la normalidad en la excreción 
de potasio y el cociente Na/ K sóio aparece en 
el curso del día siguiente. 

Salvo alguna modificación aislada de poco 
valor, la excreción de creatinina y su aclara. 
miento se mantuvieron constantes durante la 
crisis. La calcemia no se modificó. 

Cül\IENTARIOS. 

La observación de una sola crisis de PP, má. 
xime no habiendo podido realizar la determina. 
cién de la aldosterona en arma, no nos permite 
hacer excesivas deducciones, si bien creemos 
que el haber podido confirmar algunos de los 
hechos comunicados por CoKN , ", y la cir­
cunstancia de haberlo conseguido provocando 
aparentemente el ataque por medio de la admi­
nistración de DOCA, así como el método de se­
guir las eliminaciones urinarias por períodos de 
l-Ocas horas, nos autorizan a hacer algunas con­
sideraciones que 1 uedan servir de base para fu­
turas investigaciones en nu0vas oportunidades 
que puedan presentarse. 

Nuestra ohs( 1 vadón n•pro<ltH't' ('Xactamentc lo comu­
nicado po1· CO:'\ :-,; drsdc <¡ll<' la parálisis t•stá ya estable­
cida (desde unas cual ro horas desptu:•s de su comienzo! 
con la ¡·etención ¡>ara lela ele sodio ;.· de potasio por ori· 
na: m1entras que la libem<'ión dl'l sodio es rl primer 
acto de la recuperación, y <'1 polaiiio, t•n Pnmbio. conti­
núa reteniéndose ､ｲｾｰｕｐｬｩ＠ ele CJII<' ('} t•r·fPnt•o (·!< í clínl· 
camente restablecido po1 completo, y mucho después c. 
que su nivel en plasma haya vuelto a h acerse práctica· 
mente normal. 

No ocurre lo mismo en lo que respecta al co· 
mienzo de la crisis. C:>NN ", 1

' ve ésta ir prcce· 
dida siempre ror retención de sodio, con hi¡:er· 
nat remia en la mayoría de los casos, lo mismo 
si el ataque es espontáneo que si es inducido ¡:or 
la administración de glucosa e insulina o de ｵｾ＠
potente mineralcorticoide: el 9-alfa-fluorocortl· 
sol. Nosotros hemos utilizado un mineralcorti­
coide menos potente, la DOCA, y con él hemo.s 
advertido retención de sodio únicamente el pn­
mer día de administración, restableciéndose ya 
a l siguiente día una excreción normal de sodio 
--pese a continuar aumentada la r otasuria-Y 
arareciendo el ataque a l tercer día, ｰ ｲ ･｣ｩｳ｡ ｭ ｾｮﾭ

t e coincidiendo con una diuresis sódica muy m· 
tensa y cuando ya el potasio comienza a rete· 
nerse. E s cier to que también en este momento 
de iniciarse la cris is hemos encontrado hiperna· 
tremía, que, sin embargo, no ha per sistido des· 
pués durante su curso. 

Nos hemos preguntado si este hecho ｯ｢ｾ ･ ｾ ﾭ

vado por nosot ros en el comienzo de la cnsiS 
tendrá alguna relación con el conocido ｦ ･ ｮ ￳ ｾ ･ ｾ ｯ＠

del "rebote electrolít ico" que s igue a la ｡ ､ｭｭｩ ｾ ﾭ

tración de esteroides corticales y de AcrH 11 Y 1 
• 

Como es sabido, este "rebote" se caracteriza por 
la emisión de una gran cant idad de ｯ ｲｩｮｾ＠ con 
un alto contenido en sodio y bajo en potaslO, es 
decir, la inversa de lo que ocurre durante los 
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rimeros momentos de la administración. Sin 
p mbargo el "rebote" lo hemos visto siempre 
e parecer' en los días siguientes a la supresión 
ｾ･＠ la hormona. ¿Es que ocurre también un re­
bote, aunque ､ｾ＠ _menor cuantía, durante los días 
de admimstracwn, que resulta enmascarado al 
estudiar globalmente la orina ･ｭｩｴｾ､｡＠ durante 
las veinticuatro horas? Con esta 1dea hemos 
planteado unas experiencias-que tenemos aún 
en curso-en las que estudiamos los efectos de 
la administración de DOCA con una pauta idén­
tica a la seguida en este enfermo de PP-es de­
cir 10 mg. intramuscular a las nueve de lama­
￱｡ｾ｡＠ y nueve de la noche-en ｳｵｪｾｴｯｳ＠ "norma­
les", y estudiando la orina de 9 a 1:5, ､ｾ＠ 13 a 17, 
de 17 a 21 y de 21 a 9 horas, respectivamente. 
Aunque los resultados definitivos de este es­
tudio se comunicarán más adelante, podemos 
avanzar que en algunos casos se observa du­
rante la ad.ruinistración de DOCA "escapes" ais­
lados e irregulares en la excreción de sodio y de 
agua que dan lugar a elevaciones del cociente 
Na/ K, pero en nmgún caso hemos encontrado 
un fenómeno de la intensidad del que aquí co­
mentamos, sólo comparable a los que aparecen 
después de la supresión total de la hormona. 

Es claro que una sola observación no puede 
invalidar los resultados obtenidos tras pacien­
tes y meticulosas investigaciones por CONN y 
sus colaboradores; no obstante, obliga a medi­
tar el hecho de haber surgido la parálisis en 
nuestro enfermo en el momento en que el po­
tasio estaba empezando a ser retenido, y mien­
tras el sodío, en cambio, se eliminaba con exce­
so. Ello recuerda lo sugerido por ZIERLER y AN­
DRES 6

, quienes relacionaron la frecuente apari­
ción nocturna de las crisis de PP con el habi­
tual movimiento del potasio hacia el interior de 
las células durante las últimas horas de la no­
che, movimiento que en los enfermos de PP se 
encuentra notablemente acelerado; así como 
está de acuerdo con las precisas experiencias 
de GROB, JOHNS y LILJESTRAND 7 , que encuen­
t:an igual entrada del potasio en las células aso­
ciada con diversos estímulos conocidos como 
provocadores de los accesos de PP. En efecto, 
tanto la administración de glucosa e insulina, 
como la alimentación rica en carbohidratos, 
como el reposo que sigue al ejercicio, se sabe 
que suelen producir tal incorporación celular 
del potasio. ¿No será entonces el efecto igual­
ｾ･ｮｴ･＠ provocador de los mineralcorticoides de-
ｾ､ｯ＠ a la fase compensadora-de "rebote"-que 

ｾＮ Ｑ ｧｵ･＠ a su acción con entrada del potasio y sa­
lda del sodio de las células? Esta es una pre­

gunta que no puede ser contestada de momento 
Y. debe quedar abierta a ulteriores investiga­
Ciones. 

En definitiva, la cuestión que se plantea como 
consecuencia de lo observado por nosotros es si 
fste Ｎ ｨ ｾ｣ ｨｯ＠ de la diuresis sódica al principio de 
la Crlsls-debida indudablemente a inhibición de 
a reabsorción tuLular pues el filtrado glome­
ruiar más bien ､ｩｳｭｩｾｵｹ￳＠ en ese momento, y 

por otra parte, sorprendido gracias al fraccio­
namiento realizado de la orma-1ormará paree 
de modo constante del cuadro electrollt1co del 
ataque de 1:-'P, cualqUiera que sea su motivaci< ... n, 
o será simplemente un c01enómeno der1vado del 
procedimiento de provocación empleado y del 
momento en que aparece la crisis. 

Pero en cualqUier caso, lo Cierto es que en 
nuestro enfermo la parálisis se presenta en un 
momento en que el potasw se está reten1endo, 
lo que está de acuerdo con el cnterw clás1co de 
que el secuestro mtracelular del potasiO esta re­
lacionado de alguna manera con el proceso mus­
cular que da ongen a la parálisis, mientras que 
la retención del sodio aparece después con un 
carácter presumiblemente secundar1o. 

Finalmente, es comprensible que las altera­
ciones hemodmámicas que se presentan en al­
gunos casos de PP y que nosotros también he­
mos visto en el nuestro, puedan ser responsa­
bles en parte de algunos de los trastornos del 
metabolismo hidrosalmo que estamos comen­
tando. Ello será objeto del siguiente trabajo 10• 

RESUMEN. 

Se presenta la evolución de un ataque de 
parálisis provocado por la administración de 
DOCA en un enfermo con la forma esporádica 
de la parálisis periódica primaria. Se comprue­
ba la presencia de una hipernatremia al comien­
zo de la crisis, así como una retención de agua, 
sodio y potasio durante la misma, y la produc­
ción de una diuresis y natriuresis coincidiendo 
con su final. En la fase de inducción del ataque 
se produjo también un aumento en la excreción 
de agua y sodio, precediendo la retención de po­
tasio a la del sodío. 

Se discute brevemente la significación de es­
tas alteraciones en la eliminación renal de agua 
y sal. 
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SUMM.ARY 

The course is described of an episode of na­
ralysis induced by the administration of DOCA 
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in a patient with a sporadic form of primary 
periodic paralysis. The presence was detected 
of high blood-sodium levels at the onset of the 
crisis together with retention of water, sodium 
and potassium during it and the occurrence of 
diuresis and sodium excretion at the end. At 
the onset an increase occurred in water and so­
dium excretion, and potassium retention prece­
ded that of sodium. 

The significance of these changes in the re­
nal excretion of water and salt are discussed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird über den Verlauf eines Paralysean­
falles berichtet, welcher bei einem Patienten 
durch Verabreichung von DCCA hervorgerufen 
wurde und in der sporadischen Form einer pe­
riodischen Primarparalyse auftrat. Zu Beginn 
der Krise wurde eine Hypernatriamie beobach­
tet, im Ablauf derselben eine mangelhafte Aus­
schcidung von Wasser, Natrium und Kalium, 
und gegen Ende, eine Diurese mit Natriurese . 

ALTERACIONES HEMODINAMICAS EN LA 
PARALISIS PERIODICA 

A. SÁNCHEZ AGESTA, R. LUCENA CoNDE, E. Du­
RÁN CARA, M. ESPINAR LAFUENTE y E. 0RTIZ 

DE LANDÁZURI. 

Cllnica Médica U niversitaria y Departamento del C. S. I. C. 
Granada. 

El íntimo mecanismo patogénico que desen­
cadena y sustenta la crisis en la parálisis perió­
dica familiar (P. P. F.) dista aún de hallarse es­
clarecido de un modo satisfactorio. Aunque en 
las últimas décadas se ha dado un gran paso en 
este sentido al comprobar las alteraciones que 
se manifiestan en el metabolismo del K \ 2

, \ 
4 

y del ｎ｡ ｾ Ｎ＠ e involucrar éstas directamente con 
el desarrollo del accidente paralítico, queda to­
davía en la incertidumbre a cuál de estos elec­
trolitos hemos de inculpar la principal respon­
sabilidad o si, a ambos, la manera exacta en 
que sus modificaciones se entrelazan y suceden 
y, en último término, la naturaleza del trastor­
no metabólico muscular-si es que en éste de­
bemos establecer la causa primera de todo el 
proceso-que arrastra la anormal conducta elec­
trolítica observada, aspectos todos ellos que he­
mos estudiado en un trabajo anterior 6 con mo­
tivo de una observación personal y al que ｲ･ｭｩｾ＠
timos al interesado. 

En esta comunicación vamos a comentar las 
alteraciones cardiocirculatorias registradas en 
igual crisis provocada por DOCA en que se hi-

Wahren des Induktionsstadium des Anfalles 
kam es auch zu einem Anstieg in der Wasser. 
und Natriumausscheidung, wobei dann dieRa. 
liumverhaltung der des Natrium voranging. 

Es wird kurz die Bedeutung dieser Verande. 
rungen für die Wasser-und Salzausscheidung 
der Niere besprochen. 

On présente l'évolution d'une crise de para. 
lysie provoquée par l'administration de DOCA 
chez un malade avec la forme sporadique de la 
paralysie périodiquc primaire. On confirme la 
présence d'une hypernatrémie au début de la 
crise, ainsi qu'une retention d'eau, de sodium et 
de potassium pendant la crise et la production 
d' une diur2se, et natriurese, qui co1ncident avec 
sa terminaison. Dans la phase d'induction de la 
crise il se présenta aussi une augmentation de 
l'excrétion d'eau et de sodium; la retention du 
potassium fut antérieure a celle du sodium. On 
discute brievemcnt la signification de ces alté· 
rations dans l'élimination rénale d'eau et de se! 

cieron las observaciones anteriores de electro· 
litos en el mismo enfermo CM. N. S.) · , y que st 
refieren al comportamiento hemodinámico y 
modificaciones del electrocardiograma durante 
aquélla. Creemos que su estudio conjunt0 en el 
mismo enfermo, tal como lo hemos efectuado, 
es de interés, porque ilustra sobre algunos as· 
pectos de la fisiopatología de este curioso sín· 
drome de la P. P. E. en conjunción con la pertur· 
bación iónica. 

Las modificaciones que sufre el electrocardio· 
grama (ECG) fueron señaladas por vez primera 
por STEWART y cols. 7 (1941) y han sido repetí· 
damente confirmadas después por otros auto· 
res: son las típicas del ECG en la hipopotase· 
mia y sigue el curso de ésta, desapareciendo 
cuando la crisis cesa y el nivel de K sérico. se 
normaliza. Otros fenómenos cardiocirculatonos 
descritos son: arritmias, dilatación cardíaca Y 
la aparición de soplos sistólicos 8 , así como; e? 
algunos casos, las manifestaciones hemodinaml· 
cas de una insuficiencia cardíaca con volumen 
minuto alto del corazón ("high output failure") ' 
o síndrome de fístula arteriovenosa, esto es, 
aumento de la presión diferencial del pulso con 
características del pulso de Corrigan, dilata· 
ción del corazón y aumento de la presión veno· 
sa, síndrome que, según FRENKEL y cols .. ｾＮ＠ se 
puede observar también en todas aquellas ｳ￼ｵｾﾷ＠
ciones metabólicas en que concurrieran una hl· 
popotasemia y aumento del K intracelular, com.o 
en el caso de coma diabético tratado con insul.l· 
na que ellos refieren, y que sólo se modificarla 
por la administración de K. 


