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RESUMEN.

Se confirma en estas nuevas experiencias en
ratas y perros que la nefrectomia disminuye in-
tensamente la sed, y al no regularse con la in-
gestion de liquidos las pérdidas respiratorias y
digestivas se produce una deshidratacion global
con escape de liquido al espacio intersticial que
aumenta el espacio tiocianato. Ambos efectos,
el de regulacion de la sed y de la permeabilidad
celular, son constantemente anulados al inyec-
tar un extracto de rinones.

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

Further experiments performed 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-
iections.

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
bestitigen, dass die Nephrektomie eine starke
Verminderung des Durstes herbeifiihrt. Da nun
der Fliissigkeitsverlust der Atmung und Ver-
dauung durch keine weitere Aufnahme regu-
liert wird, so kommt es zu einer globalen De-
hydratation mit Fliissigkeitsentweichung in den
interstitiellen Raum und Vergrdsserung des
Thyozyanatraumens.

Beide Effekte, d. h., Regulierung des Durs-
tes und Zellendurchlissigkeit 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.

RESUME

Sur ces nouvelles expériences, réalisées gy
des rats et sur des chiens, on confirme que J,
néphrectomie diminue intensivement la soif g
ne régularisant pas avec l'ingestion de liguige
les pertes respiratoires et digestives, il se pr,.
duit une déhydratation globale avec fuite da Jj.
quide a 'espace interstitiel qui augmente P'espg.
ce thioeyanate. Ces deux effects, la régulatio
de la soif et de la permeéabilité cellulaire, sont
constamment annulés en injectant un extraj
de reins. L’annulation de ces effets ne s'obtient
pas, par contre, avec l'injection de rénine, ce quj
indique que n'est pas cette substance produit
par le rein & qui correspond cette fonction.
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FEl ataque de debilidad o paralisis muscular
que caracteriza a la paralisis periodica (PP),
familiar o esporadica, se acompana casi siem
pre de hipopotasemia ', * y de retenciéon urk
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 arteriovenos:
del potasio en el antebrazo parecen indicar que
el sitio o uno de los sitios donde este ion es sé-
cuestrado durante la crisis es la musculatura
esquelética en general “ Este secuestro del
potasio en el interior de las célulag musculares
parece que debe de estar relacionado de algun
manera con el proceso fundamental muscular
que originaria el curioso cuadro clinico de esta
enfermedad. ]

Recientemente, CoNN y cols. * han comunicd
do que el secuestro del potasio durante el atd
que de paralisis va precedido de retencion brus-
ca de sodio e hipernatremia, mientras que el fi-
nal del ataque se caracteriza por una rapida ¥
masiva natriuresis en un momento en que la po
tasuria todavia es muy baja. Al mismo tiempo:
el ataque se acompafia de marcada elevacion de
la aldosterona en la orina. Todo esto lo obse
van, tanto en ataques espontaneos *, como en los
provocados °. Estos autores deducen® que 10
esencial en este proceso seria la acumulaciot
intracelular del sodio, quiza facilitada o produ-
cida por el exceso de aldosterona, la cual mo¥
traria aqui una accién paradéjica, puesto que &
lugar de promover la salida del potasio de 188
células y su eliminaciéon por la orina, como e




oo 10X1 DISTURBIO HIDROSALINO EN LA PARALISIS PERIODICA 87

NOMERO 2

gu efecto en el individuo normal, daria lugar al

movimiento contrario.' )

Nosotros hemos temdq la oportunidad de ob-
gervar de cerca estos fenomenos dyr_ante un ata-
ue de PP inducido por la admlnlstracm_n _de
DOCA en un enfermo con la forma cs;.n_)radlca
de esta enfermedad. Con ello hemos confirmado
en gran parte los hallazgos de CoNN®, *, en-
contrando hipernatremia al principio de la cri-
sis, retencion de sodio durante la misma y diu-
resis del sodio al final, asi 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 indole circulatoria,
son expuestos a continuacion en otro trabajo '

DESCRIPCION DEL CASO,

Miguel Negrillo Stengel, de veintiséis anos, casado,
natural de Tena de Quirés (Asturias), de profesiéon sas-
tre, con domicilio en Antequera (Milaga). Ingresa en
nuestro Servicio del Hospital Clinico el 30-I-58.

Enfermedad actual.—En 1952, bruscamente paraliza-
cién de ambas extremidades inferiores, que se extendié
poco a poco al resto del cuerpo. Unos dias antes venia
notdindose “flojo”. Estuvo durante algo més de 24 ho-
ras completamente inmovilizado, excepto la cabeza, que
podia mover normalmente, asi como hablar v tragar, y
masticar con alguna dificultad. Al cabo de ese tiempo
se durmié y al despertar podia moverse de nuevo como
normalmente. Desde un afio 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/, que estuvo nueve meses libre de ellas,
habiendo tenido, en cambio, tltimamente 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 cinco de la
mafiana,

La intensidad ha sido diferente de unas crisis a otras.
La mayoria son poco intensas, afectando sélo a las pier-
nas. En estos casos él mismo se toca los musculos y los
nota “muy tiernos”. Ademis, cree que disminuye algo
lal_ sensibilidad, pues si le ponen una inyeccién siente el
Pinchazo y la entrada del liguido menos que normal-
mente,

No ha observado ninguna relaciéon entre la aparicién
df‘ las crisis y la cantidad o calidad de la alimentacion;
SL en cambio, con la ingestién de alcohol, que en dos oca-
Siones parece haberlas precipitado. Otras veces, en cam-
hio, ha'tomzulo cerveza o vino sin que le sucediese nada.

Currlentemente ingiere una cantidad normal de sal
Con_ las comidas. Durante los ataques, sin embargo, ex-
Perimenta gran apetencia por los alimentos salados y
t1e_ne mucha sed., Tiene también nduseas v algunos vo-
mitos durante los ataques mas intensos.

Antes solia beber mucha agua y también orinaba mu-

cho. Desde hace un afio 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 “pulmonias” de pe-
queno. Epistaxis frecuentes. “Tifus” en 1944, Niega ve-
néreas.

Antecedentes familiares.—Padre, muerto a los treinta
y dos afios de escarlatina. Madre, vive, cuarenta ¥ cinco
anos, “cardi6épata”. Tres hermanos viven sanos. Hubo
dos abortos. Su mujer, treinta afios, vive sana. Una hija
de dieciséis meses, normal.

No hay en la familia, que €l sepa, ninglin caso de pa-
rdlisis parecido. El abuelo materno era natural de Aus-
tria.

Exploracion. Habito leptosémico. Piel algo blanca.
Mucosas normales. Térax: Pulmén, percusién v auscul-
tacion, normal. Corazén: Tonos, normales. No soplos.
Ritmo normal. Tensién arterial, 130/80. Abdomen: Nada
anormal. Se percute y palpa higado un dedo bajo re-
borde costal, blando. Extremidades: Reflejos propios vi-
vos. No clonus, Mayer, normal en ambos lados (izquier-
do, débil y dificil). Plantar flexor, muy débil y dificil.
No nistagmus. No dismetria. Ligera hipoplasia de man-
dibula inferior (barbilla huida).

Radioscopia de térax: En hemitérax derecho, comple-
jo primario calcificado. En izquierdo, calcificaciones hi-
liares. Silueta cardiaca normal.

Andlisis—Hematies, 5,2 millones. Hemoglobina, 104
por 100. Valor globular, 1. Leucocitos, 6.700. Férmula,
57-10/3/0/4/36. Velocidad de sedimentacién, 3-10-4. Urea
en sangre, 32 mg./100 ¢. ¢. Creatinina en suero, 0,90 mi-
ligramos/100 c. e. Sodio en plasma, 130 mEq./L.; pota-
sio, 50 mEq./L.; cloro, 109 mEq./L.; bicarbonato,
234 mEq./L. Orina: pH 6, densidad, 1.030; albumina,
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. ¢.: ereatinina, 0,94 mg./100 c. c¢.; cal-
cio, 9,4 mg./100 ¢. ¢, y fésforo inorganico, 2.8 mili-
gramos/100 c. c.

Metodica—En vista de la normalidad de todas las
exploraciones se intenté provocar una crisis, primera-
mente por la administracién de glucosa e insulina, du-
rante los dias 6 a 11 de febrero, que no dié resultado, y
después por la inyeccion de DOCA, a la dosis de 20 mi-
ligramos diarios (10 mg. cada doce horas, a la nueve de
la manana y nueve de la noche). La DOCA se inyecto
con esta pauta los dias 12 y 13 v el 14 por la mafana
solamente, pues aquella tarde se instauré la crisis.

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

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

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

CUADRO 1

DIaA 10 14 15 18 17
~ HORA 10 19,25 99 3 > 10 17 13 13
Sodio, mBq./L..... ... 136 149 136 136 136 139 136
Potasio, muq./L, 4,0 1,9 1,6 1,6 1.4 1,6 3.5 4.5
Creatinina, mg. o, 1 0,9 1,15 1.3 1,15 1,15
Calcio_ mg, o, .. ) e f 9 9.4 9.4 11,3
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ado a las 19,45, conserva aun una ligera movi-
2ad en brazos. Paralisis flacida completa de las pier-
“dr.u ~L- gncuentra tranquilo; no tiene disartria, Respira
n?l"h blt\ '-|';'~su'm facial normal con buena mimica. Movi-
|;1uF1. : }Lh-.ll--nwlii y paladar normales, puede contraer
m"mll:;;n|m|.-:1:". lil'g.!lll.l_.' y sopla bien. Respiratorio: Rit-
28 p'. m. Circulatorio: Marcado eretismo
{,__l,.{l“,l-n-pm;,ml.iu. Latido carotideo. ..{_‘}11)({111_- .(1,_. punta
jmpulsivo Pulso flwl‘t_c y {ll'ﬂr.l] con 84 pulsaciones por
minuto. Tension arterial, 170/60. ].}l'i.lll{-'l' tono en punta
algo soplado. No arriimia respiratoria (prueba provoca-
da). Reflejo carotideo negalivo. Sistema nervioso. Mi-
driasis, 1socorid. Reflejo ;nlt;lmni.m' 111.}‘1'111:11_ ,\111_’_mi)1'us:
Hipotonia, paralisis. Arreflexia total, Faltan Leri y Ma-
yer. Cutdneo abdominales, abolidos en lado derecho, du-

Explor

las me
mo normal, a

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
y arrojado casi todo el contenido de los sellos.

que he :
. 21.15 tiene 60 pulsaciones por minuto y la ten-

A las
sion arterial es 125/70.

A las 24 horas se le pone un gotero de un litro de sue-
ro salino y glucosado isotdnico conteniendo ademadas 3,72
gramos de KC1 (50 mEq. de potasio), a razon 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¢. ¢. en Lres horas, o sea, unos
17 mEq. de potasio. En este momento tiene 60 pulsacio-
nes por minuto y la tension arterial es de 145/35.

A las diez de la mafiana del dia 15 continua lo mis-
mo. No ha podido dormir. Sigue con nduseas y algunos
vomitos poco abundantes.

A las 13 horas el pulso es de 62 por minuto y la ten-
gion arterial, 120/35. En este momento se observan al-
gunos movimientos de los dedos de las manos y de las
muiiecas. Tiene mucho mejor color de piel. Se sigue aus-
cultando un soplo sistélico 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 mejoria esponta-
nea, se renuncia a una nueva infusién de suero con clo-
ruro potdsico que se tenia preparada., Sin embargo, la
mejoria no continia conforme avanza la tarde, por lo
que a las 21,15 se coloca un nuevo gotero con 250 ¢, ¢. de
suero de Elkinton con la siguiente composicion: KCI,
6 gr.; NaCl, 4,3 gr., v 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 minuto, que corresponde a un ritmo de unos 27 mEq.
de K por hora.

A las 21,45 termina de pasar el gotero. Tension arte-
rial, 140/50.

Puede abrir por completo la mano izquierda.

A las 2225 puede mover con toda facilidad los dedos
‘l“_ ambas manos. Los movimientos de flexién y exten-
Sion de brazo y antebrazo los realiza perfectamente.
Puede levantar ligeramente el brazo. No puede incor-
porarse en la cama, pero consigue algunos movimientos
de lateralidad con el tronco. En miembros inferiores son
posibles movimientos de rotacion interna y externa de
todo el miembre y pequenos movimientos de los dedos
;ir?: l0s pies. Nota alivio en la opresién que sentia al res-

ar,

A las 23 horas los movimientos de los miembros su-
Periores estin recuperados casi totalmente. Sensaci6n
“€ hormigueo en los mismos. Empieza a poder flexionar
1as rodillas,
1‘:1‘:};-!1;1: ".3-|l. hnl’.;m_ I)I'IIR(.'HIH(‘IIIH'_‘. dice "Y:'l estd”, v se le-
tiene 5+ A cama. Recuperacién total. En este momento
130 _‘_”'-']i‘“l]HEu.-u_)ncs_ por minuto y la tension :H:t(‘l'l:lL
!J'.nrrfm‘q U!n()h cardiacos |'Em‘mnle& no :]!15('11!1:111:1](1&_“‘
]-'U'h\‘ I-'-“i) fl: Ha :h_‘,ta:lpm'{‘r-l(lu el eretismo l'.'ll'(hl)\'ilﬂl'l.l-
horme] a4 exploraciéon puede considerarse totalmente
“l"‘_’"‘“‘li!f?’-i_lll!r's de la evolucién cardiocirculatoria y elec-

ardiografica figuran en el trabajo adjunto ™.

f)?,_\-,.!,l.”(,“““_._‘.
ras 1 y 2),
la obsery:

metabolicas (euadros I y I y figu-
) Aunque no se han incluido en las figuras
Acion respecto a las eliminaciones de sodio ¥
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potasio y el cociente Na/K en orina, asi como el nivel
de la sodemia y potasemia, se realizé desde el ingreso
del entfermo en nuestro Servicio, convenciéndonos de su
absoluta normalidad. Durante los dias 6 a 11 de febre-
ro, en que se estuvieron inyectando diariamente 20 c. c.
de solucion de glucosa en agua al 33 por 100 y 10 uni-
dades de insulina, se redujo ligeramente la excrecion
de potasio por orina y aumento en cambio la de sodio,
pero no se 1ogro provocar la paralisis, seguramente por
insuficiencia de la dosis. La potasemia descendié aigo,
de 5,3 mEq./L. el dia 6, a 4,0 mEq./L. el dia 10, per-
maneciendo; sin embargo, normal. La sodemia no se mo-
ditie6: 135 mEq./L, el dia 6 y 136 el dia 10.

Al empezar a inyectar la DOCA, el dia 12, disminuy6
intensamente la soduria (de 230 a 127 mEq./L.) y au-
mentd la potasuria (de 33 a 69 mEq./L.). Al dia si-
guiente se mantuvo el aumento de eliminacion de pota-
sio (54 mEq.), pero la de sodio volvié a su nivel ante-
rior (219 midq.). Con ello el cociente Na/K, que habia
bajado a 1,5, subié de nuevo a 2,5. El dia 14, cuando se
inicié la pardilisis a las 18 horas, la ultima vez que el en-
termo habia orinado habia sido a las 16 horas. Por lo
tanto, toda la orina desde las diez de la manana hasta
las 16 se recogié aparte, y lo que orin6é a partir de la
crisis se incluyé en el periodo siguiente, sefalado de
16 a 22 horas (*). En la figura 2 se han incluido todas
estas observaciones, reduciendo todos los datos a elimi-
naciones por minuto con objeto de poder comparar pe-
riodos de tiempo diferentes. Como se ve, durante las ho-
ras de la manana del dia de la pardlisis, la excrecion
de potasio continué aumentando (Gltima inyeccion de
DOCA a las nueve de la manana), mientras la de sodio
fué de nuevo también en aumento. En el periodo siguien-
te (de 16 a 22), que incluye dos horas antes y cuatro
después del comienzo de la paralisis, se elimino una gran
cantidad de orina (3,61 c¢. ¢./minuto), conteniendo a su
vez una gran cantidad de sodio (313 mEq./minuto), mien-
tras el potasio se redujo ya considerablemente (29 mEq.
minuto). El cociente Na/K se elev6 hasta 12,4, En este
momento—una hora después de comenzado el ataque
la sodemia estuvo alta—149 mEq./L.—y la potasemia
apareci6 por primera vez bajisima: 1,9 mEq./L. En los
periodos siguientes, 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 progresivamente
hasta hacerse igual a uno durante la manana siguiente.
A partir de las diez horas del dia 15, la eliminacién de
sodio empez6 a aumentar ligeramente, mientras la de
potasio, salvo en un periodo—de 10 a 14 horas—en que
aumenté algo, siguié bajando, por lo que el cociente
Na/K empez6 nuevamente a elevarse—a 1,7, 3,7, v 6,3—.
El momento de la recuperacion, o sea, entre las 22 del
dia 15 y las 2 de la madrugada siguiente, coincidié nue-
vamente con una diuresis sédica no tan intensa como
la del principio (121 mEq./min.), pero como la excrecion
de potasio se mantuvo muy baja (8,7 Eq./min.), el co-
ciente Na/K se elevé aun mds (13,8). En las cuatro ho-
ras siguientes—ya con el enfermo completamente recu-
perado—esta tendencia se acentué mucho mds, llegan-
dose a un cociente Na/K de 41, manteniéndose lo mismo
en el tltimo periodo de cuatro horas—de las 6 a las 10
de la miafiana—, con un cociente de 24, A partir de aqui,
ya se recogieron de nuevo las orinas por periodos de
24 horas; la vuelta a la normalidad en la excrecion de
potasio sélo se produjo en el curso de este dia 16 con
una eliminacién de sodio (en las 24 horas) de 136 mEq.
minuto, de potasio de 28 mEq./min. ¥ un cociente Na/K
de 4.8.

Repetidas 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
recuperacion, el potasio en plasma fué de 3,5 mEq./L.
El caleio y la creatinina en sangre fueron normales a lo
largo de la crisis (cuadro I). La excrecion de creatinina
experimenté ligeras modificaciones no significativas
{cuadro II, fig. 2).

(*) Cada “dia" en nuestra metodica corresponde al perlo-
do de 24 horas, que se extiende entre las diez de la manana
del dia sefalado e igual hora del dia siguiente
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Desde la comida de mediodia del dia 14 hasta el
desayuno del 16, el enfermo sélo tomd una taza de in-
fusion de manzanilla al anochecer del dia 15.

Desgraciadamente, no pudimos determinar la aldos-
terona en orina.

En resumen: Hemos observado la evolucion
de un ataque de PP en un enfermo de veintiseis
anos, sin antecedentes familiares, que venia pa-
deciendo tipicos accesos paroxisticos de esta
enfermedad desde la edad de veinte anos, v
cuyo exploracién clinica y bioquimica durante
el tiempo en que estuvo bajo nuestra observa-
cion, libre de ataques, fué completamente nor-
mal. El ataque que hemos observado fué uno de
los de mayor intensidad sufridos por el enfer-
mo, segun fué por él confesado, y fué aparente-
mente provocado por la inyeccion de DOCA a
la dosis de 10 mg. cada doce horas durante dos
dias y medio. Su duracion fué de 30 horas, ex-
tendiéndose desde las 18,15 del dia 14 hasta las
24 horas del dia 15 de febrero de 1958.

Nuestra observacién en lo referente al estu-
dio del metabolismo del agua y de los electroli-
tos en esta enfermedad se extiende desde varios
dias antes a varios dias 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
correspondientes a periodos 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 vy
electrolitos y al comportamiento del filtrado
glomerular (aproximado por el aclaramiento en-
dégeno de creatinina).

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

1" [Fase de induccicn de la pardlisis, carac-
terizada por gran diuresis de agua y sodio, em-
rezando a disminuir la eliminacién de potasio,
y por consiguiente con un cociente Na/K muy
elevado. Comprende un periodo que va de dos
horas antes a cuatro horas después del comien-
zo de la paralisis. En este momento—una hora
después de empezado el ataque—, la sodemia
es elevada—149 mEq./L.—y la potasemia apa-
rece ya muy descendida: 1,9 mEqg./L.

2+ Fase de estado, caracterizada por reten-
cién urinaria de agua, sodio y potasio. Se ex-
tiende hasta casi el momento de la recupera-
cién, y durante la misma el cociente Na/K va
primero descendiendo y después se eleva lenta-
mente. Durante este tiempo la sodemia volvid
a valores normales, mas bien bajos, y la pota-
semia siguié aun mas descendida (1,6 y 14
mEq./L.).

3. Fase de recuperacion, que coincide con la
desaparicion clinica de la paralisis y se mani-
fiesta por un brusco y acentuado aumento en la
eliminacién de agua y sodio, con gran elevacion
de cociente Na/K (por permanecer ademis la
excrecion de potasio muy baja), al mismo tiem-
po que la potasemia se normaliza. Esta fase se
prolonga con las mismas caracteristicas duran-

te unas diez horas después de terminada la Crie
sis. La vuelta a la normalidad en la excrecigy
de potasio y el cociente Na/K s0lo aparece g
el curso del dia siguiente.

Salvo alguna modificacién aislada de poco
valor, la excrecion de creatinina y su aclar,.
miento se mantuvieron constantes durante Jy
crisis. La caleemia no se modifico.

COMENTARIOS.

La observacion de una sola crisis de PP, mi.
xime no habiendo podido realizar la determing.
cicn de la aldosterona en orina, no nos permite
hacer excesivas deducciones, 8i bien creemog
que el haber podido confirmar algunos de log
hechos comunicados por CoNN“®, °, v la cir
cunstancia de haberlo conseguido provoeands
aparentemente el ataque por medio de la admi-
nistracion de DOCA, asi como el método de ge-
guir las eliminaciones urinarias por periodos de
pocas horas, nos autorizan a hacer algunas con-
sideraciones que puedan servir de base para fu-
turas investigaciones en nuevas oportunidades
que puedan presentarse.

Nuestra observacion reproduce exactamente lo comu-
nicado por CONN desde que la pardligis es a
cida (desde unas cuatro horas después de su co

1cion paralela de sodio y de potasic

as que la liberacion del sodio es el j
acto de la recuperacion, vy el polasio, en cambio, conti-

niia reteniéndose después de que el enfermo estda clin

camente restablecido por completo, y mucho después de
que su nivel en plasma haya vuelto a hacerse préctica-
mente normal.

No ocurre lo mismo en lo que respecta al co-
mienzo de la crisis. CONN ¥, " ve ésta ir prece-
dida siempre por retencion de sodio, con hiper-
natremia en la mayoria de los casos, lo mismo
si el ataque es espontaneo que si es inducido por
la administracion de glucosa e insulina o de un
potente mineralcorticoide: el 9-alfa-fluorocorti-
sol. Nosotros hemos utilizado un mineralcorti-
coide menos potente, la DOCA, y con €l hemos
advertido retencién de sodio inicamente el pri-
mer dia de administracién, restableciéndose ya
al siguiente dia una excrecién normal de sodio
—pese a continuar aumentada la potasuria—y
apareciendo el ataque al tercer dia, precisamen-
te coincidiendo con una diuresis sodica muy -
tensa y cuando ya el potasio comienza a rete
nerse. Es cierto que también en este momento
de iniciarse la crisis hemos encontrado hipernad-
tremia, que, sin embargo, no ha persistido des-
pués durante su curso.

Nos hemos preguntado si este hecho obser
vado por nosotros en el comienzo de la crisis
tendra alguna relacion con el conocido fenomeno
del “rebote electrolitico” que sigue a la adminis
tracién de esteroides corticales y de ACTH "'y ™
Como es sabido, este “rebote” se caracteriza pof
la emision de una gran cantidad de orina cOP
un alto contenido en sodio y bajo en potasio, &
decir, la inversa de lo que ocurre durante los
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primeros momentos de la adminigiraci@n. Sin
embargo, €l "rebqte” }0 hemos visto siempre
aparecer en los dias siguientes a la supresion
de la hormona. ;Es que ocurre también un re-
pote, aunque de menor cuantia, durante los dias
de administracion, que r(:m_llta enmgscarado al
estudiar globalmente la orina emitida durante
Jas veinticuatro ht)t'a:s'? Con esta idea hcmps
planteado unas experiencias—que tenemos aun
en curso—en las que estudiamos los efectos de
la administracion 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 la ma-
fiana y nueve de la noche—en sujetos “norma-
les”, y estudiando la orina de 9 a 13, de 13 a 17,
de 17 a 21 y de 21 a 9 horas, respectivamente.
Aunque los resultados definitivos de este es-
tudio se comunicaran mas adelante, podemos
avanzar que en algunos casos se observa du-
rante la adiministracion de DOCA “escapes” ais-
lados e irregulares en la excrecion de sodio y de
agua que dan lugar a elevaciones del cociente
Na/K, pero en ningin caso hemos encontrado
un fenémeno de la intensidad del que aqui co-
mentamos, solo comparable a los que aparecen
después de la supresion total de la hormona.
Es claro que una sola observacion 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 paralisis en
nuestro enfermo en el momento en que el po-
tasio estaba empezando a ser retenido, y mien-
tras el sodio, en cambio, se eliminaba con exce-
so. Ello recuerda lo sugerido por ZIERLER y AN-
DRES %, quienes relacionaron la frecuente apari-
cion nocturna de las crisis de PP con el habi-
tual movimiento del potasio hacia el interior de
lag células durante las tltimas horas de la no-
che, movimiento que en los enfermos de PP se
encuentra notablemente acelerado; asi como
estd de acuerdo con las precisas experiencias
de GROB, JOHNS y LILJESTRAND 7, que encuen-
tran igual entrada del potasio en las células aso-
ciada con diversos estimulos conocidos como
Provocadores de los accesos de PP. En efecto,
tanto la administracion de glucosa e insulina,
Como la alimentacién rica en carbohidratos,
tomo el reposo que sigue al ejercicio, se sabe
que suelen producir tal incorporacién celular
del potasio. ;No sera entonces el efecto igual-
mente provocador de los mineralcorticoides de-
ido a ]a fase compensadora—de “rebote”—que
Sigue a su accién con entrada del potasio y sa-
lida del sodio de las células? Esta es una pre-
sunta que no puede ser contestada de momento
Y debe quedar abierta a ulteriores investiga-
Clones,
cmil:, definitiva, la cuestion que se plantea como
s }fueﬁlma de lo _obse_rvac‘!o por nosotros es si
la cri:;iec 0 de' la diuresis sodica al.prl'nc:-lpgo de
. re;‘hsmdt_zi}lda indudablemente a inhibicion de
il sorcion tubular, pues el filtrado glome-
mas bien disminuyé en ese momento, y
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por otra parte, sorprendido gracias al fraccio-
namiento realizado de la orina—iormara parce
de modo constante del cuadro electrolitico del
ataque de PP, cualquiera que sea su motivacion,
0 sera simplemente un corenémeno derivado del
procedimiento de provocacién empleado y del
momento en que aparece la crisis.

Pero en cualquier caso, lo cierto es gue en
nuestro enfermo la paralisis se presenta en un
momento en que el potasio se esta reteniendo,
lo que esta de acuerdo con el eriterio clasico de
que el secuestro intracelular del potasio esta re-
lacionado de alguna manera con el proceso mus-
cular que da origen a la paralisis, mientras que
la retencion del sodio aparece después con un
caracter presumiblemente secundar:o.

Finalmente, es comprensible que las altera-
ciones hemodinamicas que se presentan en al-
gunos casos de PP y que nosowros también he-
mos visto en el nuestro, puedan ser responsa-
bles en parte de algunos de los trastornos del
metabolismo hidrosalino que estamos comen-
tando. Ello sera objeto del siguiente trabajo *.

RESUMEN.

Se presenta la evolucion de un ataque de
paralisis provocado por la administracién de
DOCA en un enfermo con la forma esporadica
de la paralisis periédica primaria. Se comprue-
ba la presencia de una hipernatremia al comien-
zo de la crisis, asi como una retencién de agua,
sodio y potasio durante la misma, y la produc-
cion de una diuresis y natriuresis coincidiendo
con su final. En la fase de induccion del ataque
se produjo también un aumento en la excrecién
de agua y sodio, precediendo la retencién de po-
tasio a la del sodio.

Se discute brevemente la significacion de es-
tas alteraciones en la eliminacion renal de agua
y sal.
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SUMMARY

The course is described of an episode of pa-
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 iiber den Verlauf eines Faralysean-
falles berichtet, welcher bei einem Patienten
durch Verabreichung von DOCA hervorgerufen
wurde und in der sporadischen Form einer pe-
riodischen Primirparalyse auftrat. Zu Beginn
der Krise wurde eine Hypernatridmie beobach-
tet, im Ablauf derselben eine mangelhafte Aus-
scheidung von Wasser, Natrium und Kalium,
und gegen Ende, eine Diurese mit Natriurese.

ALTERACIONES HEMODINAMICAS EN LA
PARALISIS PERIODICA

A. SANCHEZ AGESTA, R. LucenAa ConNDE, E. DU-
RAN CARA, M. ESPINAR LAFUENTE y E. OrTIZ
DE LANDAZURI.

Clinica Médica Universitaria y Departamento del C. 8. L. C
Granada.

El intimo mecanismo patogénico que desen-
cadena y sustenta la crisis en la paralisis perio-
dica familiar (P. P. F.) dista aun de hallarse es-
clarecido de un modo satisfactorio. Aunque en
las Gltimas décadas se ha dado un gran paso en
este sentido al comprobar las alteraciones que
se manifiestan en el metabolismo del K ', ?, #, *
y del Na *, e involucrar éstas directamente con
el desarrollo del accidente paralitico, queda to-
davia en la incertidumbre a cual 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
v, en ultimo término, la naturaleza del trastor-
no metabdlico muscular—si es que en éste de-
bemos establecer la causa primera de todo el
proceso—que arrastra la anormal conducta elec-
trolitica observada, aspectos todos ellos que he-
mos estudiado en un trabajo anterior ® con mo-
tivo de una observacién personal y al que remi-
timos al interesado.

En esta comunicacién vamos a comentar las
alteraciones cardiocirculatorias registradas en
igual crisis provocada por DOCA en que se hi-
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Wihren des Induktionsstadium des Anfajeg

kam es auch zu einem Anstieg in der Wasser.

und Natriumausscheidung, wobei dann die g,
liumverhaltung der des Natrium voranging
. . a b o

Es wird kurz die Bedeutung dieser Veriinge.

rungen fiir die Wasser-und Salzausscheidy

der Niere besprochen. °

RESUME

On présente I'évolution d'une crise de para-
lysie provoquée par I'administration de DOCA
chez un malade avec la forme sporadique de |3
paralysie périodique primaire. On confirme |
présence d'une hypernatrémie au début de l
crise, ainsi qu'une retention d’'eau, de sodium et
de potassium pendant la crise et la production
d' une diurése, et natriurese, qui coincident avee
sa terminaison. Dans la phase d'induction de Ja
crise il se présenta aussi une augmentation de
I'excrétion d’eau et de sodium; la retention du
potassium fut antérieure a celle du sodium. On
discute briévement la signification de ces alté
rations dans I'élimination rénale d’eau et de sel

cieron las observaciones anteriores de electro-
litos en el mismo enfermo (M. N. S.) *, y que se
refieren al comportamiento hemodinamico y
modificaciones del electrocardiograma durante
aquélla. Creemos que su estudio conjunto en el
mismo enfermo, tal como lo hemos efectuado,
es de interés, porque ilustra sobre algunos as
pectos de la fisiopatologia de este curioso sin-
drome de la P. P. E. en conjuncién con la pertur-
bacion iodnica.

Las modificaciones que sufre el electrocardio-
grama (ECG) fueron sefialadas por vez primera
por STEWART y cols. 7 (1941) y han sido repet:
damente confirmadas después por otros auto-
res: son las tipicas del ECG en la hipopotasé
mia y sigue el curso de ésta, desapareciendo
cuando la crisis cesa y el nivel de K sérico s
normaliza. Otros fenémenos cardiocirculatorios
descritos son: arritmias, dilatacién cardiaca ¥
la aparicion de soplos sistdlicos ®, asi como, €0
algunos casos, las manifestaciones hemodinam:
cas de una insuficiencia cardiaca con volumel
minuto alto del corazon (“high output failure’ )
o sindrome de fistula arteriovenosa, esto €
aumento de la presion diferencial del pulso ¢o¥
caracteristicas del pulso de Corrigan, dilaté
cién del corazon y aumento de la presion ven”
sa, sindrome que, segin FRENKEL y cols.’, ®
puede observar también en todas aquellas situ®*
ciones metabélicas en que concurrieran una o
popotasemia y aumento del K intracelular, com’
en el caso de coma diabético tratado con inst’
na que ellos refieren, y que sélo se modificar”
por la administracion de K.
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