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treatment of sorne morbid conditions of the lo­
comotor system, since it practically has no side­
effects of any type and its action is extremely 
beneficia!. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Aus den Ergebnissen von 128 intra- oder pe­
riartikuH.i.r verabreichten Trimethyl- predniso­
loninjektionen ergibt sich, dass wir mit diesem 
Mittel über ein ncues und sehr nützliches Ste­
roid für die lokale Behandlung von verschiede­
nen Leiden des lokomotorischen Apparates ver­
fügen, zumal. praktisch genommen, keine wie 

immer gearteten Nebenerscheinungn, hingegen 
a ber ausserst befriedigende Effekte 7U ver­
zeichnen sind. 

RESUME 

Apres avoir réalisé 128 injections intra et pé­
riarticulaires de trimetil acetate de prédnisolo­
ne et de l'étude de nos résultats nous pouvons 
affirmer que nous avons entre nous un nou­
vel stéroi:de tres utile dans le traitement lo­
cal de certaines affections de l'appareil locomo­
teur, puisqu'il n'a, pratiquement pas de r3actions 
secondaires d'aucun genre et ses effcts sont tr:s 
utiles. 

NOTAS C L 1 N CA S 

UN CASO DE PORFI RIA AGUDA INTER­
MITENTE 

J. M. ROMEO ÜRBEGüZO, A. ÜRrEGA NúÑEZ 
y A. PAREDES ｎｾｇｕｅｒａｓＮ＠

Jnst1tuto de ｬｮ｜ＧｴＧｓｴｬｾ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ Climl'as ｾﾷ＠ ＺＺｬｾｬ＾＼ｬ•ｲ｡ｾ Ｎ＠

J)irt><'t<H": Prolc'S<H' C. JI ｜ｉｾｘｲＮｺ＠ Dl\z. 

Bajo el término de porfiria se incluye un gru­
po de enfermedades que presentan un metabo­
lismo anormal de las porfirinas, el cual se ca­
racteriza bioquímicamente por un aumento en 
la eliminación urinaria de uroporf irina o de su 
precursor el ¡:orfobilinógeno; esto lo diferencia 
de las porfirinurias, en las que existe un aumen­
to de coproporfirina, pero no de la uroporfirina. 

Como sabemos, las porfirinas son compuestos 
cíclicos formados por el agrupamiento de cua­
tro anillos pirrólicos ¡.;or medio de enlaces meti­
lénicos. Una propiedad característica de las por­
firinas es la formación de complejos con iones 
metálicos, en los que el metal está unido al áto­
mo de nitrógeno de los anillos pirrólicos; como 
ejemplos tenemos el hierro con las porfirinas en 
el complejo heme de la hemoglobina y el ｭ ｡ｾ ﾭ

nesio en la clorofila. En la naturakza, las me­
taloporfirinas están conjugadas con las proteí­
nas, formando cierto número de compuestos de 
gran importancia en los procesos biológicos; en­
tre ellos tenemos la hemoglobina, mioglobina, 
citocromos y catalasas, siendo posible que el nú­
cleo de la porfirina sirva para reforzar las acti­
vidades químicas del ión metálico con el cual 
está unido. 

Los estudios más recientes indican que las 
porfirinas se sintetizan en las células partiendo 
de dos compuestos iniciales: por un lado, el 
"succinatc activo" , esto es, el derivado coenzi-

ma A del ácido succínico, y el aminoácido glici­
na; estos dos compuestos ｾ･＠ unen para formar 
el ácido alfa-amino-{:1-cetoadípico, el cual, tras 
una decarl::oxilación, produce ácido delta-amino­
levulínico; dos moléculas de este último se con­
densan para formar el primer pirrol, el _¡::orfobi­
linégeno, y a partir de éste, perdiendo grupos 
metilamínicos y por condensación de cuatro de 
los monopirroles r esultantes, se formaría el pri­
mer tetrapirrol : la uroporfirina. A partir de 
este momento se piensa que la uroporfirina se 
convierte en coproporfirina por decarboxilación 
de la cadena lateral, y que esta última, por de­
carboxilacién y dehidrogenación de las cadenas 
laterales de ácido propiónico, da origen a la pro­
tororfirina. Sin embargo, no se ha podido de­
mostrar que la uro y la coproporfirina sean in­
termediarios en la biosíntesis de la protoporfi­
rina. Habría que acer:tar que siempre que exis­
ta un error metabólico en cuya virtud no se pue­
dan realizar toda esa serie de pasos hacia la 
constitucién de la moLcula de la protoporfirina, 
aparecerán en la orina elementos sencillos den­
tro de la escala bioquímica. 

Las porfirinas naturales pueden identificarse 
a través de su solubilidad en el éter , sus ca!'<::.C· 
t erísticas espectroscópicas y la forma de los 
cristales y punto de fusión de sus ésteres. To­
das ellas muestran una gran fluorescencia con 
la luz Wood, lo que ex1lica su llamada acción 
fotodinámica. 

Desde el punto de vista clínico exis ten dife­
rentes tipos de porfiria y asimismo se citan en 
la literatura diversas clasificaciones en las que 
prácticamente no existen grandes diferencias. 
Así, el grupo de W ATSO)l' distingue, partiendo de 
la base del punto de origen del probable error 
metabólico, dos tipos: porfiria er itropoyética, 
indicando que las porfirinas se encuentran en 
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grandes cantidades en la médula ósea, y porfi­
ria hepática, que sugiere que es el hígado el s i­
tio de formación de tipos anormales y de canti­
dades aumentadas de porfirinas; este tipo lo di­
viden en tres grupos: porfiria aguda intermi­
tente, ¡::orfiria cutánea tarda y tipo mixto. Por 
otro lado, WALDFNSTRol\I separa la porfiria con­
génita, equivalente a la porfiria eritropoyética 
de W ATSOX, la porfiria cutánea tarda, que sub­
éiivide en sintomática y hereditaria, la ¡::orfiria 
aguda y la porfiria mixta. 

No vamos a hacer mención más que al grupo 
de porfiria aguda intermitente, por ser en el que 
encaja el caso a l que luego haremos referencia. 

En esta forma de porfiria el cuadro clínico es 
muy uniforme en la mayoría de los casos. inclu­
so aunque se hayan distinguido diferentes ti­
pos. En este grupo el defecto metabólico es in­
dudablemente heredado, esto es, dete hallarse 
presente al nacimiento, \' el trastorno metabó­
lico es, por lo tanto, evidentemente crónico, aun­
que sólo se manifieste clínicamente tajo la for­
ma de ataques de tiro agudo. Es ¡::or ello ¡.or lo 
que \V ALDEXSTRÜ:\1 da im¡ ortancia a esta "fase 
latente" de la enfermedad, puesto que en estos 
enfermos pueden encontrarse estigmas metabó­
licos en los períodos que no tienen ataques. Aho­
ra bien. es interesante subrayar que estos estig­
mas no se han encontrado nunca en los niños 
que forzosamente deten ser portadores, ｰｵ･ｳｴｾ＠
que ulteriormente desarrollan la enfermedad. 
Todos los autores recalcan que la edad de co­
mienzo de los síntomas tiene lugar poco tiempo 
después de la pubertad, aunque raramente pue­
den presentarse en edades avanzadas. En la es­
tadística de W ALDENSTRol\1, sólo 15 enfermos de 
un total de 219 presentaron inicialmente sus sín­
tomas antes de los quince años de edad. Desde el 
punto ｾ･＠ _vista de ?istribucién de sexos hay un 
predommw femenmo en la proporción del 60 
por 100. 

Respecto a la s intomatolog ía, los cólicos ab­
dominales no solamente son el síntoma inicial 
más frecuente, sino también el predominante de 
la enfermedad. Estos cólicos son, en general, 
extremadamente dolorosos y los enfermos de­
claran que sus dolores no se parecen a otros ti­
pos de dolor abdominal o de otras partes del or­
ganismo. Los enfermos adoptan posturas que no 
se ven en otras enfermedades abdominales or­
gánicas, y el hecho de que al tiempo ¡::uedan pre­
ｳ･ｮｴ｡ｾｳ･＠ también síntomas psíquicos, hace com­
prensible que algunos enfermos sean diagnosti­
｣｡ｾｯｳ＠ de delirio, histeria u otra enfermedad psí­
qmca. Subraya WALDENSTRÜM otra vez la im­
portancia que tiene en estos enfermos la obser­
vación de la orina, ya que puede constituir el 
punto diagnóstico de mayor relieve. Pero exis­
ten ｾｴｲ｡ｳ＠ peculiaridades del cuadro, puesto que 
las mterpretaciones diagnósticas conducen a 
muchos de estos enfermos a la sala de opera­
｣ｾｯｮ･ｳ＠ con diagnósticos de abdomen agudo de 
ｾｦ･ｲ ･ ｮｴｾｳ＠ causas; a ello contribuye la existen­
Cia de fiebre, leucocitosis y taquicardia, lo que 

ha::!e difícil la interpretación exacta en un caso 
determinado. La presentación de vómitos pue­
de constituir un síntoma a larmante, ya que hace 
¡.ensar en la C'xistencia de una obstrucción in­
testinal y es otra de las causas de que estos en­
fermos sean lararotomizados, aunque hay que 
reconocer que se citan casos en la literatura en 
los cuales se pudo demostrar que a l tiempo de 
un ataque agudo de 1 01·firia existía un vólvulo 
del ciego; pero, asimismo, los vómitos pueden 
conducir a un estado de deshidratación y de des­
equilitrio electrolítico que empeore todavía más 
el cuadro. Otro de los aspectos es el cuadro uri­
nario, fundamentalmente' con oliguria y signos 
de irritación dr las vías urinarias bajas, lo que 
motiva en ocasiones el diagnóstico ele un cólico 
renal con inf<'Cción urinaria aso<..:iada. 

Queremos hacer mención indeprndientc a los 
trastornos nem·o¡ síquicos de estos enfc'rmos. Se 
ha subrayado qu0 no es rara la ¡ n'srnlación de 
una intensa altrracién mental al tlPml o que la 
sintomatología abdomilnl: en algunos <'nfermos 
esta confusión mental domina el cuadro y hay 
casos raros en los que sr cksarrolla un estado 
de coma. Dcsd< el 1 unto de vista twurológíco 
1 uede apreciarse una 11arúlisis de los músculos 
esqueléticos y en ocas10n ·s S<' des('ríbc un tipo 
ele parálisis de Landr\'. :\o uhslantt'. lo mús ha­
bitual es la pn•sencia de 1 ·u·t•sias <h• di!-;tribución 
irregular, que no sigw•n ningún 1 atrón y que 
coinciden con dolores ｭｵｳ｣ｵｬ｡ｲｌ Ｇ ｾＮ＠ Pucdl' ｜Ｇｃｲｾ･＠
también parálisí;; compl<'la de las extn'midad s 
o afectación el<' los l are tT'Il1l'al<'s. la n spn ,1-

ción entonces es tenue, aunque generalmente su­
ficiente, y en ocasiones se produce la muerte por 
parálisis respiratoria. También esto puede ocu­
rrir sin que el enfermo salga del coma o a tra­
vés de una caquexia incurable. Finalmente, pue­
den presentarse cefaleas, neuralg ias, ambliopía 
súbita, ataques epilépticos, etc. 

A esta lista de síntomas y signos que hemos 
mencionado hay que señalar la presencia de re­
tención ureica, a lbuminuria con alteraciones en 
el sedimento, ictericia con hiperbilirrubinemia 
de r eacción directa, la presentación de ronquera 
y un sinnúmero de fenémenos que no podemos 
detenernos a detallar. 

Por presentar un cuadro muy complejo, y por 
haber vivido intensamente la secuencia de he­
chos, nos hemos decidido a publicar el presente 
caso, totalmente típico de porfiria aguda, y en 
el que existía la mayor rarte de los fenómenos 
que antes hemos enuhciado. 

Se trata d el enfermo S. B. I., de cuaren ta y cuatro 
años, quien refería que a la edad de veintidós años, por 
el mes de diciembre, y después de haber permanecido va­
rias horas en el agua, al final de una m icción lograda 
con esfuerzo y dolor, expulsó sangre roja en poca can­
tidad, tenía picor y escozor a l orinar, lo que conseguía con 
dificultad; a los dos días dejó de expulsar sangre, pero 
durante siete más las orinas fuewn tur bias y cncendi­
da.s, t enía disuria, no fiebre, y al real izar esfue rzos para 
ormar le aparecía un dolor retropúbico que llegaba a am­
bas fosas iliacas, más a la derecha, hasta el flanco co­
rrespondiente; también se le presentó dolor difuso en 
torJo el abdomen, que en pocas horas se traducía en re• 
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tortijones dolorosos y meteorismo, que se calmaban sólo 
si lograba ventosear o defecar. Ocho días después volvió 
a repetir la mojadura y durante tres días tuvo dolor de 
vientre con retortijones y estreñimiento, desapareciendo 
todos los síntomas al poder hacer de vientre una peque­
ña cantidad de heces con mof'o, formadas y sin sangre; 
el segundo día se le manifestó el cuadro urinario antes 
relatado, que remitió al desaparecer el abdominal. Este 
episodio se repitió a los tres meses con las mismas ca­
racterísticas, y también a continuación del síndrome uri­
nario se presentaba el dolor en el bajo vientre, que lle­
gaba hasta el testículo derecho, dolores que eran más vi­
vos en la marcha, y que en parte se aliviaban al poder 
vencer el estreñimirnlo o ventosear. Siguió con algún 
dolor difuso ocasionalmente y refiere que hace dos años 
le apareció un dolor en la pierna derecha, desLlc la cade­
ra hasta la rodilla, sin antecedente de ninguna clase; 
este dolor le aumentaba cuando caminaba, impidiéndole 
continuar la marcha; se le calmaba con el reposo; le 
duró ocho días con reposo en cama, desaparcciénclolc 
lentamente. 

A primeros del último septiembre empezó a notar, 
cuando se levantaba por las mañanas, •m malestar en el 
vientre con sensación nauseosa, sin llegar al vómito, que 
no le impedía su vida normal. A los quince días de esta 
situación, y también después de una mojadura. la moles­
tia se convirtió en dolor intenso de carácter cólico que 
ocupaba todo el abdomen; al mismo tiempo dejó de ha­
cer de vientre y expulsar gases, estando así tres días. 
durante los cuales no tu·1o vómitos, presentándoscle di­
ficultad para lograr la micción con imperiosos deseos de 
lograrla, con picor, c8cozor y quemazón, siendo las ori­
nas turbias con 8ecl1mento de color rojo encendido. No 
tuvo fiebre, pero sí recuerda haber presentado ronquera. 
Los calmantes, que al principio le hacían efecto, dejaron 
de hacerlo en los dos últimos días y no podía hacer de 
vientre aun utilizando enemas. Poco después hizo una 
deposición, en forma ele bolas, muy escasa, a pesar de lo 
cual continuó con dolores, pero ya atenuados. Dos días 
después comenzó a tene1· diarreas, con 10-12 deposicio­
nes diarias. con moco y retortijones; notaba como un 
bulto en el vacío derecho. cuya formación se acompaña­
ba de un aumento del dolor y de ruidos de tripas, hasta 
que por fin el dolor se calmaba y el bulto disminuía. Las 
deposiciones eran diurnas. muy escasas y a veces con­
sistían solamente en algo de moco sin sangre. Así estu­
vo cuatro días, sin fiebre, al cabo de los cuales volvió a 
dejar de hace¡· de vientre con intensos dolores. sobre 
todo en el vacío derecho. En vista de ello fue a Burgos. 
donde le laparotomizaron sin encontrar nada. Unos días 
antes de la intervención le encontraron los ojos amari­
Jios, tenía disuria y las orinas eran oscuras. Tres días 
desoué·s de la intervención hizo una deposición blanda, 
y a partir ele entonces se encontró muy mejorado, con 
molestias en el vacío derecho que no llegaban a ser do­
lor y hacía de vientre casi todos los días. El 15 de octu­
bre fue dado de alta muy mejorado, pero a los tres días 
de estar en su casa el dolor se intensificó, reapareciendo 
el estreñimiento v la disuria, haciendo de vientre cada 
tres-cuatro días. ·Por todo lo expuesto, el día 1 de no­
viembre ingresó el enfermo en nuestro Servicio para su 
estudio. En cuanto a antecedentes, sólo refiere de inte­
rés haber sido intervenido de apendicectomia. sin que se­
pamos los detalles de la intervención ni el estado en que 
hallaron el apéndice. 

En la primera exploración nos encontramos con un en­
fermo en buen estado de nutrición con buena coloración 
de piel y mucosas y pupilas isocóricas en ligera miosis; 
nada anormal en la boca. La exploración del pulmón era 
normal, pero en el estudio circulatorio se demostró que 
tenía una presión arterial de 20 de máxirila y 14 de mí­
nima, con un ritmo de pulso de 140 por minuto. En el 
abdomen se veía la cicatriz de una laparotomía media 
subumbilical y otra de apendicectomia. No se percutía 
ni se palpaba aumentado el hígado; no se percutía ni 
palpaba el bazo. En la palpación se apreciaba un dolor 
difuso en lodo el abdomen, acusándose más en las fosas 
ilíacas y en el bajo vientre. La exploración neurológica 
era totalmente normal. En la radioscopia de tórax que 

se realizó no se encontraron alteraciones de ningún gé­
nero. 

La noche de su ingreso, ante los intensos dolores que 
aquejaba el enfermo, el médico de guardia ordenó se le 
inyectasen morfina y sedantes del tipo luminal. A lama­
ñana Siguiente el enfermo no respondía claramente a las 
preguntas que se le hacían, mostraba agitación psicomo­
tora, aquejaba fuertes dolores abdominale·s difusos, más 
en bajo vientre, buscando posiciones antiálgicas abiga­
n·adas, y su agitación iba en aumento. Tenía 100 pul­
saciones por minuto y su presión a!·terial persistía en 
:.!0 14. Se prescribió papaverina y buscapina, pero por la 
tarrle el enfermo estaba incoherente, persistía su intran­
quilidad, las orinas eran escasas, rojas y encendidas, pre­
sentando un cuadro claro de disuria que coexistía con sus 
dolores abdominales difusos, más localizados en el bajo 
vientre. Como el enfermo se encontraba en esta situa­
ción no pudimos hacer ninguna investigación anamnési­
ca, lo que logramos a los tres días, cuando se presentó 
un familiar del enfermo. Esa misma noche el sujeto Ｑｾ＾Ｎ＠

pasó postrado y obnubilándose paulatinamente, hasta lle­
gar a una situación en la que la lengua estaba comple­
tamente seca, p2ro sin fetor; no respondía a las pregun­
tas que se le hacían ni a los estímulos; el pulso iba a 140; 
en suma, el enfermo había entrado en coma con pupilas 
en miosis, pero con conservación de reflejos. Se le admi­
nistró entonces suero glucosado. cocarbil, levulosa, glu­
cosmón, complejo B, vitamina B,, extractos hepáticos, 
bepanthene y un total en las veinticuatro horas de 
1.800 c. c. de líquido A las diez de la noche la presión 
arterial había úescendido a 16 11 y el pulso era de 130, 
continuaba obnubilado y su respiración era más regu­
lar; continuaba en miosis. Se extrajeron por sonda 
200 c. c. de orina y un análisis de sangre indicaba una 
glucemia de 1,25 gr. por 1.000 y 1 gr. de urea. Al día si­
guiente el enfermo se encontraba algo mejor, no aque­
jaba dolores abdominales tan intensos, pero seguía con 
la lengua seca aunque la diuresis llegó a ser de 1.500 c. c. 
El enfermo continuaba sin expulsar heces ni gases 

En estos momentos empezaron a llegarnos las deter­
minaciones analíticas que se habían pedido simultánea­
mente con la glucemia y la urea en sangre. Tenía una 
anemia de 3.040.000 con V. G. de 1.00. ligera anisocitosis 
y anisocromemia. La velocidad de sedimentación de 
80-110 e índice de 67,5. Tenía 8.000 leucocitos con 75 
neutrófilos, de ellos 2 en cayado, 2 eosinófilos, 14 linfo­
citos y 9 monocitos. En la orina, de densidad 1.012 y de 
reacción alcalina, no existían elementos anormales. Las 
pruebas de función hepática dieron un Hange•· negativo, 
3 unidades de ?vt:ac Lagan y 12 unidades de Kunkel; la 
colinesterasa era baja. 123 mm• CO, 100 mm• de suero. 
La colemia arrojaba un total de 1,52 mg. por 100 con 
directa de 0,81 e indirecta de O,íl. Las cifras de iones y 
de reserva alcalina eran absolutamente normales. Las 
reacciones de Vi'assermann y complementarias fueron 
negativas. 

El diagnóstico se nos planteaba a primera vista muy 
difícil por tratarse de un sujeto con dolores abdominales 
y un coma que no encajaba en ninguno de los que esta­
mos habituados a ver. ya que la cifra de 1 gr. de uremia 
no justificaba bajo ningún concepto la entrada en coma. 
y lo único que podía pensarse es que esta cifra alta fue­
ra la consecuencia de la situac!ón en que se encontraba 
el enfermo y no su causa. Fué en estos momentos cuan­
do caímos en que en la historia se refería con insistencia 
la eliminación de orinas encendidas. oscuras. de color 
rojo intenso. etc .. y es cuando encontrándose todavía el 
sujeto en situación bastante mala pudimos ver la orina 
y entonces apreciamos con toda claridad que estábamos 
enfrente de un enfermo de porfiria 'lguda. Esa misma 
orina la enviamos r·ápidamente al laboratorio y el doc­
tor CASTRO MEXDOZA nos comunicó que en ella existía 
una eliminación de porfirinas totales que ascendía a la 
enor·me cantidad de 236 gammas por 1.000 y la reacción 
de \Valdenstl'on del porfobilinógeno dio un resultado fuer­
temente positivo. 

Se insistió con el tratamiento de sostén que venia rea­
lizándose y el enfermo poco a poco fue mejorando hasta 
llegar a colocarse en una situación totalmente normal. 
Bajó la urca. el sujeto fue recuperando el sensorio y los 
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dolores abdominales, que persistían siendo violentos. fue­
ron paulatinamente disnunuyendo hasta llegar práctica­
mente a desaparecer en el transcurso <le los días. Ultc­
riolmente se hizo la ､ｾｴ･ｲｭｩｮ｡｣ｩ￳ｮ＠ del porfobilínógcno 
en la orina, encontrándose ya el enfermo sin molestias, 
arrojando un resultado negatiYo. 

ｾｯｮ＠ infrecuentes los casos de porfiria aguda 
intermitente y es lógico quf' la mayoría de los mé­
dicos tengan poca experiencia sobre este partí. 
cular. Nosotros hemos de reconocer que el diag­
nóstico en nuestro caso era realmente fácil: si 
observamos su evolucién clínica desde el primer 
accidente, que ocurrió hace veintidós años, ve· 
mos QUe tiene la mayor parLe de ia sintomatolo­
ｾ￭｡＠ que exhiben los enfermos con este tit-o d,' 
porfiria. Por no faltarle nada, hasta se le ha­
bían hecho dos intervenciones quirúrgicas en el 
abdomen: la primera ror una hipotética aren­
dicitis y la segunda pensando en una obstruc­
ción intestinal. 

Es de subrayar un hecho interesante, ｾﾷ＠ e-:; 
que este enfermo, que procedía de otra rolicL­
nica. en la cual justamente se penso en una es­
trechez intestinal t-or la existencia de es0 dolor 
en la fosa ilíaca derecha con formación de un 
culto que se resolvía con ruidos de tripas y des­
aparición del dolor, no manifestó síntomas de 
orden neuropsíquico hasta que se le inyectaron 

A:\'lJRIA POR ABSORCIOl\' VAGINAL DE 
PERMANGANATO POTASICO TRATADA 

CON RIÑON ARTIFICIAL 

E. ROTELLAR. 

Barcelona. 

Dentro de los tóxicos capaces de provocar una 
anuria (sublimado, sulfamidas, barbitúricos, te­
tracloruro de carbono, agentes hemolizantes) , el 
permanganato potásico es uno de los menos ci­
tados. MERRILL, en su magnífico libro The treat­
ment of renal faillure) no lo cita en la amplia 
enumeración de causas de anuria. 

Más raro es que en la forma utilizada en nues­
tro caso (colocación de una pastilla en la vagina 
con fines abortivos por supuesta gestacién) pro­
duzca un cuadro anúrico, ya que en general da 
lugar a úlceras y hemorragias consiguientes, a 
veces muy copiosas, pero no a síntomas gene­
rales. 

En nuestro caso se trataba de una enferma de veinti­
cuatro años, que por amenorrea de un mes, y ante la 
sospecha de un embarazo, intenta provocar un aborto 
colocando una pastilla de permanganato potásico en va­
gina. Esto le produce grandes quemaduras, observán­
dose a la exploración extensas placas blanquecinas en 
vulva y vagina. A las veinticuatro horas la enferma que­
da anúrica. Por sondaje se extraen 50 c. c. de orina con 
abundantes leucocitos y hematies en el sedimento. 

Es tratada con perfusión de 2.500 c. c. de suero gluco­
salino, tres ampollas de escilarina, dos comprimidos de 

rreparados sedantes, y especialmente del tipo 
luminal; es bien sabido que el lum;nal y sus de­
rivados tienen la ｾ･｣ｵｬｩ｡ｲｩ､｡､＠ de provocar la 
¡.rescntación de estos cuadros ncuropsíquicos y 
que en nurstro caso llegó incluso hasta hacer en­
trar al enfermo en coma, eventualidad que auto­
res cx¡;erimentados consideran como muy rara. 
Asimismo hay qul' hacer notar la importancia 
de la obsen ación de la orina de sujetos que ma­
nifiesten este cuadro de sintomatología abdo­
minal, l uesto que el hallazgo de las orinas típi­
cas conduce rá¡ id·unente al diagnóstico. 

Hemos considerado, pues, interesante el refe­
rir rste caso, ya que 1 rescnta numerosas ense­
fianzas, la mayoría de orden 1 ráclico. El cono­
cimiento de esta enfermedad \' de todas sus ma­
nifestaciones puede conducir· a la sospecha de 
la misma frente a todo sujeto que exhiba un cua­
dro de ararente obstrucción intestinal v en C'l 
que el (Xamen fÍSICO "(tcl enfC'l'InO 110 ) ermita ob­
jetivar datos qu" abonen en 1 ro de la misma 
Con cll) ¡ ueden n 1tarsc numerosas intcn•cncio­
nes ｩｮｴｴ･｣･ｳ｡ｲｩ｡ｾＮ＠ en las que n'alment(' no se en­
cuentra nada en ¡ rinwr lugar, y Pn ｾ･ｧｵｮ､ｯ＠ tér­
mino, que la medicación sedante quL'' 1 uedl' uti­
lizar:::c en el pre o postoperatol'io puede hacer 
caer en coma a uno de estos L'nfcnnos e incluso 
provocarle la muerte. 

churosnol dosar ｰｊｬｬｴｾ､•＠ <t h tn r I 1• 
cynarox1l al día. La urea asciendente lentamente hasta 
la cifra de 3, 70 gr. por 1.000, aunque la enferma conser­
va bastante buen estado general. Es trasladada <'nton­
ces a nuestro Servicio de Regulación Humoral del Hos­
pital de la Cruz Roja, donde practicamos una sesión de 
riñón artificial (fig. 1) de cinco horas de duración, que­
dando la enferma a 1,40 gr. por 1.000 de urea en sangre 
e iniciando una diuresis que alcanza Jos 500 c. c. en vein­
ticuatro horas, siendo reintegrada al Servicio ele origen 
a las cuarenta y ocho horas de practicada la sesión. Se 
comprueba la ausencia de gestación. 

La diuresis continúa ascendiendo para alcanzar los 
3.300 c. c. en veinticuatro horas a los si ｾｴ･＠ días de la se­
sión y quince de su anuria. Posteriormente desciende a 
cifras normales tras una breve fase poliúrica. 

La urea sanguínea desciende paralelamente al aumen­
to de la diuresis, estando a 0,50 gr. por 1.000 a los diez 
días de la sesión. 

Este caso tiene a lgunas particularidades que 
queremos destacar además de las que se r efie­
ren a la rareza del tipo de intoxicación. 

En la figura 1 podemos observar la pequeña 
cantidad de he¡:arina empleada, 150 mg., para 
una sesión de cinco horas de duración, cantidad 
un tercio menor de la que suelen emplear otros 
autores. 

Es de notar también el que tras ocho días de 
anuria la diuresis se inicia a las catorce horas 
de la sesión de riñón artificial. Es éste un he­
cho que hemos observado repetidamente: la nor­
malización del medio interno va seguida en for­
ma rápida de una recuperación de la función re­
nal, demostrando cómo el círculo vicioso ure-


