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RESUMEN. 

El su-ero equino sometido a la acción ｣ｾｾ｢ｯﾭ
hidrásica se muestra profundamente modifica­
do en sus propiedades sensibilizantes y desenca­
denantes respecto del cobaya (pruebas del cho­
que anafiláctico mediante inyección ｩｾｴｲ｡｣｡ｲﾭ

díaca y método de ｓ｣ｨｵｬｴｺＭｄ｡ｬｾＩＬ＠ ＺｲＺ･ｾ｣｣ｷｮ｡ｮＮ､ｯ＠

la especie humana con las dos1s deb1les €n m­
yección intradérmica, de otro modo que con el 
suero bruto no tratado enzimáticamente. 
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SUMMARY 

Equine serum submitted to the action of car­
｢ｯｨｹ､ｲ ｮ ｾ･＠ exhibits prcfound modificat;cns in 
its dcsensitizing properties and its capacity to 
prc-juce an anaphylactic shock, in so far as the 
guinea pig is concerned (tests of anaphylactic 
shock through intercardiac injection and by 
the Schultz-Dale metrod) . The human spccirs 
reacts with weak doses injected intradermically 
in n. different way from that in which it reacts 
w:th crude serum not enzymatically treated. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Pferdeserum, das der Wirkung der Carbohy­
drase unterworfen wurde, vedindert sich weit­
gehend in seinen sensibilisierenden und auslo­
senden Eigenschaften dem Meerschweinchen 
gegenüber (anaphylakt;sche Shockproben mit­
tels intracardialer Injektion und Methcde von 
Schulz-Dal€). Der Mensch reagiert a uf schwa­
che intracutane Dosen anders als auf das nicht 
enzymatisch behandelte Brutto-Serum. 

RltSUMl!:: 

Le sérum équin scummis a l'action carbohy­
drasique, se montre profondement modifié dans 
ses proprietés sensibilisantes et déchainantes 
en ce qui concerne le cobaye (preuves de choc 
anaphylactique au moyen d'une inject ion intra­
cardiaque et méthode de Schultz-Dale), l'espece 
humaine réagissant avec des doses faibles en 
injection intradermique de maniere différente 
qu'avec le sérum brut non traité enzimatique­
ment. 

CONTRIBUCION A LA PATOGENIA DEL 
PRURITO VULVAR 

F. BONILLA 

Maternidad Provincial d e Albacete. Jefe : Dr. F. BONilLA. 

Los factores etiológicos capaces de desenca­
denar un prurito vulvar son numerosísimos. 
Una clasificación sin más fines que los pura­
mente descriptivos podría esquematizarlos en 
locales, tóxicos, metabólicos, endocrinos, avita­
minósicos y psíquicos. Cada uno de estos gru­
pos, a su vez, implica una serie de causas cuya 
significación en la génesis del prurito no es 
siempre idéntica, mas cuya pesquisa resulta im­
prescindible desde el punto de vista disgnósti­
co si queremos liberar a la paciente de su sín­
ｴｯｾ｡＠ atormentador, ya que la cronicidad de 
tantos y tantos pruritos no estriba más que en 
la persistente actuación de ciertos factores de 
por sí no enteramente prurígenos, pero c l:. paces 
de mantener dicha sensación. 

Patcgénicamente considerados, podríamos ha­
cer con algunos de ellos otra clasificación: fac­
tores periféricos y factores cmtral·<:s. 

Conocemos con bastante precisión el meca­
nismo productor del prurito en tales casos .. El 
desencadenado periféricamente es consecutivo 
al e!Jtímulo inespecífico de les receptores dolo­
ｲｾｯｳ＠ de la piel, como lo demuestra la imposi­
bilidad de provocarlo artificalmsnte en las zo­
nas analgésicas de la lepra, siringcmielia, etc. 
(ToRÜK 1

, ALRUTZ 2
), siendo bs fibras C de ER­

LANGER 3 las encargadas de su transmisión. El 
prurito no es más que una forma de dolor pro­
topático (LEWIS y PocHIN •), existiendo en rea­
lidad una gradación en el complejo de esta clase 
de sensibilidad que empieza por cosquilleo su­
p2rficial, sigue como prurito y termina por do­
lor (PRITCHARD 5

), pudiendo tran.sform::rse uno 
en otro sin cambio crítico de la sensación cuan­
do la intensidad del estímulo aumenta gradual­
mente, de lo que se deduc·e que la percepción de 
estas sensac=ones no depende más que de la fre­
cuencia de los impulsos. Hay, además, una par­
ticularidad reactiva cutánea ante los estímu­
los, que explica muchas de las particularidades 
del prurito, y es el desarrollo de una zona hipe­
r algésica alrededor de un punto traumatiza<lo 
de la piel (GOLDSCHEIDER 6

), con la característi­
ca de que estímulos triviales, como roce, frota­
miento suave, etc., provocan un prurito intenso; 
fenomenología que -en las investigaciones expe­
rimentales de BICKFORD 7 quedó definida como 
prurito espontáneo, confinado al punto donde 
actúa el estímulo, y piel pruriginosG, zona am­
plia alrededor del primero, que no prurigina es­
pontáneamente, pero que responde con prurito 
a estímulos insignificantes. Precisamente esta 
hiperalgesia explica que cambios ligeros de 
temperatura, la corriente de aire más insignifi­
cante, la supresión de vestidos que ejercían cier­
ta presión, etc., etc., como le ocurre a la mujer 
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al d-esvestirse, sean capaces de provocar una 
crisis paroxística. Tal es el mecanismo patogé­
nico de todos los factores etiológicos locales, re­
sidan en vulva o en las cavidades de la ve­
cindad. 

Existe, además, un prurito desencadenado 
centralmente, como lo demuestra la inyección 
intracisternal de morfina (MEHES 8

, KoENIGS­
TEIN 9

, WINIWARTER 10
) a un gato. Minutos des­

pués comienza el animal a rascarse violentamen­
te una de las orejas o ambas con uno de los 
miembros posteriores. De este modo se explica­
rían algunos pruritos observados en ciertas en­
fermedades del sistema nervioso central, como 
tabes, demencia paralítica y, más raramente, en 
psicosis maníacodepresivas, idiocia y epilepsia. 
Este sería t ambién el mecanismo de los pruri­
tos psíquicos y psicosexuales. Por lo demás, la 
excitabilidad del SNC influye decisivamente so­
bre la intensidad de toda clase de prurito, in­
cluso del desencadenado periféricamente. Recor­
dando que muchas personas se rascan al ver una 
chinche, podrá comprenderse que una hiperre­
ceptividad del SNC resaltará un prurito insig­
nificante, y, al contrario, la sensibilidad obtusa 
fácilmente desviará la atención del sujeto, ha­
ciendo pasar desapercibida la sensación pruri­
ginosa cuando ésta no sea muy intensa (WIN­
KLER 11 ). 

Por prolijos que sean estos conocimientos, 
queda una incógnita por descifrar: la causa de 
aquellos pruritos que ni son centrales ni mues­
tran tampoco una lesión cutánea del tipo que 
fuere, incluso analizados histopatológicamente, 
capaz de explicarnos dicho síntoma. Son los ca­
sos designados antiguamente con el calificati­
vo de esenciales y también con el epígrafe de 
pruritus sine materia. 

En la actualidad, desglosamos de este capí­
tulo pruritos de etiología tan perfilada como 
el diabético, ictérico, uricémico, tóxico (intoxi­
caciones metálicas, medicamentosas, alimenti­
cias, etc.) , el producido por discrasias sanguí­
neas, etc. 

Tratándose de trastornos perfectamente co­
nocidos, era lógico relacionar patogénicamente 
el prurito con la alteración metabólica especí­
fica, y así se supuso para la diabetes, que loa 
orina azucarada favorecería los procesos de f er­
mentación y descomposición del esmegma, y al 
mismo tiempo sería un excelente medio de cul­
tivo I?ara los hongos (LABHARDT 12 ), todo lo cual 
traena como consecuencia una irritación de la 
piel vulvar. Sin embargo, VEIT 13 fracasó al in­
tentar desencadenar el prurito colocando com­
presas empapadas en una solución glucosada 
sobre la vulva de mujeres sanas. La escasa re­
lación del prurito con el nivel sanguíneo del 
azúcar lo demuestra el hecho de coincidir tam­
bién con crisis hipoglucémicas (GAY PRIETO H) . 
Es cferto que existe un indudable aumento de 
glucosa en la piel de los diabéticos (CARRIE y 
KOENIG 15

), lo que explicaría la facilidad de pro­
ducción de piodermitis en estos enfermos, y por 

ende, del prurito; mas nada aclara la patogenia 
de aquellos casos en que no se demuestra lesión 
cutánea alguna. 

Han fracasado igualmente cuantos intentos 
se han hecho de explicar el prurito ictérico como 
consecuencia de la excitación que sobre las ter­
minaciones nerviosas cutáneas ejercerían las sa. 
les biliares. Clínicamente se mantiene en pie 
la observación de HEBRA 16 de la falta absoluta 
de paralelismo entre la intensidad del picor y 
la gravedad de la ictericia, máxime cuando el 
prurito puede preceder muchos días a la icte­
ricia y desaparecer con la presentación de la 
misma (URBACH 17

). La inyección de sales bi­
liares conduce a resultados negativos, tanto en 
animales de experimentación (ROSENTHAL Ｑ ｾＩ＠

como en seres humanos (CHABROL 10
) , pues no 

es posible ni aumentar la intensidad del prurito 
ni desencadenarlo en aquellos enfermos que no 
aquejan dicho síntoma (EPPINGER 2 

) • Ni el ni­
vel de la bilirrubina sanguínea (POZZI 21

) ni el 
de los colesteroles (BRULE y COTIET 22

) desem­
peñan el menor papel. 

Un hecho que realmente llama la atención en 
medio del confusionismo en que nos desem·ol­
vemos es la gran diversidad de prOCLSOs endo­
crinos, metabólicos, tóxicos, etc., que van acom­
pañados de dicho síntoma. Siendo imposible en­
contrar para cada uno de ellos una explicación 
que concuerde con su patogenia, parece lógico, 
en pura hipótesis, suponer un denominador co­
mún que permitiera contemplar bajo el mismo 
panorama afecciones tan dispar es. Lógico es 
también suponer que dicho denominador común 
sea de naturaleza química y que los estímulos 
pruriginosos no actúen directamente sobre las 
terminaciones nerviosas en -estos casos, sino más 
bien liberando una. sustancia que se encargaría 
de tal misión. En apoyo de esta hipótesis podía 
citarse la observación de LEWIS, GRANT y MAR· 
WIN 23

, quienes interrumpiendo la circulación de 
un brazo y estimulando simultáneamente ambas 
extremidades, provocan un prurito más intenso 
y de mayor duración en el miembro congestio· 
nado, persistiendo el prurito todo el tiempo que 
duraba la fase congestiva. Tal fenómeno sería 
difícil de interpretar sin suponer la liberación 
de una sustancia desencadenante del prurito que 
actúa sobre las terminaciones nerviosas, en tan· 
to dura la interrupción circulatoria (LEWIS Ｒ ｾＩＮ＠

Las mayores probabilidades recaían a favor 
de la histamina, pues a sus conocidas acciones 
locales de vasodilatación y formación de un 
habón inflamatorio une su capacidad prurigi· 
nosa in tensa. Si recordamos que las lesiones 
alérgicas cutáneas en sus dos formas caracterís· 
ticas de urticaria y vesículas eczematiformes, 
no son más q11e fenómenos histamínicos locales 
caracterizados por la tríada de enrojecimiento, 
habón y prurito, y si recordamos que el prur·ito 
puede ser el primero o incluso el único síntoma 
del shock anafiláctico (KLINKERT 25), nada más 
fácil que suponer una patogenia idéntica para 
un gran número de pruritos provocados por le· 
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siones cutáneas basadas en reacciones hiper­
sensibles (ROTHl\lAN 2n). Y así el concepto de 
urticaria de ERBECKE 2 7

, quien la consider·a como 
un "shock anafiláctico local" , se identificaría 
con el de "reacción alérgica mínima". con que 
califica DOERR al prurito. 

Por seductoras que parezcan estas suposicio­
nes, necesitábsmos una confirmación de las 
mismas. El primer postulado que establecimos, 
o sea, el que los estímulos pruriginosos actua­
ran liberando his tamina, par•ece ser cierto, pues 
recientemente se ha podido aislar dicha sus­
tancia en trozos de piel sometidos previamen­
te a un estímulo e léctrico doloroso (ROSENTHAL 
y MINARD 2') . Sin embargo, diluciones de hista­
mina a la concentración de 1 : 600.000 a 
1 : 1.000.000, producen el clásico habón sin de­
t erminar dolor ni prurito. 

Estos hechos contradictorios precisan una 
explicación, que no puede ser máS que la si­
guiente : el prurito de las lesiones cutáneas ba­
sadas en una hipersensibilidad alérgica puede 
ser mediatizado por la liberación de histamina o 
de una sustancia histaminoide; pero sería fal­
so querer invocar la misma patogenia para to­
dos los casos de prurito (KEl\TEDY 29

), pues hay 
muchos de éstos, como hepatopatías, diabetes, 
etcétera, sin cambios macroscópicos ni micros­
cópicos de la piel, y acabamos de ver que la his­
tamina a concentt aciones que no desencadenan 
el prurito, provoca fenómenos locales ostensi­
bles. 

Descartada la histamina, consideraciones di­
versas llevaron nuestro ánimo a fijarnos en las 
porfirinas. Data de algunos años la observa­
ción de HAUSMANN lo, según la cual tras la in­
yección tle hC'rnatoporfirina a ratones aparece 
fotcfobia, colrn ación roja de la piel !:! intenso 
picor y escozor, qzt" obligaba al animal a ms­
carse y mordersl en distintas zonas cutáneas, 
sin que este último dato despertara interés. Al 
metabolismo de las porfirinas, en cambio, se le 
ha prestado recientemente más atención al de­
mostrarse porfirinuria en la pelagra (MAssA 31 , 

etcétera), eliminadas en parte bajo la forma de 
porfirinógenos (SPIES, COOPER y BLANKEN­
HORN 32

, DOBRINER, STRAIN y LoCALIO 33), in­
t entándose establecer un paralelismo absoluto 
entre la intensidad de la porfirinuria y la gra­
vedad de la pelagra (STEPP, KUEHNAU y SCHROE­
DER :14

), aseveración que no es enteramente cier­
ta (BASSI 3

" ), y, sobre todo, cuando se demos­
tró que el ácido nicotínico tiene una acción tan 
eficaz sobre este trastorno metabólico, que in­
cluso administrado por vía bucal, regulariza en 
pocos días la porfirinuria (GRANT, ZsCHIESCHE 
y SPIES 36

) y la porfirinemia (FRONTAL! 87 ). 

Como al trastorno porfirínico había que acha­
car la fotosensibilidad de los enfermos pelagro­
sos, quedaba trazada la pauta para ulteriores 
investigaciones, las que concordantemente de­
mostraron porfirinuria en las dermatosis lumí­
nicas, como hidroa vacciniforme, prúrigo ve­
raniego, urticaria fotogénica, etc. (WENDLBER-

GER 8 8 , TROPP 9 , GOTTRON y LEl\lBDT 4 ) , en aque­
llas otras que son influenciadas desfavorable­
mente por la luz, como el lupus eritematoso 
(KUEHNAU 4 1

, KEINIKG y ÜLDACH 42
), e incluso 

en eczemas recidivantes crónicos, dermatitis sal­
varsánica (MARQUARDT 4

\ HUEBNER 41
, CARRIE y 

SCHUMACHER 4 5
), eczemas húmedos (URBACH 46

), 

et cét era, en los que la acción lumínica no pa­
rece tan evidente. La porfirinuria y el trastor­
no cutáneo van tan paralelos, que aquélla dis­
minuye cuando r egresan los fenómenos inflama­
torios o no existe si la extensión de los mismos 
es pequeña (CARRIE 47

). 

Destaquemos, por la importancia que tiene el 
hecho para nuestra argumentación, que todas 
estas dermatcsis se caracterizan por ser alta­
mente pruriginosas y en todas ellas existe de 
común un trastorno del metabolismo porfirínico. 

La porfirinuria como factor pruriginoso pa­
tógeno alcanza perspE'ctivas mucho más amplias 
de lo que pudiéramos sospechar, pues se la en­
cuentra en una serie de enfermedades y tras­
tornos que estamos acostumbrados a conside­
rar como factores etiológicos del prurito. Tal 
ocurre con la ictericia y cirrosis hepática (Do­
BRINER 48

, VIGLIANI y LIBOWITZKY 40
, WATSON "", 

BRUGSCH 51 ) , anemia perniciosa (T AYLOR "2
, 

GUENTHER ｾ Ｓ Ｌ＠ F'ISCHER y ZERWECK ｾ ＧＬ＠ WATSON ｾｾ Ｎ＠

etcétera), leucemias (LoRENTE y ScHOLDERER 56), 

tirotoxicosis (HEISING 57
), diabetes (SPIES, GROSS 

y SASAKI 58
) y en ciertas intoxicaciones, como 

alcohol (BRUGSCH y KEYs 59 ), plomo (BENKO 60
), 

fósforo (LORENTE y SCHOLDERER "6
, PERUTZ 61

, 

THOMAS 6 2
), barbitúricos (HAxTHAUSEN 63

), etc. 
Otros datos vienen a completar el círculo de 

nuestra argumentación. Recordemos que la ami­
da del ácido nicotínico es uno de los elementos 
integrantes del coenzima de W ARBURG y de la 
cozimasa de EULER, precisándose, por lo tanto, 
para la formación de estos cofermentos. Dis­
minución sanguínea de dichas codehidrasas se 
halla en las leucemias (V ANOTTI 64 ), en la dia­
betes (VILTER, VILTER y SPIES 65

), etc., trastor­
no que fácilmente se repara administrando áci­
do nicotínico (SPIES y KüCH 66, SPIES, GROSS y 
SASAKI 58). En la ictericia y cirrosis hepática 
no hay sólo porfirinuria, sino además una dis­
minución considerable de la nicotinamidemia y 
de los ésteres del colesterol. Si se controla la 
marcha éfel tratamiento con ácido nicotínico, 
se observa, primero, aumento del colesterol, 
después de la nicotinamidemia y , en último tér­
mino, disminución de la porfirinuria. 

L a misma función ovárica deja sentir su in­
fluencia sobre el metabolismo porfirínico, como 
lo indica el que la porfirinuria aguda, no la 
congénita, naturalmente, se presenta casi con 
exclusividad en el sexo femenino (GUENTHER 67, 

GEISSLER 68
). No se han observado nunca ata­

ques de porfirinuria antes de la pubertad. Hay 
un caso relatado por ZORN 69 altamente demos­
trativo. Se trataba de una mujer de treinta 
años de edad, en la que de un modo cíclico y 
siempre coincidiendo con la menstruación, apa-
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recían ataques de porfirinuria aguda. Una cas­
tración roentgenterápica temporal suprimió ra­
dicalmente los ataques, disminuyendo al mismo 
tiempo la porfirinuria. Seis meses después, 
cuando teóricamente podía reanudarse la fun­
ción ovárica, notó la enferma los síntomas del 
molimen menstrual, coincidiendo un nuevo ata­
que con la aparición de los mismos. 

Sin querer atribuir a esta historia clínica 
todo el valor de la demostración experimental, 
por actuar la menstruación inespecíficamente 
desencadenando una serie de trastornos, tam­
poco convendría menoscabar su importancia, 
ya que, paralelamente al ciclo genital, existen 
oscilaciones en la eliminación de porfirinas (FI­

ICENTSCHER ' 0
), con un aumento durante 1: fase 

premenstrual y primeros días de la regla. Hecho 
que muy bien pudiera explicar el prurito pre­
menstrual de tantas mujeres. 

Hablemos, por último, aunque sea resumida­
mente, del prurito gravídico. Su frecuencia no 
es grande. Sus causas, ignoradas. Realmente, 
la gestación se presta a la colonización de hon­
gos y parásitos, como lo prueba el que con una 
frecuencia muchísimo mayor que en las gine­
copatías se halle oidium, leptotrix, etc., en la 
cavidad vaginal de las embarazadas. Además, 
el flujo existente anteriormente aumenta en can­
tidad durante el ･ｭ｢ ｾ ｲ｡ｺｯＮ＠ Pero prescindiendo 
de estos hechcs lccales. aue ni explican ｳｩ ｾ ｭｰｲ･＠

el prurito vulvar gravídico ni mucho menos el 
generalizado, nada sabemos de la patogenia del 
mismo. 

La introducción dz la terapéutica foliculínica 
en el prurito fué seguida poco después por su 
derivación hacia el campo gravídico, merced a 
FRIEDRICII 71

• Les resultados excelentes referi­
dos por este autor en una serie corta de casos, 
y la confirmación de los mismos por ANSELMI­
NO 72

, con causística no más amplia, produjeron 
sorpresa, pues no era fácil explicar el funda­
mento patogénico de su empleo ni aun recu­
rriendo al subterfugio de la inactivación folicu­
línica durante el embarazo. Al difundirse este 
método terapéutico se comprobó que está muy 
lejos de mostrar la regularidad deseada (GIE­
SEN 73

). 

Para nosotros está fuera de toda duda que 
la patogenia del mismo queda subordinada a la 
porfirinuria gravídica. Si es cierto que en la 
gestación normal no puede hablarse con abso­
luta seguridad de un aumento de la eliminación 
porfirínica (CARRIE y HE ROLO 74 , MITTEL· 
STRASS 75

), sí existe, en cambio, en las toxemias 
(FIKENTSCHER 76

), y nuestros casos de prurito 
gravídico mostraban todos algunas particulari­
dades que obligaba a catalogarlos dentro de este 
grupo. El aumento del recambio sanguíneo, la 
coincidencia de una anemia con las gestosis o 
tal vez su causalidad y, sobre todo, las altera­
ciones de la función h epática en estos casos, 
explican más que suficientemente el que aquel 
hecho tenga lugar. 

Resumiendo cuanto llevamos escrito, pode-

mos decir que en toda una serie de trastornos 
metabólicos, ･ｮ､ｯ｣ｲｩｮｯｾＮ＠ tóxicos, etc., caracteri­
zados por la presencia de prurito en su.sintoma­
tología, existe un trastorno del ｭｾｴｾ｢ｯｬｬＮｳｭｯ＠ ｰｾｲﾭ
firínico que se traduce por porfi.rmuna y dis­
minución sanguínea de las codehidrasas, hecho 
sugestivo por la intensa capacidad pruriginosa 
de tales cuerpos. 

ACCIÓN DEL ÁCIDO NICOTÍNICO. 

Demostrado que muchos factores prurigino­
sos podrían ser reducidos patogénicamente a un 
denominador común, habría que aportar la prue­
ba incontrovertible de que durante la crisis 
pruriginosa, existe ｵｮｾ＠ descarga ｐＮｯｲｦｩｲ￭ｾｩｾ｡Ｎ＠ Tal 
demostracion no ha sido hecha m es facil para 
el clínico que sólo dispone de medios burdos 
de trabajo. Por lo demás, el problema ｰｲ･ｳｾｮｴ｡＠
sus dificultades, debidas en parte a la amplitud 
de oscilaciones con que se eliminan estos cuer­
pos y la posibilidad de que lo hagan bajo la for­
ma de porfirinógenos. Un método indirecto de 
resolver la cuestión pudiera haber sido el estu­
dio del balance del ácido nicotínico, mas varía 
tanto su recambio, que hasts el momento actual 
no puede tener aplicación práctica (KULLSTRUNG 
y STEITZ 77

) . 

Si pue.s por ahora no puede ser aportada una 
prueba directa, no dejará por ello de ser intere­
sante investigar qué re.c:;ultados proporcicna el 
ácido nicotínico en f'l tn tamicnto del prurito 
vulvar. Anticipemos que sería ilógico pretender 
descubrir una teraph. magna, pues no debemos 
perder de vista la existencia de pruritos perifé­
r:cr.s en los que mientras exista el proceso in­
flamatorio o degenerativo habrá una irritación 
cuUmea y una zona hiperalgésica, coexista o no 
con uorfirinuria. Incluso en las enfermedades 
internas podrá el ácido nicotínico normalizar 
la porfirinuria y eleva:::- el nivel sanguíneo de las 
codehidrasas, mns no por ello hemos de supo­
n'2r que normalizan?1TIOS el metabolismo de una 
diabética simplemente con ácido nicotínico o 
su ｾ ｭｩ､｡Ｎ＠ Si el prurito dt:>saparece con rapidez, 
temlrcmos un argument0 más en favor de nues­
tr!l tesis. aunque COr.iO remedio terapéutico no 
sea más que un simple coadyuvante y hayamos 
de seguir usando el adecuado a la patogenia de 
la enfermedad. 

En total, 29 casos han sido tratados con 
ácido nicotínico, preferentemente en forma de 
amida, a la dosis de 100 mgr. diarios por es­
pacio mínimo de quince días. Adjuntamos los 
resultados obtenidos: 

Diagnóstico Casos Curación Mejor!a Nulo 

Insuficiencia ovárica ... 8 2 3 3 
L.eucoplasia ... ... ... .... 3 3 
Gravidico ··············· 3 3 
Hepatopatla ············ 2 1 1 
Diabetes ················· 2 1 1 
Dermatosis .............. 9 1 4 4 
Idiopático ·· ············· 2 1 1 

TOTAL ......... 29 9 10 10 
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Las cifras totales con 9 curaciones, 10 mejo­
rías y 10 fracasos, serían desalentadoras si nos 
pasara desapercibido que proceden de la suma 
de datos heterogéneos. Muchos de los cases tra­
tados de esta forma presentan una lesión fun­
damental de la ･ｰｩ､ｾｲｭｩｳＬ＠ y ya dijimos que no 
son idóneos para juzgar del resultado. Si que­
remos obtener una impresión real de los mis­
mos, precisa hacer una s·eparación de los fac­
tores etiológicos en dos grupos, incluyendo en 
el primero las dermatosis, la leucoplasia y los 
casos de insuficiencia ovárica. Justificamos la 
inclusión de los últimos pensando que lo deci­
sivo en la producción del prurito de esta etio­
logía debieran ser las alteracknes atróficas 
consecutivas al déficit endocrino, el que, a su 
vez, no puede determinar una descarga porfirí­
nica, según comentamos. 

GRUPO I 

Diagnóstico Casos Curación Mejorla Nulo 

Inruficiencia ovárica ... 8 2 3 3 
ｌＭ ｾｵ｣ｯｰｬ｡ｳＺ｡＠ ............ 3 3 
Dermatos!s ....... ....... 9 1 4 4 

TOTAL •.......• 20 3 7 10 

GRUPO II 

Diagnóstico Casos Curación M ejorla Nulo 

Gravidico .......... .... . 3 3 
Hepatopatla .......... .. 2 1 1 
Diabetes ................. . 2 1 1 
Idicpático .. ........... .. 2 1 1 

T OTAL ......... 9 6 3 

Comparando entre sí ambos grupos, se ob­
serva claramenete que los fracasos correspon­
den íntegramente al primero. Hay en él algu­
nas mejorías pasajeras y curaciones escasas, 
aun siendo el número total sensiblemente mayor 
que en el segundo. En éste, por el contrario, se 
invierten los términos. Destaquemos los resul­
tados correspondientes a los tres casos de pru­
rito gravídico e incluso la acción favorable so­
bre los idiopáticos, correspondientes a etiolo­
gía desconocida, pero indudablemente de orden 
m terno. 

La fuerza probatoria de e.::tas cifras s-ería 
mayor si el número de casos fuera semejante 
en ambos grupos, pero piénsese en la dificul­
tad d·e ｲ･ｵｮｾｲ＠ ｰｲｾｲｾｴ＿ｳ＠ de estas etiologías, y se 
comprendera lo dificil que es equipararlos. 

Los resultados tan dispares obtenidos en los 
<'asos de insuficiencia ovárica cuando t eórica­
mente no cabía pensar en una' acción favorable 
de la nicotinamida, obliga a reflexionar sobre 
la posible inclusión en dicho apartado de en-

fermas consideradas a la ligera como deficita­
rias ováricas por hallarse en la menopausia y 
coincidir su prurito con esta fase de la vida ge­
nit s. l de la mujer, pero que p1obablemente no 
deben corresponder a €Sta etiología. 

Resumamos estas considerac.ones dicimdo 
que el ácido nicotínico suprime o mejora el pru­
rito de la mayoría ､ｾ＠ cases en que está justitlca­
do su empleo, e incluso en algunos cuya etiolo­
gía es indescifrable. 

¿Por qué no se presenta de modo constante el 
prurito ·en todas las enfermas diabéticas, hiper­
tiroideas, ictéricas, etc.? Indudablemente des­
empeña cierto papel un factor individual, liga­
do a la sensibilidad de la paciente misma; mas 
hay, además, cizrtas p articularidades en el me­
tabolismo de las porfirinas causantes de algu­
nas paradojas, que no debemos pasar en silen­
cio en atención a lo que pueden ayudarnos a 
comprend·er aquellas discrepancias. 

La acción sensibilizante para la luz que po­
seen las porfirinas determina una hipersensibi­
lidad cutánea a los rayos ultravioleta en los 
casos de prúrigo veraniego (ELLINGER, ScHAU­
MANN y LINDHOLM 7b); en cambio, en la hidroa 
vacciniforme, que como aquél va accmpañada de 
porfirinuria, está disminuída la sensibllidad lu­
mínica, según demostraron de modo irrefutable 
GOTTRON y ELLINGER 79

, contra la opinión con­
traria admitida como hecho más lógico d€sde las 
experiencias de HAUSMANN y IlAxTHAUSEN ｾ ｯ Ｎ＠

Otro hecho discrepante lo proporcionan las in­
toxicaciones. En la producida por el plomo, au­
menta la sensibilidad cutánea en cuanto se pre­
senta la porfirinuria (SCIIREUS y CARRIE el) 
mientras no existe aquélla en la barbitúrica, a 
pesar de que también va acompañada de una. 
mayor eliminación da porfirinas (ELLINGER y 
RIESSER 82

) • 

Si querem9s comprender estas discrepancias, 
es preciso no olvidar que las porfirinas pueden 
eliminarse bajo la forma de porfirinógenos com­
pletamente inactivos. Incluso experimentalmen­
te se les puede hac-er perder su capacidad sensi­
bilizante combinando las porfirinas con albú­
minas (SCHIBUYA 83

), hierro (HAUROWITZ 8 4), etc. 
Con frecuencia se lee que en casos de hidroa 
vacciniforme, prúrigo veraniego, etc., no ha­
bía porfirinuria, siendo lo más probable que 
aquélla se ·eliminara bajo la forma de porfirinó­
genos. Por lo que a nuestro punto de vista rcs­
p_e,cta, indudablem_ente puede ser una explica­
cwn, mas dada la mcertidumbre en que todavía 
nos desenvolvemos sobre tantas particularida­
des ?el metabolismo porfirínico, tendremos que 
confiar al futuro la resclución de estos detalles. 
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SUMMARY 

The author, after revicwing all the etiologi­
cal causes capable of prcduc'ng vulvar pruritus 
concludes that in many of them porphyrinuria 
exists as a commcn denominator. On this find­
ing he treats these cases with nicotinic acid and 
obtains good results. He believes that in the 
future it will be possible to clarify even more 
the relations which exist betwee.1 pruritus and 
the metabolism of porphyrins. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Nachdem von dem Autor die verschiedenen 
athiologischen Ursachen des Pruritus vulvae 
besprochen worden sind, kommt er zu dem 
Schluss, dass in vicien Fallen die gemeinsame 
Ursache einer Porphyr'nurie besteht. Deshalb 
benutzt er in diesen Fallen mit gutem Erfolg 
Nikotinsaure. Man nimmt an, dass in der Zu­
kunft die Beziehungen, die zwischcn den Pluri­
tus und dem Stoffwechsel dcr Porphyrine bes­
teht, noch weitgehend aufgeklart werden kon­
nen. 

RÉSUMÉ 

L'auteur, apres avoir passé en revue toutes 
les causes étiologiques capables de prcduire un 
prurit vulvaire, concluc que chez beaucoup 
d'ellcs on trouve le dénominateur commun 
d'avoir porfirinurie. Se basant sur ce fait, il 
emploie le traitement de ces cas avec acide ni­
cotinique, obtenant de bons resultats. Il croit 
que dans !'avenir on pourra éclaircir encare 
d'avantage les relaticns qui existent entre les 
prurits et le métabolisme des porfirines. 

NOTA IllSTORICA SOBRE LA CANNABOSIS 

E. PEÑUELAS HERAS 

Sección de Historia d e la Medicina del Consejo Superior 
de Investigaciones Cientificas. Director: Prof. P. LAr N 

ENTRAI.CO. 

En 30 de junio de 1944, los doctores BARBERO 
y FLORES publicaron en esta misma Revista, y 
más tarde en la Revista Española de Tubercu­
losis} un avance de sus estudios sobre la en­
fermedad descrita en 1930 por JIIVIÉNEZ DíAZ, 
y denominada por él cannabosis o enfermedad 
del cáñamo. En la breve reseña histórica que 
hacen de la enfermedad, refieren que el doctor 
DANTÍN GALLEGO les ha proporcionado dos ci­
tas bibliográficas, extraídas del Contributo bi­
bliografico alZa storia della pncumoconiosisJ si­
licosis} Rass. de Medicina IndustrialleJ 1941-42, 
del Prof. L. CAROZZI, según la.s cuales ya RA­
MAZZINI y MoRGAGNI indicaron, el primero, la 
acción nociva del polvo del trabajo del lino y 


