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Porfiria cutanea tardia
Por los Dres.:

ABELARDO RODRIGUEZ MORA, ISRAEL ARANCUREN
MARTINEZ, SANTOS FABRES DiAZ

Se trata de un trastorno metabdlico en el
cual se registra un considerable aumento
en la produccién de uroporfirina y
sustancias asociadas. Puede ocurrir como
enfermedad congénita en mujeres gravidas,
luego de la administracid de ciertas drogas,
como barbitiri- cos y sulfamidas; o a raiz
de diversas enfermedades.

Clasificaciéon segin el autor George

Clinton Andrews:
I — Porfiria congénita
IT —- Porfiria cuténea tardia
IIT — Porfiria aguda
IV — Porfiria crénica

La porfiria cutdnea tardia es una va-
riedad de porfiria congénita.

5 Especialista Primer Grado en Dermatologia,
Centro Benéfico Juridico de Trabajadores de Cuba.
Calzada del Cerro No. 1652, Cerro, La Habana, Cuba.

Es un trastorno hereditario relativa-
mente raro, del metabolismo pirrélico,
caracterizado por la excrecién de varios
tipos de porfirina y, en especial, de uro-
porfirina. Se conocen dos formas de esta
afeccién, la eritropoyética que es mia
variedad de discrasia sanguinea que
asienta en la médula 6sea con manifes-
taciones de fotosensibilidad mutilante,
esplenomegalia, anemia hemolitica, eri-
trodoncia, hipertricosis y melanosis y cuyo
tratamiento consiste en la esplenectomia; y
la forma hepatica que asienta en el higado,
debido aparentemente a un trastorno
enzimatico genético. No hay evidencia de
consanguinidad, pero si signos de una
Muchos de los
pacientes relatados por Brunsting tenian

disfuncién hepética.
cabellos rojos en la nifez, tornandose
oscuro o negro durante el crecimiento. En
casos de personas adultas era frecuente
hallar el oscurecimiento de pelo canoso.
habia
costrosas no

También ampollas y lesiones

siempre vinculadas a
exposicion a la luz, y a menudo se
registraban placas eritematosas. Habia
antecedentes de cdlicos, hipertension,
melanosis, paresia o paralisis y agravacion

por drogas y alcohol. En el



tipo hepéatico no hay enfermedad he-
molitica.?

Clasificacién segun A. V. Domarus y P.
Forreras Valenti:

Precisa distinguir entre las porfirias
idiopaticas, error metabdlico congénito de
causa desconocida con formacién y
excreciéon excesiva de uro y cromopor-
firinas sobre todo de tipo I o sus pre-
cursores y las porfirinurias sintomaticas
con anilogo aumento excretorio de por-
firinas, pero aqui siempre del tipo Til y de,

causa conocida.
I — Porfirinurias sintomaticas.
II — Porfirias eongénitas o heredadas e
idiopaticas
a) Porfiria cougénita temprana o
enfermedad de Giinther o
porfiria eritropoyética de W
atson
b) Porfiria idiopatica del ado-
lescente o adulto o porfiria
hepatica de Watson, con sus
variedades aguda y crénica (c).
¢) Porfiria crénica hepatoeuta-
nea tarda.

La porfiria crénica hepatocutédnea tarda
al venir integrado su sindrome: por
lesiones hepaticas, lesiones cutédneas
fotosensibles, y aparicion después de la
cuarta decena de la vida. La piel puede
tomar color addisoniano; sin embargo al no
coexistir hipotensién arterial sino mas bien
hipertensién, pues las porfirinas suelen ser
arteriospasmoégenas, la confusién con
deficiencia suprarrenales no es facil.

En la porfiria hepatdégena las orinas
rojas contienen sobre todo uroporfirina
III combinada con ZN y porfobilinégeno.
Este 1ultimo es un cromdgeno incoloro,
constituido por dos pirréles (4cido
dipirroltetracarbénico), el cual, al unirse
dos moléculas de él, pasa a formar el

nucleo tetrapirrélico coloreado

148

de la uroporfirina 111. Se halla muy es-
pecialmente en la forma aguda de la
porfiria hepatica. En ocasiones sélo el
porfobilinégeno est4d aumentado y entonces
la orina, al carecer de color rojo, puede
desorientar al no avisado y dejar de ser
diagnosticada la porfirinuria. cuando en
realidad el cuadro clinico invocaba en favor
de ella. En las remisiones de la porfiria
hepatica la wuroporfirina III desaparece
pero persiste el porfobilinégeno (porfiria
hepatica latente?) .

Las porfirinas son pigmentos vecinos de
la hemina y la clorofila, constituidos
alrededor de un nucleo pirrélico, aunque
con frecuencia existen en forma no
pigmentada. Las porfirinas naturales
existen en la orina y las heces fecales
constantemente en personas normales
(uroporfirina 'y coproporfirina) y en
pequenas trazas en la sangre, pero en los
casos congénitos y en ciertos trastornos
metabdlicos, la porfirina de la sangre y
tejidos puede estar aumentada, produ-
ciéndose entonces una hipersensibilidad a
la accién de los rayos del sol, que resulta
en la formacién de eritema, vesiculacién,
pigmentacién irregular y atrofia de la piel.®

Caso Clinico.

Historia Clinica No. 8979.

C. G.R. de 67 afios de edad, raza blanca,
masculino.

Motivo de ingreso. Esputos hemoptéicos.

H. E.A.: Paciente con estado de salud
aparente hasta el dia antes de su ingreso (13-7-
69), en que comienza con golpes de tos,
acompanados de esputos hemoptdicos, sin
acompanarse de fiebre ni sintomas respiratorios
previos. Es portador de una Diabetes Mellitus
compensada.

A.P.F.: Padre -j-, Madre -f- ignora causas, un
hijo varén vivo y sano.

A.P.P.: Sarampién, paperas, varicelas, tifus,
bronquitis, paludismo, diabetes e insuficiencia
hepatica.

Reaccién a medicamentos: ninguna hasta el
momento de su ingreso.

Transfusién sanguinea: no.

R.C. M
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Operaciones: hernia inguinal y Pterigion ojo
derecho.

Examen fisico general: Enfermo normilineo que
deambula sin dificultad, mucosas colorea, das,
T.C.S. no infiltrado, S.O0.MA. nada a sefalar.
Fascies: no caracteristica.

Examen por aparatos:

A. Respiratorio: Inspeccién n/s.; palpacion:
negativo; percusiéon: negativo; auscultacion:
algunos estertores subcrepitantes diseminados.
A. Cardiovascular: Tonos cardiacos normales,
no soplos, no arritmia.

Presion arterial: 120-80, pulso 80/minut.

A. Digestivo: Lengua saburra). Prétesis dental.
Abdomen flacido, depreciable no doloroso a la
palpacién superficial y profunda.

Higado: borde inferior, no rebasa el reborde
costal.

A. Génito Urinario: Puntos reno ureterales
anteriores y posteriores no dolorosos.

A. Hematolinfopoyético: Baso no palpable ni
percutible.

No adenopatia.

A. Sistema Nervioso: Nada a sefialar.
Examenes complementarios:

Hematocrito 40; Hemoglobina 12.4 gm.; Eri-
trosedimenlacién 16; Leucocitos 10,200; Exéa-
menes de esputo: Estreptococos Graham posi-
tivo. Estreptococos no hemoliticos; Glieemia
140; Urea 24; Orina: densidad 1012, aspecto
transparente, reaccién acida, color amarillo, al-
buimina contiene, glucosa no. hematies escasos,
leucocitos escasos, epitelios planos escasos.
Pruebas Hepaticas: McLagan 0.5 unid., Ta-
kata Ara Negativo, Sellek Frade positivo X.
Coagulaciéon 7. Sangramiento 1. Retraccién del
coagulo: retractil.

Radiografia de Pulmones: negativa; Radiografia
del Eséfago, estémago y duodeno: negativa;
Radiografia de Pulmones verificada pos-
teriormente: Reforzamiento de los hilios y ar.
borizaciones foroncovasculares, no aprecian-
dose otras alteraciones pulmonares.
Electrocardiograma: Bloqueo completo de rama
derecha.

Exdmenes indicados por el departamento de
piel:

Uroporfirina en orina débilmente positiva.
Coproporfirina en heces fecales débilmente
positiva.

Examen del departamento de Garganta, Nariz
y Oidos: Negativo.

Exdamenes complementarios por reingreso de
fecha 27-2-70.

Glieemia 110; Hematocrito 40; Eritrosedi-
nientacién 50; Hemoglobina 12.5; Leucocitos

R. C. M.
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7,300; Segmentados 66; Eosindfilos 2; Linfo-
citos 32.

Uroporfirina Positivo X; Coproporfirina Po-
sitivo XXXX.

Evolucién clinica del paciente:

Tratado en los primeros momentos con
medicacién sintomdtica para su hemop-
tisis a base de: coagulantes antitusigenos y
chequeo de su glicemia periédicamente. Al
segundo dia cesan los esputos hemoptdicos
instaldndose un cuadro de fiebre de
37.5°C. y constipacién por lo que se le
comienza a antibiéticos
(Clorafenicol) y laxante de tipo Laxa Agar.
Al segundo dia del cuadro febril
desaparece la fiebre, teniendo al siguiente
dia nuevamente esputos hemoptédicos por

administrar

lo que se le administra premarin
endovenoso, durante estos dias persiste un
grado de astenia y de anorexia.

El dia 22-7-69 con motivo de haber
tenido un cuadro diarréico se le administra
oralmente sulfaguanidina, presentando a
los pocos momentos enrojecimiento de la
cara y manos que es interpretado como un
cuadro de alergia comenzandosele a
administrar antiliistaminicos. Al segundo
dia de este cuadro aparentemente alérgico
aparecen grandes habones diseminados
por el cuerpo (pie posteriormente se hacen
ampollosos, por lo que se solicita el servicio
del departamento de dermatologia.

En fecha 28-7-69 es examinado el pa-
ciente por el departamento de piel. Se le
aprecian en su examen fisico; un brote de
ampollas diseminadas por la piel de todo el
cuerpo con eritema y fiebre de 40°C., con
una evolucién de 5 dias.

Se le realiza al paciente el examen de
compresion de la piel no encontrandose
signo de Nikolsky, asi como tampoco
lesiones en las mucosas y se le indica
examenes de orina y guardarla 48 horas
para observar el color, analisis de uro-
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porfirina y Coproporfirina. Hacemos notar
que el estado general del paciente era
satisfactorio.

Es de senalar que la temperatura co-
mienza alta el 25-7-69 y desaparece el dia
29-7-69,
dermatoldégica mejor a partir del 31-7- 69:
empezando a regresar las
ampollosas asi como la astenia y la fiebre
que terminan por desaparecer com-
pletamente en el transcurso de siete dias
desde su inicio. Dandosele el alta el dia 9-
8-69.

Reingresa el 27-2-70 con motivo de
haber tomado Sulfadiacina 2 tabletas sin

siendo su evoluciéon clinica

lesiones

prescripcién médica, apareciéndole a las
dos o tres horas de ingeridas las tabletas
un  prurito generalizado con en-
rojecimiento, presentando al dia siguiente
lesiones ampollosas generalizadas, por lo
que es nuevamente atendido en este centro

y dado de alta el 23-3-70.

DISCUSION DIAGNOSTICA

De acuerdo al cuadro clinico de su in-
greso dado por esputos hemoptédicos, en un
paciente asintomdtico hasta su ingreso,
desde el punto de vista respiratorio y
siendo diabético compensado y de edad
avanzada hacen planteable en primer
lugar una tuberculosis pulmonar sin
descartar un proceso neoplasico o lesiones
inflamatorias pulmonares na tuberculosas,
0 sea, neumonia, neumouitis, etc. Y en
segundo lugar bronquiectasias.

La negatividad de la radiografia de
pulmones, la baciloscopia negativa, la
eritrosedimentaciéon normal, el examen
laringoscépico negativo, el examen de
eso6fago, estbmago y duodeno negativos y la
negatividad del re6to de los exdmenes
hacen planteable en nuestro paciente, la
posibilidad de ser portador de una
bronquiectasia  sangrante, diagndstico
confirmativo al cual no se llega al
interrumpirse las futuras investigaciones
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debido al cuadro agudo de piel que pre-
senté durante su evolucién.

Conforme al cuadro clinico dermato-
légico. En un paciente portador de una
diabetes mellitus hacen planteable:

1) La necrobiosis lipoidica diabética, la
cual se presenta por eritema intenso en la
piel de la superficie de extensién de las
piernas, unilateral o bilateralmente del
tamano de una lenteja y firme al tacto, que
crece periféricamente hasta constituir una
especie de papula. En contados casos se
localizan en los antebrazos y regiones
palmoplantares.

Mas tarde el centro se deprime, la lesién
tomé una coloracién amarillo azufrada y
una consistencia escleroderini- forme; en
tanto el borde periférico presenta un tinte
rojovioleta. El 4rea central amarillenta
aparece moteada por puntos oscuros y
recubierta de numerosas telangiectasias,
pudiendo a veces observarse ligera
descamacién; excepcionalmente puede
producirse una ulceracién central.

La evolucién crénica del proceso no
parece ser sensiblemente influida pollas
medidas terapéuticas y dietas especiales.
Excepcionalmente puede apreciarse una
regresion espontanea muy limitada.b

2 Necrolisis epidérmica téxica o en-
fermedad de Lyell. Esta afecciéon comienza
por eritema de color rojoviolaceo, que en
algunas regiones muestra un aspecto
purptrico. Extensas placas, cuyo centro de
piel se desprende y puede hacerse deslizar
facilmente sobre el plano subyacente, como
ocurre con el signo de Nikolsky. Después
de varias horas o breves dias es segregado
un liquido amarillento debajo de la piel
desprendida dando lugar a la formacién de
grandes ampollas en las placas mayores y
vesiculas en las menores, pero éstas crecen
hasta tomar las dimensiones de las
ampollas. Las lesiones por roce o es-
pontdneas se abren y dejan una superficie
erosionada y secretante.

R. C. M.
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Ademas, en esta afeccidon el estado del
paciente es sumamente grave y suele
atacar las mucosas; estomatitis ulcero-
conjuntivitis, blefaritis,
queilitis, amigdalitis, faringitis, vaginitis y
balanitis.

hemorréica,

En cuanto a los exadmenes de laboratorio
es de senalar la leucocitosis con
polinucleosis y albuminuria que nuestro
paciente también lo presenta, asi como la
fiebre, pero el cuadro clinico descrito antes,
la evolucidn y la falta de gravedad en todos
los momentos y la falta del signo de
Nikoleky nos eliminan esta enfermedad.!

3) Pénfigo Vulgar. Se observa sobre
todo en viejos y en personas debilitadas. El
comienzo es insidioso, sin prédromos. La
lesién elemental es una ampolla que
aparece sobre piel sana que evoluciona en
8 a 10 dias, algunas se enturbian, se basen
purulentas, y se rodean entonces, de una
areola inflamatoria, eritematosa: todas se
marchitan, se secan o se rompen y dejan
costras o erosiones, y después madaculas
pigmentarias; a veces, hay ulceraciones.
Aparecen de
remisiones: evolucién progresiva.

manera incesante, sin

La presiéon fuerte, o el frote con un
depresor de lengua sobre la piel sana en
apariencia, determina el desprendimiento
de la epidermis: es el signo de Nikolsky, de
gran valor.

El estado general del enfermo e6ta
precozmente afectado: hay fiebre, adel-
gazamiento intenso, trastornos digestivos,
la muerte sobreviene en uno o dos afos.?

4) Eritema polimorfo. Lesiones erite-
matopapulosas o  vesiculoampollosas,
acomparniadas, a veces, de angina, artral-
gias, fiebre. Localizaciéon preferente: cara
de extensién de los miembros, nuca, cara,

R. C M.
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mucosa bucal. Evolucion aguda por
brotes; la recidiva no es rara.

Aspecto clinico de la forma de las
lesiones vesiculoampollosas: (herpes iris de
Bateman o hidroa vesiculoso de Bazin) :
Sobre cada uno, o sobre algunos de los
elementos eritematopapulosos (eritema iris
de Rayer), puede aparecer: una vesicula, o
una ampolla central, o un grupo de
vesiculas, periféricas, separadas unas de
otras o fusionadas, que forman una corona,
rodeada de un halo de color rojo vivo
(aspecto de escarapela o de diana), o el
clasico herpes iris: vesicula o ampolla
central; zona roja papulosa; corona de
vesiculas; zona periférica eritematosa. A
veces, la ampolla, voluminosa, cubre
completamente al elemento eruptivo, y
parece primitiva. El prurito ausente o es
ligero.

Hay lesiones mucosas que se localizan
en los labios, carrillos, conjuntivas, Or-
ganos genitales; son manchas eritemato-
sas y ampollas efimeras.

La afeccion se acompafa de signos
generales: dolores articulares frecuentes:
en las muifecas, codos, rodillas, tobillos.
Fiebre
leucocitosis.

ligera. Anemia discreta con

La evolucién es de 15 dias a tres se-
manas, con brotes sucesivos.?

5) Porfiria Cutdanea Tardia, o Porfiria
créonica hepatocutanea tarda. Hacemos
este diagnodstico debido a que nuestro
paciente venia padeciendo de una
insuficiencia hepatica desde hace varios
anos, habiendo
varios brotes, en nimero de tres, en los
cuales presentd las lesiones ampo- llosas
diseminadas descritas anteriormente y que
en esta ocasién con motivo de la ingestién
de medicamentos sulfamidados hace un

tenido anteriormente

nuevo brote, tal como se describe en la
etiologia de la porfiria, ademéas de
presentar fotosensibilidad a la luz y
positividad de la uroporfirina
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Fig. I. Obsérvese el oscurecimiento del pelo canoso Fig. 2: Evolucién de las ampollas del cuello y dorso
descrito en esto afeccion, asi como las ampollas después de cortadas con las tijeras. Notese el
diseminadas por el cuerpo ias cuales han sido tratadas y oscurecimiento del pelo canoso.

cortadas con las tijeras.

Fig. 3: Numerosas ampollas de variados tamarios
localizadas en la espalda, ya tratadas y cortadas.



*Tg. 4

Figs. 4, 5y 6.—Véase la generalizacion de las ampollas y su parecido con el Pénfigo Vulgar.

R. C. M.
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Fig. 7.—Obsérvese dos ampollas de gran tamario en piel Fig. 8—Adiese dos ampollas en piel del escroto y una
del prepucio. mds en region inguinal.

Fig. 9—Ampolla grande, flicida, en regién de la rodilla.

R. C. M.
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y coproporfirina, asi como, del porfo-
bilinégeno.

Hacemos la observacién que desde hace
ocho a nueve afios le comenz6 la afeccion, o
sea, a la edad de 59 afos
aproximadamente, siendo su primer brote
con fiebre y delirio ademas de las ampollas
en la piel que posteriormente se convertian
en lesiones ulcerosas; recuperandose de
esa afeccién en el término de nueve dias.
Después de este primer brote, dos afios
mas tarde, nuevamente tiene otra crisis
con iguales caracteristicas a la anterior. Y
un tercer brote, ahora, después de siete
anos y con un periodo asintoméatico
durante ese tiempo, determina nuestro
diagnéstico de porfiria cutanea tardia,
teniendo en cuenta la edad del paciente, la
historia de los brotes antes mencionados,
asi como la insuficiencia hepatica referida
y el hecho de que en estas dos ocasiones
recientes de su ingreso en este Centro, ha
determinado estos brotes la ingestion de
compuestos sulfamidados, asi como, la
positividad de las pruebas de uroporfirina
y coproporfirina, las cuales son negativas
en las enfermedades antes mencionadas en
el diagnéstico diferencial.

Posteriormente nuestro paciente es visto
en consulta externa estando asintomatico,
indicandosele nuevamente analisis con los
siguientes resultados:
negativo;  porfobilinégeno =
confirmandose con ellos la
hepatica latente.

uroporfirina =
positivo
porfiria

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Basamos el diagnéstico de porfiria cu-
tanea tardia o porfiria crénica hepato-
cutdnea tarda, en la aparicién de la en-
fermedad en la edad del paciente, 59 afos,
con historia anterior de insuficiencia
hepatica, por las manifestaciones clinicas a
nivel de la piel, por la positividad de las

R. C. M.
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pruebas de laboratorio : uroporfirina,
coproporfirina y porfobilindégeno, asi como,
la aparicion del brote después de la
ingestién de compuestos sulfamidados y de
la fotosensibilidad de la piel y formacién de
grandes ampollas y la evolucién hacia la
remisién de los sintomas cutdneos en un
periodo corto de tiempo.

TRATAMIENTO

Las porfirias pueden dividirse en dos
tipos generales: eritropoyéticas y hepa-
ticas. Para los fines terapéuticos, las
porfirias hepaticas pueden dividirse a su
vez en: a) porfiria intermitente aguda, b)
hepatica cutanea, c) de tipo mixto y d)
latente. Dado que los detalles exactos de
los defectos bioquimicos observados en las
porfirias no han sido completamente
dilucidados, el queda
restringido en gran parte a medida de
orden sintomaéatico y a la profilaxis y
eliminacién de las complicaciones.

tratamiento

Porfiria intermitente aguda: El higado
es la causa de las anomalias quimicas
encontradas en la orina en este trastorno
(excreciébn aumentada de 4cido 8-
aminovulinico y porfobilinégeno), pero los
datos clinicos pueden explicarse todos
sobre la base de las lesiones del sistema
nervioso. La enfermedad puede aparecer
como uno cualquiera de los numerosos
sindromes y complicaciones diferentes. No
existe un plan terapéutico definido que sea
aplicable a todos los enfermos, y por lo
tanto el tratamiento debe individuarse
para los problemas especificos de cada
enfermo. El tratamiento sera estudiado de
acuerdo con los sindromes y

complicaciones especificos.

Una vez establecido el diagndstico es de
la mayor importancia explicar al enfermo
que ciertos farmacos pueden de-
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seneadenar brotes de la enfermedad.
Bajo ningin concepto deben administrarse
barbituricos y griseofulvina (Fulvicin,
Grifulvin, Grisactin). Esto excluye el uso
de tiopental sédico (Pentbotal sddico para
intervenciones quirtrgicas y odontoldgicas.
Otros agentes que han provocado la
aparicién de ataques agudos de porfiria

son: el sulfometano (Sulfonal),
sulfoetilmetano (Trional),
alilisopropilacetilurea  (Sedonnid), los

preparados de ergotina, eloroquina (Aralen
fosfato), las sulfamidas y el alcohol.

Porfiria Hepdtica Cutdnea: se evitaran
los traumatismos de la piel y el calor,
puesto que tienden a producir lesiones
cutdneas. Se indica evitar la luz solar y el
uso de las medidas protectoras tales como
vestidos protectores y una crema
preservadora para la piel, como la
pomada de o6xido de zinc f 20%). Debe
evitarse el consumo de alcohol y se
tratarda la hepatopatia existente por los
métodos habituales, con inclusién de una
buena dieta y vitaminas. Puede ser de
utilidad la administracién de vitamina B
12 por via intramuscular. Es una medida
prudente prescindir de los barbituricos en
estos enfermos, puesto que algunos de
ellos pueden presentar una porfiria
“mixta”.

Porfirio, mixta: Algunos enfermos
presentan sintomas de porfiria intermi-
tente aguda en un momento, y de porfiria
hepatica cutanea en otro, o bien pueden
sufrir ambas formas de enfermedad
simultaneamente. El tratamiento de este
tipo comporta la aplicacion de los
principios descritos al hablar de ambos
tipos por separado.

Porfiria latente: deben estudiarse los
parientes de los enfermos con porfiria
hepatica, con el fin de determinar si
padecen una porfiria latente. Esta in

formacién es importante para adver-
tirles la necesidad de evitar los farmacos
antes mencionados. Dado que las
manifestaciones quimicas y clinicas 10
aparecen por lo general hasta después de
la pubertad, estos estudios han sido
negativos en los nifios que padecen el
defecto genético de la porfiria aguda.?

SUMMARY

We Dbase the diagnosis of tardive
cutaoeus porphyry or tardive hepato-
cutaneous chronic porphyry in the ap-
parition of the disease, in the age of the
patient (59 years), with an anterior
history of hepatic failure, by clinical
manifestations at skin level, by the
positivity of the laboratory tests: uro-
porphyrin, coproporhyin and porpho-
bilinogen, as well as the occurenco of the
outbreak after the ingestién of sulpliamide
compounds and the photo- sensitivity of
the skin and the formation of big ampules
and the evolution up to the remission of
the cutaneous synip- toms in a short
length of time.

RESUME

Nous basons le diagnostic de porphy- rie
cutanée ou porphyrie chronique
hepatocutanée tardive, dans 'appari- tion
de la maladie, dans I'dge du patient (59
ans), avec une liistoire antériéure
d’insuffisance hépatique, par les mani-
festations cliniques au niveau de la peau,
par la positivité des preuves de
laboratoire:  uroporphyrine, copropor-
phvrine et porphobilinogéne, ainsi que par
Papparition du pousse aprés l'in- gestion
des composés sulfamidés et de la
pbotosensitivité de la peau et la for-
mation des grandes ampoules et I'évo-
lution jusqu’a la rémission des syint6- mes

cutanés dans une courte période de temp6.

R. C. M.
MaRzO-ABRIL, 1970
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