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304 " REVISTA CLINICA ESPANOLA

RESUME

On présente un malade de sténose pylorique
décompensée chez lequel il se développe un in-
tense état de tétanie, qui aboutit & une grave
hypopotasémie avec profonde adynamie, obnu-
bilation de conscience et altérations électrocar-
diographiques marquées, qui révélent une hypo-
calcémie ionique avec hypopotasémie. On dis-
cute les facteurs qui peuvent avoir conditionné,
en se confondant, ces différentes manifesta-
tions et on insiste sur I'importance de s’occuper
du deéficit de potassium ou altérations de leur
régulation chez ces malades, ainsi que le possi-
ble danger de I'administration de sodium—sans
correction paralléle du potassium-—s'il coexiste
une déplexion de celui-ci ou descente de son
niveau en sérum.

EL SINTOMA CONVULSIVO

Discusion de sus posibles causas.

i Podemos pensar en una causa comun para cl
desencadenamiento de toda convulsion?

A. Ruiz TORRES,

Madrid,

Nuestra intencion en este trabajo es tratar
modestamente de unir etiopatogénicamente con
unos simples razonamientos a todos los sindro-
mes convulsivos. Poco a poco iran apareciendo
casi todas las formas convulsivas que existen;
nuestro interés es exponer lo més claro posibla
todos los lazos de unién que tienen entre si to-
dos estos procesos.

Nosotros no buscamos tener razon en todas
nuestras conclusiones: queremos tener el hu-
milde proposito de sugerir ideas a todos los
interesados en estos problemas.

1. HIPOGLUCEMIA.
a) ;Efecto andxico central?

Las bajas de glucemia arterial producen con-
vulsiones en el hombre y en los animales. Es-
tas convulsiones se explican por el efecto ano-
xémico que produce sobre el cercbro la falta
de glucosa. El cerebro, al faltarle glucosa, de-
genera igual que cuando le falta oxigeno. Los
hidratos de carbono son el principal origen de
la energia cerebral y la falta de glucosa puede
producir la muerte por privarsele al cerebro de
su alimento principal. Los efectos de la anoxia
son mucho mas rapidos y fulminantes cuando
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se tiene en sangre un nivel precario ep azi
parece que existe un paralelismo entpe efe:ar:

anoxémicos y riqueza en H. C. para gy cong
por el cerebro'. Es decir, estas COnVu]siEmn
podrian tener un estrecho parenteseq o Iies
producidas por anemias o padecimientg Ca?
diacos que carezcan de fuerza propulsops
regar al cerebro la cantidad de sangpe e,
saria.
La insulina tiene un efecto favorecedor dels
glucolisis. Una dosis alta de insuling tendrs
una accion aceleradora en la consumicigy d:
los hidratos de carbono en los tejidos. De mqo
esto podemos deducir que la hipoglucemig pro-
ducida por la insulina seria Gnica y exclusiy.
nente venosa, y no arterial, aun mas sj eop.
deramos que la insulina tiene un efecto glueg-
genolitico y el higado se ira desposeyends g
su glucogeno, abocando a la sangre una byep
cantidad de glucosa, por lo que también, en g
principios, tras la administracion de una doss
moderada de insulina, o de dosis repetidas
existira una hiperglucemia arterial. Posterior.
mente, si el efecto de la insulina continta pro
longadamente, el higado se habra despossid
de sus reservas en glucogeno; entonces seri
cuando el cerebro recibira menor cantidad d
glucosa que normalmente y apareceran las con
vulsiones como protesta a esta falta de alimen
to. Por lo tanto, hemos de pensar que la dosis
de insulina ha de ser muy grande para que ag-
te de una vez las reservas hepdticas y, al mis
mo tiempo, muy brusco su efecto para que ¢
higado no tenga tiempo de resintetizar el gl
cogeno a expensas del acido lactico resultante
de la glicolisis tisular. Sabemos que el principe
regulador de la glucemia es el higado, e inciuw
su respuesta contra la hipoglucemia insulinics
es independiente de hip6fisis y suprarrenales”
Dentro de la clasificacion de las hipoglucemas
hechas por varios autores?® * * y ° con sintr
mas convulsivos y que fueron diagnosticada
como tales por ciertas alteraciones de la curvd
o el nivel glucémico, e incluso en la eclampsi
se han encontrado trastornos hidrocarbonads
que para TITUS y cols. * tendrian especial 1"
portancia en la explicacién de su patogenia; I
obstante, todo esto no aportaria aqui el ‘SUf}j
ciente convencimiento de que las convulsion®
fueron causadas por estos pequenos y, a V&
inapreciables trastornos. Se ha demostrado ¢
el consumo de azicar por el cerebro se rea”
con cierto grado de independencia y que, haS_*'i
cierto punto solamente, depende de las &
de la glucemia. Se necesitan hipoglucemias I
debajo de 0,40 para que el contenido de aZi¢
del cerebro v su metabolismo sufra un trastﬂl‘;
. > ’ . &

no notorio *. La célula nerviosa, cuando S

" : . A
priva de glucosa, pierde su capacidad par o
utilizacién de oxigeno; se ha visto que EI;XE_
curso de una hipoglucemia el contenido d*

B
geno de la carétida era el mismo que el d‘;}L
yugular. En una palabra, que existe induda®™
mente un efecto andxico producido por 183




. de la glucemia; pero para que esto exista,
it s a repetir, seran necesarias concentra-
-.r.oI\"em?ip glucosa en sangre muy bajas, y aun
alone feeto de la anoxia cerebral no constitu-
ash € t;rgunu:nm de peso para explicar e] des-
2 “3 pamiento de la convulsion; efectivamen-
ma-_ne[as embolias cerebrales o en la oclusion
rtii Itos«" vasos por arterioesclerosis aparecen pa-
rilisis, etc., sin que en un buep porcentaje de
casos aparezca la sintomatologia convulsiva,

w ;Efecto constritivo vascular?

RITMAN, citado por ALVAREZ CoCA*®, ha de-
mostrado experimentalmente que las drogas
ssodilatadoras, como el acido nicotinico y ni-
irito de amilo, hacen desaparecer las convulsio-
nes hipoglucémicas. Esta es, pues, en esencia
la_hipotesis, fundamentada por este autor, de
la constriceion vascular en las convulsiones hi-
poglucémicas. En la hipoglucemia grave se ha
visto una constriccion de las arteriolas v capi-
lares cerebrales, e incluso en los casos que se
repitieron los mismos episodios, proliferacion
endotelial. Aqui, ni mas ni menos, se llega a las
mismas conclusiones que en nuestro primer
apartado: anoxia cerebral producida por cons-
triccibn vascular de origen hipoglucémico.
Como es natural, nuestros comentarios a este
respecto seran los mismos que hemos hecho all.

¢} ;Efecto desadaptativo?

La hipoglucemia espontidnea acompanada de
manifestaciones convulsivas ha sido tratada
ton cortisona y ACTH ¢, * y ', obteniéndose re-
sultados bastante satisfactorios. De aqui ha
vartido la hipétesis de considerar la hipogluce-
Ma como una enfermedad de adaptacién vy,
tmo ella, la convulsién no seria mas que un
sintoma de esta enfermedad ',

0 iEfecto semejante al del ataque epiléptico?

GI;‘@RYCANT y BRUGER, citados por ALVAREZ
himta‘lcgﬁsm%an- un caso de hipoglucemia con
estos autm-la-} d'-‘iful_’lcmn electrocerebral. Para
B e es vl._cu-fadm tendria un origen cen-
lI‘ac‘i()n cie n(; e)ustla_mej.orla tras la a_dmlms-
Svantes Egtmj‘osa. sino de drogas anticonvul-
m tErre'ng d Osdautore_s nos har_l dado paso a
“m‘echamenton e la h1p9gluqemta se relaciona
Medad Comu;‘.’eun. la epilepsia. En esta enfer-
tmg disfunciéswa se ha encontrado, ademas de
Cmig s o CiOn cerebral, disionosis ** e hipoglu-
Y " HESS " reconoce lo dificil que es

0y di
ngt & en algunos casos, establecer un diag-
~Hico diferencia] o

Micag y | Aclal entre las crisis hipoglucé-
doreg 0 ePilepsia, También ENGEL y colabo-

Pado Mu:_:hoo(}i{ KAMER ' y HETZEL ' se han ocu-
ios que e este tema._Los auras y signos
%echo pay Presenta la epilepsia tienen un es-
entesco con los sintomas que acom-
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panan a la hipoglucemia. MULDER, DALY y BAI-
LEY ™y LIVINGTON ' en nifios, han analizado
los sintomas viscerales presentados por 100 en-
fermos epilépticos. El sintoma més frecuente
es la nausea, que se presenta paroxisticamente
Y, @ veces, meses antes de que aparezean los
accesos convulsivos. Ademas de néauseas. se
presentan en estos enfermos eructos, borborig-
nos, defgcacién_ involuntaria, acompafiadas es-
tas man_1festamones de detencion respiratoria,
palpitaciones, opresiéon precordial, desmayo, hi-
potension, palidez, cianosis y profusa sudora-
cion. Por otra parte, LOUBEYNE y LAVERGNE '
publicaron también un caso de accidentes epi-
lepticos presentados en un diabético tratado
con insulina. Todo esto que acabamos de refe-
rir nos hace pensar en una posible relacién en-
tre epilepsia e hipoglucemia, o mejor dicho, me-
tabolismo hidrocarbonado. No obstante, hemos
de decir también que al encontrarnos con una
hipoglucemia en un epiléptico esto no quiere
decir que el ataque derive de este disturbio en
el nivel glucémico, sino que bien puede ser una
consecuencia del mismo; durante las contrac-
furas existe una mayor combustién de H. de C.,
demostrable por los altos niveles de pirtivico y
lactico en sangre ', y si existe una insuficien-
cia suprarrenal, no habra estimulo hepético
para que active su glucogenolisis como aceién
compensadora a la combustion acelerada de hi-
drocarbonados en los tejidos, y, por indepen-
diente que sea el higado en realizar esta fun-
cia **, siempre, en caso de insuficiencia adre-
nal, existira una merma de glucosa en sangre
causada por las propias convulsiones.

Muchas publicaciones, modernas y antiguas,
relacionan a los hidrocarbonados con la etiopa-
togenia de no solo la epilepsia, sino de otras en-
fermedades psiquidtricas ®, 24 2 28 271 28 ¢ 2,
En las esquizofrenias se ha visto cierta labili-
dad en estos enfermos de su nivel glucémico y
cierta facilidad para la produccién de hiperglu-
cemias. La tolerancia para la glucosa estaba
disminuida en frecuentes ocasiones y es muy
posible que la accién favorecedora del trata-
miento insulinico en estos enfermos vaya por
este camino. La hiperglucemia provocada por
la epinefrina es mas marcada en los esquizo-
frénicos v en los pacientes con psicosis mania-
co depresivas, circunstancia que cambia tras
un tratamiento con electroshok o insulinico *:.
Todo esto sugiere la idea de que en estas en-
fermedades existe una mayor glucogenoforma-
cién hepatica, lo que permitira que la descarga
de glucosa a la sangre por glucogenolisis debi-
da a la adrenalina sea més prolongada *.

La poca frecuencia con que coinciden estas
dos enfermedades, esquizofrenia y epilepsia, ha
hecho que muchos autores trataran de relacio-
narlo con los distintos hallazgos en el meta-
bolismo hidrocarbonado presentados por estos
enfermos. Ahora bien, todo esto no quiere de-
cir que los dos procesos ean antagonicos; aun-
que resulta raro, tampoco es imposible ver es-
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tas dos entidades morbosas en un mismo en-
fermo. Nosotros conocemos uno y en la litera-
tura se han publicado unos cuantos *, Mas ade-
lante haremos mencion a las relaciones exis-
tentes entre la epilepsia y el hipertiroidismo y
entre esquizofrenia e hipotiroidismo "': eéste
sera un argumento mas que emplearemos para
la diferenciacion entre si de estas dos enferme-
dades desde un punto de vista metabdlico y en-
docrino.

Y, por ultimo, una vez mencionados todos es-
tos problemas, volvemos al principio de nues-
tro pequeno capitulo de hipoglucemias y nos
hacemos esta pregunta: “En las hipergluce-
mias por insuficiencia pancreatica los tejidos
por falta de insulina no consumen H. de C, lo
que seria igual que si no los tuvieran, o los tu-
vieran en menor cantidad, como sucede en las
hipoglucemias, ; por qué en las primeras no hay
convulsiones y en la segundas si?”

2. CREATINA Y CREATININA.

En casi todos los sindromes convulsivos se
produce un aumento de la creatinina en sangre.
La creatina es el acido metil-guanidin-acético,
v debido a este parecido quimico que presenta
con la guanidina, se le ha achacado a ésta la
causa de las convulsiones; tanto la guanidina
como la metilguanidina son extremadamente
toxicas y convulsivantes.

HENDERSON y PALLADIN han demostrado que
la extirpacién de paratiroides va seguida de un
aumento de la creatina muscular. Por otra par-
te, también se ha visto que un déficit calcico
en sangre presenta una accién sensibilizadora
a la creatina; efectivamente, la accion toxica
de la creatina aparece con menor dosis en ani-
males hipocalcémicos que en los de nivel nor-
mal 2,

Ahora bien, una hipercreatininemia, lo mis-
mo puede ser causa como consecuencia de las
convulsiones. Tras la convulsién desencadenada
por el electroshok se ha visto el mismo aumen-
to de la creatinina en sangre . Ademas, €n mu-
chos otros procesos, como por ejemplo en la
uremia genuina, existe hipercreatininemia con
hipocalcemia y, en cambio, no aparecen las con-
vulsiones.

3. HIPERTENSION SANGUINEA.

Hasta qué punto puede interesarnos la hiper-
tension como factor en el desencadenamiento
del atague convulsivo, es bastante confuso de
saber. Hemos de tener en cuenta que la mayo-
ria de los casos que coincide con una hiperten-
8i6n no es ésta la causa del ataque, sino la con-
secuencia del mismo. DREYFUS y cols. * presen-
taron no hace mucho tres casos de hipertensién
juvenil acompafiados de epilepsia generalizada.
JiMENEZ DfAz *, cuando alude a la patogenia
del ataque eclampsico, da especial importancia

lﬁm"mh

a la hipertension, negandosela a otrog
(edema cerebral, ete.) ; para este autop la i
tensién produciria una constriceién arte 1per-
de las arterias cerebrales y esto condl_lcirrlf“']ﬁr
una asfixia de los centros con hiperseCrel‘?*
de L. C. R. Con este autor entramgg nos 510:}
de lleno en la patogenia constriceién Vascﬂﬂ}t{m
isquémica del ataque convulsivo, Ya hemog Er'
cho menecién a la hipétesis de Rirmay al ME'
diar el mecanismo de la convulsién hipcglzcl']‘
mica *. Estos autores llegan a explicar ¢ d:
encadenamiento de la convulsion eclampsieq ;
uno, y la hipoglucémica, el otro, por idéﬁtlig-:
mecanismo. Para ambos, la isquemia y ] espas.
mo vascular serian fundamentales para qué 2
desencadenara €l ataque en estas dos enfem}.
dades. De aqui, como es natural, tan sélo py
un paso a la hipotesis isquémica de la epilepsis
de SIMONE LAVITY, citado por PLICHET® yg
tal caso nos encontrariamos ante los tres m
importantes procesos convulsivos bajo una mis
ma patogenia, que scria la anoxia cerchyl
Ahora bien, los hallazgos anatomopatoldgis
en estas tres entidades no parecen ser muy ¢
mostrativos a este respecto, sino que ha pre
ponderado la inconstancia y diversidad de |
siones y muchas de ellas etiopatogénicament
distintas de lo que nos estamos refiriends, ¢
incluso casos negativos, en donde las lesions
microscopicas han brillado por su ausenci,
pesar de la aparatosidad del cuadro. Para Pi:
CHET *°, en la epilepsia no han sido comprobe
dos ninguna isquemia y ningin espasmo anfs
o después de la crisis epiléptica. Y como, énret
lidad, al hablar de estas hipotesis hemos
referirnos a la anoxia, nosotros nos remitime
al principio de nuestro trabajo, cuando hablz-
bamos de la misma al tratar de la hipoglue
mia, También hemos de sefalar que, asi} com!
hay procesos convulsivos con hipertension, Jos
hay que coinciden con una tensién bah ¢
normal.

f&[!tmts

TRASTORNO IONICO DE LA SANGRE.
a) FEl calcio.

GOTTA *, hace dos afios, presentd varios o
sos de tetania con epilepsia en donde l0s bﬂrb':
thricos carecian de accién sedativa. Dice E{tf
mismo autor que cuando coexisten ambas &
mas la prioridad del cuadro le corresponé *
la insuficiencia paratiroidea; la hipocalt®™
seria en estos casos el factor fundamef‘tﬂ}ﬁﬂ," :
desencadenamiento del ataque epiléptico "
aunque la hipocalcemia sola no es capaZ de o
ducir la epilepsia. No obstante, nosotros E*&.
de recordar que para que se desencadent d a‘;
que teténico éste no va en razon directd &
hipocalcemia existente; es decir, no hay
lacién estrecha entre déficit cileico ¥ 8% P!
tetania °. Ademas, a los casos preserltaq:mrﬂ".
GOTTA les hemos de poner un pequen? 3
y es que no estd muy claro hasta qu® p?ph
tos cuadros de convulsiones eran €P!




LX
NrupRo §
] la concepeion clinica de esta en-
con arregio a p X s 1 Y
edad, y no podrian ser cuadros de convu
ocip epileptiformes paratiroprivas. Hemos de
5’9“;19; qr:.le en ciertos casos no s¢ pueden esta-
%}ier limites ept.re hasta dén(_le_ Ile_ga c-]_1alabr;u.t
tetanico ¥ empieza a serlo G‘DI]E'-DT.ICI).I _lul (l,m'!-’,_
nostico diferencial en muchos casos de tetania
con la epilepsia resulta muy dificil y, segun _O]
oriterio de varios autores, hasta imposible " y **.
Ya hemos hablado de uno de los procesos que
con hipocalcemia cursa con fzonvuls_;lrmns. y €es-
tag, 4 veces, muy dlflCII' de diferenciarlas d'c las
cpilépticas. Pero ademas sabemos que existen
varios cuadros convulsivos qué cursan con hi-
perpotasemia. e incluso en la misma tetanie
puede existir hiperkalemia debido a un antago-
nismo existente entre dos cuerpos. También sa-
bemos que una alcalosis por h_lpocloremi:l pue-
de ser la causante de la aparicion de un cuadro
tetAnico. En una palabra, que existen unos dis-
turbios ionicos en la sangre de muchos enfer-
mos con convulsiones y que ademas de tocar al
calcio lo hacen con el potasio, cloro, fosforo 3
sodio. De todos estos cuerpos vamos a estudiar
particularmente el potasio y el cloro, los cua-
les por sus acciones farmacoldogicas han desper-
tado la sospecha en muchos investigadores y
s¢ les ha achacado en numerosas ocasiones ser
los causantes de las convulsiones.

b El potasio.

No han ido muy desacertados aquellos auto-
res que relacionaron un exceso de potasio en
sangre con la aparicion de las convulsiones,
puesto que sabemos que asi como el Ca produ-
ce suefio el K produce excitacion y vigilia
Ademas, el potasio actiia como un liberador de
acetileolina *, La acetileolina €s un convulsi-
vante y su aumento podria tener su papel en el
desencadenamiento de un buen ntimero de sin-
d}'omes convulsivos ®. Para FELDBERG *, la ace-
tilcolinogénesis también es estimulada por las
bajas concentraciones de glucosa. Es decir, que

Hiperpotasemia =5

al
Hipertensién <

Hiperglucemia

regjiel_sisa 'f:)sods de insuficiencia suprarrenal la
¢emplo, en e] i’fst?w gldndulas no existira (por
€ eSel{cadee .ddls‘f’“)' cosa que no impedira

ero todo namiento de la convulsion.
€€s0s conyy estaria muy claro si todos los pro-
eSgraciaq Slvos cursaran con hiperpotasemia:
amente, no sucede asi, sino que en

casog -
¢ - : .
on hipopotasemia existen convulsiones.
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sin proponérnoslo, hemos reunido aqui los con-
ceptos de hiperpotasemia, hipoglucemia y ma-
vor sintesis de acetilcolina.

La picrotoxina y la estrienina son convulsi-
vantes que se comportan como inhibidores de
la colinesterasa . El timo interviene induda-
blemente en la sintesis de la acetileolina ** y *,
pues bien se han descrito casos de epilépticos
que han desarrollado al final de su vida una
distrofia muscular progresiva **. Resumiendo
todo lo que anteriormente hemos deserito, dire-
mos que al hablar de la acciéon eonvulsivante
de la acetilcolina la hemos relacionado con la
hiperpotasemia, hipoglucemia y hasta con la
epilepsia.

Ahora bien, si estudiamos otra de las accio-
nes del potasio, vemos que éste €s capaz de pro-
ducir hipertension por ser un liberador de adre-
nalina™, Efectivamente, la hipertension es un
sintoma que acompana a muchas manifestacio-
nes convulsivas, pero si no queremos negar la
teoria del potasio como favorecedor de la pro-
duecion acetileolinica, hemos de pensar que este
efecto hipertensivo del mismo seria secundario
al anterior y las suprarrenales actuarian com-
pensatoriamente, produciendo esa hipertension
secundaria. Podemos, por lo tanto, decir que el
potasio puede llegar a producir una hiperten-
sién, v uno de los caminos que podria seguir
para ello podria ser el siguiente: El potasio li-
beraria acetilecolina y apareceria una hipoten-
sién como primer sintoma acetilcolinico; ade-
mas aparecerian otros sintomas de naturaleza
vagal como los trastornos digestivos, respira-
torios, ete., que suelen preceder a la mayoria
de las enfermedades convulsivas, incluyendo las
epilepsias, y también la acetilcolina actuaria
sobre el pancreas estimulandolo ** y ** y se pro-
duciria una hipoglucemia; a toda esta sintoma-
tologia se opondran las suprarrenales, produ-
ciendo descargas de adrenalina, que ademas de
hipertensién aumentaran el nivel glucémico.
Entre tanto, ya se habra producido la convul-
sién. Podemos hacer el siguiente esquema:

Liberacion de acttilcolina

!
hipoglucemia
|

!

Convulsiones

Siempre que se administra insulina a un sujeto
sano o diabético, se aprecia una disminue:on
del potasio sanguineo*’. Se admite que en lla
sintomatologia de la hipoglucemia este deficit
de potasio juega un importante papel °. Se ha
observado incluso que todos los sintomas h‘pq-
glucémicos pueden mejorar después de la admi-
nistracién de potasio ®. En un tratamiento con-
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tinuado con ACTH o cortisona existe una hipo-
potasemia por la gran excrecion urinaria cau-
sada por estas hormonas ' y ‘"; no obstante, y
a pesar de no existir hiperpotasemia, pued:
desencadenarse la aparicion de convulsiones
con la administraciéon continuada de estas hor-
monas. Por otra parte, también aparecen con-
vulsiones con niveles de K normales *. En una
palabra, que las mediciones del potasio varian
de unos procesos convulsivos a otros, y que no
se necesita que este alterado para que aparezcan
las convulsiones y que, aun en los casos en los
que lo estd no siempre va acompanado de ellas
(uremia, diabetes, ete.).

5. EL ORIGEN CENTRAL DE LAS CONVULSIONES
a) Compresion.

En realidad, no existe una estrecha relacion
entre el proceso compresivo cerebral y el des-
encadenamiento de las convulsiones; procesos
que desencadenan una gran hiperpresion no
producen o tardan mucho en aparecer los sin-
tomas convulsivos y viceversa. Por lo tanta, no
podemos pensar que ésta sea la causa de todas
las convulsiones, ni aun en los casos €n que el
proceso expansivo €sté demostrado. Ahora bi:n,
no podemos negarle su importancia como fac-
tor en el desencadenamiento de las convulsio-
nes. HEss **, muy recientemente, ha presentado
un caso que durante diez anos fué tratado como
un epiléptico esencial y al cabo de los cuales so
demostro electroencefalograficamente un tumor
en ¢l l6ébulo temporal derecho que luego resul-
t6 ser un astrocitoma. KRAYENBUHL *° reco-
mienda siempre que se piense casi con seguri-
dad en un tumor cuando las convulsiones apa-
recen en la edad adulta, y asimismo piensan
MARTIN y MCDOWEL *', aungue estos autores.
después de estudiar muy bien 245 casos de este
tipo, fracasaron en un buen porcentaje de ellos,
no logrando encontrar ningun proceso. expan-
sivo.

b) Edema cerebral.

Muchos autores, una vez demostrada la pre-
sencia del edema cerebral, lo admiten como cau-
sa de las convulsiones. Aqui hemos de hacer
referencia al Cl por su papel en la produccion
de los edemas. JIMENEZ DiAZ **, en contra de es-
tas opiniones, ha encontrado edema cerebral en
enfermos nefrésicos que nunca llegaron a tener
convulsiones v, en cambio, no lo encontrd en
los que tuvieron manifestaciones convulsivas.

¢) Proceso degenerativo cerebral.

En muchas formas de epilepsia se ha demos-
trado la presencia de formaciones atréficas ce-
rebrales. Esta ha sido para muchos autores la
causa del desencadenamiento de los ataques

convulsivos. Es muy posible que éste geg el

to de partida del proceso convulsivo de a[iun'
1as epilepsias, pero no el que desencadene d'.
rectamente la convulsion; la prueba 13 tenem :
en que en muchos enfermos a los que se Jog e%
tirpd este proceso degenerativo atréfieq n~:> cu'
raron *. Podriamos decir que esta atrofjy c
rebral ocasionaria ciertos trastornos de dive:.
sos tipos, que serian los que '-]es‘f'-m‘adenarian
el ataque; mientras estos trastornos descongg.
dos persistan, aunque haya sido extirpady ¢
foco, también persistiran las convulsiones, Igua{
podriamos decir de los tumores y otrog Proce-
s0s expansivos cerebrales cuyas manifestacio.
nes convulsivas no van paralelas con las dime.
siones de espacio que tome el proceso. Pares
ser que en la convulsion de origen central las
excitaciones pueden partir de distintos puntos,
que seran continuados por otras excitaciones
reveladas e¢lectroencefalograficamente, y que
llevaran un camino a los talamos y de aqui &
la corteza, cambiando repetidamente de puntss
hasta que aparezca ¢l ataque ", Si, efectivamen.
te, esto sucede asi, podriamos decir que las ex-
citaciones primarias podrian partir, o bien de
un tumor, cuyo tamano no jugaria un papl
fundamental, una atrofia cerebral localizada, o
cualquier otro proceso patologico de localiz:
cién central. También tenemos que decir ques
la intervencion del talamo es tan manifiesta e
estos casos, su efecto sobre la hipofisis poste
rior directamente, v sobre la anterior indiree-
tamente, como ha sido demostrado ™, tendria
que tenerse muy en cuenta para explicar la pa
togenia intima de la convulsion focal.

6. LAS ENDOCRINOPATIAS Y SU INTERVENCION
EN FL DESENCADENAMIENTO DEL ATAQUE CON
VULSIVO,

a) Convulsiones y tiroides.

Mucho se ha llegado a hablar sobre las ¥
fermedades neuropsiquidtricas y su relaciol
con los disturbios en el equilibrio endocrino. Y8
nos hemos referido a los hallazgos de imag®
nes histolégicas hipotiroideas encontradas '
HOSKINS ' en los esquizofrénicos. En una esti
tadistica de 130 casos, 13 presentaban inst*
ciencia hipofisaria, 18 eran hipotiroideos y *'
presentaban insuficiencia endoerina inespect’
ca. Antes, al principio casi de nuestro traba)o.
hemos hablado de las caracteristicas opues®
que podrian tener entre si la epilepsia ¥ 12 &
quizofrenia. Pues bien, hemos de ver aqu! qﬂf
esta primera también tiene sus relaciones
con la insuficiencia tiroidea, sino con €l hlp?;_
tiroidismo. Varios antiepilépticos, como €l "1F_
cidol (dimetil-ditio-hidantoina), tienen und a‘
cién antitiroidea ** y “, habiendo sido empleé

dos con éxito en el hipertiroidismo.
ha sido empleada también con cierto éxit0
epilepsia ™, pero ademas esta hormon
efecto antitiroideo, por lo que ha sido

e;l la
g tiene u“
tambie’




stilizada €D el hipcrt‘ir"a‘;idis.rlnluI'_": Y_ an fﬂmm-l!_,
s de establecer paralelismo entre tiroi
hemﬂ_l sia, sino que podemos hacerlo tam-
ey iy ‘:1}']0‘-:- I,Jrocesos convulsivos. En el hiper-
bién con 9 e;x;istt" una glucogenolisis hepatica
“f"‘,d‘ﬁg}gmda que acabara por desposeer al hi-
:lalg;:lc su giuqégcno y hgcer_q.m'e ‘gllsf_cfvlLflzas‘ de-
ﬂeneren. Efcctwanmnto', en los 1_?1111(1[:1{;:-, ‘L un
» ertiroidismo existird una hiperglucemia, y
E;Ifcierta intolerancia para la ingc:s‘g@u de ,r.:lu
cosd, €n virtud de esa glucogenolisis hl-‘}{i-lt.l(:ci
sumentada. Posteriormente, cuando el higado
paya perdido sus reservas, la (-z%ntldad (}(- glu-
cosa abocada al torrente sanguineo sera uu‘da
vez menor; entonces S€ instaurara una hipoglu-
cemia que ira pl'ogres,al_]d{_). [_‘-;lll‘;lIL‘-IEll’llf:nT.t?. a
ma degeneracion hepatica. Ademas de este
trastorno de la glucemia, existira hipocalcemia
por la calciuria tan aumentada que presentan
estos enfermos, aunque en ocasiones puede exis-
tir una hipercalcemia con cuadro clinico muy
parecido al del hiperparatiroidismo *. Podra
existir hiperpotasemia por ese antagonismo de
accién que presentan el calcio y el potasio, que
hace que cuando el uno esté disminuido el otro
podra estarlo aumentado. Es decir, que el hi-
pertiroidismo no s6lo podemos relacionarlo con
la epilepsia, sino con las hipoglucemias y con
las disionosis., En el hipertiroidismo, al igual
que en la uremia y en la diabetes, se presentan
una serie de trastornos bioquimicos semejantes
& los que poseen muchos procesos convulsivos;
ha de resultar bastante enigmatico saber por
qué en los primeros se llega a una sintomato-
logia comatosa de intoxicaciéon y en los segun-
r.l_us al desencadenamiento del ataque convul-
sivo.

b Convulsiones y suprarrenales,

Parece ser que los epilépticos sufren de algin
grado de insuficiencia suprarrenal a juzgar por
los estudios del metabolismo hidrosalino ', v si
ade_mas Sumamos una glucemia basal baja, lin-
focitosis y la astenia que suelen presentar estos
E'lfermOS‘”. La excrecion de los 17-cetosteroi-
di?‘ es ‘muy elevada durglnte el intervalo, pero

ante los ataques desciende rapidamente .
fon]hing y 1:.1 cortisona han sido empleadas
A epile qu resultados en el t.rz}tammr_no _de
on % .u.p,la,.,y de la encefalopatia addisonia-
AC’fH o ?(‘Tn tratamiento lcontlnuado con
Miede Ocasti:ortisona en cualquier ‘enfermedad
prmenalesonar una pequefia atrofia de las su-
ermo, g o por Inactividad y convertir al en-
mente. ep :j suspende el tratamiento brusca-
bien, hié: addisoniano transitorio . Pues

0% o AC’IG‘Ill-I caso dg tratamientos proIf*nv
% aparicién g y cortisona se ha producido

e Wn verdager, ataques convulsivos, hasta la

La doctop £0 St'atu.? epilepticus. ‘
ta do iatx‘r-i' ENNOX °* present6 en una revis-
tog cuya 12 varios casos de epilépticos adul-

Primera convulsién resulté ser de

EL SINTOMA CONVULSIVO 308

las calificadas convulsiones febriles infantiles,
Aqui hemos de sefialar que los nifios presentan
una gran labilidad en su sistema adrenal, y uno
de los mejores ejemplos lo tenemos en el sin-
drome de Waterhouse-Friderichsen, que cursa,
entre otros sintomas, con elevacion febril muy
alta, convulsiones y hemorragias en capsulas
suprarrenales. Aparte de estas convulsiones fe-
briles infantiles, hemos de senalar la gran ten-
dencia que tiene la infancia a producir ataques
convulsivos.

Han sido descritas convulsiones epilépticas
de fondo alérgico. Epilepsias y ascaris intesti-
nales **, también edema angioneurotico con ata-
ques convulsivos, cuyos ataques fueron mejora-
dos con la inyeccion de antihistaminicos, como
el benadril . Creo que aqui no es menester que
se diga nada sobre e] papel de la corteza supra-
rrenal en la alergia. Ya se ha dicho mucho so-
bre la accion de las suprarrenales contra el do-
lor. Podriamos, pues, aqui incluir aquellas for-
mas de epilepsia refleja al dolor, e incluso la
afectiva *°,

Hemos visto que en muchos procesos convul-
sivos aparecia un edema cerebral y se le ha
achacado a €l la causa de la aparicion de las
convulsiones. Ha sido demostrada repetidamen-
te la intervencion de la corteza suprarrenal en
la produccion de los edemas, pensandose que se
trate de una debilidad de ella, lo que va empare-
jado con la aparicion de los mismos ®°, 7, ** y .

En las mujeres eclampsicas se ha visto ne-
crosis hemorragicas en las capsulas suprarre-
nales ™ y los 17-cetosteroides estaban por bajo
de lo normal **, CATON y cols., citados por SE-
LYE "', concluyeron que la accion del ACTH es
neneficiosa en este tipo de enfermedad.

Sabemos que ciertas localizaciones encefali-
cas juegan un gran papel en el desencadena-
miento de las convulsiones, pero sabemos tam-
bién que la supresion de las mismas por méto-
dos neuroquirirgicos no impide la aparieién de
las crisis convulsivas *.

Existe una forma de epilepsia femenina que
coincide en gran parte de sus crisis con las fa-
ses menstruales (epilepsia menstrual) **. KINNU-
NEN y cols.™ presentaron recientemente un
caso de epilepsia premenstrual con E. E. G. po-
sitivo y resistente al luminal. La sintomatolo-
gia, en forma de “petit mal”, desaparecié con
lutociclina. Es muy probable que en esta forma
de epilepsia tenga mucho que ver el estado de
la funcién suprarrenal, ya sea debido a que un
exceso de estrogenos, pasando por su fase es-
timulante, llegue a frenar su actividad, o que la
hormona del cuerpo amarillo, suministrada ar-
tificialmente, estimule directamente su funcién.

Las convulsiones que se producen al sgpri—
mir bruscamente la morfina en estos toxicoma-
nos podrian ser explicadas de la siguiente for-
ma: la morfina actuaria sobre la glucogenolisis
hepética, estimulando la secrecién de adrena-
lina "', Se produciria una hiperglucemia, que se-
ria contrarrestada por un mayor esfuerzo pan-
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creatico para eliminar ese exceso de azlcar en
la sangre. La porcion cortical de la suprarre-
nal, habituada a ese estimulo medular de la
morfina, podria iniciar una fase de regresion, y
cuando bruscamente se suprima este estimulo,
ésta se vera insuficiente ante el ritmo acelera-
do adoptado por el pancreas. Entonces se pro-
ducird una hipoglucemia que tendra un origen
doble, pancreatico y suprarrenal. Todo esto
coincidira con el desencadenamiento de las con-
vulsiones. Es decir, el morfindbmano va produ-
ciendo lentamente una insuficiencia suprarre-
nal que se hace visible al cortar bruscamente
su habito a la morfina y entonces se acompana
de hipoglucemia y convulsiones.

Hemos querido en este apartado dar al lector
una serie de ejemplos en donde las suprarrena-
les y el ataque convulsivo se encuentran rela-
cionados, segun nuestra opinién, muy estrecha-
mente. Para nosotros las glandulas suprarrena-
les, mientras estén integras en su funcion, im-
pediran, quiza por liberacion de una “‘sustan-
cia anticonvulsiva, la aparicion de las crisis;
mientras tanto, aunque el disturbio en la san-
gre sea grande, tan sdlo aparecera una sinto-
matologia comatosa como en la uremia, diabe-
tes o en la encefalopatia tireotoxica.

Una vez aparecida la debilidad suprarrenal,
que no ha de ser muy ostensible, la ‘‘sustancia
anticonvulsiva" desaparecera de la circulacion
general y el organismo se encontrard a expen-
sas, bien de una sustancia convulsiva derivada
de otro lugar, o mayormente receptivo a todas
las sustancias quimicas alteradas en él. En el
caso de las epilepsias focales, podria pensarse
indudablemente que €l punto de partida se en-
contraria a nivel del foco. Este estimulo nocivo
conseguiria, ya sea directamente por via ner-
viosa o por via humoral, un déficit de funcién
suprarrenal en lo que respecta a la liberacién
de “sustancia anticonvulsiva” y entonces apa-
recerian los ataques. Mientras subsista esa de-
bilidad suprarrenal continuaran los ataques
aunque el foco haya sido extirpado convenien-
temente.

Podriamos decir también que existe un cier-
Lo antagonismo entre el pancreas y las supra-
rrenales. Podria imaginarse uno como si fuera
una lucha constante entre uno y otro para con-
seguir su preponderancia. Cuando ambas fuer-
zas estan niveladas, existe e] estado normal del
individuo. En las hipoglucemias existen convul-
siones no porque el tejido no recibe la cantidad
necesaria de alimento para su subsistencia,
sino porque las suprarrenales estan insuficien-
tes y no pueden igualar e! estimulo insulinico.
En las hiperglucemias, aun cuando los tejidos
tampoco se pueden alimentar, no se desencade-
nan las convulsiones porque las suprarrenales
son las que imperan en este caso.

Es también bastante significativo el hallaz-
go de SAYERS ™, segln el cual la difenilhidan-
toina causa un aumento de peso de las supra-
rrenales. Podriamos pensar que, efectivamente,

16 mumm

esta actuaria como produciendo un estim

bre ellas. Aunque existen sus dudas sobre g "
lor diagnostico de la prueba de THogy §"'E‘
ErLy y KELLEY ™ encuentran con la mi«;mlm
aumento de la funcion suprarrenal en en‘fe;;t
con procesos convulsivos tratados con Iy dife S
hidantoina en relacién con otros enfennosnw
tratados. .

En cuanto a las relaciones existenteg entr:
tiroides y epilepsia, no quiere decir que Jog i
lépticos sean hipertiroideos, sino que tanto'.i
vineidol como el ACTH producen un frep, :
bre la funcién del tiroides. Es muy posibje qu
estas hidantoinas actien directamente sobre |
funcion suprarrenal mejorando las sintomall_-
epilépticos y, al igual que el ACTH, produs
directa o indirectamente una disminueién ge
actividad del tiroides.

En los primeros momentos del ataque ¢
vulsivo producido por el electroshok encontr
mos una linfocitosis ™, y ésta seria para Sem
LLING ** un signo de insuficiencia suprarren
transitoria. Pasado un tiempo relativo se pe
de determinar linfocitopenia, eosinopenia y un
neutrofilia, signos de evidente respuesta sups
rrenal; idénticos resultados se han obtenids
tras la inyeccion de ACTH ™. Es decir, es my
probable que el electroshok actuaria como m
“stress” de gran intensidad que produciria m
debilidad suprarrenal y desencadenaria el at
que convulsivo; posteriormente las suprarrens
les responderian con energia para contrame
tar su debilidad sufrida, cosa que se prueb
ademas de lo dicho, con la comprobacion d:
ascenso de corticoides en sangre ™,

RESUMEN,

Hemos analizado los diversos procesos patol
gicos que mas veces han sido tenidos como ta¥
sa en el desencadenamiento del ataque conVt
sivo. Hemos visto que ademéas de no ser ¢
tantes tampoco, cuando aparecen, se deseit
dena irremediablemente la convulsion. Tambe
todos estos procesos igualmente pueden ser
nidos como causa o como consecuencia dé ¥
convulsion. 0.

Se establecen relaciones entre los disti'®
sindromes convulsivos y damos una ESP?“:
importancia al papel de las suprarrenales en‘_
desencadenamiento del ataque. Presentamos
rios ejemplos en los que se ve, a nuestro ]IJICl;'-
muy clara la relacion entre convulsiones ¥ “‘l
cién suprarrenal; no creemos que sed ﬁecesf;,i
una hipofuncién manifiesta para que ¢ e;jf',]-.
cadene el ataque. Para nosotros de 1a P&"'C
cortical se liberaria, en estado normal, und a‘
tancia protectora (“sustancia anticon""]s;vcasi.
y mientras perdurase esa proteccion, €P egbris
de disturbio metabdlico general, tan s6lo huPE
sintomas comatosos de intoxicacion. AU
muchas ocasiones pueden ser eéstas las 2 ta
causantes de tales convulsiones, en OtF&
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ceso patologico a distancia po-
erdadero agente etiologico y €l que
a la debilidad suprarrenal.
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SUMMARY

lelationships are established between the
various convulsive states. Special importance
is attached to the role of the adrenal glands in
precipitating the seizures. Several examples
are reported which, in the writers’ opinion,
show an extremely clear relationship between
convulsions and adrenal function. The writers
do not think that a manifest decrease in adre-
nal function is required for the attack to b:-
gin, They think that the cortical portion would
under normal conditions release a protective
substance (“anticonvulsive substance”) and as
along as that protection lasted only comatose
symptoms of intoxication would be present in
the case of a general metabolic disturbance.
Although on many occasions these factors may
be the only convulsants, just as frequently any
distant pathological condition might be the
actual aetiologic agent by giving rise to adre-
nal deficiency.

ZUSAMMENFASSUNG

Es werden die Beziehungen zwischen den
verschiedenen Syndromen der Krimpfe bes-
prochen, wobei den Nebennieren eine besonde-
re Rolle beim Zustandekommen der Anfille
zugeschrieben wird. Aus den verschiedenen
Beispielen die angefiihrt werden, kann nach
Ansicht der Authoren die Beziehung zwischen
Krampf und Nebennierenfunktion ganz klar
ersehen werden: es ist nicht anzunehmen, dass
zur Auslosung eines Anfalles eine offensichtli-
che Hypofunktion notig sei. Im Non:nalzustand
wird, nach Meinung der Authoren, eine Schutz-
substanz von dem kortikalen Teil ausgeschie-
den (“krampfhemmende Substanz”) Pnd solan-
ge die Wirkung dieses Schutzes anhédlt kommt
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es dann im Falle einer allgemeinen Stoffwech-
selstorung nur zu komatosen Vergiftungs-
symptomen. Wenn auch diese in vielen Fallen
die alleinigen Urheber der erwihnten Krampfe
sein konnen, so besteht doch bei ebensovielen
anderen die Moglichkeit, dass irgendein ent-
ferntgelegener pathologischer Zustand der
eigentliche dtiologische Agent sein konnt, wel-
cher auch die Nebennierenschwiche herbei-
fiihrt.

RESUME

On établit les rapports entre les différents
syndromes convulsifs et nous accordons une
importance spéciale au role des surrénales dans
le déclanchement de la crise. Nous présentons
plusieurs exemples ou l'on voit, & notre avis,
tres nettement, les rapports €ntre convulsions
et fonction surrénale; nous ne croyons pas né-
cessaire une hypofonction manifeste pour que
la crise se déclanche. A notre avis la portion
corticale libererait & 1'état normal une subs-
tance protectrice (“substance anticonvulsive”),
et pendant que cette protection se maintien-
drait, dans le cas de trouble métabolique géné-
ral, il n’y aurait que des symptémes comateux
d’'intoxication. Quoique parfois ce seraient les
uniques causes de ces convulsions, dans bien
d’autres, n’importe quel procés pathologique a
distance pourrait étre le véritable agent étio-
logique et il causerait la faiblesse surrénale.

JHASTA CUANDO Y COMO PUEDEN SER

UTILIZADOS LOS ANTIBIOTICOS EN EL

TRATAMIENTO DE LA APENDICITIS Y
COLANGIA RECIDIVANTE? (*)

A, Ruiz MARTINEZ,

Vigo.

Hace anos me ocupé de la apendicitis aguda
como causa de uno de los cuadros que crea la
denominada urgencia abdominal. Deciamos en-
tonces que si considerabamos que la primera
extirpacion de un apéndice enfermo databa del
tiempo que llevaba de vida nuestra generacion,
mucho estaban cambiando las coneepciones cli-
nicas, y mucho y buen partido se estd pudiendo
obtener, en bien del exacto juicio diagnéstico,
al comparar los datos que la viviseccion nos
ofrecia al asistir a las intervenciones de nues-
tros pacientes,

Clinicos, familiares y enfermos llegaron a

(*) Trabajo gque obtuve la puntuacién maxima en el

Concurso de Comunicaciones Clentificas para la opeidn al
Premlo Fleming, en
Vigo.

la Academia Médico-Quirargica de

15 mary, 1

comprender que lo que senalaban Jog
como signos iniciales tipicos de la ap
no correspondian mas que a estadios muy gy,
zados de la dolencia, haciéndose preciso uan-
diagnosticar aquélla antes de que se¢ impl;lntaes'
la temible peritonitis por perforacién ge] Or ;
no afectado, o por lo menos al iniciarge |y eo'
gestion del peritoneo circunvecino, t

Era la época en que la dieta albsoluta, el hie
lo y los opiadceos, al compas de algung ﬂ‘w.dt:
cacion reputada como especifica, suprimiap i
vomitos, la frecuencia del pulso, la fiebpe y 10;
dolores abdominales, provocando las Ilam'ada:
falsas mejorias, durante las cuales log sigm}-
clinicos se atenuaban, pero la evolucién ge Jy
lesiones continuaba para llegar hasta la perfo,
racién y las peritonitis difusas.

Clasigy,
endicjti;

Fueron los tiempos heroicos en que se ek
contra lo que llegd a llamarse “oscurecimient
de los sintomas por €l tratamiento médie"
afortunadamente, el buen sentido se impusoy
pudieron entregarse al cirujano los enferms
precozmente, salvindose asi muchas vidas, Py
lo que a mi respecta, los recuerdos del pasad
pesan favorablemente en ese sentido, constity
yvendo una gran satisfaccion a lo largo de m
ejercicio profesional.

Justamente por aquellos tiempos, el marav
lloso y desconocido potencial germinicida con
tenido en el hongo “penicillium"” contaminab
por azar la famosa placa del cultivo del hosp
tal londinense de Santa Maria. Fue entonce
cuando ¢l genio observador de FLEMING apre
ci6 y retuvo, para aprovecharla més tard
aquella demostracion real, del principio inmw
table, que rige el complicado mundo de los s
res microseopicos: su antagonismo biologic

Ahora, en nuestros dias, veinticinco afios més
tarde, pudo el ilustre sabio dar realidad al
sentencia de PASTEUR cuando dijo: “Del az
s6lo se aprovechan quienes estén para éllo pr
parados.” Y asi fué, en efecto; apoyado en ¢
principio de lucha que el antagonismo mic®”
biano significa, pudo dar forma a una de &
armas més poderosas que el médico tiene @
sus manos desde que PRAVAZ le provey6 del
jeringa, que habia de servir de vehiculo €O
ductor a toda la terapéutica encaminada a c0™
batir el dolor y sufrimiento de nuestros sem®
jantes. |

Debo, pues, en este trabajo hacer un _resumfﬂ
de la experiencia que he podido adquirir ¢
manejo de los antibi6ticos en el tratamiento
las dolencias a que se refiere mi aportad®
bajo el anuncio general de “Ideas actuales ¥
bre diagnéstico y terapéutica de las I
ciones”, ‘ "

Puesto en este trance, podemos afirmal qx‘
los deseos de EHRLICH, condensados en b Ee,l
presién de “Terapia esterilisa magna”, EStanhe_
camino de lograrse en el comienzo de 10 Q¥ "
mos denominado la era antibiética, que ]aﬂl:;.
que proporcionaba al facultativo armas 'e'aﬂ'-‘
cisimas, produjo entre enfermos ¥ famili




