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R:tr;SUM:e 

On présente un malade de sténose pylorique 
décompensée chez Jeque! il se développe un in­
tense état de tétanie, qui aboutit a une grave 
hypopotasémie avec profonde adynamie, obnu­
bilation de conscience et altérations électrocar­
diographiques marquées, qui révelent 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 l'importance de s'occuper 
du déficit de potassium ou altérations de leur 
régulation chez ces malades, ainsi que le possi­
ble danger de l'administration de sodium-sans 
correction parallele du potassium-s'il coexistP 
une déplexion de celui-ci ou descentc de son 
niveau en sérum. 

EL SINTOMA CONVULSIVO 

Discu.s-ión de sus pos-ibles causas. 

ｾｐｯ､･ｭｯｳ＠ pensar en una ca-usa común para el 
desencadenam-iento de toda convulsión? 

A. Rurz TORRES. 

Madrid. 

Nuestra intención en este trabajo es tratar 
modestamente de unir etiopatogénicamente con 
unos simples razonamientos a todos los síndro­
mes convulsivos. Poco a poco irán apareciendo 
casi todas las formas convulsivas que existen; 
nuestro inter¿s es exponer lo más claro ｰｯｳｩ｢ｬ ｾ＠

todos los lazos de unión que tienen entre sí to­
dos estos procesos. 

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

l. HIPOGLUCEMIA. 

a) ¿E feoto anóxico central? 

La.s 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 cerebro la falta 
de glucosa. El cerebro, al faltarle glucosa, de­
genera igual que cuando le falta oxígeno. Los 
hidratos de carbono son el principal origen de 
la energía cerebral y la falta de glucosa puede 
producir la muerte por privársele al cerebro de 
su alimento principal. Los efectos de la anoxia 
son mucho más rápidos y fulminantes cuando 

se tiene en sangre un nivel precario en azú 
parec_e 9-ue ･ｸｩｾｴ･＠ un paralelismo entre ･ｦｾｾ＠
ｾｮｯｸ･ｭＱ｣ｯｳ＠ y riqueza en H. C. para su cons 
por el cerebro 1

• Es decir, estas convulsili!no 
podrían tener un estrecho parentesco ｣ｯｮｯｾ･ｳ＠
producidas por anemias o padecimientos e ｡ｾ＠
d, d f ar. 1acos que carezcan e uerza propulsora pa 
regar al cerebro la cantidad de sangre ｮ･｣ｾ＠
saria. 

La insulina tiene un efecto favorecedor de 1 glucolisis. Una dosis alta de insulina tendri: 
una acción aceleradora en la consumición de 
los hidratos de carbono en los tejidos. De todo 
esto podemos deducir que la hipoglucemia pro­
ducida por la insulina sería única y exclusiva. 
mente venosa, y no arterial, aún más si consi· 
deramos que la insulina tiene un efecto gluco­
genolítico y el hígado se irá desposeyendo d 
su glucógeno, abocando a la sangre una buena 
cantidad de glucosa, por lo que también, en ｳｵｾ＠
principios, tras la admini"tración de una ､ｯｳ［ｾ＠

moderada de insulina, o de dosis ｲ･ｰ･ｴｩ､｡ｾ＠

existirá una hiperglucemia arterial. PosteriiJr· 
mente, si el efecto de la insulina continúa pro· 
longadamente. el hígado se habrá despwido 
de sus reservas en glucógeno: entonces será 
cuando el cerebro recibirá menor cantidad d 
glucosa que normalmente y aparecerán las con· 
vulsiones como protesta a esta falta de alimfn· 
to. Por lo tanto, hemos de pensar que la dosis 
de insulina ha de ser muy grande para que ago­
te de una vez las reservas h páticas y, al ｭＱｾﾷ＠

mo tiempo, muy brusco su efecto para que e 
hígado no tenga tiempo de resintetizar el glu· 
cógeno a expensas del ácido láctico nsultantf 
de la glicolisis tisular. Sabemos que el principal 
regulador de la glucemia es el hígado. e ｩｮ｣ｬｵ ｾｯ＠

su respuesta contra la hipoglucemia insulinica 
es independiente de hipófisis y ｳｵｰｲ｡ｲｲ･ｮ｡ｬ･ｾＮ＠

Dentro de la clasificación de las hipoglucem;a'. 
hechas por varios autores 3 , •, ｾ＠ y 6 con sinto· 
mas convulsivos y que fueron diagnosticadaf 
como tales por ciertas alteraciones de la ｣ｵｲｾ｡＠
o el nivel glucémico, e incluso en la eclampsta 
se han encontrado trastornos hidrocarbonados 
que para TITUS y cols. 7 tendrían ･ｳｰ･｣ｩｾｬ＠ im· 
portancia en la explicación de su patogema; ｮｾ＠
obstante, todo esto no aportaría aquí el suft· 
ciente convencimiento de que las convulsiones 
fueron causadas por estos pequeños y, a veces. 
inapreciables trastornos. Se ha demostrado ｾｵ ｲ＠

el consumo de azúcar por el cerebro se reahr 
con cierto grado de independencia y que, ｨ｡ｾ ｾ＠
cierto punto solamente, depende de ｬ｡ｾ＠ ba¡a. 
de la glucemia. Se necesitan ｨｩｰｯｧｬｵ｣･ｭＱ｡ｳＮｰｯｾ＠
debajo de 0,40 para que el contenido de azu:. 
del cerebro y su metabolismo sufra un trast le 
no ｮｯｴｯｲｩｯ ｾ Ｎ＠ La célula nerviosa, cuando se la 
priva de glucosa, pierde su capacidad para el 
utilización de oxígeno; se ha visto . que en xí· 
curso de una hipoglucemia el contemdo de/ la 
geno de la carótida era el mismo qu.e el ､｡ｾｉ･ﾷ＠
yugular. En una palabra, que existe mdu ba· 
mente un efecto anóxico producido por las 
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. de la glucemia ; pe:o para ｱｾ･＠ esto exista, 
ｊ｡ｾｶ･ｭｯｳ＠ a repetir, seran necesanas ?oncentra­
V? de glucosa en sangre muy baJas, y aun 
｣ｴｾｮ･ｳｬ＠ efecto de la anoxia cerebral no constitu-
ast € 1· ,e un argumento de peso ｰ｡ｲｾＮ＠ exp 1car. el des-
) denamiento de la convulswn; efectlvamen-
enca . b 1 1 1 . , te en las e m bollas ｣･ｾ･＠ ra es o_ en a oc uswn 
､ｾ＠ Jos vasos por artenoescleros1s ｡ｰ｡ｲ･｣･ｾ＠ pa­
álisis etc., sin que en un buen porcentaJe de 
ｾ｡ｳｯｳ＠ ｾｰ｡ｲ･ｺ｣｡＠ la sintomatología convulsiva. 

b) ¡Efecto c-onstritivo vasoulaT? 

RITMAN, citado por ALVAREZ COCA ', ha de­
mostrado experimentalmente que las drogas 
vasodilatadoras, como el ácido nicotínico y ni­
trito de amilo. hacen desaparecer las convulsio­
nes hipoglucémicas. Esta es, pues, en esencia 
Ja hipótesis, fundamentada por este autor, de 
la constricción vascular en las convulsiones hi­
poglucémicas. En la hipoglucemia grave se ha 
visto una constricción de las arteriolas y capi­
lares cerebrales, e incluso ｾｮ＠ los casos que se 
repitieron los mismos episodios, proliferación 
endotelial. Aquí, ni más ni menos, se llega a las 
mismas conclusiones que en nuestro primer 
apattado: anoxia cerebral producida por cons­
tricción vascular de origen hipoglucémico. 
Como es natural, nuestros comentarios a este 
respecto serán los mismos que hemos hecho all '. 

el ¿Efecto desadaptativo'l 

ｾ＠ ｨｩｰｯｾｬｵ｣ ･ ｭｩ｡＠ espontánea acompañada de 
mamfestac10nes convulsivas ha sido tratada 
con cortisona y ACTH ', u y 10

, obteniéndose re­
ｳｵｬｾ､ｯｳ＠ bastante satisfactorios. De aquí ha 
ｐｾｲｴｴ､ｯ＠ la hipótesis de considerar la hipogluce­
mia como una enfermedad de adaptación y, 
c?mo ella, la convulsión no sería más que un 
smtoma de esta enfermedad ''. 

d) ¡,Efecto setltejr.mte al del a.taque epiléptico? 

ｃｾｾｒｙｃａｎｔ＠ Y BRUGER, citados por ALVAREZ 

h. • presentan un caso de hipoglucemia con 
tpocalcemia d · f · · esU> Y lS uncwn electrocerebral. Para 

tral s autores el _cuadro tendría un origen cen­
tra ' .. Pues no ex1stía mejoría tras la adminis-

cton de gluco . sivante E sa, smo de drogas anticonvul-
un t s. stos autores nos han dado paso a 

erren o donde 1 h · 1 · estrecha a 1pog ucem1a se relaciona 
medad mente con la epilepsia. En esta enfer-

ｃｍｶｾｾｶ｡ｳ＠ h • una disfu . . e a encontrado, ademas de 
cernia s n;lOn cerebral, disionosis 12 e hipoglu­
hoy día Y · HEss 14 reconoce lo difícil que es 
nóstico' ､Ｚｾ＠ ｡ｬｾｮｯｳ＠ casos, establecer un diag­
illicas y 1

1 
･ｲ･｟ｮ｣ｩ｡ｾ＠ entre las crisis hipoglucé­

radores ｴｳ｜ｾｐｩｬ･ｾ｟ｳｩ｡Ｎ＠ También ENGEL y colabo­
Pado rnudh OHRAMER 

16 Y HETZEL 17 se han ocu­
Previos qu 0 de este tema. Los auras y signos 
trecho pa e presenta la epilepsia tienen un es-

rentesco con los síntomas que a ｲｯｾＭ

ｰ｡ｾ｡ｾ＠ a la hipoglucemia. MULDER, DALY y BAI­
LE'r , y I IVINGTON H> en niños, han analizado 
los ｳｭｴｯｭｾｾ＠ vi_scerales presentados por 100 en­
fermos. eplleptlcos. El síntoma más frecuente 
es la nausea, que se presenta paroxísticamente 
y, a veces, meses antes de que aparezcan los 
accesos convulsivos. Además de náuseas. se 
presentan ･ｾ＠ _est?s enfermos eructos, borborig­
nos, ､･ｦｾ｣｡｣ｷｮＮ＠ mvoluntaria, acompañadas es­
tas ｾ｡ｾＱｦ･ｳｴ｡｣ｷｮ･ｾ＠ .de detención respiratoria, 
ｰ｡ｬｰｬｴ￩ｬＺｾｬｏｮ･ｳＬ＠ ?Preswn precordial, desmayo, hi­
rotenswn, palidez, cianosis y profusa sudora­
cwn. Por otra parte. LoUBEYNE y LAVERGNE 2 " 

ｰ｟ｵ｢ｾｩ｣｡ｲｯｮ＠ también un caso de accidentes epi­
Jeptlcos presentados en un diabético tratado 
c?n insulina. Todo esto que acabamos de refe­
nr nos hace pensar en una posible relación en­
tre epilepsia e hipoglucemia, o mejor dicho me­
tat.olismo hidrocarbonado. No obstante, ｨｾｭｯｳ＠
de decir también que al encontrarnos con una 
hip?glucemia en un epiléptico esto no quiere 
dec1r que el ataque derive de este disturbio en 
el nivel glucémico, sino que bien puede ser una 
consecuencia del mismo; durante las contrac­
turas e-xiste una mayor combustión de H. de C., 
d_em_ostrable por los altos niveles de pirúvico y 
lact1co en sangre 2

', y si existe una insuficien­
cia suprarrenal, no habrá estímulo hepático 
para que active su glucogenolisis como acción 
compensadora a la combustión acelerada de hi­
drocartonados en los tejidos, y, por indepen­
diente que se>a el hígado en realizar esta fun­
cia ｾｾ Ｎ＠ siempre. en caso de insuficiencia adre-
na!, existirá 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 sólo la epilepsia, sino de otras en­
fermedades psiquiátricas 23, z\ 25, 2e, 21, zs y 2o. 

En las esquizofrenias se ha visto cierta labili­
dad en estos enfermos de su nivel glucémico y 
cierta facilidad para la producción de hiperglu· 
cernías. La tolerancia para la glucosa estaba 
disminuída en frecuentes ocasiones y es muy 
posible que la acción favorecedora del trata­
miento insulínico en estos enfermos vaya por 
este camino. La hiperglucemia provocada por 
la epinefrina es más marcada en los esquizo­
frénicos y en los pacientes con psicosis manía­
co depresivas, circunstancia que cambia tras 
un tratamiento con electroshok o insulínico 25

• 

Todo esto sugiere la idea de que en estas en­
fermedades existe una mayor glucogenoforma­
ción hepática, lo que permitirá que la descarga 
de glucosa a la sangre por glucogenolisis debi­
da a la adrenalina sea más prolongada 23

• 

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 antagónicos; aun­
que resulta raro. tampoco es imposible ver es-
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tas dos entidades morbosas en un mismo en­
fe:rmo. Nosotros conocemos uno y en la litera­
tura se han publicado unos cuantos :¡n . Más ade­
lante haremos m€nción a las relaciones exis­
tentes entre la epilepsia y el hipertiroidismo y 
entre esquizofrenia e hipotiroidismo 11

: éste 
será un argumento más que emplearemos para 
la diferenciación entre sí de estas dos enferme­
dades desde un punto de vista metabólico y en­
docrino. 

Y, por último, una vez mencionados todos es­
tos problemas, volvemos al principio de nues­
tro pequeño capítulo de hipoglucemias y nos 
hacemos esta pregunta : "En las hipergluce­
mias por insuficiencia pancreática los tejidos 
por falta de insulina no consumen H. de C., lo 
que sería igual que si no los tuvieran, o los tu­
vieran en menor cantidad, como sucede en lac; 
hipoglucemias, ¿por qué en las primeras no hay 
convulsiones y en la segundas sí?" 

2. CREATINA Y CREATININA. 

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

HENDERSON y PALLADIN han demostrado que 
la extirpación de paratiroides va seguida de un 
aumento de la creatina muscular. Por otra par­
te, también se ha visto que un déficit cálcico 
en sangre presenta una acción sensibilizadora 
a la crea tina; efectivamente, la acción tóxica 
de la creatina aparece con menor dosis en ani­
males hipocalcémicos que en los de nivel nor­
mal s2. 

Ahora bien, una hipercreatininemia, lo mis­
mo puede ser causa como consecuencia de las 
convulsiones. Tras la convulsión desencadenada 
por el electroshok se ha visto el mismo aumen­
to de la creatinina en sangre 33 • Además, en mu­
chos otros procesos, como por ejemplo en la 
uremia genuina, existe hipercreatininemia con 
hipocalcemia y, en cambio, no aparecen las con­
vulsiones. 

3. HIPERTENSIÓN SANGUÍNEA. 

Hasta qué punto puede interesarnos la hiper­
tensión como factor en el desencadEnamiento 
del ataaue convulsivo, es bastante confuso de 
saber. Hemos de tener en cuenta que la mayo­
ría de los casos que coincide con una hiperten­
sión no es ésta la causa del ataque, sino la con­
secuencia del mismo. DREYFUS y cols. u presen­
taron no hace mucho tres casos de hipertensión 
juvenil acompañados de epilepsia generalizada. 
JIMÉNEZ DfAz 82

, cuando alude a la patogenia 
del ataque eclámpsico, da especial importancia 

a la hipertensión, negándosela a otros facto 
(edema cerebral, etc.); para este autor la h' ｾ＠
tensión produciría una constricción arte ｾｰ･ ｾＮ＠
de las arterias cerebrales y esto condu/ 1? r 
una asfixia de los centros con ｨｩｰ･ｲｳ･｣Ｚｲ Ｑ ｾＮ ｡＠
de L. C. R. Con este autor entramos ｮｯ ｳ･ｾｯｮ＠
de lleno en la patogenia constricción ｶ｡ｳ｣ｾｊ ﾷｯＮ Ｑ＠

isquémica del ataque convulsivo. Ya hemo hr· 
cho mención a la hipótesis de RITMAN al! t 
diar el mecanismo de la convulsión ｨｩｰｯ ｧＡｾ＠ ｾ ﾷ＠
mica ". Est.os autores llegan ｾＭ･ｸｰｬｩ｣｡ｲ＠ el ､ ｾＺＺ＠
encadenam1ento de la convuls10n ･｣ ｬ ￡ｭｰｳｩ｣ｾ＠

uno, y la hipoglucémica, el otro, por idént'·,e 
. p b 1 . CJ mecamsmo. ara am os, a 1squemia y el espa1. 

mo vascular serían fundamentales para ｱｵ･ｾＮ＠
desencadenara, el ataque en estas dos enferme. 
dades. De aqm, como es natural, tan sólo bar 
un paso a la ｨｩｰ￳ｴ･ｳｩｾ＠ isquémica de la ･ｰｩｬ･ｾ ｉ｡＠
de SIMONE LAVITY, c1tado por PLICHET y en 
tal caso nos encontraríamos ante los ｴｲ･ｾ＠ mi; 
importantes procesos convulsivos bajo una mis· 
ma patogenia, que s,ría la anoxia cerebraL 
Ahora bien, los hallazgos anatomopatológicO> 
en estas tres entidades no parecen ser muv ､ ｾ＠
mostrativos a este respecto, sino que ha· pre­
ponderado la inconstancia y div<.rsidad de Ｑｾ＠

siones y muchas de ellas ct iopatogénicamente 
distintas de lo que nos estamos refiriendo, e 
incluso casos negativos, en donde las ｬ･ ｳｩｯｲＮ･ｾ＠

microscópicas han brillado por su ausencia. a 
¡xsar de la aparatnsidad del cuadro. Para Pu· 
CHET , en la epilepsia no han sido ｣ｯｭｰｲ ｾ｢［Ｎ＠

dos ninguna isquemia y ningún espasmo antes 
o después de la crisis epiléptica. Y como, en rea· 
lidad, al hablar de estas hipótesis hemos de 
referirnos a la anoxia, nosotros nos remitimos 
a l principio de nuestro trabajo, cuando hab:á­
bamos de la misma al tratar de la hipogluce· 
mia. También hemos de señalar que, así comr 
hay procesos convulsivos con hipertensión! ID! 
hay que coinciden con una tensión baJa o 
normal. 

TRASTORNO IÓNICO DE LA SANGRE. 

a) El oalci{). 

GoTTA 36, hace dos años, presentó varios ･ｾＺ＠
sos de tetania con epilepsia en donde ｬ ｯｾ＠ barbt 
túricos carecían de acción sedativa. D1ce ｾｳ ･＠
mismo autor aue cuando coexisten ambas or· 
mas la prioridad del cuadro le corresponde .: 
la insuficiencia para tiroidea; la ｨｩｰｯ｣ ｡ｬ Ｑ ｣･Ｚｾ ｬ＠
sería en estos casos el factor fundamenta e .. 
desencadenamiento del ataque epiléptico ;

6 

ｾ［＠
aunque la hipocalcemia sola no es capaz e ｊｄｾＧ＠
ducir la epilepsia. N.o obstante, nosotros hcata· 
de recordar que para que se desencadene El 1, 

que tetánico éste no va en razón directa co: re­
hipocalcemia existente: es decir, no hay ｵ ｾｯ＠ di 
!ación estrecha entre déficit cálcico Y ｧｾＭ pe' 
tetania 0 • Además, a los casos ｰｲ･ｳ･ｾｴ｡＠ ﾷｾｲ ｯＢ＠
GOTTA les hemos de poner un ｰ･ｱｵ･ｾｯ＠ unto es· 
y es que no está muy claro hasta que ｾｲｰｴｩｃｏＺ＠
tos cuadros de convulsiones eran epi e 
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e lo a la concepción clínica de esta en­
con ar:a! y no podrían ser cuadros de convul­
ｦｾｾＺｾ＠ epÜeptiformes paratiroprivas. Hemos de 
51J d'r que en ciertos casos no se pueden esta­
ana 1 lt'mites entre hasta dónde llega el ataque 
blecer 1 'l' t' El d ' tetánico y empieza a ser o ep1 ep Ico. ｊ｡ｾＭ

nóstico diferencial en muchosd Ｎｾｾｳｾｳ＠ de ｴ･ｾ｡ｭｾ＠
con la epilepsia resulta muhy tI ｾ｣ｩ＠ ｹＬＬ｢ｳ Ｑ ･ｧｾｮ＠ Ｎｾ＠
criterio de varios autores, as a Imposi e ·• y · . 

Ya hemos hablado de uno de los p:occsos q,ue 
n hipocalcemia cursa con convulswnes, y es­

ｾｳＬ＠ a veces, muy difícil, de diferenciarlas ､ｾ＠ las 
epilépticas. Pero ｡､･ｭｾｳ＠ sabemos que ex1ste!1 
varios cuadros ｣ｾｮｶｵｬｳｴｶｯｳ＠ que ｣ｾｲ ｳ｡ ｮ＠ con ｾｾﾭ
perpotasemia, e mcluso . en la. misma tetama 
puede existir hiperkalemia debido a un ｡Ｎｾｴ｡ｧｯﾭ
nismo existente entre dos cuerpos. Tambien sa­
bemos que una alcalosis por hipocloremia pue­
de ser la causante de la aparición de un cuadro 
tetánico. En una palabra, que existen unos dis­
turbios iónicos en la sangre de muchos enfer­
mos con convulsiones y que además de toc1r al 
calcio lo hacen con el potasio, cloro, fósforo ｾ＠
sodio. De todos estos cuerpos vamos a estudiar 
particularmente el potasio y el cloro, los cua­
les por sus acciones farmacológicas han desper­
tado la sospecha en muchos investigadores ｾﾷ＠

se les ha achacado en numerosas ocasiones s<'r 
los causantes de las convulsiones. 

b) El pota..sio. 

No han ido muy desacertados aquell.os auto­
res que relacionaron un exceso de potasio en 
sangre con la aparición de las convulsiones, 
puesto que sabemos que así como el Ca produ­
ce sueño el K produce excitación y vigilia w. 

Además, el potasio actúa como un liberador de 
acetilcolina 39

• La acetilcolina es un convulsi­
vante y su aumento podría tener su papel en el 
desencadenamiento de un buen número de sín­
dromes convulsivos R. Para FFLDBERG R la ace­
ｴｩｬ ｾｯｬｩ ｮｯｧ￩ｮ ･ｳｩｳ＠ también es estimulada' por las 
baJas concentraciones de glucosa. Es decir, que 

!a) 
Hipertensión (--

Hiperglucemia 

ｲ･ｾｮ＠ los casos de insuficiencia suprarrenal la 
･ｪ･ｾｵｾｳｴ｡＠ (a) de estas glándulas no existirá (por 
el d P 0 • en el Addison), cosa que no impedirá 
ｰＺｾｮ｣｡､･ｮ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ de la convulsión. 

cesas todo ｾｳｴ｡ｲ￭｡＠ muy claro si todos los pro­
desgr ｣ｾｮｶｵｬｳｩｶＰ ｳ＠ cursaran con hiperpotasemia; 
casos ｡｣ｩ｡､｡ｾ･ｮｴ･Ｌ＠ no sucede así, sino que en 

con hipopotasemia existen convulsiones. 

sin proponérnoslo, hemos reunido aquí los con­
｣･ｰｴｯｾ＠ de hiperpotasemia, hipoglucemia y ma­
yor smtesis de acetilcolina. 

La picrotoxina y la estricnina son convulsi­
vantes que se comportan como inhibidores de 
la colinesterasa ｾ Ｎ＠ El timo interviene induda­
｢ｬ･ｭ･ｮｾ･＠ en la síntesis de la acetilcolina 4 0 y ' 1, 

pues bien se han descrito casos de epilépticos 
que han desarrollado al final de su vida una 
distrofia muscular progresiva ' 2 • Resumiendo 
todo lo que anteriormente hemos descrito, dire­
mos que al hablar de la acción convulsivante 
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 es capaz de pro­
ducir hipertensión por ser un liberador de adre­
ｮ｡ｬｩｮ｡ ＷｾＮ＠ Efectivamente, la hipertensión es un 
síntoma que acompaña a muchas manifestacio­
nes convulsivas, pero si no queremos negar la 
teoría del potasio como favorecedor de la pro­
duccién acetilcolínica, hemos de pensar que este 
efecto hipertensivo del mismo sería secundario 
al anterior y las suprarrenales actuarían com­
pensatoriamente, produciendo esa hipertensión 
secundaria. Podemos, por lo tanto, decir que el 
potasio puede llegar a producir una hiperten­
sión, y uno de los caminos que podría seguir 
para ello podría ser el siguiente: El potasio li­
beraría acetilcolina y aparecería una ｨｩｰｾｴ･ｮﾭ
sión como primer síntoma acetilcolínico; ade­
más aparecerían otros síntomas de naturaleza 
vagal como los trastornos digestivos. respira­
torios, etc., que suelen preceder a la mayoría 
de las enfermedades convulsivas, incluyendo las 
epilepsias, y también la acetilcolina actuaría 
sobre el páncreas estimulándolo 43 y 29 y se pro­
duciría una hipoglucemia; a toda esta sintoma­
tología se opondrán las suprarrenales, produ­
ciendo descargas de adrenalina, que además de 
hipertensión aumentarán el nivel glucémico. 
Entre tanto, ya se habrá producido la convul­
sión. Podemos hacer el siguiente esquema: 

Liberación d(' acetilcolina 

1 i 
t 

h¡poglucem¡a 

1 

1 

J, 
Con vulslone." 

Siempre que se administra ｾｮｳｵｬｩｮ｡＠ 3: un. ｳｵｪｾＡｯ＠
sano o diabético, se aprecia una dismmuc:on 
del potasio sanguíneo 45

• Se ｡ｾｩｴ･＠ que ｾｮＮ＠ l.a 
sintomatología de la hipoglucemia este defiCit 
de potasio juega un importante J?3-pel 8

• Se. ha 
observado incluso que todos los smtomas h•po­
glucémicos pueden mejorar después ､ｾ＠ la admi­
nistración de potasio". En un tratamiento con-
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tinuado con ACTH o cortisona existe una hipo­
potasemia por la gran excreción urinaria cau­
sada por estas hormonas H l y 11

; no obstante, y 
a pesar de no existir hiperpotasemia, pued:' 
desencadenarse la aparición de ｣ｯｮｶｵｬｳｩｯｮ ･ ｾ＠

con la administración continuada de estas hor­
monas. Por otra parte, también aparecen con­
vulsiones con niveles de K ｮｯｲｭ ｡ ｬ ･ｳｾ ｾ Ｎ＠ En una 
palabra, que las mediciones del potasi.o varían 
de unos procesos convulsivos a otros, y que no 
se necesita que esté alterado para que aparezcan 
las convulsiones y que, aun en los casos en los 
que lo está no siempre va acompañado de clla3 
(uremia, diabetes, etc.). 

5. EL ORIGEN CENTRAL DE LAS CONVULSIONES. 

a) Compresión. 

En realidad, no existe una estrecha relación 
entre el proceso compresivo cerebral y el des­
encadenamiento de las convulsiones: procesos 
que desencadenan una gran hiperpresión no 
producen o tardan mucho en aparecer los ｾ￭ｮﾭ

tomas convulsivos y viceversa. P or Jo tanto, no 
podemos pensar que ésta sea la causa de todas 
las convulsiones, ni aun en los casos en que el 
proceso expansivo esté demostrado. Ahora bi n, 
no podemos negarle su importancia como fac­
tor en el desencadenamiento de las convulsio­
nes. HESS 49 , muy recientemente, ha presentado 
un caso que durante diez años fué tratado como 
un epiléptico esencial y a l cabo de los cuales S(' 

demostró electroencefalográficamente un tumor 
en el lóbulo temporal derecho que luego resul­
tó ser un astrocitoma. KRAYENBÜHL :;o 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 ｾ ｾＬ＠ aunque estos autores. 
después de estudiar muy bien 245 casos de este 
tipo, fracasaron en un buen porcentaje de ellos, 
no logrando encontrar ningún 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. Aquí hemos de hacer 
referencia al Cl por su papel en la producción 
de los edemas. JIMÉNEZ DíAz 32

, en contra de es­
tas opiniones, ha encontrado edema cerebral en 
enfermos nefrósicos que nunca llegaron a tener 
convulsiones y, en cambi.o, no lo encontró en 
los que tuvieron manifestaciones ｣ｯｮｶｵｬ ｳ ｩ ｶ｣ｾｳＮ＠

e) Proceso degenerativo cerebral. 

En muchas formas de epilepsia se ha demos­
trado la presencia de formaciones atróficas ce­
rebrales. E sta ha sido para muchos autores la 
cau.sa del desencadenamiento de los ataques 

convulsivos. E s muy posible que éste sea el 
to de partida del proceso convulsivo de ｾｵｮＮ＠
nas epilepsias, pero no el que ､･ｳ･ｮ｣｡､･ｮ･ｾﾷ＠
IectamentP la convulsión; la prueba la tene 1' 

en que en muchos enfermos a los que se lesmos 
tirpó este proceso degenerativo atrófico no e¡¡. 
1 aron ··· . Podríamos decir que esta atrofia CU· 

ｲ･｢ｲ｡ｾ＠ ocasionar ía. ciertos trastornos de ､ｩｶｾ ｾ Ｚ＠
sos tipos, que ser1an los que desencadenarían 
el ataque.; mientras estos trast?rnos desconocí· 
dos persistan. aunque haya Sido extirpado el 
foco, también persistirán las convulsiones. Igual 
podríamos .decir de los tumores y otros proce. 
sos expansivos cerebrales cuyas manifestacio­
nes convulsivas no van paralelas con las dimen. 
siones de espacio que tome el proceso. Parece 
ser que en la convulsión de origen central las 
excitaciones pueden partir de distintos puntos 
que serán continuados por otras excitaciones: 
reveladas electroencefalográficamente, y que 
llevarán un camino a los tálamos y de aquí a 
la corteza, cambiando repetidamente de ｰｵｮｴｯｾ＠
hasta que aparezca ｾ Ｑ＠ ataque . Si, efectivam(:n. 
te, esto sucede así. podríamos decir que las ex· 
citaciones primarias podrían partir, o bien de 
un tumor, cuyo tamaño no jugaría un papel 
fundamental, una atrofia cerebral localizada, o 
cualquier otro proceso patológico de localiza· 
ción central. También ｴ･ｮ ｾ ｭｯ ｳ＠ que decir que s 
la intervención del tálamo es tan manifies¡a en 
estos casos, su efecto sobre la hipófisis ｾｴ･ﾷ＠
rior directamente, y sobre la anterior indmc· 
tamente, como ha sido demostrado :; •, tendría 
que t enerse muy en cuenta para explicar lapa· 
togenia íntima de la convulsión focal. 

6. LAS ENDOCRIJ:\OPATÍAS Y SU ｉ ｎｔｅｒｖｅｾｃｉￓＡｉ＠
EN EL DESENCADENAMIENTO DEL ATAQUE CO!I· 

VULSIVO. 

a) Convulsiones y tiroidPs. 

Mucho se ha llegado a hablar sobre ｬ｡ｳ ｾ ｾﾷ＠

fermedades neuropsiquiátricas y su relac10n 
con los disturbios en el equilibrio endocri?o·. Ya 
nos hemos referido a los hallazgos de tmage· 
nes histológicas hipotiroideas encontradas por 
HosKINS 1 3 en los esquizofrénicos. En ｵｮｾ＠ ･ｾ ﾷ＠
tadística de 130 casos, 13 presentaban ｭｳｵｦｾ＠
ciencia hipofisaria, 18 eran hipotiroideos Y .5t 
presentaban insuficiencia endocrina ｩｮ･ｳｰ･｣ｴｾｉ ﾷ＠
ca. Antes, al principio casi de nuestro trabaJO. 
hemos hablado de las características opuestas 
que podrían tener entre sí la epilepsia Y l,a ･ｳｾ＠
quizofrenia. Pues bien, hemos de ver ｾｱｵｴ＠ quo 
esta primera también tiene sus relacwne: ｾＮ＠
con la insuficiencia tiroidea, sino con el ｨｴ ｐＺｾ＠
tiroidismo. Varios antiepilépticos, eomo el Vlc: 
cidol (dimetil-ditio-hidantoína), tienen una 1!a· 
ción antitiroidea r,:; y 50 , habiendo sido emCrB 
dos con éxito en el hipertiroidismo. ,E! Aen ¡3 
ha sido empleada también con cierto ･ ｸｴｾｏ＠ 00 
｣ｲ ｩｬ ｾＢｲ＠ sia ' 7

, r.cro además esta ｨｯｲ ｭｾ ｮ｡＠ ｴｈＧｮｾﾡ￩ｮ＠
efecto antitiroideo, por lo que ha s1do tam 
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. el hipertiroidismo ''. Y no solamen-
utihzada ･ｾ･＠ establecer paralelismo entre tiroi ­
te ｨ･ｮｬｏｾｬ･ｰｳｩ｡＠ sino que podemos hacerlo tam­
､ｾｾ＠ Y epl tros procesos convulsivos. En el hiper­
｢ｊ･ｾｾ＿ｮ＠ ｾ＠ existe una glucogenolisis hepática 
tiroJ ｊｓｾ ･ｲ｡､｡＠ que acabará por desposeer al hí­
muy adce u glucógeno y hacer que sus células de-
uado e S . . ' d 
o Efectivamente, en los prmc1p10s e un ueneren. . . , h. 1 . 
o. t' oidismo ex1stira una 1perg ucem1a, y 
h¡per.eJrrta intolerancia para la ingestión de glu-
una Cl 1· · h ' t' en virtud de esa gluc.ogeno ISIS epa ICa 
ｾＺｾｮｴ｡､｡Ｎ＠ Posteriormente, cuando el hígado 

h perdido sus reservas, la cantidad de glu· aya , , d 
abocada al torrente sangumeo sera ca a 

cosa . t , h' 1 vez menor; entonces se ms aurarn. una 1pog u-
mia que irá progresando, paralelamente, a 

:a degeneración hepática.. ａ､Ｌ･ｭｾｳ＠ de ･ｳｾ･＠
trastorno de la glucemia, ex1st1ra h1pocalcem¡a 
por la calciuria tan aumentada que presentan 
estos enfermos, aunque en ocasiones puede exis­
tir una hipercalccmia con cuadro clínico muy 
parecido al del hip.erparatiroidismo sn •. Podrá 
existir hiperpotasem1a por ese antagomsmo de 
acción que presentan el calcio y el potasio, que 
hace que cuando el uno esté disminuído el otro 
podrá estarlo aumentado. Es decir, que el hi­
pertiroidismo no sólo 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 bioquímicos semejantes 
a los que poseen muchos procesoR convulRivo.<>; 
ha de resultar bastante enigmático saber por 
qué en los primeros se llega a una sintomato­
logía comatosa de intoxicación y en los segun­
dos al desencadenamiento del ataquE convul-
sivo. 

b) ｃｯｮｶｵｬｾｩｯｮ･ｳ＠ y suprarrenales. 

Parece ser que los epilépticos sufren de algún 
grado de insuficiencia suprarrenal a juzgar por 
los estudios del metabolismo hidrosalino 11 y si 
｡､･Ｎｭ￡ｾ＠ sumamos una glucemia basal baja', 'lin­
focitosJs y la astenia que suelen presentar estos 
enfermos 12

• La excreción de los 17-cetosteroi­
ｾ･ｳ＠ es muy elevada durante el intervalo, pero 
urante los ataques desciende rápidfullente 11

• 

El ACTH y la cortisona han sido empleadas 
ｾｮ＠ buenos resultados en el tratamiento de 

naa ｾｰｩｬ･ｰｳｩ｡＠ y de la encefalopatía addisonia-
60 y Cl u t . ' Acr'H · . n ratam1ento contmuado con 

pu d 0 ｾｯｲｴｩｳｯｮ｡＠ en cualquier enfermedad 
P e e ocasiOnar una pequeña atrofia de las su­
ｦ［Ｚ［ｮ｡ｾ･ｳ＠ por inactividad y convertir al en­
rnent ' 81 se ｳｵｳｰｾｮ､･＠ el tratamiento brusca­
bien et en .'!n add1soniano transitorio 11

• Pues 
gad¿s amblen en caso de tratamientos prolon­
la a a ･＿ｾＬ＠ ACTH Y cortisona se ha producido 
de ｾ＠ ricion de ataques convulsivos, hasta la 

La dverdadero status epilepticus. 
ta de ｯ｣ｾｯｲ｡Ｌ＠ LENNox 62 presentó en una reYis­
tos ｣ｾ､ｩ｡ｴｲｾ｡＠ varios casos de epilépticos adul­

a Primera convulsión resultó ser de 

las calificadas convulsiones febriles infantiles. 
Aquí hemos de señalar que los niños presentan 
una gran labilidad en su sistema adrenal, y uno 
de los mejores ejemplos lo tenemos en el sín­
drome de Waterhouse-Friderichsen, que cursa, 
entre otros síntomas, con elevación febril muy 
alta, convulsiones y hemorragias en cápsulas 
suprarrenales. Aparte de estas convulsiones fe­
briles infantiles, hemos de señalar la gran ten­
dencia que tiene la infancia a producir ataques 
convulsivos. 

Han sido descritas convulsiones epilépticas 
de fondo alérgico. Epilepsias y áscaris intesti­
nales 6 \ también edema angioneurótico con ata­
ques convulsivos, cuyos ataques fueron mejora­
dos con la inyección de antihistamínicos, como 
el benadril r.

4
• Creo que aquí no es menester que 

se diga nada sobre el papel de la corteza supra­
rrenal en la alergia. Ya se ha dicho mucho so-
bre la acción de las suprarrenales contra el do­
lor. Podríamos, pues, aquí incluir aquellas for­
mas de epilepsia refleja al dolor, e incluso la 
afectiva 65

• 

Hemos visto que en muchos procesos convul­
sivos aparecía un edema cerebral y se le ha 
achacado a él la causa de la aparición de las 
convulsiones. Ha sido demostrada repetidamen­
te la intervención de la corteza suprarrenal en 
la producción de los edemas, pensándose que se 
trate de una debilidad de ella, lo que va empare­
jado con la aparición de los mismos 66

, 
67

, 
03 y 69

• 

En las mujeres eclámpsicas se ha visto ne­
crosis hemorrágicas en las cápsulas suprarre­
nales · ｾ＠ y los 17 -cetosteroides estaban por bajo 
de lo normal 11

• CATON y cols., citados por SE­
LYE IJ, concluyeron que la acción del ACI'H es 
beneficiosa en este tipo de enfermedad. 

Sabemos que ciertas localizaciones encefáli­
cas juegan un gran papel en el desencadena­
miento de las convulsiones, pero sabemos tam­
bién que la supresión de las mismas por méto­
dos neuroquir.úrgicos no impide la aparición de 
las crisis convulsivas 35

• 

Existe una forma de epilepsia femenina que 
coincide en gran parte de sus crisis con las fa­
ses menstruales (epilepsia menstrual) 13

• KINl\"11-
NEN y cols. 71 presentaron recientemente un 
caso de epilepsia premenstrual con E. E. G. po­
sitivo y resistente al luminal. La sintomatolo­
gía, en forma de "petit mal", desapareció con 
lutociclina. Es muy probable que en esta forma 
de epilepsia tenga mucho que ver el estado de 
la función suprarrenal, ya sea debido a que un 
exceso de estrógenos, pasando por su fase es­
tünulantc, llegue a frenar su actividad, o que la 
hormona del cuerpo amarillo, suministrada ar­
tificialmente, estimule directamente su función. 

Las c.onvulsiones que se producen al supri­
mir bruscamente la morfina en estos toxicóma­
nos podrían ser explicadas de la siguiente ｾｯＺﾭ
ma: la morfina actuaría sobre la glucogenohs1s 
hepática, estimulando la secreción ｾ･＠ adrena­
lina 11 • Se produciría una hiperglucenna, que se­
ría contrarrestada por un mayor esfuerzo pa.n-
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creático para eliminar ese exceso de azúcar en 
la sangre. La porción cortical de la suprarre­
nal, habituada a ese estímulo medular de la 
morfina, podría iniciar una fase de regresión, y 
cuando bruscamente se suprima este estímulo, 
ésta se verá insuficiente ante el ritmo acelera­
do adoptado por el páncreas. Entonces se pro­
ducirá una hipoglucemia que tendrá un origen 
doble, pancreático y suprarrenal. Todo esto 
coincidirá con el desencadenamiento de las con­
vulsiones. Es decir, el morfinómano va produ· 
ciendo lentamente una insuficiencia suprarre­
nal que se hace visible al cortar bruscamente 
su hábito a la morfina y entonces se acompaña 
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, según nuestra opinión, muy estrecha­
mente. Para nosotros las glándulas suprarrena­
les, mientras estén íntegras en su función, im­
pedirán, quizá por liberación de una "sustan­
cia anticonvulsiva" , la aparición de las crisis; 
mientras tanto, aunque el disturbio en la san­
gre sea grande, tan sólo aparecerá una sinto­
matología comatosa como en la uremia, diabe­
tes o en la encefalopatía tireotóxica. 

Una vez aparecida la debilidad suprarrenal , 
que no ha de ser muy ostensible, la ' 'sustancia 
anticonvulsiva" desaparecerá de la circulación 
general y el organismo se encontrará a expen­
sas, bien de una sustancia convulsiva derivada 
de otro lugar, o mayormente receptivo a todas 
las sustancias químicas alteradas en él. En el 
caso de las epilepsias focales, podr\a pensarse 
indudablemente que el punto de partida se en­
contraría a nivel del foco. Este estímulo nocivo 
conseguiría, ya sea directamente por vía ner­
viosa o por vía humoral, un déficit de función 
suprarrenal en lo que respecta a la liberación 
de "sustancia anticonvulsiva" y entonces apa­
recerían los ataques. Mientras subsista esa de­
bilidad suprarrenal continuarán los ataques 
aunque el foco haya sido extirpado convenien­
temente. 

Podríamos decir también que existe un cier­
to antagonismo entre el páncreas y las supra­
rrenales. Podría imaginarse uno como si fuera 
una lucha constante entre uno y otro para con­
seguir su preponderancia. Cuando ambas fuer­
zas están niveladas, existe el 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 están insuficien­
tes y no pueden igualar el estímulo insulínico. 
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 72

, según el cual la difenilhidan­
toína causa un aumento de peso de las supra­
rrenales. Podríamos pensar que, efectivamente, 

ésta actuaría como produciendo un estím 1 bre ellas. Aunque existen sus dudas sobreu ｾ ｓＨＩＮ＠
lor diagnóstico de la prueba de THORN :a ｾ＠ va. 
ELLY y KELLEY ;, encuentran con la ｭｩｾ＠ RAY 

aumento de la función suprarrenal en ･ｮｦｾ｡＠ su 
con procesos convulsivos tratados con la ､ｴＢｦｬＧｬｮ ｾ＠
h .d t · l · ' entJ. 1 an oma en re acwn con otros enfermos 
tratados. nr 
. E? cuanto. a ｬｾ ｳ＠ relaci?nes existentes entr' 

t1r01des y ep1lcps1a, no qmere decir que los e . 
lépticos sean hiperliroideos, sino que tantop\ 
vincidol como el ACTH producen un ｦｲ･ｮｯ ｾﾭ
bre la función del tiroides. Es muy posible qu 
estas hidantoínas actúen directamente sobre 1; 
función suprarrenal mejorando las síntoma' 
epilépticos y, al igual que el ACTH, produzca:. 
directa o ｩｮ､ｩｲ ･｣ｴ｡ｭ ｾ ｮｴ ･＠ una disminución de i! 
actividad del tiroides. 

En los primeros momentos del ataque con· 
vulsivo producido por el electroshok encontr4• 

mos una linfocitosis , y ésta sería para Scm. 
LLING 2 un signo de insuficiencia suprarren• 
transitoria. Pasado un litmpo relativo se pue­
de determinat· linfocitopenia, eosinopenia y una 
neutrofilia, signos de ev idente respuesta supra· 
rrenal; idénticos resultados se han obtenido 
tras la inyección de ACTH ·. Es decir, es muy 
probable que el clectroshok actuaría como ur. 
"stress" de gran inte>nsidad que produciría una 
debilidad suprarrenal y desencadenaría el ata· 
que convul5;ivo; posteriormente las supramn 
les responderían con energía para contrarrr,· 
tar su debilidad sufrida, cosa que se prueba 
además de lo dicho, con la comprobación d: ur 
ascenso de corticoides en sangre 77

• 

RESUMEX. 

Hemos analizado los diversos procesos patcl& 
gicos que más veces han sido tenidos como cau· 
sa en el desencadenamiento del ataque convul· 
sivo. Hemos visto que además de no ser cons· 
tantes tampoco, cuando aparecen, se ､･ｳ･ｮ ｾﾷ＠
dena irremediablemente la convulsión. Tambien 
todos estos procesos igualmente ｰｵ･､･ｾ＠ ser ｴ･ ｾ＠
nidos como causa o como consecuencJa del 
convulsión. 

Se establecen relaciones entre los ､ｩｳｴｩｮ ｴＮｾ＠
síndromes convulsivos y damos una especta 
importancia al papel de las suprarrenales ･ｴｾＺＮ＠
desencadenamiento del ataque. ｐｲ･ｳ･ｮｴ｡ｲｮ＿ ｾ＠ . . 

0 
ríos ejemplos en los que se ve, a nuestro ｊｕｾｾ Ｚ＠
muy clara la relación entre convulsiones Y .'1 . , necesari· cwn suprarrenal· no creemos que sea 

h . f . , ' .f. t ue se desen· una 1po unc1on mam 1es a para q rciÓI, 
cadene el ataque. Para nosotros de la ｐｾ＠ ｯｵｾﾷ＠
cortical se liberaría, en estado ｮｯｾｭ｡ｬＬ＠ ｵｴｾｶ［ Ｂｬ＠
tancia protectora ("sustancia ｡ｮｾｉ＿ｯｮｶｵ＠ s; caso 
y mientras perdurase esa proteccwn, ｾｮ＠ ｾ｡｢ｲ￭ ｡＠
de disturbio metabólico general, tan solo ue en 
síntomas comatosos de intoxicación. Aun%nica' 
muchas ocasiones pueden ser éstas las o tan· 
causantes de tales convulsiones, en otra" 
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EL SINTOMA CONVUL SIVO 

Jquier proceso patológico a distancia po­
ta.; cua. el verdadero agente etiológico y el que 
drla se.za la debilidad suprarrenal. 
causan 
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SUMMARY 

Relationships are established between the 
various convulsive states. Special importance 
i::; attached to the role of the adrenal glands in 
precipitating the seizures. Severa! examples 
are rep.orted 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
na! function is required for the attack t o b ::.­
gin. They think that the cortical portion would 
under normal c.onditions release a protective 
substance ("anticonvulsive substance") and as 
along as that protection !asted 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
na! deficiency. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die Beziehungen zwischen den 
verschiedenen Syndromen der Kr1i mpfe bes­
prochen, wobei den Nebennieren eine besonde­
re Rolle beim Zustandekommen der Anfalle 
zugeschrieben wird. Aus den verschiedenen 
Beispielen die angeführt werden, kann nach 
Ansicht der Authoren die Beziehung zwischen 
Krampf und Nebennierenfunktion ganz klar 
ersehen werden · es ist nicht anzunehmen, dass 
zur AuslOsung ｾｩｮ･ｳ＠ Anfalles eine offensichtli­
che Hypofunktion notig sei. Im Normalzustand 
wird nach Meinung der Authoren, eine Schutz­
substanz von dem kortikalen Teil ausgeschie· 
den ("krampfhemmende Substanz") und solan­
ge die Wirkung dieses Schutzes anhalt kommt 
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es dann im Falle einer allgemeinen Stoffwech­
selstOrung nur zu komatosen Vergiftungs­
symptomen. Wenn auch diese Ｎｾｮ＠ vielen ｾ｡ｬｬ･ｮ＠
die alleinigen Urheber der erwahnten Krampfe 
sein konnen, so besteht doch bei ebensovielen 
anderen die Moglichkeit, dass irgendein ent­
ferntgelegener pathologischer Zustand der 
eigentliche atiologische Agent sein konnt, ｷ･ｾﾭ
cher auch die Nebennierensch wache herbel­
führt. 

RESUMÉ 

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, a notre ｾｶＺｳＮ＠

tres nettement, les rapports entre ｣ｯｮｶｵｬｳｷｲ［ｾ＠
et fonction surrénale; nous ne croyons pas ne­
cessaire une hypofonction manifeste pour que 
la crise se déclanche. A notre avis la portian 
corticale libererait a l'état normal une subs­
tance protectrice ("substance anticonvulsive"). 
et pendant que cette protection se maintien­
drait dans le cas de trouble métabolique géné-

' A ral, il n'y aurait que des symptomes co.mateux 
d'intoxication. Quoique parfois ce seraient les 
uniques causes de ces convulsions, dans bien 
d'autres, n'importe quel proces pathologique a 
distance pourrait etre le véritable agent étio­
logique et i1 causerait la faiblesse surrénale. 

¿HASTA CUANDO Y CóMO PUEDEN SER 
UTILIZADOS LOS ANTIBIOTICOS EN EL 
TRATAMIENTO DE LA APENDICITIS Y 

COLANGIA RECIDIVANTE ? (*) 

A. RUIZ MARTÍNEZ. 
Vigo. 

Hace años me ocupé de la apendicitis aguda 
como causa de uno de los cuadros que crea la 
denominada urgencia abdominal. Decíamos en­
tonces que si considerábamos que la primera 
extirpación de un apéndice enfermo databa del 
tiempo que llevaba de vida nuestra generación, 
mucho estaban cambiando las concepciones clí­
nicas, y mucho y buen partido se está pudiendo 
obtener, en bien del exacto juicio diagnóstico, 
al comparar los datos que la vivisección nos 
ofrecía al asistir a las intervenciones de nues­
tros pacientes. 

Clínicos, familiares y enfermos llegaron a 

( • ) Trabajo que obtuvo la puntun<:lón máxima pn el 
Concurso de Comunicaciones Cient!fic!HI uar11. In opción al 
Premio Flemlng, en la Academia Médico-Quirúrgica de 
ｖｉｾ Ｎ＠

comprender que lo que señalaban los clás· 
como signos ｩ｟ｮｩ｣ｩ｡ｬｾｳ＠ típicos de ｾ｡＠ ｡ｰ･ｮ､ｩｾｦ ｲ＠
no correspondian ｾ｡ｳ＠ ｱｵ･Ｎｾ＠ estadios muy ｡ｶ｡ ｾ＠
ｺｾ､ｯｳ＠ de. la dolei?-cia, hac1endose preciso, ue 
diagnosticar aquella antes de que se impla¿ta s, 
la temible peritonitis por perforación del órt 
no afectado, o por lo menos al iniciarse la coa 
gestión del peritoneo circunvecino. n. 

Era la épo,ca c.n que la ､ｩｾｬ｡＠ absoluta, el hie. 
lo y los opiaceos, al com pas de alguna med¡. 
｣ｾ｣ｩ￳ｮ＠ reputada com.o ･ｳｰｾ｣ ￭ｦｩ ｣｡Ｌ＠ suprimían loi 
vomites, la ｦｲ･ ｣ ｵ ｾｮ｣ｩ｡＠ del pulso, la fiebre y lo' 
dolores abdominales, provocando las llamada: 
falsas mejorías, durante las cuales los signOi 
clínicos se atenuaban, pero la evolución de la­
lesiones continuaba para llegar hasta la perfo­
ración y las ¡;eritonitis difusas. 

Fueron los tiempo::; heroico::; en que se lucbi, 
contra lo que llegó a llamarse "oscurecimient.J 
de los síntomas por rl lratamient'J médico" 
afortunadamente, el buen sentido se impuso ,: 
pudieron entregarse al cirujano los ･ｮｦ･ｮｮｾ＠
precozmente, salvándo::;e a::;í muchas vidas. Po! 
lo que a mí ｲ･ｳｰ ｾ ｣ｴ｡Ｌ＠ los 1 ecuerdos del pasad· 
pesan favorablemente en ･ｾ･＠ sentido, constitu· 
yendo una gran satisfacción a lo largo de m, 
ejercicio profesional. 

Justamente por aquellos tiempos, el maral't· 
llosa y desconocido potencial germinicida cor: 
tenido en el hongo "1 enicillium" contaminaba 
por azar la famosa placa del cultivo del hcsp: 
tal londinense de Santa María. Fué ･ｮｴｯｮ･ｾ＠

cuando el genio observador de FLEMING apre· 
ció y retuvo, para aprovecharla más tarde. 
aquella demostración real, del principio inmu· 
table, que rige el complicado mundo ct: ｬ ｾｳ＠ .se· 
r es microscópicos: su antagonismo bwlog1co. 

Ahora, en nuestros días, veinticinco años más 
tarde, pudo el ilustre sabio dar realidad a la 
sentencia de PASTEUR cuando dijo: "Del azai 
sólo se aprovechan quienes están para ello prt· 
parados." Y así fué, en efecto ; apoyado ｾ ｮ＠ el 
principio de lucha que el antagonismo micro· 
biano significa pudo dar forma a una de las 

' ' di t' e en armas más p.oderosas que el me co Ｑｾｮ＠ la 
sus manos desde que PRAVAZ le proveyo de 
jeringa, que había de servir de vehículo con: 
ductor a toda la terapéutica encaminada a coro 
batir el dolor y sufrimiento de nuestros seme· 
jantes. ｾ＠

Debo, pues, en este trabajo hacer U? .resum el 
de la experiencia que he podido ｡､ｱｵｭｾ＠ con de 
manejo de los antibióticos en el ｴｲ｡ｴ｡ｭｾ･ｮｴ｜＠
las dolencias a que se refiere mi ｡ｰｯｲｴ｡｣ｩｾ ｯＺ＠
bajo el anuncio general de "Ideas ｡｣ｴｵ｡ｬｾｳ＠ f . 
bre diagnóstico y terapéutica de las 10 ec 
ciones". que 

Puesto en este trance, podemos afirmar ex· 
los deseos de EIIRLICII, condensados en ｳｾｮ＠ en 
presión de "Terapia esterilisa magna", estae be· 
camino de lograrse en el comienzo de lo qf par 
mos denominado la era antibiótica, que a :fica· 
que proporcionaba al facultativo ｡ｲｾ｡ｳ＠ ·¡¡are: 
císimas, produjo entre enfermos Y ami 


