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se ､･ｭｵ･ｳｴｾ｡＠ aquí por la contracción que se pro­
voca por la adición de hístamína, la adición de hue 
vo es total y absolutamente ínefiraz. Esto quiere 
decir que la fiebre que hemos provocado en el ani­
mal inhibe por completo su reacción de choque y 
explica cómo es que el sujeto asmá•ico en plena 
fiebre puede no tener reacción de choqu2. Es decir, 
que no podemos decir que la anafilaxia es un fenó­
meno local o general, sino que la anafilaxia es un 
fenómeno complejo que depende de una reacción 
general, que sólo abolimos con la fiebre alta y de 
una reacción local que pueda ser abolida ;¡un con 
la fiebre menos elevada. Esta reacción local que pue­
de abolirse con la fiebre es una reacción que con-¡ 
siste, como actualmente se sabe, en la liberación por 
la célula misma de determinadas substancias que 
son las que producen la contracción, una de las cua­
les es, desde luego y sin duda ninguna. la histami­
na. La similitud de la contracción provocada por la 
histamina y la demostración de la existencia de his­
tamina durante el choque provocado, asf como la 
anulación que produce la histaminasa, fermento des­
tructor de la histamina, lo demuestran. Pero nos­
otros sabemos actualmente que al lado de la ｨｩｾｴ｡ﾭ
mina se liberan otras substancias que son las que los 
fisiólogos ingleses han llamado las S. R. S. Actual­
men'te se cree que el conjunto del antígeno más al 
anticuerpo produce una irritación de naturaleza to­
davía no clara en la superficie de la célula, que per­
mite la liberación de histamina y de estas S. R. S . 
y que ￩ｾｴ｡ｳ＠ son las que determinan el choque sobre 
el ｯｲｾ｡ｭｳｭｯＮ＠ Así, nos cabría la posibilidad de pen­
sar st la fiebre lo que hace es insensibilizar el órg;mo 
de choque o sea el músculo liso a la hístamina y a 
las S. R. S., pero, como hemos visto, la sensibilidad 
a la histamina no se elimina y, por consiguiente, no 
hay más remedio que aceptar que lo que ocurre du 
rante la fiebre es que, la unión antígeno-anticuerpo 
que puede provocar un choque ｧ･ｮ･ｾ｡ｬＬ＠ en cambio en 
la célub no determina ya la liberación de las S. R. S. 
Esto indica que puesto que la ｬｩｬｾ･ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ de las 
S. R. S. puede abolirse por la acción de la tempera­
tura, se trata de un mecanismo fermentativo. Hoy 
sabrmos que la intoxicación por el vrneno de cobra y 
otros venenos rs en realidad un fenómeno de nn me­
canismo superponible a la anafilaxia: en la occión dÍ?! 
veneno de cobra se libera histamina y se liberan 
S. R. S. y la actividad del vrneno de cobra parece 
･ｾｴ｡ｲ＠ condicionada a las lisolecítinas que ll eva con­
stgo. Todo ello hace pensar que las substancias que 
son capaces de producir el choque están metidas den­
tro de la célula, están muy pegadas a su estructura: 
estas substancias son las substancias histamínicas. 
ｳｵ｢ｳｴｾｮ｣ｩ｡ｳ＠ H y las S. R. S., y éstas se liberan por 
la acetón de un sistema fermentativo que no se pue­
de poner en marcha sino por la unión antígeno­
anticuerpo. La fiebre actúa inhibiendo dicho sistema 
fermentativo. Nosotros sabemos de fermentos en el 
organismo, todos ellos ligados a la actividad neuro­
motora, por ejemplo, la colinesterasa, que son capa­
ces de anularse a temperaturas superiores a 3 8 gra­
dos. Sabemos todavía muy poco de la biología del 
sujeto con fiebre, pero es de suponer que los sistemas 
fermentativos del sujeto con fiebre no funcionen 
exactamente igual que en el sujeto sin fiebre. Quizá 

ésta es la vía para poder profundizar un poco el 
mecanismo de la suelta de estas substancias en el 
sistema fermentativo, de su liberación, y sí, natu­
ralmente, este camino se puede demostrar asequible 
pueden sus resultados ser fructíferos, porque, de la 
misma manera que de un modo temporal podemos 
atacar este sistema con la fiebre, quizá un día de un 
modo más estable podamos atacarle por otros me­
canismos que actúen, por ejemplo, intoxicando di­
chos fermentos y entonces habremos tropezado con 
un procedimiento de suprimir la condición asmática 
y no sólo el desencadenamiento asmático. 

En el terreno estrictamente de los asmas profesio­
nales nosotros podemos conseguir una wración en 
cierto número de casos cuando la condición es poca 
y el determinismo exógeno es lo fundamental. En 
otros muchos casos no podremos conseguir apenas 
nada y sobre todo debemos de saber que aunque 
el enfermo que ha sido una vez asmático parezca que 
está curado al suprimirle el contacto con el desenca­
denante, hay algo todavía de fondo, a cuyo cono­
cimiento tenemos que aplicarnos, que es )o que fun­
damentalmente determina también éstos como otros 
asmas. Así, n0 hay asmas profesionales estrictamente 
hablando, sino, recojo lo que dije al principio, as­
mas de desencadenamiento profesional y sobre este 
desencadenamiento podemos actuar en una medida 
diversa de un caso a otro, sin que podamos, sin em­
bargo, pretender ni mucho menos que tenemos re­
suelto el problema. 

ESTADO ACTUAL DE ALGUNAS CUESTIO­

NES REFERENTES A LA EPILEPSIA <*> 

J. SIMARRO PUIG 

PROBLEMA INICIAL. DIAGNÓSTICO. - No raras 
ｶ･ｾ･ｳＬ＠ antes bien, con frecuencia, en la práctica pro­
fesiOnal, se halla el médico, sea psiquiatra, neuró­
logo, o sencillamente internista o ped iatra , en frente 
de enfermos presentando cuadros convulsivos más 
o meno5 ruidosos, típicos o atípicos. 

Tales cuadros plantean desde el primer momento, 
problemas de verdadera envergadura, importantísi­
mos, ímoslayables y muchas veces inaplazables. Es 
a estos problemas a los que, en la imposibilidad de 
abarcar todos los aspectos y cuestiones referentes a 
la epilepsia, voy a dedicar el tiempo de que pueda 
disponer en mi conferencia. 

CONVULSIONES. CONTRACTURAS. ESPASMOS. LI­
POTIMIAS. - Ante todo hay que resolver en senti­
do afirmativo o negativo la duda de la realidad de 
tales convulsiones o accesos convulsivos. Para ello 
es muy importante la diferenciación entre espasmos, 

(*) Este trabajo ha sido pronunciado en una conferencia, 
en la Biblioteca Central, el día 9 de junio de 1943, en d 
Curso de Psiquiatría organizado por la Diputación Provincial 
de Barcelona. 
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contracturas y coruulsiones; deJando a un lado, los 
tics, y los movimientos coreicos, que ｲ･ｳｾｬｴ｡ｮ＠ en ge· 
neral, fácilmente diferenciables. Si part1mos de la 
definición de las contracturas, espasmos y convul 
siones, comprenderemos que, aun existiendo y te 
niendo un concepto claro de unos y otras, es difícil 
delimitar, clasificar y etiquetar las formas de paso 
y liminales. Unos y otras son involuntarios. más 
o menos persistentes e intensos y diferenciándose ｭ￡ ｾ＠

bien porque las contracturas acostumbran a ser más 
localizadas y segmentarías que las convulsiones v 
afectan, como éstas, preferentemente al sistema de 
la vida de relación; aquéllas son generalmente tam 

¡esisttr a un interrogatorio "ajustado". El psiquia 
tra y el neurólogo expertos, generalmente resuelven 
con seguridad este problema; las características que 
en seguida enumeraré para los accidentes histériws 
(anteceden tes y ci rcunstancias en que se presentan, 
etcétera), facilitan al mismo tiempo la diferencia 
ción con la histeria y con la simulación. En caS•) 
necesario, en especial, cuando incidencias varias su 
gieran la probabilidad de simulación , de neurosis ､ｾ＠
trabajo, de accidente u otras, vale la pena de valorar 

diuecsas circunstancias y modalidades que podemos 
resum1r, siguiendo a GO\\'ER!-- de la manera que 
s1gue: 

EpMpti<'O llbtt:rico 

Ntnguna . ErnoctÓn. Causa aparente 
Aura . 
Grito . 
Convulsiones. 

Unilateral o epigástrica 
Al comienzo . . 
Tónicas. luego .:tónicas . 

Palpitaciones. maicstar, ahogo. 
Durante todo d ataque 
Sacudidas. golpes torsión ､ｾ＠ mt<mbr s 

2'vlordeduras . 
:'\.iicción y defecación in,·oluntarias 
Hablar durante el ataque 
Duración . 
Vigilancia del ｡ ｣｣｣ｾｯ＠

Terminación 

Lengua. . 
F ｲｾ｣ｵ･ｮｴ｣ｳＮ＠
:-.:unca. 
Poros minutos 
Para ｾ｜Ｇｩｴ｡ｲ＠ ac.:idcntes 
Espontánea . 

f*) Añadamos. corno fruto de experiencia nuestra y de 
diversos autores, que no es raro, el hecho de que los histéri­
cos, buenos simuladores, hayan aprendido lo suficiente para 

bién tónicas, persistentes y no tan intensas como 
las convulsiones, pudiendo estas últimas en su mo­
dalidad clónica ser precisamente clónicas; los espas­
mos, en cambio, acostumbran a circunscribirse a la 
musculatura de la vida vegetativa o bien a segmen­
tos bien delimitados de la vida de relación. P ero en­
tre unos y otras existen como acabo de notar, formas 
de paso, mixtas y limcna{es, que vienen a en turbiar 
y dificultar el diagnóstico. 

V amos viendo ya la primera duda, el primer pro­
blema con que topamos al tener que distinguir entre 
lo que inicialmente debe ser nuestro punto de par­
ti.da. Y no me refiero ya a los enfermos con cuadros 
smcopales o lipotímicos - de los que recuerd o una 
ｾｯｲ｣ｩ￳ｮ＠ - · en que, esta vez más bien por las m oda­
hdades de expresión del público, dudamos larga­
mente entre espasmos, contracturas, convulsiones o 
simplemente "desmayos". 
. En general, con paciencia y un buen método de 
mterrogatorio, podemos delimitar correctamente la 
modalidad de los accidentes que traen al enfermo o 
por. los que nos consultan sus familiares, allegados. 
am1gos o sencillamente curiosos. 

ｅｐｉｾｅｐｓｉａＬ＠ HISTERIA Y SIMULACIÓN.-- Salvado 
este .Pnmer escollo, el siguiente es más arduo: esta­
blectda la existencia de accidentes convulsivos, surge 
la pregunta sobre si constituyen, ciertamente, por 
sus caracteres, ataques epilépticos. Es otra cuestión 
que debemos resolver sobre la marcha. 

La diferencia entre convulsiones (y en casos limí­
trofes o liminales, mixtos o dudosos, de espasmos. 
contracturas) reales o simuladas, no acostumbra a 

espasmos. 
I abios. mano' ｯ｢ﾡｾｴｯｳ＠

ｾｵｮ｣ＮＱ＠ (*). 
Frecuente (*) 
Diez mtnutos v m.is. h.1•t.1 hora\ . 
Para p re\'Cntr \'!Olcncias . 
ｉｮ､ｵ｣ｩｾ｡＠ por presiones n: ner\"Íos, ag ｾ＠

f r ia. et c 

ｳｩｭｵｬｾｲ＠ una micción "in\·oluntart.l dur.1nte el acc,lol) JSt 
como el de que pumanc-7Can calbdos durante d mtSmo. 

Por otra parte el análisis de antecedentes, mos 
trando los factores influyentes vendrá a ayudar la 
solución. 

Añadamos, en cambio, que este esquema no es 
más que esquema, y que, por ejemplo, en ｯ｣｡ｳｩｯｮｾｳ＠
ciertas características que en realidad sean de epilep 
sia jacksoniana, simulan los accesos histéricos. Que 
el grito inicial y la " bola ascendente" corresponden 
más bien a la epilepsia, aunque pueden presentarse 
en la histeria. Sin embargo, ningún caso dudoso 
acostumbra a resistir a una observación cuidadosa 

Ya nos auxiliará much o para este diagnóstico 
(epilepsia - histeria - simulación), pero nos in ­
teresará todavía más en capítulos ulteriores la carac­

terología, distinta en el epiléptico y en el histérico. 
Mencionando ahora únicamente esta noción , pase 
mos adelant e dejando su desarrollo para el momento 
en que nos ocupemos de los rasgos caracterológicos 
de la llamada "epilepsia genuina". 

DIAGNÓSTICO CAUSAL. -Si segu imos adelante 
en el diagnóstico, ya admitido que nuestro en fermo 
es un epiléptico, debem os llegar a la causa de esta 
epilepsia; causa ligada con el mecanismo de los ac­
cesos y con la naturaleza de los mismos, de la enfer 
medad y de sus diversas manifestaciones. Todo ello 
actualmente en discusión y lejos de estar resuelro. 

Separemos las epilepsias sintomáticas, ｳ･｣ ｵｮ､ ｡ｲｩ｡ｾ＠

de manera demostrable a diferentes causas; en un 
ciando únicamente para no dedicarles ya más espacio, 
la lista de Foerster: procesos cereb rales congénitos, 
procesos h eredodegenerativos, traumas cerebrales, tu ­
mores, parásitos, sífilis, tuberculosis, abscesos, edema 
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cerebral. meningitis, encefalitis infant1l encdalitis 
epidémica, esclerosis múltiple. gliosis presenil, in­
toxicación endógena y exógena, trastornos circula­
torios. 

EPILEPSIA Y SÍFILIS. -- A propósito de las epi 
lepsias debidas a la sífilis, recordemos que por algu­
nos autores entre ellos, PAGNIEZ, se ha mostrado 
extrañeza por las mismas alegando no haberlas ha­
llado nunca: a este respecto y como ｨ･｣ｨｯｾ＠ de expe­
riencia personal, recuerdo por lo menos tres observa­
ciones de epilepsias en individuos sifilíticos en evo 
lución y en dos de ellos desaparición de los accesos 
y equivalentes a continuación de la terapéutica espc 
cífica intensiva. Las particularidades caracterológicas 
en estos dos enfermos eran de tipo epiléptico y n o 
había antecedentes familiares ni personales que supu 
sieran disposición alguna. 

Probablemente en la lista de FOERSTER transcrita 
no & hallan todas las causas que puedan dar lugar 
a la. presentación de ataques epilépticos, pero lo que 
me tnteresa en este lugar y momento es ｰｲ･｣ｩｳ｡ｭ･ｮｴｾ＠
poner de relieve y exponer las discusiones levan ta­
das a propósito de la misma epilepsia, sin entrar en 
detalles de importancia secundaria. 

EPILEPSIA "ESENCIAL" Y "GENUINA".- Es en 
el n:om: n to d_e. hacer la d.elimitación entre las epi­
lepsias smtomat1cas y las s1n causa conocida, cuando 
nos hallamos ante el problema difícil y en discusión. 
FERRIO (Diagnóstico clínico de las enfermedades in­
ternas. To!Uo IV, trad. esp., 1942) reconoce que 
las convuls10nes son el elemento más ruidoso de esta 
enfermedad, pero los confines de la misma se esfu­
ｭ｡ｾ＠ de un . lado hacia la psicopatología, del otro 
haCia las Ｚｮｴ･ｲＬｭｾ､｡､･ｳ＠ org.ánicas del cerebro, por lo 
cual el d1agnost1co de epilepsia genuina se reduce 
hasta cierto punto a un diagnóstico de exclusión 
para aquella serie de casos en los cuales faltan los 
signos de una enfermedad congénita del cerebro o 
de una ､ｾｴ･ｮ｣ｩ￳ｮ＠ del desarroll<;> intelectual (epilepsia 
degeneratiVa) como falta el ongen de un traumatis 
mo de la cabeza o de una afección orgánica del cere­
bro (epilepsia sintomática) Es así como la defini­
ción. de la epilepsia se hace todavía por exclusión y 
basándose en las convulsiones, lo mismo que su 
diagnóstico y delimitación. GRINKER (Neurología. 
Segunda ed., 193 7· Trad. esp., 1 943) observando 
igualmente las mismas dificultades para hallar una 
definición de la epilepsia, hace la misma división clá­
sica entre las ｾ ｩｮｴｯｭ￡ｴｩ｣｡ｳ＠ y la "esencial o genuina". 
ｯ｢ｾｲｶ｡ｮ､ｯ＠ ya que "como su nombre lo indica, es­
tas últimas son de causa desconocida ; pero según 
luego veremos, en las del grupo sintomático hay 
también muchos puntos desconocidos y grandes re­
laciones con el grupo idiopático" ; para R. G. GRIN­
KER esta clasificación es sólo interina, mientras se 
van descubriendo nuevos factores etiológicos. Res­
pecto a este calificativo "genuina", MONRAD-KROIIN , 
formula la siguiente frase: "En toda la literatura 
médica no hay palabra más falsa que genuina; más 
confusa que idiopática, y más falta de esencia que 
esencial. No son más que vocablos con los que di­
simulamos nuestra ignorancia . . " Como consecuen­
cia de estas discusiones, JACKSON le niega carácter 
de enfermedad, n o considerándola como tal enfer-

medad, y ya habla de tendencia epiléptica o factor 
convulsivo. En adelante el factor convulsivo jugará 
un papel importantísimo. Citemos, porque la esen­
cia de la epilepsia esencial, de la disposición a los ac­
cidentes convulsivos, y la naturaleza de esta entidad 
se hallan ligadas íntimamente, algunas teorías de las 
que se han propuesto: 

MECANISMOS Y NATURALI::ZA.- CLARK, ｒｏ｜｜Ｇ ｾ＠

y BOND. creen en la psicogcnia de la epilepsia. Los 
psicoanalistas se esfuerzan en hallarle explicaciones 
re.-lmente ingeniosas. ｈｕ ｇｈｌｉｾｇｓ＠ JACKSON ha di ­
cho de estas explicaciones y teorías: "Todas las ex­
plicaciones ｰｳｩ｣ｯｬ￳ｧｩｾ｡ｳ＠ de los trastornos físicos son 
puramente desahogos verbales" : sin llegar a esta 
dureza calificativa, creo que esta tendencia nos mues 
tra ya que en los intentos de explicación se abarca 
todas las manifestacione, conv uls1vas o a lo menos 
diversas disimilares, y entre el1.1s las psicógenas, para 
las que, realmente pueden valer tales explicaciones. 

LENNOX y COBB proponen un esquema en el 
que entra en partes variables: un factor X o capaci 
dad convulsiva (papel importante en todas las epi 
lepsias) y otrcs factores en diferente proporción: al­
teraciones cerebrales diversas, físicoquímicas, orgáni­
cas, circulatorias, etc., otras alteraciones en diversos 
puntos de la economía, incluyendo el factor psi­
cógeno. 

Se h a querido hacer jugar un papel más o menos 
importante a las bacterias del colon (REED) ; toxi­
nas gatrointestinales específicas; smsibilizaciones alér­
gicas (MILLER) -a este respecto, menciono mis 
estudios experimentales en nueve epilépticos de [o , 
que ocho quedaron invariados a continuación de 
simpaticectomías pericarotídeas o ablaciones del cor 
púsculo carotídeo, y sólo uno, anteriormente con 
manifestaciones asmáticas francamente alérgicas, ex­
perimentó la supresión completa de sus ataques epi­
lépticos. - Asimismo se ha atribuído papeles más 
o menos importantes a los procesos metabólicos; al 
metabolismo del calcio (parenresco con la tetania), 
a la alcalosis q ue puede ser producida experimental­
mente o con fines diagnósticos por hipcrventilación 
(FOERSTER) : a anomalías metabólicas locales (a las 
que GRINKER no niega interés aunque estén por de­
mostrar y reconoce que falta mucho por averiguar 
en este problema); a cambios en el calcio ionizado: 
a disfunciones endocrinas; a hipcrinsulinismo; alte­
raciones del metabolismo proteico; del equilibrio áci­
dobásico; del equilibrio hídrico (que más adelant\' 
verem os fundamenta la prueba del choque acuoso­
tenephin). Sin negar la importancia de todos estos 
factores aisladamente o en grupo mayot o m enor. 
hay que reconocer que de ninguna manera explican 
las "epilepsias genuinas". LEN.:-lOX y COBB resumen 
la influencia de los mismos factores en la forma que 
&.! detalla en el cuadro de la página siguiente. 

WUTH en un esquema original e ingenioso mclu­
ye casi los mismos factores (entre los que destacare­
mos el sistema neurovegetativo). 

Podemos ver fácilmente que se tienen en cuenta 
diversos factores, influyentes en muchos casos, pero 
cuya influencia de ninguna manera se puede gene­
ralizar ni se debe hipervalorar. 

Y naturalmente, en la revisión de la serie de in -
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tentos de explicación tenemos que ver las hipótesis 

sobre el mecanismo: 
Inhibiciones; liberaciones graduales y metódicas 

de las actividades nerviosas de arriba abajo, de la 
corteza cerebral a la medula (MARTIN RossETT). 
Inhibiciones como procesos activos, siguiendo las 
ideas de PA VLOW. Procesos de facilitación. Efectos 
excitadores (JACKSON) por estímulos bruscos y vio 
lentos. La teoría del cortocircuito. La teoría explo­
siva de KINNIER WILSON. Tengo que mencionar la 
discusión sobre el punto de partida de las convulsio­
nes: parece que el acuerdo es hecho en el sentido de 
que en las tónicas domina la intervención mesence­
fálica, y en las clónicas la cortical. Es muy intere­
sante la idea de SPIEGEL de que la energía nerviosa 
fuerza una membrana dentro de la célula o alrededor 
de ella; los agentes que la favorecen aumentan la 

nos no desprovistos de interés, horizontes nuevos. 
Si nos fijamos en las manifestaciones psíquicas de 

los epilépticos, no sólo las accesionales, equivalentes 
epilépticos o no, sino también las estables, constitu­
yentes de la caracterología epiléptica, es forzoso men­
cionar algunas particularidades que se repiten de tal 
manera, con tal constancia, rayana en la monotonía. 
que no podemos substraemos a la tentación de otor­
garles la categoría de signos lo suficientemente esta­
bles para reconocerles un valor diagnóstico, e inclu­
so un "algo" que pueda ayudarnos en la tarea de 
penetrar en lo íntimo del mecanismo y naturaleza 
de esta entidad. 

SINTOMATOLOGÍA PSÍQUICA.- Entre la sinto­

matología psíquica hemos de considerar los estados 
crepusculares, que pueden observarse a continuación 

Previenen Precipitan 

Exceso Oxígeno . . . 
Equilibrio ácidobásico 
Química de sangre . 
Balance acuoso . 
Permeabilidad tisular 
Presión intracraneal 
Circulación intracraneal 

Acidosis . . . . . 
Hipocloremia e hipercalcemia. 
Deshidratación 

.)efecto. 
\Icalosis 

Hiprrcloremia e ｨ ｩ ｰ ｯ｣｡ｬ｣｣ｭＱｾ Ｎ＠

Edema 
Disminuida 
Disminuíd1 
Normal . 

hidratación del encéfalo y con ella la permeabilidad 
de las superficies celulares. FOERSTER ha sido unC' 
ele los defensores eJe las ｴｾｵｲｴ｡ｾ＠ va:.<..ulcUL.:>, yuoo uv 

han sido aceptadas, a pesar de los experimentos fa­
vorables y las observaciones quirúrgicas muy mos­
trativas aducidas. Las intervenciones mismas sobre 
el simpático no han sido nada demostrativas. ｌｯＮｾ＠

excesos de líquido céfalorraquídeo (cantidad o pre­
sión) tampoco han convencido con pruebas sufi­
cientes (a este objeto, puedo recordar la observación 
mía, referente a un enfermo que durante una pun­
ción lumbar sufrió un ataque, no marcando el ma­
nómetro ninguna variación de la presión durante 
ni antes del mismo) . Por su parte, McQuARRIE, de­
fiende también la alteración del metabolismo hídri­

co: limitando la cantidad de líquidos ingeridos con­
seguía mejorías, e inyectando hormona hipofisaria 
antidiurética y permitiendo al paciente líquidos en 
abundancia aumentaban los paroxismos. 

MORGAN incrimina lesiones hipotalámicas. 
Es imposible en este corto espacio analizar aunque 

fuese sólo parte de estas teorías y sus fundamentos, 
reconociendo que algunas de ellas son ciertamente 
atractivas. De manera alguna se puede admitir nin­
guna de ellas, en el estado actual de nuestros cono­
cimientos, con carácter general. 

Y es así como volvemos a encontrarnos en la 
misma encrucijada al tratar de estab1ecer la génesis 
de la "epilepsia", su significación; y especialmente 
todo lo que debe ser fundamento para el pronóstico 
T terapéutica. 

ASPECTO PSÍQUICO. - Sin embargo, es ahora 
cuando la Psiquiatría con sus estudios y tendencia 
actuales viene en nuestra ayuda y nos muestra cami-

Aumentada. 
Aumentada. 
1m perfecta. 

o independientemente de los accesos convulsivos, con 
su obnubilación oniroide, lentificación, comprensión 
l<.u\.Cl e: Ícu. .. VJ.U.}Jlt.t.o., \. LO.ol\.VY.u.<>o ｾｴＮ＠ '.a.a ｾＭｴＮｾｴｲＮｾＮ｜Ｎ｡｜ＮＮＮｾｖＮｵＮ＠ ｾｯ＠

pacial y temporal, angustia, perseveración, viscosidad 

y pobreza de su vida interior, reacciones bruscas, 
violentas y brutales, generalmente amnésicas. L os 
delirios, que pueden substituir o alternar con los 
estados crepusculares, con excitación, angustia, alu­
cinaciones, frecuentemente coloreadas, lentificación. 
perseveración, monotonía, obnubilación, amnesia; los 
estados crepusculares lúcidos y los atípicos; las dis­
timias, con reacciones violentas, inmotivadas, obscu­
recimiento de conciencia, explosividad; los impulsos. 
las fugas, con el sello de los actos epilépticos. Los 
estados depresivos, que como los alucinatorios, de 
automatismo, impulsivos, dan lugar a actos anti­
sociales, agresiones inmotivadas, suicidios, plantean­
do problemas médicolega1es de gran envergadura. 
muchas veces de diagnóstico difícil, por ejemplo, con 
el alcoholismo que puede acompañarlos. No es éste 
el momento en que pueda ocuparme ni desarrollar 
lo referente a particularidades, diagnóstico, etc., con 
todo y ser altamente interesante. 

IDEAS DE MAUZ. PERSONALIDAD DEL EPILÉPTI­
CO Y CONSTITUCIONES ICTAFINES. -De éstas y 
otras particularidades de los accidentes, actos y vida 
del epiléptico nos interesan especialmente los hechos 
comunes que sirvan precisamente para caracterizarle 
como base de descripción de su carácter y de su per­
.eonalidad. Se encuentran en él, modificaciones psí­
quicas no ya episódicas, sino permanentes. Es FRIE­
DRICH MAUZ, de Marburgo, quien ha descrito esta 
personalidad, dibujando gráficamente diversos tipos 
muy pintorescos, y entrando de lleno en las relacio-
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ne> con la constitución y la herer.cia precedido de 
RÜDIN y de KRETSCHMER y ENKE. Analicemos so­
meramente estos rasgos, sus ideas sobre las constitu­
ciones y diátesis ictafines, sus relaciones con la heren­
cia y las críticas suscitadas. 

La constitución enequética se caracteriza por la 
perseveracrón, que en lo psíquico queda definida por 
la persistencia, la pegajosidad, la viscosidad, la di­
ficultad de saltar en el campo de la conciencia de uno 
a otro contenido mental; en la constitución, en el 
aspecto, copio su expresión: "en una cara amorfa. 
sin estructura, ancha casi siempre, yacen dos ojos 
que no están activamente dirigidos en derredor, en 
juego vivo con el conjunto inervatorio de la cara, 
sino pasivamente adheridos a un hombre o a un ob ­
jeto de la periferia" Corporalmente la displasia. 
el devarrollo incompleto, inacabado; además lo com­
pacto y unitario, cerrado y sumario, de su afectivi­
dad, de su conjunto. Como dice ZIEHEN, "el carácter 
epiléptico es lo contrario de lo que denominamos 
sprit en el individuo sano"; como dice DELBRÜCK. 
"es monotonía y estrechez". MAUZ dibuja diversos 
tipos familiares, el activo eufórico, el burócrata so­
lemne, la amabilidad insulsa, el presumido circuns­
pecto. Diferencia la perseveración pasiva del epilépti­
co de la activa del esquizofrénico tendiendo en éste 
a la estereotipia; la disgregación insuficiente del epi­
leptoide de la excesiva del esquizoide. Afirma su 
hipersociabilidad (que como dice LÓPEZ !BOR con­
trasta con lo que estamos acostumbrados a ver en 
nuestros establecimientos ｰｳｩｱｵｩ￡ｾｲｩ｣ｯｳＩＮ＠ En las 
cons!itucione , defectuosas combinadas, las displasias . 

el status disraphicus, alteraciones arquitecturales ca­
lificables como microformas de enfermedades heredi­
tarias en el sentido de KEHRER. En estas constitu­
ciones defectuosas combinadas, ictafines, distingue 
dos alas, la que encaja en la insuficiencia vasomotora 
cerebral, más tipo atlético, y la insuficiencia del apa­
rato reflejo, más astenia. También con carac·erísti­
cas hereditarias, que no limita en exceso, que describe 
con cier ta vaguedad. Anotemos que en el ala insufi­
ciencia del aparato reflejo, más hábito asténico, la 
epilepsia-entidad, se esfuma, pasando a la categoría 
de accidente, en el curso de un estado diatésico, que 
supone labilidad, no ya tendencia, en que existe una 
cierta labilidad que en algunos momentos puede ser 
disposición, y para llegar a cuyas manifestaciones y 
accidentes son ya necesarios factores desencadenantes. 
En ･ｳｾｯｳ＠ casos vemos las gradaciones descendentes de 
la enfermedad a la disposición y a la labilidad, ca­
racterística de la diáteús. 

Sin embargo, observamos como la descripción del 
profesor de Marburgo, realmente genial y que supo­
ne un esfuerzo distinto de los que anteriormente 
vemos en diferentes autores, abarca no sólo el gru­
po de las epilepsias "genuinas", "esenciales", sino 
también lo que se refiere a manifestaciones convul­
sivas, sean éstas o no epilépticas, y e_ntre las mismas 
las que caracterizan los ataques histéricos, que, no­
sológicamente son diferentes de aquéllas; es verdad 
que estableciendo la distinción entre la personalidad 
inferior, inacabada, de los epilépticos, y la más fina , 
más su¡::erio r en cierto modo de los histhcos y psi­
cópatas. Advierte que sin la const itución defectuosa 
combinada no son clasificables dentro de las cons-

tituciones ictafines, los malhumorados, los distími­
cos, los irritables, los malintencionados. mentirosos. 
violentos, brutales, desconfiados, sensibles, capricho­
sos, porfiados, beatos, maliciosos, testarudos, obs­
tinados, difíciles; individuos con tales rasgos psico 
páticos que correrían el riesgo, de ser incluídos entre 
dichas constituciones ictafines. En un resumen en 
que concreta más, afirma que las constituciones de­
fectuosas ictafines se originan por la mezcla de in­
ferioridades heredadas de los distintos sistemas y apa­
ratos corporales, combinaciones disposicionales para 
las que no existe ningún principio armónico de des­
arrollo, sino una mera coexistencia de impulsos tró­
ficos reforzados e inhibiciones tróficas reforzadas; los 
factores: status disraphicus y micro formas de heredo­
parías, displasias y otros signos de inferioridad en­
docrina, hábito atlético grosero, insuficiencia vaso­
motora cefálica y otros signos de una inferioridad 
del sistema vascular y circulatorio, e insuficiencia del 
aparato reflejo, no producen por sí solos una consti­
tución ictafín, sino que para ello precisan reunirse 
varios en combinaciones completamente determina­
das y condicionadas hereditariamente; faltando, ade­
más, en el círculo constitucional eneq u ético la per­
sonalidad superior, personalidad superior que puede 
ya existir en las diátesis ictafines. 

El examen con el psrcograma de Rorschach mues­
tra (prescindiendo de detalles, para cuyo desarrollo 
nos fa! ta espacio) la tender.cia a la perseveración. 

Notemos que STAUDER cree que la perseveración no 
se presenta en la epilepsia sintomática, más que cuan­
do es provocada por lesión del lóbulo temporal, y 
que LóPEZ IBOR plantea la cuestión de que esta 
perseveración sea un síntoma secundario. Por otra 
parte, el psicograma ｾｲｭｩｴ･＠ seguir las ｭｯ､ｩｦｩ｣｡｣ｩｾ＠
nes caracterológicas, espontáneas o provocadas por 
n:ed íos terapéuticos. 

ｄｈｾｅｎｃｉａＮ＠ ｾｐｉｾ￉ｐｔｉｃａＮＭ ｾ｡ｹ＠ que _distinguir 
del caracter epiiepticO, la demencra epiléptrca: la de­
menciación en estos casos se atribuye generalmente 
a los espasmos vasculares que aparecen durante los 
accesos, determinando un trastorno de nutrición que 
en el curso de los años acaba por acarrear una lesión 
permanente encefálica (LANGE). Es muy difícil en 
realid_ad, ､ｩｦ･ｲ･ｮｾｩ｡ｲｬ｡＠ de las características de per­
sonalidad del mismo enfermo. La misma constitu­
｣ｩｾｮ＠ no es uni_taria, y vemos como MAUZ, que se-ha 
cuidado detenidamente de esta materia, admite rela­
ciones con la constitución atlética, con otras "de­
fectuosas combinadas". e incluso con la asténica. Así 
las _relaciones halladas por KRETSCHMER y ENKE se 
extienden. Y es más difícil delimitar la demencia 
incipiente sobreañadida, especialmente por el hecho 
de la inferioridad inicial intelectual característica de 
su personalidad. STAUDER considera que la demen­
cia es debida a los accesos (tanto si se trata de epile¡r 
sia esencial, genuina, como si de la sintomática) , 
presentándose también en ésta si los accesos son sufi­
cientemente frecuentes; sin embargo, es difícil en la 
práctica utilizar esta concepción para diferenciar lo 
que corresponde a la demencia y lo que a la perso­
nalidad; LANGE admite que, en la p :áctica tenemos 
que basarnos la mayoría de veces en la observación 
de su tendencia progresiva, intensificación de un tipo 
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d..: personalidad preexistente, disminución de la ca 
pacidad de fijación. de la memoria. conservando 
generalmente la capacidad de ･ｶｯ｣ｾ｣ｩ￳ｮＬ＠ reducción 
progresiva del contenido del pensam1ento, de su ho­
rizonte mental, debilidad del juicio; conservando 
las características de lentitud y viscosidad. 

Acabo de fijarme en la amplitud e importancia 
que se ha dado a las relaciones con la constitución: 
atlética, displásica, e inclu<o asténica. Se comprende 
así, la pregunta que se hace LóPEZ IBOR: ¿cómo 
concebir el enlace genético entre la complexión atlé­
tica y la epilepsia ?; para KRETSCHMER se trataría 
de la presencia de los mismos radicales: entre los 
diversos genes que producen los ataques epilépticos 
ｳｾ＠ hallarían aquellos que están presentes en la cons 
titución atlética. CO:-\RAD opone la escasez de epilép 
ricos que hallamos entre los atléticos. y que <ólo el 
treinta o cuarenta por ciento de epilépticos mues 
aan una constitución atlética. LóPEZ IBOR. de unas 
.:onsideraciones que no podLmos reproduci r. deduce 
que se puede concluir que la epilepsia genuina existl.! 
como unidad morbosa. y que está definida. no sólo 
por la presencia de ataques generalizados sin causa 
focal ni etiología concreta definida. sino por ciertos 
rasgos somáticos y psíquicos que reYclan la existencia 
de una personalidad elemental. compacta. tosca. poco 
diferenciada. que casi podríJmos llarr:ar amorfa y 
caracterizada por la presencia de una especial persc 
veración en d curso de su vida psíquica. Ante la 
fa lta de datos concretos, tenemos que contentarnos 
con las líneas generales de una doctrina en construc­
ción, todavía inacabada, lo que, no obstante, no le 
resta ni méritos ni interés extraordinarios. 

EPILEPSIA Y HERENCIA. -Repetidas veces he 
tenido que tocar. casi soslayándola , la cuestión d e 
las relacione,; de la epilepsia con la herencia. Es indu­
dable que. precisamente para la epilepsia genui­
na- aunque también en parte para otros tipos de 
epilepsia secundaria o sintomática - existen formas 
hereditarias. que constituyen una gran parte de las 
epilepsias genuinas; en los matrimonios en que uno 
de los padres es epiléptico, los hijos lo son también 
en un I I por I o o de casos; también los hermanos 
de los epilépticos lo son en un 4· I por I o o; los 
gemelos univi telinos, se conducen a este respecto de 
modo predominantemente concordante. La epilep­
sia mioclónica se hereda en forma recesiva simple 
(LUNDBORG) : la genuina habitual lo hace en forma 
más complicada (LANGE). LóPEZ lBOR cree que 
en el diagnóstico genético, la presencia de otra epi ­
lepsia genuina en la estirpe es un dato de extrema 
importancia y casi decisivo, pero la falta de la mis 
ma no excluye aquel diagnóstico. Anotemos como 
ideas no despreciables, que R. G. GRINKER. basán ­
dose en datos de LENNOX, PASKIND, JULIUS GRIN­
KER y suyos. tiende a restar valor a la herencia en 
la epilepsia. VERSCHUER. en cambio, prueba la im­
ｰｯ ｲｴｾｮ｣ｩ｡＠ de la herencia en la génesis de la epilepsia 
gen uma. Todo, en resumen , nos lleva a admitir la 
influencia del factor genético en la misma epilepsia 
genuina (y en muchas secundarias, unida a otros 
factores), admitiendo que es te problema no está com­
pletamente concretado y aclarado, y aceptando las 

ide.1s de MAUZ. quien enfoca el problema desde el 
punto de vista de hasta dónde influyen la herencia. 
la constitución y los otros factores. No se puede 
afirmar demasiado con respecto a las relaciones ge­
néticas con la cnuresis nocturna, la tartamudez, la 
narcolepsia, la picnolepsia (que no es epilepsia) , con 
la- zurdera; existen ciertas relaciones con la jaqueca. 
probadas entre otros por ｊｉｍ ￉ｾｅｚ＠ DfAZ y colabora 
dores. Y más con !Js oligofrenias y con ciertas psi­
copatías. El tipo enequético habla en favor de la 
epilepsia genuina. 

CURSO Y SEXO.- Digamos. casi al paso. que la 

epilepsia acorta la vida. En general, los autores afir 
man que es más frecuente en el hombre que en 1.1 
muJer; también R. G. GRI'\KFR tiende a admitir 
su mayor frecuencia en ésta que en aquél. Vamos 
\'iendo. al mismo tiempo que las ideas y discusiones 
actuales y de un interés enorme, sobre diferentes 
cuestiones relacionadas con la epilepsia, las dificulta 
des con que tiene que tropezarse al intentar la pro 
fundización en el problema a:duo ) complejo del 
diagnóstico de la epilepsia genuina. problema qu , 
lleva aparejados los de pronóstico. natur.1kza. m.:'­
canismo y terapéutica. 

PRUEBAS DIAG;-o;ÓSTICAS. - Todavía en .1uxil10 
nuestro podemos utilizar algunos proced imientos 
Ante todo IJ.s pruebas diagnósticas. y entre ellas 
cito algunas de las que ｭ￡ｾ＠ han retenido la at<'nción 
de los in vesttgador<'s y e u ·iosos. la prueba de la h1 
perventilación de FOERSTER. ciertamente dismtida; 
entre nosotros, SANCHEZ DE BORJ A, la ha estudia­
do a conciencia, habiendo hallado respuestas de in­
terés notable. Su valor diagnóstico que, sin embargo 
no hay que exagerar, y que hay que añadir a otros 
procedimientos, es muy relativo. Entre las objecio­
nes que pueden bacérsele citaré únicamente los hechos 
de que en niños los resultados positivos son excesi 
vos, lo que haría creer en una proporción exagerada 
de epilépticos; que los accesos provocados por ella 
no son siempre exactamente epilépticos. pudiendo 
revestir con frecuencia los caracteres de los tetánicos: 
que la prueba no siempre está técnicamente bien prac­
ticada. 

Las pruebas con adrenalina, efedrina, etc., no dan 
resultados en que apoyarlas. Lo mismo la del hela­
miento del radial, de MucK, y sus modificaciones 
(mediano, etc.) . 

La determinación del umbral de producción del 
acceso convulsivo por el cardiazol, aparte de los 
inconvenientes inherentes a este tipo de ataques y a 
sus peligros (reales o en discusión) . no está tampoco 
unánimemente aceptada. ARIGO JIMÉNEZ ha publi­
cado, sin embargo. resultados alentadores. El ata­
que cardiazólico, como los otros obtenidos con fines 
diagnósticos no son, de ninguna manera, iguales a 
los espontáneos. La del choque acuoso-tonephin 
(JANZ) . parece dar resultados muy interesantes y en 
armonía con ideas sobre el mecanismo de los ataques. 
que, sin ser probadas, son de verdadero interés. Te· 
nemos referencias por el trabajo de JANZ y por un 
resumen de ANCOCIIEA; y por falta de material no 



T MO XI 
N("MERO 3 

EPILEPSIA 163 

hemos podido practicarla, lo que hubiera interesado 
grandemente. He intentado experimentar la pitui­
trina o extractos análogor;. pero reconozco que no 
t1enen el mismo valor, aparte de las dificultades en 
nuestra tierra , y con nuestros enfermos, no excesi­
\·amente disciplinados, de proceder a estas pruebas, 
que requieren cierta colaboración del paciente y 
¡xrsonal auxiliar suficiente y adiestrado. 

Naturalmente, los diversos procedimientos clíni­
cos e instrumentales, especialmente los que tiendan 
a eliminar, a localizar las alteraciones intracraneales. 
tienen todos su valor, de ninguna manera disminuí­
do. No puedo insistir en ello. Y como siempre, la 
encefalografía. la ventriculografía, los exámenes de 
fondo de ojo. campo visual, agudeza, auditivos, de 
líquido céfalorraquídeo, etc. , deben ser utilizados. 
cuando menos para eliminar las epilepsias secunda­
rias, dejándolas en esenciales, genuinas. 

En todos los casos el examen metódico del enfer­
mo, su observación detenida y cuidadosa, con pcr 
sonal adiestrado. será definitiva. 

ELECIROI::.:--.:CEFALOGRAFÍA.- Un procedimien­
to moderno ｾｳｴ￡＠ revolucionando nuestros conoci­
mientos en lo que se refiere a di?.gnóstico, e incluso 
mecanismo: me refiero a la electroencefalografía, de 
la cual no tenemos ninguna experiencia, a causa de 
la escasez de nuestros medios y de nuestra pobreza. 
En los últimos años, el estudio de las corrientes 
halladas por CATON y por FLEICHL VON M.ARXON, 
y cuyo conocimiento se ha perfeccionado posterior­
mente por KORMÜLLER y otros, ha venido a abrir 
horizontes nuevos en los mecanismos y diagnósti­
cos topográficos encefálicos. 

Concretando y resumiendo, las alteraciones del 
ｲｩｾｭｯ＠ de Bergcr durante el ataque epiléptico son 
muy demostrativas; lo mismo que en los equiva­
lentes, lo que les da un valor considerablemente su­
perior (equivalentes psíquicos). Antes de un ataque 
de gran mal hay un au mento de actividad eléctrica. 
durante el paroxismo las ondas se hacen muy am­
plias y lentas, presentando ganchos negativos muy 
agudos, descendiendo su frecu encia a unos tres por 
segu ndo y elevándose su potencial a cien microvol­
tios: pasado el ataque, durante el estupor, desapare­
cen las ondas por completo y la gráfica se hace recta. 
En los accesos de pequeño mal el potencial de acción 
es mayor que d normal, pero las ondas son más 
frecuentes y hay cambios del ritmo rápido al lento. 
\' recíprocamen re. Los accesos psicomotores van 
acompañados de ondas lentas. Los estudios de la 
･ｾｩｬｾｰｳ ｩ｡＠ mediante el electroencefalograma progresan 
rap1damente, y como acabo de afirmar, abren hori­
zontes nuevos, que prometen magníficas claridades 
(localización, mecanismo, naturaleza , significación 
de los equivalentes psíquicos). 

Como acabamos de ver, infinidad de problemas 
d1agnósticos, pronósticos, de mecanismo y natura­
leza, no están más que orientados; contamos sí con 
medios valiosos y su conocimiento avanza ｬ ｡｢ｯｾｩｯｳ｡ ﾭ
mente y de manera apreciable, magnífica. Todavía 
hay que poner en acción diversos medios, y la obser­
\'ación clínica no ha perdido su valor. Es necesa-

río valorar todos los datos de que disponemos sm 
despreciar ninguno. De ellas tienen que derivarse 
en muchos casos las decisiones terapéuticas. 

TERAPÉUTICA. - Citando con la misma rapi­
dez con que lo hemos hecho para estos conocimien­
tos, lo referente a tratamiento, mencionemos los me­
dios medicamentosos: el grupo de los bromurados, 
el de los barbitúricos, el de los boratos. 

Respecto a los barbitúricos, menciono únicamente 
el difenilhidantoinato de sodio que circula en el co­
mercio, bajo diferentes nombres. 

DIFENILHIDANTOINATO DE SODIO.- No pu­
diendo entretenerme en la exposición de pormeno­
res, sin embargo interesantísimos. relativos a com­
posición , farmacología, dosis. etc., me limito a 
algunos conceptos: ha sido estudiado ampliamente 
por divetsos autores (ZSAKO. FAI':CONI. WEAWER. 
WILLIAMS, DA\' !DSON, B LA C K, MCCARTEN, 
FROST, HODGSON. REESE. FETTFR.MANN. MERRIT. 
PUTNAM, BLAIR. COOPE. BURROWS, KIMBALL. 
HORAN, PRAIT. ROBINSON. K-BG. ELLIOT SMITH. 
CUCAITO, PAGNIEZ, MONTMOLLIN. TALLIDGE). 
Recientemente, DE LA VEGA ha publicado un tra­
bajo original, clínico y experimental muy intere­
sante. De lo escrito por los diversos autores mencio­
nados, puede deducirse que no se trata de una pana­
cea que haya resuelto de plano los problemas de la 
terapéutica de la epilepsia genuina, pero que ofrece 
ciertas ventajas, principalmente en los trastornos 
mentales. Aunque no se pueden negar ciertos inci­
dentes, que le restan valor. Es un adelanto aprecia­
ble que no parece haber terminado todavía sus prue­
bas, y sobre el cual las opiniones no son aún uná­
nimes. 

Seguimos ensayando diversos medicamentos y m\' ­
dicaciones: derivados bromados, adrenalina, estric­
nina, punción lumbar, inyección lumbar de aire. 
etcétera, lo que nos muestra , por otra parte, que el 
problema no ﾷ ｾｳｴ￡＠ resuelto, aunque los adelantos con­
seguidos son importantes. Cito la estricnina, aunque 
pueda parecer un contrasentido; especialmente para 
la asociación epilepsia genuina + alcoholismo. Re­
cientemente he administrado a un enfermo de esta 
clase estricnina progresiva, llegando a los 15 mili­
gramos, naturalmente, bien controlado, y compro­
bando, con satisfacción, la ausencia absoluta de 
ataques y de equivalentes en un período que pasa ya 
de los tres meses. 

La dieta cetógena, la deshidratación, el sulfato 
de magnesia, proporcionan ciertos resultados, insu ­
ficientes . La desensibtlización, la colectomía, como 
tantos ensayos, ni siquiera pasan a la historia. 

Respecto a la epilepsia traumática. hay que valorar 
las lesiones producidas por el trauma , y hay que 
tener en cuenta la posibilidad de alteraciones evolu­
ｴｩｶｾｾﾷ＠ que no responden a la ablación. Sigue la dis­
cust?n •?n favor y contra la neuroci rugía, aun reco­
noCiendo que ésta e¡¡ lógica en determinadas cir­
cunstancias y no sin limitaciones. 

Las simpaticectomías están poco menos que dese­
chadas. Mi experiencia de hace bastantes años no 
ha sido nada fructuosa: un resultado bueno ¿ntrc 
nueve observaciones. 
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Naturalmente, con frecuencia el epiléptico plan­
tea el p:oblema del matrimonio.' de la p:·ocreación , 
de su insociabilidad e internamrento. Soy contrano 
a la esterilización. En cambio, se debe aconsejar 
la abstención en lo que respecta al matrimonio, y si 
algún día se establece la obligatoriedad del certifi­
cado de sanidad prematrimonial, ello planteará cues-

tíoncs en que habrá que valorar la hereditariedad, 
siendo conveniente la prohibición según el examen 
genealógico, constituciÓn, antecedentes, examen del 
enfermo. La reclusión podrá ser necesaria frecuente 
mente por insociabilidad, peligrosidad, tendencia al 
suicidio, etc., según puede deducirse de lo anterior 
mente expuesto. 
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INTRODUCCIÓN 

Según las ideas de KREBS, las etapas finales del 
catabolismo de los hidra tos de carbono se verifican 
por in termedio del ciclo del ácido cítrico, es decir, 
que el pirúvico resultante de la degradación de los 
glícidos combinado con el oxalacético, resultante a 
su vez de la unión del pirúvico con el co2. va 
a transformarse en ácido cítrico, el cual se trans­
forma de nuevo en' oxalacético después de pasar por 
las fases de ácido succínico, fumárico y málico. Aun­
que la teoría de KREBS se apoya principalmente en 
observaciones realizadas en papillas y cortes de teji­
dos y su validez no sea admitida de manera generaL 
es evidente que constituye en la actualidad uno de 
los más importantes progresos realizados en el cono­
cimiento del metabolismo intermediario de los hidra­
tos de carbono. 

En comunicaciones anteriores hemos dado a cono­
cer nuestras observaciones acerca del comportamiento 
de los ácidos cítrico y pirúvico en diversas condi­
ciones experimentales y en la presente nos propo­
nemos describir las alteraciones experimentales de 
la citremia y piruvemía en los animales no:males y 
pancrectomizados, bajo la acción de la insulina; así 
c<;>mo el efecto de ésta, sobre la utilización de pirú­
VICO y la formación de cítrico en ambas clases de 
animales. 

La finalidad de los experimentos contenidos en 
este trabajo, es la de aportar nuevos datos acerca 
del papel de los ácidos pirúvico y cítrico, como inter­
mediarios en el proceso de utilización de los hidra­
tos de carbono en el organismo animal. El animal 
pancrectomizado, con su alteración del metabolismo 

hidrocarbonado, constituye un excelente sujeto ex 
ｾｲｩｭ･ｮｴ｡ｬ＠ para poner de manifiesto la participación 
de dichos intermediarios en el metabo lismo de los 
glícidos. Con esta finalidad hemos estudiado, en 
primer lugar, la utilización del ácido pirúvico admi 
nistrado, comparando d comportamiento de ｬｯＮｾ＠

animales normales y diabéticos y estudiando la 
acción de la insulina sobre dicha utilización y sobre 
la formación de ácido cítrico. Por último, hemo' 
estudiado también el efecto sobre la citremia y piru 
vemia. de la administración de glicosa, sola o acom 
pañada de insulina en ambas clases de animales 

El interés de conocer más de cerca la acción de b 
insulina sobre los ácidos cítrico y pirúvico en el 
organismo animal es evidente, si se considera qul· 
1<..1\.CD;) y t:.OOL'C.C"l'C>ll ｯ＼＾ｏＧＭ ｾ＼Ｍｮ＼ＮｮＮ＠ 9.'-'"- b. ｾｮ｣Ｎ＠ .... l•n:>. <>< 

timula la utilización de la glicosa a través del ciclo 
del ácido cítrico, para cuyo desarrollo representa 
aquella hormona el factor limitante. Si esta tesis es 
exacta, debe encontrarse que la insulina activa la 
formación de cít rico, la cual debe aumentar en p ro­
porción a la activación de la utilización de los hidra 
tos de carbono. 

Por lo que respecta al papel de la insulina en la 
u tilización del ácido pirúvico, poseemos observacio 
nes de F LOCK, BOLLMANN y MANN, quien es encuen ­
tran que el perro diabético consume el pirúvico inyec 
tado igual que el animal normal. Por otra parte. 
VON EULER y HOEGBERG y DELRUE y DEKEYSER 
han realizado observaciones acerca de la influencia 
de la insulina sobre la piruvemia. Los primeros 
au tores observan una disminución de la p iruvemia 
en la rata después de la inyección de insul ina, míen 
tras los segundos han en contrado en el conejo que 
la insulina aumenta la velocidad de desaparición del 
ácido pirúvico inyectado simultáneamente por vía 
int raven osa. 

METÓDICA 

Todas las experiencias descritas en este trabajo 
han sido realizadas en perros normales o diabéticos 
En ambos casos los animales se hallaban en ayunas 
desde veínticuaro horas antes de la experiencia. Los 
diabéticos h abían sido operados con bastante ante 
ríorídad y se hallaban ma ntenidos con insulina, que 
ｾ･＠ suprimió por lo menos veinticu atro horas antes 
de la experiencia. Los perros pancrectomizados se 
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