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se demuestra aqui por la contraccién que se pro-
voca por la adicién de histamina, la adicién de hue-
vo es total y absolutamente ineficez. Esto quiere
decir que la fiebre que hemos provocado en el ani-
mal inhibe por completo su reaccién de choque y
explica c6mo es que el sujeto asmitico en plena
fiebre puede no tener reaccién de choque. Es decir,
que no podemos decir gque la anafilaxia ¢s un fené-
meno Jocal o general, sino que la anafilaxia es un
fenémeno complejo que depende de una reaccién
general, que sélo abolimos con 1a fiebre alta y de
una reaccién local que pueda ser abolida aun con
la fiebre menos elevada. Esta reaccién local que pue-
de abolirse con la fiebre es una reaccién que con-
siste, como actualmente se sabe, en la liberacién por
la célula misma de determinadas substancias que
son las que producen la contraccién, una de las cua-
les es, desde luego y sin duda ninguna, la histami
na. La similitud de la contraccién provocada por la
histamina y la demostracién de la existencia de his-
tamina durante el choque provocado, asi como la
anulacién que produce la histaminasa, fermento des-
tructor de la histamina, lo demuestran. Pero nos-
otros sabemos actualmente que al lado de 1a hista-
mina se liberan otras substancias que son las que los
fisiélogos ingleses han llamado las S. R. S. Actual-
mente se cree que el conjunto del antigeno mas al
anticuerpo produce una irritacién de naturaleza to-
davia no clara en la superficie de la célula, que per-
mite la liberacién de histamina y de estas S. R, S.
¥ que éstas son las que determinan el choque sobre
el organismo. Asi, nos cabria la posibilidad de pen-
sar si la ficbre lo que hace es insensibilizar el érgano
de choque o sea el miisculo liso a la histamina v a
las S. R. S.: pero, como hemos visto, Ia sensibilidad
a la histamina no se elimina y, por consiguiénte, no
hay mas remedio que aceptar que lo que ocurre du
rante la fiebre es que, la unién antigeno-anticuerpo
que puede provocar un choque general, en cambio en
la célula no determina ya la liberacidén de las BRSNS
Esto indica que puesto que la liberacién de las
S. R. S, puede abolirse por 1a accién de la tempera-
tura, se trata de un mecanismo fermentativo. Hoy
sabemos que la intoxicacién por ¢l veneno de cobra y
otros venenos es en realidad vn fendmeno de un me-
canismo superponible a la anafilaxia: en la accién del
venéno de cobra se libera histamina y se liberan
S. R. 8. y la actividad del veneno de cobra parece
estar condicionada a las lisolecitinas que lleva con-
sigo. Todo ello hace pensar que las substancias que
son capaces de producir el choque estin metidas den-
tro de la célula, estin muy pegadas a su estructura:
estas substancias son las substancias histaminicas,
substancias H y las S. R. 8., y éstas se liberan por
la accién de un sistema fermentativo gue no se pue-
de poner en marcha sino por la unién antigeno-
anticuerpo. La fiebre acttia 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 38 gra-
dos. Sabemos todavia muy poco de la biologia 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, Quiza
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¢sta es la via para poder profundizar un poco el
mecanismo de la suelta de estas substancias en el
sistema fermentativo, de su liberacién, y si, natu-
ralmente, este c2mino se puede demostrar asequible
pueden sus resultados ser fructiferos, porque, de la
misma manera que de un modo temporal podemos
atacar este sistema con la fiebre, quiza un dia de un
modo mas estable podamos atacarle por otros me-
canismos que actien, por ejemplo, intoxicando di-
chos fermentos y entonces habremos tropezado con
un procedimiento de suprimir la condicién asméatica
y no sélo el desencadenamiento asmético.

En el terreno estrictamente de los asmas profesio-
nales nosotros podemos conseguir una curacidén en
cierto niimero de casos cuando la condicidn es poca
y el determinismo exdgeno es lo fundamental. En
otros muchos casos no podremos conseguir apenas
nada y sobre todo debemos de saber que aunque
¢l enfermo que ha sido una vez asmaético parezca que
esta curado al suprimirle el contacto con el desenca-
denante, hay algo todavia de fondo, a cuyo cono-
cimiento tenemos que aplicarnos, que es lo que fun-
damentalmente determina también éstos como otros
asmas. Asi, no hay asmas profesionales estrictamenté
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 0

J. SIMARRO PuIlG

PROBLEMA INICIAL. DIAGNGSTICO. — No raras
veces, antes bien, con frecuencia, en la prictica pro-
fesional, se halla el médico, sea psiquiatra, neurd-
logo, o sencillamente internista o pediatra, en frente
de enfermos presentando cuadros convulsivos mas
o menos ruidosos, tipicos o atipicos.

Tales cuadros plantean desde ¢l primer momento,
problemas de verdadera envergadura, importantisi-
mos, insoslayables 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 cpnvulsivos. Para ello
es muy importante la diferenctacion entre espasmos,

(*) Este trabajo ha sido pronunciado em una conferencia.
en la Biblioteca Central, el dia o de junio de 1943, en o
Curso de Psiquiatria organizado por la Diputacién Provincial
de Barcelona.
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contracturas y convulsiones; dejando a un lado, los
tics, y los movimientos coreicos, que resultan en ge-
neral, ficilmente diferenciables. Si partimos de la
definicién de las contracturas, espasmos y convul-
siones, comprenderemos que, aun existiendo y te-
niendo un concepto claro de unos y otras, es dificil
delimitar, clasificar y etiquetar las formas de paso
y liminales. Unos y otras son involuntarios, mas
o menos persistentes ¢ intensos y diferenciandose mas
bien porque las contracturas acostumbran a ser mas
localizadas y segmentarias que las convulsiones y
afectan, como éstas, preferentemente al sistema de
la vida de relacion; aquéllas son generalmente tam
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tesistir a un interrogatorio “ajustado”. El psiquia-
tra y el neurélogo expertos, generalmente resuelven
con seguridad este problema; las caracteristicas que
en seguida enumeraré para los accidentes histéricos
(antecedentes y circunstancias en que se presentan,
etcétera), facilitan al mismo tiempo la diferencia
cion con la histeria y con la simulacién, En caso
necesario, en especial, cuando incidencias varias su
gieran la probabilidad de simulacién, de neurosis de
trabajo, de accidente u otras, vale la pena de valorar
diversas circunstancitas y modalidades que podemos
resumir, siguiendo a GOWERS. de la manera que
s1gue:

Causa aparente . . Ninguna . ;3 !.:110_\'101_:.

Avra . . S \ . | Unilateral o epigdstrica Palpitaciones, malestar, ahogo.

Grito . . A . Al comienzo . Durante todo el atague

Convulsiones. Ténicas, luego clonicas . . | Sacudidas, golpes. torsibn de miembr
C‘-:.".".'\l'lil-‘i.

Mordeduras . [engua, Labios, manos. objetos

Miccion y defecacion inveluntarias Frecuentes Nunca (*)

Hablar durante el ataque Nunca ; Frecuente (*

Duracién . e Ty . ; Pocos minutos . Diez minutos v mas. hasta horas

Vigilancia del acceso Para evi accidentes Para prevenir v as

Terminacién Espontine Inducida por 188 ¢r. nervios, a

(*) Afnadamos, como frutc de experiencia nuestra y de
diversos autores, que no es raro, ¢l hecho de que los histén-
cos, buenos simuladores, hayan aprendido lo suficiente para

fria, et

“involuntaria” durante el acces s
Nados do

simular una miccion

como ¢l de que permanezcan ca

ile € mMismo

bién tonicas, persistentes y no tan intensas como
las convulsiones, pudiendo estas altimas en su mo-
dalidad clénica ser precisamente clénicas; 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 relacién. Pero en-
tre unos y otras existen como acabo de notar, formas
de paso, mixtas y lirmnales, que vienen a enturbiar
y dificultar el diagnéstico.

Vamos 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-
tida. Y no me refiero ya a los enfermos con cuadros
stncopales o lipotimicos — de 10s que recuerdo una
porcién —- en que, esta vez mds bien por las moda-
lidades de expresién del puablico, 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.
amigos o sencillamente curiosos.

EPILEPSIA, HISTERIA Y SIMULACION. —- Salyado
este primer escollo, el siguiente es mas arduo: esta-
blecida la existencia de accidentes convulsivos, surge
la pregunta sobre si constituyen, ciertamente, por
sus caracteres, ataques epilépticos. Es otra cuestién
que debemos resolver sobre la marcha.

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

Por otra parte el analisis de antecedentes, nros
trando los factores influyentes vendra a ayudar la
solucion.

Anadamos, en cambio, que este esquema no es
mas que esquema, y que, por ejemplo, en ocasiones
ciertas caracteristicas que en realidad sean de epilep-
sia jacksoniana, simulan los accesos histéricos. Que
el grito inicial y la “bola ascendente” corresponden
mas bien a la epilepsia, aunque pueden presentarse
en la histeria, Sin embargo, ningiin caso dudoso
acostumbra a resistir a una observacién cuidadosa

Ya nos auxiliara mucho para este diagnéstico
(epilepsia — histeria — simulacion), pero nos in-
teresara todavia mas en capitulos ulteriores la carac-
terologia, distinta en el epiléptico y en el histérico.
Mencionando ahora unicamente esta nocidén, pase-
mos adelante dejando su desarrollo para el momento
en que nos ocupemos de los rasgos caracterolégicos
de la llamada “epilepsia genuina”.

DIAGNOSTICO CAUSAL. — Si seguimos adelante
en ¢l diagnéstico, ya admitido que nuestro enfermo
es un epiléptico, debemos 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 discusion y lejos de estar resuelto.

Separemos las epilepsias sintomaticas, secundarias
de manera demostrable a diferentes causas; enun-
ciangio anicamente para no dedicarles ya mas espacio,
la lista de Foerster: procesos cerebrales congénitos.
procesos heredodegenerativos, traumas cerebrales, tu-
mores, parasitos, sifilis, tuberculosis, abscesos, edema
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cerebral, meningitis, encefalitis infantil encefalitis
epidémica, esclerosis multiple, gliosis presenil, in-
toxicacion endogena y exodgena, trastornos circula-
torios.

EPILEPSIA Y SIFILIS. — A propésito de las epi-
lepsias debidas a la sifilts, recordemos que por algu-
nos autores entre ellos, PAGNIEZ, se ha mostrado
extraneza por las mismas alegando no haberlas ha-
llado nunca: a este respecto y como hechos de expe-
riencia personal, recuerdo por lo menos tres observa-
ciones de epilepsias en individuos sifiliticos en evo-
lucién y en dos de ellos desaparicidn de los accesos
y equivalentes a continuacion de la terapéutica espe
cifica intensiva. las particularidades caracterolégicas
en estos dos enfermos eran de tipo epiléptico y no
habia antecedentes familiares ni personales que supu
sieran disposicion alguna.

Probablemente en la lista de FOERSTER transcrita
no s¢ hallan todas las causas que puedan dar lugar
a la presentacién de ataques epilépticos, pero lo que
me nteresa en este lugar y momento es precisamente
poner de relieve y exponer las discusiones levanta
das a proposito de la misma epilepsia, sin entrar en
detalles de importancia secundaria,

EPILEPSIA “ESENCIAL” Y “GENUINA".-— Es en
el momento de hacer la delimitacién entre las epi-
lepsias sintomdticas y las sin causa conocida, cuando
nos hallamos ante el problema dificil y en discusién .
FERRIO (Diagndstico clinico de las enfermedades in
ternas. Tomo IV, trad. esp., 1942) reconoce que
las convulsiones son el elemento mas ruidoso de esta
enfermedad, pero los confines de la misma se esfu
man de un lado hacia la psicopatologia, del otro
hacia Jas enfermedades organicas del cerebro, por lo
cual el diagnéstico de epilepsia genuina se reduce
hasta cierto punto a un diagnéstico de exclusiéon
para aquella serie de casos en los cuales faltan los
signos de una enfermedad congénita del cerebro o
de una detencién del desarrollo intelectual (epilepsia
degenerativa) como falta el origen de un traumatis
mo de la cabeza o de una afeccién organica del cere-
bro (epilepsia sintomdtica) = Es asi como la defini-
cion de la epilepsia se hace todavia por exclusién y
basindose en las convulsiones, lo mismo que su
diagnodstico y delimitacion. GRINKER (Neurologia.
Segunda ed., 1937. Trad. esp., 1943) observando
igualmente las mismas dificultades para hallar una
definicion de la epilepsia, hace la misma division cld-
stca entre [as sintomadticas y la “esencial o genuina”
observando ya que “como su nombre lo indica, es-
tas ultimas son de causa desconocida; pero segun
luego veremos, en las del grupo sintomatico hay
también muchos puntos desconocidos y grandes re-
laciones con el grupo idiopatico” ; para R, G. GRIN
KER esta clasificacién es solo interina, mientras se
van descubriendo nuevos factores ctioldgicos. Res-
pecto a este calificativo “genuina”, MONRAD-KROHN,
formula la siguiente frase: “En toda la literatura
médica no hay palabra mas falsa que genuina; mas
confusa que idiopatica, y mas falta de esencia que
esencial. No son mas que vocablos con los que di
simulamos nuestra ignorancia. . " Como consecuen
cia de estas discusiones, JACKSON le niega caracter
de enfermedad, no considerindola como tal enfer-
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medad, y ya habla de tendencia epiléptica o factor
convulsivo. En adelante el factor convulsivo jugara
un papel importantisimo. Citemos, porque la esen-
cia de |a epilepsia esencial, de la disposicién a los ac-
cidentes convulsivos, y la naturaleza de esta entidad
se¢ hallan ligadas intimamente, algunas teorias de las
que se han propuesto:

MECANISMOS Y NATURALEZA. — CLARK, ROWS
y BOND, creen en la psicogenia de la epilepsia, Los
psicoanalistas se esfuerzan en hallarle explicaciones
realmente ingeniosas. HUGHLINGS JACKSON ha di
cho de estas explicaciones y teorias: “Todas las ex-
plicaciones psicologicas de los trastornos fisicos son
puramente desahogos wverbales”; sin llegar a esta
dureza calificativa. creo que esta tendencia nos mues
tra ya que en los intentos de explicacion se abarca
todas las manifestaciones convulsivas o a lo menos
diversas disimilares, y entre ellas las psicogenas, para
las que, realmente pueden valer tales explicaciones.

LENNOX y COBB proponen un esquéma en el
que entra en partes variables: un factor X o capac
dad convulsiva (papel importante en todas las ep:
lepsias) y otres factores en diferente proporcién: al
teraciones cerebrales diversas, fisicoquimicas, organi-
cas, circulatorias, etc., otras alteraciones en diversos
puntos de la economia, incluyendo el factor psi-
cogeno,

Se ha querido hacer jugar un papel mas o menos
importante a las bacterias del colon (REED); toxi-
nas gatrointestinales especificas; sensibilizaciones alér-
gicas (MILLER) — a este respecto, menciono mis
estudios experimentales en nueve epilépticos de los
que ocho quedaron invariados a continuacién de
simpaticectomias pericarotideas o ablaciones del cor
pisculo carotideo, y sélo uno, anteriormente con
manifestaciones asmadticas francamente alérgicas, ex
perimento la supresion completa de sus ataques epi-
lépticos. Asimismo se ha atribuido papeles mas
o menos importantes a los procesos metabodlicos; al
metabolismo de] calcio (parentesco con la tetania),
a la alcalosis que puede ser producida experimental
mente o con fines diagndsticos por hiperventilacion
(FOERSTER) ; a anomalias metabdlicas 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 hiperinsulinismo; alte-
raciones del metabolismo proteico; del equilibrio Aci
dobasico; del equilibrio hidrico (que mas adelante
veremos fundamenta la prueba del choque acuoso-
tenephin). Sin negar la importancia de todos estos
factores aisladamente o en grupo mayor © menor
hay que reconocer que de ninguna manera explican
las “epilepsias genuinas”, LENNOX y COBB resumen
la influencia de los mismos factores en la forma que
se detalla en el cuadro de la pagina siguiente.

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

Podemos ver facilmente 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 revision de la serie de in
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tentos de explicacién tenemos que ver las hipotests
sobre el mecanismo:

Inhibiciones; liberaciones graduales y metddicas
de las actividades nerviosas de arriba abajo, de la
corteza cerebral a la medula (MARTIN ROSSETT).
Inhibiciones como procesos activos, siguiendo las
ideas de PAVLOW. Procesos de facilitacion. Efectos
excitadores (JACKSON) por estimulos bruscos y vio
lentos. La teoria del cortocircuito. La teoria explo
siva de KINNIER WILSON. Tengo que mencionar la
discusién sobre el punto de partida de las convulsio
nes: parece que el acuerdo es hecho en el sentido de
que en las ténicas domina la intervencién mesence-
filica, y en las clénicas la cortical. Es muy intere-
sante la idea de SPIEGEL de que la energia nerviosa
fuerza una membrana dentro de la célula o alrededor
de ella; los agentes que la favorecen aumentan la
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nos no desprovistos de interés, horizontes nuevos,

Si nos fijamos en las manifestaciones psiquicas de
los epilépticos, no solo las accesionales, equivalentes
epilépticos o no, sino también las estables, constitu-
yentes de la caracterologia epiléptica, es forzoso men-
cionar algunas particularidades que se repiten de tal
manera, con tal constancia, rayana en la monotonia,
que no podemos substracrnos a la tentacién de otor-
garles la categoria de signos lo suficientemente esta-
bles para reconocerles un valor diagndstico, e inclu-
so un “algo” que pueda ayudarnos en la tarea de
penetrar en lo intimo del mecanismo y naturaleza
de esta entidad.

SINTOMATOLOGIA PSIQUICA. — Entre la sinto-
matologia psiquica hemos de considerar los estados
crepusculares, que pueden observarse a continuacidén

Previenen

Oxigeno . . . . . .| Exceso
Equilibrio acidobasico . Acidosis
Quimica de sangre .
Balance acuoso .
Permeabilidad tisular
Presién intracraneal
Circulacién intracraneal

Deshidratacion
Disminuida
Disminuida
Normal

FPrecipitan

efecto,
Alcalosis

Hipoclortmia e hipercalcemia. | Hipercloremia ¢ hipocalcemia

Edema
Aumentada.
Aumentada,
Imperfecta.

hidratacién del encéfalo y con ella |a permeabilidad
de las superficies celulares. FOERSTER ha sido unc
de los defensores de 1as tevrlas vasculaies, yue nu

han sido aceptadas, a pesar de los experimentos fa-
vorables y las observaciones guiriirgicas muy mos-
trativas aducidas. Las intervenciones mismas sobre
el simpitico no han sido nada demostrativas. Los
excesos de liquido céfalorraquideo (cantidad o pre-
§i6n) tampoco han convencido con pruebas sufi-
cientes (a este objeto, puedo recordar la observacién
mia, referente a un enfermo que durante una pun-
cion lumbar sufrié un ataque, no marcando el ma-
németro ninguna variacion de la presién durante
ni antes del mismo) , Por su parte, MCQUARRIE, de-
fiende también la alteracién del metabolismo hidri-
co: limitando la cantidad de liquidos ingeridos con-
seguia mejorias, e inyectando hormona hipofisaria
antidiurética y permitiendo al paciente liquidos en
abundancia aumentaban los paroxismos.

MORGAN incrimina lesiones hipotalimicas.

Es imposible en este corto espacio analizar aunque
fuese s6lo parte de estas teorias 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 caricter general,

Y es asi como volvemos a encontrarnos en la
misma encrucijada al tratar de estab'ecer la génesis
de la "epilepsia”, su significacién; y especialmente
todo lo que debe ser fundamento para el prondstico
vy terapéutica.

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

o independientemente de los accesos convulsivos, con
su obnubilacién oniroide, lentificacién, comprensién

lesita © 111;\;111}1'&&.\.«, traotorneoe Jde la uﬁ:r-\n\.'n'.au [ =-]
pacial y temporal, angustia, perseveracién, viscosidad
y pobreza de su vida interior, reacciones bruscas,
violentas y brutales, generalmente amnésicas. Los
delirios, que pueden substituir o alternar con los
estados crepusculares, con excitacién, angustia, alu-
cinaciones, frecuentemente coloreadas, lentificaciéon,
perseveracién, monotonia, obnubilacién, amnesia; los
estados crepusculares licidos y los atipicos; 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 médicolega'es de gran envergadura.
muchas veces de diagnéstico dificil, por ejemplo, con
el alcoholismo que puede acompanarlos. No es éste
¢l momento en que pueda ocuparme ni desarrollar
lo referente a particularidades, diagnéstico, etc., con
todo y ser altamente interesante.

IDEAS DE MAUZ. PERSONALIDAD DEL EPILEPTI-
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 descripcion de su cardcter y de su per-
ronalidad. Se encuentran en ¢él, modificaciones psi-
quicas no ya episddicas, sino permanentes. Es FRIE-
DRICH MAUZ, de Marburgo, quien ha descrito esta
personalidad, dibujando grificamente diversos tipos
muy pintorescos, y entrando de lleno en las relacio-
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ne; con la constitucidn y la herericia precedido de
RUDIN y de KRETSCHMER y ENKE. Analicemos so-
meramente estos rasgos, sus ideas sobre las constitu-
ciones y didtesis ictafines, sus relaciones con la heren-
cia y las criticas suscitadas.

La constitucién enequética se caracteriza por la
perseveracion, que en lo psiquico 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 constitucién, en el
aspecto, copio su expresién: “en una cara amorfa,
sin estructura, ancha casi siempre, yacen dos ojos
que no estdn activamente dirigidos en derredor, en
Jjuego vivo con e] conjunto inervatorio de la cara,
sino pasivamente adheridos a un hombre o0 a un ob-
jeto de la periferia” Corporalmente la displasia.
el decarrollo incompleto, inacabado; ademas lo com-
pacto y unitario, cerrado y sumarto, de su afectivi-
dad, de su conjunto. Como dice ZIEHEN, “el caricter
epiléptico es lo contrario de lo que denominamos
sprit en el individuo sano”; como dice DELBRUCK,
“es monotonia y estrechez”. MAUZ dibuja diversos
tipos familiares, el activo euférico, el burdcrata so-
lemne, la amabilidad insulsa, el presumido circuns-
pecto, Diferencia la perseveracién pasiva del epilépti-
co de la activa del esquizofrénico tendiendo en éste
a la estereotipia; la disgregacién insuficiente del epi-
leptoide de la excesiva del esquizoide. Afirma su
hipersociabilidad (que como dice LOPEZ IBOR con-
trasta con lo que estamos acostumbrados a ver en
nuestros establecimientos psiquidtricos). En las
constitucione; 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, 1a que encaja en la insuficiencia vasomotora
cerebral, mis tipo atlético, y la insuficiencia del apa-
rato reflejo, mas astenia. También con carac’eristi-
cas hereditarias, que no limita en exceso, que describe
con cierta vaguedad. Anotemos que en el ala insufi-
ciencia del aparato reflejo, mas habito asténico, la
epilepsia-entidad, se esfuma, pasando a la categoria
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
disposicién, y para llegar a cuyas manifestaciones y
accidentes son ya necesarios factores desencadenantes.
En estos casos vemos las gradaciones descendentes de
la enfermedad a la disposicion y a la labilidad, ca
racteristica de la didtesis.

Sin embargo, observamos como la descripcién del
profesor de Marburgo, realmente genial y que supo-
ne un esfuerzo distinto de los que anteriormente
vemos en diferentes autores, abarca no sélo el gru-
po de las epilepsias “genuinas”, “esenciales”, sino
también lo que se refiere a manifestaciones convul-
sivas, sean ¢stas o no epilépticas, y entre las mismas
las que caracterizan Jlos ataques histéricos, que, no-
solégicamente son diferentes de aquéllas; es verdad
que estableciendo la distincién entre la personalidad
inferior, inacabada, de los epilépticos, y la mas fina,
més superior en cierto modo de los histésicos y psi-
copatas. Advierte que sin la constitucion defectuosa
combinada no son clasificables dentro de las cons-
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tituciones ictafines, los malhumorados, los distimi-
cos, los irritables, los malintencionados, mentirosos.
violentos, brutales, desconfiados, sensibles, capricho-
sos, porfiados, beatos, maliciosos, testarudos, obs-
tinados, dificiles; individuos con tales rasgos psico-
paticos que correrian el riesgo, de ser incluidos entre
dichas constituciones ictafines, En un resumen en
que concreta mas, 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 ningtin principio arménico de des-
arrollo, sino una mera coexistencia de impulsos tré-
ficos reforzados e inhibiciones tréficas reforzadas; los
factores: status disraphicus y microformas de heredo-
patias, displasias y otros signos de inferioridad en-
docrina, héabito atlético grosero, insuficiencia vaso-
motora cefilica y otros signos de una inferioridad
del sistema vascular y circulatorio, ¢ insuficiencia del
aparato reflejo, no producen por si solos una consti-
tucion ictafin, sino que para ello precisan reunirse
varios en combinaciones completamente determina-
das y condicionadas hereditariamente; faltando, ade-
mis, en el circulo constitucional enequético la per-
sonalidad superior, personalidad superior que puede
ya existir en las diitesis ictafines.

El examen con el psicograma de Rorschach mues-
tra (prescindiendo de detalles, para cuyo desarrollo
nos falta espacio) la tendencia a la perseveracién.
Notemos que STAUDER cree que la perseveraciéon no
se presenta en la epilepsia sintomatica, mas que cuan-
do es provocada por lesién del I6bulo temporal, y
que LOPEZ IBOR plantea la cuestién de que esta
perseveracion sea un sintoma secundario. Por otra
parte, el psicograma pgrmite seguir las modificacio-
nes caracterologicas, espontineas o provocadas por
medios terapéuticos.

DEMENCIA EPILEPTICA. — Hay que distinguir
del caracter epiléptico, la demencia epiléptica: 1a de-
menciacion en estos casos se atribuye generalmente
a los espasmos vasculares que aparecen durante los
accesos, determinando un trastorno de nutricién que
en ¢l curso de los anos acaba por acarrear una lesién
permanente encefdlica (LANGE). Es muy dificil en
realidad, diferenciarla de las caracteristicas de per-
sonalidad del mismo enfermo, La misma constitu-
cidn no es unitaria, y vemos como MAUZ, que se ha
cuidado detenidamente de esta materia, admite rela-
ciones con la constitucion atlética, con otras “de-
fectuosas combinadas”, e incluso con la asténica. Asi
las relaciones halladas por KRETSCHMER y ENKE se
extienden. Y es mas dificil delimitar la demencia
incipiente sobreanadida, especialmente por el hecho
de la inferioridad inicial intelectual caracteristica de
su personalidad. STAUDER considera que la demen-
cia es debida a los accesos (tanto si se trata de epilep-
sia esencial, genuina, como si de la sintomatica),
presentandose también en ésta st los accesos son sufi-
cientemente frecuentes: sin embargo, es dificil en la
practica utilizar esta concepcién para diferenciar lo
que corresponde a la demencia y 1o que a la perso-
nalidad; LANGE admite que, en la prictica tenemos
que basarnos la mayoria de veces en la observacidn
de su tendencia progresiva, intensificacién de un tipo
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de personalidad preexistente, disminucién de la ca
pacidad de fijacién, de la memoria, conservando
generalmente la capacidad de evocacién, reduccion
progresiva del contenido del pensamiento, de su ho-
rizonte mental, debilidad del juicio; conservando
las caracteristicas de lentitud y viscosidad.

Acabo de fijarme en la amplitud ¢ importancia
que se ha dado a las relaciones con la constitucion:
atlética, displasica, e incluso asténica. Se comprende
asi, la pregunta que se hace LOPEZ IBOR: ;como
concebir el enlace genético entre la complexion atlé-
tica y la epilepsia?; para KRETSCHMER se trataria
de la presencia de los mismos radicales: entre los
diversos genes que producen los atagues epilépticos
se bhallarian aquellos que estan presentes en la cons
titucion atlética. CONRAD opone la escasez de epilép-
ticos que hallamos entre los atléticos, y que solo el
treinta o cuarenta por ciento de epilépticos mues
tran una constitucién atlética, LOPEZ [BOR, de unas
consideraciones que no podemos reproducir, deduce
que se puede concluir que la epilepsia genuina existe
como unidad morbosa, y que esta definida, no sélo
por la presencia de ataques generalizados sin causa
focal ni etiologia concreta definida, sino por ciertos
rasgOs somiticos y psiquicos que revelan la existencia
de una personalidad elemental, compacta, tosca. poco
diferenciada, que casi podriamos llamar amorfa y
caracterizada por la presencia de una especial perse
veracién en ¢l curso de su vida psiquica. Ante la
falta de datos concretos, tenemos que contentarnos
con las lineas generales de una doctrina en construc-
cién, todavia inacabada, lo que, no obstante, no le
resta ni méritos ni interés extraordinarios.

EPILEPSIA Y HERENCIA. — Repetidas veces he
tenido que tocar, casi soslayandola, la cuestion de
las relaciones 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 sintomatica — existen formas
hereditarias, que constituyen una gran parte de las
epilepsias genuinas; en los matrimonios ¢n que uno
de los padres es epiléptico, los hijos lo son también
en un 11 por 100 de casos; también los hermanos
de los epilépticos lo son en un 4.1 por 100: los
gemelos univitelinos, se conducen a este respecto de
modo predominantemente concordante. La epilep-
sia mioclénica se hereda en forma recesiva simple
(LUNDBORG) : la genuina habitual lo hace en forma
mas complicada (LANGE). LOPEZ IBOR cree que
en el diagnostico 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 diagnéstico. Anotemos como
ideas no despreciables, que R. G. GRINKER, basin-
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-
portancia de la herencia en la génesis de la epilepsia
genuina. Todo, en resumen, nos lleva a admitir 1a
influencia del factor genético en la misma epilepsia
genuina (y en muchas secundarias, unida a otros
factores) , admitiendo que este problema no esti com-
pletamente concretado y aclarado, y aceptando las
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ideas de MAUZ. quien ¢nfoca el problema desde el
punto de vista de hasta donde influyen la herencia,
la constitucién y los otros factores. No se puede
afirmar demasiado con respecto a las relaciones ge-
néticas con la enuresis nocturna, la tartamudez, la
narcolepsia, la picnolepsia (que no es epilepsia), con
la zurdera: existen ciertas relaciones con la jaqueca,
probadas entre otros por JIMENEZ DfAZ y colabora-
dores. Y mas con las oligofrenias y con ciertas psi-
copatias, 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 mas frecuente en ¢l hombre que en la
mujer; también R. G. GRINKER tiende a admitir
su mayor frecuencia en ésta que en aquél. Vamos
viendo, 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
fundizaciéon en el problema arduo y complejo del
diagnostico de la epilepsia genuina, problema qus
lleva aparejados los de prondstico, naturaleza, me
canismo y terapéutica,

PRUEBAS DIAGNOSTICAS. — Todavia en auxilio
nuestro podemos utilizar algunos procedimientos
Ante todo las pruebas diagnosticas, y entre ellas
cito algunas de las que mas han retenido la atencion
de los investigadores y curiosos: la prueba de la hi
perventilaciéon de FOERSTER, ciertamente discutida;
entre nosotros, SANCHEZ DE BORJA, la ha estudia-
do a conciencia, habiendo hallado respuestas de in-
terés notable. Su valor diagndstico que, sin embargo
no hay que exagerar, y que hay que afadir a otros
procedimientos, es muy relativo. Entre las objecio-
nes que pueden hacérsele citaré tnicamente los hechos
de que en nifos los resultados positivos son excesi-
vos, lo que haria creer en una proporcién exagerada
de epilépticos; que los accesos provocados por ella
no son siempre exactamente epilépticos, pudiendo
revestir con frecuencia los caracteres de los tetanicos:
que la prueba no siempre esta técnicamente bien prac-
ticada.

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

[La determinacién del umbral de produccion del
acceso convulsivo por el cardiazol, aparte de los
inconvenientes inherentes a este tipo de ataques y a
sus peligros (reales o en discusién), no estd tampoco
uninimemente aceptada. ARIGO JIMENEZ ha publi-
cado, sin embargo, resultados alentadores. El ata-
que cardiaz6lico, como los otros obtenidos con fines
diagnésticos no son, de ninguna manera, iguales a
los espontaneos. La del choque acuoso-tonephin
(JANZ), parece dar resultados muy interesantes y en
armonia 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 ANCOCHEA; y por falta de material no
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hemos podido practicarla, lo que hubiera interesado
grandemente. He intentado experimentar la pitui-
trina o extractos analogos. pero reconozco que no
tienen ¢l mismo valor, aparte de las dificultades en
nuestra tierra, y con nuestros enfermos, no excesi-
vamente disciplinados, de proceder a estas pruebas,
que requieren cierta colaboracidén del paciente y
personal auxiliar suficiente y adiestrado.

Naturalmente, los diversos procedinmentos clini-
cos e (nstrumentales, especialmente los que tiendan
a eliminar, a localizar las alteraciones intracraneales,
tienen todos su valor, de ninguna manera disminui-
do. No puedo insistir en ¢llo. Y como siempre, la
encefalografia. la ventriculografia, los examenes de
fondo de 0jo. campo visual, agudeza, auditivos, de
liguido céfalorraquideo, etc.. deben ser utilizados.
cuando menos para eliminar las epilepsias secunda
rias, dejindolas en esenciales, genuinas.

En todos los casos ¢l examen metédico del enfer
mo. su observacion detenida y cuidadosa, con per
sonal adiestrado, sera definitiva.

ELECTROENCEFALOGRAFIA. — Un procedimien
to moderno esta revolucionando nuestros conoci
mientos en lo que se refiere a diagnostico, e incluso
mecanismo: me refiero a la electroencefalografia, de
la cual no tenemos ninguna experiencia, a causa de
la escasez de nuestros medios y de nuestra pobreza.
En los altimos anos, ¢l estudio de las corrientes
halladas por CATON y por FLEICHL VON MARXON,
y cuyo conocimiento se ha perfeccionado posterior-
mente por KORMULLER y otros, ha venido a abrir
horizontes nuevos en los mecanismos y diagnosti-
cos topograficos encefélicos.

Concretando y resumiendo, las alteraciones del
ritmo de Berger durante el ataque epiléptico son
muy demostrativas; lo mismo que en los equiva-
lentes, lo que les da un valor considerablemente su-
perior (equivalentes psiquicos). Antes de un ataque
de gran mal hay un aumento de actividad eléctrica,
durante el paroxismo las ondas se hacen muy am-
plias y lentas, presentando ganchos negativos muy
agudos, descendiendo su frecuencia a unos tres por
segundo y clevindose su potencial a cien microvol-
tios: pasado el ataque, durante el estupor, desapare-
cen las ondas por completo y la grafica se hace recta.
En los accesos de pequeno mal el potencial de accién
es mayor que ¢l normal, pero las ondas son mas
frecuentes y hay cambios del ritmo rapido al lento,
y reciprocamente, [os accesos psicomotores van
acompanados de ondas lentas. Los estudios de la
epilepsia mediante e] electroencefalograma progresan
rapidamente, v como acabo de afirmar, abren hori
zontes nuevos, que prometen magnificas claridades
localizaciéon, mecanismo, naturaleza, significacién
de los equivalentes psiquicos).

Como acabamos de ver, infinidad de problemas
diagnoésticos, prondsticos, de mecanismo y natura-
leza, no estan mas que orientados; contamos si, con
medios valiosos y su conocimiento avanza laboriosa
mente y de manera apreciable, magnifica. Todavia
hay que poner en accién diversos medios, v la obser
vacion clinica no ha perdido su valor. Es necesa-
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rio valorar todos los datos de que disponemos sin
despreciar ninguno. De ellos tienen que derivarse
en muchos casos las decisiones terapéuticas.

TERAPEUTICA. — 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,
¢l de los barbitiricos, el de los boratos.

Respecto a los barbituricos, menciono unicamente
¢l difentlhidantornato de sodio que circula en el co-
mercio, bajo diferentes nombres.

DIFENILHIDANTOINATO DE SODIO. — No pu-
diendo entretenerme en la exposicion de pormeno-
res, sin embargo interesantisimos, relativos a com-
posicién, farmacologia, dosis, etc., me limito a
algunos conceptos: ha sido estudiado ampliamente
por diversos autores (ZSAKO, FANCONI, WEAWER.
WILLIAMS, DAVIDSON. BLACK, MCCARTEN,
FrROST, HODGSON. REESE, FETTERMANN, MERRIT.
PUTNAM, BLAIR, COOPE. BURROWS, KIMBALL,
HORAN, PRATT, ROBINSON, K-BG, ELLIOT SMITH,
CUCATTO, PAGNIEZ, MONTMOLLIN, TALLIDGE).
Recientemente, DE LA VEGA ha publicado un ftra-
bajo original, clinico 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 todavia sus prue-
bas, y sobre el cual las opiniones no son ain una-
nimes.

Seguimos ensayando diversos medicamentos y me-
dicaciones: derivados bromados, adrenalina, estric-
nina, puncion lumbar, inyeccion lumbar de aire.
etcétera, lo que nos muestra, por otra parte, que el
problema no esta resuelto, aunque los adelantos con-
seguidos son importantes, Cito la estricnina, aunque
pueda parecer un contrasentido; especialmente para
la asociaciéon 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 satisfaccidon, la ausencia absoluta de
ataques y de equivalentes en un periodo que pasa ya
de los tres meses.

[.a dieta cetégena, la deshidratacién, el sulfato
de magnesia, proporcionan ciertos resultados, insu
ficientes, La desensibilizacién, la colectomia, como
tantos ensayos, ni siquiera pasan a la historia.

Respecto a la eptlepsia traumdtica. hay que valorar
las lesiones producidas por el trauma, y hay que
tener en cuenta la posibilidad de alteraciones evolu-
tivas, que no responden a la ablacién. Sigue la dis-
cusion en favor y contra la neurocirugia, aun reco-
nociendo que ésta es logica en determinadas cir-
cunstancias y no sin limitaciones.

Las simpaticectomias estin poco menos que dese-
chadas. Mj experiencia de hace bastantes afios. no
ha sido nada fructuosa: un resultado bueno entre
nueve observaciones.




Naturalmente, con frecuencia el epiléptico plan-
tea el problema del matrimonio, de la procreacion,
de su insociabilidad e internamiento. Soy contrarto
a la esterilizacién. En cambio, se debe aconsejar
la abstencién en lo que respecta al matrimonto, y si
alglin dia se establece la obligatoriedad del certifi-
cado de sanidad prematrimonial, ello planteara cues-
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INTRODUCCION

Segiin las ideas de KREBS, las etapas finales del
catabolismo de los hidratos de carbono se verifican
por intermedio del ciclo del dcido citrico, es decir,
que el pirGvico resultante de la degradacién de los
glicidos combinado con e] oxalacético, resultante a
su vez de la unién del piravico con el CO,, va
a transformarse en acido citrico, el cual se trans-
forma de nuevo en oxalacético después de pasar por
las fases de acido succinico, fumarico y malico. Aun-
que la teoria 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 mas 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 acidos citrico y pirivico en diversas condi-
ciones experimentales y en la presente nos propo-
nemos describir las alteraciones experimentales de
la citremia y piruvemia en los animales normales y
pancrectomizados, bajo la accién de la insulina; asi
como el efecto de ésta, sobre la utilizacién de pira-
vico y la formacién de citrico 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 4cidos piravico y citrico, como inter-
mediarios en el proceso de utilizacién de los hidra-
tos de carbgno en e] organismo animal. El animal
pancrectomizado, con su alteracién del metabolismo
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tiones en que habra que valorar la hereditariedad,
siendo conveniente la prohibicion segin el examen
genealégico, constitucién, antecedentes, examen del
enfermo. La reclusién podra ser necesaria frecuente-
mente por insociabilidad, peligrosidad, tendencia al
suicidio, etc., segiin puede deducirse de lo anterior-
mente expuesto.

NALES

hidrocarbonado, constituye un excelente sujeto ex
perimental para poner de manifiesto la participacion
de dichos intermediarios en el metabolismo de los
glicidos. Con esta finalidad hemos estudiado, en
primer lugar, la utilizacién del icido piravico admi
nistrado, comparando ¢l comportamiento de los
animales normales y diabéticos y estudiando la
accién de la insulina sobre dicha utilizacién y sobre
la formacién de acido citrico. Por 1ltimo, hemos
estudiado también el efecto sobre la citremia y piru
vemia de la administracién de glicosa, sola © acom
pafada de insulina en ambas clases de animales

El interés de conocer mas de cerca la accion de la
insulina sobre los dcidos citrico y pirtivico en el
organismo animal es evidente, si se considera que
Koo ¥ LOOLToOTON cootisnen [ la inculins oe
timula la utilizacién de la glicosa a través del ciclo
del acido citrico, para cuyo desarrollo representa
aquella hormona el factor limitante. Si esta tesis es
exacta, debe encontrarse que la insulina activa la
formacién de citrico, la cual debe aumentar en pro-
porcién a la activacién de la utilizacién de los hidra-
tos de carbono.

Por lo que respecta al papel de la insulina en la
utilizacion del acido piravico, poseemos observacio
nes de FLOCK, BOLLMANN y MANN, qui¢nes encuen-
tran que el perro diabético consume el piriivico 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
autores observan una disminucién de la piruvemia
en la rata después de la inyeccién de insulina, mien
tras los segundos han encontrado en el conejo que
la insulina aumenta la velocidad de desaparicion del
4cido pirtvico inyectado simultineamente por via
intravenosa,

METODICA

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 veinticuaro horas antes de la experiencia. Los
diabéticos habian sido operados con bastante ante
rioridad y se hallaban mantenidos con insulina, que
se suprimié por lo menos veinticuatro horas antes
de la experiencia. los perros pancrectomizados se
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