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1. INTRODUCCION.

La provocacion eclinico-experimental de fendme-
nos epilépticos interesa hace mucho tiempo como
medio de confirmar hipétesis patogénicas sobre el
determinismo de los ataques epilépticos, para acla-
rar su mecanismo y para tratar de resolver otras
inedgnitas. Pero donde mas se hace sentir la nece-
sidad de tal instrumento clinico es en aquellas cir-
cunstancias en las que se precisa con cierto apre-
mio y suficiente garantia definir o rechazar un
diagnostico de epilepsia, tarea que por su trascen-
dencia y dificultades ha motivado muchas tentati-
vas de experimentacion elinica en busca de métodos
que consigan provocar fendmenos epilépticos indu-
dables, y sélo en personas que los padezcan espon-
taneamente, es decir, en los pacientes que denomi-
namos epilépticos, prescindiendo del diagnéstico
etiologico de la correspondiente epilepsia. Tales de-
mandas se hacen, sobre todo, con motivos péricia-
les de orden judicial, militar, laboral, en el campo
de los seguros sociales, ete.

Enunciados los propésitos, necesitamos puntua-
lizar algunas cuestiones previas. En primer lugar
concretemos lo que se guiere expresar cuando se
dice que un sujeto es epiléptico. Con todas las re-
servas que hay que hacer cuando se han de abarcar
solamente fenémenos epilépticos seguros, se dice

epiléptico al paciente que sufre episodios de pérdida
stibita del conocimiento, mas los sintomas de auto-
matismo motor de los ataques de gran mal. Pero en
seguida surge la pregunta de si puede hablarse de
epilepsia cuando tales ataques ocurren una vez, ais-
lados o acumulados, para no volver a presentarse
espontianeamente en toda la vida del sujeto. En este
sentido, para OBRADOR ALCALDE, lo esencial de la
epilepsia no es la convulsion, sino la tendencia a la
recurrencia ocasional de ella. Para nosotros es epi-
léptico quien padece periédicamente los ataques c.i-
tados, pero a condicion de gque se repitan esponta-
neamente, sin la intervencién de una causa inme-
diata y necesariamente convulsivante (convulsiones
ocasionales, experimentales, quimicas, eléctricas,
etcétera), ya que si cualquier cerebro adecuada-
mente estimulado responde convulsivamente, sélo
el cerebro epiléptico produce esos ataques convul-
sivos de manera repetida, ¥ en cierto sentido espon-
tanea, sin “nueva’” causa en cada ocasién.

Veamos ahora cuales son al mismo tiempo fené-
menos epilépticos seguros, y provocables experi-
mentalmente en personas epilépticas y no en las
deméas. “El ataque convulsivo epiléptico, dice H.
W. Janz, sigue siendo el punto de vista mas certero
para el diagnostico, aunque existe la dificultad de
que para observarle espontidneamente es frecuente
que haya que esperar varias semanas.” Mavz dice
también que cuando no existe anormalidad psiguica
hay que asegurarse de que el paciente sufre ata-
ques de cardcter epiléptico; la anamnesis, anade,
puede tener mas valor que la observacién de un
ataque aislado, pero si tal informacién es insufi-
tiente o sospechosa de engafo (lo que es la regla
en peritaciones), no cabe mas que esperar a obser-
var el ataque, hospitalizando al sujeto hasta que
sufra uno espontineamente y en circunstancias de
que sea presenciado por personal de suficiente com-
petencia y confianza. GARLAND, PETER, DICK y WHI-
TTY dicen que en multiples ocasiones no puede ha-
cerse el diagnéstico de epilepsia si no se observa
personalmente un ataque, lo que justificaria la in-
sistencia en pretender hallar una prueba de sufi-
ciente eficacia experimental para ese objeto. Tam-
bién GoTor escribe recicntemente que, aun cuando el
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trastorno de la conciencia es lo mas constante en
los episodios epilépticos, excluyendo los jacksonia-
no, realmente quiza el “grand mal” sea indispen-
sable para establecer un diagnéstico suficientemen-
te seguro de epilepsia,

La coincidencia en adscribir una maxima signi-
ficacion al ataque convulsive epileptiforme para el
diagnéstico objetivo de epilepsia justifica el ahinco
con que se viene buscando un método que sea capaz
de provocarle con la mayor frecuencia, método que
se pretende sea facil e inofensivo, y que sodlo se
muestre eficaz en enfermos epilépticos. En este sen-
tido, H. W. JaNZ exige al método deseable, que pro-
voque el ataque en alto porcentaje de casos, que
sean univocas las caracteristicas epilépticas del mis-
mo (distintas de aquellas inespecificas que se ex-
presan en forma de sintomas tetanicos, vasomotores
y psicogenos), y que consiga reproducir las condi-
ciones naturales necesarias para que el ataque se
produzca por la espontanea tendencia a convulsio-
nes epilépticas.

Mas como una y otra vez tales demandas han
quedado incumplidas, no puede chocar que obser-
vaciones empiricas, farmacos convulsivantes o nue-
vas hipotesis patogénicas contintien dando pie para
revisar en cada nueva ocasion el hasta ahora inso-
luble problema, en busca de un método que siquiera
sea capaz de cumplir las exigencias minimas. La
necesidad practica de tal hallazgo metéddico da lu-
gar a que cada nueva proposicion desencadene au-
ténticas ondas de popularidad neuropsiquidtrica del
tema, para siempre terminar la critica sentencian-
do “gque continia siendo insuficiente el estado ac-
tual de la cuestién”.

Dado el singular relieve que aqui adquiere el
ataque, debemos anteponer unas palabras sobre los
factores que integran la disposicion convulsiva y
la patogenia del ataque, advirtiendo que ambos ca-
pitulos cuentan con muchas més incégnitas e hip6-
tesis que con adquisiciones definitivas. En efecto,
la disposicién convulsiva nos es desconocida. Sus
condiciones, seglin ensena la clinica, estan someti-
das a grandes oscilaciones; las relaciones entre los
estimulos y el promedio del valor de reaccion no
son fijas. La disposicion convulsiva epiléptica no
se mantiene a nivel constante, lo que da lugar a que
esa forma de reaccién determinada ocurra de mane-
ra labil y variada.

Por esto, antes de decir que entre cerebros epi-
lépticos y no epilépticos existiria una diferencia
cuantitativa de umbral o nivel convulsivante, hay
que ver esa diferencia en las pronunciadas oscila-
ciones que cuantitativamente sufre ese umbral en
los epilépticos. Los epilépticos viven fases ictofilas,
pero también ictofobas, las cuales pueden manifes-
tarse mas o menos separadas a lo largo de la vida,
de la misma manera que existen horarios mas o me-
nos propicios al ataque en el curso de cada dia,
apreciaciones bien notorias a la observacién indi-
vidual de algunos pacientes epilépticos.

“Yace en la mayor oscuridad, dice ROGGENBAU,
por qué fenémenos fisiopatolégicamente iguales o
parecidos unas veces no provocan ataques, mientras
otras los producen durante mucho tiempo para des-
aparecer después.” La clinica ensefia, de otra parte,
que en la patogenia del ataque hay que contar con
muchos factores. Multitud de mecanismos fisiopa-
tologicos indican cudn diversas pueden ser las cau-
sas de los ataques epilépticos, lo que crea abundan-
tes dificultades al conocimiento de su mecanismo,
por manifestarse como determinados por una agru-
pacion de factores patolégicos cambiables en cada

caso. No se olvide que el ataque epileptiforme o
es mas que un sintoma inespecifico resultante ¢
varios factores, ya que se produce en muchos egfy’
dos morbosos de diferente génesis.

Una somera ojeada a nuestra ignorancia sﬁhn'll'
las cuestiones que anteceden, basta para percatar
de que si la disposicion convulsiva estd sometida,
oscilaciones considerables, cuya esencia nos es dll.l
conocida, si el ataque es determinado por la gy
juncién y sucesion de factores patologicos cambiy
bles en cada caso, y si nada se sabe sobre el digp/
sitivo que determina la repeticion de las crisis, ap
nas cabe esperar que ningiin método provocador ey
perimental de atagues sea capaz de abarcar tany
pluralidad de circunstancias, la mayoria descon,
cidas, sin contar con las considerables oscilacions
en el efecto derivado de la relacion entre estimuly
epileptégenos y el promedio del valor de reaceid
Pero es que, ademas, intentar provocar con cug
quier artificio un ataque epileptiforme (en tany
debe considerarse como el estadio final de ('nrnplb!
jas y sucesivas modificaciones biologicas, sea eng
fuere la velocidad con que ocurran), es tanto comy
pretender una reproduccion ciega y atropellada, alk
sumo unilateral y sin orden, de los mecanismos fi
siopatolégicos de la previa descompensacion biole
gica, de un fenémeno resultante de dispositivos dis
tintos en cualidad y cantidad, variables en ampliy
medida de un caso a otro, y también, dentro de I
mites mas reduecidos, en el caso aislado. Esto hltim
es facil ponerlo de manifiesto cuando, después &
haber provocado experimentalmente un ataque co
cualquier método, se intenta su repeticion sirviés
donos del mismo proceder; el fracaso no es nad
extrafio en las nuevas tentativas. Parece, pues, um
peticion de prineipio pretender hallar un métods
tnico para lograr un fin al que a menudo se lleg
por caminos distintos, ademés de que con frecuer
cia el mismo camino unas veces se encuentra abierts
vy otras cerrado al ataque espontaneo y al prove
cado.

A la vista de tantas dificultades, que a menud
hemos considerado insuperables, parece direccidn
mas asequible aquella encaminada al hallazgo de ak
guna modificacion humoral, metabélica o de otn
naturaleza, demostrable en estado subclinico, bier
porque fuera permanente en los epilépticos o por
que pudiera provocarse con artificios (*).

En este planteamiento de soluciones deseables §
no conseguidas entra en vigor la electroencefale
grafia, destacando pronto su predileccién por I
epiléptico, hasta el punto de poder decir LENNOX
que la epilepsia es esencialmente una disritmia ce
rebral paroxistica, con un fondo constitucional.

Qué fenémenos registra la EEG y en qué medid:
pueden estimarse epilépticas algunas de esas mo
dificaciones, mas la provocacién de otras por arte
ficios experimentales, son cuestiones que nos ocw
paran mas adelante, con vistas a si esta direccién
abre esperanza a posiciones més fructiferas que
las conseguidas con las tentativas de provocacion
de ataques epilépticos. Por lo pronto, los estudios d¢
EEG suponen que el eslab6n fundamental en 10
epiléptico es el neural, sin perjuicio de que con
colaboren factores vasculares, metabélicos y otros
Ademas, la era electroencefalografica, al poner
manifiesto su sensibilidad indicadora de fenémenos
disritmicos neuronales, clinicos y subclinicos, per
manentes y sobre todo paroxisticos, més la

(*) Una tentativa en este sentido se hizo con el f
no de inhibicion de Downacalo, al asegurarse errdno:m
su positividad en los enfermos epilépticos,
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id: ¢ poder provocar experimentalmente alguno del pulso, seglin propuso Muck en 1935, es un me-
](;Ec‘ldlf.‘tst((iis I;’ﬂtirnosl-..-). autoriza el replanteo de un pro- todo cuya accién epileptogena se atribuye, por
i plema que yacia en un punto muerto. Muck y BAUMANN, a la excltacion_ del simpéatico

vascular que provoca. COLAPRIETA dice obtener con
i el método de Muck un 5 por 100 de resultados posi-

1. Los METODOS PROVOCADORES DE ATAQUES tivos. JANZ nunca logré provocar ataques o equiva-

EPILEPTICOS. lentes, incluso mediante refrigeracién carotidea,

- proceder con el que pretendia una excitacién diree-

| a) Procederes empiricos. ta del simpatico, ni reacciones vasomotoras centra-

| _ les procedentes de un efecto reflejo del simpatico

La empirica experiencia popular, bien conocida yageular. LANGSTEINER nunca pudo provocar algin

] por el psiquiatra, de que cuando un paciente viene ataque con el ensayo de Muck, aun empleado en
gsometido durante algin tiempo a una medicacion  epilépticos jen status!

anticonvulsiva, si ésta se suprime bruscamente sue- En muy reiteradas tentativas con este proceder,
len desencadenarse uno o muchos ataques, ha dado jncluso refrigerando a la vez ambas regiones caro-
Jugar a que cuando tales pacientes epilépticos ne- tideas, no hemos podido observar ningin fenémeno
cesitan probar sus ataques interrumpan el trata- epiléptico, ni la pronunciada sensacion desagrada-
. miento que vienen haciendo, desde el instante que ple experimentada por Janz. En vista de tanta ne-
| ge hospitalizan para la comprobacion de la epilep- gatividad no podemos suscribir la conclusién de

sia alegada. También entre los médicos hay_quion. Janz de que si la prueba de Muck no sirve para el

para acelerar la presentacion de ataques epilépticos  giagnostico préactico y su significacion tedrica es
esponténeos, administra luminal durante unos dias gigcutible, decide la cuestién de la existencia de la
para luego suprimirlo de golpe. Ambos procedi- epilepsia refleja, aunque sélo la considera posible
mientos consiguen a menudo desencadenar uno o gohre un fondo con disposicién favorable a convul-
més ataques, pero también son capaces de provocar giones epilépticas. A nuestro modo de ver, la base
un status con el consiguiente peligro para la vida. pinotética de la prueba de Muck no se ha confirma-
Aun prescindiendo de esas malas consecuencias, ta- 45 en la practica, de la misma manera que no ha
les procedimientos resultan insuficientes por su probado nada en cuanto a la epilepsia refleja, ni

inconstancia, ya que suelen mostrarse eficaces en  on ningtin otro aspecto del circulo epiléptico.
los casos que sufren frecuentes ataques y no cuan-

do éstos son raros, es decir, en aquellos que la pro-
vocacion de la crisis alcanza mayor interés, pues en
los otros suelen juntarse otros signos cooperadores
del diagnéstico, ademas de la mayor frecuencia de
los ataques espontineos. Sin embargo, a pesar de
su estricta base empirica y su cardcter popular, el
rendimiento préctico de estos métodos puede equi-
s pararse con el de los que parecen mejor fundados
cientificamente, pesimista conclusion que resume
los precarios aciertos conseguidos por la via cien-
tifica en la solucion del problema que estudiamos.

c) Métodos convulsiégenos directos.

Se llaman directos porque actiian de manera in-
mediata sobre las células ganglionares de los cen-
tros convulsivantes, provocando el ataque sin to-
mar en consideracién las modificaciones humorales
y metabélicas que puedan producirle. A este grupo
pertenece la prueba de la adrenalina propuesta por
BENEDEK (inyeccién intramuscular de 2 c. c. de la
solucién de adrenalina al milésimo) y la de R1zzaTTI
(inyecta en vena cinco décimas de miligramo de la
citada solucién). Desde el primer momento las opi-
I b) Métodos excitadores del simpdtico vascular. niones fueron poco favorables a ambas pruebas.
[ COLAPRIETA, por ejemplo, empleando dosis mas al-
- Desde hace tiempo se pretendié provocar el ata- tas que las propuestas por los creadores de ambos
que convulsivo epiléptico por compresion carotidea, métodos, obtuvo siempre respuestas negativas.
dispositivo en el que se ha pretendido ver mas tar- La prueba de Emma (narcosis con cloruro de eti-
| de una excitacion del simpatico vascular que daria lo hasta obtener un estado de embriaguez) es co-

lugar a una modificacién del régimen circulatorio municada con el anticipo de un 88 por 100 de res-
del encéfalo. Con esto tienen que ver los estudios e puestas positivas, No tenemos experiencia de esta
hipotesis que relacionan el desencadenamiento de prueba, pero su discutible fundamento, su natura-
convulsiones con la hipoexcitabilidad—con los me- leza tdéxico-convulsivante y la falta de difusién ha-
dios que la provocan—de la regién del seno caroti- cen poco probable que haya logrado ninguna efica-
deo. El glomus caroticum regularia la circulacién cia practica. Otro tanto cabe pensar de la proposi-
cerebral-extracerebral, por lo que al extirparle des- ci6n de STAUDER, en cuanto estima que la provoca-
apareceria un factor del ataque epiléptico, hipotesis cién de ataques con hidrégeno permite comprobar
que quirtirgicamente no ha sido confirmada. en alta medida la existencia de disposicién a ata-

Después de haber experimentado muchas veces ques epilépticos, confiando en que si se perfecciona
es‘te sencillo proceder hemos logrado provocar fe- el método contribuiria al progreso de! diagnéstico

L némenos vasomotores, nauseas, molestias genera- y de la patogenia.

les, alguna breve pérdida del conocimiento, que Respecto al agente convulsivante mas experimen-
retrocedi6 en cuanto cesd la compresion, y un tran- tado en los tltimos anos, el cardiazol, hizo pensar
sitorio embotamiento de la conciencia, experimen- tedéricamente que los epilépticos responderian con-
tado subjetivamente como “atontamiento”, es decir, vulsivamente a pequenas dosis de él, dosis que se-
no hemos conseguido provocar ningin fenémeno rian ineficaces en las demés personas. Empieza a
epiléptico, aparte de que las anormalidades resefia- experimentarse con esta finalidad clinica en 1936,
das lo mismo se obtuvieron en epilépticos que en por SCHONMHEL, LANGELUDDEKE, STERN, SCHILLING
no epilépticos. En fin, es un método mal fundado y otros. R. STERN niega a la prueba todo wvalor.
y no exento de peligros, lo que, unido a su carencia LANGELUDDEKE hace notar que precisamente los més
de eficacia, ha hecho que esté justamente aban- graves de esos epilépticos en que ensayé el cardia-
donado. ' - zol no contestaron con ataques inmediatos, mien-

La refrigeracion de la arteria radial en el canal tras si lo hicieron a menudo, con la misma dosis,

Tagan




—ra]

80 ¥

otros enfermos cerebrales organicos (paraliticos, en-
cefaliticos crénicos). En sentir de Jaxz, una dosifi-
cacién diferencial no se ha comprobado, pero si, al
contrario, que la sensibilidad al cardiazol varia den-
tro de limites muy amplios en epilépticos y en no
epilépticos. La dosis de 3 e. ¢. que se pretendio
fijar como umbral convulsivante de los epilépticos
la considera JANZ caprichosamente elegida, pues él
mismo con dosis bastante mayores solo consiguio
provocar el ataque en cinco de ocho epilépticos. En
el conjunto de su material sometido a la misma
dosis de cardiazol obtiene ataque en el 54,6 por 100
del grupo epiléptico y en el 36 por 100 del no epi-
léptico. COLAPRIETA consigue el T8 por 100 de res-
puestas positivas en epilépticos, utilizando 3 ec. c.
de cardiazol.

Entre nosotros ha experimentado la prueba
J. ARr1Go. De su comunicacién deducimos en lineas
generales que si bien parece poner de manifiesto
la existencia de diversas variaciones del umbral en
distintas situaciones del epiléptico, el método care-
ce de validez para el diagnéstico del caso aislado.
En nuestra practica se probé la inyeccién endove-
nosa de 3 c. ¢. de cardiazol en 11 enfermos epilép-
ticos seguros y en 22 no epilépticos, consiguiendo
respuesta convulsiva en cinco de! primer grupo y
en tres del segundo, resultado que nos hizo aban-
donar el método.

No consideramos adecuada la objecion que recha-
za la prueba cardiazélica como medio de diagnosti-
co de lo epiléptico, por no decir nada sobre la clase
de disposicion convulsiva y su anclaje genético,
exigencias desorbitadas dado el modesto estado ac-
tual de nuestros conocimientos. En cambio, es muy
justo que se rechace la prueba cardiazolica no sélo
por no acentuar la tendencia a la convulsién proce-
dente de factores disposicionales o adquiridos, sino
porque con la misma dosis provoca atagues dema-
siadas veces en personas no epilépticas. Esta con-
clusion, procedente del criterio de la mayoria de los
autores, la concreta asi Janz: Las convulsiones
cardiazélicas no tienen relacién con el verdadero
problema epiléptico, ya que el firmaco en cuestion
es un toxico convulsivante que igual produce ata-
ques en epilépticos, en enfermos de otra naturaleza
o en sanos; la frecuencia con que se repiten los
ataques en el epiléptico no parece guardar relacién
con la probabilidad de que el cardiazol sea capaz
de provocar convulsiones, falta de relacién que tam-
bién se confirma con la edad, constitucién y modo
de reaccién; todo esto aparte, dice JaNZ, de que el
ataque cardiazdlico es en muchos aspectos distinto
del epiléptico (en un jacksoniano, por ejemplo, ob-
serva pérdida del conocimiento durante la convul-
sién cardiazdlica, fenémeno que nunca habia acom-
pafiado a sus ataques espontianeos).

Lo que si ha probado el cardiazol con mayor ob-
jetividad que cualquier otro firmaco convulsivante
es que en la provocacién experimental de los ata-
ques es fundamental la velocidad con que se produ-
cen en la sangre los correspondientes cambios, de-
jando de desarrollarse el ataque cuando se da tiem-
po (por la lentitud con que se hace la inyeceién, por
repeticién de la misma dosis) para que la sangre y
tejidos compensen tales modificaciones, lo que su-
giere a ROGGENBAU el comparar esos mecanismos
con los de las reacciones biolégicas defensivas para
hacer inocuas sustancias extrafas, apuntandc co-
mo tarea futura la de decidir si es cierto y en qué
medida, que los fenomenos biolégicos determinantes
del ataque tienen analogia con los de idiosincrasia
y reacciones anafildcticas, pues tienen de comiin los
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siguientes rasgos: Modificacion patologica de Iy
composicion de la sangre, especial influenciabilidag
de los factores reguladores del régimen circulatorig
y el cardcter episddico de tales fenoémenos. El que
se den tales formas de comportamiento biologics
depende de disposiciones constitucionales momenti.
neas y de condiciones también momentaneas del
ambiente.

Considerando inatil el esfuerzo de revisar todeg
los métodos convulsivantes directos, vamos a ter
minar su exposicion dando cuenta de una tentativa
personal probando la accion convulsiégena de Ia
atebrina. Ya ensenaron las conocidas experienciag
de HEcHT que el empleo de la atebrina a dosis le-
tales en animales producia ataques convulsivos. Pe.
ro mas que tales experiencias han sido las obser-
vaciones clinicas las que han hecho reparar en la
accion convulsidogena de la atebrina, al mostrar ata-
ques epileptiformes en personas sometidas a dosis
terapéuticas (rara vez se empleé en via oral, més
en la intramuscular y mucho mas en la intraveno-
sa). Entre nosotros, DE LA VEGA y colaboradores
observan crisis convulsivas de tipo comicial en un
nino de tres afnes tratado con atebrina. Linz y
KAHN registran accesos convulsivos en siete de sus
casos. UsuNorF, al comentar su tnica observacién
de estado crepuscular atebrinico, hace notar que la
literatura recoge muchos casos de atagues convul-
sivos después de inyectar el medicamento, sobre
todo en nifios, embarazadas y personas debilitadas.

En nuestra experiencia se ha mostrado con toda
claridad la accion convulsivante de la atebrina,
Aqui no incluimos, por la imprecisa naturaleza del
fenomeno observado, el que en la encuesta que hi
cimos en 1943 nos comunicaran el caso de una jo-
ven de diecisiete afios que a partir de la ingestion
del segundo comprimido de una cura de atebrina
sufri6 un estado convulsivo con pérdida de con-
ciencia durante veinticuatro horas. Donde nos fué
dado observar lo convulsivo de manera inmediata
fué con ocasion de tentativas de provocacién expe-
rimental de psicosis atebrinicas, con cuyo motivo
registramos ataques convulsivos durante los dias
de la prueba en dos enfermos epilépticos que lleva-
ban muchos meses sin ataque. Ello nos llevé a su-
poner, siguiendo la misma falsa via que otros auto-
res de métodos convulsivantes directos, que el apro-
vechamiento convulsiégeno de la atebrina tendria
que ver con el supuesto descenso del umbral respec-
tivo en el epiléptico, propiedad que podria utilizar-
se para intentar provocar experimentalmente ata-
ques convulsivos en presuntos epilépticos. Al reca-
bar para este objeto la colaboracién del médico mi-
litar, Dr. HERRERA, nos da cuenta del caso de un
soldado en el que tuvo que interrumpir la medica-
cién atebrinica porque le provocaba ataques epilép-
ticos, advirtiéndole el interesado que tales ataques
le daban espontaneamente de vez en cuando, y que
ya en otra ocasién tuvieron que interrumpirle el
mismo medicamento por producirle ataques.

Con el objeto indicado decidimos administrar seis
comprimidos de atebrina en ayunas, durante tres
dias consecutivos, a todo presunto epiléptico que
ingresara en nuestro Hospital Psiquiatrico. Con el
mismo fin solicitamos la colaboracién de los doc-
tores E. Ramos y E. HERRERA, encargados de los
servicios de observacién en el Hospital de Marina
de San Carlos (San Fernando) y en el Hospital Mi-
litar de Cadiz, respectivamente.

HERRERA hace la prueba en tres casos, remitién-
donos los correspondientes protocolos elinicos. Uno

es seguro que no es epiléptico; el segundo dia del
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ensayo aqueja angustia, opresién toracica y palpi-
taciones. Los otros dos si son epllepncqs'; uno no
experimenta nada con la ‘p'rucfba atebrlmca,_ y el
otro, que sufre ataques epilépticos desde su infan-
cia, tras la ultima dosis de atebrina aqueja cefalea
y malestar g_uneral. De los cuatro casos que f_orman
la experiencia de E. Ramos, uno padece crisis con-
vulsivas histéricas; los restantes son enfermos epi-
Jépticos y solo en uno observa un ataque el tercer
dia de la prueba.

Nosotros ensayamos la prueba de la atebrina por
boca en cinco enfermos epilépticos, no consiguiendo
provocar algin ataque en ninguno de ellos. A la
vista de tal resultado y de que la literatura hace
notar casi todo el efecto convulsivante de la ate-
prina cuando es inyectada, dispusimos administrar
intramuscularmente una ampolla de musonato de
atebrina, tres dias consecutivos, a cuatro pacientes
epilépticos, distintos de los anteriores; solamente en
el tercer enfermo se logro registrar un ataque epi-
léptico el dia de la segunda inyeccion.

Ante los resultados expuestos decidimos consi-
derar fracasado el método atebrinico y sin razén
para continuar probandole en personas no epilép-
ticas, lo que en definitiva no ha hecho mas que con-
firmar el criterio que hoy tenemos sobre la inefica-
cia en el campo que nos ocupa de los métodos di-
rectos de provocacion de ataques epilépticos y no
en otras personas, con toxicos convulsivantes, Lo
que si queda demostrado aqui, lo mismo que conse-
guimos experimentalmente respecto a la psiconoci-
vidad atebrinica en otra ocasion, es el mucho mayor
aprovechamiento del medicamento inyectado y, por
consiguiente, su mayor peligro de provocar efectos
morbosos. También queda confirmada de manera
indudable la capacidad convulsiégena de la atebri-
na, aunque queda por decidir si depende, como he-
mos probado para el efecto psiconocivo, mas de una
sensibilidad individual al medicamento que de cual-
quier disposicién convulsiva, haciéndolo suponer asi
aquellos casos en los que la atebrina sorprende al
clinico provocando convulsiones con dosis terapéu-
ticas, mientras a menudo nada ocurre en muchos
sujetos que por error o en tentativas de suicidio
tomaron cantidades extraordinarias de atebrina.

OBRADOR ALCALDE, a través de sus experimentos,
recibe la impresion de que el umbral para estimulos
eléctricos estd generalmente mas bajo en los epi-
lépticos, mientras KALINOWKY y FOSTER KENEDY
no ven diferencia en el umbral de epilépticos y no
epilépticos. Nuestra experiencia clinica sobre con-
vulsiones eléctricas pone de manifiesto que el mé-
todo eléctrico, con electroshock, es inservible para
el objeto que aqui se persigue por ser capaz de con-
vulsionar a cualquier persona y porque su zona ma-
nejable subconvulsiva-convulsiva es muy corta, y
791'193312. aun tratdndose del mismo sujeto, de un
dia a otro y en diversas situaciones fisiolégicas.
climiticas o mesolégicas de un mismo dia.

Las objeciones que hicimos mas atrds estimando
de antemano una peticién de principio el buscar
un metodo tnico para producir ataques exclusiva-
mente en pacientes epilépticos y no en las demas
personas, pronuncian su relieve al encararlas con
los métodos convulsivantes directos que acaban de
anotarse. Ellos, por su accién inmediata sobre las
células ganglionares de los centros convulsiégenos,
Son capaces de provocar ataques epileptiformes en
cualquier persona, sin tomar en consideracién las
modificaciones humorales o metabélicas que les pro-
vocan. Al proponerlos se parte del error de que el

mbral para la respuesta convulsiva es mas bajo
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en los sujetos que padecen ataques espontineos que
en los demas, apreciacion a menudo inexacta, se-
gin prueba la experiencia clinica, pues de la misma
manera que lo que mantiene el estado de irritabi-

lidad neuronal que ocasiona las descargas paroxisti-

cas es lo mas propio de lo epiléptico, también lo
es que las descargas ocurren en ocasiones precisas
para cada enfermo, mientras en los intervalos na-
turales entre las crisis la resistencia al ataque pue-
de ser muy grande. En todo caso, dadas las oscila-
ciones sefialadas en la disposicién convulsiva y la
estrecha zona manejable entre las dosis convulsivas
y subconvulsivas de los agentes convulsiégenos di-
rectos, de cualquier naturaleza, se repite una y otra
vez la respuesta negativa de epilépticos seguros,
mientras con el mismo agente y la misma dosis es
posible provocar convulsiones a personas que nun-
'a las padecieron espontaneamente.

d) Métodos convulsiogenos indirectos,

Se denominan asi los que pretenden crear o au-
mentar las condiciones humorales que se suponen
necesarias para que ocurra el ataque espontaneo en
los enfermos epilépticos, sirviéndose de medios ca-
paces de reproducir la hipotética fisiopatologia na-
tural del ataque. Procede esta direccién de toda una
era de la investigacion en el campo epiléptico, dedi-
cada a busear una alteracién bioquimica general
responsable de las crisis, direccién que no ha con-
seguido encontrar un trastorno metabélico provo-
cador de los ataques espontaneos, ni una constante
perturbacién organica o metabdlica extracerebral.
Muchas de tales modificaciones biogquimicas pare-
cen secundarias a las crisis, aunque algunas tal vez
modifiquen el umbral convulsionante y precipiten
el ataque. De todos modos por este camino se han
puesto de relieve algunas condiciones que proba-
blemente favorecen la presentacion de las convul-
siones (anoxemia, alcalosis, aumento de agua, hipo-
glucemia, ete.).

Aun cuando PENFIELD y ERICKSON hacen un ba-
lance con resultado negativo para la investigacion
bioquimica, ideas que no es posible rechazar del
todo, aunque quizad no hagan mas que tocar lo esen-
cial de nuestro problema, han dado base para pro-
poner el desarrollo de métodos convulsiogenos in-
directos. En tales pruebas se propone influenciar
la economia del agua y de los iones, aparte las que
buscan las modificaciones inherentes a la hiperven-
tilacion,

Metabolismo del agua y ataques epileptiformes.
He aqui un factor que ha interesado antes y ahora.
Ya a principio de siglo, ALLERS y ROHDE explica-
ban el aumento de peso de los epilépticos antes del
ataque y el descenso consecutivo, por ir aquél pre-
cedido de retencion de agua y seguido de activa
diuresis, También era conocido empiricamente que
los diuréticos y purgantes disminuyen la tendencia
al ataque. El ayuno, la dieta hiposalina y la cetosis
obtenida de cualquier modo, dan lugar a una sensi-
ble accién inhibidora del ataque por las pérdidas
de agua que determinan.

Seghin FriscH, diversas afecciones intercurrentes
suelen suspender los ataques por el aumento de la
destrucecién celular que ocasionan, expresado en
una mayor desintegracion de la albimina endége-
na, lo que da lugar a que en la sangre aumenten
las globulinas y descienda la albumina total, es de-
cir, lo contrario de lo que ocurre cuando se produ-
cen ataques epilépticos espontancos. Esta cuestion
se relaciona con la gque viene ocupindonos por el
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hecho de que la colesterina es ictéfoba, por provo-
car impermeabilidad celular y eliminar agua, mien-
tras la lecitina es ictofila por retener agua y cloro
en los tejidos (antes del ataque, segun FRiscH, el
cociente lecitina-colesterina suele desplazarse en
favor de la lecitina). También MCQUARRIE ha de-
nunciado un trastorno en la relacion colesterina-
lecitina, respecto a los ataques.

En estrecha conexion con el metabolismo del
agua hay que considerar los componentes albumi-
nosos del suero en los que, aunque no hay criterio
unanime, parece que las manifestaciones cualitati-
vas importan mas que las cuantitativas en la pato-
génesis del ataque, puesto que una perturbacién
transitoria de la afinidad entre cuerpos albumino-
sos y agua puede ocasionar un brusco trastorno en
el reparto del agua en la sangre y demas tejidos,
capaz de expresarse en forma de atagues convul-
sivos.

En la regulacion del equilibrio del agua juegan
un papel especial los hidratos de carbono, compor-
tandose como factor principal en el almacenamien-
to de agua en los tejidos que funcionan como orga-
nos de reserva o deposito (piel, tejido celular sub-
cutaneo, higado, miusculos y cerebro). Si van bien
los sistemas organicos rectores del correcto meta-
bolismo del agua, incluso la sangre, la distribucion
del agua es correcta, pero si con altas dosis de in-
sulina, por ejemplo, se rompe bruscamente ese equi-
librio, no es raro que la glucemia, descendiendo de
manera extrema, retenga a menudo considerables
cantidades de agua y se produzecan ataques. De aqui
que la observacion frecuente de la pronunciada se-
erecion sudoral provocada por la glucopenia repre-
sente al parecer una funcion de socorro de extrema
necesidad, puesto que lo general es que con ella fal-
te el ataque. Los fuertes aumentos del peso corpo-
ral durante algunos tratamientos con comas insu-
linicos no son por engorde propiamente dicho, sino
por un almacenamiento de agua, expresion de un
desequilibrio hidrico que, seglin ROGGENBAU, debe
intervenir en los atagues que a veces se observan,
si bien opina que ese desequilibrio no debe ser bas-
tante por si, debiendo suponerse, hasta llegar el
ataque, la colaboraciéon de miultiples factores pato-
génicos. Al contrario, también se han descrito ata-
ques en las acidosis grav:sxmas del coma diabético,
en las que tal vez jueguen un papel esencial los
trastornos osmoéticos y el considerable empobreci-
miento de agua.

En sentir de ROGGENBAU, no cabe adscribir esos
ataques al factor hormonal o a la modificaciéon glu-
cémica aisladamente, sino que su causa hay que
buscarla en la defectuosa cooperacién de muchos
factores. S6lo puede decirse que lo hormonal o el
trastorno del metabolismo de los hidratos de car-
bono motivan otras modificaciones en la sangre,
siendo el ataque consecuencia de la suma de tras-
tornos del estado funcional de la sangre. Para
FRriscH, las oscilaciones en el metabolismo del agua
del epiléptico no estan determinadas por trastor-
nos funcionales renales, sino que probablemente
son expresion de alteraciones funcionales del ce-
rebro intermedio.

El pediatra americano McQUARRIE, basado en la
influencia de la perturbacién del metabolismo del
agua en la manifestacion del ataque epiléptico, pre-
tende reproducir el mecanismo de la retencién de
agua en los tejidos aumentando la ingesti6on de
liquido e inyectando Pitressin (hormona del lébulo
posterior de la hipdfisis, antidiurética). Los opti-
mistas resultados comunicados por el creador del
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método dieron motivo a reiterados intentos de cop,
probacion, alguno de los cuales sirvio de punto dg
partida para introducir modificaciones en la pryg
ba, GARLAND, PETER, DICK y WHITT\, por ejempl,
después de consignar que las pruebas de este tipg
no han dado resultados uniformes y constanteg
hacen notar que una de las mas empleadas, la dg
agua y el Pitressin, ha conseguido resultados vy
riables de unos a otros autores, en gran parte por
imperfecciones técnicas. Ellos han seguido la g
guiente: Administran, a partir de las siete de Iar

manana, medio litro de agua cada hora; desde lag
diez inyectan estas dosis de pituitrina por horg:
0,2, 0,3, 0,4, 0,5, 0,5, 0,5, 0,5, 0,5 ¢, ¢.; en caso po.
sitivo suele producirse el ataque hacia las cinco de
la tarde; obtienen tal resultado positivo en 39 por
100 de epilépticos seguros.

Iones y atagques—Segin ENGEL, antes del ataque
hay descensos esenciales de sodio, cloro y calcig,
PENFIELD y ERICKSON aseguran que en los interva.
los de las crisis los iones sanguineos (calcio, ft’ssfo-!
ro, potasio, magnesio, cloro y sodio) son normales,
aumentando secundariamente, a consecuencia de las
convulsiones, el calcio y el fosforo. En cuanto al
potasio, no parece tener una accion concreta sobre

las convulsiones; sus cambios en los epilépticos (re
tencion en los intervalos y su eliminacion antes y
en las crisis) son secundarios. Consecuencia del

gran consumo de las neuronas durante el ataque son |
la disminucion de fésforo y creatina, ¢l aumento
del acido lactico y la anoxia relativa.

Aunque es opiniéon general que los componentes
minerales deben jugar escaso papel en el ataque,
parece decisiva su participacion en la regulaciin
de la funcién osmética, la cual es importantisima
en el reparto del agua entre la sangre y los tejidos.
La mayor importancia de los cloruros hay que atri-
buirla a su influencia sobre la regulacion osmotiea.
alterada antes y después del ataque; un simple
exceso en la ingestion de sal de cocina aumenta la
disposicion a él, aunque por si sélo el cloruro de
sodio utilizado experimentalmente provoque el ata-
gue muy rara Vez.

Los métodos que intentan provocar ataques epi-
leptiformes mediante la exclusiva modificacion ex-
perimental de los componentes minerales (inyee-
cion de solucion hiperténica de cloruro de sodio,
por ejemplo) han fracasado; lo obtenido cuando se
les asocia a otras modificaciones ictdfilas se comu-
nicara después, cuando nos ocupemos de los méto-
dos mixtos.

Disregulacion dcido-base.—La cetosis e incluso
cualquier forma de acidosis produce un efecto in
hibidor del ataque, como se supone, por ejemplo, &
los é4cidos carboénico y lactico resultantes del traba-
jo muscular en la preconizada actividad deportiva
de los epilépticos. Esta es una de las modificaciones
a través de las que la dieta cetogena se muestra
eficaz, sobre todo en la terapéutica de la epilepsia
en la edad infantil. Habla en el mismo sentido la
observacién de KeiTH, de que la acidosis experis
mental (acetonemia, acido acetoacético, piravico)
disminuye las respuestas convulsivantes.

En los periodos intercalares entre los ataques la
situacion acido-basica se mantiene dentro de limis
tes normales, mientras antes sufre un aumento pm‘"
gresivo en sentido alcalésico hasta que se desarrolla
el ataque, luego se desvia en sentido acido duran“
y después de él.

La confirmacién experimental de la particips:
cién del factor que estudiamos en la génesis del
atagque nos es dada cuando se logra provocarle pOl'\
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niperventilacion, con lo que se da lugar a una abun-
dante eliminacién de anhidrido carbénico, cuya
tension desciende paralelamente en la sangre y en
los demés tejidos, lo que desvia la reaccién absolu-
ta de la sangre hacia el lado béasico, llegando a des-
cncadenar el ataque si no se realiza la necesaria
funcién de socorro (produccion édcida en los tejidos).
Una interpretacién mdas minuciosa de los ataques
experimentales provocados por hiperventilacion su-
poné que los cuerpos albuminosos del plasma, ade-
méas de regular el reparto del agua en la sangre y
en los tejidos, participan en la reaccion absoluta de
la sangre, factor esencial en la génesis del ataque,
reaceién determinada por la concentracién en iones-
hidrégenos no disociados, cuya constancia es factor
de primer orden por oscilar normalmente dentro de
una escasa latitud.

Otro apoyo experimental a estas modificaciones
fisiopatologicas nos es dado cuando se consigue pro-
ducir un ataque epileptiforme con la administra-
cién rapida y abundante de sustancias basicas (bi-
carbonato de sosa), o inyectando una solucién hi-
perténica de cloruro de sodio suficiente para pro-
ducir alealosis, con hipotensién de oxigeno en los
tejidos, hasta llegar, aunque ello ocurra muy rara
vez, a provocar el ataque.

Las consideraciones hechas no quieren decir que
¢l ataque haya de adscribirse exclusivamente a la
disregulacion Aacido-basica, pues bastaria conside-
rar entre otros argumentos negativos el hecho pal-
pable del escasisimo niimero de veces que se consi-
gue provocar un ataque con soélo este punto de
mira.

Como es sabido, el método de la hiperventilacién
como provocador de ataques en epilépticos fué pro-
puesto por FoersTER. Consiste esencialmente en la
practica de inspiraciones y espiraciones forzadas,
pronunciando la intensidad de las ultimas, en bus-
ca de la presentacion de desviaciones humorales
proximas a las que suelen preceder al ataque es-
pontaneo (modificaciones de la reserva alcalina
cuadro hematico, glucemia, ete.); en numerosos ca-
sos ha visto KroLL alcalosis en la orina tras la hi-
perventilacion.

La revisién de la literatura hecha por JANZ con-
cede a este método provocador de ataques una efi-
cacia que oscila entre 0 y 70 por 100, abultada disi-
dencia que atribuye al diverso material clinico ma-
nejado y a la errénea interpretacion de los fenéme-
nos tetdnicos y vasomotores que se producen en
casi todos los casos, en forma de respuestas bien
distintas de las propiamente epilépticas. Tal con-
fusion es realmente dificil si se tiene en cuenta que
los fenémenos tetinicos suelen localizarse en las
extremidades superiores y comienzan simétricamen-
te en ambas manos (crean actitudes que se han de-
nominado mano en pata, mano de tocologo, en acti-
tud de los perros al pedir); luego se sitian en ex-
tension los miembros inferiores, adoptando los pies
la posicion varo-equina. También es invadida la
musculatura de la cara (cara teténica de Uffen-
Lieimer), Las convulsiones son ténicas y dolorosas.
F-J.n. el campo sensitivo se manifiesta la hiperexcita-
bilidad por parestesias, prurito cutineo y trastor-
nos del gusto y olfato,

La zona de coincidencia entre estos fen6menos y
los propiamente epilépticos estd, a nuestro modo
de ver, en la epilepsia paratiroidea, minuciosamente
estudiada por HoescH. Sus crisis pueden ser igua-
les a las epilépticas y tan variadas como ellas,
aunque a veces se observan cuadros mas comple-
Jjos: Pérdida paulatina del conocimiento, enrojeci-
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miento o palidez de la cara, amnesia retrégrada in-
completa, etc.; sin que sea obligado, pueden produ-
cirse simultineamente ataques tetanicos (convul-
siones tonicas de las extremidades, con conservacién
del conocimiento, posicién caracteristica de las ma-
nos y parestesias),

El sefialar la epilepsia paratiroidea como el te-
rritorio en que concurren espontineamente feno-
menos epilépticos y tetanicos tiene un significado
tedrico indudable, con otro préctico mas inmediato
que pone de relieve la atenta observaciéon reclama-
da por los sintomas que provoca la hiperventilacion,
lcs cuales, si realmente no deben ofrecer duda cuan-
do muestran caracteres epilépticos o tetanicos pu-
ros, la epilepsia paratiroidea enseha que también
pueden ocurrir en este campo ataques epilépticos
atipicos que al ser reproducidos por el mecanismo
mas afin de la hiperventilacién resultaran dificiles
de catalogar con exactitud, sobre todo si se sigue
un criterio riguroso. De todos modos la existencia
de estas borrosas manifestaciones clinicas, siempre
de escasa monta casuistica, podria explicar peque-
fias diferencias estadisticas, pero de ninguna ma-
nera las grandes divergencias entre 0 y 70 por 100
reunidas por JANZ.

La esencia de tan discrepantes porcentajes resi-
de en que a menudo se yerra al clasificar clinica-
mente lo que provoca la hiperventilacion, empresa
que merece detenida atencién. Por eso CACCHIONE
desencadena auténticos ataques por hiperventila-
cién en 3 de 50 epilépticos, y en 36 por 100 convul-
siones clénicas, temblor y ligeros sintomas teténi-
cos. F. COLAPIETRA obtiene con este método un 13
por 100 de resultados positivos. SANCHEZ DE BORJA
ha estudiado detenidamente la prueba de la hiper-
ventilacién obteniendo respuestas de notable inte-
rés, pero su valor diagndstico es muy relativo, dice
SIMARRO PUIG, porque en los nifios son excesivas las
respuestas positivas, lo que hace creer en una exa-
gerada proporcién de ninos epilépticos, ademds de
que los accesos que provoca esta prueba no son
siempre exactamente epilépticos, sino que a menu-
do sus caracteres son tetanicos.

Nosotros, a lo largo de una extensa experiencia
del método, no precisada numéricamente, sélo he-
mos registrado dos ataques epilépticos provocados
por hiperventilacion, con la particularidad de que
al repetir la prueba en dias sucesivos en el segundo
caso, no conseguimos ningun nuevo ataque epilép-
tico. Exponer estos casos al por menor no vale la
pena por la sencilla sucesion de la prueba y el ata-
que epiléptico, pero en cambio consideramos util
para definir los fenémenos tetanicos que se produ-
cen y poner de manifiesto otros dificiles de clasi-
ficar, resumir los cuatro protocolos que siguen, en
los que cada uno se refiere a ataques epilépticos de
distinta procedencia morbosa y constitucional. Sélo
advertiremos que en la préctica del ensayo le dimos
una duracion maxima de treinta minutos, perma-
neciendo el sujeto en pie o tendido; vigilamos la
frecuencia taquipneica y la profundidad de la res-
piracidén, insistiendo en que se acentuara la espira-
cién; a veces se ha repetido la prueba con pocos
dias de intervalo.

1. Sujeto atlético, enequético, con muy pronuncia-
da vascularizacion cutdnea e historia de ataques con-
vulsivos descrita por - él, repetidos con una frecuencia
aproximada de tres por afio. No se observa ningiin ata-
que espontdneo en diez semanas de observacién. Pri-
mera prueba de hiperventilacién (17-V-1938): Ataque
tetdnico generalizado, con tipicas actitudes de los
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miembros y embotamiento progresivo, hasta que a los
veintiséis minutos de hiperpnea pierde totalmente el
conocimiento durante tres; facies congestiva durante
toda la prueba. Segundo ensayo (21-V-1938): A los
diez minutos de la hiperventilacién hipertonia de miem-
bros superiores, relajable con movimientos pasivos, hi-
peremia facial, temblor mandibular y en los cuatro
miembros, y hormigueo que, comenzando en pies y ma-
nos, se propaga a todos los miembros, menton y meji-
llas. A los veinte minutos tetanizacion de los miembros
con muy tipicas actitudes de ambas manos; exaltaciéon
de reflejos patelares y clonus rotuliano bilateral, que
espontaneamente se agota pronto; simultdneamente
visible embotamiento de la conciencia con probada ele-
vacion del umbral para la percepcion de estimulos; se
suspende el ensayo a los veintiséis minutos, a peticién
del sujeto. Otras dos tentativas el 12 v el 18 de VIII
vuelven a repetir el cuadro anterior con pérdidas del
conocimiento inferiores a un minuto. En este caso,
pues, no conseguimos ver més gue la reiterada provo-
cacién de fenomenos tetdnicos sin nada epiléptico, ya
que los estados de embotamiento de la conciencia y aun
las breves interrupciones de la misma nada las define
por si como fendémenos epilépticos. Ahora bien, quien
siga un criterio amplio en la definicion de manifesta-
ciones epilépticas provocadas por hiperventilaciéon, es
seguro gque engrosaria el capitulo de errores estadisti-
cos asegurando haber logrado provocar repetidamente
ausencias epilépticas.

2. BSe trata de un epiléptico que corresponde al
circulo constitucional de defectos combinados de Mauz,
Refiere que los ataques epilépticos que padece suelen
repetirse con una frecuencia de uno por trimestre. Ep
efecto, en cinco meses y medio de observacion se re-
gistran dos atagues espontdneos. Le sometemos dos
veces a la prueba de hiperventilacién durante diez mi-
nutos la primera y treinta la Gltima, obteniendo res-
puestas de idéntico conlenido y sucesion, gue el pa-
ciente describe asi: Vision borrosa, fenémenos paresté-
sicos gue desde los miembros superiores se propagan
a todo el cuerpo siguiendo una marcha descendente
hasta que se le “agarrotan” las manos, en particular
los dedos, manteniéndolas en actitud fija, por no poder
movilizarlas; ninguna turbacion del conocimientu. La
respuesta tetdnica pura de este enfermo no admite
confusion con nada epiléptico.

3. Ingresa, para observacién, un débil mental, con
ataques epilépticos repetidos cada dos a cuatro sema-
nas; tiene historia de trauma obstétrico; a sus tres
afios padece una encefalitis durante un mes, que co-
mienza con el primer ataque epiléptico- de su vida. En
dos dias distintos se hacen otros tantos ensayos de
hiperventilacién con la respuesta que sigue: Sensacién
subjetiva de dolor precordial y de rigidez, la cual pro-
gresa hasta extenderse a los cuatro miembros, inten-
sificindose especialmente en el superior derecho; las
manos adoptan genuinas actitudes tetanicas, Lo par-
ticular de este caso que corresponde a la hiperventila-
cién con una vulgar reaccion tetdnica, es manifestarse
los fenémenos tetdnicos claramente acentuados en el
miembro afecto de un déficit motor casi inaparente,
defecto que la hiperventilacién pronuncia a ojos vistas;
el mentado déficit motor procede de la lesién obstétrica
o de la encefdlica registrada en su historia.

4. Epilepsia traumética que hace clinicamente ata-
ques jacksonianos y generalizados. Moderados signos
focales de cerebro frontal derecho. La hiperventilacién
provoca parestesias en los cuatro miembros, mas pro-
nunciadas en los izquierdos, y visible embotamiento
con angustia, por temor a que pueda darle el ataque,
hasta que al fin nos dice irritado y perplejo, “;qué es
lo que hace usted conmigo?” Otra vez vuelven a acen-
tuarse los fenémenos tetdnicos provocados por la hi-
perventilacién, en un territorio neurolégicamente defi-
citario; también acentia la prueba la angustia y la
irritabilidad propias del enfermo. El fenémeno embota-
miento ha determinado la nota de perplejidad.
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En ninguno de los casos cuyo comportamient,
ante la hiperventilacién acaba de comunicarse, g
ha observado nada epiléptico. Ahora bien, el app
ciar en todos ligeras perturbaciones de la concig,
cia, hace estimar tal fenémeno como algo natupy
en bastantes personas sometidas a esta prueba, g
nocimiento necesario para evitar confusiones con g
trastorno epiléptico de la conciencia, imposible ¢
reconocer por si como signo seguro de epilepsia,

Hay autores, como KIRSCHNER, que considers
que los fenémenos provocados por la hiperventils
cion no estan en relacién directa con la epilepsiy
sino a lo sumo con la disposicién convulsiva const.
tucional. El valor diagnostico de la hiperventils
cion, dice JANz, es muy discutido; ha aportado
nocimientos e ideas a la patogenia de la epilepsia,
pero como en la generalidad de los casos ocasiong
sintomas tetdnicos, a la vez que resultan induda
bles las influencias humorales que provoca en relg
cion con la génesis de la tetania, no debe sobre
estimarse su importancia respecto a la epilepsia
patogénica y clinicamente distinta, Concluye, en fin,
que la hiperventilacion no ha dado de si lo que g
esperaba; pero ha hecho avanzar decisivamente Ji
cuestion de la patogénesis. Mas adelante veremos
los nuevos puntos de vista que ofrece la hiperven
tilacion aplicada a la provocacién de fenémenos pa
roxisticos de disritmia cerebral.

e) Métodos mizxtos. "

En virtud de que las pruebas basadas en crear
una sola de las modificaciones fisiopatolégicas pre
cursoras del ataque se comportan con tan absoluts
insuficiencia, se ha pretendido aumentar su rend:
miento mediante métodos que provoquen a la ve
mas de una de esas modificaciones, asociando los
procedimientos descritos. Asi, SKOBNIKOWA conside
ra de pobre rendimiento la hiperventilacion sola (@
pesar de que dice obtener el ataque en el 22 por
100), por lo que la asocia a la compresion carotides
consiguiendo provocar atagues en el 58 por 100 d¢
los casos sospechosos de epilepsia. Debemos hacer
notar que la asociaciéon de ambos métodos en nues
ira experiencia no nos ha permitido provocar ni un
solo ataque.

JANzZ, sirviéndose solamente de la hiperventila
cién (realizada dando y no dando mayor importan
cia a la expiraciéon, con el paciente tendido, en pie
en reposo o después de trabajar, haciéndole acele
rar la respiracion), obtiene el ataque en un 10 por
100. Con el fin de tratar de aumentar los resulta
dos positivos, asocia la pretendida accién ictofila
de los cloruros, administrando antes de la hiper
ventilacion abundante cantidad de cloruro de sodio
No logra nada con la nueva tentativa, lo que le hace
mantener la conclusién de su experiencia general
de que los pacientes epilépticos con raros ataques
s6lo el 2 por 100 respondi6é con ataques provocados
por el método hiperventilador, conclusién pesimis-
ta si se tiene en cuenta que precisamente en 108
epilépticos con raros ataques es en los que mas fak
ta hace un eficaz método provocador de los mis
mos. GONZALEZ PINTO y SAN SEBASTIAN trabajarol
conjuntamente con hiperventilacion y 3 c. c. de car
diazol en vena, viendo la inseguridad diagnosticd
del método, pues a veces en epilépticos precisaball
més cardiazol que en otros pacientes no epilépticos.
.o mismo observaron con electroshock.

También JANZ se ha servido de métodos mixtos
para modificar el metabolismo de los iones y del
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agua. En uno de ellos inyect..a en vena soluciones
hipertonicas de cloruro de spfixo (al 20 6 25 por 100,
después de provocar retencion de agua mediante al-
calinizacion intensiva; de 20 epilépticos sometidos
a la prueba s0lo en uno observa una ausencia, a los
cinco minutos, con ligeras manifestaciones convul-
givas. Desistio del procedimiento por ser peligroso
para las paredes de los vasos (formacion del trom-
bus) y porque da lugar a reacciéon general (fiebre
clorurada).

Perseverando en la busca de alguna solucion mas
ventajosa para el objeto que nos viene ocupando, el
propio JANZ introduce otro método mixto a base de
inundacion o choque de agua, previa deshidrata-
¢ion (carencia de liquido durante tres o cuatro dias,
en los que a la vez provoca activa diuresis con
Euphilin), si bien solo aleanza resultados regulares
cuando se sirve de medios inhibidores de la diure-
sis (con este objeto emplea el Tonephin Bayer en
Ingar del Pitressin americano). Toma en conside-
racion, ademas, la situacion acido-basica, a cuyo
fin administra bicarbonato de sosa durante varios
dias en busca de una alcalosis antidiureética, vaso-
constrictiva y excitante, que aumentaria las condi-
ciones favorables para que el ataque se produjera.
La metodica a seguir es ésta: Rigurosa dieta alca-
lina durante cinco dias, en los que se administran
tres gramos de bicarbonato de sosa tres veces al
dia, mas dos o tres litros de agua cada veinticua-
tro horas; en la manana del Gltimo dia hace inge-
rir tres o cuatro litros de agua en el menor tiempo
posible, a la vez que inyecta una ampolla de Tone-
phin cada dos horas (seis ampollas en total); el
ataque suele manifestarse, segun JANZ, en el mo-
mento de la maxima retencion de liquidos.

En epilépticos seguros logra JANzZ provocar el
ataque en el 56 por 100, cifra importante, dice él,
si se tiene en cuenta que la mayoria del material
estaba formado por epilépticos con raros ataques,
incluso en algunos los ataques se repetian con in-
tervalos de varios anos; la prueba fué siempre ne-
gativa en 68 personas no epilépticas. El hecho de
obtener 44 por 100 de resultados negativos en epi-
lepticos seguros, es justificado por JANZ al adver-
ur que siendo importantisimo el trastorno del me-
Lgbougmo del agua y electrolitos, no es la condi-
cion unica del ataque, ademés de que los métodos
que intentan provocar éste nunca podran reprodu-
cir las condiciones biologicas constitucionales y las
osclla:ciones de la disposicion espontanea al ataque.
Termina concluyendo que el ensayo del choque de
4gua es tedrica y practicamente el mejor fundado,
ademas de solo provocar ataques en epilépticos y
no en otros enfermos o en sanos,

Veamos lo que este método ha concedido a nues-
tra experiencia: El primer caso a considerar es
una epilepsia genuina con pronunciada modifica-
clon epileptica del caricter y ataques irregularmen-
te repetidos, siendo corriente que cada nuevo acce-
50 anuncie la acumulacién de varios mas en los dos
0 tres dias siguientes; muestra, ademas, frecuentes
ausencias y episodios distimicos. Se le somete du-
rante cuatro dias a una dieta alcalina, mas nueve
gramos de bicarbonato de sosa y 2.500 c. c. de
agua cada uno de esos dias. El quinto dia, de cinco
a ocho de la mafana, ingiere dos litros de agua; a
las ocho de la misma misma orima 290 c. c. y se le
inyecta una ampolla de Tonephin; a las diez se le
pone otra inyeceion, a la vez que se le administra
medio litro de café con leche; hasta las doce, un
litro més de agua (antes habia aquejado hormigueo
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en la pierna derecha durante un cuarto de hora);
poco después emite 220 c. c. de orina muy concen-
trada. A las 13,30 el paciente advierte a un enfer-
mero que estd experimentando los mismos fenome-
nos que siempre anteceden a sus ataques espon-
taneos, “como si estuviera dando vueltas en el aire,
y calambres en brazos y piernas”; dos minutos des-
pués ataque epiléptico, con rigidez pupilar, aboli-
cién de reflejos cutdneo-abdominales y Babinski bi-
lateral. Estado crepuscular durante los quince mi-
nutos subsiguientes.

En otro enfermo con epilepsia familiar y muy
pronunciado modo de ser epiléptico, s6lo consiguio
la prueba reproducir los fenémenos vasomotores
que acompafian a sus ataques espontdneos (varias
horas después de cada ataque, informa su familia,
le queda una cara encarnada como si le hubiera dado
sarampién—téngase en cuenta que padece, ademas,
una carditis reumatica—) y una indefinible altera-
cién de] estado general.

En ocho epilépticos mas fué probado el método
sin que se consiguiera provocar ningin fenémeno
epiléptico, lo que nos lleva a la conclusion de que
el proceder de JANZ, que tan bien fundamentado pre-
tende estar tedricamente, no confirma en nuestras
manos su eficacia practica, a pesar de que siempre
trabajamos con un material formado por epilépti-
cos seguros y con frecuentes atagques espontéineos.
Como queda dicho, sélo en uno de los diez casos en
que ensayamos el método se consiguié provocar el
ataque, valor numérico muy elocuente en sentido
negativo, y todavia mas si se anade que el estudio
de las modificaciones apreciables en el metabolis-
mo del agua nos llevé a conocer que e] agua bebida
espontaneamente por los enfermos en los cinco dias
que precedieron a los de la prueba, y el volumen de
orina emitida durante los mismos, dan un prome-
dio de 120 c. ¢. de agua mas que de orina, promedio
que sélo desciende a 114 c. c. durante los cuatro
dias de sobrecarga de agua (un litro més de la can-
tidad habitual cada veinticuatro horas) y alcalini-
zacioén, lo que autoriza a deducir la ineficacia de
los cuatro primeros dias de preparacion para la
prueba. Toda concesidon habria que hacerla a la so-
brecarga de agua de la ultima manana (cuatro a
cinco litros en cinco horas), mas el Tonephin, en
el curso de cuyo horario se suelen apreciar sensi-
bles edemas en cara y zonas declives, con oliguria
relativa (promedios de 500 c, c. de orina) y orinas
niuy concentradas.

Véase, pues, el fracaso practico, conforme ade-
lantamos mas atras, hasta de los métodos mejor
fundados al parecer, es decir, los que se proponen
crear o aumentar las condiciones hormonales, hu-
morales o metabodlicas que conducen al atague epi-
léptico espontaneo, métodos llamados indirectos por
ne actuar de manera inmediata sobre los centros
convulsivantes y, precisamente por ello, los uUnicos
viables tedricamente. Pero en la préctica resulta
insuperable la dificultad de solo sernos conocidas,
¥ no de manera segura ni generalizable a todos los
casos, algunas de las modificaciones biolégicas gue
anteceden al ataque, en tanto ignoramos las demads,
lo mismo que el orden en que cursan y el tiempo
en que se desarrollan, a la vez que también nos es
desconocida la valencia epileptégena de cada una
de esas modificaciones, Por todo esto se compren-
de que si cada método ha de abarcar sélo una par-
te de un complejo formado de muchas, no cabe es-
perar eficacia de ninguno. Aun encontrando el fac-
tor fundamental en la determinacién de la demas
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constelacion fisiopatolégica, habria que contar con
lo problematico de que fuera comin a todos lous ca-
sos, mas con el desconocimiento de los mecanismos
de las situaciones ictéfobas.

IT1I. ErEcT0 PSICOGENO DE LOS METODOS CONVULSI-
VANTES,

Antes de terminar con cuanto se relaciona con
las tentativas de provocacién de ataques epilépti-
cos, queremos advertir que es comin a casi todos
los métodos propuestos que el enfermo conozea que
con ellos se pretende provocarle un ataque, a la
vez que, también en casi todos, hay una fase de
“espera del ataque’, a menudo enmarcada en un
ambiente de expectacion espectacular eén torno a
cuanto va acaeciendo en el enfermo a lo largo del
curso de la prueba, con lo gque se crea la mas pro-
picia situacion para que si el sujeto en lugar de
padecer ataques epilépticos sufre convulsiones his-
téricas, sean éstas tan facilitadas que se producen
casi siempre, dando lugar a que el médico no espe-
cializado tenga aqui su mas frecuente causa de
arror con el inttilmente esperado ataque epiléptico.

La reiteracién con que se produce un ataque his-
térico en pacientes de este tipo sometidos por error
a muchos de los métodos propuestos para provocar
ataques epilépticos, ha dado lugar a que desde hace
mas de diez afos hayamos adoptado un método
provocador de atagues histéricos que viene dando-
nos el mejor rendimiento. Ya dimos cuenta de él en
nuestra monografia sobre “Sintomas histéricos en
el material clinico de la guerra. 1939". Alli dijimos
que la incorporacién de la prueba de hiperventila-
ciéon al diagnostico del ataque histérico se inicid
con motivo de someter a ella a dos soldados cuyos
ataques no habiamos podido reproducir con las téc-
nicas sugestivas habituales, viéndonos gratamente
sorprendidos con que al cabo de pocas respiracio-
nes se presentaron, en ambos, genuinos atagues his-
téricos. La confirmacion posterior de la eficacia de
tal proceder nos ha hecho incorporarle a la clinica
diaria, en todos aquellos casos en que la descrip-
cion que se nos hace del ataque no es concluyente
respecto a su naturaleza histérica o epiléptica,

Con una técnica correcta se fracasa muy pocas
veces. Se comienza advirtiendo al paciente la utili-
dad de presenciar el ataque nosotros mismos para
poder definir su naturaleza, forma, curso, ete., con
vistas a la comprobacién de los alegados ataques o
para adoptar las mejores medidas para su curacion.
Seguidamente se informa al sujeto de que para que
se desencadene el ataque debe realizar con ahinco
una sencilla maniobra, la hiperventilacién, sobre
cuya cooperacion personal se le ilustra. A continua-
cion se le pide que afloje sus vestidos y se tienda
en un divan, situacién en la que se le abandona,
después de aconsejarle una actitud pasiva durante
diez a quince minutos. Conseguido asi un propicio
estado de expectaciéon, nos situamos junto al pa-
ciente y se le ordena que comience la prueba tras
algin entrenamiento. Generalmente se obtiene el
ataque histérico al cabo de pocas respiraciones; a
veces hay que afadir algunas otras influencias su-
gestivas, casi siempre seguidas de éxito,

En esta sencilla prueba, tan al alcance del mé-
dico, debe advertirse que para nada intervienen las
modificaciones biologicas a que da lugar la hiper-
ventilacidon, las cuales, de otra parte, apenas tienen
tiempo de entrar en escena salvo en los raros ca-
s0s8 en los aue desencadena el ataque histérico el
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conjunto de fenémenos subjetivos expeerimentadog
en la fase tetanizante de la hiperventilacion. Todg
€S, pues, un acaecer psicogeno puro que por uno y
otro camino conduce al ataque histérico.

GoNzALEZ PINTO y SAN SEBASTIAN, después dg
comunicar que con hiperventilacion han logrado pe.
cas veces ataques epilépticos de gran mal y ausep.
cias con la mayor frecuencia, aseguran que siem.
pre les ha servido como medio de sugestion pary
desencadenar ataques psicogenos, poniéndolos en Iy
pista del diagnéstico seguro.

Pero no basta para e] diagndstico provocar uy
atagque, sino que hay que estar seguros de que eg
de naturaleza histérica y no epiléptica, tetanica g
de otro orden, incluso una supercheria. Importa ep
este sentido tomar en consideracion los rasgos que
se adseriben a cada uno de esos ataques, con el fip
de saber identificarlos al ser observados, si biep
aunque se esté seguro de haber provocado un ata-
que histérico hay que pensar en la rara posibilidad
de que ocurran en el mismo paciente ataques histé.
ricos y epilépticos, SUBIRANA v OLLER tratan con la
técnica electroencefalografica un tema afin, con un
material formado de 55 casos con crisis de apa-
riencia psicOgena; estiman de interés primordial en
¢l EEG el permitir incluir en el grupo de las mani-
festaciones epilépticas fendmenos muy distintos de
los que se vienen considerando caracteristicos de
epilepsia, por lo que no es pueril, dicen, el seguir
interesandose por el diagndstico entre crisis epi-
lépticas e histéricas, pues al mostrar el EEG nue
vas facetas de la descarga epiléptica incluye el gru-
po intermedio de la histero-epilepsia defendido por
los antiguos clinicos. En su sentir, solo los casos
con crisis tipicamente histéricas y EEG normal de-
ben seguir adscritos a la antigua histeria, en espe-
ra de que nuevos métodos de investigacion nos per-
mitan objetivar otra clase de alteraciones.

La provocacion de un ataque seguramente histé-
rico no excluye, de otra parte, la existencia de una
enfermedad orgéanica fundamental. Recuérdese que
ya GAuPP, en 1911, escribio: “Ante afecciones or-
géanicas que en sus cuadros especificos intercalan
sintomas histéricos, no es obligado suponer una
histeria de causa anatémica o la coincidencia de
dos construcciones patolégicas genéticamente inde-
pendientes, sino que debe suponerse una liberacion
de los mecanismos de la reacecién histérica a conse-
cuencia de la destruccién del sistema inhibidor por
ia enfermedad organica fundamental.” Tales situa-
ciones morbosas volvieron a llamar ]a atencion de
clinicos modernos al observar sintomas histéricos
en afecciones seguramente orgénicas (encefalitis de
Ecéonomo, esclerosis miiltiple, intoxicaciones croni-
cas, traumas craneocerebrales), lo que ha dado lu-
gar a que algunos autores propongan el desplaza-
miento de la histeria al campo de la patologia cere-
nral (WiLsoN, BARUK, Rapovicl y otros),

IV. LA DIRECCION ELECTROENCEFALOGRAFICA,

Fracasados uno tras otro todos los métodos pro-
puestos para el diagnéstico objetivo de la epilepsia
mediante la provocaciéon de ataques solamente en
enfermos epilépticos, y no previéndose ninguna so-
lucién por esta via, estd justificado el intentar un
replanteo de la cuestion en tanto se cuente con al
giin apoyo racionul, Ese apoyo hay motivos pard
suponerle en el campo electroencefalogrifico, dads
su capacidad y pronunciada sensibilidad para el re-
gistro no sélo de fenémenos clinicos, sino también
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de algunos subclinicos, lo que hace confiar en que
quiza por aqui puede venirnos la solucién, 'I‘lenga'se
en cuenta que si todavia no es posible un diagnés-
tico EEG directo de epilepsia, caben ensayos sensi-
bilizadores de las modificaciones EEG, incluso a
través de alguno de los métodos que ahora desecha-
mos por inservible. Ello demostraria, ademés, la
autenticidad o la ficecion de los fundamentos de
esos métodos, ya que si realmente son capaces de
crear alguna de las situaciones fisiopatologicas
esenciales para la manifestacion del ataque epilép-
tico, cabe que no sean capaces de realizar toda la
compleja sintesis de mecanismos fisiopatologicos
cuya expresion biologica es el ataque, pero si que
puedan ejercer una influencia que sin rebasar el
nivel de lo subclinico sea registrable por un méto-
do tan sensible como ¢l EEG directamente obteni-
do de] eslabon neural.

El que todavia no haya resuelto la EEG el pro-
blema que aqui se debate no debe desesperanzarnos
por tratarse de un medio demasiado joven, que ni
siquiera ha conseguido establecer un método una-
pime de clasificacion de los trazados; los disponi-
bles se basan en grandes masas de casos unifor-
memente clasificados, en las que se incluyen com-
parativamente enfermos y no enfermos (los mas
experimentados son el de F. A. GiBes y E, L. Giess
y ¢l de Jasper), afianzandose la opinién de que
para definir la anormalidad de un trazado hay que
anotar las modificaciones de la frecuencia, ampli-
tud y regularidad de las ondas, sin criterio dema-
siado rigido.

Pero por encima de la diversidad de criterios cla-

sificadores se admite por todos que entre los po-

tenciales eléctricos anormales del cerebro, llama-
dos disritmias, hay unos de presentacién paroxis-
tica (en los trazados se denominan descargas con-
vulsivas de tipe paroxistico), los mas comunes en
epilépticos, no importando la causa de la epilepsia,
Vv otros no paroxisticos que también se dan en la
epilepsia, pero todavia mas en las enfermedades ce-
rebrales organicas.

Desde nuestro punto de vista hay que considerar
(jue disritmia cerebral no quiere decir epilepsia, ade-
més de que no todos los epilépticos tienen EEG
anormal, lo que unido a que las anormalidades que
pueden mostrar sus trazados no son exclusivas de
epilepsia, sino que pueden observarse en ciertas si-
tuaciones fisiologicas y patolégicas, fuerza es con-
cluir que este proceder no basta por si para defi-
2r un fenémeno epiléptico seguro, capaz de permi-
tir directa y objetivamente el diagnéstico univoco
de epilepsia. Esta conclusién vale no sélo ante el
figor de un dictamen pericial, sino también en el
terreno de la clinica, en el que por ahora el EEG
solo puede cotizarse para el diagnéstico de epilep-
Sla en unién del conjunto de hallazgos clinicos que
5¢ hayan obtenido.

No siendo posible definir especificamente el caso
alslado mediante el EEG, hay que evaluarle a tra-
Vés de su consideracién estadistica. Esta nos dice
due una grafica paroxistica es 33 veces mas fre-
::uente en ep_:lépticos que en sujetos normales, por
-0 que tal grafica debe considerarse como muy anor-
mal y sospechosa de epilepsia o de un trastorno
;‘elaclonafio con ella. Gran valor, aunque menos que
ra&s ianteru:urv:s. tienen las graficas muy lentas o muy

Pidas, por da:rse con una frecuencia veinte vecces
Mayor en epilépticos que en normales. Trazados
Moderadamente lentos o rapidos son dos veces mas

frecuentes en epilépticos, por lo que se les consi-
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dera débilmente anormales y sin validez alguna para
e] diagnostico de epilepsia o de un desorden rela-
cionado con ella.

Aunque los resultados varian con la sensibilidad
de los métodos clasificadores, se estima que el 85
por 100 de los EEG obtenidos durante los interva-
los de los ataques epilépticos son anormales: mas
si el criterio de anormalidad es muy fino, también
ge veran anormalidades parecidas en una pequefia
vroporcién de personas no epilépticas. En la expe-
riencia de SUBIRANA, por eiemplo, un EEG normal
o subnormal no se observa en mas del 20 por 100
de los epilépticos, mientras encuentra modificacio-
nes tipicas en el 43,6 por 100.

Para PETERMAN, el EEG ofrece el unico medio
de establecer un diagnodstico mediante una prueba
ohjetiva y cuando no es posible hay que hacerlo por
exclusion, si bien admite que a veces es 1til una
prueba terapéutica para llegar a él

Cuanto se acaba de exponer es decisivo en el sen-
tido de ser hoy insuficiente el método EEG para cl
diagnéstico seguro de epilepsia, pero también nos
hace presumir que cabe esperar progresos tanto en
el aspecto general como en el individual de la EEG.
Junto a esa esperanza se abren otras con las ten-
tativas de provocar algunas modificaciones de las
que espontaneamente registran los trazados de mu-
chos epilépticos. Veamos el estado actual de esta
cuestion:

Comencemos anotando la influenciabilidad del
ritmo cerebral por algunas situaciones fisiologicas
y por diversas modificaciones quimicas de la san-
gre (la hipoxemia, la hipoglucemia y la alcalosis,
por ejemplo, aumentan la disritmia). Las ondas alfa
adquieren maximo relieve durante la relajacién en
estado de vigilancia, disminuyendo durante el sue-
no o con la actividad mental (7T a 14 por segundo);
estas ondas también se influencian por la edad y
por el nivel metabélico: son los potenciales norma-
les mas elevados. Las beta, con su rapida frecuen-
cia (18 a 40 por segundo) y bajo potencial, se pro-
cucen sobre todo en los estados de maxima activi-
dad cerebral. Las lentas ondas delta se dan en per-
sonas normales, en el suefio y en muchos estados
anormales.

Todo esto va siendo utilizado desde nuestro pun-
to de vista. Los GiBes pusieron de manifiesto que
las anormalidades EEG de 500 epilépticos se inten-
sificaban casi siempre durante el sueno, sobre todo
las crisis de pequefio mal y las psicomotoras, y el
70 por 100 de las de gran mal. Los mismos esposos
GiBBs han probado la utilidad, para desencadenar
anormalidades EEG no claras, de dejar dormir al
enfermo y obtener entonces e] correspondiente re-
gistro. FUSTER y los GIBBS comunican la provoca-
cion de descargas focales en casos de epilepsia psi-
comotora durante el suefio por Penthotal, observa-
cion confirmada por OBRADOR ¥y LARRAMENDI,

Trazados lentos de alto potencial se ven posible-
mente con mas frecuencia en los EEG obtenidos
por hiperventilacion; la alcalosis, por aumentar la
destruccién de la acetilcolina por la colinesteresa,
puede lentificar mucho la actividad cerebral y dar
lngar a un espasmo de los vasos cerebrales a con-
secuencia de la pérdida de sustancia vasodilatado-
ra. Precisamente se relaciona esta hipdtesis con la
suposicion experimental de que el metabolismo ace-
tilcolinico juega un papel en la etiopatogenia de
las convulsiones. Las investizaciones de OBRADOR
le hacen suponer una menor produccién de acetil-
colina en los epilépticos, o a] contrario, una mayor



liberacién de la misma. Scuiitz estima que lo epi-
léptico se debe probablemente a un predominio de
la actividad colinérgica. El hecho de que las sus-
tancias antagdnicas e inhibidoras de la acetilcolina
tiendan a disminuir las convulsiones experimenta-
les ¥ las anormalidades EEG de los epilépticos, pa-
rece indiear que las descargas explosivas de las
neuronas de los epilépticos se relacionan con el
aumento de la acetilcolina: cerebral, lo que quiza no
suceda en cierto tipo de crisis (posibles diferencias
metabdlicas en diferentes formas de manifestacion
de las crisis epilépticas), nocién de singular interés.

WiLLiaNs vié disritmia de pequefio mal en EEG
de epilépticos después de inyectar acetilcolina en
vena.

También se ha probado que la dieta cetogena dis-
minuye la actividad anormal EEG de nifios epilép-
ticos, lo que va de acuerdo con la eficacia terapéu-
tica de esta dieta. Segiin W, G. LENNoOX, el tipo de
onda, su frecuencia y voltaje, su normalidad o anor-
malidad, puede alterarse por medios quimicos, por
ejemplo, por la acidosis producida por cetosis o por
la actividad mental: la formacién alterna de punta
y cuapula, con una frecuencia de tres por segundo,
es particularmente sensible a las modificaciones aci-
do-bésicas. Segiin el mismo autor, las crisis de petit
mal son muy sensibles a los cambios bioquimicos
(acidosis y alcalosis, glucosa y oxigeno sanguineo).
Seglin HEPPENSTALL, la hiperglucemia por inges-
tion de glucosa disminuye las ondas lentas provo-
cadas por hiperventilacién en epilépticos de la mis-
ra manera que la actividad eléetrica anormal del
peqguenio mal. La hipoglucemia, al contrario, aumen-
ta las ondas anormales (los GiBes y LENNOX).

Los conocimientos que experimentalmente se es-
tAn acumulando sobre las influencias modificado-
ras de los trazados eléctricos del cerebro, quiza al-
gin dia puedan aprovecharse para la cuestion que
aqui nos interesa, pero por ahora es poco lo conse-
guido. Veamos lo mas importante:

La prueba de la hiperpnea ha tenido en EEG
una confirmaciéon que apenas era presumible tras
el escasisimo rendimiento obtenido con ella en la
provocacion de ataques. Hoy estd incorporada
al EEG, como algo necesario, a través del siguien-
te proceder: Cuando se llevan quince minutos de
trazado se pide al sujeto que respire profundamen-
te por la boca durante unos tres minutos; hay que
comprobar que respira profunda y forzadamente,
haciendo unas cincuenta respiraciones por minuto,
lograndose un ritmo més uniforme si antes se en-
sefié al sujeto el modo de respirar y si durante la
prueba se va contando cada respiracién para fijar
1a frecuencia conveniente. En la grafica se marca
€l comienzo de la hiperpnea y el de su terminacion,
es decir, el momento en que se advierte al sujeto
gue reanude su respiracién normal.

La alcalosis creada por la hiperventilacion
aumentaria la irritabilidad neuronal, lo cual se ex-
presaria en el EEG poniéndose de manifiesto anor-
malidades latentes, expresadas en el trazado en for-
ma de aumento de voltaje y una bradirritmia, con-
junto al oue se denomina “un refuerzo”, y que pue-
de evaluarse como anormalidad si el refuerzo es
pronunciado y el sujeto adulto. Después de la prue-
ba debe darse tiempo para que la grafica vuelva a
normalizarse, pues si la recuperacién se hace con
lentitud hay que considerarla como signo de anor-
malidad (se tendré en cuenta a estos efectos el gra-
do de lentitud y la edad del sujeto). ;

La grifica de algunas personas no cambia con la
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hiperventilacién, la cual no debe prolongarse deg.
pués que aparezea un gran refuerzo en el trazado,
cuando el sujeto se halle francamente angustiadg
o si sus manos se encuentran en actitud tetédnies
El observador debe estar atento al estado del pa-
ciente durante todo ¢l tiempo de la prueba y algg
después, pues es habitual que se desencadene ung
erisis de pequefio mal en los enfermos que la sp-
fren, ¥y mucho mas raramente un ataque de gran
mal,

En las respuestas a la hiperventilacién hay que
contar en los ninos con cierto aumento de voltaie
dentro de lo normal, aumento que va disminuyends
con la edad hasta los diecinueve afos; téngase en
cuenta que todos los observadores ven mis EEG
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anormales en epilépticos jovenes, Con estas reser-
vas hay que considerar anormal en los nifos el co-
mienzo stbito de ondas lentas, de gran amplitud,
al principio de la hiperventilacion, lo mismo quve la
persistencia de tales ondas en la grafica después
que la hiperpnea ha cesado y el nifio respira nor-
malmente. En fin, como complemento del cuadrs
formado por otros sintomas importantes se ha in-
corporado al diagnoéstico de epilepsia el considerar
ln existencia o no de descaroas accesionales en |
el EEG y el grado de respuesta a la hiperventils-
cibn—refuerzo ligero, grande o negativo—segin la
enantia del retardo y del aumento de la amplitud,

Si la prueba que se acaba de deseribir influen
ciara el EEG dando lugar a un fenémeno exclusive

de pacientes epilépticos, el problema que aqui nos
ocupa estaria resuelto, pero desgraciadamente to-
davia no existe una anormalidad EEG que sdlo se
dé en esos pacientes. En prueba de que por ahora

g6lo es estimable como valor complementario del
restante cuadro clinico, sobre todo en adultos, esti
la comunicacién de VIGOROUX y GASTANT, quienes
después de estudiar grandes grupos de epilépticos,
de enfermos no epilépticos y de personas sanas, no-
tifican las anormalidades EEG aue la hiperventi-
lacion puede producir en personas normales y so-
bre todo en nifos particularmente sensibles,

KAUFMAN, MARSHALL y WALKER, estudiando EEG
de epilépticos postraumaticos, estiman convenients
¢l empleo de sustancias o procederes que activen la
produceion de ondas anormales. Han intentado esa
activaciéon en 97 casos sirviéndose de hiperventila-
cién, hidratacién. inyectando alecohol en vena, me-
trazol, cloruro de acetileolina, tridiona, penicilina
y electrochoque. El metrazol se ha comportado
como el més eficaz, consiguiendo un 44 por 100 de
disritmias; las alteraciones provocadas en el EEG
fueron de ondas lentas focales y a veces la descar-
ga ritmica de un acceso.

El método activador cardiazolico ha sido pro-
puesto por la escuela de JASPER (inyeccién lenta de
cardiazol a un promedio de 1 e. c. cada treinta se-
gundos); rinde su méaxima eficacia activadora en
las epilepsias focales, provocando alteraciones en
60 por 100 de epilepsias postraumditicas (WALKER

y colaboradores), y demostrando focos localizados

en el 88 por 100 de enfermos con ataques focales
(ROGER, ROGER y PIROVANO),

J. 8. Buier y F, C, REpuicH emplean la prueba
de hidratacién con Pitresin para estudiar EEG en
doce enfermos epilépticos, once con crisis psicoge-
nas y diez personas de control: todos tenian un EEG
normal antes de la prueba. Nueve de los doce epi-
lépticos mostraron cambios en el EEG después de
la hidratacién pitresinica, cambios que eran muy

marcados en tres enfermos y més ligeros en seis.
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En los pacientes psicogenos sélo se vieron cambios
muy leves en el registro de uno de los once pacien-
tes. También mostraron pequefos cambios dos. de
los diez sujetos de control; uno de ellos estaba diag-
nosticado de estado postmep'lngltlco'y el otro ha-
hia mostrado una hipertension arte_rla] aguda des-
pués de la hidratacion. Aunque el nimero de obser-
vaciones es muy corto, consideran l{m autores que
los resultados obtenidos son muy significativos y
de algin valor en el diagnostico diferenf:ial._' )
En fin, WALTER se sirve de una iluminacion in-
termitente para provocar anormalidades EEG, Gas-
raUT obtiene resultados positivos con este método
en el 20 por 100 de los epilépticos en que lo em-

plea.

RESUMEN.,

Se hace un estudio critico de cada uno de los mas
importantes métodos propuestos para provocar en
la clinica ataques epilépticos solamente en enfer-
mos epilépticos. Después de consignar lo negativo
de ese balance se resefla lo alcanzado por la EEG
en ese campo, lo cual, aunque tampoco ha resuelto
el problema, parece abrir justificadas esperanzas,
tanto por lo gque va consiguiendo como por su sen-
sibilidad para el registro de las modificaciones sub-
clinicas esponténeas o provocadas con los métodos
de vieio estilo ¥ con otros nuevos.
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ORIGINALERDS

LA LEUCEMIA MONOCITICA (COMENTA-
RIOS A PROPOSITO DE SIETE OBSERVA-
CIONES)

C. JiMENEZ Diaz, A. MORALES PLEGUEZUELO y
G. PaN1AGUA RoDRIGUEZ

Clinica médica de la Facultad de Madrid, Prof.: C. Jisg-
NEz DIAZ,

La existencia de una tercera leucemia auté-
noma, la leucemia monocitica, sugerida por la
observacién primera de RESCHAD y SCHILLING-
TORGAU !, ha sido posteriormente muy discuti-
da, motivando numerosos estudios y revisiones
de vez en cuando (NAEGELI?, DAMESHEK ®,
CLouGH ¢, FOWLER ®, DOAN y WISEMAN®, Os-

goon ', DOWNEY ®, JAFFE ", FOORD, PARSONS y
Burr ', WATKINS y HALL ", Evans ', THAD-
DEA ', RAPPOPORT y KUGEL ', HERBUT y MIL-
LER ¥, etc., ete.).

No obstante, existen todavia numerosas du-
das acerca de la autenticidad de una leucemia
especial de monocitos, pues algunos autores,
cada vez menos, han seguido el criterio de NAE-
GELI de considerarla como una forma especial
de reaccién en la leucosis mieloide, y sobre todo
hay dudas acerca de la real significacion de es-
tas leucemias y su relacién posible con las en-
fermedades sistematicas aleucémicas benignas
o malignas del sistema reticulo-endotelial (re-
ticulosis, histio-reticulosis, reticulo-endotelio-
sis). Las observaciones con autopsia detallada
existentes en la literatura no son muchas y sin
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