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I. INTRODUCCIÓN. 

La provocación clínico-experimental de fenóme­
nos epilépticos interesa hace mucho tiempo como 
medio de confirmar hipótesis patogénicas sobre el 
determinismo de los ataques epilépticos, para acla­
rar su mecanismo y para tratar de resolver otras 
incógnitas. Pero donde más se hace sentir la nece­
sidad de tal instrumento clínico es en aquellas cir­
cunstancias en las que se precisa con cierto apre­
mio y suficiente garantía definir o rechazar un 
diagnóstico de epilepsia, tarea que por su trascen­
dencia y dificultades ha motivado muchas tentati­
vas de experimentación clínica en busca de métodos 
que consigan provocar fenómenos epilépticos indu­
dables, y sólo en personas que los padezcan espon­
táneamente. es decir, en los pacientes que denomi­
namos epilépticos, prescindiendo del diagnóstico 
etiológico de la correspondiente epilepsia. Tales de­
mandas se hacen, sobre todo, con motivos pericia­
les de orden jud1cial, militar, laboral, en el campo 
de los seguros sociales, cte. 

Enunciados los propósitos, necesitamos puntua­
lizar algunas cuestiones previas. En primer lugar 
concretemos lo que se quiere expresar cuando se 
dice que un sujeto es epiléptico. Con todas las r e­
servas que hay que hacer cuando se han de abarcar 
solamente fenómenos epilépticos seguros, se dice 

epiléptico al paciente que sufre episodios de pérdida 
súbita del conocimiento, más los síntomas de auto­
matismo motor de los ataques de gran mal. P ero 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 presentar se 
espontáneamente en toda la vida del sujeto. En este 
sentido, para OBRADOR ALCALDE, lo esencial de la 
epilepsia no es la convulsión, sino la tendencia a la 
recurrencia ocasional de ella. Para nosotros es epi­
léptico quien padece periódicamente los ataques ci­
tados, pero a condición de que se repitan espontá­
neamente, sin la intervención de una causa inme­
diata y necesariamente convulsivante (convulsiones 
ocasionales, experimentales, químicas, eléctricas, 
etcétera), ya que si cualquier cerebro adecuada­
mente estimulado responde convulsivamente, sólo 
el cerebro epiléptico produce esos ataques convul­
sivos de manera repetida, y en cierto sentido espon­
tánea, sin "nueva" causa en cada ocasión. 

Veamos ahora cuáles son al mismo tiempo fenó­
menos epilépticos seguros, y provocables experi· 
mentalmente en personas epilépticas y no en las 
demás. "El ataque convulsivo epiléptico. dice H. 
W. JANZ, sigue siendo el punto de vista más certero 
para el diagnóstico. aunque existe la dificultad de 
que para observarle espontáneamente es frecuente 
que haya que esperar varias semanas.'' l\IAUZ dice 
también que cuando no existe anormalidad psíquica 
hay que asegurarse de que el paciente sufre ata­
ques de carácter epiléptico; la anamnc.>sis. añade, 
puede tener más valor que la obserYación de un 
ataque aislado, pero si tal información es insufi­
éiente o sospechosa de engaño (lo que es la regla 
en peritaciones), no cabe más que esperar a obser­
var el ataque, hospitalizando al sujeto hasta que 
sufra uno espontáneamente y en circunstancias de 
que sea presenciado por personal de suficiente com­
petencia y confianza. ｇａｒｌａ ｾｭＮ＠ PETER, DICK \' 'VHI­
TTY dicen que en múltiples ocasiones no ｰｵｾ､･＠ ha­
cerse el diagnóstico de epilepsia si no se observa 
personalmente un ataque, lo que justificaría la in­
sistencia en pretender hallar una prueba de sufi­
ciente eficacia experimental para ese objeto. Tam­
bién GoTOR escribe recientemente que. aun cuando el 
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trastorno de la conciencia es lo más constante en 
los episodios epilépticos. excluyendo los jacksonia­
no, realmente quizá el "grand mal" sea indispen­
!'able para establecer un diagnóstico suficientemen­
te seguro de epilepsia. 

La coincidencia en adscribir una máxima signi­
ficación al ataque convulsivo epileptiforme para el 
diagnóstico objetivo dt' epilepsia justifica el ahinco 
ron que se viene buscando un método que sea capaz 
de pro\'ocarle con la mayor frecuencia, método que 
se pretende sea fácil E' inofensivo, y que sólo se 
muestre eficaz en enfermos epilépticos. En este sen­
tido. H. W. J \:"\Z exige al método deseable. que pro­
\'oque el ataque en alto porcentaje de casos, que 
sean unívocas las características epilépticas del mis­
mo (distintas de aquellas inespecíficas que se ex­
presan en forma de síntomas tetánicos. vasomotores 
y psicógenos). y que consiga reproducir las condi­
ciones naturales necesarias para que el ataque se 
produzca por la espontánea tendencia a convulsio­
nes epilépticas. 

ｾｬ｡ｳ＠ como una v otra vez talE's demandas han 
quedado incumplidas, no puede chocar que obsE>r­
\'aciones empíricas, fármacos convulsivantes o nue­
vas hipótesis patogénicas continúen dando pie para 
re\'isar en cada nueva ocasión el hasta ahora inso­
lvble problema. en busca de un método que siquiera 
sea capaz de cumplir las exigencias mínimas. La 
necesidad práctica de tal hallazgo mC'tódico da lu­
gar a que cada nueva proposición d('sencadE'ne au­
ténticas ondas de popularidad neuropsiquiátrica d('l 
tema. para siempre terminar la crítica sentencian­
do "que continúa siendo insuficiente el estado ac­
tual de la cuestión". 

Dado el singular reliew que aquí ad 1uierl' ti 
ataque, debemos anteponer unas palabras sobre los 
factores que integran la disposición convulsiva y 
la patogenia del ataque, advirtiendo que ambos ca­
pítulos cuentan con muchas más incógnitas e hipó­
tesis que con adquisiciones definitivas. En efecto, 
la disposición convulsiva nos es desconocida. Sus 
condiciones, según enseña la clínica, están someti­
das a grandes oscilaciones; las relaciones entre los 
rstímulos y el promedio del' valor de reacción no 
son fijas. La disposición convulsiva epiléptica no 
se mantiene a nivel constante, lo que da lugar a que 
esa forma de reacción determinada ocurra de mane­
ra lábil y variada. 

Por esto, antes de decir que entre cerebros epi­
lépticos y no epilépticos existiría 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 ictófilas, 
pero también ictófobas, las cuales pueden manifes­
tarse más o menos separadas a lo largo de la vida, 
de la misma manera que existen horarios más o me­
nos propicios al ataque en el curso de cada día, 
apreciaciones bien notorias a la observación indi­
vidual de algunos pacientes epilépticos. 

"Yace en la mayor oscuridad, dice ROGGENBAU, 
por qué fenómenos fisiopatológicamente iguales o 
parecidos unas veces no provocan ataques, mientras 
otras los producen durante mucho tiempo para des­
aparecer después." La clínica enseña, de otra parte, 
que en la patogenia del ataque hay que contar con 
muchos factores. Multitud de mecanismos fisiopa­
tológicos indican cuán 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
pación de factores patológicos cambiables en cada 

caso. No se olvide qtu• el ataque epileptiforme n 
es más que un síntoma inespecífico resultante e 
varios factores, ya que se produce en muchos est._ 
dos morbosos de difrrente génesis. 

Una somera ojeada a nuestra ignorancia sobr 
las cuestiones que anteceden, basta para prrcalar1 
de que si la disposición convulsiva rstá somrlida 
oscilaciones considerablrs, cuya rsencia nos rs di$ 
conocida, si rl ataqur es detrrminado por la col> 
junción y sucesión dr factorrs patológicos <"ambia. 
bies en cada caso, y si nada sr sabe sobrr el ､ｩｳｾ＠
sitivo que determina la rrprtición dr las crisis, ｡ｾ＠
nas cabe esprrar qur ningún método provocador ｾ Ｑ＠
perimental de ataques sra capaz dr abarcar tan14 
pluralidad dr circunstancias, la mayoría ､ｲｳ｣ｯｮｾ＠

cidas, sin contar con las considerablrs oscilacione 
en el C'feclo dC'rivado de la relación enlrr ｃＧｳｬ￭ｭｵｬｾ＠
epileplógenos y el promrdio dC'l valor dr rPncciór. 
Pero C'S quC'. además. inlr ntar provocar con cua: 
quier artificio un ataque' rpilC'pliformr (r>n lnnt: 
debe considC'rarsr como rl estadio final de compl 
jas y sucesivas modifi cac iones biológicas. st•a cua 
fuere la vrlocidad con que ocurran). I'S tanto com: 
rretender una reproducción ciega y alro¡wllncla. n 
sumo unilateral y sin ord en, de los mecanismos fi 
siopatológicos de la pre\'ia dPscompcnsación hiol 
gica. de un fenómeno n•sultante df' disposith·os d!.!­
tintos en cualidad y cant idad. \'nrinhles rn ampl 
medida de un caso a otro. v tnmbién, df'ntro de 
mit('S más r <'ducidos. rn rl raso ai. lndc), E lo últi 
es fácil ponerlo de mnnifil"sto cuando, dt'Spué d 
haber pro\·ocado expcrirnt'ntnlmcntc un at.aqu ca: 
cualquier método, se intcnln su rep tición sirviét­
donos dC'l mismo proccdf'r: el frncnso no es na 
(Xtrañornlasnut\1 trrt1tl\ Pr ¡ 
petición de principio pretender hallar un métod1 
único para lograr un fin al que a menudo se lleg 
por caminos distintos, además de que con frecuen 
cia el mismo camino unas veces se encuentra abiert1 
y otras cerrado al ataque espontáneo y a l provo­
cado. 

A la vista de tantas dificultades, que a menud1 
hemos considerado insuperables , parece direcciór 
más asequible aquella encaminada al hallazgo de al· 
guna modificación humoral, metabólica o de olr: 
naturaleza, demostrabl e en estado subclínico, bien 
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 electroencefalo­
grafía, destacando pronto su predilección por !1 
epiléptico, hasta el punto de poder decir LENNOX 
que la epilepsia es esencialmente una disritmia ce· 
rebral paroxística, con un fondo constitucional. 

Qué fenómenos registra la EEG y en qué medida 
pueden estimarse epilépticas algunas de esas mo· 
dificaciones, más la provocación de otras por arti· 
ficios experimentales, son cuestiones que nos ocu· 
parán más adelante, con vistas a si esta dirección 
abr e esperanza a posiciones más fructíferas que 
las conseguidas con las tentativas de provocación 
de ataques epilépticos. Por lo pronto, los estudios de 
EEG suponen que el eslabón fundamental en lo 
epiléptico es el neural, sin perjuicio de que con él 
colaboren factores vasculares, metabólicos y otros. 
Además, la era electroencefalográfica, al poner dr 
manifiesto su sensibilidad indicadora de fenómenos 
disrítmicos neuronales, clínicos y subclínicos, ｾ･ｾﾷ＠

manentes y sobre todo paroxísticos, más la posrbi· 

(•) Una tentativa en cate sentido sC' hizo con <'1 fcnóme 
no de inhibición do DONAC'oGtO, al asegurarse etTóneamcnte 
su positlvida.d en los enfermos epilépticos. 
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lidac! de poder ｰｲｯｶｯ｣｡ｾ＠ experimentalmente alguno 
de estos últimos, autonza el replanteo dC' un pro­
b!C'ma que yacía en un punto muerto. 

ll. LOS ｬ｜ｕｾｔｏｩｬｏｓ＠ PROVOCADORES m; ATAQUES 
EPIÜ;PTICOS. 

a) Procederes empíricos. 

La empírica experiencia popular, bien conocida 
por el psiquiatra, de que ｾｵ｡ｮ､ｯ＠ un ｰ｡｣ｩ･ｮｴｾ＠ ｶｩｾｾ･＠
sometido durante algun bempo a una medJCacwn 
anticonvulsiva, si ésta se suprime bruscamente sue­
len desencadenarse uno o muchos ataques, ha dado 
Jugar a que cuando tales pacientes epilépticos ne­
cesitan probar sus ataques interrumpan el trata­
miento que vienen haciendo, desde el instante que 
se hospitalizan para la comprobación de la epilep­
sia alegada. También C'ntre los médicos hay quien, 
para acelerar la presentación de ataques ･ｰｩｬ￩ｰｴｩｾｯｳ＠
espontáneos, administra luminal durante unos d1a_s 
para luego suprimirlo de golpe. Ambos procedJ­
miC'ntos consiguen a menudo desencadenar uno o 
más ataques, pero también son capaces de provocar 
un status con el consiguiente peligro para la vida. 
Aun prC'scindiendo de C'Sas malas consecuencias, ta­
IC's procC'dimientos rc>sultan insuficientes por su 
inconstancia, ya q uC' suelC'n mostrarse eficaces en 
Jos casos que sufren frecuC'ntes ataques y no cuan­
do éstos son raros, es decir, en aquellos que la pro­
vocación de la crisis alcanza mayor interés, pues en 
los otros suelen juntarse' otros signos cooperadores 
del diagnóstico, además de la mayor frecuencia de 
los ataques espontáneos. Sin embargo, a pesar de 
su estricta base empírica y su carácter popular, el 
rendimiento práctico de estos métodos puede equi­
pararse con el de los que parecen mejor fundados 
científicamente, pesimista conclusión que resume 
los precarios aciertos conseguidos por la vía cien­
tífica en la solución del problema que estudiamos. 

b) Métodos excitadores del simpático rascular. 

Desde hace tiempo se pretendió provocar el ata­
que convulsivo epiléptico por compresión carotídea, 
dispositivo en el que se ha pretendido ver más tar­
de una excitación del simpático vascular que daría 
lugar a una modificación del régimen circulatorio 
del encéfalo . Con esto tienen que ver los estudios e 
hipótesis que relacionan el desencadenamiento de 
convulsiones con la hipoexcitabilidad-con los me­
dios que la provocan de la región del seno carotí­
dco. El glomus caroticum regularía la circulación 
cerC'bral-extracerebral, por lo que al extirparle des­
aparecería un factor del ataque epiléptico, hipótesis 
que quirúrgicamente no ha sido confirmada. 

Después de haber experimentado muchas veces 
este sencillo proceder hemos logrado provocar fe­
nómenos vasomotores, náuseas, molestias genera­
les, alguna breve pérdida del conocimiento. que 
retrocedió en cuanto cesó la compresión, y un tran­
sitorio embotamiento de la conciencia, experimen­
tado subjetivamente como "atontamiento", es decir, 
no hemos conseguido provocar ningún fenómeno 
epiléptico, aparte de que las anormalidades reseña­
das lo mismo se obtuvieron en epilépticos que en 
no epilépticos. En fin, es un método mal fundado 
y no exento de peligros, lo que, unido a su carencia 
de eficacia, ha hecho que esté justamente aban­
donado. 

La refrigeración de la arteria radial en el canal 

del pulso, según propuso MucK en 1935,. es un mé­
todo cuya acción epileptógena se atnbuye, por 
MucK y BAUMANN, a la excitación_ del simpático 
vascular que provoca. CoLAPRIETA d1ce obtener con 
el método de Muck un 5 por 100 de resultados posi­
tivos. JANZ nunca logró provocar ataques o equiva­
lentes incluso mediante refrigeración carotídea, 
proceder con el que pretendía una excitación direc­
ta del simpático, ni reacciones vasomotoras centra­
les procedentes de un efecto reflejo del simpático 
vascular. LANGSTEINER nunca pudo provocar algún 
ataque con el ensayo de Muck, aun empleado en 
epilépticos ¡en status ! 

En muy reiteradas tentativas con ･ｳｴｾ＠ proceder, 
incluso refrigerando a la vez ambas regiOnes caro­
tídeas, no hemos podido observar ningún fenómeno 
epiléptico, ni la pronunciada sensación desagrada­
ble experimentada por JANZ. En vista de tanta ne­
gatividad no podemos suscribir la ｣ｯｾ｣ｬｵｳｩ￳ｮ＠ de 
JANZ dC' que si la prueba de Muck no s1rve para el 
diagnóstico práctico y su significación teórica es 
discutible, decide la cuestión de la existencia de la 
epilepsia refleja, aunque sólo la considera posible 
sobre un fondo con disposición favorable a convul­
siones epilépticas. A nuestro modo de ver, la base 
hipotética de la prueba de Muck no se ha confirma­
do en la práctica, de la misma manera que no ha 
probado nada en cuanto a la epilepsia refleja, ni 
en ningún otro aspecto del círculo epiléptico. 

e) Métodos cont:ulsiógenos directos. 

Se llaman directos porque actúan de manera in­
mediata sobre las células ganglionares de los cen­
tros convulsivantes. provocando el ataque sin to­
mar en consideración las modificaciones humorales 
y metabólicas que puedan producirle. A este grupo 
pertenece la prueba de la adrenalina propuesta por 
BENEDEK (inyección intramuscular de 2 c. c. de la 
solución de adrenalina al milésimo) y la de RIZZATTI 
(inyecta en vena cinco décimas de miligramo de la 
citada solución). Desde el primer momento las opi­
niones fueron poco favorables a ambas pruebas. 
COLAPRIETA, por ejemplo, empleando dosis más al­
tas que las propuestas por los creadores de ambos 
métodos, obtuvo siempre respuestas negativas. 

La prueba de Emma (narcosis con cloruro de eti­
lo hasta obtener un estado de embriaguez) es co­
municada con el anticipo de un 88 por 100 de res­
puestas posit ivas. No tenemos experiencia de esta 
prueba, pero su discutible fundamento. su natura­
leza tóxico-convulsivante y la falta de difusión ha­
cen poco probable que haya logrado ninguna efica­
cia práctica. Otro tanto cabe pensar de la proposi­
ción de STAUDER, en cuanto estima que la provoca­
ción de ataques con hidrógeno permite comprobar 
en alta medida la existencia de disposición a ata­
ques epilépticos, confiando en que si se perfecciona 
el método contribuiría al progreso dE'l diagnóstico 
y dE' la patogenia. 

Respecto al agente convulsivante más E'Xperimen­
tado en los últimos años, E'l cardiazol. hizo pensar 
teóricamente que los epilépticos responderían con­
vulsivamente a pequeñas dosis de él, dosis que se­
rían ineficaces en las demás personas. Empieza a 
experimentarse con esta finalidad clínica en 1936. 
por SCHONMHEL. LANGELÜDDEKE, STERX. SCHILLIXG 
y otros. R. STERN niega a la prueba todo valor. 
LANGELÜDDEKE hace notar que precisamentE' los más 
graves de esos epilépticos en que ensayó el cardia­
zol no contestaron con ataques inmediatos, mien­
tras sí lo hicieron a menudo. con la misma dosis. 
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otros enfermos cerebrales orgánicos (paralíticos, en­
cefalíticos crónicos). En sentir de J ANZ, una dosifi­
cación diferencial no se ha comprobado, pero sí, al 
contrario. que la sensibilidad al cardiazol varía den­
tro de límites muy amplios en epilépticos y en no 
epilépticos. La dosis de 3 c. c. que se pretendió 
fijar como umbral convulsivante de los epilépticos 
la considera JAXZ caprichosamente elegida, pues él 
mismo con dosis bastante mayores sólo consiguió 
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
lépt ico. COLAPRIETA consigue el 78 por 100 de res­
puestas positivas en epilépticos. utilizando 3 c. c. 
de cardiazol. 

Entre nosotros ha experimentado la prueba 
J. ARIGO. De su comunicación deducimos en líneas 
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 diagnóstico del caso aislado. 
En nuestra práctica se probó la inyección endove­
nosa de 3 c. c. de cardiazol en 11 enfermos epilép­
ticos seguros y en 22 no epilépticos. consiguiendo 
respuesta convulsiva en ci nco del primer grupo y 

en tres del segundo. resultado que nos hizo aban­
donar el método. 

Xo consideramos adecuada la objeción que recha­
za la prueba cardiazólica como medio de diagnósti­
co de lo epiléptico. por no decir na da sobre la clase 
de disposición convulsiva y su anclaje g-enét ico. 
exigencias desorbitadas dado el modesto estado ac­
tual de nuestros conocimientos. En cambio. es muy 
justo que se r echace la prueba cardiazólica no sólo 
por no acentuar la tendencia a la convulsión proce­
dente de factores disposicionales o adquiridos, sino 
porque con la misma dosis provoca ataques dema­
siadas veces en personas no epilépticas. Esta con­
clusión, procedente del criterio de la mayoría de los 
autores , la concreta así JANZ: Las convulsiones 
cardiazólicas no tienen r elación con el verdadero 
problema epiléptico, ya que el fármaco en cuestión 
es un tóxico convulsivante que igual produce ata­
ques en epilépticos, en enfermos de otra naturaleza 
o en sanos; la frecuencia con que se r epiten los 
ataques en el epiléptico no parece guardar r elación 
con la probabilidad de que el cardiazol sea capaz 
de provocar convulsiones, fa lta de r elación que tam­
bién se confirma con la edad, constitución y modo 
de r eacción; todo esto aparte, dice JANZ) de que el 
ataque cardiazólico es en muchos aspectos distinto 
del epiléptico (en un jacksoniano, por ejemplo, ob­
serva pérdida del conocimiento durante la convul­
sión cardiazólica, fenómeno que nunca había acom­
pañado a sus ataques espontáneos). 

Lo que sí ha probado el cardiazol con mayor ob­
j etividad que cualquier otro fármaco convulsivante 
es que en la provocación 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 inyección, por 
r epetición de la misma dosis ) par a que la sangre y 
t ejidos compensen tales modificaciones, lo que su­
giere a RoGGENBAU el compar ar esos mecanismos 
con los de las r eacciones biológicas defensivas para 
hacer inocuas sustancias extrañas, apuntando co­
mo tarea futura la de decidir si es cierto y en qué 
medida, que los f enómenos biológicos determinantes 
del ataque tienen analogía con los de idiosincrasia 
y reacciones anafilácticas, pues tienen de común los 

siguientes r asgos: Modificación patológica de la 
composición de la sangre, <'Sp<'cial influC' nciabilidad 
d<' los f actores reguladores del régim<'n cir culatorio 
y <'1 carácter episódico de tal<'s fenóm<'nos . El que 
S<' den tales formas d<' comportamicnto biológico 
d<'P<'nde de disposiciones consti tucionalC's momentá. 
neas y de condiciones también momcntáneas del 
ambiente. 

Considerando inútil el esfuerzo dP n•visar todos 
los métodos convulsivantes directos, va mos a ter­
minar su exposición dando cuenta dr una trntativa 
personal probando la acción co nvulsiógena de la 
atebrina. Ya enseñaron las conocidas rxpC'riencias 
de HECHT que el empleo de la atebri na a dosis le. 
tales <' n animales producía ataques convulsivos. Pe­
ro más que t ales experienc ias han sido las obser­
vaciones clínicas las quc han hecho reparar en la 
acción convulsiógcna dt' la atebrina. al mostrar ata. 
ques epileptiformes en pe r sonas somrtidas a dosis 
terapéuticas (rara vez se empleó en vía oral. más 
en la intramuscular y mucho más Pn la intraveno. 
sa). Entre nosotros, D1: L.\ VEG,\ y eolaboradores 
observan crisis convulsi\·as dP tipo comicial C' n un 
niño de tres años tratado con att•br·i na. Lmz v 
KAJIX registran accesos ｣ｯｮｮＡｬｳｩ｜Ｇｯｾ＠ t'n siete di" su's 
casos. Usc-...;on·. al comentar su única ohsen·ación 
de estado crepuscular atebrí nico. hace notar· r¡uc la 
literatura n •coge muchos casos de ataques connrl· 
si\'OS después de inyt•ctnr PI nwdicnnH•nto, sobre 
todo (' n niños. cmharazadns y pC'n:wnns d••hilitndas. 

En nu('stra cxp ríencía se ha mostmclo con toda 
claridad la acc-ión convulsh·nntc d(' la al<'hrinn. 
Aqui no incluimos, por In imprecisa natural zn del 
fcnómC' no ohsf'n'ndo. f'l que C'll In enc1 t ¡ 

cimas <:n 1913 no::; comumcaran d caso dL una JO· 
ven de diecisiete años que a partir de la ingestión 
del segundo comprimido de una cura de atebrina 
sufrió un estado convulsivo con pérdida de con· 
ciencia durante veinticuatro horas. Donde nos fué 
dado observa r lo convulsivo de manera inmediata 
fué con ocasión de t entativas de provocación expe· 
r imental de psicosis atebrínicas, con cuyo motivo 
registramos ataques convulsivos dura nte los días 
de la prueba en dos enfermos epilépticos que lleva· 
ban muchos meses sin ataque. Ello nos llevó a su­
poner, siguiendo la misma falsa vía que otros auto· 
r es de métodos convulsivantes directos, que el apro· 
vechamiento convulsiógeno de la alebrina tendría 
que ver con el supuesto descenso del umbral respec· 
tivo en el epiléptico, propiedad que podría utilizar­
se para intentar provocar experimentalmente ata­
ques convulsivos en presuntos epilépticos. Al reca· 
bar para est e objeto la colaboración del médico mi­
litar, Dr. HERRERA, nos da cuenta del caso de un 
1>oldado en el que tuvo que interrumpir la medica· 
ción a tebrínica porque le provocaba ataques Ppilép­
ticos, a dvirtiéndole el inter esado que tales a taques 
le daban espontáneamente de vez en cuando, y que 
ya en otra ocasión tuvieron que interrumpirle el 
mismo medica mento por producirle a taques. 

Con el obje to indicado decidimos adm inistrar seis 
comprimidos de al ebrina en ayunas, durante tres 
días consecutivos, a todo presunto epiléptico que 
ingresar a en nu estro Hospital Psiquiátrico. Con el 
mismo fin solicitamos la colaboración de los doc­
tores E. RAMOS y E. H ERRERA, encargados de los 
ser vicios de observación en el Hospital de Marina 
de San Carlos (San Fer nando) y en el Hospital Mi­
litar de Cádiz, r espectivamente. 

HERRERA hace la prueba en tres casos, r emitién­
donos los correspondien tes protocolos clínicos. Uno 
es seguro que no es epiléptico; el segundo día del 
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ensayo aqueja angustia, opresión torácica y palpi­
taciones. Los otros dos sí son epilépticos; uno no 
experimenta nada con la prueba atebrínica, y el 
otro que sufre ataques epilépticos desde su infan­
cia, 'tras la última dosis de atebrina aqueja cefalea 
y malestar general. De los cuatro casos que forman 
la experiencia de E. RAMOS, uno padece crisis con­
vulsivas histéricas; los r estantes son enfermos epi­
lépticos y sólo en uno observa un ataque el tercer 
día de la prueba. 

Nosotros ensayamos la prueba de la atebrina por 
boca en cinco enfermos epilépticos, no consiguiendo 
provocar algún 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
brina cuando es inyectada, dispusimos administrar 
inlramuscularmente una ampolla de musonato de 
alebrina, tres días consecutivos, a cuatro pacientes 
epilépticos, distintos de los anteriores; solamente en 
el tercer enfermo se logró registrar un ataque epi­
léptico el día de la segunda inyección. 

Ante los resultados C'xpuestos decidimos consi­
derar fracasado el método atebrínico y sin razón 
para continuar probándole C'n personas no epilép­
ticas, lo que en definitiva no ha hecho más que con­
firmar el criterio que hoy tenemos sobre la inefica­
cia en el campo que nos ocupa de los métodos di­
rectos de provocación de ataques epilépticos y no 
l'n otras personas, con tóxicos convulsivantes. Lo 
que sí queda demostrado aquí, lo mismo que conse­
guimos experimentalmente respecto a la psiconoci­
vidad atebrínica en otra ocasión, 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 convulsiógena de la atebri­
na, aunque queda por decidir si depende, como he­
mos probado para el efecto psiconocivo, más de una 
sensibilidad individual al medicamento que de cual­
quier disposición convulsiva, haciéndolo suponer así 
aquellos casos en los que la atebrina sorprende al 
clínico 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 impresión de que el umbral para estímulos 
eléctricos está generalmente más bajo en los epi­
lépticos, mientras KALINOWKY y FOSTER KENEDY 
no ven diferencia en el umbral de epilépticos y no 
epilépticos. Nuestra experiencia clínica sobre con­
vulsiones eléctricas pone de manifiesto que el mé­
todo eléctrico, con electroshock, es inservible para 
el ｯｾｪ･ｴｯ＠ que aquí se persigue por ser capaz de con­
ｶｵｾｳｬｏｮ｡ｲ＠ a cualquier persona y porque su zona ma­
ｮ･ｊｾ｢ｬ･＠ subconvulsiva-convulsiva es muy corta, y 
ｶｾｮ｡｢ｬ･Ｌ＠ aun tratándose del mismo sujeto, de un 
d1a a otro y en diversas situaciones fisiológicas . 
climáticas o mesológicas de un mismo día. 

Las objeciones que hicimos más atrás estimando 
de an.temano una petición de principio el buscar 
un metodo único para producir ataques exclusiva­
mente en pacientes epilépticos y no en las demás 
personas, pronuncian su relieve al encararlas con 
los métodos convulsivanles directos que acaban de 
｡ｾｯｴ｡ｲｳ･Ｎ＠ Ellos, por su acción inmediata sobre las 
celulas ganglionares de los centros convulsiógenos, 
son capaces de provocar ataques epileptiformes en 
cualqu1er persona, sin lomar en consideración las 
modificaciones humorales o metabólicas que les pro­
vocan. Al proponerlos se parte del error de que el 
umbral para la respuesta convulsiva es más bajo 

en los sujetos que padecen ataques espontáneos que 
en los demás, apreciación a menudo inexacta, se­
gún prueba la experiencia clínica, pues de la misma 
manera que lo que mantiene el estado de irritabi­
.lidad neuronal que ocasiona las descargas paroxísti­
cas es lo más propio de lo epiléptico, también lo 
e3 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 señaladas en la disposición convulsiva y la 
ｾ ｳｴｲ･｣ｨ｡＠ zona manejable entre las dosis convulsivas 
y subconvulsivas de los agentes convulsiógenos 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
ca las padecieron espontáneamente. 

d) Métodos convulsiógenos indirectos. 

Se denominan así los que pretenden crear o au­
mentar las condiciones humorales que se suponen 
necesarias para que ocurra el ataque espontáneo en 
los enfermos epilépticos, sirviéndose de medios ca­
paces de reproducir la hipotética fisiopatología na­
tural del ataque. Procede esta dirección de toda una 
era de la investigación en el campo epiléptico, dedi­
cada a buscar una alteración bioquímica general 
responsable de las crisis, dirección que no ha con· 
seguido encontrar un trastorno metabólico provo­
cador de los ataques espontáneos, ni una constante 
perturbación orgánica o metabólica extracerebral. 
1Iuchas de tales modificaciones bioquímicas 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 presentación de las convul· 
siones (anoxemia, alcalosis, aumento de agua, hipo­
glucemia, etc.). 

Aun cuando PENFIELD y ERICKSOK hacen un ba­
lance con resultado negativo para la investigación 
bioquímica, ideas que no es posible rechazar del 
todo, aunque quizá no hagan más que tocar lo esen­
cial de nuestro problema, han dado base para pro­
¡::oner el desarrollo de métodos convulsiógenos in­
directos. En tales pruebas se propone influenciar 
la economía del agua y de los iones, aparte las que 
buscan las modificaciones inherentes a la hiperven­
tilación. 

Metabolismo del agua y ataques epileptifonnes. 
He aquí un factor que ha interesado antes y ahora. 
Ya a principio de siglo, ALLERS y ROHDÉ explica­
ban el aumento de peso de los epilépticos antes del 
ataque y el descenso consecutivo, por ir aquél pre­
cedido de retención de agua y seguido de activa 
diuresis. También era conocido empíricamente 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 acción inhibidora del ataque por las pérdidas 
de agua que determinan. 

Según FRISCH, diversas afecciones intercurrentes 
suelen suspender los ataques por el aumento de la 
destrucción celular que ocasionan, expresado en 
una mayor desintegración de la albúmina endóge­
na, lo que da lugar a que en la sangre aumenten 
las globulinas y descienda la albúmina total, es de­
cir, lo contrario de lo que ocurre cuando se produ­
cen ataques epilépticos espontáneos. Esta cuestión 
se relaciona con la que viene ocupándonos por el 
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hecho de que la colesterina es ictófoba, por provo­
car impermeabilidad celular y eliminar agua, mien­
tras la lecitina es ictófila por r etener agua y cloro 
en los tejidos (antes del ataque, según FRISCII, el 
cociente lecitina-colesterina suele desplazarse en 
favor de la lecitina) . También ｾｬ｣ｑｕａｒｒｉｅ＠ ha de­
nunciado un trastorno en la relación colesterina­
lecitina, respecto a los ataques. 

En estrecha conexión con el metabolismo del 
agua hay que considerar los componentes albumi­
nosos del suero en los que, aunque no hay criterio 
unánime, parece que las manifestaciones cualitati­
vas importan más que las cuantitativas en la pato­
génesis del ataque, puesto que una perturbación 
transitoria de la afinidad entr e cuerpos albumino­
sos y agua puede ocasionar un brusco trastorno en 
el r eparto del agua en la sangre y demás tejidos. 
capaz de expresarse en forma de ataques convul­
sivos. 

En la regulación del equilibrio del agua juegan 
un papel especial los hidratos de carbono, compor­
tándose como factor principal en el almacenamien­
to de agua en los tejidos que funcionan como órga­
nos de r eserva o depósito lpiel, tejido celular sub­
cutáneo, hígado, músculos y cerebro). Si van bien 
los sistemas orgánicos rectores del correcto meta­
bolismo del agua, incluso la sangre, la distribución 
del agua es corr ecta, pt!ro 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 produzcan ataques. De aquí 
que la observación frecuente de la pronunciada se­
creción sudoral provocada por la glucopenia repre­
sente al parecer una función 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
Iínicos no son por engorde propiamente dicho, sino 
por un almacenamiento de agua, expresión de un 
desequilibrio hídrico que, según RoGGENBAU, debe 
intervenir en los ataques que a veces se observan, 
si bien opina que ese desequilibrio no debe ser bas­
tante por sí, debiendo suponerse, hasta llegar el 
ataque, la colaboración de múltiples factores pato­
génicos. Al contrario, también se h an descrito a ta­
ques en las acidosis gravísimas del coma diabético, 
en las que tal vez jueguen un papel esencial los 
trastornos osmóticos y el consider a ble empobrecí­
míen to de agua. 

En sentir de ROGGENBAU, no cabe adscribir esos 
ataques al factor hormonal o a la modificación glu­
cémica aisladamente, sino que su causa hay que 
buscarla en la defectuosa cooperación de muchos 
factores. Sólo 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 
FRISCH, las oscilaciones en el metabolismo del a gua 
del epiléptico no están determinadas por trastor­
nos funcionales r enales, sino que probablemente 
son expresión de alteraciones funcionales del ce­
r ebro intermedio. 

El pediatra americano McQUARRIE, basado en la 
influencia de la perturbación del m etabolismo del 
agua en la manifestación del ataque epiléptico, pre­
tende r eproducir el m ecanismo de la retención de 
agua en los tejidos aumentando la ingestión de 
líquido e inyectando Pitressin (hormona del lóbulo 
posterior de la hipófisis, antidiurética) . Los opti­
mistas r esultados comunicados por C'l creador del 

método dieron motivo a reiterados intentos de corn. 
probación, alguno de los cuales sirvió de punto de 
partida para introducir modificaciones en la prue. 
ba. GARLANO, ｐｾ［＼［ｔｅｒＬ＠ DICK y WmTTY, por ej emplo, 
después de consignar que las pruebas de ('Sle tip 
no han dado resultados uniformes y constantes, 
hacen notar que una de las más empleadas, la df 
agua y el Pitressin, ha conseguido rrsultados va. 
riables de unos a otros autores, en gran parte por 
imperfecciom's técnicas. Ellos han srguido la si. 
guiente: Administr a n, a partir de las sit-ll' de la 
mañana, medio litro dt' agua cada hora: desdP las 
diez inyectan rstas dosis de pituitrina por hora: 
0,2, 0,3, 0,4, 0.5, 0,5, 0,5, 0,5, 0,5 C. C.; t•n C,\SO 110· 

sitivo suele producirst• el ataqup hada las cinco dP 
la tardc; obtierwn tal n•sultado po¡;itivo <'11 :J9 por 
100 de epilépticos seguros. 

Iones y ataqurs. St>gún ｅｾｇｌｌＬ＠ anll'S dt>l ataq11e 
hay descensos t•scncialcs dt sodio, cloro y <'alcio. 
PENFIELD y ERICKSO:\ aseguran qut• t•n Jos inter\'a. 
los de las crisis los iorws sanguim'os (calcio. fósfo. 
ro, potasio, magnesio, cloro y sodio l son normales 
aumentando secundariamente, a consl'CUtncin de las 
convulsiones, el calcio y d fósfom. En cuanto al 
potasio, no parece t!'ncr una acción concreta sobre 
las convulsioncs: sus cambios t•n los t>pilépticos (re· 
tcnción Pn los inten·alos y su t•lirninnción antes ) 
en las crisis) son secundarios. C<JIIsecuencla d 
gtan consumo de las nt>uronas dm.lllle t'l ntaf¡ue son 
la disminución de fósforo v creatinu, el aumento 
dt•l ácido lúctico y la anoxia rP!ati\'n. 

Aunque l'S opin1ón g-eneral c¡ue los component 
mineralt•s dt•ben jugar Pscnso papel en l'l nlnau 
I 'lrLC( duhn, 1 1 rt 1 n 1 

de la functón osmótrca, la cual es important ísima 
en el r eparto del agua entre la sangre y los tejidos. 
La mayor importancia de los cloruros hay que atr i· 
buirla a su influencia sobre la r egulación osmótica. 
alterada antes y después del ataque; un ｳｩｭｰｬｾ＠

exceso en la ingestión de sal de cocina aumenta la 
disposición a él, aunque por sí sólo el cloruro de 
sodio utilizado experimen talmente provoque el ata· 
que muy rara vez. 

Los métodos que intenta n provocar ataques epi· 
leptiformes mediante la exclusiva modificación ex· 
perimental de los componentes minerales (inyec· 
ción de solución hipertónica de cloruro de sodio, 
por ej emplo) han fracasado; lo obtenido cuando se 
les asocia a otras modificaciones ictófilas se comu· 
nicará después, cuando nos ocupemos de los méto· 
dos mixtos. 

Disregulación ácido-base.-La cetosis e incluso 
cualquier forma de acidosis produce un efecto in· 
hibidor del ataque, como se supone, por ejemplo, a 
los ácidos carbónico y láctico resultantes del traba· 
jo muscular en la preconizada actividad deportiva 
de los epilépticos . Esta es una de las modificaciones 
a través d e las que la dieta cetógena se muestra 
eficaz, sobre todo en la terapéutica de la epilepsia 
en la edad infantil. Habla en el mismo sentido la 
observación de KEITII, de que la acidosis experi· 
mental (acetonemia, ácido acetoacético, pirúvico) 
disminuye las respuestas convulsivantes. 

En los períodos intercalares entre los a taques la 
situación ácido-básica s e mantiene dentro de Iími· 
t es normales, mientras antes sufre un aumento pro· 
gresivo en sentido alcalósico hasta que st• desarrolla 
el ataque, luego se desvía en sentido ácido durante 
y después de él. 

La confirmación experimental de la participa· 
ción del factor que estudiamos en la génesis del 
ataque nos es dada cuando s e logra provocarle por 
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ｨｩｰ｣ｲｶ･ｮｬｩｬｾ｣ｩ￳ｮＮＧＬ＠ con lo que ｾ･＠ ?a lugar ｾ＠ ｾｮ｡＠ abun­
dante elimmacwn de anh1dndo carbomco, cuya 
tensión desciende paralelamente en la sangre y en 
los demás tejidos, lo que desvía la reacción absolu­
ta de la sangre hacia el lado básico, llegando a des­
encadenar el ataque si no se realiza la necesaria 
fu nción de socorro (producción ácida en los tejidos). 
Una interpretación más minuciosa de los ataques 
experimentales provocados por hiperventilación su­
pone que los cuerpos albuminosos del plasma, ade­
más de regular el reparto del agua en la sangre y 
en los tejidos, participan en la reacción absoluta de 
la sangre, factor esencial en la génesis del ataque, 
reacción determinada por la concentración en iones­
hidrógenos no disociados, cuya constancia es factor 
de primer orden por oscilar normalmente dentro de 
una escasa latitud. 

Otro apoyo experimental a estas modificaciones 
fisiopatológicas nos es dado cuando se consigue pro­
ducir un ataque epileptiforme con la administra­
ción rápida y abundante de sustancias básicas (bi­
carbonato de sosa), o inyectando una solución hi­
pertónica de cloruro de sodio suficiente para pro­
ducir alcalosis, con hipotensión de oxígeno en los 
tejidos, hasta llegar, aunque ello ocurra muy rara 
vez, a provocar el ataque. 

Las consideraciones hechas no quieren decir que 
el ataque haya de adscribirse exclusivamente a la 
disrcgulación ácido-básica, pues bastaría conside­
rar entre otros argumentos negativos el hecho pal­
pable del escasísimo número de veces que se consi­
gue provocar un ataque con sólo este punto de 
mira. 

Como es sabido, el método de la hiperventilación 
como provocador de ataques en epilépticos fué pro­
puesto por FOERSTER. Consiste esencialmente en la 
práctica de inspiraciones y espiraciones forzadas, 
pronunciando la intensidad de las últimas, en bus­
ca de la presentación de desviaciones humorales 
próximas a las que suelen preceder al ataque es­
pontáneo (modificaciones de la reserva alcalina 
cuadro hemático, glucemia, etc.); en numerosos ca­
sos ha visto KROLL alcalosis en la orina tras la hi­
perventilación. 

La revisión de la literatura hecha por JANZ con­
cede a este método provocador de ataques una efi­
cacia que oscila entre O y 70 por 100, abultada disi­
dencia que atribuye al diverso material clínico ma­
nejado y a la errónea interpretación de los fenóme­
nos tetánicos y vasomotores que se producen en 
casi lodos los casos, en forma de r espuestas bien 
､ｩｳｾｩＬｮｴ｡ｳ＠ de las propiamente epilépticas. Tal con­
fuswn es realmente difícil si se tiene en cuenta que 
los fenómenos tetánicos suelen localizarse en !as 
extremidades superiores y comienzan simétricamen­
te ･ｾ＠ ambas manos (crean actitudes que se han de­
nommado mano en pata, mano de tocólogo, en acti­
tud ?,e los perros al pedir); luego se sitúan en ex­
tenswn los miembros inferiores, adoptando los p1es 
la posición varo-equina. También es invadida la 
ｭｾｳ｣ｵｬ｡ｴｵｲ｡＠ de la cara (cara tetánica de Uffen­
helmer). Las convulsiones son tónicas y dolorosas. 
ｾｮ｟＠ el campo sensitivo se manifiesta la hipcrexcita­
bihdad por parestesias, prurito cutáneo y trastor­
nos del gusto y olfato. 

La ｺｯｾ｡＠ de coincidencia entre estos fenómenos y 
los prop1amentc epilépticos está, a nuestro modo 
de ｶ･ｾＬ＠ en la epilepsia paratiroidea, minuciosamente 
estudiada por HOESCH. Sus crisis pueden ser igua­
les a las epilépticas y tan variadas como ellas, 
ｾｵｮｱｵ･Ｌ＠ a. veces se observan cuadros más comple­
JOS: Perd1da paulatina del conocimiento, enrojecí-

miento o palidez de la cara, amnesia retrógrada m­
completa, etc.; sin que sea obligado, pueden produ­
cirse simultáneamente ataques tetánicos (convul­
siones tónicas de las extremidades, con conservación 
del conocimiento, posición característica de las ma­
nos y parestesias) . 

El señalar la epilepsia paratiroidea como el te­
rritorio en que concurren espontáneamente fenó­
menos epilépticos y tetánicos tiene un significado 
teórico indudable, con otro práctico más inmediato 
que pone de relieve la atenta observación reclama­
da por los síntomas que provoca la hiperventilación, 
les cuales, si realmente no deben ofrecer duda cuan­
do muestran caracteres epilépticos o tetánicos pu­
ros, la epilepsia paratiroidea enseña que también 
pueden ocurrir en este campo ataques epilépticos 
atípicos que al ser reproducidos por el mecanismo 
más afín de la hiperventilación resultarán difíciles 
de catalogar con exactitud, sobre todo si se sigue 
un criterio riguroso. De todos modos la existencia 
de estas borrosas manifestaciones clínicas, siempre 
de escasa monta casuística, podría explicar peque­
ñas diferencias estadísticas, pero de ninguna ma­
nera las grandes divergencias entre O y 70 por 100 
reunidas por JAXZ. 

La esencia de tan discrepantes porcentajes resi­
de en que a menudo se yerra al clasificar clínica­
mente lo que provoca la hiperventilación, empresa 
que merece detenida atención. Por eso CACCHIONE 
desencadena auténticos ataques por hiperventila­
ción en 3 de 50 epilépticos, y en 36 por 100 convul­
siones clónicas, temblor y ligeros síntomas tetáni­
cos. F. COLAPIETRA obtiene con este método un 13 
por 100 de resultados positivos. SÁNCHEZ DE BORJA 
ha estudiado detenidamente la prueba de la hiper­
ventilación obteniendo respuestas de notable inte­
rés, pero su valor diagnóstico es muy relativo, dice 
STMARRO PuiG, porque en los niños son excesivas las 
respuestas positivas, lo que hace creer en una exa­
gerada proporción de niños epilépticos, además de 
que los accesos que provoca esta prueba no son 
siempre exactamente epilépticos, sino que a menu­
do sus caracteres son tetánicos. 

Nosotros, a lo largo de una extensa experiencia 
del método, no precisada numéricamente, sólo he­
mos registrado dos ataques epilépticos provocados 
por hiperventilación, con la particularidad de que 
al repetir la prueba en días sucesivos en el segundo 
caso, no conseguimos ningún nuevo ataque epilép· 
tico. Exponer estos casos al por menor no vale la 
pena por la sencilla sucesión de la prueba y el ata· 
que epiléptico, pero en cambio consideramos útil 
para definir los fenómenos tetánicos que se produ­
cen y poner de manifiesto otros difíciles 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. Sólo 
advertiremos que en la práctica del ensayo le dimos 
una duración máxima de treinta minutos, perma­
neciendo el sujeto en pie o tendido; vigilamos la 
frecuencia taquipneica y la profundidad de la r es­
piración, insistiendo en que se acentuara la espira­
ción; a veces se ha repetido la prueba con pocos 
días de intervalo. 

l. Sujeto atlético, enequétieo, con muy pronuncia­
da vascularización cutánea e historia de ataques con­
vulsivos descrita por él. repE.'tidos con una frecuE.'ncia 
aproximada de tres por año. ｾｯ＠ se observa ningún ata­
que E.'Spontáneo en diez SE.'rnanas de observación. Pri­
mera prueba de hiperventilación (17-V-193 l: Ataque 
t etánico generalizado, con tlpicas 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; fac ies congestiva durante 
toda la prueba. Segundo ensa yo (21-V-1938) : A los 
diez minutos de la hiperventilac1ón h ipertonia de miem­
bros superior es, r elajablc con movimien tos pasivos, hi­
peremia facial, t emblor mandibular y en los cuatro 
miem br os, y hormigueo que, comenzando en pies y ma ­
nos, se propaga a t odos los ｭ ｾ･ ｭ｢ｲ ｯｳＬ＠ mentón y m eji­
llas. A los vemte m inutos tetanización de los miembros 
con muy t ípicas a ctitudes de a mbas manos; exaltación 
de r eflejos patelares y clonus r otuliano bilat eral, que 
espon táneamente se agota p ronto; simultáneamente 
visible embotamiento de la conciencia con probada ele­
vación del umbral pa ra la percepción de estímulos; .se 
suspende el ensayo a los veint iséis mmut os, a petición 
del sujeto. Otras dos tentativas el 12 y el l ó uc \ 111 

vuelven a repetir el cuadro anterior con pérdidas del 
conocimiento infenores a un minuto. En ｾ ｳｴ･＠ caso, 
pues, no conseguimos ver más que la reiterada p rovo­
ca ción de fenómenos tetánicos sin nada ep!léplico, ya 
que los estados de embotamiento de la conc1enc1a y aun 
las breves interrupciones de la m1sma nada las define 
por sí como fenómenos epilépticos. Ahora bien, quien 
siga un cr iterio amplio en la definición de manifesta­
ciones epilépt icas provocadas por hipcrventílación, es 
seguro que engrosaría el capítulo de errores estadísti­
cos a segur ando haber logrado provocar repetidamente 
a usencias epilépticas. 

2. Se trata de un epiléptico que corresponde al 
circulo constitucional de defectos combinados de Mauz. 
Ref iere que los ataques epilépticos que pa dece suelen 
repetir se con una frecuenc1a de uno por trimestre. En 
efecto, en cmco meses y medio d· observación se ｲｾ［ﾭ

gtstran dos a taques espontáneos. Le sometemos do.s 
veces a la prueba de hiperventila 1ón durante diez mi­
nutos la pnmera y tremta la últ1ma, obtemendo res­
puestas de idéntico cont.·mdo y sucestón, que el pa­
Ciente describe así: Visión borrosa, fenómenos paresté­
sicos que desde los miembros superiores se propag an 
a todo el cuerpo siguiendo una marcha uescenden te 
hasta que se le "agarrotan" las manos, en particular 
los dedos, manteniéndolas en actitud fij:t, por 110 poder 
movilizarlas; ninguna turbación del conocimiento. La 
respuesta tetánica pura de este enfermo no admite 
confusión con nada epiléptico. 

3. Ingresa, para observación, un débil mental, con 
ataques epilépticos repetidos cada dos a cuatro sema­
nas; tiene historia de trauma obstétrico; a sus tres 
años padece una encefalitis durante un mes, que co­
mienza con el primer ataque epiléptico de su vida. En 
dos días distintos se hacen otros tantos ensayos de 
hiperventilación con la r espuesta que sigue: Sensación 
subjetiva de dolor precordial y de rigidez, la cual pro­
gresa hasta extenderse a los cuatro miembros, inten­
sificándose especialmente en el superior derecho; las 
manos adoptan genuinas actitudes tetánicas. Lo par­
ticular de este caso que corresponde a la híperventila­
ción con una vulgar reacción tetánica, es manifestarse 
los fenómenos tetánicos claramente acentuados en el 
miembro afecto de un déficit motor casi inaparente, 
defecto que la hiperventila.ción pronuncia a ojos vistas; 
el m entado déficit motor procede de la lesión obstétrica 
o de la encefálica registrada en su historia. 

4. Epilepsia traumática que hace cl!nicamente ata­
ques jacksonianos y generalizados. Moderados signos 
focales de cerebro frontal derecho. La hiperventilación 
provoca parestesias en los cuatro miembros, más 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 fenómenos tetánicos provocados por la hi­
perventilación, en un territorio neurológicamente defi­
c itario; también acentúa la prueba la angustia y la 
irritabilidad propias del enfermo. El fenómeno embota­
miento ha determinado la nota de perplejidad. 

En ninguno de los casos cuyo comportamienta 
ante la hiperventilación acaba de comunicarse, ｾ＠
ha observado nada epiléptico. Ahora bien, el apre­
ciar en todos ligeras perturbaciones de la concien. 
cia, hace estimar tal f enómeno como algo natural 
en bastantes personas sometidas a esta prueba, C(). 

nocimien to necesario para evitar confus iones con e; 
trastorno epiléptico de la conciencia , imposible d1 
reconocer por sí como s igno seguro de epileps ia. 

Hay a utores, como KIRSCH:-iER, que considerat 
que los fenómenos provocados por la hiperventila. 
ción no está n en relación directa con la epilepsia 
sino a lo sumo con la disposición convulsiva consti. 
tucional. El valor diagnóstico de la hipervcntila. 
ción, dice J ANZ, es muy discutido; ha aportado C< 

nocimicntos e ideas a la patogenia de la epilepsia. 
pero como en la generalidad de los casos ocasioru 
!:-Í ntomas tetánicos, a la vez que resultan indud . 
bles las infl uencias humorales que provoca en reta. 
ción con la génesis de la tetania, no debe sobre­
estimarse su impor tancia respecto a la epilepsia, 
patogémca y clí nicamente distinta. Concluye, en fin, 
que la hipcrventilación no ha. dado de s í lo c¡ue se 
esperaba; pero ha hecho a\·anzar decisivana:ntc u 
cuestión de la patogénesis. ｾＱ ￡ｳ＠ adelante vc rcmo¡ 
los nuevos puntos de vista que ofrece la hiperven. 
tilación aplicada a la provocación de frnómenos pa. 
roxísticos de disritmia cerebral. 

e) .l!lt()dos mixtos. 

En vir·tud de qul' las pmcbas ｢｡ｾ｡､ｮｳ＠ en cree 
una sola de la, modific lciur ,., fi io¡ llll · i 1 · 
cursoras del ala }Ul ::>L comporta n con tan ab:;oluta 
insuficiencia, se ha pretendido aumenta r su rendí· 
miento mediante métodos que provoquen a la vez 
más de una de esas modificaciones, asociando los 
procedimientos descritos. Así, SKOBNIKOWA conside­
ra de pobre r endimiento la hiperventilación sola Ｈｾ＠
pesar de que dice obtener el ataque en el 22 por 
100) , por lo que la asocia a la compresión carotídea 
consiguiendo provocar ataques en el 58 por 100 de 
los casos sospechosos de epilepsia . Debemos haw 
notar que la asociación de ambos métodos en nues· 
tra experiencia no nos ha permitido provocar ni un 
solo ataque. 

JANZ, sirviéndose solamente de la hiperventila· 
ción (realizada dando y no dando mayor importan· 
cía a la expiración, con el paciente tendido, en pie, 
f·n reposo o después de trabajar, haciéndole acele· 
rar la r espiración) , obtiene el ataque en un 10 por 
J OO. Con el fin de tratar de aumentar los resulta· 
dos positivos, asocia la pretendida acción ictófila 
de los cloruros, administrando antes de la hiper· 
ventilación abundante cantidad de cloruro de sodio. 
No logra nada con la nueva t entativa, lo que le hace 
rr.antener la conclusión de su experiencia general, 
de que los pacientes epilépticos con raros ataques 
sólo el 2 por 100 respondió con ataques provocados 
por el método hiperventilador, conclusión pesimis· 
t2. si se tiene en cuenta que precisamente en Jos 
epilépticos con raros ataques es en los que más fa!· 
ta hace un eficaz método provocador de los mis· 
mos. GoNZÁLEZ PINTO y SAN SEBASTIÁN trabajaron 
conjuntamente con hiperventilación y 3 c. c. de car· 
diazol en vena, viendo la inseguridad diagnóstica 
del método, pues a veces en epilépticos precisaban 
más cardiazol que en otros pacientes no epilépticos. 
I ... o mismo observaron con electroshock. 

También J ANZ se ha servido de métodos mixtos 
para modificar el metabolismo de los iones y del 
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agua. En uno de ellos ｩｮｹ･｣ｾ｡＠ en ｶ･ｾ｡＠ soluciones 
hipertónicas de cloruro de sodiO (al 20 o 25 por 100), 
después de provocB:r retención de_ ｾｧｵ｟｡＠ ｭ･､ｩ｡ｮｴｾ＠ al­
calinización intens1va; de 20 eplleptlcos sometidos 
a la prueba sólo en u_no observa. una ｡ｾｳ･ｮ｣ｩ｡Ｌ＠ a los 
cinco minutos, con hgeras mamfestacwnes convul­
sivas. Desistió del procedimiento por ser peligroso 
para ¡as paredes de los vasos (formación del trom­
tus) y porque da lugar a reacción general (fiebre 
clorurada). 

Perseverando en la busca de alguna solución más 
ventajosa para el objeto que nos viene ocupando, el 
vropio JANZ introduce otro método mixto a base de 
mundación o choque de agua, previa deshidrata­
ción (carcnc1a de ltquido durante tres o cuatro días, 
en los que a la vez provoca activa diuresis con 
Euphtlin), si bien sólo alcanza resultados regulares 
cuando se sirve de medios inhibidores de la diure­
sis (con este objeto emplea el Tonephin Bayer en 
lngar del Pi tressin americano). Toma en conside­
ración, además, la situación ácido-básica, a cuyo 
fin administra bicarbonato de sosa durante varios 
días en busca de una alcalosis antidiurética, vaso­
constrictiva y excitante, que aumentaría las condi­
ciones favorables para que el ataque se produjera. 
La metódica a seguir es ésta: Rigurosa dieta alca­
hna durante cinco días, en los que se administran 
tres gramos de bicarbonato de sosa tres veces al 
día, más dos o tres litros de agua cada veinticua­
tro horas; en la mañana del últ1mo día 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 mani1cstarse, segun JANZJ en el mo­
mento de la máxima retención de líquidos. 

En epilépticos seguros logra JAKZ provocar el 
ataque en el 5o por 100, cifra importante, dice él, 
si se tiene en cuenta que la mayoría del material 
estaba tormado por epllépticos con raros ataques, 
incluso en algunos los ataques se repetían con in­
tervalos de varios años; la prueba fué siempre ne­
gativa en 6t! personas no epilépticas. El hecho de 
obtener 44 por 100 de resultados negativos en epl­
lépticos seguros, es justificado por JANZ al adver­
tir que siendo importantísimo el trastorno del me­
tabousmo del agua y eleclrolitos, no es la condi­
ción única del ataque, además de que los métodos 
que intentan provocar éste nunca podrán reprodu­
cir las condiciOnes biológicas consbtucionales y las 
oscilaciones de la disposlCion espontánea al ataque. 
Termina concluyendo que el ensayo del choque de 
agua es teórica y prácticamente el mejor fundado, 
además de sólo provocar ataques en epilépticos y 
no en otros enfermos o en sanos. 

Veamos lo que este método ha concedido a nues­
tra experienc1a: El primer caso a considerar es 
una epllepsia genuina con pronunciada modifica­
ción epileptica del carácter y ataques irregularmen· 
te repetidos, siendo corriente que cada nuevo acce­
so anuncie la acumulación de varios más en los dos 
o tres días siguientes; muestra, además, frecuentes 
ausencias y episodios distímicos. Se le somete du­
rante cuatro días a una dieta alcalina, más nueve 
gramos de bicarbonato de sosa y 2.500 c. c. de 
agua cada uno de esos días. El quinto día, de cinco 
a ocho de la mañana, ingiere dos litros de agua; a 
ｾ｡ｳ＠ ocho de la misma misma orina 290 c. c. y se le 
myect.a una ampolla de Tonephin; a las diez se le 
pone otra inyección, a la vez que se le administra 
medio litro de café con leche; hasta las doce, un 
litro más de agua (antes había aquejado hormigueo 

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 está experimentando los mismos fenóme­
nos que siempre anteceden a sus ataques espon­
táneos, "como si estuviera dando vueltas en el aire, 
y calambres en brazos y piernas"; dos minutos des­
pués ataque epiléptico, con rigidez pupilar, aboli­
ción de reflejos cutáneo-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, sólo consiguió 
la prueba r eproducir los fenómenos vasomot.ores 
que acompañan a sus ataques espontáneos (varias 
horas después de cada ataque, informa su familia, 
le queda una cara encarnada como si le hubiera da?o 
5arampión-téngase en cuenta que padece, ademas, 
una carditis reumática-) y una indefinible altera­
ción del estado general. 

En ocho epilépticos más fué probado el método 
sin que se consiguiera provocar ningún fenómeno 
epiléptico, lo que nos lleva a la conclusión de que 
el proceder de JANZ, que tan bien fundamentado pre­
tende estar teóricamente, no confirma en nuestras 
manos su eficacia práctica, a pesar de que siempre 
trabajamos con un material formado por epilépti­
cos seguros y con frecuentes ataques espontáneos. 
Como queda dicho, sólo en uno de los diez casos en 
que ensayamos el método se consiguió provocar el 
ataque, valor numérico muy elocuente en sentido 
negativo, y todavía más si se añade que el estudio 
de las modificaciones apreciables en el metabolis­
mo del agua nos llevó a conocer que el agua bebida 
espontáneamente por los enfermos en los cinco días 
que precedieron a los de la prueba, y el volumen de 
orina emitida durante los mismos, dan un prome­
dio de 120 c. c. de agua más que de orina, promedio 
que sólo desciende a 114 c. c. durante los cuatro 
días de sobrecarga de agua (un litro más de la can­
tidad habitual cada veinticuatro horas) y alcalini­
zación, lo que autoriza a deducir la ineficacia de 
los cuatro primeros días de preparación para la 
prueba. 'l'oda concesión habría que hacerla a la so­
brecarga de agua de la última mañana (cuatro a 
cinco litros en cinco horas) , más 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 
muy concentradas. 

Véase, pues, el fracaso práctico, conforme ade­
lantamos más atrás, hasta de los métodos mejor 
fundados al parecer, es decir, los que se proponen 
crear o aumentar las condiciones hormonales, hu­
morales o metabólicas que conducen al ataque epi­
léptico espontáneo, métodos llamados indirectos por 
no actuar de manera inmediata sobre los centros 
convulsivantes y, precisamente por ello, los únicos 
viables teóricamente. Pero en la práctica resulta 
insuperable la dificultad de sólo sernos conocidas, 
y no de manera segura ni generalizable a todos los 
('asos, algunas de las moditicaciones biológicas que 
anteceden al ataque, en tanto ignoramos las demás, 
lo mismo que el orden en que cursan y el tiempo 
en que se desarrollan, a la vez que también nos es 
dC'sconocida la valencia epileptógena de cada una 
de esas modificaciones. Por todo esto se compren­
de que si cada método ha de abarcar sólo una par­
te de un complejo formado de muchas, no cabe es­
perar eficacia de ninguno. Aun encontrando el fac­
tor fundamental en la determinación de la demás 
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constelación fisiopatológica, habría que contar con 
lo problemático de que fuer a común a todos ｬｾｳ＠ ca­
sos, más con el desconocimiento de los mecamsmos 
de las situaciones ictófobas. 

JI!. E FECTO PSICÓGE:-.:0 DE LOS :\IÉTOOOS CO"'VULSl­
VANTES. 

Antes de terminar con cuanto se relaciona con 
las tentativas de provocación de ataques epilépti­
cos, queremos advertir que es común a casi todos 
los métodos propuestos que el enfermo conozca que 
con ellos se pretende provocarle un ataque, a la 
vez que, también en casi todos, hay una fase dt:> 
··espera del ataque", a menudo enmarcada Pn un 
ambiente de expectación espectacular t'n torno a 
cuanto va acaeciendo en el enfermo a lo largo del 
curso de la prueba, con lo que se crea la más pro­
picia situación para que si el sujeto t'n lugar de 
padecer ataques epilépticos sufre convulsiones his­
téricas, sean éstas tan facilitadas que St' ｰｲｾ､ｵ｣･ｮ＠
casi siempre, dando lugar a que el médico no espe­
cializado tenga aquí su más frecuentt' ｣ｾｵＮｳ｡Ｎ＠ dl' 
.:rror con el inútilmente esperado ataque epiieptlco. 

La reiteración con que se produce un ataque his­
térico en pacientes de este tipo sometidos por error 
a muchos de Jos métodos propuestos para provocar 
ataques epilépticos, ha dado lugar a que desde. hact> 
más de diez años hayamos adoptado un metodo 
provocador de ataques histéricos que viene dá.ndo­
nos el mejor rendimiento. Ya dimos ｣ｵ･ｾｴ｡Ｎ＠ ｾ･＠ el en 
nuestra monografía sobre "Síntomas h1stencos en 
el material clínico de la guerra. 1939". Allí dijimos 
que la incorporación de la prueb3: d; ｟ｨｩ ｰ･ｲｶ･ｾｴ ｟ ｩｬｾＺ＠
ción al diagnóstico del ataque histertco se mtcw 
con motivo de someter a ella a dos soldados <:uyos 
ataques no habíamos podido r eproducir con las téc­
nicas sugestivas habituales, viéndonos ｧｲ｡ｴｬｬＺｭ･ｾｴ ･＠

sorprendidos con que al cabo de pocas resptracw­
nes se presentaron, en ambos, genuinos ataques his­
téricos. La confirmación posterior de la eficacia de 
tal proceder nos ha hecho incor por arle a la clíni_ca 
diaria, en todos aquellos casos en que la descnp­
ción que se nos hace del ataque no es concluyente 
r especto 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 par a 
poder definir su naturaleza, forma, curso, etc., con 
vistas a la comprobación de los alegados ｡ｴ｡ｱｵｾｾ＠ o 
para adoptar las mejores medidas para su curacwn. 
Seguidamente se informa al sujeto de que para que 
se desencadene el ataque debe realizar con ahinco 
una sencilla maniobra, la hiperventilación, sobre 
cuya cooperación personal se le ilustra. A continua­
ción se le pide que afloje s us vestidos y se tienda 
en un diván, situación en la que se le abandona, 
después de aconsejarle una actitud pasiva durante 
diez a quince minutos. Conseguido así un propicio 
estado de expectación, nos situamos junto al pa­
ciente y se le ordena que comience la prueba tras 
algún entrenamiento. Generalmente se obtiene el 
ataque histérico al cabo de pocas respiraciones; a 
veces hay que añadir algunas otras influencias s u-
gestivas, casi siempre seguidas de éxito. . 

En esta sencilla prueba, tan al alcance del me­
dico debe advertirse que para nada intervienen las 
modificaciones biológicas a que da lugar la hiper­
ventilación, las cuales, de otra parte, apenas tienen 
tiempo de en t ra r en escena salvo en los raro& ca­
sos en los que desencadena el ataque histérico el 

conjunto de fenómenos subjetivos ･ｸｰ･･ｲｩｭ･ｮｬ｡､ｯｾ＠
en la fase tetanizante de la hiperventilación. Todo 
E'S, pues, un acaecer psicógt'no puro que por uno u 
otro camino conduce al ataque histérico. 

GONZÁLEZ PINTO y SAN SEBASTIÁN, después de 
comunicar que con hipervt'nlilación han logrado po. 
eas veces ataques epi lépticos de gran mal y ausen­
cias con la mayor frecuencia, aseguran que siem. 
pre les ha servido como mrdio de sugrstión para 
desencadenar ataques psicógt'nos, poniéndolos en la 
pista del diagnóstico st•guro. 

Pero no basta para el diagnóstico provocar un 
ataque, sino qul' hay qut' estar seguros de que es 
de naturaleza histérica y no epiléptica, tetánica o 
<1f otro orden, incluso una superchería. Importa en 
este sentido 1 o mar en consideración los rasgos ｱｵｾ＠
ｾ･＠ adscriben a cada uno dt' esos ataques, con 1.'1 fin 
de saber identificarlos al Sl'r obs<'rvados, s i bien 
aunque se esté seguro dt> habe1 provocado ｾＧＺ＠ .ata. 
que histérico hay que ¡wnsar t'n la rara posibilidad 
(le aue ocurran en el mismo pacil•ntt• ataques histé­
ricos y epilépticos. SuHRA:>."A y ÜLLt:R tratan con la 
técnica c>lectroencefalog-rúfica un tema afín. con un 
material formado de 55 casos con erisis dl' a¡¡a . 
1 iencia psicógena; C'Stiman dt• intt•rés primordial en 
el EEG el permitir incluir t'n 1'1 grupo dl· las mani­
ft'stacion('S epilépticas fpnÓmt·nos muy distintos de 
los que se vienPn considerando cantctl•rísticos dt 
é¡.¡ilepsia, por lo qul' no t•s ptu·ril, dict•n, el ｓｴＧｾｕｩｲ＠

inter('sándosc por t'l diagnóstico l'ntn' crisis l'Pi· 
lépticas e histéricas, puPs al mostrar l'l EEC: IIU('­

vas facetas dl' la descarga Ppilépticn incluye el g r11· 
po intermedio de la histero-t>pilPpsia dt>fe ndido por 
los antiguos chmcos En u ntn lo lo < 
con crisis típiCamente htstencas y Eh.G normal de· 
ben seguir adscritos a la antigua histeria, en espe· 
::-a de que nuevos métodos de investigación nos per· 
mitan objetivar otra clase de alteraciones. . . 

La provocación de un ataque seguramente h1ste· 
rico no excluye, dE' otra parte, la exislen;ia de una 
enfermedad orgánica fundamental. Recuerdes<: que 
ya GAUPP, en 1911, escribió: "Ante afecciones or· 
gánicas que en sus cuadros específicos intercalan 
síntomas histéricos, no es obligado s uponer una 
histeria de causa anatómica o la coincidencia de 
dos construcciones patológicas genéticamente inde· 
pendientes, sino que debe s uponerse una liberación 
de los mecanismos de la r eacción histérica a conse· 
cuencia de la destrucción del sistema inhibidor por 
ia enfermedad orgánica fundamental." Tales situa­
ciones morbosas volvieron a llamar ]a atención de 
clínicos modernos al observar síntomas histéricos 
en afecciones seguramente or gánicas (t'ncefalitis de 
Ecónomo, esclerosis múltiple, intoxicaciones cróni· 
cas, traumas cr aneocerebrales), lo que ha dado lu· 
gar a que algunos autores propongan el ､ｾｳｰｬ｡ｺ｡ﾷ＠
miento de la histeria a l campo de la patolog1a cere· 
tJral (WILSON, BARUK, RADOVICI y otros). 

IV. LA DIRECCIÓN ELECTROENCEPALOGRÁFICA. 

Fracasados uno tras otro lodos los métodos pro· 
puestos para el diagnóstico objetivo de la epilepsia 
mediante la provocación de a taques solamente en 
enfermos epilépticos, y no previéndose ninguna so· 
lución por esta vía, está justificado el intentar un 
r eplanteo de la cuestión en tanto se cuente con al· 
aún apoyo r acion-al. Ese apoyo hay motivol:l para 
;uponerle en el campo electroencefalográfico, dada 
su capacidad y pronunciada sensibilidad para el !.e· 
gistro no sólo de fenómenos clínicos, sino tambten 
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LOS FENOMENOS EPILEPTICOS 

iC' algunos subclínicos, lo que hace confiar en que 
ｾﾡｵｩｺ￡＠ por aquí puede venirnos la solución. Téngase 
rn cuenta que si todavía no es posible un diagnós­
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 demostraría, además, la 
autenticidad o la ficci?n de los fundamentos de 
esos métodos, ya que SI realmente son capaC('S de 
crear a lguna de las situaciones fisiopatológicas 
esencial('S para la manifestación del ataque epilép­
tico, cabe que no sean capaces de realizar toda la 
compleja síntesis de mecanismos fisiopatologicos 
cuya ('Xpresión biológica es el ataque, pero sí que 
puedan ejercer una influencia que sin rebasar el 
nivel de lo subclínico sea registrable por un méto­
do tan sensible como el EEG directamente obteni­
do del eslabón neural. 

El que todavía no haya resuelto la EEG el pro­
blema que aquí se debate no debe d€'sesperanzarnoa 
110r tratarse de un medio demasiado joven, que ni 
siquiera ha conseguido establecer un método uná­
¡ imr de clasificación de los trazados; los disponi­
bles s<> basan en arandes masas de casos unifor­
·oemente clasificados, C'n las que SC' incluyen com­
parativamente C'nfC'rmos y no enfermos (los más 
rxperimentados son el dC' F. A. GIBBS y E . L. GIBBS 
y el dC' JASPER), afianzándose la opinión 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 rígido. 

Pero por encima de la diversidad de criterios cla­
l'ificadores se admite por todos que entre los po­
tenciales eléctricos anormales del cerebro, llama- · 
dos disritmias, hay unos de presentación paroxís­
tica (en los trazados se denominan descargas con­
vulsivas de tipo paroxístico), los más comunes en 
<'pilépticos, no importando la causa de la epilepsia. 
Y otros no paroxísticos que también se dan en la 
epilepsia, pero todavía más en las enfermedades ce­
rebrales orgánicas. 

Desde nuestro punto de vista hay que considerar 
que disritmia cerebral no quiere decir epilepsia, ade­
más 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 fis iológicas y patológicas, fuerza es con­
cluir que este proceder no basta por sí para defi­
'1ir un fenómeno epiléptico seguro, capaz de permi­
tir directa y objetivamente el diagnóstico unívoco 
de epilepsia. Esta conclusión vale no sólo ante E>l 
: igor de un dictamen pericial, sino también en E>l 
ｴｾｲｲ･ｮｯ＠ de la clínica, en el que por ahora el EEG 
s?lo puede cotizarse para el diagnóstico de epilep­
sta en unión del conjunto de hallazgos clínicos que 
se hayan obtenido. 

No s iendo posible definir específicamente el caso 
al.slado mediante el EEG, hay que evaluarle a tra­
ves de su consideración estadística. Esta nos dice 
que una gr áfica paroxística es 33 veces más fre­
cuente en epilépticos que en sujetos normales, por 
1o que t al gráfica debe considerarse como muy anor­
mal Y sospechosa de epilepsia o de un trastorno 
relaciona?o con ella. Gran valor, aunque menos que 
ｬｾｳ＠ _antenores, tienen las gráficas muy lentas o muy 
raptdas, por darse con una frecuencia veinte veces 
mayor en epilépticos que en normales. Trazados 
roderadamente lentos o rápidos son dos veces más 
recuentes en epilépticos, por lo que se les consi-

dera débilmente anormales y sin validez alguna para 
el diagnóstico de epilepsia o de un desorden rela­
cionado con ella. 

Aunque los resultados varían 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 
:oc verán anormalidades parecidas en una pequeña 
!'roporción de personas no epilépticas. En la (:xpc­
riencia de SUBIRANA, por ･ｾ･ｭ ｰｬｯＬ＠ un EEG normal 
o subnormal no se observa en más del 20 por 100 
de los epilépticos, mientras encuentra modificacio­
nes típicas en el 43,6 por 100. 

Para PETERl\IAK, el EEG ofrece el único mC'diu 
de establecer un diagnóstico mediante una prueba 
úbjetiva y cuando no es posible hay que hacerlo por 
exclusión, si bien admite que a veces es útil 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 el 
diagnóstico 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 ｬ｡ｾ＠
que espontáneamente registran los trazados de mu ­
chos epilépticos. Veamos el estado actual de esta 
cuestión: 

Comencemos anotando la influenciabilidad del 
1 itmo cerebral por algunas situaciones fisiológicas 
y por diversas modificaciones químicas de la san­
ｾｲ･＠ (la hipoxemia, la hipoglucemia y la alcalosis. 
por ejemplo, aumentan la disritmia ). Las ondas alfa 
adquieren máximo relieve durante la relajación en 
C'stado de vigilancia, disminuyendo durante el sue­
iio o con la actividad mental (7 a 14 por segundo); 
estas ondas también se influencian por la edad V 
por el nivel metabólico: son los potenciales norma­
lC's más elevados. Las beta, con su rápida frecuen­
cia (18 a 40 por segundo) y ｢｡ｾｯ＠ potencial, se pro­
cucen sobre todo en los estados de máxima activi­
dad cerebral. Las lentas ondas delta se dan en per­
sonas normales, en el sueño y en muchos estados 
anormales. 

Todo esto va siendo utilizado desde nuestro pun­
to de vista. Los GIBBS pusieron de manifiesto que 
las anormalidades EEG de 500 epilépticos se inten­
ｾｩｦ ｩ ｣｡｢｡ｮ＠ casi siempre durante el sueño, sobre todo 
las crisis de pequeño 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 el correspondiente re­
gistro. F usTER y los GIBBS comunican la provoca­
ción de descargas focales en casos de epilepsia psi­
comotora durante el sueño por Penthotal, observa­
ción confirmada por ÜBRADOR y LARRA:\IEXDI. 

Trazados lentos de alto potencial se ven posible­
mente con más frecuencia en los EEG obtenidos 
por hiperventilación; la alcalosis, por aumentar la 
destrucción de la acetilcolina por la colinesteresa. 
puede lentif icar mucho la actividad cerebral y dar 
lugar a un espasmo de los vasos cerebrales a con­
secuencia de la pérdida dE." sustancia vasodilatado­
ra. Precisamente se relaciona esta hipótl"sis con la 
suposición experimental de que el metabolismo ace­
tilcolínico juega un papel en la etiopatogenia de 
las convulsiones. Las investigaciones de OBRADOR 
le · hacen suponer una menor producción de acetil­
colina en los epilépticos, o a¡ contrario, una mayor 
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liberación de la misma. SCHÜTZ estima que lo epi­
léptico se debe probablemente a un predominio de 
la actividad colinérgica. El hecho de que las sus­
tancias antagónicas e inhibidoras de la acetilcolina 
tiendan a disminuir las convulsiones experimenta­
les y las anormalidades EEG de los epilépticos, pa­
rece indicar que las descargas explosivas de las 
neuronas de los epilépticos se relacionan con d 
aumento de la acetilcolina cerebral, lo que quizá no 
suceda en cierto tipo de crisis (posibles diferencias 
Metabólicas en diferentes formas de manifestación 
de las crisis epilépticas), noción de singular interés. 

WILLIAXS vió disritmia de pequeño mal en EEG 
de epilépticos después de inyectar acetilcolina en 
vena. 

T ambién se ha probado que la dieta cetógena dis­
minuye la actividad anormal EEG de niños epilép­
ticos, lo que va de acuerdo con la eficacia terapéu­
tica de esta dieta. Según W. G. LE:\'NOX, el tipo dl' 
onda, su frecuencia y voltaje, su normalidad o anor­
malidad, puede alterarse por medios qu ímicos, por 
(;jemplo, por la acidosis producida por cetosis o po:::­
la actividad mental; la formación alterna de punta 
y cúoula, con una frecuencia de tres por segundo, 
es particularmente sensible a las modificaciones áci­
do-básicas. Según el mismo autor, las crisis ､ｾ＠ petit 
mal son muv sensibles a los cambios bioquímicos 
acidosis y alcalosis. glucosa y oxígeno ｳ｡ｮｾｵ￭ｮ･ｯ＠ ). 

Según HEPPEXSTALL, la hiperglucemia por inges­
tión de glucosa disminuye las ondas lentas provo­
cadas por hiperventilación en epilépticos de la mis­
ma manera que la actividad eléctrica anormal del 
pequeño mal. La hipoglucemia, al contrario, aumen­
ta las ondas anormales 1os GIBBS y LEX'>OX . 

Los conocimientos que experimentalmente se es­
tán acumulando sobre las influencias modificado­
ras de los trazados eléctricos del cerebro, quizá al­
gún día puedan aprovecharse para la cuestión que 
aquí nos interesa, pero por ahora es poco lo conse­
guido. Veamos lo más importante: 

La prueba de la hiperpnea ha tenido en EEG 
una confirmación que apenas era presumible tras 
el escasísimo rendimiento obtenido con ella en la 
provocación de ataques. Hoy está 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 r espira profunda y forzadamente, 
haciendo unas cincuenta r espiraciones por minuto, 
lográndose un ritmo más uniforme si antes se en­
señó al sujeto el modo de respirar y si durante la 
prueba se va contando cada respiración para fijar 
!a frecuencia conveniente. En la ｾ ｲ￡ｦｩ｣｡＠ ｾ･＠ marca 
él comienzo de la hiperpnea y el de su terminación, 
es decir, el momento en que se advierte al sujeto 
que reanude su respiración normal. 

La alcalosis creada por la hiperventilación 
aumentaría la irritabilidad neuronal, lo cual se ex­
presaría 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 que 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 gráfica vuelva a 
normalizarse, pues si la recuperación se hace con 
lentitud hay que considerarla como signo de anor­
malidad (se tendrá en cuenta a estos efectos el gra­
do de lentitud y la edad del sujeto). 

La gráfica de algunas personas no cambia con la 

hiperventilación, la cual no debe prolongarse des­
pués que aparezca un gran refuerzo en el trazado 
cuando el sujoeto se halle francamente ｡ｮｧｵｳｴｩ｡､ｾ＠
o si sus manos se encuentran en actitud tetánica. 
El observador debe estar atento al estado del pa. 
ciente durante todo el tiempo de la prueba y algo 
después, pues es habitual que se desencadene una 
crisis de pequeño mal en los enfermos que la su. 
fren, y mucho más raramente un a fa que de gran 
mal. 

En las respuestas a la hipcrvcntilación hay qur 
contar en los niños con cierto aumento de voltair 
clentro de lo normal. aumento que va disminuycndr¡ 
c·0n la edad hasta los diecinueve años; téngase en 
cuenta que todos los observadores ven más BEG 
anormales en epilépticos jóvenes. Con estas rvSPr­
v:ts hay que considerar anormal en los niños el co­
mienzo súbito de ondas lentas. de gran amplitud, 
;1l principio de la hipen·entilación. lo mi::;mo que la 
persistencia de tales ondas en la r.rMica c!tospuéa 
que la hipcrpnea ha cesado y el niño respira nor­
malmente. En fin. como complPmenlo del cuadro 
formado por otros síntomas importnnlr•g Sí' ha in­
corporado al diagnóstico de cpiiPpsia PI considPrar 
la existencia o no de dpscar"as accesionales en 
el EEG y el grado de rl'.Sfllli'Sla a la hipen·cntiln­
< ión- refuerzo ligero, grande o negnth·o fi('gllll In 
｣ｵｾｮｴ￭｡＠ del retardo y del :!urnento de la amplitud. 

Si la prueba qur se acaba de describir influen· 
iara el EBG dando lugar a un fenómeno «'Xclush·o 

de pacientes epilépticos. <'1 probiC'rna qu«' nquí no 
CJcupa estaría resuelto, pem desgmcindnmC'ntf' lo· 
davía no existe una anormnlidnd EEC que s lo e 
dé en rsos paci ntr '. Er ¡r 1 1 el 1 r r 
sólo es estimable como valor complementano del 
restante cuadro clínico, sobr€' todo en adultos, está 
la comunicación de VrGOROUX y GASTANT, qnicne>s 
después de estudiar grandes grupos de epilépticos, 
de enfermos no epilépticos y de personas sanas, no­
tifican las a normalidades EEG que la hiperventi­
lación puede producir en personas normales y so­
bre todo en niños particularmente sensibles . 

KAUFMAN, MARSIIALL y W ALl<ER, estudiando EEG 
､ｾ＠ epilépticos postraumáticos, estiman convenientf:' 
el empleo de sustancias o proceder es que activen la 
producción de ondas anormales. Han intentado esa 
activación en 97 casos sirviéndose de hipervcntila· 
ción, hidratación, inyectando alcohol en vena, me· 
trazo!, cloruro de acetilcolina, tridiona, penicilina 
y electrochoque. El metrazol se ha comportado 
como el más eficaz, consiguiendo un 44 por J 00 de 
disritmias; las alteracion€'s provocadas en el EEG 
fueron de ondas lentas focales y a veces la desear· 
ga rítmica de un acceso. 

El método activador cardiazólico ha sido pro· 
rmesto por la escuela de Jt.SPER (inyección lenta de 
cardiazol a un promedio de 1 c. c. rada treinta se· 
gundos); rinde su máxima eficacia activadora en 
las epilepsias focales, provocando alteraciones en 
60 por 100 de epilepsias postraumálicas (W ALI<ER 
y colaboradores), y demostrando focos localizados 
en el 88 por 100 de enfermos con ataques focales 
{ROGER, ROGER y PIROVANO). 

J. S. BLIER y F . C. REDLICII emplean la prueba 
de hidratación con Pitresin para estudiar EEG en 
doce enfermos epilépticos, once con crisis psicóge· 
nas y diez personas de control: todos tenían un EEG 
normal antes de la prueba. Nueve de los doce epi· 
lépticos mostraron cambios en el EEG después de 
la hidratación pilresínica, cambios que eran muY 
marcados en tres enfermos y más ligeros en seis. 
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En los pacientes psiCogenos sólo se vieron cambios 
muY leves en el registro de uno_ de los ｯｾ｣･＠ pacien­
tes. También mostraron pequenos cambws dos. de 
Jos diez sujetos dC' control; uno de ellos estaba diag­
nosticado de estado postmeningítico y el otro ha­
bía mostrado una hipertensión arterial aguda des­
pués de la hidratación. Aunque el númC'ro de obser­
vacionC'S C'S muy corto, consideran los autores que 
los resultados obtenidos son muy significativos y 
ciP algún valor en el diagnóstico diferC'ncial. 

En fin , WALTER se sirve dC' una iluminación in­
termitente para provocar anormalidades EEG. GAs­
TAUT obtiene resultados positivos con este método 
en el 20 por 100 de los epilépticos en que !o cm 
plea. 

RESUMEN. 

Se hacC' un estudio crítico de cada uno de los más 
importanleR métodos propuestos para provocar en 
la clínica ataques epilépticos solamentP en C'nfer­
mos epilépticos. Después de consignar lo negativo 
de ese balance se reseña lo alcanzado por la EEG 
en ese campo, lo cual, aunque tampoco ha resuelto 
el problema, parece abrir justificadas esperanzas, 
tanto por lo quC' va consiguiendo como por su sen­
sibilidad para C'l registro dC' las modificaciones sub­
clínicas espontáneas o provocadas con los métodos 
de viC'jo estilo y con otros nuevos. 
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ORIGINALES 

LA LEUCEMIA MONOCITICA (COMENTA­
RIOS A PROPOSITO DE SIETE OBSERVA­

CIONES) 

C. JIMÉNEz DíAZ, A. MORALES PLEGUEZUELO y 

G. PANIAGUA RODRÍGUEZ 

C11nica médica de la Facultad de Madrid. Pt·of.: C. ｊｴＺＺｬｬｬｾﾭ
NEZ DIAZ. 

La existencia de una tercera leucemia autó­
noma, la. _leucemia monocítica, sugerida por la 
observacwn primera de RESCHAD y SCHILLING­
ToRGAU .\ ha sido posterioPmente muy discuti­
da, motivando numerosos estudios y revisiones 
de vez en cuando (NAEGELI 2 DAMESHEK s 
ｾ ｾ＠ 4 ' ' 
vJ..NUGH ' FOWLER 6

' DOAN y WISEMAN 6' Os-

GOOD 7
, DOWNEY •, JAFFE ｾＬ＠ FOORD, PARSONS V 

BUTT 10
, WATKINS y HALL 11

, EVA...'\lS 12
, THAD­

DEA 13, RAPPOPORT y KUGEL 11
, HERBUT y MIL­

LER Ｑ ｾＬ＠ etc., etc.). 
No obstante, existen todavía 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 reacción en la leucosis mieloide. y sobre todo 
hay dudas acerca de la real significación de es­
tas leucemias y su relación posible con las en­
fermedades sistemáticas aleucémicas benignas 
o malignas del sistema retículo-endotelial (re­
ticulosis, histio-reticulosis, retículo-endotelio­
sis) . Las observaciones con autopsia detallada 
existentes en la literatura no son muchas y sin 
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