Ideas actuales

sobre etiopatogenia y tratamiento de las
llamadas epilepsias esenciales

Por el Dr. CARLOS A. BAMBAREN

INFECCIONES Y EPILEPSIA

El papel de los procesos infecciosos en la génesis de la epilepsia
llamada ecencial, ha sido sostenida desde antiguo y autores contem-
porineos como DErcuUM (1) no titubean en decir que «el rol de las
infecciones en la produccién de la epilepsia es de evidencia conclu-
yente>.

El poder epileptégeno, sin embargo, no ha sido comprendide
por todos de la misma manera.

DERcCUM piensa que los ataques post-infecciosos de epilepsia ge-
nuina, son producidos por que en esos casos se determinan durante
la enfermedad, focos de encelalitis de probable localizacién cortical,
que sufren después modificaciones esclerbsicas permanentes, sue
sirven de punto de partida para los ataques comiciales. No es indis-
pensable, con todo, la localizacién cortical para que se presenie [a
2pilepsia. Hay casos en los cuales, el estudio anatomopatolégics
ha sefialado lesiones de distinta localizacién. ALFREDO GoORDON (1)
en un caso ha encontrado lesiones en los ventriculos laterales, sabre
todo en el cuerno anterior, mas manifiestas en el derecho que en ¢l
izquierdo. Ademaés, BEvaN LEviS, CLARK, y PrRoOUT solo ha encen-
trado lesiones en la segunda capa celular de la corteza, SouTHA
en el uncus, en el hipocampo y en el girus temporalis, etc.

Para otros no basta la infecciébn, ni la encefalitis, si no hay el
terreno espasmodfilo, como se dice hoy, la predisposicidn come st

(1) Francts X. Dercum.— Epilepsy, with special reference to treatment. —The
Journal of the American medical Association»—Vol LXVIIL. Ne. 4, 1916.

(2) ALrreD GORDON.—~—Epileptogenous zones in Organic Epilepsy.— <New Yerk
Medical Journal>—Vol. CIV. N¢. 22. pégg. 1033. 1916,



DE LA FAcULTAD DE MEDICINA 119

decia antes. La influencia de la infeccién, dice CEsTAN VERGER (1)
parece indiscutikle; pero de igual modo que la intoxicacidén, no puede
crear todos los elementos de la epilepsia. Se necesita el terreno es-
pasmbfilo creado por la herencia.

PIerrET (2)se afilia a las mismas ideas, aunque desde un punto
de vista inverso, cuando sostiene su tcorfa de la «rapelle» en la gé-
nesis de la epilepsia. Para él los procesos inlecciosos v las encelalitis
v meningoencefalitis consecutivas, no tienen poder epileptogeno,
exclusivamente por ellas mismas, porque no todos los sujetos que
tienen lesiones nerviosas post-inflamatorias se vuelven epilépticos.

Fundandose en que «la epilepsia experimental en el cobayo
aparece solamente cuando el sistema nervioso del animal se ha hecho
particularmente receptible por medio de lesiones practicadas en
diversos puntos del sistema nervioso central o periléricos v que,
centra lo que pensaba BrowN SEQUARD, el punto lesionado im-
perta poco y el traumatismo queda sin influencia inmediata. por-
aue la epilepsia no se desarrolla sino mas tardc -; que <las convulsio-
nes producidas artificialmente por la electrizacidn de la corteza,
sen favorecidas por un ligero grado de irritacién inflamatoria de la
sustancia de las circunvoluciones cerebrales»; que para conseguir
la epilepsia por faradizacidon de la corteza es necesario suministrar
previamente atropina a los animales en experiencia, porque como
le ha demostrado UNVERRICH (3) la atropina aumenta la excitabi-
lidad de la corteza gris; que BocHEFONTAINE ¥y VIEL (4) han logrado
preducir convulsiones por la ligadura de la yugular interna, en pe-
rres que previamente habian sufrido una cauterizacién con nitrato
dc plata en la corteza; que segin VoIsIN las crisis epilépticas son
precedidas por un descenso muy marcado de la toxicidad urinaria;
sestiene que es necesario un éstasis de las sustancias toéxicas en
ciertes departamentos del sistema nervioso, para que estalle la epi-
lepsia en los sujetos que previamentc han tenido sus localizaciones
encefaliticas.

Estas ideas enunciadas por PIERRET, desde 1891, han sido
cenfirmadas experimentalmente por CLaubpe y LEjoNNE (5) gquie-

(1} A.de FERIA.—-Elenientos de Patologia mental, pay. 329.—Habana 1916.

{2y A. PIERRET.— Pathogenic de Uepilepsic.—«Revuc de NMedecine» pag. 522.
Paris (913,

(3) UnverricH.—Experimentale und Klintsche Untersuchunge uber  Epilepsie.
«Archil far Psychiatrie, und Nervenkrankeinten>—Bd. XIV, heft 2 1875 (citado
por Picrret—Puth. de l'epilepsic).

(4) BoCHIFONTAINE et VIEL.—Sur o cxporicnces montrant quc lo meningo-
encephalile de {3 convexité du cerveau détermine das svmplomes differents suivant les
pein( de cotte région qui sont attzinls.--+ Comptes Rendus de 1'Academie des Sciences»
24 dec 1877, (citado por Picrret).

(5) HENRI CLAUDE et P. LetoN~eE.—Contribution a ['étude de la Pathogenie des
crisis epileptiques. «Comptes Rendus de la Societé de Biologie»—22 janvier 1912,
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nes han demostrado que una intoxicacién sin influencia en un ani-
mal cualquiera, origina epilepsia en los que han sifrido meningoen-
cefalitis anteriores.

Para ilustrar este tdpico, citaremos algunas enfermedades in-
fecciosas, que han sido senaladas como epileptégenas.

La mayor parte de las fiebres eruptivas se han considersdo
como productoras dec epilepsia esencial; GOWERS, ECHEVARRIa,
SIEVEKING seRalaron a la escarlatina; otros la viruela, el sarampion:
Dipe, Guvor, DercuM, la fiebre tiioidea; Leping, la grippe; VEey-
SSET la licbhre puerperal; HippocrRATES, DumMas el paludismo; Satx-
ToN (1) refiere Gltimamente dos casos después de la meningitis me-
ningocécica; NETTER también ha encontrado sobre 253 casos de
meningitis debida a} diplococo de Weichselshaum. 2 casos; VERai-
ZIER (2) igualmente ha citado un caso de epilepsia condicionado per
csta clase de meningitis; LaiGNEL LavasTINE y VicTor BaLLET (3)
refieren que después de perotiditis han visto estallar un caso de
epilepsia.

La génesis en los Gltimos casos referidos, ha sido explicada asi
SAINTON cree que su caso se deba a la persistencia de un foco
inactivo de leptomeningitis limitada que :jugaria ulteriormente el
rol de espina irritativa+* LaIGNEL LEVASTINE y BALLET relacionan la
epilepsia solwevenida al parotiditico por ellos observado, soste-
niendo que es la consecuencia de la meningitis que siempre acom-
pana a la infeccibn urleana, aunque también agregan que la icteria
a recaidas—que juzgan dependiente de una espiroquetosis ictero-
hemorragica, no obstante la negatividad de los exadmenes de labe-
ratorio—jugé papel importante en la determinacién de la crisis.

El papel que juega 1a infeccidn en la génesis de la epilepsia ge-
nuina es complejo y no es posible explicarlo de manera univoea;
hay que individualizarlo, pero siempre contribuye la explicacién
que se exponga y acepte, a restringir el dominio de la epilepsia lla-
mada idiopatica.

HERENCIA Y EPILEPSIA

LLa trasmisién heredijtaria de las enfermedades del sistema ner-
vioso es hecho de observacién sefialado en todos los tiempos; la
epilepsia es muchas veces el fruto de la herencia, sea de los proge-

nitores, sea de otros ancestrales.

(1) PauL SainToN.— Epilepsie consecutive a la meningite cerebroespinal.—«Se-
cieté Medicale des Hospitaux»> Seance 19 abril 1918.

(2) A. de VERBIZIER.—Afeningite cercbro-spinal et epilepsie essentielle —«Se-
cieté Medicale des Hospitaux*—Seunce 7 juin 1918,

(3) LaiGNEL LAVASTINE et V1GTOR BALLET.---Epilepsie post-ourlienne icterc e
rechutes.—«Socicté Medicale des Hospitaux »—Seance 14 juin 1918.
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Los estudios de GaLton que dieron origen a la Genética, que
tiene por objeto el estudio de la descendencia, la aplicacién del mé-
todo biométrico el estudio de los tendmenos hereditarios: y, por ul-
timo, la constatacidn de hechos de herencia imendeliana en el hom-
bre, han dado, todos ellos, mucha tuz en la mancra y forma como se
hace la trasmisién de los carvacteres adquividos. de las enfermedades
por consiguiente y entre éstas, de la epilcpsin en particular,

DavenpPorRT v WEEKS (1) han seguido con criterio galto-
niano los antecedentes hereditarics de los cpilépticos, estableciendo,
conforme a MENDEL, [a manera como sc¢ hace la herencia de
la epilepsia. Segln estos estudios la cpilcpsia se presenta como
un caracter recesivo, es decir, que solo &jurece en la segunda
generaciéon en las prcporciones numéricas va establecidas por la
biométrica, y se comporta como tal a traves de la descendencia (2).

A titulo informativo sefialaremos algunas cifras que dan los
autores de competencia mas reconocida, lo que permitird juzgar
de Ja importancia de investigar la herencia en los antecedentes de
los comiciales.

GowEeRs encontrd primeramente el factor herencia en 35 9 de
sus casos, con posterioridad lo hallé en el 46 9,; ABRONSON en 32 9.
SIEBOLD en 55.2 9, DEJERINE en 66.8 9,: BISWANGER en 61.7 9;
y KRAEPELIN en 45.7 9. Como observa DeERcUM, de quien toma-
mos estas cifras, se han comprendido al tomar estos coeficientes,
los antecedentes neuropaticos en general. v de aqui su elevado gua-
rismo que KRAEPELIN mismo sefiala. cuando al disgregar la historia
familiar de los epilépticos, dice que en 330 epilépticos solo hay 6.3 97,
de trasmisién hereditaria directa y 11.5 9, en 104 epilépticas.

El anélisis de 157 casos de epilepsia hereditaria, le ha permitido
4« D. A. THoM (3) sefalar la herencia directa en 126 y la herencia
celateral en 31 epilépticos. Pero no estaban libres de los otros f{ac-
teres hereditarios, como alcoholismo, locura, jaqueca, insuficiencia
mental, etc.

LA MICROBIOLOGIA Y LA EPILEPSIA

En 1902 Bra (4) presentd a la Academia de Ciencias de Paris
una comunicacién en la que describia un germen en forma de coco,

(1) DavenrorT and WEeEEKS.—A First Study of Inheritance in Epilepsy.—«'our-
nal of Nervous and Mentul Disease»—Ne. 11-—New York 1911,

(2) \éase para mas detalles —CarLos A. BamBarReNn.—La Herencia en Biolo-
tie y en Patologtla Generales —«La Crénica Médicar»—Apo XXX, pag. 183 y 20—
Lirag 1913,

(3) D. A. THON.——Relation belween Genetic Factors and Age of Onserin One Hun-
dred and Fifty-Seven Cases of Hereditary Epilepsy.—<3oscon Medical and Surpical
Jeurnal>—Vol. CLXXIII. Ne. 13, 1915 (<I'he Journal of the American Medical
Asaciation>—Vol, ILXV. No. 15 1915).

(4) Bra. Recherches microtivlugiques surl'epilepsie. De la presence d nun parasite
lant le sang des epileptiques.— «Comptres Rendus de |I'Aciademie des Sciences»—jen-
vier 2. 1902,
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que habia encontrado en la sangre de 70 casos, de 100 epiléptices
que habia examinado. El germen encontrado que se bautizé con el
nombre de epileptococcus, se halld en los comiciales inmediatamente
después de Jos ataques, desaparecia de la sangre en los intervalos,
fué cultivado en los medios ordinarios y la inyeccidn de los cultivos
por vis venosa produjo en conejos ataques convulsivos, semejantes
a los ataques epilépticos.

BEsTa, en el Laboratorio de CeNI, solo logré aislar 5 veces el
neurococos o epileplococcus, de 375 veces que lo buscé; GHILIAROWSKY
de Moscou, después de investigar la presencia dzl agente en pa-
cientes no epilépticos, concluydé que era un germen de contamina-
cién. En 28 cultivos que practicaron TIRELLI y Brosa con el objete
de aislar el germen de Bra, ninguna vez consiguieron resultados
positivos; por Gltimo, LanNolis yv LESSIEUR de Lyon tampoco pu-
dieron encontrar al germen citado.

Estas investigaciones microbiolégicas no llegaron a despertar
en el Mundo médico gran entusiasmo, y bien pronto fueron olvi-
dadas, de manera que cuando en 1914 CHARLES L. REED de Cinci-
nnati, comenzd sus estudios que lo llevaron a senalar un germen
como causa de la epilepsia, no conocia los trabajos de! autor francés
y fué posteriormente gque los senald, insistiendo que el hallazgo bi-
bliografico lo consideraba de tanta importancia como el que realizé
DE VRIES, con los estudios del monje GREGORIO MENDEL, sobre la
forma de herencia denominada mendeliana.

En su primer trabajo CHarLES A. L. REED (1) manifiesta que
con motivo de estudiar durante siete afios el tratamiento quirlrgico
de la constipacidn, le ha sido facil observar que en ciertos casos de
constipacién se presenta la epilepsia y que el estado constitucional
generado por la éstasis fecal, es muy frecuente en los comiciales (2)

Si la constipacién en los epilépticos que sefialaba el profesional
de Cincinnati, no tenia novedad alguna, porque desde antafio se la
conocia, en cambio, la observacibn que realizé de que en varios
casos la cura quirdrgica de la constipacién habiase seguido de la
detencidn de los atagques—que en un caso alcanzd hasta tres afos, en el
momento de la publicacién de su trabajo y en otros consistié en modi-
ficaciébn de la forma morbosa de [os ataques, que de gran mal se con-
virtieron en crisis de pequefio mal—{ué interesante y did origen a

() CriarrLes A. L. Reep —The probuble cause und Logical Treatmentof Epilepsy.
—«The Journal of the American Nedical Association*—Vol LXIV. Ne. {3 1915,

(2) F'or la misma época aparece un srticulo de E. .. CrRoNwALL (Clinical Stu-
dy of Case of Epilrps_v Apparentlv o) intestinal Urigin.—e<Archives of {Jiagnosis»
Vol. VIl . —Ne. L, 1915) en el que con motivo de un caso de epilepsia sobrevenida
en un consupado que mejorata cuando se combatia el éstasjs intestinal y por con-
siguiente la putrefaccidn, sugiere la hip6tesis que ta constipacién de causa mecénica
genere la epilepsia, gracias a un exitante téxico.
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gue se sostuviese que la epilepsia es originada por una infeccibn
especifica, probablemente un bacilo de la serie de los gaségenos; que
primitivamente la infeccidn estd localizada en el canal intestinal,
posiblemente de manera primitiva en el duodeno, de donde pasa
al colon por via superficial, intrafolicular o intersticial, o en ciertos
casos se hace la propagacidén por medio de la sangre.

En su segundo trabajo Reep (1) insiste nuevamente en las
perturbaciones que ofrecen los epilépticos respecto a las visce-
ras. Aprovechando la radiografia comprueba la frecuencia de la
visceroptosis, y que la constipacibén que existe en el 100 9, de los
casos de epilepsia, es de origen mecéanico; que ella es la causa de la
toxemia y de la acidosis crénica subsiguiente, que al determinar ede-
mas localizados, se convierte en la causa de Jos ataques. Como causa
primera de todo coloca a la infeccién, pues, una de las conclusiones
del trabajo dice:«La epilepsia idiopatica o esencial, es una infeccién».

Consecuente con sus ideas de que la epilepsia es debida a una
infeccién que procede del canal intestinal v que las toxinas deberian
ser elaboradas por un microorganismo especial, REeDp (2) se asocia
a E. P. Hyatt v con él hace hemocultivos después de los ataques
y logra aislar un microbio de aspecto de bhacilo. esporular, que satis-
face los postulados de Koch, para atribuirle especilicidad. Con el
hallazgo del bacillus epilepticus, que REED y HyaTT aislan y culti-
van, que lo someten a estudios de inoculaciéon e inmunidad y del
cual prueban su patogenecidad, concluye REeD (3) en un discurso
en la Alumni Association of Syracuse University Medical School,
en junio de 1916, que la epilepsia es una infeccién y que el bacillus
epilepticus «exercises its terminal effects by producing a terminal
deinsulating edema of the conduction paths of the brain, as in pur-
cly convulsive disturibances; or of both the conduction paths and
the cortex, as in convulsions with psychic explosions»

Los estudios de REED despertaron bien pronto la atencidn. A.
J. HINKELMANN (4) aislé de las heces de los epilépticos, previamen-
te sometidos a sustancias antisépticas, un bacilo de propiedades
hemoliticas que identificé al bacillus epilepticus, y al cual hacia
jugar papel importante en la determinacién del ataque.

WuerrRY yv OLIVER (5) no pudieron aislar el bacillus epilepticus

(1) CHARLES A. L.. REED —Diagnosis methods and Patholozic constants in Idio-
pathic Epilepsy.— «The Journal of the American Medical Association>—Vol. LXVI
Ne_ 5. 1916.

(2) CHARLES A, L. REvD.— 7 he Bacillus epilepticus —«V he Journal of the Ame-
rican \Nedical Association»—Vol. LXVII Ne 21.1916.

3) CarLEs A. L. ReEep.—Epilepsy Recent Studes into the Cause and Pathology
«Mew York Medical Journal>—\ol. C[V—Nv. 12 1916.

(4) A. ). HINKELMANN.—Reed's Lacillus of Epilepsy.—<«New York Niedical
Jjeurngl>—Vol. ({IV—Ne. 12, 19}]6.

(5) WitLia~x B. Wrerny and Wape W. Ouivenr,~ Blood cultures in Epilepsy
«The Journal of the American Medical Association»>—Vol, LXVII.—N-. 15, 19{6.
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en seis casos de epilepsia, cuya sangre examinaron con ese ob-
jeto y de los cuales cinco lo habian sido por REED con resultado pe-
sitivo. Por el estudio que hicieron de las muestras aisladas per
HyATT concluyeron que el germen pertenecia al grupo del bacillus
subcilis.

Estudiando la sangre de 70 pacientes atacados de epilepsia
con el objeto de aislar =l bacillus epilepticus, H. CaAro v D. A. THeu
(1) realizaron 160 hemoculturas, de las cuales 136 permanecieren
estériles y 4 se contaminaron. Como corolario de sus investigacie-
nes concluyeron que los 70 pacientes estudiados, eran epiléprtices
cuyo sindrome no era debido al bacillus epilepticus de REED.

Como consecuencia de haber realizado hemoculturas en 24
epilépticos, durante o inmediatamente después de los ataques, W.
BarcLay TERHUNE (2) sostiene que si bien «la epilepsia no es bac-
teriana en su origen», el bacillus epilepticus descrito por REED lo ha
encontrado en el 75 9, de los epilépticos examinados y que la ine-
culacidn por via intravenosa de este germen a los gatos, origina
convulsiones epilépticas tipicas, que van hasta la muerte. El mi-
croorganismo es aislable en el animal durante las convulsiones v
después de la muerte.

Los resultados contradictorics que oltuvieron los observaderes
sobre la presencia del bacillus epilepticus en el mal comicial, hicieren
que REED (3) examinase los resultados sefalados, especialmente
los casos de WHERRY vy OLIVER, que correspondian a casos en les
cuales REED y HvyaTT habian aislado el bacilo de la epilepsia, v
explica que no hubiesen aislado el germen, porque muchos habian
sufridio los keneficios del tratamiento alcalinoterapico y quirQrgice
y el hallazgo del kacilo no ¢s siempre constante, pues HYATT havia
comproixadc que existian periodos en que era diiicil sislarlo, aungue
antes se huisiese demostrado su presencia. En este tratajo retiere que
HyatT v FORRER hasta ese momento haiian aislado ¢l microorgz-
nismo en 168 casos de 211 examinados.

Deseando KNoK (4) comprobar las afirmaciones de REED efec-
tub en 24 epilépticos de la Villa para comiciales del Estado de Nueva
Jersey, investigaciones con el olyjeto de aislar gérmenes de la sangre
de estos pacientes. En 9 casos logrd aislar un estreptobacilo que fue

(Y H. Tavo and D. A, Troa.—A Pacleriolotic strudv ol the Blood of Sersaty
epileptics. with special reference to the !'*acillus epilefticis de Reed — «The lournsl ef
the American Mcdical Association»>—-Vol. L XVIi N". 15 1916.

(2) Wirriam Barcray TernuNg.-— A Bacillus isolatzd frow epileptics.—«Yhe
Journal of the American Medical Assiciation>—Vol. LXVI1I. Neo. 16. 1916.

(3) CHARLES A. .. RE:b.—Constipation and intestinal infection in epileptics—
<The Journal of the American Medical Association*—Vol. LXVI!I1. Ne. 1916.

(4) Howanrp A. KNox.—Research in epilepsy— «New York Medical Journal
Vol. CV —Neos. 7,8, y 9. 1917.
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aglutinado por el suero de enfermos atacados de esta dolencia a
diluciones que oscilaban entre | por 100 y | por 1000 e igualmente
bacteriolizado. Empleando uns solucién salina que tubiese en sus-
pensién a este microorganismo consiguié cutirreacciones positivas
en 31 cascs de 35 estudiados.

MunsoN (1) solo ha podido aislar | vez el bacilo de REED efec-
tuando 130 hemocultivos en otros tantos pacientes. Su investiga-
ciébn coproldgica, que REED tembhién senala, solo permitié aislar el
bacillus subtilis que se encuentia frecuentemente en las heces de
,todos los sujetos.

Tales son los hechos bacteriolégicos que se han sefalado en la
epilepsia llamada esencial. La mayoria de los autores no consideran
a los gérmenes encontraclos como los causantes de la enfermedad,
sino como los que originan la crisis convulsiva, !legando algunos a
criticar severamente a REED, gue Gltimamente ha guardado silen-
cio sobre hecho que, con tanto entusiasmo, dié a conocer al mundo
médico en 1914,

GLANDULAS ENDOCRINAS Y EPILEPSIA

Las relaciones entre las glandulas endocrinas y el sistema ner-
vioso solo han preocupado en estos Gltimaos tiempos, y su estudio ha
aclarado mas de un mecanismo fisiolégico ¥ su correspondiente
patologia.

Hoy estd perfectamente averiguado que muchas funciones
que se crefan presididas po. el sistema nervioso lo estdn por el sis-
tema endocrino, pero no se trata de anular la preponderancia ner-
viosa, sino Unicamernte de desplazarla, porque hav tal sinergia fun-
cional estre estos clos sistemas, que su interreaccidn es constante \
su funcibn se encuentra en perpétuo eguiiibrio.

El sistema endocrino influye de tal modo sobre el sistema vege-
tativo, tan bien estudiado en estos tiempos por LANGLEY, EPPINGER
y HEss, LAIGNEL LLAVASTINE, y otros, que es indudable su nexo fi-
siolégico v por consiguiente patoldgico, los cuales en la escala de los
valores fisioldgicos representan mecanismos anteriores a la indivi-
vidualidad neurénica, que vienc a formar parte de un vasto mcca-
nismo endrocrino-nervioso, con solidaridad {uncional v patolégica.

Esta sinergia (isiopatolégica es tan marcada que ya LAIGNEL
LavaSTINE desde 1903 habia dicho que «siendo un sindrome la ex-
presion clinica de una perturbacién de funcién, se encuentra reali-
zado tanto por una lesidn de la glandula que concurre a la funcion,

(1) J. F. Munson.— Is epilepsy a Bacterial Infection’—<«New York Medical
Journal>—Vol. CV.-—No. 18, 1917
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cuanto por el sistema nervioso regulador de esta glandula». De aqui
que se estudien las relaciones endocrino-nerviosas patoldgicas en
dos grandes grupos: Los trastornos nerviosos en los sindromes ende-
crinicos y los trastornos endocrinos en los sindromes nerviosos.

En el importante trabajo que LAIGNEL-LAVASTINE (1) dekis
presentar al Congreso [nternacional de Neurologia, de Psiquiatria y
de Psicologia que se reunia en Berna en 1914 y que la Gltima guerr«
mundial impidié celebrar, LAIGNEL-LAVASTINE nenciona el critevis
con que debe estudiarse la influencia de las glandulas endocrinas
sobre e] sistema nervioso y los métodos de investigacidon que permiten
establecerla. ' :

La relacién endocrinonerviosa puede demostrarse por pruekas
clinicas, anatémicas, opoterapicas, fisioldgicas y quimicas.

La clinica, apesar de su abolengo y del abuso que se hace dc
su importancia,no suministra pruebas concluyentes, porque se pres-
tan los complejos endocrinonerviosos, en razén de su complejidad.
a atribuir relacién causal a lo que no es sino un coefecto de la mis-
ma causa.

La investigacibn anatomopatoldgica no es concluyente, per
que a las dificultades de la interpretacidén se agregan, las variacie-
nes fisiolbégicas, étnicas o geogréalicas, los errores de técnica, las le-
siones cadavéricas y las lesiones sobreafiadidas a la modificacien
primitiva, pues, por lo general, los trastornos endocrinos no son tan
graves para producir la muerte inmediatamente, y de aqui que se
encuentre al lado de la lesibn primera otras determinadas ulterier-
mente.

La opoterapia no permite inducciones acertivas, porque hay eque
tener en consideracidn antes de aceptar relaciones patogénicas, mu-
chas causas de error, como la coincidencia, la sugestion y sobre tede.
que los sindromes endrocrinopaticos, casi siempre son pluriglandula-
res y el electo opoteréapico se puede producir por intermediarios ue
se han despertado por el suministro de un preparado y no per la
sustancia opoterapica misma.

Ademéas GLEY y CHaMPY (2) han demostrado que las inyeccie-
nes sucesivas de extractos de érganos producen inmunizacibn, ne
solo frente al 6rgano cuyo extracto se ha empleado, sino tambin
respecto a otro 6rgano. Este fendmeno que se ha denominade (-
quifilaxia directa y cruzada, respectivamente, debe también tomar-
se en seria consideracidn en la interpretacién de los resultadas.

(1) LaioNeL LAVASTINE.—Sécrétions internes et Systéme Nerveux.
Medecine»—-Tome XX X1V, pags. 602 y 776 ~—Puaris 1914-15.

(2) GLEY et Crampry.—«Comptes Rendus de la Societé de Biologie»--2Z juillct
191 1.

«Revue de
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El método fisiolégico propuesto por GLEY (!) estd basado en
la reaccion que se produce en los animales inyectandoles el tejido
endocrino que se cree alterado; segin la mavor o menor reaccién
se aprecia la capacidad [(uncional del érgano enfermo. CLaupe (2)
inyecta extractos glandulares a los enfermos y segin las reacciones
producidas, deduce las perturhaciones endocrinas probables. Estos
test glandulares permiten, como se comprende, obtener fichas reac-
cionales fisiolégicas endocrinas, individuales.

La prueba quimica de la influencia endocrinbégena en las en-
fermedacles mentales, estd representada por la reaccidn de Abder-
halden. Segin ABDERHALDEN (3) toda disfuncién da origen a que cir-
culen en la sangre cuerpos quimicos especificos, fermentos protec-
tores, cuya demostracidn en la sangre hace posikle conocer su origen
ya que son especificos para un érgano determinado. El método de
ABDERHALDEN descubre el fermento protector que el organismo pro-
duce para conservar la estabilidad quimica, amenazada por la disfu-
sibn, revelando la estrecha dependencia que existe «entre ciertas en-
fermedades mentales v las alteraciones de ese vasto y complicado
sistema poliglandular gue NUNzZER describe como en constante com-
petencia y al propio tiempo en intima relacién con el sistema ner-
vioso® (4)

Las reacciones de MucH y HorLtzmanN fundadas en la activa-
cién e inhibicidn de la funcién hemolitica del veneno de cobra frente
al suero humano,no tienen valor por que se ha demostrado que esta
propiedad varia segin el estado de los sujetos, sin que pueda servir
de medio de diagndstico.

El criterio con gue se han comprendido las relaciones entre las
glandulas de secrecién interna y las enfemedades nerviosas, ha
variado segin el concepto que dominaba en la Endocrinologia. Al
principio se creia que cada sindrome correspondia a la perturbacion
de una sola glandula, era la época uniglandular; pero bien pronto
se notd la repercusiébn que tenia la disfuncién de una sobre todo el
sistema y aparecid el criterio pluriglandular, que comprende no solo
perturbaciones cuantitativas sino también cualitativas. Este cri-
terio, sin emiyargo, no ¢s aceptado por la escuela de Viena, la cual
no considera el funcionamiento endocrino uni o pluriglandular,

(1) E Grevy.—Relations entre les orgaiies a secretions internes et les troubles de
ces secretions.—<«Rupport au CX\Vil Congres International de Nedecine>—Lon-
dres 1913

(2) Craube. Bavpouin et R. Porak — L eprie des extraits hypophysaires chez
les basedowiens.~—~«Societé NMedicale des Hopitaux»>-—19 juin 1914,

(3) ABDERIIALDEN —[Handbuch der biochemischen arkeitesmethoden. Berlin 1911

(4) MUNTZER.-~—¢Berliner [Klinische \Wochenschriff»>--Ne 9.—1913. PasLO
CoLvee.-~Reaccibn de Akderhalden. Su técrice y resultados en algunuas enfermedades
del sistema nervieso.-—<Policlinica>—Aro 111. phg. 727. Valencia 1915.
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pues, agrupa a las glandulas de secrecién interna paralelamente a
las dos divisiones del sistema vegetativo, unas que exitan el simpa-
tico. otras el sistema auténomo.

Aceptando el criterio mas generalizado en el estudio de la En-
docrinologia, se conciben facilmente las relaciones endocrinicas y
sus vinculaciones con el sistema nervioso, presentandose como una
consecuencia, los trastornos nerviosos erndrocrinégenos. Entre eses
trastornos nerviosos endocrindégenos sc ha considerado a ta epilep-
sia—Dbien entendido ciertas formas de la llamada epilepsia esen-
cial,—de la cual vamos a estudiar enseguida, la parte que en su
génesis. corresponde a las glandulas de secrecién interna,

Las vinculaciones del tiroides y la epilepsiia se han sefialade
hace mucho tiempo, a propdsito de las ohservaciones de R. STERN:
demostrando que en los cisos de epilepsia henigna,” pueden descu-
brirse indicios de enfermedad de Basedow. Este mismo autor tam-
bién senala dos epilépticas, en las cuales el emharazo origind hiper--
trofia tiroidea, que [ué seguida de la detencidén de los ataques. HER-
TOGHE (1) sehala la epilepsia en el mixedema franco, o en los ascen-.
dientes de los mixedematosos. BROWNING y DROOKLING (2) dicen
gue en tres nifos, cuyas convulsiones cesaron por el tratamiente
tiroideo,la madre hahbja sido cotosa. Un caso semejante relata JEAN-
DELLIZE (3)en su tesis. SCHULTZE cita un caso'de Locio y tetania; vié
desaparecer esta Gltima dolencia por el tratamiento tiroideo, pere
en cambio el enfermo fue atacado por accesos epilépticos.

Por Gltimo, son numerosos los casos pu'rlicados de tocio endé-
mico y epilepsia [MOoRSE (4), Rapp (5) DarRTIN (1), DELASIAUVE (7)
BaLLET, BENEDIKT, RaymonD, EUZIERE ET MARGAROT (8)].

Al Indo de estas y otras observaciones clinicas, existen las cens
tataciones anatomopatoldgicas de CLAUDE y SCHMIERGELD (9)
quiecnes lian encontrado en 17 enfermos la glandula tiroides pegquc-
fia, desigualmente desarrollada, de peso inferior al normal. con medi

(1) HerTOUHE.—Paludisine et AMixoedeme —«Progres Medical>— N« 2, 1903

(2) Brownixna et 3rooxkLyN.—<«Journal of Nervous und Mental Diseases*- Vel
XX, 1902

(3) JeanDpElLIZE —//nsiffisance thyroidienne et paroth\roidienne. —These &
Nancy~-1903.

(4) Morsi.-~«Congres de Medecine de MNontpellier»—-1898 (citado por Jean
delize).

(5) Citade por Jeandelize.

(6) DARTIN.—Epilepsie tvroidienn: — «Revue Neurologique>—1903,

(7) DELASIAUVE.---Phrrnomenes nericicx du goitre exophtalmigue.— «Socicté Me-
dicale des Hopitaux de Puris»— 1874 (citado por Parhon. N\Mateesco v Tupu —eb’
Encephale» Ne 11, 1913).

(8) EUz1ERE et MARGAROY - - Hyperthyroide et svndrome epileptiforme.—rlLs
Presse Mecdlicale» No, 49, 1913

(9) CLAUDE et SCHMIERCELD. —Etude sur dix-sept cas depilepsie au point ¢
U'stat des glandes a secrstion interne— <L Encephale> ler. janvier 1908,
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ficaciones histopatolégicas que correspondian a lesiones de hipoti-
reidia con hipertiroidia por trechos. PARHON, DEMETREsco y Ni-
coLAU (1) ha estudiado las lesiones anatomopatoldgicas del tiroides,
en los epilépticos desde el punto de vista histolégico y bioquimico
encontrando disminucién general del peso de la glandula, degene-
racién esclerosa, lesiones en las células epiteliales vesiculares, modi-
ficacibn de la sustancia coloide, con aumento notable de la cantidad
de iodo, constataciones que han conilirmado en un erudito estudio,
hecho posteriormente, ParHON, MATEESco y Tupa (2). En este
trabajo exponen nueva casuistica y del conjunto de todo lo publi-
cado establecen que el peso medio del tiroides en los epilépticos es
de 16 g. 77, que sobre 51 glandulas examinadas se ha encontrado
gue 35 veces tenfan un peso inferior al normal, llegando en algunos
casos a 7 gr. y menos, y que al lado de estos resultados anatomopa-
telogicos, se deben citar, en apoyo de la participacién del tiroides
en muchos casos de epilepsia llamada esencial, los hechos experi-
mentales que prueban que la disfuncién tiroidea acentGa la aptitud
cenvulsiva y disminuye Ja resistencia a los venenos (HOFFMEISTER,
PreVOST vy Miowni, PaArRHON y URECHIA, etc.)

La prueba opoterapica ha sido otro hecho en favor de la epi-
lepsia tiroidea. OTTO MARBURG (3) decia en 1912 «parece que son
brillantes los éxitos del tratamiento de la epilepsia por la medicacién
tireidea, por ras que ro pueden calificarse de constantes» Entre
las observaciones corcenadas de ¢éxito citaremos las de VASSALE,
Cerr, Piocie, ). Leping, Craupg, GeLMa, BoLTEN, etc. etc.

Realizando con el sucro de los epilépticos la reaccién de Abder-
halden, se ha demostrado muy pocas veces la presencia de fermen-
tes defensivos para el tiroides. COLVEE gue ha examinado el suero
de 17 epilépticos, solo ha encontrado | vez que desdoblaba la al-
bimina tiroidea. Dice gue IKaAFFA observa que es frecuente el des-
deblamiento del cuerpo tiroides en Jos estados crepusculares, de
aparicibn tan frecuente en la epilepsia.

Las relaciones entre las glandulas paratiroides v la epilepsia
asi como con otros sindromes convulsivos es de fecha reciente; sin
emisargo, su estudio ha adquirido, en cierto orden de hechos certe-
za, que no han conseguido otras glandulas endocrinas respecto a

(1) ParnonN, DEMETRESGO et NicoLsu.—Recherches anatomiques, histologiques
et clinigues sur le corps thyroide dans lUepilepsie.— <Revue Neurologiquer»—Ne.
le. 1912,

(2) C. Parudon, MriLe. Mareesco et A Tupa.—Nouvelles recherches sur la glan-
de thyreide, chex les alicnes.— «<L. Encephale»—-Nos. 8, 9 y11—1913.

(3) Otro MarvURrRC.~—Sobre las reluciones existentes entre las glandulas vascu-

_ lares y ¢l sistema nervioso.—<«Anuario de Ciencias Médicas» Ario 11l. Tomo V..—
i Madrid, 1912,
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algunos procesos péticos y en lo que respecta a la epilepsia, su papel
generador ha recibido gran apoyo con los trabajos de Mac CaLLuM
y VOEGTLIN que han demostrado que los sindromes convulsives
debidos a insuficiencia paratiroidea, son originados por perturbacie-
nes en el metabolismo del calcio, que también se encuentra alterade
en el mal comicial.

REDLICH (1), que es el sostenedor de la unificacién pategénica
de la tetania con la epilepsia, dice que sc pueden observar verda-
deros accesos epilépticos que coinciden o siguen a la aparicién de
la tetania, v que en la epilepsia se constatan muchas veces algunes
signos que se conceptllan caracteristicos de la tetania.

La opoterapia paratiroidea ha sido ensayada por NUMARON e¢n
dos casos de cretinismo bocidgeno que presentaban crisis epilépticas.
L.os resultados, segiin refiere PLANTIER, fueron conseguir la curacién
de la epilepsia. BoLTEN (2), que sostiene la influencia de las glandu-
las tiroides v paratiroides en la génesis de la epilepsia, ha conseguide
buenos resultados suministrando la opoterapia asociada de estas
dos glandulas. Sin embargo, FERNANDEZ Sanz (3), dice que los resul-
tados de la opoterapia paratiroidea. son muy poco satisfactories v
que «solo puede aplicarse la patogenia paratiroidea a la epilepsia,
en ciertos y determinados casos y con grandes limitaciones”*, maxime
que la investigacién de los (ermentos protectores para esa glandula
endocrina, no ha dado resultados positivos.

La influencia de las glandulas genitales (ovario y testicule) en
la génesis de ciertos casos de «epilepsia genuina® se ha mencionade
por muchos observadores.

La clinica, confirmando las primitivas observaciones de STERN,
ofrece una gran nimero de obesos entre los epilépticos, obesidad
que corresponde muchas veces a perturbaciones de las glandulas
sexuales. OTto MARBUR (4) describe dos epilépticas obesas, een
menstruacidn rerardada, en las cuales, la opoterapia tiroidea, a la
vez que regularizd la menstruacién, suprimid los accesos epiléptices.
En estos cusos el autor piensa que la medicacién tiroidea produje
efecto curativo. gracias a que influvé sobre la perturbacién del me-

(1) RevlicH.—~Tetanic und Epilepsie.— «Monaschrifc fur Psychiatrie und Neu-
rologie»—Vol. XXX, 1910 («Anuario de Ciencias NMédicas», 1912).

(2) G. C. BorTteN.—Flet Klinisch Ziektebeeld der genuine epilepsie psychische
epilepsie, piromanie, migraine.—«Nederlandsch Tijdschrift voor Geneeskunde'r—
Amsterdam [[—Ne°. 3. 1916. («The Journal of the American Medical Association>—
Vol. ILXVII. N»o 8.—1916).

(3) ENRIQUE FERNANDEZ SaNz.—-Entermedades de las gldndulas de secrecién
interna.—pags. 148 y 149—Madrid. 1912.

(4) OrTo MARBUR.— Sobre las relaciones existentes entre las gldndulas vascu-
ares y el siste 'Cienciasma nervioso.—<Anuario de Médicas>— Tomo V. Madrid 1912
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tabolismo, engendrado por la perturbacién primitiva de aquellos
érganos endocrinos. FERNANDEz Sanz (1) relata un caso de epilep-
sia e insuficiencia ovérica. PERRIN y RICHARD (2) en dos casos de
epilepsia tardia, encuentran que un sindrome pluriglandular con
predominio de insuficiencia ovéarica, precedié a los ataques, que en
uno de los casos, desaparecieron, después del tratamiento opote-
répico. )

El rol de la disovaria la acepta, HErMAN FRIEDEL (3), en la
discusién patogénica que hace de un caso que presentd ataques
epilépticos después de una escarlatina que trajo subsecuentemente
menstruaciones insuficientes. El uso de corpora lutea y de bromuros
heneficid grandemente a la paciente, de manera que los ataques se
espaciaron (uno cada tres meses) y, como para probar la bondad de
la terapia instituida, los accesos volvieron, por haberse suprimido
la medicacién.

Los datos que suministra la investigaciébn anatomopatoldgica
también favorecen las vinculaciones entre las glandulas genitales y
ciertos casos de epilepsia. CLAUDE y SCHMIERGELD (4)que han exa-
minado el ovario, antes de la menopausia, lo han encontrado pobre
en foliculos de GRAFF en evolucidén, escaso de cuerpos amarillos,
presentando la glindula pocas cicatrices de foliculos y mediocridad
en su vascularizacién.

La opoterapia también ofrece pruebas en favor de esta génesis
en algunos casos de «epilepsia genuina>.

BoUrRNEVILLE y CORNET refieren algunos casos de éxito par-
cial con la opoterapia testicular. TouLouse y MaRcHAND han obte-
nide buenos resultados con la organoterapia ovérica, que BRENNAN,
en un caso, sustituyd con la trasplantacién del ovario.

La reacciébn de Abderhalden, ha dado a algunos investigadores
reaccidbn positiva, cuando se han buscado fermentos protectores
para las glandulas genitales. PaBLo CoLVEE de Valencia, en su tra-
®aje ya citado, refiere que ha encontrado tres veces positiva la
reaccién para el testiculo, sobre treintaidds investigaciones que ha
realizado en epilépticos. Es necesario advertir que no todos eran
cesenciales*. BISWANGER (5) cita una observacién positiva para la

(1) ENrIQUE FERNANDEZ SaNz.-—Epilepsia y Endocrinopatias.—<Cspania Mé-
dica>—~«La Crbénica Médica>—Lima [918.

(2) M. PeErRrRIN et G. RICHARD.---Troubles cndocriniens et epilepsie tardive.-—
«Revue Neurologique»—Neo. 9—Paris 1919.

(3 HErRMAN FRIEDEL.—Scarlet fever and epilepsy.~-<«New Yory Medical Jour-
nal>—Veol, CVII] No. 2. 1918.
I (;)3H. CLAUDE et SCHMIERGELD.—«Societé de Bielogie>-—11 juillet et 18 jui-
et (9]8.

(5) BiswANGER.—«Munchener Medizinische ‘Vochenschrift »—24 octubre 1913
(vita de Riedel de Rio de Janeiro).
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sustancia ovarica v Maas encontrd cuatro veces sohhre nueve cases,
reaccién positiva para las glandulas germinales (1).

Estos hechos probando la génesis genitoendocrinégena de afsu-
nos casos de epilepsia genuina, no son recientes. En las obras anti-
guas se mencionan casos como los siguientes, que refiere SANDRas
(2): «BENIVENIUS relata la historia de una epiléptica que tenia
accesos cuando las reglas no eran normales v nunca cuando la m:ns-
truacién era perfecta. FERNEL ha visto mujeres epilépticas dursnte
el embarazo, y nunca en otros momentos. JACCHINUS, SCHENKRUS,
ForESTUS han ohservado y relatado casos semejantes». GIRAD ‘d¢
CaiLLEUX (3) en 1863, sefialaba la frecuencia de la concidencia '«
la epilepsia con el perfodo de mayor actividad de las [unciones genis
tales, es decir. cuando son méas Irecuentes las disfunciones de las
glandulas endocrinas.

El papel de las glandulas suprarenales, entre las causas de 1as
epilepsias, ha sido sostenida por varios autores. especialmente per
CANNON (4) quien ha demostrado con experiencias, que el hiperfun-
cionamiento de la suprarenales, origina inhibicién en las fibras lisas
del intestino con éstasis intestinal ulterior. que se acomparia de ak-
sorcién de productos tdxicos, los cuales juegan papel primordial en
la produccién de los ataques. Ademas. los epilépticos como los hiper-
epinéfricos, poseen sangre que se coagula rapidamente, v presentan
por lo regutar hipertensién (TURNER). (5)

Las modificaciones de las suprarenales en los epilépticos ne
son uniformes, ni constantes. CLAUDE VvV SCHMIERGELD han encen-
trado siete veces el tipo de hipofuncionamiento, tres veces normales
y cinco veces una estructura que se prestaba a dudas.

La opoterapia suprarrenal no se ha empleado, porque esta glan-
dula al ser epileptégena, la es indirectamente, ya que el misme
CannNown, dice que la disfuncién pituitaria, tiroidea, etc, se mani-
fiestan ulteriormente, engendrando ellas el cuadro péatico.

(1Y GusTtavo RIEDEL.-—Concepcao physico-chimica da crisis epileptica (doutrine
original da aggluctinacao dos colloides) —e«.\rchivos Brasileiros de Medicinas—]1014.

(2) C. M. S. Sanpras ——Traité pruatique des Maladies nerveuses.— Tome Pre-
mier pag. 237—Paris (851,

(3) H. Girarp de CAlLLEUX.—FEstudes pratigires sur {cs maladies nerveuses
mentales—phyg. 119—Paris 1863. .

(4) WaLTer B. CanunoN.—Bodily Changes in Pain, Hunger, Fear and Ragc
—New York-—t015. .

(5) ). Turner.—Cougulation Rate in the Blood of Epileptics.—«)ournal of Nen-
tal Science»—Qct. 1907.
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Estudiando CottoN, WHITE y STEVENSON (1) la frecuencia de
la reaccibn de Abderhalden en la epilepsia, han encontrado que el
suero de 69 epilépticos, presentaba fermentos defensivos para las
gléndulas suprarenales, mientras que en 200 casos de otras dolen-
cias mentales, siempre fué negativa para las suprarenales.

La perturbacion de la hipofisis también ha sido sefialada entre
las causas de las epilepsias.

CLAUDE y SCHMIERGELD dicen haber encontrado dos veces la
hipbfisis presentando signos de hiperfuncionamiento; siete con hi-
pepituitarismo ¥y seis con aspecto de la normalidad.

El estudioc radiolégico de la silla turca ha permitido, a Mc.
KENNAN, JOHNsTON y HENNINGER (2) comprobar que en muchos
epilépticos hay anomalias morfolégicas en la base del craneo, tumo-
res en la regién pituitaria, etc. que determinan el sindrome del hi-
drocéfalo interno y manifestaciones evidentes de hipopituitarismo,
que en su concepto tienen relacidén con la llamada epilepsia idiopa-
tica. MUNSON (3) por su parte no juzga como caracteristicas los cam-
bios que ofrece la silla turca en los epilépticos.

Apesar de esta disparidad de apreciacibn de los resultados,
BErRCcUM (4) dice que en algunos epilépticos ha encontrado por el
examen con los rayos X, aumento y distorcién de la fosa pituitaria,
prebablemente debida a procesos patoldgicos de la hipéfisis, y Tuc-
KER de Richmond (5) en el Septuagésimo Meeting Anual de The
American Medical Association, reunido en Atlantic City, en junio
de 1919, sostiene con énfasis que muchos estados convulsivos y
epilepsias llamadas funcionales, son estados patolégicos orgénicos
cendicionados pcr perversiones de la secrecidon de la glandula pitui-
taria, pues, segin CUSHING la secrecién de la hipéfisis contiene una
sustancia que mantiene la estabilidad de las células de la corteza,
sebreviniendo las convulsiones y epilepsia, cuando estd disminuida
® ausente, circunstancias patolbégicas que pueden presentarse con-
génitamente, constituyendo el tipo crénico del hipopituitarismo, el

—_—

(1) Hanry A. CoTtTOoN, E. P. Corson WHITE and W. W. StevensoN.—The pa-
thegenesis and treatment of epilepsy —«New York Medical Journal>—Vol. CIV—N-=-
12, 1916.—The Abderhalden reaction in mental diseases—«The Journal of Nervous
and Mental Disease»---Vol. 45 phag. 144— 1017,

(2) T.M. Mc. KeEnNAN, G. C. JoanstoN and C. H. HENNINGER.— Epilepsy Chil-
/rfxy frem Roentgenologic Standpoint.—cJournal of Nervous and Mental Diseases®

. 8 1914,

(3) J. F. MuNsoN.— Pituitary Gland in Epileptics—«<Archives of Internal Me-
dicine>—Vaol. 21. No. 4-—1018.

(4) F. DercuM.—Epilepsy with special rejerence W treatment.—«The Journal
of the American Medical Association>—Vol. L. XVII—Nse. 4. 1916.

(5) BEvsRLEY R. TUCKER.— The Role of the Pituitary Gland in Epilepsy.—« New
Yeork Medical Journals—Vol. CIX—Ne, 24. 1919.
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cual obstenta desde los primeros tiempos su sintomatologia, que ¢n
la adolescencia se acompafia de convulsiones o bien haciendo su apa-
ricién, en la misma época de la vicla, después que el sujeto ofrecia
la méas aparente normalidad. La radiografia en amhos casos revela
modificaciones en la base del craneo. La opoterapia hombloga dice
que le ha producido resultados satisfactorios.

La doctrina endocrinica de algunas [ormas de¢ epilepsia, es muy
sugestiva; ella satisface dentro de los justos limites de lo que puede
esclarecer, pero no es tan simple como puede creerse, porgue los
sindromes uniglandulares frecuentemente se pluralizan y es dificil
entonces precisar el [actor endocrinbdgeno que personaliza nosotaxi-
camente el estado patico. El sistema endocrinico por su solaridadad
funcional, es un todo indivisible, hay tal correlacién entre sus ele-
mentos que solo puede hablarse de sindromes, en los cuales come
dice LAIGNEL-LAVASTINE, la expresion clinica traduce no solo la
perturbacién de la funcién engendrada por la lesidn de la glandula
que concurre a la [uncién, sino que puede ser la exteriorizacién de
una lesién del sistema nervioso regulador de esa glandula; por con-
siguiente la discriminacién diagndstica es harto dificil, maxime si se
considera que en los trastornos nerviosos endocrindgenos, hay que
tener en cuenta el concepto de la diasquisis, segin el cual el tras-
torno funcional de un elemento se trasmite a todo el complejo del
cual forma parte aquel.

La dificultad para precisar el rol de las glandulas de secrecién
interna en la epilepsia llamada esencial, depende de la complejidad
de su mecanismo. (El trastorno endocrinico serd como quiere Lee-
PoLDO LEVY el mordiente patoldgico que sensibiliza los centros va
predispuestos, o es ¢l generador de la particular arquitectura de la
célula cerebral, que la hace reaccionar anormalmente, frente a cau-
sas ulteriores? Aunque la respuesta no es acertiva, siempre ha ha-
bido derecho para orientar los estudios de la etiopatogenia de la
epilepsia llamada esencial en el sentido de la Endocrinologia come
elocuentemente lo ha sostenido LAIGNEL-LAVASTINE cuando dije:
«Se debe buscar una causa endocrina a todo sindrome nervioso ae
origen desconocido u oscuro».

Si las causas ctiopatogénicas expresadas, han contribuido a
esclarecer el mecanismo de la llamada epilepsia esencial, aunque sin
dilucidar todas las incognitas que la casuistica plantea en el estudie
particularizado de cada caso. las dificultades se presentan nueva-
mente cuando se investiga en qué medida son la razén concluyente
del ataque epiléptico.
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(Son las causas eficientes del ataque? (Se bastan por si sdélas
para generarlo? (Es que actian constituyendo el terreno sobre el
cual otros factores producen la crisis comicial? (Constituyen acaso
las concausas que tienen a su cargo la producciéon del acceso, el cual
para manifestarse requiere una predisposicién anterior?

En la imposibilidad de resolver acertivamente estas preguntas,
nes limitaremos a exponer algunas tceorias que pretenden dilucidar
la naturaleza intima del acceso epiléptico.

La concepcidn clésica considera al acceso cpiléptico, como una
descarga andmala de la corteza cerehral, excitada por estimulos de
erden toxico, gracias a una tendencia cspecial del sistema nervioso,
a una predisposiciébn. Esta manera de concebir el ataque, fincando
su mecanismo entre la irritacién motriz tdxicu, y la predisposicién
cenvulsiva, ha sido expuesta de diferentes modos; como fa descrip-
cién que seglin estos conceptos ha dado L. PLANTIER (1) apoyado
en la nocibn de espasmofilia de Fere, ha sido la Gltima, sera la que
resumiremos.

La espasmofilia, seghn este autor, se constituye por una mul-
titud de causas (PLANTIER acepta que la espasmofiiia puede ser
hereditaria, innata o adguirida, que a su vez puede ser de tres formas:
téxica, educativa y de causa local), que concurren a engendrar una
hipertrofia particular de las dendritas de la célula nerviosa, que
trae consigo una disminucién de la resistencia a la trasmisién de la
cerriente nerviosa, por lo cual las exitaciones que al estado normal
sen insuficientes para producir una exitacibén a la neurona motora,
determinan en este estado el accidente convulsivo.

La intoxicacidn que exita a la neurona motora espasmébfila al
viciar el medio vital, se produce, seglin PLANTIER, por estos 6 moclos:

Jo. Por hiperfuncionamiento de un organismo normal

2°. Por la introduccién de un veneno exdgeno.

3¢, Por una autointoxicacién intestinal

4°. Por una infeccidén

5. Por una insuficiencia endocrina :

> Por supresién de una via terapéutica, de expulsién de to-
xinas. De todos ellos d& particular importancia a la intoxicacién
de erigen intestinal, y como consecuencia de su teoria define la
epilepsia como un toxicato de espasmofilia.

Centra esta doctrina de la espasmofilia, de la exitacién de la
certeza, HARTENBERG (2) sostiene que en la epilepsia, se trate del

(1) L. PraNTIER.—Considerations sur le epilepsie.—<«Revue de Medecine»
Paris 1917.

(2) P. HARTENRBERG.— /ne conception nouvelle de Uepilepsic. —<«L.a Presse Me-
dicale> —N. 66 pag. 664. 1919.
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pequefio mal, como del gran ataque, son signos de inhibicién cere-
bral, los que se exteriorizan.

Clinicamente, los accidentes del mal menor y aquellos con que
se inicia la enfermedad, consisten exclusivamente en fendmenos @e
detencién funcional del cerchro. En la gran crisis, no ohstante su
apariencia, se constatan tarbién fendmenos de inhibicién, pues
la pérdida del conocimiento, la calda por alolicién del tono muscular,
las convulsiones v el coma, exigen para su produccidén, la detencién
de la actividad del cerebro superior. Las convulsiones, que serian
el elemento para cuva produccidén se pudiese invocar la exitacién
del cerebro, tamhién sc¢ explican por la inhibicidn cerebral, porque
se ha demostrado que las condiciona cuando c¢s hrusca v profunds.
va que puede sostenerse gque la supresidn de la influencia frenatrie
de la corteza sobre los centros sulxcorticales v medulares, desencade-
na los automatismos motores inferiores.

Conflrmando esta concepcidn. HARTENRERG, dice que ha obte-
nido buenos resultados administrando la estricnina por via bu-
cal a 6 enfermos epilépticos que la ingerieron segln su método é
las dosis progresivamente crecientes. Siolos sintomas epiléptioss
fueran debidos a exitacién de los centros motores. la estricnina e
habria agravado, pues, es su exitante por excelencia.

Sin embargo, no desconoce que hay exitaciones que producen
epilepsia. pero «a la inversa de lo que se piensa generalmente, ests
exitacion, en lugar de propagarse directamente a las zonas motrice
del cerebro para desencadenar las convulsiones, determina, al con-
trario, una inhibicién refleja det cerebro superior del cual las con-
vulsiones no son sino la consecuencia secundaria

Paras HARTENBERCG. <la epilepsia consistiendo esencialmente e
una alolicidn paroxistica de¢ las funciones superiores del cerebrs,
representa un trastorno por detencidén y no por exitacidén, un tras-
torno pstquico y no un trastorno motor>.

Adoptado ¢l criterio de que la epilepsia traduce una irritabilidad
arniormal del sistema nervioso, varios autores han tratado de precisar
el mecanismo intimo de la produccién del ataque. Bouche (1) Lt-
rROY (2) v RIEDEL (3) son los que han estudiado este tema, partiou-
larmente el Gltimo.

BoucHE decia que la irritabilidad se encuentra bajo la dependen-
cia de la proporcion de iones en el tejido nervioso y que una alters-

(1Y GGroRGES Bouvciw.---L'epilepsie essentielle —Bruxelles 1909.

(2) ARTHUR |.Broy - Essal sur le mecanisme probable de lu crisis dans Fepilep-
sie et dans Uasthme. —-«Paris NMedical» psg. 70— 1913.

(3) GusTavo Riepul.— Concepcao phisico-chimica da crise epileptica.— < Aretu-
vos Brasileros de NMedicina»—phg. 19—1918.
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cibn cualquiera en esta proporciéon origina las contracciones convul-
sivas.

LeErOY sostenia que la concentracidn molecular del liquido
céfaloraquideo, como consecuencia de perturkaciones dialiticas, en-
gendra una presidn dindmica contra la materia cerebral, que por
sus variaciones e intermitencias determina la crisis de epilepsia;
estas variaciones de concentracidén serian producidas por productos
téxicos fabricados en el organismo.

Esta explicacion para ser completa nccesitaria sefialar la sus-
tancia o sustancias que perturban la conceritraciéon del licor espinal;
desgraciadamente, no se puede indicarla perque los estudios de Do-
NATH (1) que sefialaban a la colina como sustancia extrafia, constan-
temente presente, en el liquido cefaloraquiden de los comiciales, no
se han confirmado, ya que todas las investigaciones posteriores,
demuestran que se presenta en todas las cerebropatias y no particu-
larmente en la epilepsia.

RieEDEL fundado en las propiedades fisicoquimicas de los coloi-
des, que es el estado particular que revisten los albuminoideos, pien-
sa que los granulos de la sustancia cerebral, se encuentran regidos
por leyes fisicoquimicas hoy bien precisadas, en virtud de las cuales
tede coloide tiene a su alrededor una zona de adsorcién, que se ma-
nifiesta una vez que se elimina la carga eléctrica del coloide, con
carga carga eléctrica inversa, produciendo la precipitacién y coa-
gulacion. :

Esta precipitacién y coagulacién de los coloides en determinada
superficie de la zona motora, provocando fenémenos de traspeorte,
es segin REIDEL el estimulo provocador de la excitabilidad, que se
trasmitiria al misculo por ionisacién, dando lugar a accidentes con-
vulsives. _

La periodicidad de las crisis se explica aceptando la reconsti-
tucien de los coloides que constituyen el elemento nervioso motor,
gracias a la estabilizacién normal de los coloides por accién de la
tensién superficial. ‘

Desde que RicHeT dié a conocer el fendmeno de la anafilaxia,
se pensd que el acceso epiléptico podia tener la misma génesis que
aquella.

BuUscAINO (2) ha sido el que ha descrito comparativamente los
des fendémenos, analizando con bastante detalle los sintomas y ca-

(1) DoNATH.—«Deutch Zertschrift fur Nervenkrankeinten>—1907- —(cita de
Riedel).

() V. M. Buscaino.—FEpilepsia y Anafilaxia. Acceso epiléptico y crisis anufi-
ktice.—«Rivista de Patologia Nervusa y mentale>—Vol XX. Ne.—1915.



138&

ANAILES

racteres que presentan, llegando a insinuar que <«el acceso epiicptice
no es mas que una crisis anafilactica, determinada por la penctra-
cibn en la circulacién de una proteina anormal de génesis dist-

roidea».

He aqui la comparacién analitica.

ANAFILAXIA

| —Imposibilidad de la estacién so-
bre los miembros ‘conenillo de Indias.
perro).

2.—Sacudidas clomcas conejillo de
Indias, perro), nu constantement.e.

3..—imisién de materias fccales y

de oringa, no consrantemenrc {cone-
jillo, perro).

4.—-Polipnes y disnes de  carbcter
preferentemente inspiratorio, con dis-
minucién de la excursibn expiratoria:
apnea en fase inspiratoria, dificultad

de lg respiraci6én por ecstenosis de las
vias aéreas (cspasmos de la muscula-
tura bronquial. evitable o eliminable
por medio dc la atropinu); culambres
cl6nicos de los muasculos del pecho, del

diafragma v del abdomen (conejilio
de Indias).
§ —Clianosis (conejillo Jde Indias).

4. —Aumento. no constante de la pre-
sién sangufnea. ¢n el primer tiempo,
en ¢l conejillo de indias. con descenso
sucesivo, no caracterfstico, de la presién;
disminucién caraccerfstica de la presién
en el perro.

7.—-Aumento de la frecuencia del pui-
so (perro. conejillo de Indias).

8 —Aumento de la temperatura si
las substancias téxicas se han formado
en pcgquena cantidad (Fierdberger);
ordinariamente disminucién de la tem-
peratura en ¢! conejillo de Indias.

9 --—Fuerte disminucién de la coagu-
labilidad de la sangre en el perro: la
sangre extraida durante la crisiz per-
manece largo tiempo liguida; la dismi-
nucién de la coagulabilidad en el cone-
jillo es confirmable Gnicamente con el
método capilar de Wright: en la enfer-
medad del suero en el homvre hay aumen-
lo de la coagulabilidud (Velden).

10 ~—Disminucién del fibrinofermen-
to, especialmente en el periode agudo
de los sintornas, como también después
de la muerte; ademés, el contenido en

EPILEPSIA

! Cailda.

2. —~—Sacudidas clédnicas después de ur
periodo tonico.

3.—-Emisibn de¢ orina y maturis fe
cales Jv manera inconstante.

+.— Polipnea v disnea, observada wam
biéri por Feré, de carfcter prelerente.
mente inspiratorio (Belmonde, Knaue)
apneua {por tétanos) en fase inspicatern
(Belmondo. Knauer): diflculiad de I
respiracidon por estenosis de las viuy res
piratorias (clausura de la glotis, ewser-
vada por Knauer); sacudidas clénlcas
de los masculos respltatorios (8elnionde)

. —-Cianosis, después de un perieds
en general de pealidez.

6.-- Aumento en general dz la presién
durante el acceso, con disminucién su-
cesiva (Feré, Astwatzatuzoff, (Ohanne-
ssian, Valtorta) en algunos casos au-
mento Unicamente durante el uaccess
(Lallemant y Rodier, Valtorta y Fal
clola) en otros casos; descense durante
el acceso una vez (Marro, Voisin, v Pe.
tit); descenso en la proximidad de iacni-
sis, en alguna ocasién (Vidoni y Tanfani
presibn baja en individuos sujetos a -
sis frecuentes (Condulmer y Bordav Ak
xander, Narro, Jourdin y Fischer).

7.—Aumento de la frecuencia dc! pul-
so (Turner, Knauer, Falciola)

8. —De ordinario, escasa elevuuién
de temperatura durante el accese, scgun
los trutadistas Ceni y Berta; sin exdbar-
go se han observado crisis de hipetermia
en el epiléptico.

9.~—Aumento de la coagulabildad
respecto al tiempo (Turner, Tommase
disminucién del poder coagulante ¢n hs
proximidades del acceso (Vidoniy Tan
fani).

10 —Disminucién del fibrinofcrnes!
to ¢n general (Berta); ademas <cgin
Tonimasi y Perugia, hay ¢en cl epilép-
tico disminucién de la actividud cosnu:
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fibrinofermento parece disminuido (Si-
venskij).

I.—En los Gltimos dias del periodo
de sensibilizacién, en el choque anafi-
léctico y después: leucocitosis con re-
torno de los glébulos btancos al valor
normal, algin dia después del choque,
en el conejillo de Endias (Miracapitto).
Segin Richet, la leucocitosis en el perro
esuno de los sintomas precoces de la ana-
filaxia leve.

12 —Disminucién de los leucocitos
durante ¢l choque en relacibn con los
valores observados antes de aqguel, con
fuerte disminucién de los polinucleares
¢n el perro y en e) conejillo. después de
una 3 dos horas, los polinucleares au-
mentan considerablemente.

I3.—Eosinofilia en la sangre ademas
de la local en el punto de la inyeccibn
de las proteings anormales, manifiesta
especiatmente en el conejillo que sobre-
vive al choque. LLa eosinohlia ha sido
puesta en relacién muy directa con la
anafilaxia: més precisamente, Schlecht
la considera esencialmente como una
reaccibn del organismo contra la desin-
tegracibn parentérica de las proteinas.

14— Trombus de leucocitos (en los
capilares del pulmén, segiin Andrews)

15.—Disminucién o desaparicién del
esmplemento durante la crisis; dismi-
nucibn que se advierte también en lu
enfermedad del suero en el hombre
(Francioni).

16.—Aumento del indice antitriptico
del suero sanguineo (Rusznyak).

17.—Descenso del punto de coagu-
laclén del suero en el coneijillo de Indias
muerto répidamente (aurmento cde la
esencentraciébn molecular), con aummento
del valor refractométrico, sin variacio-
nes'cn la concentraciédn de los electroli-
tes. 'l aumento de la concentrecién mo-
lecular es debido, por lo tanto, a una
substancia no electrolitica. sino a otras
de prohable origen protcico (Segale)

18. —Aumento del contenido del sue-
re en hidrégeno, en el conejillo de In-
diss (Segale)
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lante: Turner lo ha comprobado algu-
na ve:z.

I'l.—Leucocitosis antes, durante vy
después del acceso: después a mayor o
menor distancia del tiempo del acceso,
retc]»rno de los leucocitos a su valor nor-
ma

12, —~Disminucién de¢ los leucocitos
durante el acceso con relacién a los va-
lores observados minutos antes del mis-
mo, con mengua de los polinucleares
(neutrédfilos e¢n dos casos de Gorrieri):
también en algin caso, Vidoni y Tanfani
han comprobado la hipoleucozitosis en
las proximidades del acceso: hay aurnen-
to, especialmente de los polinucleares
después del acceso.

I3, —Fosinofilia frecuente en la san-
gre de los epilépticos.

14 —Trombus de leucocitos (en los
capilares del cerebro, segin Turrner).

15.—Desaparicién del complemento
durante el acceso (Papazolu, Grigores-
cu)

16.— Aumento del fndice antitriptico
Rosenthal, Pfeiffer. De Crlnis, Simo-
nelli, un caso entre ocho. Insechtschen-
ko, dos entre nueve.

17.---Faltan investigaciones sobre la
presiébn osmética y sohre la concentra-
¢cibn de los electrolitos vn relaciébn con
cl acceso epiléprico Pero cxisten otros
datos que demuestran la presencia en
el suero sanguineo de substuncias anor-
males de origen desintegrativo proteico:
CGrigorescu ha observado en €l suero de
ju sangre, extraida durante ¢l acceso, una
mayor cantidad de suhstancias ninhidrin-
reagentis Substancias que dan la reac-
ciAn de las albumesas, hun sido encon-
tradas por Cuneo en la sangre aislade
después del acceso, pero no en la extraf-
da en el primer intermedio o de sujetos
no epilépticos. A esto puede aBudirse la
«albuminurias, posterior al acceso, ob-
servada por Shawn y la «peptonuria>®
también posterior, indicada por Lailler,
ilein, Rivano

& —Disminucién de la ulcalinidad
del suero por acidosis (Charon y Briche,
Pugh. L.ui. Tolone. LLumibranzi, Cuneo):
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19.— Aumento de ld eliminacibn de¢l
nitrégeno en ¢l dia del choyue (Segale)

20.— Aumento de la climinacién del
nitrbégeno, titulable con ¢} formol. scgian
el método de Sorensen (inimoacido en
el dia del chogque. en el conejillo de In-
dias, Segale). -

2].—Aumento de la toxicidad urina-
ria en ¢} conejillo de Indias (Pfeiltfery.

22 —linfisema en ¢l conciillo.

23 ---Congestiones de la rmucosa gés-

trica y de la intestinal, de los érganos
internos ¢n general y especialmente de
los ahdominales: hen:orragias subpleuri-
ticas, subpericardiacas en ¢} conejillo,
asi como en los pulimones y en el est6é-
mugo (Gay y Southard).
T 24 -— \lreraciones graves de la célula
nerviosa (cromatolisis, trastornos del
nlicleo, ete) y de las células neurdglicas
(células amiboideas) en los casos ¢n que
la crisis anafildctica haya durado alu(in
tiemypo (Rachmanow, Rosenthal).

ANALES

presencia de &cido léactico en la sangre
(Rohde); aumento de la acidez urinaria,
especialmente por el aumento de les
actdos orghnicos solubles en eter.
19.—Mediano aumento de la ¢limi-
nacibndel nitrégeno en el dia en aue se
presenta el acceso, relativamente cen
relacién aaquellos otros en que ne huy
acceso (Rhode, NMainet y Bose, Resu-

noff, Tinteman Pighini).
20.—Aumente de la eliminacién del
nitrbgeno titulable cvon el formel se

gan el método de Sorensen (&nima xady
después del acceso, IKermperer, Pighini)

21 —Aumento de la toxicidud vans-
ria (Voisin y Petit, Fére, D’Abunds.
Brugia. { amonrti, Pfeiffer, y Albrcchy

22.—Ialtan datos de autopsia heches
inmcdiatamente después de la muerte
en cuso de término mortal por ..ocese
epiléptico; en vida, sin embargo, ¢l cam-
portamiento respiratorio del epilcptio
durante ¢t acceso, corresponde seriec:
tamente al del conejillo en crisiv ans-
filactica.

23 .- - Congestiones frecuentes Je les
é6rganos internos. hemorragias cucineas
subpleuriticas, subcardiacas, vy enel
purénauima del pulnibn y deél centén,
(Wueber, Bresler, Volland).

24.— Alteracién yrave de la célule ner-
viosa v presencia de la célula amiloida
en miuchos casos de cstado de m.:l epi-
léptico. (Alzheimer, eto).

Posteriormente PacNiEz v L1EUTAUD (1) investigando en cste

terreno han comprokbado que en ciertos epilépticos, después de a
adicién a la comida de un alimento de orden hanal, tomado sinwle-
mente en cantidad un poco elevada, se pucde olservar grinde
modificacicnes sanguineas, del tipo de la crisis hemoclasica sefialadt
por WIDAL, ABRAMI, BRISSAUD y JOLTRAIN en algunas enfermcJide
que ofrecen reacciones de orden anafilactico, las cuales recuerdan a
los fenémenos anafilécticos de origen alimenticio. El paroxisme ce
nicial siempre ha seguido, horas después, a la crisis hemeclasica

Después de esta exposicidn enumerativa se infiere que el me-
canismo del acceso epiléptico no ha sido dilucidado definitivamente;
los factores que en unos casos son actuales, devienen despuds consti-

(1) Pa. PacNniez et P. Lieutaun. —-Phénomenes de type anaphylactivue dunsly
pathogenie de certuins crises comitiales.—<l_a Presse Medicale»—Ne. 693, 1919,
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tucionales, engendrando la predisposicién, v de esta manera se com-
plejisa \ diversiflica al infinito las modalidades p4ticas, que deben
estudiarse con criterio individual, en cada caso particular.

La localizacién de la sede del proceso en el tejido nervioso es
asunto incontrosertido yva que la reaccién de Abderhalden. ha de-
mostrado la existencia e fermentos para la sustancia cerebral en
la mayorfa de Jos casos de ls llamada epilepsia esencial. PESKER,
Maas, Gorra, FiscHER, WEC:NER. MavER, RIEDEL. BISWANGER.

etc., etc., los han encontrado;de estos, RIEDEL ¢s ¢l gque con mas énfa-

sis afirma que en todos los casos que ha estudiado, se demostrd la
digestion de la alblmina cerebral, v que la reaccidn fué particular-

-mente intensa en {9 casos de epilépticos francamente demenciales.

BiSWANGER creyd poder establecer el pronédstico fundado en
la reaccidén de Aihderhalden, pues, admitié que cuando no se demos-
traba la presencia de los fermentos anticerebro, se trataba de una
ferma que calificaba de epilepsia dindmica constitucional, facilmente
curahle; desgraciadamente esta apreciacién no ha tenido confirma-
cién y se la ha desprovisto de todo wvalor.

Para concluir con estos datos sobre la etiopatogenia de la
epilepsia llamada esencial, referiremos que ALzHEIMER ha demostra-
do la constancia de la gliosis marginal en el cerebro de los epilépti-
ces, la cual para muchos autores seria ¢l elemento anatomopato-
légico primitivo, mientras que para otros—ALZHEIMER entre ellos—
cen mejor criterio, es secundaria, va quc se considera la prolifera-

cién neurdglica, como consecuencia de la histolisis que ocasiona el

acceso epiléptico.

El criterio genérico quc actualmente predomina sobre la gé-
nesis de la epilepsia, ha sido expresado por Marig (1) con las si-
guientes palahras, que merccen meditarse: «La causa de la epilepsia
® posterior al nacimiento v exterior al enfermo; es, pues, un acci-
dente .

Pecaria de muy incompleto este capitulo, si no se mencionase
la explicacién que el Psicoandlisis de [Freud ha dado del ataque epi-
iéptico.

El Psicoanélisis ha tenido el mérito de dar a conocer el valor
trascendental de la subconciencia en el mecanismo de la vida, y de
indicar que hay gque busear en sus reconditeces, para explicar la in-
sengruencia de los actos practicados durante los procesos psico-
piaticos, sean estos permanentes o transitorios. Como las normas
de la vida psiquica, antes de la intervencién de la sensura, estén
sendicionadas por el monopolio de la sexualidad, en todas sus for-

(1) P1ERRE MAaRIE —-De l'epilepsie~—<Journal des Praticiens>—Vol. 32—N¢.
42.—1918,
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mas, segun lo ha revelado FREUD, los actos exteriorizados durante
el predominio de la subconciencia, tienen ese matiz inconfundible,
que antes al interpretarlos, se rechazaban cuando no se compren-
dian.

Si como lo ha dicho FREUD, las neurosis se producen por excese
de represién de las tendencias libidinosas infantiles, cabe de la epilepsia
neurosis una explicacién psicoanalitica. Desgraciadamente para la
psicopatologia dindmica, la epilepsia neurosis, es cada dia mas rara
(Marie). Este hecho no hahia pasado inadvertido para los psice-
analistas, y Honorio F. DeLcabo (1) el gran campeon del psice-
anilisis entre nosotros, se hacia eco de esta observacidon, cuando dice:
«La epilepsia también ha sido estudiada y aunque se ha podide in-
terpretar como psicolégicos muchos de sus sintomas, se ha viste la
dificultad de independizarlos de las manifestaciones puramente fi-
siolbégicas, que parecen dominantes>.

Segiin la escuela psicoanalitica, el ataque epiléptico represen-
tarfa en algunos casos una huida directa dentro de la sexualidad,
con un curso intimo comparable al orgasmo (2), satisfaciéndose asi
necesidades del libido, por la reviviscencia de mecanismos arcaices,
que fraguaban primordialmente el placer.

En otros, la investigacidon psicoanalitica muestra que en la sub-
consciencia de los epilérticos, hay tendencias que no han evolucie-
nado paralelamente al desarrollo mental del sujeto, permaneciende
en la esfera de las formaciones infantiles, las que se encuentran en
pugna con el mundo de la realidad; he aqui la explicacién del carac-
ter marcadamente egocéntrico que ofrecen los comiciales y el de-
sinterés por todo aquello que no concierne a su persona. Por dltime
el psicoanilisis ha revelado la génesis de las anomalias y perversie-
nes sexuales de los epilépticos, que, coinciden en un todo, cen las
demés maniflestaciones psicolégicamenre regresivas que ofrecen
estos enfermos, las cuales perversiones no fueron comprendidis y
suficientemente valoradas, sino cuando FREUD y su escuela (3) die-
ron con sus estudios, el verdadero valor a las manifestaciones dc la
subconsciencia que deben tenerse en cuenta y servir de orientacién
a los esfuerzos de reconstruccién psicobiolbégica de los atacades de
esta dolencia.

(Continuara)
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