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INTRODUCCION

-~ Desde el punio de vista practico, en una enfermedad, es mas
interesante conocer su causa que el mecanismo como obra ésta.
Pero ademéas de que para instituir el tratamiento es necesario
saber por intermedio de qué obra la causa, es mas cientifico y
por lo tanto mas satisfactorio, conocer el mecanismo en virtud
del cual, una causa produce su efecto. El espiritu humano, siem-
pre dvido de conocimientos, exige un encadenamiento en los
hechos tal, que le permite explicarse desde el principio hasta el
fin todas las faces de un fenémeno. Por desgracia, muchas oca-
siones no es posible realizar esto, y, sin embargo, estamos obli-
gados a encontrar, si no la verdad exacta en los hechos, cuando
menos la explicacién mis logica de ellos. Para lograr este objeto
es preciso no detenerse en el conocimienio de la causa y de su
efecto, sino buscar entre ambos el eslabdén que los une.

Tstas consideraciones resaltan mas, al querer estudiar un
padecimientu tan complejo como es la Lpilepsia, pues en esta
onfermedad la etiologia de las convulsiones es tan variada, gue
no es posible dejar de hacerse esta pregunta, ;cémo causas tan-
distintas pueden tener un mismo resultado?, ¢ por qué el heredo
aleoholismo y los pardsitos intestinales dan lagar a convulsiones,
siendo en realidad cosas diferentes? Si eonociéramos el mecanis-
mo, como obran tal vez lo que nos parece tan inexplicable, llega-
ria a ser comprensible; en otras palabras, para establecer seme-
janza entre el modo de accidn de dos cosas distintas, es necesariv
encontirar lo que obra de comiin en ellas.

Con este motivo han apareecido todas las teorias que tratan
de explicar. por un mecanismo comin, la accién de todo lo que
sea capuz de originar la Epilepsia. Este esiuerzo de unificar el
modo como ohran tantos factores, no ha sido ilevado a cabo con
satisfaccién absolata del mundo cientifico, pues las explicaciones
que se han dado no resuelven mis gue una o la mayor parte del
problema, quedando por aclarar muchos puntos, por desgracia,
todavia obscuros. .

Las maneras de explicar las crisis convulsivas, por medio de
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lesiones anatomicas mads o menos extensas, situadas en el sistema
nervioso central, procuran, por una lesién que nunca serd sufi-
cientemente grande, explicar una reaccion motora generalizada
como lo son en su mayoria los ataques epilépticos; aun en la
lamada Epilepsia Jaksoniana, el fendémeno comienza por un gru-
po muscular més o menos circunscrito para generalizarse luego.
Con lesiones de distintos tipos, degenerativas, tumorales, dilata-
ciones de los ventricnlos cerekbiales, etc,, {ratan de explicar todas

s formas de Epilensia conceidas, porque aun en cnfennos. con-
sldelaaoq como epilépticos esenciales durante la wda, se les han
cmuntrulo, segin afirman, al hacer la necropsia, lesiones de
cxistencia insospechada, Pero atn en esto casos en que de modo
indudable se ha podido encontrar una lesién en los centros, eaha
preguntar qué cosa fué primero, si la destruccién anatémica o
la perturbacién funcional de la celdilla nerviosa, ya idiopdtica-
0 consecutiva, a su vez, a otro orden de {rastornos cuyo punto
de partida estd en distintos lugares del cuerpo. Ademds, las
observaciones han sido hechas en enfermos asilados vy de pade-
cimiento muy avanzado; tal vez, si se llevaran a cabo en pacien-
tes no asilados, cuya enfermedad principiara, se encontraria muy
reducido o nulo el niimero de lesiones encontradas en el cerebro.
Ademis, hay enfermos con lesiones que no presentan ataques
epilépticos.

La falta de inhibicién de los centros nerviogos superiores
sobra los inferiores, ha servido también para explicar la pato-
genia de los ataqucs epiléplicos, pues en esas condiciones, faltando
la accion frenadora de los primeros sohre los segundos, los esti-
rhulos de intensidad anormal que llegasen al sistema nervioso y
aln los que no tuvieran esa cualidad anormal, podrian provocar
una reaccién patoldgica de parte de los centros nerviosos.

Como ésta hay muchas otras teorias que se han emitido para
dar a conocer la patogenia de la Epilepsia, y sin querer censu-
rarlas, es preciso decir que son demasiado exclusivas, dando a
las crisis epilépticas una especialidad en el mecanismo de su
produccién, que no han podido demostrar satisfactoriamente, Tal
vez por exceso de ingenio son tan rebuscadas.

En estos Gltimos tiempos, de los estudios hechos sobre el
equilibrio 4cido bésico en la sangre, se ha derivado una teorin
que por medio de cambios fisico quimicos en eI phsma trata
de ensefiar el mecanismo en virtud del cual las crisis convulsivas
aparecen.

De acuerdo con esta manera de pensar, estin la mayor parte
de los antores modernos, quienes, en los Gitimos seis afios han
contribuido a dar mayor fundamcnto, con mvestlgauones aisla-
das a estd teoria cada vez més en voga

En mi coneepto, tratar de explicar la patogenia de la Epi-
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lepsia, por un imecanismo general, que obra a la vez sobre todos
los centros y que es pueste en juego por causas variadas que
pueden encontrarse en cualguiera parte del cuerpo, ¢s mas ra-
cional, pues asi ficilmente se comprende que todas las partes del
sistema nervieso capaces de originar convulsiones, estardn suje-
tas al mismo factor variable, que levado por la sangre provo-
¢ue ura crisis. Anora bien, las perturbaciones del equilibrio acido
bisico pueden ser provecadas por distintas causas, y una vez
efectuado el desequilibrio, éste obrard sobre los centros nervio-
£08 8in reguerir perturbacién funcional o anatdmica especial de
ciertas partes, sino tal vez, como mas adelante lo veremos, cierta
susceptivilidad vara reaccionar de parte del sistema -nervioso en
general.

En este trabajo se estudiard principalmente lo que se refiere
a las variaciones del equilibrio dcido bdsico y del caleio sangui-
1:eo, haciendo después de exponer los resultades de las invesli-
gaciones un resumen, anadiendo lo que en la actualidad se piensa
del papel que juegan otras causas aparte de las estudiadas, pro-
curando hasta donde sea posible, dar una patogenia légica ¥
aceptable de la Epilepsia, de acuerdo con las tendencias moder-
nas de los estudios hechos a esie respecto.

Es preciso hacer resallar que no me propongo decir la impor-
tancia que desde el punto de vista de la patologia general, tiene
el estudio del equilibrio dcido bésico en el organismo humano,
pues por miltiples estudios anteriores se ha llegado a demostrar
a la evidencia, lo importante que e¢s para la vida, la estabilidad
de la sangre v lus humores. Se han expuesto ampliamente los
variados medics de que ¢} organismo dispone para mantener el
equilibrio entre dcidos y bases o substancias que obren como
tales, vy seitalado, en una palahra, todos los recursos posibles para
conseguir este objeto. La fisiopatologia de los humores ha per-
mitido conocer los fendmenos cuya resultante es el equilibrio
dcido bdsico, v la clinica, auxiliade por la primera, ha formado
sindrémos cuando al cstado patoldrico dicho equilibrio es roto.
Tn la actualidad es hien conocida la accién amortiguadora de
fos buffers, y perfectamente demostrado el trabajo regulariza-
dor, cuando se hace necesario, del pulmon, rifién e intesting. Na-
die pone en duda el poder estabilizador de las proteinas derivado
de su reaceion entdtera. El conjunto de esos estudios nos condujo
al conocimiento del coma diabético, a la manera de preservarls
y al modo de combatirlo. .

Ahora bien, mi objeto es aplicar los conocimientos anteriores,
derivados de los estudios que acerca del equilibrio Acido bésico
se nan fecho, al conacimiento de un estado patoldgico tan com-
plejo como €3 la Epilepsia. Pensé investigar, si habria relaciones
de causa a efecto o cuando menos condiciones favorecederas, que
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permitan dar la patogenia del mal Comicial, ver en qué sentido .
se produce el desequilibrio en caso de que exista, si éste es per-
manente ¢ no, procurar demostrar a qué tipo pertencee, y si es
sosible, conocer los medios en virtud de los cuales el organismo
0 causas ajenas a €] lo provocan,

Planteado asi cl problema, aparecen luego las dificultades
que habrd que vencer para llegar a su conocimiento completo,
por eso es que, con la humildad y honradez indispensables, cuan-
do se emprenden investigaciones de esta indole, he tratado de
suplir mi falla de aptitudes con disciplina y constancia, para que,
sin ideas preconcebidas, poder llegar, sin conclusiones, al relato
de hechos que como tales tienen valor incuestionable,




CAPITULO PRIMERO -

Iniciaré este trabajo enumerando los punios que serdn el ob-
jeto de la investigacién:
‘1»—;Hay o no relacién entre la alcalosis y las crisis con-
vulsivas?
o Desempeiia algin papel la acidosis en relacién con Tos
ataques epilépticos?
B»—-; Qué relaciones hay entre la calcemia y el mal Com1c1a1
4o—Fn caso de que existan entre el equilibrio 4cido bisico
y las convulsiones, o entre el calcio y éstas, o bien entre las tres
a la vez, tratar de explicar de qué indole son y cuél es el meca-
nismo que da lugar a dichas relaciones.
* 5*—Deducir si.es posible de todo lo anterior una terapéutica
eficaz,

Para legar a conocer cuidles son las relaciones que pueda
haber entre la alcalosis y las erisis convulsivas, es necesario tener:
en cuenta los resultados que se obtienen con los procedlmlentOs
de investigacion siguientes:

ANALISIS DE SANGRE.—Conocer por el examen directo
cudl es el estado que guarda la sangre, desde el punto de vista
que nos ocupa, antes y después de un ataque; es un hecho inte-
resante, porque relaciones de causa a efecto, con bastante justi-
ficacién, podrian establecerse. El ideal para resolver la primela
parte del problema, hubiera sido que sobreviniera un ataque ins-
{antes después de extraida la sangre,

Desgraciadamente en treinta y nueve ocasiones que hlce B

punsién venosa a los enfermos nunca se dié tal caso. Como: Ja
mayoria de ellos tenian trastornos mentales, nunca pudieron en-
tender mi deseo de sacarles sangre en el momento de presenta-
cién del “aura” (en aquéllos que la tenian), y por eso me vi
cbligado a esperar en la casualidad la realizacion de mi objetc.:
Muchos investigadores han dado cifras a este respecto, mas no
sé si en realidad se refieren a estados sanguineos precediendo
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inmediatamente a una crisis; el hecho es que Bigwood, por ejeni-
plo, afirma haber encontrado alcalosis antes de los ataques, y
acidosis inmediatamente después, sin haber relacion entre el
grado de alealinidad ¥ la severidad del ataque.

Tor el eontrario, otros afirman que las determinaciones he-
chas por Bigwood para encontrar el PH sanguineo, con el méto-
do colorimétrico de Cullen, son errdneas, porque el factor de
proteinas de este método no es aplicable al suero de los epilép-
ticos que tienen dismetaholismo protéico. Frish y Fried, quienes
hacen esta objecidon, concluyen que no hay desplazamiento del
PH en la Iipilepsia, sino finicamente considerable fluctuacién en
sus valores dentro de los limites normales, con tendencias a apre-
ximarse més a la reaccién alcalina, Posiblemente estos sefiores
tengan razdn al hacer la eritica de la téenica usada por Bigwood,
en cuanto a si realmente hay o no alcalosis que preceda a un
ataque, ¢s precisamente el punto a discusidn que se procurara
dilucidar en este pequefio trabajo.

Por lo que a mi toea, he usado como procedimiento para co-
nocer el estado del equilibrio dcido hdsico, la medida de la re-
serva alealina por el método gasométrico de Van Slyke. Con estv
hie procuradv resolver la segunda parte del problema (cémo se
encuentra Ia sangre después de los ataques), para dar a conocer
ei estado sanguineo en lo que podriamos HNamar situacién nor.
mal de los epilépticos; es decir, durante el tiempo que transcu-
1re entre dos ataques.

Con este procedimiento se conoce directamente, la capacidad
de combinacién del plasma sanguinea.con el hidéxido de carbono

a saturacién, y como la reserva de esta clase del plasma esta
(,Ol’lbtltlllda por sales alealinas (bicarbonatos principalmente), co-
mo es bien sabido, resulta que indirectamente se puede deducir
la cantidad de dcido carbdnico que dicha veserva puede neutrali-
zar, puesto que con él se combina, y saber la mayor o menor
[acmdad con que el equilibrio 4cido basico serd roto, en el sen-
tido de la acidosis, cuando se presenta algtin dcido, o en el sentico
alcalino cuando los bicarhonatos aumentan.

Siguiendo este método encontré los valores que aparecen en
el cuadro adjunto, todos eilos menores de 1o normal. La valoriza-
cién de este hecho serd dada més adelante.

ACCION DE LA HIPERPNEA—Ya que por el examen di-
recto de la sangre, es muy dificil encontrar relacién entre la al-
calosis y las crisis, recurri a provocar artificialmente la alealosis
sanguinea, por medio de ventilacién pulmonar enérgica, y obser-
var cudles eran sus consecuencias. Este procedimiento se funda
en el hecho de que por medio de movimientos respiratorios vo-
luntarios y amplios, con ritmo de 25 a 30 por minuto, se logra
hacer la ventilacién pulmonar muy efeetiva, disminuyendo la
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tensién del bidxido de carbono alveolar. Debido a esta baja de
presion, el paso del hiéxido de carbono de la sangre al exterior,
¢ hard con mas facilidad, disminuyendo su proporcién en la san-
gre, consiguiendo asi hacer aumentar la reserva alcalina del
plasma y provocar alcalosis, Este tipo de alcalosis se designa en
la clasificacién de Haldan con €l nombre de “alealosis gaseosa”.

El mecanismo intimo, como chra la hiperpnea, ha sido muy
discutido, por eso es necesario decir algunas palabras acerca de
ello. Para Henderson la ventilacidn enérgica trae consigo la baja
excesiva del biéxido de carbono en la sangre, siendo la alealosis
en este easo, por disminuveidn de dcido y no por aumento en la
hase; pero esta alealosis trata de ser compensada aumentandose
la exerecion de hicarbonatos por la orina (Davies, Haldan, Ken-
way), asi como por la baja de Ia reserva alealina, debida a la des-
cemposicidn del carbonato en &cido carbénico y bicarbonato, lo
mismo gue por la salida HCL en estado idnico, fuera de los glé-
bulos rojos vy que descompondria las sales alealinas desplazando
de sus combinaciones al dcido carbénico, quedando éste en liber-
tad. Bl cquilibrio también se lleva a cabo por la apnea consecu-
tiva, haciendo que se acumule bidxido de earbono en la sangre,
aunque esta acumulacion no sea favoreeida por el hecho de que
estando la reserva alcalina disminuida, al iniciarse la compensa-
c¢i6n, el poder de combinacién del plasma sanguineo con el acido
carbénico es menor. Como se sabe, la disminucién de la reserva
alealina se presenta en la acidosis, y de ahi la discusién, pues
mientras Henderson considera esta acidesis tardia, gue se pre-
senta en la hiperpnea, como fendémeno compensador; otros, por
el contrario, la consideran como primitiva.

Mgs tarde Schniller, Srunguist, Leevinhart, de la Universidad
de Wisconsin, han aportado datos que tienden a la resolucion del
problema. fn un trabajo titulado “La produccién de la Acidesis
por la Anoxhemia”, yresentan experimentos andlogos a los an-
teriores, Hevades a cabe por Henderson y Hageard, pero de du-
racion maycer, Expusicron cevdos en atmosferas bajas en oxigeno
v en bidxzido de carbono, en una camara respiratoria, y se hicie-
ron determinaciones electrométricos del PH de la sangre, asi co-
mo del hidxido de carbone total. Encontraron aumento definitivo
del PH de 7.4 a 7.55, al principio de la anoxhemia, confirmando
asi las conelusiones de Henderson y Haggard; pero continuando
el experimentn encontraron una disminucién abajo de lo normal,
esto sin que disminuya la ventilacién pulmonar, que persiste au-
wentada nasta casi al fin. La disminucion del ntimero de respi-
raciones es debida al agotamiento del centro respiratorio. .

En ofro trabajo sobre el efecto de la anoxhemia sobre el me-
tabolismo, llegan a comprobar una perturbacién en éste, consis-
tente en la produceién de acides.
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En resumen, con sus experiencias estos autores dan en cierto
modo la razén a las dos partes: a Henderson y Haggard, al afir-
mar que existe una alealosis primitiva que tiende pronto a ser
compensada; a los otros, afirmando la produccién de dcidos por
dismetabolismo, que destruyendo la reserva alcalina, no sélo com-
pensard a la alcalosis sino que puede pasarse y llegar mis tarde
a la acidosis,

Por olra parte, muchos afirman que la manera como obra la
hiper pnez, es dlsmmusendo el caleio i6nico de la sangre, basados
en la accitn que este ion tiene sobre el funcmnamlento del sis-
tema nervioso.

En cuanto a si el caleio es realmente o no el causante de las
convulsiones, no niego que pueda tener participacién en el fené-
neno, pero hay que tener en cuenta que puede ser consecuencia
de la alcslosis. _

Para hacer méds demostrativa 12 accion de la ventilaciéon pul- -
monar enérgica en log epilépticos, se pueden escoger enfermos
que tengan hastante tiempo de no sufrir los ataques y que estén
sujetos al tratamiento con luminal; muchos de ellos hasta se
creen curados,

s indispensable, para que surta efecto la maniobra, que el
paciente entienda perfectamente en qué consiste, pues de otra
manera puede no dar resultado, cuando tal vez ejecutada como
se debe, si los daria. Se acostard al enfermo en su cama, para
evitar la posible caida, y se le ordenard ejecute inspiraciones y
expiraciones profundas, con un ritmo de 25 a 30 por minuto, y
a pesar de que no tenga necesidad de ello, debido a la apnea que
cn cualquier individuo se presenta, blemprc que se ventila enér-
gicamente e! pulmén.

Cuatro enfermos escogi, entre los cuales tres haecia 30 6 40
dias que no tenian ataques; el otrqg, 4 horas antes habia sufridy

" uno, estando ingiriendo todog ellog0.20 grms. de luminal al dia.

Tl primero tuvo un ataque al minuto de iniciada la experien-
¢ia, siendo un ejemplo tipico de gran mal. Media hora después se
presentd otro acceso, no estando el enfermo ya en experiencia.

Tl segundo, a su vez, presentd el ataque a los 2 minutos,
habiéndome hecho notar, como a las 30 respiraciones, que sentia
adormecimiento en el cuello, que le ascendia paulatinamente a la
cabeza (aura probablemente). El tercero se necesité minuto y
meclio para que apareciera una crisis de pequefic mal.

Bl cuarto fué quien horas antes habia tenido un ataque, y al
poco tiempo de haber empezado como los anteriores, a ejecutar
la maniobra, se negd a seguir efectuindola, por tener la sensa-
¢ién de que le iha a dar el ataque y no queria otro mds, en la
misma maiiana.

ALCALOSIS PROVOCADA POR MEDIO DE SALES AL-
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CALINAS.— Algunas observaciones hechas por Stanley y Len-
nox, en 3 enfermos, encontraron lo siguiente: en un paciente se
administrd alcalinos por 2 dias, durante un periodo de cura que-
togénica, y hubo aumento en el niimero diario de accesos de pe-
quefio mal. Tin este caso, a 1a par que habia aumento del bicabor-
nato en ¢l plasma, era de suponerse hubiera también exageracion
de la quetosis. En otro enfermo, los alcalinos eran dados, al final
de periodos de acidosis provocada, una con cloruro de calcio y
otra con alimentacidon rica en grasa. En ambos casos, el violento
paso de la acidosis 2 la alcalosis, fué acompatiada de gran aumen-
to en la frecuencia de las crisis. En otro paciente, la ingestion de
gran cantidad de alcali, fué seguida de pequefio grado de alca-
Josis, sin aumento en los ataques. Estos autores creen que una
alcalosis artificial continuada, puede 1o estar asociada con el
aumento de los ataques epilépticos, pero que un cambio brusco
del equilibrio dcido basico en el sentido alealino, si puede tencr
verdadero efecto.

ACCION QUE EJERCE EL APORTE DE OXIGENO.—Len-
nex (1928) ha demostrado lo que parece no se sabia antes, que
en algunos pacientes teniendo ligeros pero frecuentes ataques,
éstos podian ser provocados haciéndoles respirar aire pobre de
oxigeno. También ha encontrado que una anoxhemia suficiente
para producir un ataque, no lo podria llegar a realizar, si en el
aire respirade por el enfermo habia gran porcentaje de bibxido
de carbono. Un paciente, respirando el aire de una habitaciou
comun y corriente, presentaba un ataque provocado con ventila-
¢ion pulmonar enérgica, en 2 minutos. La combinacién de este
procedimiento con la anoxhemia, surtia efecto mucho mas pronto;
haciendo respirar al enfermo 4 minutos aire, cuya proporcién de
oxigeno era reducida a 14%, 9 expiraciones profundas bastaban
para desencadenar el ataque.. Después de varios momentos de
respiracién tranquila, cuando ‘el oxigeno bajaba a un 12%, las
crisis sobrevenian, pero cesaban ripidamente cuando mas oxige-
0o cra administrade. Si el paciente respiraba oxigeno puro en
mgar de aire, 1a hipermpnea vigorosa, prolongada por 6 minutos,
no lograba provocar el ataque. En una palabra, el tiempo nece-
sario para provocar una crisis, es proporcional al contenido en
oxigeno del aire respirado.

En estos pacientes que padecen frecuentes y ligeros ataques,
han demostrado que la combinacién de anoxhemia e hiperpneu,
es més eficaz para desencadenar un ataque, que cualquiera de
las dos aisladamente. Esto se comprende, pues ambas condicio-
pes se completan. Estando en alcalosis la sangre cede menos fa-
cilmente su oxigeno, le que trae como consecuencia la disminu-
¢idn de este gas en los tejidos. Dicho autor cree que esta baja da
oxigeno, mas bien que la alealosis, es 1a causa que desencadena
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una crisis. Como quiera que sea, la falta de oxigeno, es conse-
cuencia de la alealosis; es decir, no es mis que una parte consi-
derada aisladamente del mismo fenémeno.

Para llegar a saber cudles son las relaciones entre la acidosis
¥ las crisis convulsivas, dos cosas nos son Gtiles: la primera, co-
nocer cudles son los resultados del andlisis de la sangre en los
epilépticos, usando el procedimiento gasométrico de Van Slyke,
que mide directamente la reserva alcalina; la segunda, serd co-
- nocer las consecuencias que se obtienen con la acidosis provocada.

El primer procedimiento, como se ve en el cuadro anterior,
estd mostrando que la reserva alealina estd disminuida, en algu-
nos casos de modo notable, pues las cifras normales oscilan entre
92 y 63 volimenes por ciento.

La baja de la reserva alealina del plasma es considerada en
la mayor parte de los casos, como resultado de una acidosis. Pero
hay ccasiones en que disminucién de la reserva alcalina y acido-
$08 no son sinénimos, pudiendo suceder, que aun la alcalosis,
pueda coexistir con la baja de la reserva alcalina; todo depende
de la cantidad de acidos y de bases que enfren en la proporeids,
pues si el dcido carbénico disminuye proporcionalmente a la re-
serva alcalina, facilmente se comprenderd que aunque ésta se
encuentre baja, el equilibrio dcido hdsico estard normal, nada
més que las cantidades que intervienen, son menores de lo que
sucede en los individuos sanos. Si, por el contrario, la proporcion
en que baje el dcido carbénico es mds grande que la de la reserva
alealina, podrd muy bien suceder, que con menos dlcali que nor-
malmente, haya alcalosis. Ahora bien, en el caso concreto de la
disminucién de la reserva alcalina en los enfermos por mi estu-
diados, es posible que la proporcién entre dcidos y bases sea ia
misma que en los individuos sanos, nada mas que las cantidades
que intervienen serian menores que lo normal, como si estuvie:
rai afinados, vélgase la coryparacion, el dcido carbdnico y los
Licarbonatos, en un ftono mas bajo; en este caso, habria mayor
{acilidad de que el eguilibrio fuera perturbado.

ACIDOSIS PROVOCADA.—Si las convulsiones pueden ser
desencadenadas con ventilacién pulmonar enérgica, ;pueden ser
detenidas por la condicion opuesta, es decir, por la falta de ven-
{ilacibn que se puede obtener con la re-respiracién (rebreath-
ing)? La realidad de este hecho la han podido demostrar Stan-
ley v Lennox. Uno de sus enfermos, teniendo convulsiones cré-
nicas, regularmente con intervalos de 45 segundos, fué llevado a
un aparato de Benedict-Roth, que sirve para medir el metabolis-
mo hasal por la cantidad de oxigeno gastada en un tiempo de-
terminado; quitandole la cal sodada que tiene el aparato y que
girve para suprimir el hidxido de carbono de la respiracién del
paciente, conseguian al poco tiempo que, en lugar de respirar el
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enfermo oxigeno puro, como se hace en la determinacién del
nietabolismo, respiraba a Ia larga una mezcla con biéxido de car-
bono a gran concentracidén. En estas condiciones, las convulsio-
nes fueron reemplazadas por una pasajera pérdida del conoci-
miento, ¥ en seguida cesaron. Cuando de nuevo se le llevd a su
cuarto y respirvd ese aire, lag convulsiones reaparecieron con igual
{recuencia. Encontraron también que la hiperpnea no produce
un ataque, si el aire que se respira contiene alto porcentaje de
bioxido de carbonn.

La acidosis provocada por medio de alimentaciéon rica en
grasa, asi como lo que se produce con sales aciddégenas, tales co-
mo el cloruro de caleio ¢ el cloruro de amonio, son desde hace
Liemno conocidas, por lo que su importancia y eficacia las discu-
tivemos al hablar sobre el tratamiento.

Con el objeto de llegar a conocer las relaciones entre el caleio
y las crisis convulsivas, se hicieron las dosificaciones de aquél
el €l suero sanguineo, v en las 89 dosificaciones, siendo lo nor-
mal de 12 a 13 miligramos por ciento, se encontré lo siguien-
te: 21 enfermos con cifras menores de 12; 4 con 14 miligramos
por cientv; los restantes con valores comprendidos entre 12 y
33 miligramos por ciento.

O
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CAPITULO SEGUNDO

Dividiremos en dos partes este pequefio capitulo, en una ha-
“yemos un breve resumen de hechos y en otra la valorizacién de
ellos, procurando contestar satisfactoriamente, a las preguntas
formulacas al prineipio ¥ que son el objeto de este estudio.

LO QUE SE DEDUCE DE LAS OBSERVACIONES. 1*—De
los 89 enfermos estudiados, vemos que solamente a uno se le
encontraron 51.5 volumenes por ciento, como capacidad de cont-
pinacidn del plasma sanguineo con el biéxido de carbono alveolar,
todos los restantes se encuentran con cifras méds o menos dis-
tintas, algunos con ignales, inferiores a 50 volimenes por ciento;
en otras palabras, todos presentan disminuida la reserva alca-
lina del nlasma, puesto que las cifras que se dan como normales
oscilan entre 52 a 63 volimenes por ciento.

2e—He notado en todos aquellos enfermos cuya reserva ai-
calina aparece mas disminuida, que el ndmero de ataques era
relativamente pequefio, pues al menos durante la época que pre-
cedié y que mas tarde siguid al dia en que se les extrajo la san-
gre, y que era aproximadamente de 20 a 25 dias, las convulsin-
‘nes no se presentaron. Por el contrario, en aquellos cuyas cifras
indicaban una reserva alealina casi normal, presentaban de 2 a
3 ataques por dia. No es posible decir con exactitud, con qus
cifras los ataques aparecian, por cjemplo, cada 15 dias, o con
cudles cada mes, Unicamente se puede afirmar, la relacidn arriba
expuesta; es decir, a menor reserva alcalina menor ndmero de
ataques, con reserva alcaling casi normal crisis convuisivas mds
{recuentes.

3—Ln lo tocante a las dosificaciones del caleio sanguineo,
en las 39 observaciones hechas se encontraron: 21, {francamente
abajo de lo normal; 4, con 14 miligramos por ciento; y Jos restan-
tes dentro de los limites normales. En general, la mayoria de los
enfermos presentan hipocaleemia.

Se puede decir gue la hiperpnea es capaz de desencadenar los
ataques epilépticos, pues cuando ha fracssado mauy posiblemente
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¢ debe, salvo algunas excepeiones a que los enfermos no ejecutan
bien la maniobra.

En cuanto a la alcalosis provocada por medio de sales alea-
linas, podemos decir con Stanley y Lennox, que una alecalosis
nrtnf;mal continuada, puede no estar lsocmda, con el aumento
de los atagues epilépticos, rero que un cambio brusco del equili-
brio 4cido bésico en ¢l sentido de 1. alcalosis, si puede tener
verdadero efecto.

Basados en las investigaciones de Lennox, podemos afirmar
sue la anoxhemia, cuando es suficiente, es capaz de producir wug
crisis. La anoxhemia asociada con la hiperpnea es mwucho mas
efectiva que ohrando sola. Per el contrario la ventilacién pulme-
nar enéryica no es efectiva, si en lugar de aire, el enfermo res-
pira oxigeno puro. La falta de oxigeno es consecuencia de la al-
calosis, por eso es que la anoxhemia y la hiperpnea se con:-
plementan.

Se ha visto, igualmente, que si las convulsiones pueden pru-
voearse, con ventilacién pubmonar enérgica, son detenidas por !
condicién opuesta: es decir, por la falta de ventilacién que so
{uede obtener con la re-vespiracion.

s preciso recordar, por lo que toca a mi trabajo personal, qua
Jus cifras veferenfes a la reserva alealina no estén de acuerdo en
seneral con lo que la mayoria de los autores han sefialado. En
cuanto a los valores del caleio sanguineo mas adelante veremos
gue estdn de acuerdo con lo que los investigadores han encon-
trado.

VALORIZACION DE HECHOS.—Ya dijimos al iniciar este
capitulo, que se procuraria contestar satisfactoriamente a las
preguntas que se Tormularon, dando el valor exacto, hasta donde
s osible, de los resultados ohtenidos.

¢Hay o no relacién entre la alcalosis y la aparicién de las .
erisis convulsivas ? S{ la hay. Porque ya vimos que provocando
artificialimente la alcalosis, por medio de ventilacion pulmonas
vérgica 0 por inyeccidn de sales alcalinas, el desencadenamien-
{o de las crisis es posible.

Esto indieca que la alcalosis es cuando menos condicién, en
clertos casos, para gue se provoque el ateque epiléptico. Si tene-
mo3s en cuenta las circunstancias en que se efecttie la experien-
cia; es decir, ¢in escoger hora ni fecha determinadas, después de
algiin tiempo que no se presentaban los ataques, sin hacer suges-
{i6n de ninguna clase al enfermo y a pesar de estar éstos toman-
do luminal, cred estamos autorizados para eliminar desde luego
el factor casualidad y dar mucho, si no todo el valor, al tinico
factor variable conocido en ese momento, la alcalosis sanguinea.

(Ilay o no relacién entre la acidosis y la aparicién de las
¢risis convulsivas? Sila hay. Porgue acabamos de ver cudles son



los resultados de la acidosis inducida por medio de la respiracién
.de aire saturado con hidxido de carbono. El hecho mismo de que
cou dietas quetogénicas o con la administracién de sales 4dcido
formadoras, se trate de curar la Epilepsia, habla en favor de la
accién sedante, que sobre el sistema nervioso tiene la acidosis
sanguinea,
¢ Hay relaciones entre la calcemia y las crisis epilépticas? Pro-
vablemente si..Pues parece ser frecuente en estos enfermos la
hipocalcemis, v asi vemos que a pesar de haber algunos con cifras
de calcio mayores que lo normal, la inmensa mayoria resultaron
con cifras menores de 12 miligramos por ciento. Hay que recor-
dar también que se {rata de explicar la manera cdmo obra la
alcalosis, precisamente por la baja del calcio iénico que provoca.
Las preguntas formuladas en cuarto y quinto lugar, las
contestaremos al hablar de la patogenia y del {ratamiento, res-
pectivamente.

| OOO
O
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CAPITULO TERCERO

Hemios visto hasta aqui las relaciones intimas que guardan
la alealosis y la acidosis eon las crisis convulsivas y las menos
estrechas del calcin, con ambas cosas, Ahora es necesario hacer
mencién de otros factores desde hace tiempo estudiados, y que
directa o indirectamente tienen que ver con la patogenia de las
crisis.

Como serfa mny extenso relatar detalladamente todo lo que
se ha escrito a este resrecto, voy a procurar dar, en cada caso,
un resumen de los resultados obtenidos.

Ya en otro Ingar hemos visto, que por medio de lesiones en
los centros nerviosns superiores, se ha querido dar la explicacién
de los ataques epilépticos, ya de tipe Jacksoniano como a esen-
cial; pues hien, en resumen se dice lo siguiente: lesiones ma-
creseopicas en el cerebro se han encontrado en gran nimero de
epfermos epilépticos asilados. Lesiones microsedpicas, degenera-
tivas, a menudo se¢ han encontrado también en el cuerno de
- Amdn, Estas leziones no son especificas de la Epilepsia. Un pe-

quefio nimero de personas cen lesiones en el cerchro, presentan
ataques epilépticos. Por tltimo, son necesarias investigaciones
anatémicas, en pacientes no asilados y que tengan poco tiempo
de iniciado su padecimiento.

Antes de seguir adelante, es necesario decir w]gmus palabras
acerca de las anormalidades funcionales del sistema netvioso,
hecho por cierto muy interesante.

’ Fstas anormalidades han sido la incdgnita por resolver, en
¢l problema de la Epilepsia, pues es bien sabido que de dos o
mas personas que tengan alguna lesion, o perturbacién funcional
en parte del cuerpo que no sea el sistema nervioso central, reac-
clonan de manera distinta, tan diferente, que unas presentan
crisig convulsivas v otras estin a salvo de ellas. Jn personas en
quienes el examen antes y después de la muerte, no ha mostrado
lesiones en su sistema nervioso, es todavia mds evidente la im-
portancia del hecho que mencionamos. Muchos enfermos con
padecimientcs digestivos de distinta clase no tienen ataques;
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otioq en iguales circunsiancias, si los padecen; por eso es de
pensarse, que la tendencia a la reaccién convulsiva de parte de
las celdillas nerviosas, es una propiedad inherente a cadn indivi-
duo, como propio también es a cada persona, su manera de reac-
cionar a Jas enfermedades infecciosas, o a otros sistemas nervi 0808
conto la jaqueea y el suefio.

Sin embargo, parte de este modo especial de 1.'eaccionar de Ia
célula nervicsa, ha podido ser analizado, y la prueba de ello es,
¢omo se ha visto, (e se han encontrado intimas relaciones entre
las convulsiones y los cambios quimicos de la sangre. De ahi que
Stanley y Lennoy, en sa reciente libro sobre Tpilensia, hayan divi-
dido estas anormalidades tuncxonales en 3 clases: una es la. pro-
piedad atn desconocida especial ¢ inherente; otra es la que estd
ligada intimaniente a cambioz fizico quimicos, y la tercera es
de orden emocional. :
" Continuands nuestra enumeracién de factores, que tieren re-
Jucién en las crisis convulsivas, diremos los de tipo fisico quimico
a saher: el consumo de oxigeno; el aporte de sangre a la céluin
nerviosa; el equilibrio i6nico de la sangre; el edema y 1a permea-
bilidad de ias membranas celulares; la concentracion cn iones
de los humores.

En lc que respecta 21 consumo de oxigeno, es bien sabido que
¢l tejido nervieso central, para su actividad, requiere continuo ¥
adecuado aporte de oxigeno. Lubel (1925), ha demostrado que
el gasto de oxigeno per el cerebro es mayor que el de cualquicr
ctro tejido. 81 la anoxhemia del cerebro es suficientemente grands
las conv ulqlovos aparacen (ya lo citamos antes), y por estd falta
de oxigeno hay quien diga es como obran, la alcalosis, la anemi:
y la hinoglicemia. Lo imnortancia de este factor estd demostrada,
en las observaciones de Lennox ya referidas, hechas en pacientes
que hacian consumo de oxigeno conocido y en muchos de ellos las
convulsiones aparecian, haciéndoles respirar aire pobre de oxi-
geno,

En lo tocante al aporte de sangre al cerebro, hay que tener en
cuenta que la funcidn de cualquier tejido estd en relacién con el

allujo sanguineo, y se dice que en cualquier investigacidén clinica
" que se haga en un epiléptico, con el objeto de alterar el estads
quimico de la celdilla nerviosa, es muy dificil probar que obie
independicniemente del aporte sanguineo a la célula. Resumien-
do, los proecesos gque tienden a provocar convulsiones en un-pa-
ciente, son en general los que producen construceién arterial
(cstimulo del simpdtico cervical, inyecciones endovenosas de so-
uciones hiperténicas, de adrenalina, ete.; aquellos que produzean
dilatacion tienen tendencia a mhlbn' los accesos (inhalacionesde
bioxido de cdrbono, de nitrito de amilo, acetona, histamine,
eteétera).
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Una evidencia clinica de la importancia del equilibrio iénico
en el funcionamiento celular nervioso, estd dado por las relaciones
descritas del equilibrio dcido basico. Hald Rauth, Larkin y
Wright (1927), han observado el efecto de aniones y cationes,
en la absorcién de agua por el tejido nervioso; encontraron poca
absorcidn con calcio y mucha con cloro. Flesh ha especulado en lo
concerniente al mecanismo de las convulsiones, basados en la con-
cepeién de que el cerebro, es como un acumulador, conteniendo
varios electrolitos, siendo e} principal el cloruro de sodio; la des-
carga de la célula nerviosa dependeria de la concentracion de elec-
trolitos y de la resistencia de los tejidos, la que a su vez depende
de la temperatura, del PH. de los mismos, de la permeabilidad de
ia membrana celular, ete.

Por lo que toca al edema, Hipderates habia notado ya la ma-
vor humedad de los cerebros de los animales muertos en convul-
siones. El edema cerebral es una teoria que se ha emitido para
explicar las convulsiones de la eclampsia.

Es también una evidencia clinica, y esto ya lo hemos dicho.
que la irritabilidad de las celdillas nerviosas se acompafia de un
aumento en la alcalinidad de la sangre y viceversa.

Por el lado del sistema circulatorio se han sefialado también
multitud de anormalidades que se encuentran en los epilépticos,
pero se puede decir sin temor, que el niimero de éstas encontradas
en los epilépticos, no es mayor ni mas frecuente que en otras
personas sin Epilepsia, Un punto interesante a este respecto, ex
lo que se refiere a la circulacién intra craneana, y al control vase
motor que pueda existir, hecho muy importante por las relacio-
nes que guarda con el funcionamiento del sistema auténomo.

Hemos visto que por varios medios se puede modificar el cali-
Lre de los vasos cerebrales, y, por consiguiente, el aflujo sangui-
neo al cerebro; puntos interesantes de conocer es si realmente hay
nervios como vaso motores. A este respecto mucho se ha discutido,
habiéndose negado, basados en experiencias erréneas, que los
vasos cerebrales cstaban fueran del control de los vaso motores.
Recientemente Forbes y Wollf (1928), a través de una ventana
hecha en el créneo y por medio de microfotografias, de los vasos,
asi como recogxendo al mismo tiempo la presién sanguinea y del
liquxdo céfalo raquideo, han logrado probar a la evidencia, la ac-
cién de los nervios vaso motores en la circulacién intra craneana.
Ellos observaron vaso constriceién de los vasos de la pia madre,
inmediatamente después de la excitacién del nervio simpatico
cervical y vaso dilatacion, después de excitar la extremidad cen-
tral del vago. Durante ostas reacciones, la presién arterial, o
permanecia constante, o aumentaba con la vaso constriccion, y
viceversa; la tension del liquido céfalo raquideo era mayor con
" la vaso dilatacién y menor con la vaso constriccién, La accién
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de la adrenalina habla también en favor de esto. Aun por exci-
tacién unilateral, los cambios se observan en los dos hemlsferxos,
estando el centro de la excitacién, en la celdilla del ganglio sxm-
patlco cervical, puesto que la inyeccién de nicotina en él suprime
la accién vaso constrictiva. Esta aceién no es iénica, pues cor-
tando el simpatico cervical, no se observan cambios en el calibre
de los vasos,

En lo tocante al aparato digestivo, también se han sefialado
distintos padecimientos que podrian ser responsables de las cri-
sis epilépticas (ptosis intestinal, constipacion, atrofia del higa-
do, ete.); pero tocante a esto, el valor de las investigaciones es
pocd, pues es tan comiin encontrar personas enfermas del apara-
to digestivo, que nunca han sido epilépticas, que nada firme pue-
de decirse en definitiva. De todas maneras, estas alteraciones
funcionales o anatémicas aparecen como el punto de partida de
la excitacién que desencadenard el ataque; ; pero por qué y cémo
estas perturbaciones producen su efecto?, es lo que trataré de
explicar al hablar de la patogenia,

También las glindulas de secrecién interna se les ha sefiala-
do su papel en la etiologia del mal Comicial. Debido a las rela-
ciones que hay, de causa a efecto, entre la insuficiencia parati-
roidea y la tetdnea, y por la semejanza entre estas dos enferme- -
dades convulsivas se ha querido encontrar relaciones entre la
paratiroides y la epilepsia. En apoyo de estas relaciones estin
los pocos casos de enfermos que tienen asociadas la tetdnea y la
epilepsia, y, por otra parte, el hecho de que las mismas causas
que provocan contracciones musculares tetanicas, dan lugar a las
convulsiones epilépticas; éstas son: las inyecciones de bicarbo-
nato de sodio, la ventilacién pulmonar enérgica, la anoxhemia.
Ademas, ciertas condiciones que impiden la tetanea, como las sa-
les acidégenas, las inhalaciones de biéxido carbénico, ejercen ac-
cién favorable sobre los ataques epilépticos. El estudio de este
problema ofrece un campo fructifero. En lo tocante a las cipsu-
las suprarrenales, la discusién es muy grande, pues al lado de
experimentadores que hacen responsable a la hiperadrenaline-
mia de ]a aparicién de un ataque, y que aconsejan la supresion
de una suprarrenal, como medio terapéutico, hay otros que, por
el contrario, tratan de curar la epilepsia con inyecciones subcu-
{4neas de adrenalina. Esto prueha que los resultados a que han
llegado ambas partes no son concluyentes. Estos tltimos expli-
can el modo de accién de la adrenalina, diciendo que por interme-
dio de la excitacién de la funcién glicogénica del higado, impiden
la ‘hipoglicemia, quicn serfa la responsable de la aparicién de las
crisis, En realidad no s¢ ha encontrado perturbacién en el me-
tabolismo de los hidratos de carbono en la gran mayoria de los
epilépticos.
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Tratindose de la tirdides, diremos que, excepto en rarisimos
casos, no hay datos que permitan afirmar un dismetabolismo en .
la epilepsia; tampoco la administracién de la glindula ha dado
resultados curativos,

Los trabajos de Cushing en 1812 hacian la sugestion de que
la secrecién de la hipdfisis penetrando al liquido céfalo raquideo,
se extendia por toda la corteza cerebral, reduciendo su excitabi-
lidad. Bs posible que una disminucion en la secrecién de la pi-
tuitaria tenga que ver en la produccién de las crisis; por otra
parte, es hien sabido que los tumores de la hip6fisis estan a me-
nudo asociados con las convulsiones, presentandose esta relacion
en 18 de los 98 casos estudiados por Cushing. A pesar de todo,
solamente una pequefia proporcién de enfermos con convulsiones
muestran relacidn clara entre su padecimiento ¥ el hipofunciona-
miento glandular. HEsto indica que las intimas relaciones ana-
témicas entre ¢l cerebro v la glindula puede tener gran signifi-
cacién fisiologica.

Entre el Timo y la Epilepsia la relacién es menos conocida,
pues el niimero de observaciones es cortisimo.

En cuanto a las glandulas sexuales, se cuentan algunos casos
de ataques consecutivos a la castracion, pero aqui hay que pre-
guntar dos cosas: ; Por qué los cunucos no los padecen, ni la in-
mensa mayeria de mujeres histerectomizadas totalmente, tam-
poco ¥; ;cuando aparezean convilsiones, sobre todo en las muje-
res, son realmente epilépticas o, por cl contrario, histéricas?

La parte que corresponde al Pancreas estd intimamente li-
eada con el metabolismo de los glicides en los epilépticos, y ya
er otro lugar hemos expuesto nuestra manera de pensar. La
cantidad de azlicar en la sangre se ha encontrado normal, en 12
gran mayoria de los casos, y en muy contados se ha visto la hipo-
glicemia como responsable de una crisis. Ademds, las convul-
siones provoeadas por las inyecciones de Insulina, son mucho més
frecuentes en los animales que en el hombre, aparte de que mu-
chas personas con hipoglicemia, de este tipo, no presenta convul-
siones, También es conocido ¢l hecho de que los epilépticos fre-
cuentemente no son diabéticos. Por (ltimo, de los 89 enfermos
que yo he estudiado, ninguno presentd signos clinicos de diabe-
tes, ni zlucosa o cuerpos aceténicos en la orina. En resumen, se
puede afirmar que el metaholismo de los hidratos de carbono en
los epilépticos es normal.

Tl metabolismo de las grasas parece ser normal en estps en-
fermos, haciendo nokar, sin embargo, la aptitud de los pacientes
para metabolizar las grasas, hecho de do_nde se ha derivado una
terapéutica por dieta quetogénica. Lo cierto es que, por la aci-
dosis que este método de alimentacién produce, es como obra,
siempre v cuando los pacientes realmente puedan entrar en aci
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dosis. Este hecho lo trataremos de nuevo al hablar de la tera-
péutica.

Se ha dicho también que existe dismetabolismo de las subs-
tancias proteicas en los epilépticos, y con este fin se han hecho
andlisis en la sangre, aire expirado, etc., en condiciones especiales
de dieta y actividad. Siendo muy extenso decir los resultados de
cada una de estas investigaciones, por separado me permito ex-
poner el resumen que se ha dado a este respecto.

La tnica evidencia directa del metabolismo proteico anor-
mal en epilépticos, es el aumento del fibrindgeno sanguineo y de
lag proteinas del liquido céfzlo raquideo, asi como el aumento de
los fermentos antiproteoliticos, que han mostrado una minoria
de pacientes. Il fenémeno de alergia se presenta en algunas
ocasiones. No hay cvidencia completa, de que la alimentacion
con carne u otros substancias proteicas, tenga influencia sobre
los ataques,

Como el cerebro no es Organo accesible a la inspeccion du-
rante la vida, s¢ ha esporado sacar del examen de la sangre que
cireula en él, la prescncia de elementos o substancias que pudie-
ran aclarar s funcionamiento. A continuacién expondremos
algunas observacioncs.

Lo que se refiere al ntimero y proporeién de leucocitos pare-
ce ser de poca importancia. Es evidente que la féormula y el ni-
mero de leucocitos es normal, excepto en el momento de las exi-
sis, pues entonces puede haber leucocitosis probablemente como
resultado del trabajo muscular debido al ataque. '

‘ El nttmero de glébulos rojos y el porcentaje de hemoglobina
es generalmente normal,

: En cuanto a la viscosidad, unos la han encontrado ligera-

‘mente aumentada ; otros, por el contrario, disminuida.

La coagulabilidad sanguinea se encuentra normal en la ma-
yoria de los casos.

La sedimentacién globular parece estar aumentada en la
mayor parte de los enfermos estudiados.

Georgi (1924-1925), en un lote de 40 pacientes, ha encontys
- do aumentado el poder de {l oculauén del plasma de los epllep-
ticos.

Lennox y Allen (1928), buscafron el contenido fibrindgeno
en la sangre de 100 enfermos, y encontraron un 34 por ciento con
cantidades arriba del limite de lo normal. En 7 de estos enfer-
mos la posibilidad de una infeccion, que explicara el anmento,
fué ehminada por Ia ausencia de temperatura y por encontrarse
normal el nimero de glébulos hlancos.

En lo tocante a la albiimina del suero, nada concluycnte pue-
de afirmarse,
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~ También se ha efectuado la reaccién de Wasserman, y resu-
miendo, diremos que esta reaceién, como todo lo concerniente a
la morfologia y propiedades fisicas de la sangre, no hay nada en
conecreto que permita concederles un papel en la produccién de
las convulsiones. El aumento del fibrinégeno y de la sedimenta-
ciﬁn globular en algunos de estos enfermos, puede ser el testimo-
nio de anormal destruccién de tejidos en estos pacientes.

En lo tocante al liguido céfalo raquideo, resumiendo, se ha
eserito lo siguiente: como el 20 por ciento de enfermos presen-
tando convulsiones, se les ha encontrado aumentada la presion
del liquido. En algunos de éstos el nimero era debido a un tu-
mor intracraneal, en otros la causa no era evidente. Hay alguna
evidencia clinica de que esta presién anormal puede desencadenar
ataques, o que la reduccién de ella puede aliviar los sintomas.
En muoy pocos casos ¢l examen del liquido ha mostrado sifilis.
Aproximadamente en la mitad de los pacientes el contenido en
proteinas es normal. La proporcién en que cualquiera de estas
anormalidades intervenga como causa de las convulsiones, es
muy reducida.

El hecho de que en la eclampsia y .en la nefritis aparezcan
convulsiones, han hecho pensar en si habria algunas lesiones de
este tipo en la Epilepsia. A los enfermos que se les ha hecho la
prueba de la fenolsulfoneftaleina, se ha encontrado normal; al-
bémina no se ha encontrado, excepto después de las crisis, o
cuando mucho nitrégeno no proteico hay en la sangre. Por lo
que a mi toca, en 2 pacientes cuya orina examiné después del
alaque, no presentaron albimina. Ln otros 7, en quienes inves-
tigué la acidez titulable en 3 ocasiones con intervalos de 2 dias ca-
da vez, encontré muy disminuida la acidez.

0.0
00




CAPITULO CUARTO

Después de la rdpida enumeracién que ha precedido, muy
dificil serd sacar en definitiva una conclusion completa y exacta,
que al final de cuentas de la explicacién de la Epilepsia.

Si recordamos que no son constantes las lesiones estructura-
les en los cerebros o cuerpo de las personas sujetas a convulsio-
nes, y puesto que en presencia de muchas anormalidades, tales
como la hipoglicemia, constipacidn, ete., solamente en reducido
nimero de personas afectas de ellas presentan ataques, no pue-
de uno dejar de considerar estas perturbaciones como represen-
tando un papel ciertamente de contribucién, pero desde luego
accesorio.  Nos es necesario, en rigor, tener un conocimiento
exacto de lo que es el funcionamiento anormal de la celdilla ner-
viosa.

En mi concepto, la mas grande y reciente adquisicién en el
conocimiento de la epilepsia, se encuentra en los estudios hechos
sobre los cambios quimicos y fisicos en el cuerpo humano, y que
muy posiblerente obran en el cerebro, puesto que ya hemos vis-
to las modificaciones tan decisivas que imprimen a las crisis con-
vulsivas.

Hemos podido apreciar cdmo la hiperpnea provoca un ata-
{uc en los epilépticos, pues en los casos en que ha fracasado, casi
seguramente se debe a que el enfermo no ha hecho bien la ma-
niobra o a que no era epiléptico. Aun en estos casos, como en los
individuos sanos, siempre se puede apreciar la manera tnica y
constante de obrar del procedimiento, pues si no produce convul-
s‘ones, si acarrea un estado de rigidez muscular generalizada,
gue estd traduciendo la irritabilidad del sistema nervioso, que
en definitiva no-es mas que un grado menor de lo que sucede en
los epilépticos; es de aceptarse esto, puesto que existen razones
para admitir distinto mndo de reeaccionar de la celdilla nerviosa
a un mismo estimulante, y asi vemos que en los epilépticos, in-
dividuos predispuestos, hay convulsiones con hiperpnea, en los
sanos rigidez muscular con exaltacién de los reflejos, pero uno
y otro fendmeno son semejantes, pues los dos son la consecuen-
cia de la excitacidn nerviosa que siempre la hiperpnea produce,
y esto porque el modo de reaccionar del sistema nervioso es.par-
Licular a cada individuo.
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La evidencia clinica mayor ha sido dada al precipitar una
crisis convulsiva por la alealosis y por la disminucién de oxige-
no, al mismo tiempo que han sido evitadas o prevenidas, aumen-
tandn la tensién del oxigeno en los tejidos, o provocando acidosis
de distintas mancras. La-oxigenacién de los tejidos y las rela-
elones del equilibrio acido bésico desempefian cada una su papel
aparte, -como lo dice Lennox y Cobb, pero al mismo tiempo se
complementan entre si, la asidosis baja la curva de disociacién
del oxigeno y permite mayor utilizacion de é1 por los tejidos; la
anoxhemia results, a su vez, con relativa alcalosis. En relaciéon
con estos factores estéd la cantidad de agua de los tejidos, aumen-
tando la deshidratacidn con la acidosis y acompaiidndose de ede-
‘ma la alealosis; tal vez la mayor permeabilidad en los tejidos sea
el corolario del edema, y antes hemos visto como los investigado-
res han sefialado el aumento de la hidratacién de los tejidos con
iones, como el cloro.

Teniendo en cuenta estos factores, mas los anteriores refe-
rentes a la aceién vaso motora del sistema auténomo, se ha pro-
puesto para explicar una convulsion, el mecanismo siguiente: un
estimulo simpético de punto de partida en cualquier lugar del
cuerpo, provoca vaso constriccion en las arterias del cerebro. Es-
te espasmo arterial traerd comon consecuencia menor aflujo de
sangre en los capilaves v, por consiguiente, menor cantidad de
oxigenn llegara a ellos, y ya hemos visto cdmo la anoxhemia es
capaz de provocar un atague. Pero el fendmeno no se detiene
ahi, sino que esta falta de oxiygeno puede engendrar la hiperpnea
{recuérdese que en la experiencia de los profesores de Wiscon-
sin, haciendo respirar a los cerdos aire pobre en oxigeno, provoca-
ban ia hiperventilacién pulmonar), y sabemos que la hiperpnea en
sus comienzos desarrolla alealosis; ademés, muy posiblemente la
falta.de oxigeno hace que las combustiones disminuyan en inten-
sidad, de donde menor formacidn de dcido carbdnico. Habiendo
alealosis, puede favorecerse la hidratacion de los tejidos, lo he-
mos visto yu, pasando agua a través de los capilares sanguineos
producitndose edema. KEste solo, o unido a los deméis factorss,
puede estimular la celdilla nervioss, puésto que la experiencia o
ha demosirado, y dar lugar a la descarga, que constituye el es-
pasmo muscular, fase ténica del ataque epiléptico. La apnea
gue se presenta y el trabajo muscular que comienza, inician la
acumulacidon de dcido lactico y carbbnico en los tejidos, provo-
cando acidosis, que serd el principio de la reaceidn reversible,
que ayudard, a su vez, a la mejor utilizacién del oxigeno, al res-
tablecimiento de la circulacién por la base dilatacién que aca-
rrea, logrando asf la supresion del excitante en la celdilla nervio-
sa, que se traduce clinicamente por el final de la contraccién
muscular, es decir, por el final de la crisis. :



CAPITULO QUINTO

- 8i es discutible el hecho de que la alealosis sanguinea sea la
f?condlczon por medio de la cual obran prlnmpalmente los factores
capaces de indueir convulsiones, no sucede lo mismo en lo’ tocan-
te'ala accxén inhibidora de la acidosis sobre los ataques. Opi-
nando, por mi parte, que el mejor, sistema curativo es el que sea
capaz de establecer en el organismo humano un estado perma-
nente de acidosis, s6lo tendré en cuenta al escribir estas lineas,
los medios que puedan llevar a la consumacién de un estado de
tal naturaleza, dejando a un lado los demdis sistemas curativos,
sin que con ello trate de negar su utilidad.
' La dieta quetogénica, tan en uso en los Estados Unidos, ha
daro huenos resultados, pero en un grupo de personas muy 1'edu-
cido, como son los nifios menores de 12 afios. La razén, en mi
_concepto, es la siguiente: el conjunto de elementos que en el or-
ganismo humano tienen a su cargo el mantenimiento del equil-
brio 4cido hidsico, son de desigual potencia en el adulto y en-el
nifio.  En este titimo con mayor facilidad que en el primero, pue-
de romperse el equilibrio en el sentido de la acidosis. Una prue-
ba clinica es constitufda por la observacién siguiente: cuando
ror enfermedad, un nifio menor de 12 afios, es sujeto a ayuno de
12 horas, mds o menos, rapidamente aparece en el aliento el olo:
de acetona, lo que estd traduciendo un estado de acidosis por
imanicién. Por el contrario, en el adulto la acidosis de este tipo tar-
da varios dias en aparecer. Ahora bien, la clase de acidosis provo-
cada con régimen rico en grasa, pertenece a este tipo, por lo que
f4cilmente se comprenderd que de dar resultados, los dard en los
‘niflos mas bien que en los adultos. Tiene este tratamiento otros
inconvenienies, ex costoso y dificil de instituir correctamente,
pues requiere de parte del enfermo cooperacién absoluta para que
pueda geguir escrupulosamente las indicaciones del médico. '
Yo me inclino a creer que el tratamiento por acidosis de
olrn tipo (administracion de bidxido de carbono)’es mejor; pri-
mero, porque ¢s eficaz en nifios y adultos, sin distincién de nin-
guna clase; segundo, porque se asemeja méis al mecanismo es-
pontineo de defensa del organismo, pues hemos visto ¢émo pro-
hablemente las convulsiones, dando lugar a la formacién de 4ei-

+
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do carbédnico, inician la defensa en el momento de un ataque,
Todo lo que se parezca mas al modo de obrar de los mecanismos
naturales, tendrd que ser més efectivo en un tratamiento; por
eso es que la acidoels provocada de este tipo me parece mds util,

La administracidn de sales dcido formadoras, ha dado resul-
tados, pero inconstantes.

La administracién de estas sales no presenta dificultades,
pues se les puede usar sin peligros por via oral o endovenosa;
¢ pero como administrar el biéxido de carbono de manera conti-
nua v eficaz ?; haciendo respirar a los enfermos en un tubo lar-
go (re-respiracién) o en un local ecuya atmdsfera esté cargada
de bidxido de carbono en cantidad suficiente. Este procedimien-
‘to es, sin duda, eficaz, pero al mismo tiempo poco practico; por
“eso se puede hacer esta pregunta: ;seria mas efectivo aumentar
la tolerancia del organismo y en especial del bulbo y del sistema
nervioso en general, para el bidxido de carbono? Posiblemente
si, pero ni se ha dicho cémo, ni puedo todavia sugerir la manera
de llevarlo a calo.

i Esto quiere decir que a pesar de todo, estamos en las mis-
mas condiciones que antes para curar eficazmente la Epilepsia?;
de ninguna manera. pues me parece que algo se ha avanzado al
afirmar, que la mejor manera de combatir esta enfermedad, es
por medio de la administracién de biéxido de carbono, es deeir,
el remedio existe, sélo que la manera practlca de usarlo por aho-
Tra Se Nos escapa.

Con el tiempo posxblemente llegaremos a obtener la resoly
¢ion del problema.

0 0
070
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CAPITULO SEXTO

Aqui expondré sucesivamente el conjunto de téenicas que
use para llevar a cabo el estudio que me he propuesto.

Determinacion de la reserva alealina por el método gasome-
trico de Van Slyke

.a) Condiciones previas.—Antes de obtener ln sangre del su-
jéto en estudio. deberd éste encontrarse en ayunas desde 12 ho-
ras antes, aproximadamente, asi como en reposo completo por lo
menos de media hora de duracién. La razén de lo primero es que
después de la ingestion de alimentos, se ha visto aumentar la
. proporcién de los bicarbonatos en el plasma, hecho que falsearia

los resultades, pues este método, repetimos, mide directamente
-la reserva alcalina. Lo segundo se explica teniendo en cuenta
que el trabajo muscular aumenta la acidez de los humores.

(b Toma de la sangre.~ComGnmente la sangre se obtiene

por punsién venosa, sin revia estasis sanguinea avtificial, pues
-~ la practica de comprimir el miembro en que se haga la toma, con

el objeto de hacer més ostensible la red venosa, es de desecharse,
- desde este punto de vista, perque disminuye la reserva alcalina
de modo notable, falseando, por consiguiente, los resultados.
~Aunque los datos obtenidos usando sangre venosa o sangre
arterial, sean sensiblemente iguales, algunas ocasiones hay dife-
rencias marcadas, puesto que la mayor riqueza en o*phemoglobx-'
na de la sangre arterial, asi como la mayor proporcién en su
plasma, de cloruros y de agua, hacen, en rigor, que su PH. sea
inds alcalino. Ademas, Dautreband hace notar la fijeza mayor
de la sangre arterial en eontraposicion con la variabilidad de la
venosa, de un territorio a otro. No obstante, como la punsién
arterial requiere cierta habilidad, no ha entrado mucho en la
practica corriente.

¢} Instrumental necesario.~~Se usardn dgu}as de bisel corto’

y de calibre un poco grueso, propias para punsién venosa; jerin-
gas de 5 6 10 ce. (en nuestro caso de 10 ce., por tener que sacay
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al mismo tiempo sangre para la dosificacién de caleio), procu-
rando que sus émbolos ajusten lo mis perfecto que sea posible
para evitar la entrada de airve por la parte posterior de la jerin-
wa, aue, ocupando lugar en el interior de ésta, haga que la aspi-
racifn sea menos eficaz, y, por lo tanto, dificulte la extraccion de
la sangre, tanto més dificil, cuanto que no habiendo estasis san-
guinea en la vena, el aflujo de sangre es menor. En rigor, estas
jeringas deberian ser de vidrio neutro, pero dado que el tiempo
en que la xangre estd en contacto con ellas es tan pequefio (2 6 3
minutos), es de despreciarse 1a causa de errorrque la alealinidad
del vidrio pudiera aportar. Son indispensables también tubos
para cenirifugas, a donde guardar la sangre obtenida, y trans-
portarla al lugar en que se haga la investigacion, siendo aqui
necesario que dichos tubos sean de vidrio neutro, porque el con-
tacto de la sangre con ellos, sobre todo si se transporta a distan-
cia, es bastante grande v cntonces la alealinidad del vidrio es una
causa de error.

Como ¢s necesario que la sangre no se coagule, pues en el
plasma es a donde se hard la investigacidn, se colocard previa-
mente en los tubos de ensaye o en la jeringa algunos cristales de
¢xalato de potasio neutro. Ademads, es necesario que no haya
pérdida de bidxido de carbono de la sangre al contacto del aire,
per lo que habrd de evitarse, una vez puesta en el tubo ésta, el
contacto con la atmébsfera, por medio de aceite de parafina neu-
tro (Nujol), que, como el oxalate, se colocarad previamente en los
tubos.

d) Dificultades que pueden presentarse al hacer la punsion.
—-8i el individuo a quien e extrae la sangre tiene venas de buen
tamafio, la punsion de ellas se hard con facilidad; pero si es obe-
S0 0 SUS venas son muy pequenas para casi no ser visibles, se
puede hacer lo sipuiente: la aguja que se use se emparafinard
para evitar la coagulacion ripida de la sangre, se ligard el brazo
para provocar la estasls sanguinea y hacer mas ostensible la red
venosy, se punsionard en seguida la vena y una vez que aparezca
la sangre cn el orificin de la aguja, quitar inmediatamente la
circulacibn, -aejar ceeurrir algunos segundos la sangre, para no
oblener mas que sangre no estancada; y, por altimo, conectar Ia
jerin ga y aspirar. _

Si no es posible en el pliegue del codo, punsionar en otrs
regifn.

Cinco contimetros ctdbicos de sangre serdn suficientes para
una delerminacion, puesto que un centimetro ciibico de plasma es
lo que se utiliza; sin embargo, hay que tener en cuenta la canti-
dad que se desperdicia en el sistema mezclador ¥ tener en cuenty
i2 posibilidad de que, por alguna circunstancia, resulte mala. una
det"rmmauon, v si no se dispone de mayor cantidad de plasma
con qué repetn‘la, habrd que extraer de nueva cuenta sangre al
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enfermo, con las molestias consiguientes; de ahi que se aconseja
la extraeccion de 10 ce.

Una vez obtenida la sangre y colocada en el tubo neutro,
donde se ha puesto antes el oxalato y el aceite de parafina, se
ocluiva el orificio del tubo con algodén o tela de salud, fijada con
espamdrapo, se transportu al sitio en que se haga la determina-
¢idn, y se colocard en la centrifuga para acelerar la sedimenta-
z2ién globular, que casi siempre, ya ha empezdo a iniciarse. He:
cho esto, quedaran dispuestas, por orden de densidad, dentro del
tubo, 3 capas: en la superior, el aceite de parafina; en la media, el
plasma de color ligeramente amarillo, si no ha habido hemolisis,
y en la inferior, los globulos. Para evitar la hemolisis, esterili-
zar las jeringas al calor seco, o bien, hervir éstas en suero fisio-
l6gico o secarlas perfectamente antes de usarlas, si han sido her-
vidas en agua simnle.

Bstando listo ¢l plasma, se pasard a la determinacién, que la
dividiremos, por comodidad, en 2 partes: lo. Combinacién del
plasma sanguineo con el hidxodo de carbono, a la presién de este
gas ‘en el aire alveolar; 20. Medicién del gas combinado con el
aparato gasométrice de Van Slyke. Lo primero se lleva a cabo
en un dispositivo como el de la figura adjunta. En la A&mpula se
colocard algo més de un centimetro clbico de plasma (por lo que
quede untado en las paredes), valiéndose de un gotero capilax
con qué extraer la sangre del tubo en que se encuentra),

Plasma -

El dmpula se conectard, por intermedio de un tubo de cau-
cho, ¢on un frasco que contiene cuentas de vidrio (para quitar el
vapor de agua) y dos tubos acodados; uno, que le pone en comu-
nicacién eon la ampella, y el ofro, con la boca del experimenta:
dor. Estando listo el dispositivo, soplando se hard pasar por todo
el sistera una corriente de aire, que perdera el vapor de agua en
el frasco que tiene las cuentas de vidrio, y saldrd por el orificic
de Ja dmpula, ¢ue. como se ve, estd provista de un tapén de cris-
tal. Se hara pasar la corriente de aire hasta el momento en que,
el que sopla, tenga la sensacién de que empieza a arrojar su aire
alveolar; entonces, un ayudante obtura la ampolla con el tapén
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correspondiente, sosteniendo con la mano éste, mientras que el
invastigador sigue soplando para aumentar la presién del biéxido
de carbono dentro de la ampolla, y cuando la expiracién haya lle-
gadn a su maximo, se quitard la comunicacién con la ampula por
medio de la Have E.

Hecho esto se desconecta el sistema, y aislada la ampolla
mezcladora se le imprimen movimientos de rotacién en torno dz
su cje longitudinal, para que el plasma se embarre en las paredes
y se facilite su combinacién con el gas contenido en el Ampula.
El contacto se prolongard por 5 minutos.

No queda mis que sacar el plasma del recipiente, por medio
de nna pipeta de un centimetro clibico, y llevarlo al aparato gaso-
métrico.

Antes de hacer la descripeién de éste y mencionar la técnica
para manejarlo, diremos cudl es su fundamento.

En un tubo eudiométrico, lleno de mercurio, se introducen
sucesivamente: 1 cc. de plasma sanguineo, 1 cc. de agua destila-
da, 1 gota de alcohol caprilico y Acido sulfdrico al § por ciento
hasta completar un volumen de 2.5 ce. Se hace el vacio en el

-tubo, bajando el nivel del mercurio, hasta un trazo de gradua-
cion definido; bajo la accién del vacio y del acide sulfurico, el
bidxido de carbono que contenia el plasma, es puesto en libertad.
Un dispositivo especial de llaves, con 2 vias, permite separar el
liquido del gas y hacer sobre el mercurio la lectura del biéxido de
carhono desprendido, a la presién atmosférica del momento y a
la temperatura ambiente. El volumen obtenido, reducido a 0° y
760 mm, de Hg., expresa segin la calibracién del aparato, el vo-
lumen de bidéxido de carhono total por 100 cc. de plasma. ’

Descripcién del aparato.—~Empezando por la parte superior,
vemos que estd provisto de un tubo acodado (a), y de un tubo
oraduado en centimetros cibicos, que en su parte inferior es ca-
pilar, marcado con la letra “b”. Tanto el embudo como el tubo
acodado, comunican alternativamente y segiin sea necesario, con
la dmpula principal “d”, por medio de la llave “¢”, que tiene dos
vias capilares; la Ampula principia en su parte alta por un tubo
capilar graduado en décimas o en centésimas de centimetro cibi-
co y de capacidad igual a un centimetro cibico; mas abajo tiene
un ensanchamiento medio, a donde estd la marca de dos y medio
centimetros ctibicos, y, en fin, un tercer abultamiento, que consti-
tuye la ampolla propiamente dicha y que lleva en el pequefio tubc
que la contintia hacia abajo, la anotacién 50 cc. Sigue después
otra llave de dos vias, “f”, que permite poner también alternati-
vamente, en comunicacién, el tubo ampular con otro en “u”, una
de cuyas partes, “g”, es angosta, como se ve en la figura, y la
otra, “h", es ensanchada; en el aza del tubo en “u”, hay otro pe-
quefio tubo, a donde se adapta una de las extremidades de un tubo
de goma grueso y como de 90 centimetros de longitud; la otra
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extremxdad se conecta con el bulbo en “n, EI‘conj‘unto'dé pie-
zas en vidrio constituye la bureta para’ gas y ‘esta fijado en un

cuadro de madera, y éste, a su vez, en un soporte’ de h1e1ro, que
Hleva también un anillo para el bulbo “i”.

Posicion 1.

s ‘Pdsviciohv 2.

Apmato de Van Slyke

Como se monta y controla el aparato.—Las llaves. “e”.y “f”
Son puestas de tal manera, que permiten la comumcacxén de la
ampolla “d” con “h” y con “h”; el bulbo “i" es puesto en posi-
cién 2, poir medio de la mano izquierda, o sosteméndolo en -un
gancho v sé vierte en él mereurio, hasta que €l tubo “h” esté casi
lleno; se hace encender en seguida el bulbo “i”, a la posicion “1”
y ¢l mereurio subird de “h” a “d”; cuando haya pasado cierta
cantidad de mercurio, se da vuelta a la llave “f”, de manera de




poner en comunicacién a “d” con “g” y expulsar el aire conteni-
do_en el tltimo; nueva vuelta a la llave “f” para volver a comu-
picar a “h” con “d” y se deja que el mercurio suba hasta llenar
¢l tubo capilar del embudo “b”; se cierra la lave “e” para inco-
raunicar “d” con “b”, ' '
Estando lleno el aparato con mercurio hay que verificar, si
no existe aire dentro de él y que tampoco penetre al hacer el va-
cio. Para esto, se lleva el bulbo “i” a la posicién 3, que es como
86 dentimetros abajo de la posicidn 2, es decir, francamente de-
bajo del nivel de la mesa en que esté el aparato; el mercurio des-
- cendera primero en “d”, después en “h”, cuando llegue a la parte
inferior de ésta se vuelve a subir el bulbo “i” y el mercurio as-
cendera a “d” y antes de que ésta se Hene, se darad vuelta a la
Have “f”, para que en caso de que exista aire en “g”, se escape
hacia “d”; se comunica de nuevo “h” con “d”, y si no hay aire
contenido en el aparato, el mercurio subird rapidamente en el

tubo graduado y chocard contra la llave “e”, dando un sonidc
retilico, caracteristico. Si hay aire, el sonido serd sordo y se

verd la burbuja en la parte superior del mercurio. Se hara salir
ésta, expulsando un poco de mercurio por el tubo “a”, o dandole
salida por el embudo “b” por movimicnto adecuado de la lla-
ve “@”, en uno u otro caso.

Cuando se monta ¢l aparato por primera vez, 20 6 30 manio-

lsras, como la desecrita, son necesarias para que el aire sea expul-

sado en totalidad.

Las llaves deberdin untarse de grasa para que el cierre sea
mas hermético, y algunos acostumbran fijarlas con una liga de
hule para que no se salga y se tire el mercurio, cosa por lo demas
hastante frecuente.

Medida del biéxido de carbone en el plasma.—Estando con-
trolado el aparato, deberan alcalinizarse las paredes del embu-
do “b” con sosa cdustica, usando como indicador la fenolftaleina,
¥ se hard como sigue: se pone agua destilada en el embudo, se
afiade una gota de solucién alcohdlica de fenolftaleina al 1 por
ciento y en seguida otra de sosa ciustica, tomando el conjunto
coloracion roja, que demuestra su reaccién alcalina; hecho esto
se quita ¢l liguido rojo por medio de un gotero y el embudo que-
dard alealinizado. EI objeto de esto es quitar la reaccién Acida
que vudiera existir por las determinaciones anteriores al poner
el acido sulfarico, lo que provocaria, sin duda, el desprendimien-
to prematuro de una parte del biéxido de carbono contenido en el
plasma al poner éste en el embudo.

Se tomard luego, como ya se dijo, 1 ce. del plasma de la am-
polla, en que se hizo la saturacién, teniendo cuidado de que la
extremidad de la pipeta llegue al fondo del embudo “b”, y entor-
ces se dejard salir el Hquido, pues si se permitiera a éste'escu-
rrir a lo largo de lag paredes, o caer gota a gota, seria facilitar el

-
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desprendimiento de biéxido de carbono, y, por lo tanto, cometer
‘un error. ’ ,

El plasma serd introducido inmediatamente en el tubo gra-
duado de la ampula de gas. Para esto, sosteniendo con la mano
izquierda el bulbo “i”, se le pone a nivel més bajo que la llave “e”
y entonces se hace comunicar por medio de esta llave el tubo gra-
duado de lu ampolla “d” con el embudo “b”; se dejard entrar el
plasma hasta que solamente quede lleno el tubo capilar, que lleva
el embhudo en su parte inferior, y se suprime la comunicacién por
medio de la llave “e”. El objeto de dejar parte del plasma en el
embudo, es de impedir la entrada del aire. EI bulbo “i” se lleva .
a la pasiciébn “1”, Se pondra ahora, en el embudo, una gota de
alcohol caprilico y 1 ce. de agua destilada, y se introduciran ai
aparalo por una maniobra semejante a la anterior. El objeto del
alcohol caprilico es evitar que el biéxido de carbono, al despren-
derse, haga demasiadas burbujas, que impedirian la lectura; el
del agua destilada es arrastrar el plasma que habia quedado en
el embudo. No se olvide en esta segunda ocasién dejar lleno con
agua el tubo capilar del embudo para que no entre el aire. En
3eguida se pondra en el embudo el dcido sulfirico al & por ciento,
-en cantidad suficiente para levar el volumen total del contenidu
liquido de la ampolla de gas hasta la marca 2.5. Se introducird
el deido con una maniobra como las anteriores y con igual pre-
caucién.

Completado el volumen de 2.5 cc., se quitara del embudo lo
que haya sobrado de dcido sulfirico y se pondrd en su lugar una
gota de mercurio, que evitard la posible entrada de aire al hacer
¢l vacio.

Sélo queda por hacer el vacio en la ampolla y leer el volumen
de gas desprendido, después de separacién del liquido.

" Para esto, el bulho “i” se lleva a la posicién 3 (80 centime-
“tros abajo de Ia mesa). Estando cerrada la llave “e”, se verd al
mercurio descender poco a poco en la ampula de gas, al mismo
tiempo que desprenderse algunas burbujas de éste. Tan pronto
como el nivel del mercurio Hegue al trazo 50, se dara vuelta a la
llave “f” para aislar completamente la ampolla “d”. El bulbo se
Ileva a la posicién “1” y entonces se invertird el aparato, para que
los distintos liquidos se mezclen perfectamente y se favorezea el
desprendimiento del hidéxido de carbono, haciendo esto unas 15
veces: la manera como estd fijado el aparato permite efectuar
esta maniobra, que en algunos modelos se hace automaticamente
con motor eléctrico: al invertir el aparato se obturar4, con la ye-
ma del indice, la parte superior del embudo, para evitar que se
tire la gota de mercurio puesta ahi. , '

Después de esto deberd separarse el liquido de la atméstera
gaseosa que ha desprendido, operando de la manera siguiente: el
bulbo “i”, sostenido con la mano izquierda, se llevard a la posi-
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* cién 8, de modo lento a partir del plano de la mesa y abriendo la
llave “f” para poner en comunicacién de nuevo la ampolla “d”
con el tubo “h”; el liquido pasara a “h”, suspendiendo la. manio-
bra en el preciso momento en que el nivel de éste llegue a la
parte superior del conducto capilar que tiene la llave “£” y que
ha hecho la comunieacién. De este modo, no debe quedar liquide.
en la dmpula “d”; es ¢l tiempo mis delicado de la medida. En
seguide, dando vuelta a la llave “f”, se pone en comunicacién el
tubo “g” con “d”, v subiendo el bulbo “i”, el mercurio ascenderd
en el apaxato hastﬂ el sitio donde le perrmte llegar el gas conte-
nido en él. Siempre queda encima del mercurio una pequefia
cantidad del liquido, que es lo que se embarra en las paredes del
aparato y que es imposible suprimir, por lo que una vez puestos
al mismo nivel, el mercurio del bulbo “i” y el de la ampolla de
gas, deberd hacerse la lectura al nivel superior del liquido y no
al nivel del mercurio.

Se anotara, una vez hecha la lectura, la presién atmosférica
y la temperatura del momento,

Terninada la operacién, hay que expulsar el liquido que
contiene el aparato, y para esto se vuelve a poner en comunica-
cién el tubo “h”, a donde ha quedado aislado, con la ampolla “d”,
haciendo subir el bulbo-“i” hasta la posicién “1”, debera darse
salida al liquido por el tubo acodado “a”, previa maniobra de la
llave “e”. En seguida se lavard el aparato con agua destllada y
quedara listo para otra determinacidn.

Cémo se hace el calculo.—aEl volumen de gas observada hay
que reducirlo a la presién de 760 milimetros y 0°¢ de temperatula

Lo primero se hace multiplicando el volumen de gas - obser-
vado por la presién atmosférica del momento, y en seguida divi-
diendo el producto entre 760. Esto se expresa de la manera si-

_guiente: en donde CO; representa el volumen de gas

CO 7€0
encontrado, B la presién atmosférica del momento. Luego se
buscaré en la tabla de Van Slyke, a qué volumen realmente co-
rresponde, la cantidad de gas, previa correccidén a 760 mm., a
la temperatura en que se hizo la lectura, y asi se ve que la dlfe-
rencia entre una y otra cifra es aproumadamente de 12, debido
a la correccion.

Las dosificaciones del calcio se hicieron con 1a téenica de
Kramer.

____.“_._._.




TABLA de Van Slyke y Cullen para el cdleulo del - poder de -
combinacién de CO2 del plasma ‘

Vol.de gas| C.C. de CO: tijado oomo bi- : ]
observado oarbom\cég pgi 108 g .%'.nr‘lj em Xl;)s)'csga%%s cé Sr'b%‘:xgboo‘ x?o’r‘ ;loeo g?«? 3°bl-
B plasma, reducido n 0° 760 mm. B plasms, reducidoa 0° 760 mm,
Xao | T a0 25 300 | Xaw | 15 200 2mv agr
0.20 91 99 107 11.8 0.0 1.7 481 485 8.6
1 101 109 117 12.6 | 1 487" 49.0 49.4 49.5
2 110 118 126 135 2 49,7 50.0 50.4 50.4
3 120 128 136 14.3 | 3 60.7 51.0 51.8 514

4 13.0 137 145 152 4 51.6 51.9 52.2 523

b 139 147 155 16.1 ! 5 52.6 52.8 53.2 53.2

6 149 157 164 17.0 g 6 53.6 53.8 541 54.1

7 159 166 174 18.0 | 7 54.5 b54.8 b55.1 55.1

8 168 17.6 183 18.9 8 555 557 56.0 56.0
9 178 185 19.2-19.8 9 656.5 56.7 b7.0 b56.9.
0.30 188 19.5 202 20.8 0.70 574 57.6 57.¢ b57.9
1 197 204 211 21.7 1 584 58,6 58.9 b58.8
2 207 214 221 226 2 59.4 595 69.8 59.7
3 217 223 23.0 23., 3 60.3 60.5 60.7 60.6
4 226 23.3 24.0 24,6 4 61.3 61.4 61.7 616
b 236 24,2 249 254 5 623 624 626 625
6 246 252 258 26.3 6 63.2 63.3 63.6 63.4
7 125656 262 268 27.3 7 64.2 643 645 643
8 286 271 27.7 28.2 8 65.2 653 655 653
9 2756 28.1 2877 29.1 9 66.1 662 664 662
0.40 284 290 29.6 30.0 0.80 67.1 67.2 67.8 671
1 204 30,0 3058 31.0 1 68.1 68.1 68.3 68,0
2 303 309 3156 31.9 2 69.0 69.1 69.2 69.0
3 313 319 324 328 3 700 70.0 702 699
4 323 328 334 338 4 710 71.0 711 708
b 332 338 343 34.7 b 719 720 721 1718
6 34,2 34,7 258 35.6 6 729 729 173.0 727
7 35.2 §5.7 386.2 365 7 739 739 4.0 736

8 36,1 36,6 372 874 8 748 T4.8 749 45
9 37.1 37.6 381 384 9 7568 758 758 764
0.50 381 385 39.0 393 0.90 76.8 T76.7 768 764
1 391 3895 40.0 403 1 7.8 7T MT T3
2 40,0 404 409 41.2 2 787 78.6 87 8.2

3 410 414 419 421 3 797 796 796 79.2

4 42.0 424 428 43.0 4 80.7 80.5 80.6 801

b 42.9 433 438 43.9 b 81.6 81.b 815 81.0

6 43.9 443 447 449 6 82.6 825 824 820

7 449 45.3 457 45.8 7 836 834 &34 829

8 45,8 46.2 46.6 46.7 8 845 844 843 838

9 468 471 475 41.6 9 86.5 353 852 B84.8
0.60 47.7 48.1 485 48.6 1.00 86.5 86.2 862 857
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