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INTRODUCCION 

Desde el punio de vista práctico, en una enfermedad, es mas 
interesante conocer su causa que el mecanismo como obra ésta. 
Pero además de que para instituir el tratamiento es necesario 
.:>Rb~1· por intermedio de qué obra la causa, es más científico y 
por lo tanto más satisfactorio, conocer el mecanismo en virtud 
del cual, una causa produce su efecto. El espíritu humano, siem­
pre úvido de conocimientos, exige un encadenamiento en los 
hechos tal, que le permifo explicarse desde el principio hasta el 
fin todas las faces de un fenómeno. 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 explicación más lógica de ellos. ?ara lograr este objeto 
es preciso no detenerse en el conocimlenio de la causa y de su 
efecto, sino buscar entre ambos el eslabón que los une. 

Estás consideraciones resaltan más, al querer estudiar ur1 
paclecimientu ta11 complejo como es la Epilepsia, pues en esta 
enfermedad Ja etiología de las convulsiones es tan variada, que 
llO es posible dejar de hacerse esta pregunta, ¡,cómo causas tan· 
distintas pueden tener un mismo resultado?, ¿por qué el heredo 
alcoholismo y los purúsitos intestinales dan lugar a convulsiones, 
siendo en realidad co~;as diferentes'? Si conociéramos el mecanis­
mo, como obran tal vez lo que nos parece tan inexplicable, llega­
ría a ::,er comprensible; en otras palabras, para establecer seme­
janza entre el modo de acción de dos cosas distintas, es necesario 
encontrar Jo que obra de común en ellas. 

Con este ri10tivo han aparecido todas las· teorías que tratan 
de explicar. por un mecanismo común, la acción de todo lo que 
sea capu7. ele Ol'iginar la Epilepsía. Este esfuerzo de unificar er 
modo como obran tantos factores, no ha sido llevado a cabo con 
satis:f.acción absolnta del mundo científico, pues las explicaciones 
que se han dado no resuelven más que una o la mayor parte del 
problema, quedando por aclarar muchos puntos, por desgracia, 
todavía obscuruA. • 

Las maneras de explicar las crisis convulsivas, por med!o de 
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lesiones anatómicas mús o menos extensas, situadas en el sistema 
nervioso central, procuran, por una lesión que nunca será sufi­
cientemente gramle, explicar una reacción motora generalizada 
eomo lo son en sn mayoría los ataques epilépticos; aun en !a 
llamada Epilcp;;;ía .Jaksoniana, el fenómeno comienza por un gru­
po muscular mús o menos circum1crito para generalizarse luego. 
Con lesiones de disLinto:; tipos, dcgenera.th-as, tumorales, dilata­
ciones d.; lo'> vclllríenlos ccrebl'nles, cte., tratan de explicar todns 
las formas de Epilc1)sfa conocidas, porque aun en enfermos con­
siderados con.10 epilópticü:; esenck:les durante la vida, se les han 
encontrado, según afinnnn, ;:il hacer la necropsia, lesiones de 
cxistrncia im;ospcchncb. Pero aún en csto;3 casos en que de modo 
indudable se ha podido encontra1· una lesión en los centros, cabe 
¡;reguntar qué cosa fué primero, si la dc5trucción anatómica o 
la perturbación funcional de la celdilla nerviosa, ya idiopiltica 
o consecutiva, a su vez, a otro orden de trastornos cuyo punto 
de partida estú en (listintos lugares del cuerpo. Además, las 
observaciones han siclo hechas r.n enfermos asilados y de pade- · 
cimiento muy avanzado; tal \'ez, si se lle\·aran a cabo e11 pacien­
tes no asilados, cuya cnfcrmech-'.d principiara, 8e encontrnría mur 
reducido o nulo el número de lcr;iones encontradas en el cerebro. 
Adem~1s, hay enfermos con lesiones que no presentan ataques 
epilépticos. 

La falta de inhibición de los centros nervio¡ms superiores 
sobr·} los inferio1·es, ha servido también para explicar la pato­
genia de los ataques epilépticos, ¡me~; en esas condicio11cs, faltando 
la acdón frcnadora de los pr:1~1eros sobre los segundos, los estí-
1fiulos de intensidad anormal que llegasen al sistema nervioso y 
aún los que no tuvieran esa cualidad anormal, podrían provocar 
una reacción patológica de parte de los centros nerviosos. 

Como ésta hay muchas otra:3 teorías 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 e1)ilépticas una especialidad en el mecanismo de su 
producción, que no han podido demostrar satisfactoriamente. Ta! 
vez pol' exceso de ingenio son tan rebuscadas. . 

En estos últimos tiempos, de Jos estudios hechos sobre el 
equilibrio ácido básico en la sangre, se ha derivado um1 teorh 
r¡ue por medio ck cambios físico químicos en el plasma, tratii 
de enseñar el mec:;lnismo en virtud del cual las crisis convulsiva;,; 
aparecen. 

De acuerdo con esta manera ele pensar, están la mayor part~ 
de los autores modernos, quienes, en los últimos seis años han 
c;ontribuíclo a dar mayor fundamento, con investigaciones aisla­
das a estú teoría eatla vez más en voga. 

En mi concepto, tratar de explirnr ln patogenia de la Epi-
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lepsía, por un mecani.~mo general, que obra a la vez sobre todos 
los centrm; y que es puesto en juego por causas variadas que 
pueden encontrarRe en cualquiera parte del cuerpo, es más ra­
cional, pur.H asi fúcilmente se comprende que todas las partes d€1 
sistema nerviGso capaces de originar convulsiones, estarán suje­
tas al mismo factor variable, que llevado por la sangre provo­
que una crisis. Ahnra bien, las perturbaciones del equilibrio ácic!O 
básico p"...1eden ser ¡H'ovocadas por distintas causas, y una vez 
efectuado el desequilibrio, éste obrará sobre los centros nen'io­
sos sin requerir verturbación funcional o anatómica especial ele 
ciertns r;artes, si110 tal vez, corno m{!s r.clelante lo veremos, cierta 
susceptibilidad parn reaccionar de parte del sistema nervioso en 
general. 

En este trabajo se e2tt1cliará principalmente lo que se refiere 
a las variaeiones cld <::quilibrio ácido búsko y del calcio sangní­
r:eo, haciendo de~puós de ex:i:;oner los resultados de las invesLi­
gaciones un resrnncn, ::if'.ndiendo lo que en la actualidad se piensa 
del papel que .i uegn il o iras ca usa~> u parte de las estudiadas, pro. 
e:ul'ando hasta doncle se~i posillle, dar una patogenia lógica y 
aceptable de la Epilepsía, de acne1·do con las tendencias moder­
nas de los estudios hechos a este respecto. 

Es preciso hacer resallar que no me propongo decir la impor­
tancia que desde el punto de \'ista de la patología general, tiern: 
el estudio del e11uilihrio úcido búsico en el 01·ganisrno humano, 
pues por múltiIJh:S c.>tudios anteriores se ha llegado a demostra:r 
a la evidencia, lo importante que c:s para la vida, la estabilidad 
ele Ja sangre y Ju::; humores. Se han expuesto ampliamente los 
-.·ai·iados medios de que el organismo dis1Jone para mantener el 
equilibrio entre ácidos y bases o substancias que obren como 
tales, y :5eiíalado, en una palabra, todos los recursos posibles para 
<.:onseguir este ob,ie1.o. La íisiopatología de los humores ha pe1'­
rnitido cono<.:er le.:o fenómenos cuya resultante es el equilibrh1 
ácido básico, y la clínica, auxiliada por la primera, ha fonnacfo 
sindrómos cuando al estuclo patológ-ico dicho equilibrio es roto. 
En Ja actualidad es bien conocida la acción amortiguadora de 
los JJUffor;;, y perfectamente ckmo~;traclo el trabajo regulariza­
dor, cuando se hace neecm1rio, del pulmón, riñón e intestino. Na­
die pone en duda d podc~r estabilizador de las proteínas derivado 
de :;;u reacción anfótera. El c.011junto de esos estudios nos condujo 
al conocimiento del coma diabético, a la manera de preservarlo 
y al modo de combatirlo. 

Ahora bien, mi objeto es aplicar los con'ocimientos anteriores, 
derivados de los Pstudios que acerca del equililn-io ácido básico 
se han l!ccho, al conocimiento de un estado patológico tan com­
plejo como E.'l la Epilepsía. Pensé investigar, si habría relaciones 
de causa a efecto o cuando mc:1os condiciones f;worecedoras, que 
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permitan dar la patogenia del mal Comicial, ver en qué sentido 
se produce el desequilibrio en cuso de que exista, si éste es per· 
manente o no, procurar demostrar a qué tipo pertenece, y si es 
posible, conocer los medios en virtud de los cuales el organismo 
o causas ajenas a él lo provocan. 

Planteado así el problema, aparecen luego las dificultades 
que habrá 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 índole, he tratado de 
8uplir mi falta de aptitudes con disciplina y constancia, para que, 
sin ideas prcconccbirlas, poder llegar, sin conclusiones, al relato 
de hechos que como tales tienen valor incuestionable. 



CAPITULO ·PRIMERO 

Iniciaré este trabajo enumerando los puntos que serán el ob­
jeto de la investigación: 

19--¿ Hay o no relación entre 1a alcalosis y las crisis con-
~~~? . 

2~-¿ Desempeña algún papel la acidosis en relación con los 
ataques epilépticos? 

3''--¿ Qué relaciones hay entr~ la calcemia y el mal Comicial·: 
49-En caso de que existan entre el equilibrio ácido básic0 

y las convulsiones, o entre el calcio y éstas, o bien entre las tres 
a la vez, tratar de explicar de qué índole son y cuál es el meca·­
liismo que da lugar a dichas relaciones. 

59-Deducir si es posible de todo lo ante1·ior una terapéutica 
r· fail!az. 

Pr.ra llegar a conocer cuáles sori las relaciones que pueda 
haber entre la alcalosii:1 y las crisis convulsivas, es necesario tener 
en cuenta los resultados que se obtienen con los procedimientos 
de investigación siguientes: 

ANALISIS DE SANGRE.-Conocer por el examen directo 
cuál 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
ficación, ¡rndrían establecerse. El ideal para resolver la primera 
varte del problema, hubiera sido que sobreviniera un· ataque ins­
tantes después de extraída la sangre. 

Desgraciadamente en treinta y nueve ocasiones que hice 
imnsión venosa a los enfermos nunca se dió tal caso. Como la 
·mayoría de ellos tenían trastornos mentales, nunca pudieron en·· 
tender mi deseo dr, imcarles sangre en el momento de presenta­
ción del "aura" (en aquéllos que la tenían), .y por eso me vi 
obligado a esperar en la casualidad la realización de mi objete. 
i\Iuchos investigadores han dado cifras a este respecto, mas no 
sé si en rea,liclad se refieren a estados sanguíneos precediendo 
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frim.ediatamente a nna crisis; el hecho es qlle Bigwood, por ejeni­
plo, afirma haber ei1contrado alcalosis antes de los ataques, y 
acidosis inme<liatamente dm;pués, sin haber relación entre el 
grado de alcalinidad y la severidad del ataque. 

Por el contrnrio, otros afirman que las determinaciones he­
chas por Bigwood para encontrar el PH sanguíneo, con el méto­
do colorimétl'ico de Cullcn, ::;ou erróneas, porque el factor cfo 
})l'Oteínas de este método no es aplicable al sue1·0 de los epilép­
ticos que tienen clismetaholismo protéico. Frish y Fried, quiene,1 
hacen esta ob,icción. concluyen que no hay desplazamiento dd 
PH en la Epilepsia, sino únicamente considerable fluctuación eri 
sus valores dentro de los límites normales, con tendencias a apro­
ximarse más a la reacción alcalirnt. Posiblemente estos señore:-; 
tengan razón nl hacer la crítica de la técnica usada por Bigwood, 
en cr,anto a si realmente hay o no alcalosis t1ue preceda a un 
ataque, (IS prcci~amente el punto a discu::ión que se procurará 
dilucidar en este peqnefio trabajo. 

Por lo que a mí toca, he usado como procedimiento para co­
nocer el estado del equilibrio ácido búsico, la medida de la re­
sern1, alcalina por el m(!todo gaf'ométrico de Van Slyke. Con est~ 
lie procuradu resolver la segunda parte del problema (cómo se 
enctrn11tra la sangre después de los ataques), para dar a conocer 
ei estado sanguíneo en lo que podríamos llamar situación nor · 
mal de los epilépticos; es decir, durante el tiempo qúe transcu­
rre entre dos ataques. 

Con este procedimiento se conoce directamente, la capacidad 
de cornbinación clei plasma san.éi-uínea con el bióxido de carbono 
a saturación, y como la reserva de esta clase del plasma está 
com;tituída poi· sales alcalinas (blcarbonatos principalmente), co­
mo es bi8n sabido, resulta que indirectamente se puede deducir 
la cantidad de úcido carbónico que dicha i·eserva puede neutrali­
zar, puesto que con él se combina. y saber la mayor o menor 
facilidad con q 11e el equilibrio ácido básico serú roto, en el sen­
tido de la ncidosis, cuando se presenta algún ácido, o en el senticl:> 
alcalino cua11do los bicarhonator:; aumentan. 

Siguiendo este método encontré los valores que aparecen en 
ei cuadro adjunto, todos eilos menores de lo normal. La valoriza. 
cióu de este hecho serú dada más adelante. 

ACCION DE LA HIPERPNEA.-Ya que por el examen di­
recto ele la sangre. es muy difícil encontrar relación entre la al­
¡:alosis y las crisis, recurrí a proYocar artificialmente la alcalosis 
sanguínea, por medio de ventilación pulmonar enérgica, y obser­
var cuáles eran sus consecuencias. Este procedimiento se funda 
en el hecho de que por medio de movimientos re~piratol'ios vo­
luntarios y amplios, con ritmo de 25 a 30 por mhiüto, se logra 
hace1· la ventilación pulmonar muy efectiva, disminuyendo la 
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tensión fiel bióxido de carbono alveolar. Debido a esta baja de 
presión, el paso del bióxido de carbono de la sangre al exterior, 
se harü con mús facilidad, disminuyendo su proporción en la san­
gre, consiguiendo así hacer "aumentar la reserva alcalina del 
plasma y provocar alcalosis. Este tipo de alcalosis se designa en 
la clasificación de Baldan con til nombre de "alcalosis gaseosa". 

El mecani"mo íntimo, como obra la hiperpnea, ha sido muy 
discutido, por eso e~1 necesario decir algunas palabras acerca de 
ello. Para Homlcrso11 Ja ventilación enérgica trae consigo la baja 
excesiva clel bióxido de c~:rbono en la sangre, siendo la alcalosis 
en este caso, por disminución de ácido y no por aumento en la 
base; pcrú esta alcalc~ús trata de ser compensada aumentándose 
la cxcreci(m de bicarbonatos por la orina (Davies, Haldan, Ken­
·way), así com,o )lor la bajn de la resel'va alcalina, debida a la de~­
composición del carbonato en úcido carbónico y bicarbonato, lo 
mismo que por la m1lilh HCL en estado iónico, fuera de los gló­
bulos rojos y que <leRcompondría las sales alcalinas desplazando 
de sus combínacioner; al úddo carbónico, quedando éste en liber­
tad. El c:.quilibrio también ::::e lleva a cabo por la apnea co.nsecu­
tiva, haciendo que s1~ acumule bióxido de cai·hono en la sangTe, 
aunque esta aeumulación no sea favorecida por el hecho de que 
estando la resena alcalina disminuídn., al iniciarse la compensa­
ción, el poder de combinación del plasma sanguíneo con el ácido 
carbónico es me11or. Como se sabe, la disminución de la reserv~¡, 
alcalina se presenta en la acidosis, y de ahí la discu~ión, pues 
mientras Henderson corwidera esta acidosis tardía, que se pre­
senta en Ja hipcrpw..:a, como fenómeno compensador; otros, por 
el contrar1o, la comiiclcran como primitiva. 

i\lf¡¡s tarde Sclmillcr, :Jnmq uist, Lecvinh[lrt, de la Universidad 
de Wisconsin, han a¡~ortado datos que tienden a la resolución del 
IJl'O)Jlcma. En un trabajo titulado "La producción de la Acidosicl 
por la Anoxhemia.", r 1·esentan experimentos análogos a los an­
teri0r2s, Hcvadcs a callo por Hendcrwn y Haggard, pero de du­
ración rnaycr . .Expnskron cerdos e"1 atmósferas bajas en oxígeno 
y en bió:ddo de carbono, en una cámara respiratoria, y se hicie­
ron detel'minacioncs eledrométl'icos del PH de la sangre, así co­
mo dr.I bióxido ele carbone total. Encontraron aumento definitivo 
del PII de 7A a 7.55, al !)l'incipio ele la anoxhemia, confirmando 
así lm; conc!nsiones do Henderson y ilaggard; pero continuando 
el m:r0r;rnentn cnc011traron una dif'.rninución aba.jo de lo normal, 
esto sin que disminuya la ventilación pulmonar, que persiste au­
mentada Hasta casi al fin. La disminución del número de respi­
raciones es debida u1 agotamiento del centro respiratorio. 

En otro tni.bn.io sobre el efecto de In anoxhemia sobre el me-· 
talio1isn10, llegan n comvrobal' una perturbación en éste, consis­
tente en Ja producción ele ácidos. 
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NOMBRE Reserva alcalina Calcio sanguíneo 
Miligramos por ciento 

H.M. 30.9 11. 
J.D. 49. 9. 
A.M. 41.4 7. 
J.A. 41.4 12. 
J.L. 49. 9. 
S.M. 38.5 9. 
J.T. 47.6 14. 
J.M. 40.4 9. 
J.V. 34.7 12. 
R.I. 43.3 14. 
L.M. 38.5 12. 
J.L. 29.5 13. 
C.A 40.4 14. 
R.C. 51.9 5.5 
e.e. 40.4 12 . 
• T. c. 34.7 9. 
A.C 33.8 11. 
R.M .. 37.6 10. 
J.B. 40.4 14. 
F.D. 38.5 6. 
E.A. 34.7 11. 
A.J. 37;6 7. 
S.F. 40.4 12. 
t'.P. 37.6 11. 
A.N. 34.7 13. 
S.P. 35.7 7. ,"! 

M.H. 49. 12. 
'f.T. 41.4 10. 
J.R. 43.3 13. 
J.R. 27 .1 9. 
A.V. 41.4 12. 
M.A. 29. 12. 
E.S. 22.8 7. 
A.G. 39.5 13. 
A.R. 44.3 9. 
E.V. 37.6 12. 
A.G. 46.2 9.5 
G.G. 41.4 10.5 
1\1:.I. -~: 37.6 8. 
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En resumen, con sus experiencias estos autores dan en cierto 
modo la razón a las dos partes: a Henderson y Haggard, al afir­
mar que existe una alcalosis primitiva que tiende pronto a ser 
compensada; a los otros, afirmando la producción de ácidos por 
dismetabolismo, que destruyendo la reserva alcalina, no sólo com­
pensará a la alcalosis sino que puede pasarse y llegar más tarde 
a la acidosis. 

Por otra parte, muchos afirman que la manera como obra la 
hiperpnea, es disminuyendo el calcio iónico de la sangre, basados 
en la acción que este ión tiene sobre el funcionamiento del sis .. 
Lema nervioso. 

En cuanto a si el calcio es realmente o no el causante de la::, 
convulsiones, no niego que pueda tener participación en el fenó­
meno, pero hay que tener en cuenta que puede ser co11secuencia 
de la alcalosis . 

Para hacer más demosfrativa la acción de la ventilación pul- · 
monar enérgica e11 los epilépticos, se pueden escoger enfermos 
que tengan bastante tiempo de no sufrir los ataques y que estén 
i;ujetos al tratamiento con luminal; muchos de ellos hasta se 
creen curados. · 

Es indispemmble, para que surta efecto la. maniobra, que el 
paciente entienda pürfectamente en qué consiste, pues de otra 
mauern puede no dar resultado, cuando tal vez ejecutada como 
se debe, sí los daría. Se acostarú al enfermo en su cama, para 
evitar la vosihle caída, y se le ordenará 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 
en cualquier individuo se presenta, siempre que se ventila e11ér­
gicamente el pulmón. 

Cuatro enfermos escogí, entre los cuales tres hacía 30 ó 40 
día:-; que no tenían ataques; el otro; 4 horas antes había sufrid:J 

· uno, estando ingiriendo todos ellos 0.20 grms. de luminal al día. 
El primero tuvo un ataque al minuto de iniciada la experien­

cia, siendo un ejemplo típico de gran mal. Media horn después se 
presentó otro acceso, no estando el enfermo ya en experiencia. 

El segundo, a su vez, presentó el ataque a los 2 minutos, 
habiéndome hecho notar, como a las 30 respiraciones, que sentía 
adormecimiento en el cuello, que le ascendía paulatinamente a Ja 
cabeza (aura pr0Lableme11te). El tercero se necesitó minuto y 
medio pm·a que apareciera una crisis de pequefio mal. 

El cuarto fué quien horas antes había tenido un ataque, y al 
!Joco tiempo de haber empezado como los anteriores, a ejecutar 
la maniobra, se negó a seguil' efectuándola, por tener Ja sensa­
ción de que Je iba a dar el ataque y 110 quería otro mús, en la 
misma mañana. 

ALCALOSIS PIWVOCADA POR MEDIO DE SALES AL-
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CALINAS.-Algunas obi;ervaciones hechas por Stanley y Len:­
nox, en 3 enfermos, encontraron lo siguiente: en un paciente se 
administró alcalino~ !)or 2 días, durante un período de cura que­
togénica, y hubo aumento en el número diario de accesos de pe­
queño mal. En este caso, a la par que había aumento del bicabor­
nato en el plasma, era de suponerse hubiera también exageración 
de la quetosis. En otro enfermo, los alcalinos eran dados, al final 
de períodos de acidosis prpvocada, una con cloruro de calcio y 
otra con alimentación rica en grasa. En ambos casos, el violento 
¡:aso .de la acidosis a la alcalosis, fué acompañada de gran aumen:.. 
tt> en la frecuencia ele laR crisis. En otro paciente, la ingestión de 
gran cantidad de álcali, fué seguida de pequeño grado de alca­
losis, sin aumento en los ataques. Estos autores creen que una 
alcalosis artificial continuada, puede no estflr asociada con el 
aumento de los ataques epilépticos, pero que un cambio brusc·i 
del equilibrio ácido básico en el sentido alcalino, sí puede tener 
verdadero efecto. 

ACCION QUE EJERCE EL APORTE DE OXIGENO.-Len-
11.cx (1928) ha demostrado lo que parece no se sabía antes, que 
en algunos pacientes teniendo ligeros pero frecuentes ataques, 
estos podían ser provocados haciéndoles respirar aire pobre de 
oxígeno. También ha encontrado que una anoxhemia suficiente 
para producir un ataque, no lo podría llegar a realizar, si en el 
aire respirado por el enfermo había gran porcentaje de bióxido 
ae carbono. Un paciente, respirando el aire de una habitació1i 
común y corriente, presentaba un ataque provocado con ventila­
ción pulmonar enérgica, en 2 minutos. La combinación de este 
vrocedirniento con la anoxhemia, surtía efecto mucho más pronto; 
haciendo respirar al enfermo 4 minutos aire, cuya proporción de 
oxígeno era reducida a 14 '}'(,, 9 expiraciones profundas bastaban 
para desencadenar el ataque. Después de varios momentos de 
respiración tranquila, cuando el oxígeno bajaba a un 12%, las 
crisis sobrevenían, pero cesaban rápidamente cuando más oxíge-
110 era admini~trado. Si el paciente respiraba oxígeno puro en 
mgar de aire, h 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 
oxígeno del aire respirado. 

En estos pacientes que padecen frecuentes y ligeros ataque::;, 
han demostrado que la combinación de anoxhemia e hiperpnea, 
es más eficaz para desencadenar un ataque, que cualquiera de 
las dos aisladamente. Esto se comprende, pues ambas condicio­
n<:-s se completan. Estaiido en alcalosis la sangre cede menos fá­
cilmente su oxíg-eno, lo que trae como consecuencia la disminu­
ción de este ga!'i en los tejidos. Dicho autor cree que esta baja de 
oxígeno, más bien que la alcalosis, es la causa que desencadena 
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Ulla crisis. Como quiera que sea, la falta de oxígeno, es conse­
cuencia de la alcalosis; es decir, no es más que una parte consi­
derada aisladamente del mismo fenómeno. 

Para ilegar a saber cuáles son las relaciones entre la acidosis 
y ias crisis convulsivaR, dos cosas nos son útiles: la primera, co­
nocer cuáles s011 los resultados del análisis de la sangre en los 
epilépticos, usando el procedimiento gasométi·ico de Van Slykc, 
que mide directamente la reserva alcalina; la segunda, será co­
nocer las consecuencias que se obtienen con la acidosis provocada. 

El primer procedimiento, como se ve en el cuadro anterior, 
está mostrando que la reserva alcalina está disminuída, en algu­
nos casos de modo notable, pues las cifras normales oscilan entre 
52 y 63 volúmenes por ciento. 

La baja de la reserva alcalina del plasma es considerada en 
Ja mayor parte de los casos, como resultado de una acidosis. Pero 
hay ocasiones en que disminución de la reserva alcalina y acido­
sos no son sinónimo::;, irndiendo suceder, que aun la alcalosis, 
pueda coexistir con la baja de la reserva alcalina; todo depende 
de la cantidad de ácidos y de bases que entren en la proporción, 
puei:; si el ácido carbónico disminuye proporcionalmente a la re­
:;erva alcalina, fácilmente se comprenderá que aunque ésta se 
encuentre baja, el equilibrio ácido básico estará normal, nadü 
más que las cantidades que intervienen, son menores de lo qt;r~ 
sucede en los individuos sanos. Si, por el contrario, la proporción 
en que baje el ácido carbónico es más grande que la de la reserva 
alcalina, podrá muy bien suceder, que con menos álcali que nor­
malmente, haya alcalosis. Ahora bien, en el caso concreto de la 
disminución de la reserva alcalina en los enfermos por mí estu­
diados, es posible que la proporción entre ácidos y bases sea la 
misma que en los individuos sanos, nada más que las cantidades 
que intervienen serían menores que lo normal, como si estuvie­
ran afinados, válgase la cor·nJaradón, el ácido carbónico y los 
Licarbonatos, en un tono mús bajo; en este caso, habría mayor 
(acilidad de que el e4uilibrio fuera perturbado. 

ACIDOSlS PROVOCADA.-Si las convulsiones pueden ser 
desencadenadas con ventilación pulmonar enérgica, ¿pueden ser 
detenidas por la condición opuesta, es decir, por la falta de ven-
1.ilación que se puede obtener con la re-respiración (rebreath­
ing) '{ La realidad de e::;te hecho la han podido demosil·ar Stan­
ley y Lennox. Uno de sus enfermos, teniendo convulsiones cró­
nicas, regularmente con intervalos de 45 segundos, fué llevado d 

tm aparato ele Beneclict-Roth, que sirve para medir el metabolis­
mo basal por la cantidad de oxígeno gastada en un tiempo de­
terminado; q uítándole la cal so dada que tiene el aparato y que 
sirve para suprimir el bióxido de ca1·bono de la respiración del 
paciente, conseguían al poco tiempo que, en lugar de respirar el 
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cnfermo oxígeno puro, como se hace en la determinación del 
mda.boliiimo, respiraba a la larga una mezcla con bióxido de car­
boi:o a gran concentración. En estas condiciones, las convulsio­
ne;; fu e ron rcemplazmbs por una pasajera pérdida del conoci­
miento, y en seguida cesaron. Cuando de nuevo se le llevó a su 
cuarto y respiró ese aire, las co11vulsiones reapat·ecieron con igual 
freeuencia. Encontraron también que la hiperpnea no produce 
u11 ataque, d el aire que se respira contiene alto porcentaje do 
bióxido de carbono. 

La acidosis provocada por medio de alimentación rica en 
grasa, así como lo que se produce con sales acidógeuas, tales co­
mo el cloruro de calcio o el cloruró de amonio, son desde hace 
liem1)0 conocidas, por lu que su importancia y eficacia las discu­
tiremos al hablar sobre el tratamiento. 

Con el objeto de llegai· a conocer las relaciones entre el calcio 
~, las crisis convulsiva::;, se hicieron las dosificaciones de aquél 
tct el suero sanguíneo, y en las 39 dosificacioi1es, siendo lo nor­
mal de 12 n. 13 miligramos por ciento, se encontró lo siguien­
te: 21 enfermos con cifras menores de 12; 4 con 14 miligramos 
por ciento; los restantes con valores comprendidos entre 12 y 
J.3 miligramos por ciento. 



CAPITULO SEGUNDO 

Dividirnmos en dos partes este pequeño capítulo, en una ha­
remos un breve resumen de hechos y en otra la valorización de 
ellos, procurando contestar satisfactoriamente, a las preguntas 
formuladas al principio y que son el objeto de este estudio. 

LO QUE SE DEDUCE DE LAS OBSERVACIONES. 1?-De 
los 39 <3nforrnos e8(:udiados, vemos que solamente a uno se le 
encontraron 51.5 volumener.; por ciento, como capacidad de com. 
binación clE:l plasma sangnineo con el bióxido de carbono alveolar, 
todos Jo~~ restantes se encuentran con cifras más o menos dis­
tintas, algnno:-i con iguales, inferiores a 50 volúmenes por ciento; 
E:n otras palabras. todos presentan disminuída la re.serva alca­
lina del l11Hsma, puesto que las cifras que se dan como normal.:.~.s 
oscilan entre 52 a 63 volúmenes por ciento. 

2(•-He notado en todos aquellos enfermos cuya reserva ai­
ca.lina aparece más disminuida, que el número de ataques era 

'"' relativamente pequeño, pues al menos durante la época que pre­
cedió y que mús tarde siguió al día en que se les extrajo la san­
gre, y que era aprnximadamente de 20 a 25 días, las convulsi0-
11es no se presentaron. Por el coTri:rario, en aquellos cuy~ts cifra . .;; 
indícriban una reserva alcalina casi normal, presentaban de 2 a 
3 ataques por día. No es posible decir con exactitud, con quiS 
cifras los ataques aparecían, por ejemplo, cada 15 días, o· con 
cuálss cada mes, únicamente se P.uede afirmar, la relación aniba 
expuesta; es decir, a menor reserva alcalina menor número de 
ataques, con reserva alcalinu. casi normal crisis convuhh·as más 
frecmmtes. 

3Q-En lo tocante a las dosificaciones del calcio sanguíneo, 
en las 39 observaciones hechas se encontraron: 21, francamenl.>:! 
übajo de lo normal; 1±, con Vl miligramos por ciento; y Jos restan­
tes dentro de los límites normales. En general, la mayoría cb fos 
enfermos i1resentan hipocalcernia. 

Se puede decir que la hiparp1wa es capaz de desencadenar los 
ataques epilépticos, pues cuan do ha frac¡1sado muy lJOsiblemente 
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::e debe, salvo algunas excepciones a que los enfermos no ejecutan 
Líen la maniobra. 

En cuanto a la alcalosis provocada por medio de sales alca-
1 inas, podemos decir con Stanley y Lennox, que una alcaloshl 
artificial c:ontinuucla, puede no estar asociada, con el aumento 
ele los ataques epilépticos, pero que un cambio brusco del equil;­
brio ácido básico en el ttentido ele i:'.. alcalosis, sí puede tene1· 
verdadero efecto. 

Basados en las in...-estigaciones de Lcnnox, podemos afirmar 
'.;i.W la anoxhcrnia, cuando es suficiente, es capaz de producir mia 
crisis. La anoxhemia asociada con la hiperpnca eti mucho m~t:, 
efectiva qne obrando sola. Por el contrario la ventilación pulmo­
nar e11érgica no e8 efediva, si en lugar ele aire, el enfermo rt:;:.­
pira oxígeno pmo. La falta de oxígeno es consecuencia de la 2!­
calosis, por eHo es que la nnoxhemia y la hiperpnea se coL­
plemontan. 

Se ha visto, igualmente, que si las convulsiones pueden pru­
voca1·sc, con ventil::i.ción pulmonar enérgica, son detenidas por ::t 
condición opuesta: es decir, por la faltu de ventilación que sv 
l;·uede obtener con la re-l'cspiración. 

Es preciso record.ar, 1101: lo que toca a mi trabajo personal, qu0 
J:t~ cifras referentes a In reserva alcalina no están de acuerdo en 
general con lo quG la mayoría de los autores han señalado. En 
cuanto a los \'alores del calcio sanguíneo más adelante veremo::; 
que (,St::'in de acuerdo con lo que los investigadores han encon-· 
trado. 

VALORTZACION DE HECHOS.-Ya dijimos al iniciar este 
~apítulo. que se procuraría contestar satisfactoriamente a las ,., 
rreguntas que se formularon, dando el valor exacto, hasta donde · 
es po~ible, de los resultados obtenidos. 

¿Hay o no relación entre la alcalosis y la aparición de la~ 
crisis eonvulsivas '! Sí la hay. Porque ya vimos que provocando 
artificialmente la alcalosis, por medio de ventilación pulmonm· 
enérgica o por inyección de sales alcalinas, el desencadenamien­
to de las cn'tlis es posible. 

Esto indica que la alcalosis es cuando menos condición, en 
ciertos casos, i1arn que se provoque el ahque epiléptico. Si tene-
11103 en cnenta las circunstancias en que se efectúe la experien­
cln.; es decir, sin escoger hora ni fecha determinadas, después de 
algún tiempo qne no se pres011tab~n los ataques, sin hacer suge~~-
1.ión ele ninguna cla~e al enfermo y a pesar de estar éstos toman­
do luminal, creo estamos autorizados para eliminar desdo luego 
el factor casualidad J' dnr mucho, si no todo el valor, al ímico 
factor v ariuble conocido en ese momento, la alcalosis sanguínea. 

¿Hay o no relación entre la acidosis y la aparición de la:; 
crisis convulsivas? Sí la hay. Porque acabamos de ver cuáles son 
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los resultados de la acidosis inducida por medio de la respiración 
de aire saturado con bióxido de carbono. El hecho mismo de que 
<:on dietas quetogénicas o con la administración de sale3 ácido 
formadoras, se trate ele curar la Epilepsía, habla en favor de la 
acción sedante, que sobre el sistema nervioso tiene la acidosi.~ 
sanguínea. 

¿Hay relaciones entre la calcemia y las crisis epilépticas? Pro­
uablcmente sí., Pues pai~ece ser frecuente en estos enfermos la 
hipocakemiu, y así vemos que a pesar de haber algunos con cifra:; 
de calcio mayores que lo normal, la inmensa mayoría resultaron 
c:on cifras menorer,; de 12 miligramos por ciento. Hay que recor­
dar también que se trata de explicar la manera cómo obra la 
alcalosis, precisamente por la baja del calcio iónico que provoca. 

Las preguntas formuladas en cuarto y quinto lugar, la~ 
contestaremos al hablar de la patogenia y del tratamiento, l'e.3· 
pectivamente. 

o o o 
.-0 

·::. 



CAPITULO TERCERO 

Hemos visto hasta aquí las relaciones íntimas que guardan 
la alcalosis y la acidosis con las crisis convulsivas y las menos 
estrechas del calcio, con ambas cosas. Ahora es necesario hacer 
mención de otros factores desde hace tiempo estudiados, y que 
tiirecta o indirectamente tienen que ver con la patogenia de las 
crisis. 

Corno sería mny ext0nso relatar detalladamente todo lo que 
se ha escrito a e;:,te resr:ccto, voy a procurar dar, en cada caso, 
~m resumen de lor; resultados obtenidos. 

Ya en otro lugar hemo::; visto, que por medio de lesiones en 
los centros nerviosos superiores, se ha querido dar la explicación 
cie los ataques epilépticos, ya de tipo Jacksoniano como a esen­
cial; pu os bien, en resumen se di.ce lo siguiente: lesiones ma­
croscópicas en el cerebro se han encontrado en gran número de 
enfermos cpilé])tkos asilados. Lesiones microscópicas, degenera-
1-h·as, a menudo &e han encontrado también en el cuerno de 
... \món. Estm: lePioncs no son específicas de la Epilepsia. Un pe­
queño número de personas con lesiones en el cerebro, presentan 
abques epilépticos. Por último, son i10cesarias investigaciones 
anatómicas, en r;acier~tes no asilados y que tenpm poco tiempo 
de iniciado su padecimiento. 

Antes de seguir adelante, es 11ecesario decir algunas palabras 
acerca de las anommlidadefl funcionales del sbtcma nervioso, 
hecho por cierto muy interesante. 

Esb1s anormulidades han sido la incógnita por resolver, en 
el problema de la Epilepsía, pues es bien sabido que de dos o 
más pt:r:::;ona~ que tengan alguna lesión, o perturbación funcional 
en partG del cuerpo que no sea el sistema nervioso central, reac­
cionan de manera distinta, tan diferente, que unas presentan 
crisis convulsiYa:.' r otras estún a salYo de ellas. l~n personas en 
quitmes el exnrnen ~mtes y después de la muerte, 110 ha mostrado 
lesione$ en su sistema nervioso, es todavía más evidente la im­
portancia clc:l hecho que mencionamos. Muchos enfermos cou 
padecimientGs dige:3tirns de distinta clase no tienen ataque::,; 



oÚos. en ig-uaJes circunstancias, sí los padecen; por eso es de 
¡1Ünsarse, que la tendencia a la reacción convulsiva ele parte tb 
'!as celdillas nerviosas, es una propiedad inherente a cada inclivi­
Lluo, corno pror;io tnmbién es a cnda persona, su manera de reae­
cionar a las enfermedades infecciosas, o a otros sistemas nerviosm; 
eomo la jaqueca y el sueiío. 

Sin embargo, parte du e::-,te modo especial ele reaccionar ele h 
céluln JJt:rvim;a, ha podido ser analizado, y la prueba de ello e;,, 
como se ha dsto. qi,;e se han encontrado íntimas relaciones entre 
las convnlsione~-; y los cambioiJ químico:; de la i,;angre. De ahí qui:; 
~:itcm1cy y Lcnnox, en :;.;n reciente libro sobre Epilepsía, haya!1 <livi­
cfü1o estas anormalidudcs funcionales en 3 clases: una es la pro~ 
¡iicclad aún desconodda especinl e inherente; otra es la que estú 
ligada íntimanwnte a camb:o:.; físico químicos, y la tercera es 
de orden emocional. 

Continuand0 nw~~d:ra enumeración de factores, que tienen re­
lación cu las crisis convulsivas, diremos los de tipo ffaico químico 
a sabet: el, consumo de oxígeno: el aporte de sangre a la c:.éluln 
nerdosa; el equilibrio iónico de la sangre; el edema y la pennea­
biliclnd de ia:c; membranas celulares; la concentración en iones H 
de los humore:~. 

En lo que rcs1~cda al consumo de oxígeno, es bien sabido que 
el tejido iiervio:;o central, i1ara su actividad, requiere continuo :; 
adecuado apürte cfo oxíw•no. Lubel (1925), ha demostrado que 
el gasto de oxígeno pcr el cerebro es mayor que el de cualquie1· 
otro tejido. Si la anoxhernia del cerebro es suficientemente grancb 
las convulsiones apnrecen (ya lo citamos antes), y por esta faltfi 
de oxíg'l.mo hay quien diga es como obran, la alcalosis, la anemi:1 
y la hi:Joglicemia. Ln im:1ortm1cia de este factor está demostrada, 
e:n las obserrncione8 de Lem1o:c ya referidas, hechas en paciente;-: 
que hacían consumo ele oxígeno conocido y en muchos de ellos lns 
convulsi011cs aparecían. haciéndoles respirar aire pobre de oxí­
geno. 

En lo tocante al aporte de sangre al cerebro, hay que tener en 
cuenta que la función ele cuah1;_der tejido está en relación con el 
aflujo sanguíneo, y se dice que en cualquie1· investigación clínica 
que se haga en un epiléptico, con el objeto de alterar el estadu 
químico de la celdilla nen'iosa, es muy difícil probar que ob1 ·~ 
independientemente cle1 apol'te sanguíneo a la célula. Resnrnien­
clo, los proc'.CROS qEe tienden a provocar convulsiones en un pa­
cí ente, sen en general los qne producen construcción arterial 
(estímulo dd ~-;imp<1tico cervica1, inyecciones endovenosas de SO-' 

iuciones hip~rtónicas, de adrenalina, etc.; aquellos que produzcan 
dilatación tienen te11denda a inhibir los accesos (inhalaciones de 
bióxido de drbono, ele nitrito de amilo, acetona, histamimt. 
etcétera). 
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Una evidencia clínica de la importancia del equilibrio iónicu 
en el funcionamiento celular nervioso, está dado por las relaciones 
descritas del equilibrio ácido básico. Hald Rauth, Larkin y 
Wright (1927), han observado el efecto de aniones y cationes, 
en la absorción de agua por el tejido nervioso; encontraron poca 
absorción con calcio y mucha con cloro. Flesh ha especulado en lo 
concerniente al mecanismo de las convulsiones, basados en la con­
cepción de que el cerebro, es como un acumulador, conteniendo 
varios electrolitos, siendo el principal el cloruro de sodio; la des­
carga de la célula nerviosa dependería de la concentración 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, etc. 

Por lo que toca al edema, Hipócrates había notado ya la ma­
yor humedad de los cerebros de los animales muertos en convul­
siones. El edema cerebral es una teoría que se ha emitido para 
explicar las convulaiones de la eclampsia. 

Es también una evidencia clínica, y esto ya lo hemos dicho. 
que la irritabilidad de las celdillas nerviosas se acompaña de un 
1mmento en la alcalinidad de la sangre y viceversa. 

Por el lado del sistema circulatorio se han señalado también 
multitud de anormalidades que se eucuentran en los epilépticos, 
pero se puede decir sin temor, que el número de éstas encontradas 
en los epilépticos, no es mayor ni más frecuente que en otra.,; 
personas sin Epilepsía. Un punto interesante a este respecto, e:o 
lo que se refiere a la circulación intra craneana, y· al control vaso 
motor que pueda existir, hecho muy importante por las relac10-
nes que guarda con el funcionamiento del sistema autónomo. 

Hemos visto que por varios medios se puede modificar el cali· 
ure de los vasos cerebrales, y, por consiguiente, el aflujo sanguí­
neo al cerebro ; puntos interesantes de conocer es si realmente hay 
Hervios corno vaso motores. A este respecto mucho se ha discutido, 
habiéndose negado, basados en experiencias erróneas, que 10::1 
vasos cerebrales estaban fueran del control de los vaso motores. 
Recientemente Forbes y Wollf (1928), a través de una ventana 
hecha en el cráneo y por medio de microfotografías, de los vasos, 
así como recogiendo al mismo tiempo la presión sanguínea y del 
liquido céfalo raquídeo, han logrado probar a la evidencia, la ac­
ción de los nervios vaso motores en la circulación intra craneana. 
Ellos observaron vaso constricción de los vasos de la pía madre, 
inmediatamente después de la excitación del nervio simpático 
cervical y vaso dilatación, después de excitar la extremidad cen­
tral del vago. Durante ostas reacciones, la presión arterial, o 
permanecía constante~ o aumentaba con la vaso constricción, y 
viceversa; la tensión del líquido céfalo raquídeo era mayor con 
la vaso dilatación y menor con la vaso constricción. La acción 
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de la adrenalina habla también en favor de esto. Aun por exci­
tación unilateral, los cambios se observan <m los dos hemisferios, 
estando el centro de la excitación, en la celdilla del ganglio sim­
pático cervical, puesto que la in~'ección de nicotina en él suprimG. 
la acción vaso constrictiva. Esta acción no es tónica, pues cor-: 
tando el simpático cervical, no se observan cambios en el calibre 
de los vasos. 

En lo tocante al aparato digestivo, también se han señalado 
distintos padecimientos que podrían ser responsables de las cri­
sis epilépticas (ptosis intestinal, constipación, atrofia del híga­
do, etc.) ; pero tocante a esto, el valor de las investigaciones es 
poca, pues es tan común ~ncont.rar personas enfermas del apara­
to digestivo, que nunca han sido epilépticas, que nada firme pue­
de decirse en definitiva. De todas maneras, estas alteraciones 
funcional(;s o anatómicas aparecen como el punto de partida de 
la excitación que desencadenará el ataque; ¿pero por qué y cómo 
estas perturbaciones producen su efecto?, es lo que trataré de 
explicar al hablar de la patogenia. 

También las glándulas de secreción interna se les ha señala­
do su papel en la etiología del mal Comicial. Debido a las rela­
ciones q_ue hay, <le causa a efecto, entre la insuficiencia parati­
roidea y la tetánea, 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 están 
los pocos casos de enfermos que tienen asociadas la tetánea y la 
epilepsia, y, pur otra parte, el hecho de que las mismas causas 
que provocan contracciones musculares tetánicas, dan lugar a las 
convulsiones epilépticas; éstas son: las inyecciones de bicarbo­
nato de sodio, la ventilación pulmonar enérgica, la anoxhemia. 
Además, ciertas condiciones que impiden la tetánea, como las sa­
les aciclógenas, las inhabteiones ele bióxido carbónico, ejercen ac­
ción favorable sobre los ataques epilépticos. El estudio de este 
problema ofrece un campo fructífero. En lo tocante a las cápsu­
las suprarrenales, la discusión es muy grande, pues al lado de 
experimentadores que hacen responsable a la hiperadrenaline­
mla de la aparición de un ataque, y que aconsejan la supresión 
de una suprarrenal, como medio terapéutico, hay otros que, por 
el contrario, tratan de curar la epilepsia con inyecciones subcu­
táneas de adrenalina. Esto prueba que los resultados a que han 
llegado ambas partes no son concluyentes. Estos últimos expli­
can el modo de acdón de la adrenalina, diciendo que por interme­
dio de fa. exdtación de la función glicogénica del hígado, impiden 
la hipoglicemia, quien sería la 'responsable de la aparición de las 
crisis. En realidad no Sü ha encontrado perturbación en el me· 
tabolismo de lm" hidratos de carbono en la gran mayoría de los 
epilépticos. 
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Tratándose de la tiróides, diremos que, excepto en rarísimos 
casos, no hay datos que permitan afirmar un dismetabolismo en 
la epilepsia; tampoco la administración de la glándula ha dado 
resultacloR curatiYos. 

Los trabajos de Cushing en 1912 hacían la sugestión de que 
la secreción de la hipófisis penetrando al líquido céfalo raquídeo, 
se extendía por toda la corteza cerebral, reduciendo su excitabi­
lidad. Es posible que una disminución en la secreción de la pi­
tuitaria tenga que ver en la producción de las crisis; por otra 
parte, es bien sabido que los tumores de la hipófisis están a me­
nudo asociados con las convulsiones, presentándose esta relación 
en 18 de los 98 CHHos estudiados por Cushing. A pesar de todo, 
solamente una pequeña propm·ción de enfermos con convulsiones 
mue~tran relación clara entre su padecimiento y el hipofunciona­
miento glandular. gsto indica que las íntimas relaciones ana­
tómicas entre el cerebro y b glúndnla puede tener gran signifi­
cación fisiológica. 

Entre el Timo y la Epilcpsin la relación es meno~; conocida, 
pues el número de observacionc~' es cortísimo. 

gn cuanto a las glándulas sexuales, se cuentan algunos casos 
de ataques consecutivos a la cm;tración, pero aquí hay que pre­
guntar dos cosas: ¡,Por qué los eunucos no los padecen, ni la in­
mensa mayoría de mujerel.l histerectomizadar; totalmente, tam­
poco:·; ¿cuando apnrezcan convnlsiones, sobre todo en las muje­
res, son realmente epilépticas o, por el contrario, histéricas? 

La pm·te que c01Tesponde al Páncreas está íntimamente Ji. 
9·ada con el metabolismo de los glúcides en los epilépticos, y ya 
c1~ otro lugar hemos expuesto nuestra manera de pensar. La 
cantidad de azúcar en la sangre se ha encontrado normal, en la 
gTan mayoría de Jos casos, y en muy contado8 se ha visto la hipo­
glicemia como re:spon~ablc~ de una crisis. Ac1emús, las convul­
siom:.~ provocadas por lmi il1yecciones de Insulina, son mucho más 
frecuentes en los animales que en el hombre, aparte de que mu­
chas perf;onas con hipogliccmia, de este tipo, no presenta convul­
siones. Tambié1i es conocido el hecho ele que los epilépticos fre­
cuentement~ no son diabéticos. Por último, de los 39 enfermos 
que yo he estudiado, ninguno presentó signos clínicos rle diabe­
tes, ni glucosa o cuerpos acetónicos en la orina. En resumen, se 
puede afirmar ql1(' el metabolismo de !os hidratos ele carbono en 
los epil&pticos e::: normal. 

El metabolismo de las grasas parece ser normal en estos en­
fermos, haciendo no~ar, si11 embargo, la aptitud de los yacientes 
para metabolizar las grasas, hecho de donde se ha derivado un~ 
terapéutica por dieta quetogénica. Lo cierto es que, por la aci­
dosis que este método de alimentación produce, es como obr~, 
siempre y cuando los pacientes realmente puedm1 entrar en ac1 · 

,' 
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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 
análisis 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 única evidencia directa del metabolismo proteico anor­
mal en epilépticos, es el :rnmento del fibrinógeno sanguíneo y de 
las proteínas del liquido céúJo raquídeo, así como el aumento de 
los fermentos antiproteolítieos, que han mostrado una minoría 
de pacientes. El fenómeno ele aforgia se presenta en algunas 
ocasiones. No hay cvidnncia completa, de que la alimentaci611 
con carne u otros substancias proteicas, tenga influencia sobre 
los ataques. 

Como el cerebro no es órgano accesible a la inspección du­
rante la vida, se Jrn csrwrado sacar del examen de la sangre qué 
circula en él, la prescn.:!ia de elementos o substancias que pudie·· 
ran aclarai· stf funcionamiento. A continuación expondremos 
algunas observaciom:s. 

Lo que se refiere al mí.mero y proporción de leucocitos pare­
ce ser de poca importaneia. Es evidente que la fórmula y el n'li­
mero de leucocitos es normal, excepto en el momento de las cri. 
sis, pues entonces puede haber leucocitosis probablemente como 
resultado del trabajo musculnr debido al ataque. 
· El número de glóbu1<1s rojos y el po~·centaje de hemoglobina 
es generalmente normal. 

En cuanto a !a \;iscosiclad, unos la han ·encontrado ligera­
mente aumentada; obos, por el contrario, disminuída. 

Ln coagulaLilidad sanguínea se encuentra normal en la ma­
yoría de los casos. 

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

Gcorgi (1924-1925), en un lote de 40 pacientes, ha encontra­
do aumentado el noder ele floculación del plasma de los epilép-
ticos. -

Lcnnox y Allen (1928), busc}i-1·011 el contenido fibrinógeno 
en la sangre de ] 00 cnfermoR, y encontraron un 3,1 por ciento con 
cantidades arriba del límite ele lo normal. En 7 de estos enfer­
mos la poslbilidarl de una infección, que explicara el aumento, 
rué eluninada por la mrnencia de temperatura y por cncontral'S8 
normal el número de glóbulos blancos. 

En lo tocante a la albúmina del suero, nada concluyente ¡me­
de afirmarse. 
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Tamhién se ha efectuado la reacción de Wasserman, y resu­
miendo, diremo~ que esta reacción, como todo lo concerniente a 
la morfología -:,r propiedades físicas de la sangre, no hay nada en 
concreto que permita concederles un papel en la producción de 
las convulsiones. El aumento del fibrinógeno y de la sedimenta­
ci.ón gfobular en algunos de estos enfermos, puede se1· el testimo­
mo de anormal destrucción de tejidos en estos pacientes. 

En lo tocante al líquido céfalo raquídeo, resumiendo, se ha 
escrito lo siguiente: como el 20 por ciento de enfern19s presen­
tando convulsiones, se les ha encontrado aumentada la presión 
del líquido. En algunos de éstos el número era debido a un tu­
mor inti·acraneal, en otros la causa no era evidente. Hay alguna 
evidencia dínica ele que el:\ta presión anormal puede desencadenar 
ataques, o que la reducción de ella puede alivia1· los síntomas. 
En muy pocos casos el examen del líquido ha mostrado sífilis. 
Aproximadamente en la mitad de los pacientes el contenido en 
proteínas es normal. La proporción en que cualquiera de estas 
unormalidades intervenga como causa de las convulsiones, es 
inuy reducida. 

El hecho de que en la eclampsia y .en la nefritis aparezcan 
convulsiones, han hecho pensar en si habría algunas lesiones de 
este tipo en la Epilepsia. A los enfermos que se les ha hecho la 
prueba de la fenolsulfoneftaleína, se ha encontrado normal; al­
búmina no se ha encontrado, excepto después de las crisis, o 
cum1do mucho nitrógeno no proteico hay en la sangre. Por lo 
que a mí toca, en 2 pacientes cuya orina examiné después del 
ataque, no presentaron albúmina. En otros 7, en quienes inves­
tigué la acidez titulable en 3 ocasiones con intervalos de 2 días ca­
da vez, encontré muy disminuída la acidez. 

00 
o0o 



CAPITULO CUARTO 

Después de la rápida enumerac1on que ha precedido, muy 
difícil será sacar en definitiva una conclusión completa y exacta, 
que al final de cuentas :le la explicación de la Epilepsia. 

Si recordamos que no son constantes las lesiones estructura­
les en los cereb1·os o cuerpo de las personas sujetas a convulsio­
nes, y puesto que en presencia de muchas anormalidades, tales 
como la hipoglicemia, constipación, etc., solamente en reducido 
número de personas afectas de ellas presentan ataques, no pue­
de uno dejar de considerar estas perturbaciones como represen­
tando un papel ciertamente de contribución, pero desde luego 
r!.ccesorio. 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 más grande y reciente adquisición en el 
conocimiento de la epilepsia, se encuentra en los estudios hechos 
sobre los cambios químicos y físicos en el cuerpo humano, y que 
muy posiblemente obran en el cerebro, puesto que ya hemos vis­
to las modificaciones tan decisivas que imprimen a las crisis con­
·;ulsiva:;. 

Hemos podido apreciar cómo la hiperpnea provoca un ata-
1ue en los epilépticos, pues en los casos en que ha fracasado, casi 
3eg-uramente 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 única y 
constante de obrar del procedimiento, pues si no produce convul-
5 :oneR, si acarrea un estado de rigidez muscular generalizada, 
que estú traduciendo la irritabilidad del sistema nervioso, que 
en definitiva no ·es más 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 así vemos que en los epilépticos, in­
dividuos predispuestos, hay convulsiones con hiperpnea, en los 
sanos rigidez mu3cular con exaltación de los reflejos, pero uno 
y otro fenómeno son semejantes, pues los dos ·son la consecuen­
cia el() la excitación nerviosa que siempre la hiperpnea produce, 
y esto porque el modo de reaccionar del sistema nervioso es. par­
ticular a cada individuo. 
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La evidencia clínica mayor ha sido dada al precipitar una 
crii::is con\'ulsiva por la nlcalosis y por la disminución de oxíge­
no, al mismo tiempo que han sicfo evitadas o prevenidas, aumen­
ta11do la tensión del oxígeno en Jm; tejidos, o provocando acidosis 
de distintas maneras. La· oxigenaci6n de los tejidos y las rela­
•ClOne~ del equilibrio ácido básico desempeñan cada una su papel 
apal'te, ·como lo dice Lennox y Cobb, pero al mismo tiempo se 
complementan entro<; sí, la asirlosis baja la curva de disociación 
del oxígeno y permite mayor utilización de él por Jos tejidos; la 
anoxhemia resulta,. a su vez, con relativa alcalosis. En relación 
con e1::1tos facioreR está la cantidad de agua de los tejidos, aumen­
tando la deshidratación con la acidosis y acompaüándose de edc .. 

· ma la alcalo~is; üil vez la mayor permeabilidad en los tejidos sea 
el corolario del edema, y antes bemos visto cómo los investigado­
res han sefütlado el aumento de la hidratación de los tejidos con 
iones, como el cloro. 

Teniendo en cuenta estos factores, más los anteriores refe­
rentes a la acció11 vaso motora del sistema autónomo, se ha pro­
puesto pant ex1)licar una corH'ulsión, el mecanismo siguiente: un 
estímnlo simpático c'!e punto de partida en cualquier lugar del 
cuerpo, provoca vaso constricción en las arterias del cerebro. Es­
te espasmo arterial traerá como consecuencia menor aflujo de 
sari.gre en los capilares y, por consiguiente, menor cantidad de 
oxígeno llegará a ellos, y ya hemos visto cómo la anoxhemia es 
capaz de provocm· un ataque. Pero el fenómeno no se detiene 
ahí, sino que esta falta e.le oxígeno puede engendrar la hiperpnea 
(recuérdese que en la experiencia de los profesores de Wiscon­
sin, haciendo respirar a los cerdos aire pobre en oxígeno, provoca­
ban ia hipcrventilaci6n pnlmonar), y sabernos quo la hiperpnea eu 
sus comienzos desarrolla alcalosis; además, muy posiblemente la 
falta.de oxígeno hace qne las combustiones disminuyan en inten­
sidad., de donde menor formación de ácido carbónico. Habiendo 
ulcalo!:!is, puede favorecerse la hidratación de los tejidos, .lo he­
mos visto ya, pasando agua a través de los cap'ilares sanguíneos 
produciéndose edema. Este solo, o uni.do a los demás factores, 
puede estimular la celdilla nerviosa, puesto que la experiencia lo 
ha demostrado, y dar lugar a la descarga, que constituye el es·· 
pasmo muscular, fase tónica del ataque epiléptico. La apnea 
que se presenta y el trabajo muscular que comienza, inician la 
acumulación de úcirlo láctico y carbónico en los tejidos, provo­
cando acidosis, que será el principio de la reacción reversible, 
qne ayu<lará, a su ycz, a la mejor utilización del oxígeno, al res­
tablecimiento de hi, circulación por la base dilatación que aca­
rrea, logrando así la supresión del excitante en la celdilla nervio­
sa, que se traduce clínicamente por el final de la contracción 
muscular, es decir, por el final de la crisis. 



CAPITULO QUINTO 

· Si es discutible el hecho de que la alcalosis sanguínea sea la 
·condición por medio de Ja cual obran principalmente los factores 
capaces de inducir convulsiones, no sucede lo mismo en lo· tocan­

. te a la acción inhibidora de la acidosis sobre los ataques. Opi­
nando, por mi parte, que el mejor, sistema curativo es el que sen 
capaz de establecer en el organismo humano un estado perma­
~1011tr. de acidosis, sólo tendré en cuenta al escribir estas líneas, 
los medios que pueda.11 llevar a Ja consumación de un estado de 
tal naturaleza, dejando a un lado los demás sistemüs curativos, 
sin que con ello trate de negar su utilidad. 

La dieta quetogénica, tan en uso en los Estados Unidos, ha 
dado buenos resultados, pero en un grupo de personas muy redu­
cido,. como son los niños menores de 12 años. La razón, en mi 
concepto, es la siguiente: el conjunto de elementos que en el or­
ganismo humano tjenen a su cargo el mantenimiento del equi11-
bl'io úcido básico, son de desigual potencia en el adulto y en el 
niüo. En este úilimo con mayor facilidad que en el primero, pue­
de romperse el eq1Jilibrio en el sentido de la acidosis.· Una prue­
ba clínica es constituída por la observación siguiente: cuando 
¡:or enfermedad. tm nifio menor de 12 aíios, es sujeto a ayuno de 
12 horas, más o. menos, rápidamente aparece en el aliento 'el olo:· 
de ncetona, lo que está traduciendo un estado de acidosis por 
i'1anición. Por el contrario, en el adulto la acidosis de este tipo tar~ 
da varios días en aparecer. Ahora bien, la clase de acidosis provo­
ca.da con régimen rico en grasa, pertenece a este tipo, por lo que 
fácilmente se comprencler:í. que de dar resultados, los dará en los 
. niñod más bien que en los adult0s. Tiene este tratamiento otrLS 
inconvenientes, e~ costoso ~r difícil de instituir correctamente, 
pues requiere de part0 del enfermo cooperación absoluta para que 
pueda ~eguir escru1mlosarnente las indicaciones del médico. 

YG me inclino a creer que el tratamiento por acidosis dt~ 
otro tipo (administración de bióxido de carbono) es mejor; pri­
meM, porqne e:> úfir;az en niños y adultos, sin distinción de nin­
guna claRe; segundo, porque se asemeja más al mecanismo es­
pontáneo de defen~a del organismo, pues hemos visto cómo pro­
bablemente las convulsiones, dando Jugar a la formación de áci-
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do carhónico, inician la defensa en el momento de un ataque. 
Touo lo que se parezca más al modo de obrar de los mecanismos 
naturales, tendrá que ser más efectivo en un tratamiento; poi· 
eso es que la acidosis provocada de este tipo me parece más útil. 

La adminüitración de sales ácido formadoras, ha dado resul­
tados, pero inconstantes. 

La administración de estas sales no presenta dificultades, 
pues se les puede usar sin peligros por ·vía oral o endovenosa; 
¿pero cómo administrar el bióxido de carbono de manera con ti~ 
nna y eficaz?; haciendo respirar a los enfermos en un tubo lar­
go (re-respiración) o en un local cuya atmósfera esté cargadq 
de bióxido de carbono en cantidad suficiente. Este procedimien­
to c.s, sin duda, eficaz, pero al mismo tiempo poco práctico; poi· 

· eso se. puede hacer esta pregunta: ¿sería más efectivo aumentai• 
la tolerancia del 01·ganismo y en especial del bulbo y del sistema 
nervioso en general, para el bióxido de carbono? Posiblemente 
sí, pero ni se ha dicho cómo, ni puedo todavía sugerir la manera 
de llevarlo a cabo. · ' 

¡,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 administración de bióxido de carbono, es decir, 
el remedio existe, sólo que la manera práctica de usarlo por aho~ 
ra se nos escapa. 

Con el tiempo posiblemente llegaremos a obtener la resolu· 
ción del problema. 



CAPITULO SEXTO 

Aquí expondl'é sucesivamente el conjunto de técnicas que 
usé para llevar a cabo el estudio que me he propuesto. 

Determinación de la reserYa alcalina por el método gasomé· 
trico de Van Slyke 

a) Condiciones previas.-Antes de obtener la sangre del su­
jeto en estudio. deberá éste encontrarse en ayunas desde 12 ho­
ras antes, aproximadamente, así como en reposo completo por lo 
menos de media hora de duración. La razón de lo primero es que 
después de la inge:;;tión de alimentos, se ha visto aumentar la 
proporción de los bicarbonatos en el plasma, hecho que falsearía 
los resultados, pues este m6todo, repetimos, mide directamente 
la reserva alcalina. L0 segundo se explica teniendo en cuenta 
que el trabajo muscular aumenta la acidez de los humores. 

(b Toma de la sangre.-Comúnmente la sangre se obtiene 
por punsión venosa, sin previa estasis sanguínea artificial, pues 
la práctica de comprimir el miembro en que se haga la toma, con 
el objeto de hacer rnáR ostensible la red venosa, es de desecharse, 
desde este punto de vista, porque disminuye la reserva alcalina 
de modo notable, falseando, por consiguiente, los resultados. 

Aunque los datos obtenidos usando sangre venosa o sangre 
arterial, sean sen;:;iblemente iguales, algunas ocasiones hay dife­
i:encias marcadas, puestn que la mayor riqueza en 0"5ihemoglobi­
na ele la sangre artedai, así corno la mayor proporción en su 
plasma, de clorm·op. y de agua, hacen, en rigor, que su PH. sea 
más alcalino. Aclernú~;, Dautreband hace notar la fijeza mayor 
de la sangTe m·teritil en contraposición con la variabilidad de la 
venosa, de un territorio a otro. No obstante, como la punsión 
arterial requiere cierta habilidad, no ha entrado mucho en la 
práctica corriente. 

e) Insh'umenfal necesario.-Se usarán agujas de bisel coi-to 
y lfo c~11iurc un 1i0r.o gl'Ue$O, propias para punsión venosa; jerin­
gas de ;:, ó 10 ce. (en nuestro caso de 10 ce., por tener que saca:: 
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al mismo tíempo sangre para la dosificación de calcio), procu­
rando qne sus émbolos ajusten lo más perfecto que sea posible 
para evitar la cnti.'acla de aire por la parte posterior de la jerh1-
ga, que, ocupando lu¡1;ar en el interior de ésta, haga que la aspi­
ración :,;ea menos eficaz. y, por lo tanto, dificulte la extracción de 
la- sru.gre, tanto más difícil, cunnto que no habiendo estasis san­
guínea en la vena, E>l aflujo de sangre es menor. En rigor, esta~ 
Jerhlga~ deberían. Rer de vidrio neutro, pero dado que el tiempo 
en que la 1'angre está en contacto con ellas es tan pequeño (2 ó 3 
minutos), es de de;,. preciarse la causa de error• que la alcalinidad 
del vidrio pudiera aportar. Son indispensables también tubos 
para centi·ífugns, a donde guardar la sangre obtenida, y trans­
portarla al lugar e11 qHc se haga la investigación, siendo aquí 
necesal'io que dichoR tubos sean de vidrio neutro, porque el con­
tacto ele la 1;a11gre con ellos, sobre todo si se transporta a distan­
cia, es bastante grande y entonces la alcalinidad del vidrio es una 
cmisa de error. 

Como es necesario que la sangre no se coagule, pues en el 
plasma es a donde se hará la investigación, se colocará previa­
mente en los tubos de ensaye o en la jeringa algunos cristales de 
exalato de potas10 neutro. Adernús, es necesario que no hay d 
p(~rdida de bióxido de carbono de la sangre al contacto del aire, 
por lo que habrá dr~ evitarse, una vez puesta en el tubo ésta, el 
contacto con la atrnósf era, por medio de aceite de parafina neu­
tro (Nujol), que, como el oxalato, se colocará previamente en los 
tubos. 

d) Dificultndes que pueden presentarse al hacer la punsión. 
--Si el individuo a quien :,:e extrae la sangre tiene venas de buen 
tamaño, 111. imnsión de ellas se hará con facilidad; pero si es obe­
so o sus venas son muy pequeñas para casi no ser visibles, se 
puede hacer lo sig·uiente: la aguja que se use se emparafinará 
para r,·vitar la coagulación rápida de la sangre, se ligará el brazo 
para provocar la estasis sanguínea y hacer más ostensible la red 
venosa, se punsi011ará en seguida la vena y una vez que aparezca 
la sangre en el ori:fici11 de la aguja, quitar inmediatamente la 
circulación, ·c1e,iar escurrir algunos segundos la sangre, para no 
obl.cn.;r más que clangro no estancada; y, por último, conectar la 
jeringa y aspirar. 

Si no es posible en el i1liegue del codo, punsionar en otr~. 
región. 

Cinco centímetros cúbicos de sangre serán suficientes para 
una determinación, puesto que un centímetro cübico de plasma es 
lo que se utiliza; sin embargo, hay que tener en cuenta la cantt­
darl que se desperdicia en el sistema mezclador y tener en cuenta 
L:. posiLilidacl de que, pJr alguna circunstancia, resulte mala una 
determinación, y si no se dispone de mayor cantidad de plasma 
con qué repetirla, hahrú que extraer de nueva cuenta sangre al 
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enfermo, con las molestias consiguientes; de ahí que se aconseja 
la extracción 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 
oclui.l'á el orificio ele! tubo con algodón o tela de salud, fijada con 
e:-;parndrapo, se tram1porta al sitio en que se haga la determina­
ción, y se colocará en la centrífuga para acelerar la sedimenta­
~i6n globular, que casi siempre, ya ha empezdo a iniciarse. IIe~· 
cho esto, que<larún dispuestas, por orden de densidad, dentro del 
tuho, 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, Jos glóbulos. Para evitar la hemolisis, esterili­
zar las jeringas al calor Reco, o bien, hervfr éstas en suero fisio­
lógico o secarlas perfectamente antes de usarlas, si han sido her­
vidas en agua simnle. 

Estumlo listo el plasma, se pa:::ará a la determinación, que la 
dividiremos, por comodidad, en 2 partes: lo. Combinación dei 
¡,!asma sangi.!ineo con el hióxoclo de cai·bono, a la presión de este 
gas en el aire alveolar; 2o. I\'lcdición del gas combinado con d 
aparato gasométric0 de Van Slyke. Lo primero se lleva a cabo 
en un dispositivo ·como el de la figura adjunta. En la ámpula se 
colocará algo más cte un centímetro cúbico de plasma (por lo que 
quede untado en las pnredes), valiéndose de un gotero capilar 
con qué extraer la sangi:e del tubo en que se encuentra). 

El ámpula se conectará, por intermedio de un tubo de cau­
cho, con un frasco que contiene cuentas de vidrio (para quitar el 
wtpor de agua) y dos tubos acodados; uno, que le pone en comu­
nicación con la ampr;l.la, y el otl'o, con la boca del experimenta­
dor. Estando llsto el dii-;positivo, soplando se hará pasar portad<> 
el sistema uJia corri1mte de aire, que perderá el vapor de agua en 
el. fra~co que tiene las cuentas de vidrio, y saldra por el orificio 
de· Ja á1npülri, que. como se ve, está provista de un tapón de cris­
tal. Se hará pasar la corriente de aire hasta el momento en que, 
el que sopla, tenga la sensación de que empieza a arrojar su afre 
alveolar; entonces, un ayudante obtura la ampolla con el tapón 
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correspondiente, sosteniendo con la mano éste, mientras que el 
im·,;stigador sigue soplando para aumentar la presión del bióxido 
de c.arbono dentro de la ampolla, y cuando la expiración haya llE>­
gndo a su máximo, se quitará la comunicación con la ámpula por 
medio de la llave E. 

Hecho esto se desronecta el sistema, y aislada la ampolla 
mezcladora :-;e le imprimen movimientos de rotación en torno de 
su eje longitudinal, para que el plasma se embarre en las paredes 
y se facilite su combinación con el gas contenido en el ámpula. 
El ~ontª'cto se prolongará por 5 minutos. 

No queda más que i:iacar el plasma del recipiente, por medio 
de nna pipeta de tm centímetro cúbico, y llevarlo al aparato gaso­
métrico. 

Antes de hacP.r Ja descripción de éste y mencionar la técnica 
para manejarlo, diremos cuál es su fundamento. 

En un tu ho eudio.métrico, lleno de mercurio, se introduceu 
sucesivamente: 1 ce. de plasma sanguíneo, 1 ce. de agua destila­
da, 1 gota de alcohol caprílico y ácido sulfúrico al 5 por ciento 
hasta completar un volumen de 2.5 ce. Se hace el vacío en el 

. tubo, bajando el niYcl del mercurio, hasta un trazo de gradua­
ción definirlo; bajo la acción del vacío y del ácido sulfúrico, er 
bióxido de carbono que contenía el plasma, es puesto en libertad. 
Un dispositivo especial de llaves, con 2 vías, permite separar el 
líquido del gas y hacer sobre el mercurio la lectura del bióxido de 
carbono desprendiclo, a la presión atmosférica del momento y a 
la temperatura ambiente. El volumen obtenido, reducido a OQ y 
760 mm. de Hg., expresa según la calibración del aparato, el vo-
lumen de bióxido de carbo110 total por 100 ce. de plasma. · 

Descripción del aparato.-Empezando por la parte superior, 
ven;1os que está provisto de un tubo acodado (a), y de un tubo 
graduado en centímetros cúbicos, que en su parte inferior es ca­
pilar, marcado con la letra "b". Tanto el embudo como el tubo 
acodado, comunican alternativamente y según sea necesario, con 
la ámpula principal "d", por medio de la llave "e", que tiene dos 
vías capilares; la ámpula principia en su parte alta por un tubo 
capilar graduado en décimas o en centésimas de centímetro cúbi-
co y de capacidad igual a un centímetro cúbico ; más abajo tiene 
un ensanchamiento medio, a donde está la marca de dos y medio 
centímetro~ cúbicos, y, en fin, un tercer abultamiento, que consti­
tuye la ampolla propiamente dicha y que lleva en el pequeño tubo 
que la continúa hacia abajo, la anotación 50 ce. Sigue despué.:> 
otra llave de dos vías, "f", que permite poner también alternati­
vamente, en comunicación, el tubo ampular con otro en "u", unn .. 
de cuyas partes, "r.", es angosta, como se ve en la figura, y la 
otra, "h" 1 es ensanchada; en el aza del tubo en "u", hay otro pe­
queño tubo, a donde se adapta una de las extremidades de un tubo 
de gorr~a grueso y como de 90 centímetros de longitud; la otra 



.. 

.. 
-39-

éxttemidad se conecta con el bulbo en "i". El'conjunto dé pie~ 
zas e:n: vidrio constituye la bureta para gas y está fijado en un 
cuadro de madera, y éste, a su ve~. en un soporte de hiei·ro, qué 
lle Ya también un anillo para el bulbo ''i". · 

Posicioh .1. 

2..5c.c, 

d 

r 

. Fbsic ioti 2. 

Aparato de Van. Sly~e 

Cómo se monta y coi1trola el aparato.-Las llaves "e'' y' "f." 
son püestá:'l de tal manera, que permiten la comunicación de lá 
ampolla ."d" con "b" y con "h"; el bulbo "i" es pttesto en posi..: 
éión 2, poi· medio de la mano izquierda, o sosteniéndolo en un 
gaúcho, y se vierte en él mercurio, hasta que él tubo "h" esté .cai:ii 
lleno; se hace encender en seguida el bulbo "i", a la posidón '"ln 
y ol mercurio subirá de "h" a "d"; cuando haya pasado cierta 

--· cantidad de mercurio, se da vuelta a la llave "f", de manera de 
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poner ~n comunicación a "d" con "g" y expulsar el aire conteni­
do en el último; uueva vuelta a la llave "f" para volver a cornu­
nic::ir a "h" con "d" y se deja que el mercurio suba hasta llenar 
c·l t•Lbo capilar rlol embudo "b"; se cierra la llave "e" para inco­
mun!car "d" con "b". 

Esta11do lleno el aparato con mercurio hay que verificar, si 
no existe aire dentro de él y que tampoco penetre al hacer el va­
cío. Para esto, se lleva el bulbo "i" a la posición 3, que es como 
80 í!t:mtímetros abajo de la posición 2, es decir, francamente de­
bajo del nivel de la mesa en que esté el aparato; el mercurio des­
ceHdcra primero en "d", después en "h'', cuando llegue a la parte 
inferior de ésta 80 vuelve a subir el bulbo "i" y el mercurio as­
cenderá a "d" y ant.es de que ésta se llene, se dará vuelta a la 
lhwe "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, e! mercurio subirá rápidamente en rl 
tubo graduado y cbocará contra In llave "e", dando un sonido . 
tnetálico, caracteríRtico. Si hay aire, el sonido será sordo y se 
ved la burbuja en 1a parte superior del mercurio. Se hará salir 
ésta. expulsan'do 1111 poco de rncrcut'io por el tubo "a", o dándole 
salida i~or el embudo "b" rJor moYimicnto adecuado de la lla­
ve "e", en uno u otro caso. 

Cuando se monta el aparato por primera vez, 20 6 30 manio­
bras. como la rlescrita, son necesarias para que el aire sea expul­
sado en totalidad. 

Las llaves deberán untarse de grasa para que el cierre sea 
más hermético, y algunos acostumbran fijarlas con una liga de 
hule para que no se salga y se tire el mercurio, cosa por lo demás 
bastante frecuente. 

Medida del bióxido de carbono en el plasma.-Estando con­
trolado el aparato, deberán alcalinizarse las paredes del embu­
do "b" con sosa cáustica, usando corno indicador la fenolftaleína, 
'l se hará como i:;igue: S!" pone agua destilada en el embudo, sf:. 
añade una gota <le solución alcohólica de fenolftaleína al 1 poi' 
ciento y en seguida otra de sosa cánsti.ca, tomando el conjunto 
coloración roja, que demuestra su reacción alcalina; hecho esto 
se quita el líquido rojo por medio de un gotero y el embudo que­
dará alcalinizado. El objeto de esto es quitar la reacción ácida 
~1ue ~1udiera existir por las determinaciones anteriores al poner 
el ácido sulfúrico, lo que provocaría, sin duda, el desprendimien­
to prematuro de una parte del bióxido de carbono contenido en el 
plasma al poner éste en el embudo. 

Se tomarft luego, como ya se dijo, 1 ce. del plasma de la am­
polla, en que se hizo la saturación, teniendo cuidado de que la 
oxtremi<lad de la pirieta llegue al fondo del embudo "b", y enton­
ces se dejarft salfr el lí<JUido, pues si se permitiera a éste'escu­
rrir a lo largo de las paredes, o caer g·ota a gota, sería facilitar e.l 



-41-

desprendimiento de bióxido de carbono, y, por lo tanto, cometer 
nn error. 

El plasma será introducido inmediatamente en el tubo grai.. 
duado de la úmpula de gas. Para esto, sosteniendo con la mano 
izquierda el bulbo "i", se le pone a nivel más bajo que la llave "e'' 
y entonces ~e hace comunicar por medio de esta llave el tubo gra­
duado de Ju. ampolla "d" con el embudo "b"; se dejará entrar el 
plasma hasta que l'!olamente quede lleno el tubo capilar, que lleva 
el embudo en su parte inferior, y se suprime la comunicación por 
medio de la llave "e". El objeto de dejar parte del plasma en el 
emhudo, es de impe;dir la entrada del aire. El bulbo "i" se lleva 
a la pasición "l". Se pondrá ahora, en el embudo, una gota de 
alcohol cap1·ílico y 1 ce. de agua destilada, y se introducirán al 
aparato por una maniobra semejante a la anterior. El objeto del 
alcohol caprílico es evitar que el bióxido de carbono, al despren­
derse, haga demasiadas burbujas, que impedirían la lectura; el 
del agua deatilada es arrastrar el plasma que había quedado en 
el embudo. No se olvide en esta segunda ocasión dejar lleno con 
agua el tubo capilar del embudo parn que no entre el aire. Er:. 
,;;eguida se pondrá en el embudo el ácido sulfúrico al 5 por ciento, 
en cantidad suficiente pura llevar el volumen total del contenidü 
líquido de la ampolla de gas hasta la marca 2.5. Se introducirá 
el ácido con una maniobra como las anteriores y con igual pre·· 
caución. 

Completado el \'olumen de 2.5 ce., se quitará del embudo lo 
que haya sobrado de ácido sulfúrico y se pondrá en su lugar una 
gota de mercurio, que evitará Ja posible entrada de aire al hacer 
el vacío. 

Sólo queda por hac~r el vacío en la ampolla y leer el volumen 
de gas desprendido, después de separación del líquido. 

· · Para esto, el bulbo "i" se lleva a la posición 3 (80 centíme-
. tros abajo de la mesa). Estando cerrada la llave "e", se verá al 
mercurio descender poco a poco en la ámpula de gas, al mismo 
tiempo que desprenderse algunas burbujas de éste. Tan pronto 
como el nivel del mercurio llegue al trazo 50, se dará vuelta a la 
llave "f" para aislar completamente la ampolla. "d". El bulbo se 
lleva a la posición "l" y entonces se invertirá el aparato, para que 
los distintos líquidos se mezclen perfectamente y se favorezca el 
desprendimiento del bióxido de carbono, haciendo esto unas 15 
veces: la manera como está fijado el aparato permite efectuar 
esta maniob1·a, que en algunos modelos se hace automáticamentE: 
con motor eléctrico: al invertir el aparato se obturará, con la ye­
ma del índice, la parte superior 'del embudo, para evitar que se 
tire la g-ota de mercurio puesta ahí. 

Después de esto deberá separarse el líquido de la atmósfera 
gaseosa que ha desprendido, operando de la manera siguiente: el 
·bulbo "i", sostenido con la mano izquierda, se llevará a la posi-
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ción 3, de modo lento a partir del plano de la mesa y abriendo la 
llave "f" para poner en comunicación de nuevo la ampolla "d" 
con el tubo "h"; el líquido pasará a 1'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 "f" y que 
ha hecho Ja comunicación. De este modo, no debe quedar líquidc 
en la {tmpula "d"; es el tiempo más delicado de la medida. En 
seguida, dando vnelta a la llave "f", se pone en comunicación ~l 
tubo "g" con "d", y subiendo el bulbo "i", el mercurio ascenderá 
en el aparato hasta el sitio donde Je permite llegar el gas conte­
nido en él. Siempre queda encima del mercurio una pequefü1. 
cantidad del líriuido, que es lo que se emban·a en las paredes del 
ap::u.·ato 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,. deberá hacer::;e la lectura al nivel superior del líquido y no 
al 'nivel del mercurio. 

Se anotará, una vez hecha la lectura, la presión atmosférica 
y la temperatura del momento. 

Terminada la operación, hay que expulsar el líquido que 
contiene el a11arato, y para esto se vuelve a poner en comunica­
ción el tubo "h", a donde ha quedado aislado, con la ampolla "d", 
haciendo subir el bulbo "i" hasta la posición "l", deberá darse 
salida al líquido por el tubo acodado "a", previa maniobra de la 
llave "e". En seguida se lavará el aparato con agua ~estilada y 
quednrá listo para otra determinación. \: ;'. 

Cómo se hace el cálculo.-El volumen de gas observdda hay 
que reducirlo a la presión de 760 milímetros y OQ de temperatura. 

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

B . 
. guiente: C0

2 760 en donde COz representa el volumen de gas 

encontrado, n la presión atmosférica del momento. Luego se 
buscará en la tabla de Van Slyke, a qué volumen i~ealmente co:­
rresponde, 11:1. cantidad de gas, previa corrección a 760 mm., a 
la temperatura e11 que se hizo la leGtura, y así se ve que la dife­
rencia entre tina y otra cifra es aproximadamente de 12, debido 
a la corrección. 

Las dosificaciones del calcio se hicieron con la técnica de 
Kramer. 

-B-

,,. 
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TABLA de Vctn. Sly~e y CuHcn para d cálculo del poder de -
combinación de C02 del plasma 

-
Vol.de 11'1\S O. C. de CO: UJndo oomo bi• /Vol, de gas C. C. de 001 lijado oomo bl-obHrvado oarbon11to Por 100 o.o. de 

1 

obscn·11do carbonato por 100 o.o. de 
B PllLDmn, reducido n. o0 700 mm. n plasma, reducido a 0º760mm. 

X76iJ 159 20Q 25·1 309 X7d0 15? 209 259 309 

0.20 9.1 9,9 lO:líT.80:-dO 47. 7 48.l 48.5 48.6 ... . .. . . . . .. . . . . ' . .. . .. 
'48.7 •• 49.'Ó . 

... . .. 
l 10.1 10.9 11.7 12.6 1 1 49.4 49.5 
2 11.0 11.8 12.6 13.5 2 ,19,7 50.0 50.4 50.4 
3 12.0 12.8 13.6 14.3 3 50.7 51.0 51.3 51.4 
4 13.0 13.7 14.5 15.2 4 51.6 51.9 52.2 52.3 
5 13.9 14.7 15.5 16.1 5 52.6 52.8 53.2 53.2 
6 14.9 15.7 16.4 17.0 6 53.6 53.8 54.1 54.1 
7 15.9 16.6 17.4 18.0 7 54.5 54.8 55.l 55.1 
8 16.8 17.6 18.3 18.9 8 55.5 55.7 56.0 56.0 
9 17.8 18.5 19.2 19.8 9 56.5 56.7 57.0 56.9 

0.30 18.8 19.5 20.2 20.8 u.7o 57.4 57.6 57.! 57.9 . . . ... . . . . .. .. . . .. . .. . . . , .. . .. . .. . .. . .. 
1 19.7 20.4 21.l 21.7 1 58.4 58.6 58.9 58.8 
2 20.7 21.4 22.1 22.6 2 59.4 59.5 59.8 59.7 
3 21.7 22.3 23.0 23.5 3 60.3 60.5 60.7 60.6 
4 22.6 23.3 24.0 24.5 4 61.3 61.4 61.7 61.6 
5 23.6 24.2 24.9 25.4 5 62.3 62.4 62.6 62.5 
6 24.6 25.2 25.8 26.3 6 63.2 63.3 63.6 63.4 
7 25.5 26.2 26.8 27.3 7 64.2 64.3 64.5 64.3 
8 26.5 27.1 27.7 28.2 8 65.2 65.3 65.5 65.3 
9 27.5 28.1 28.'l 29.1 9 66.1 66.2 66.4 66.2 

0.40 28.4 29.0 29.6 30.0 0.80 67.1 67.2 67.3 67.1 .. . . . . ... . . . . .. . .. .. . . .. . .. ... . . . . . . . . . . . . 
1 29.4 30.0 30.5 31.0 1 1 68.1 68.1 68.3 68.0 
2 30.3 30.9 31.5 31.9 2 69.0 69.1 69.2 69.0 
3 31.3 31.9 32.4 S2.8 3 70.0 70.0 70.2 69.9 
4 32.3 32.8 33.4 33.8 4 71.0 71.0 71.1 70.8 
5 33.2 33.8 34.3 34.7 5 71.9 72.0 72.1 71.8 
6 34.2 34/i 35.3 35.6 6 72.9 72.9 73.0 72.7 
7 35.2 S-5.7 36.2 36.5 7 73.9 73.9 74.0 73.6 
8 36.1 36.6 37.2 37.4 8 74.8 74.8 74.9 74.5 
9 37.1 37.6 38.l 38.4 9 75.8 75.8 75.8 75.4 

0.50 38.1 38.5 39.0 39.3 0.90 76.8 76.7 76.8 76.4 .. . . . . . .. ... . .. . . . . . . .. . . . . 
1 39,1 39.5 40.0 40.3 1 77.8 77.7 77.7 77.3 
2 40.0 40.4 40.9 41.2 2 78.7 78.6 78.7 78.2 
3 41.0 41.4 41.9 42.1 3 79'.7 79.6 79.6 79.2 
4 42.0 42.4 42.8 43.0 4 80.7 80.5 80.6 80.1 
5 42.9 43.3 43.8 43.9 5 81.6 81.5 81.5 81.0 
6 43.9 44.3 44.7 44.9 6 82.6 82;5 82.4 82.0 
7 44.9 45.3 45.7 45.8 7 ~3 6 83.4 lj3 4 82 9 
8 45.8 46.2 46.6 46.7 8 84.5 84.4 84.3 83.8 
9 46.8 47.1 47.5 4'1.6 9 85.5 35.3 85.2 84.8 

0.60 47.7 48.1 48.5 48.6 1.00 86.5 86.2 86.2 85 7 
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FE DE ERRATAS 

'Página Linea Dice. Debe decir. 

22 38 Efectúe Efectuó 

26 32 Nervios como nervios 
vaso motores vaso motores 

. 32 8 Asldosls Acidosis 

32 43 base Vaso 

36 36 CircUlaclón Compresión 

39 10 encender ascender 

B B 42 31 
C02 760 C02 760 

45 . 18 patógeno quetógeno 
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