
LOS TRATAMIENTOS PSIQUIATRICOS DE CHOQUE Y EL
SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO.

Por el Dr. Alejandro Jimenez Arango.

Enoiucum hist6rica de los tratamientos de choque
en psiquiatria.

Es dificil separar. no solamente desde el PU!1to de vista iris-
torico. sino de acuerdo con los modernos conocimientos, 103

tratamientos de choque de los tratamientos organiccs en ge-
neral.

Desde el punto de vista terapeutico, la psiquiatria ha to-
rnado dos grandes rumbas: el de lcs tratamientos organicos .V
el de los tratamientos psicologicos. Unicamente nos ccuparernos
de los primeros, pues los segundos no corresponden al objeto
que tratarnos.

El crigen de los tratamtentosorgamcos en psiquiatria (al-
gunos de ell os verdaderamente de choque) se pierde en las epa-
cas mas remotas de la historia. Las sangrias, los vomitivos, los
purgantes. los banos en agua helada y muchos otros proce Ji-
mientcs, incluyendo los qurrurgicos. muy usados durante el
siglo XIX, no revisten actualmente sino un interes putamen-
te historico.

Durante mucho tierrrpo se han usado diversos metcdcs
tendientes a producir eleva cion termica y divers os Ienomenos
inflamatorics; para este efectc se han usado, especialmente.
los abscesos de Iijacion puestos en boga per la escuela fran-
cesa. Pero el primer exito obtenido para tratar una afeccion
mental por medios puramente somaticos, fue el cbtenido en
1917 por Wagner-Jauregg. con la malarieterapia en el trata-
mien to de laparalisis general. Este tratamiento ha ido evolu-
cionando, despues de haberse encontrado que ebra. esencial-
mente. par los efectos Iisiologicos de las alzas terrnicas Asi SP

han venido usando diversos medias para preducir fiebre artifi-
cial, desde las vacunas tificas y los compuestos azufrados, has-
ta la mcderna inductopirexia por media de las ondas cortas.
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Otro paso decisivo fue la introduccion hecha por Klaesi en
1922del tratamiento de la narcosis prolongada y que segun Ka-
Iinowsky y Hoch (1946), es el antecesor de los modernos trata-
mientos de choque.

La insulina habia side introducida por Steck para el trata-
miento sintomatico de algunas psicosis, especialmente para in-
f'luir los estados de excitacion. Sake!. trabajando con e1metodo
de Steck, observe la mejoria del estado mental de algunos pa-
cientes que accidentalmente habian presentado manifestacio-
nes hipoglicemicas intensas durante este tratamiento. En esta
forma ensayo el coma insulinico en el tratamiento de algunas
psicosis. con resultados que antes no habia logrado ningun
otro tratamiento. En 1933 Sakel presento los prim eros mror-
mes sobre sus investigaciones, y desde entonces este tratamien-
to ha venido usandose en la forma bien amplia que conocernos.

En 1935 von Meduna presento su tratamiento convulsote-
rapico por el cardiazol, ideado sobre la hipotesis de un antago-
nismo entre la esquizofrenia y la epilepsia. Posteriormente se
han usado otros tratamientos convulsoterapicos, como el del
cloruro de amenia de Bertolani, el de la acetilcolina de Fiam-
berti y el del bromuro de alcanfor. utilizado por von Meduna
antes que el cardiazo!. Pero el metodo convulsoterapico mas
importante de los ultimos afios es el del electrochoque, que
produce convulsiones epileptiformes. por estimulacion electrica,
introducido por Cerletti y Bini en 1937.

Desde entonces se han introducido nurnerosas reformas.
variantes y combinaciones, a los metodos de la insulina, del
cardiazol y del electrochoque. Entre otros. debemos anotar el
rnetodo de Georgi, quien eombina el coma insulinico COn la.
convulsoterapia; la curarizaclon previa a la convulsoterapia
para prevenir los accidentes traumatrcos, introducido pOl' Ben-
nett en 1940. Entre las modificaciones de la convulsoterapia e-
lectrica, merecen anotarse la electroestimulacion unidireccio-
rial, propuesta por Friedman en 1942, la adrninistracion de do-
sis subconvulsionantes (Thompson, 1943; Berkwitz. 1943), pa--
ra los estad-os de agitacion y para las psicosis toxicas, y la pro-
duccion de sueno artificial pOl' metodos electricos. aplicando
al tratamiento de Klaesi. los antiguos experimentos de Leduc
EObreel sueno electrico, llevada a cabo por Frostig, Harreveld,
Reznik. Tyler y Wiersma en 1944.

El choque como ten6meno a1lt6nomo.

Queremos poner de relieve el papel que en esos tratamien-
tos desempena el sistema autonomo. Muchos son los mecanis ..
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mos que se han invocado para explicar el modo intrmo de la hi-
poglicemia insulinica y de los metodos convulsoterapicos: cam-
bios metabolicos, alteraciones vasomotoras. cam bios en el equi-
librio ionico, etc. Todos ellos se pueden resumir en la variacion
de alguna de las funciones del sistema nervioso autonomo.
Cuando en la hipogllcemia Insulinica 0 en las convulsiones car
diozolicas 0 electric as la conciencia desaparece, queda obrando
como regulador de los fenornenos que entonces suceden el sis-
tema autonomo, que en esos mementos se encarga de todas las
manitestactones que tienen lugar en el organismo para adap-
tarse a las condiciones creadas por los factores externos que
se han hecho in tervenir.

Los [enomenos auioncmos del coma insulinico,

Debemos asentar un concepto hoy unanimernente acepta-
do: aunque la insulin a cuando es secretada en el organismo 0-
bra de acuerdo con los mecanismos parasimpaticos. en el caso
de ser inyectada, obra esencialmente excitando los mecanisme,
adrenergicos (Gellhorn, 1938) 0, como mas recientemente 10 a-
not.an algunos (Meduna, 1943), aumentando la reactividad de
J os mecanismos adrenergicos.

Antes de entrar a estudiar los efectos de la insulin a sobre
el sistema' autonorno, los mecanismos por los cuales estos efec-
tos se producen y la accion de dichos efectos sobre las funcio-
nes psiquicas. queremos anotar IDS Ienomenos autonomos que
tienen Iugar durante el coma insulinieo Estos f'enomenos han
side cuidadosamente estudiados por Frostig (1940) Y por Ross
y Malzberg (1939), y entre nosotros. por Sanchez (1943)

Frostig (1940) estudia los Ienomenos que se present an
durante las cinco primeras horas del coma insulinico y presume
las siguientes localizaciones para los fen omen os. especialmente
·de orden neurologico, que se presentan: prim era y segunda 1.10-
ras: supresion de las actividades cortical y cerebelosa. 'Tercera
11Ora: liberacion de los ganglios basales y del hipotalamo. Cuar-
ta hora: liberacion del mesocefalo, supresion de las funciones
piramidales. Quinta hora: libel' a cion del bulbo. De acuerdo con
el esquema de Frostig, los fenomenos autonomos ccrrespon-
dientes a cada uno de estos period-os sedan los siguientes: a Ja
supresion de ,,(5 actividades cortical y cerebelooa; sudacion, sa-
Jivacion y baja de la temperatura. Ala liberacion de los ganglio,;
basales y del hipotalamo: exoftalmia, midriasis, conscrvacion de
la reaccion a la luz. taquicardia. A la liberacion del mesocefalo
y supresi6n de las funciones piranlidales: 111iosis0 111idriasis1 ta-
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quicardia 0 bradicardia. A la Iiberacion del bulbo raquideo:
pupilas puntiformes, ausencia de reaccion a la luz, braji-·
cardia.

Vemos por estos datos los numerosos y variados fenorne-
nos que tienen Iugar en el coma hipoglicemico. Si los esquema-
tizamos. de acuerdo con la actividad predominante de cada uno
de los sistemas simpatico 0 parasimpatico, tend remos: en el
primer periodo, sintomas de actividad parasimpatica; en el
,s'llgundo periodo. sintomas de actividad sirnpatica; en el tel"
eel' periodo, variabilidad de los sintomas hacia el lado simpa-
tico 0 hacia el parasimpattco, en el cuarto periodo, sintomas
de actividad parasimpatica. De acuerdo con estos datos, ten-
driamos que durante el coma hipoglicemico tienen Ingar tres
variaciones del equilibrio autonorno : la primera. durante las
dos primer as horas, sintomas parasimpaticos correspoudiente.s
a la supresion de la actividad cortical y cerebelosa; la segunda.
durante la tercera hora. sin tomas simpaticos, correspondientes
a la liberacion de los gangtios basales y del hipotalamo; la ter-
cera, durante la cuarta hora, sintomas autonomos variables co-
rrespondientes a la Iiberacion del mesoceralo y a. la supresion
de las funciones piramidales; durante Ia quinta hora. corres-
pondientes a la Iiberacion del bulbo, estos sintomas variables se
inclinaran definitivamente hacia el predominio de la actividad
parasimpatica.

Ross y Malzberg (1939) no consideran los diferentes perio-
dos del coma de acuerdo con el tiempo, sino de acuerdo con los
sintornas neurologicos. Asi, consideran un primer periodo. con
sindrome cerebral, correspondiente a las dos primeras horas;
un segundo periodo que dura una hora y media, COnsindro-
me subcortical; un tercer perrodo. que dura una hera y me-
dia, con sindrome mesocef'alico, y un cuarto periodo. que du-
ra una hora, con sindrome medular. Las manifestaciones au-
tonomas correspondien tes a estos periodos serian las siguien-
tes: durante el sindrome cerebral, no anotan ninguna manifes-
tacion autonoma: durante el sindrome subcortical, solo sena-
Ian un sintoma de orden parasimpatico: la salivacion. durante
el sindrome mesocefalico. solo apuntan un sintoma de orden
simpatico: la midriasis; durante el sindrome medular, anotan
varios tenomenos autonomos referibles tanto al sistema sim-
patico como al parasimpatico. Como vemos, del esquema de
Ross y Malzberg pocos datos se pueden obtener referentes al
sistema autonorno: adernas, los pocos datos que anotan es-
tan en desacuerdo con los de Frostig, ya citados. Por ejemplo, du-
rante el sindrome subcortical. correspondiente al tercer perio-
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do de Frostig. este autor encuentra varios fenomenos claramen-
te simpaticos, mientras que Ross y Malzberg solo anotan un
fen omena parastmpatico Durante el periodo medular, que co·
rresponderia al cuarto period a de Frostig, anotan sintornas
variables, tanto de actividad simpatica, como de actividad pa-
rasrmpatica, mientras que Frostig cita varios sintomas defini-
clamente parasimpaticos.

Sanchez (1943) divide los periodos de la hipoglicemia insu-
linica de acuerdo can un criteria psiquiatrico. Asi. considera
cinco periodos: el primero, "fase improductiva, manifestacione.
sornatico-psiquicas, hipog'licemia poco avanzada" (Agnosis); el
segundo, "fase de polarizacion, sintomatologia psiquica varia-
da. inversion de la psicosis. etc., hipoglicemia mas avanzada (A·
nacoresis) ; el tercero. coma complete (fase adianoica); el
cuarto, "segunda polarizacion, fase de la accion curativa de la
insulina" (Epignosis); el quinto, 'fase de traduccion final de
los sin tom as neoformados, resistidos, aparecidos y abolidos. du-
rante el coma" (Diabasis). EI autor hace una descripcion esen-
cialmente pstcologtca de las cinco fases en que agrupa las rna-
nifestaciones que tienen lugar jill' ante la hipoglicemia insulin i-
nica, de manera que de esa descripcion no se pueden obtener
datos en 10 reterente a los sin tom as autonomos. Sin embargo,
este punta 10 estudia cuidadosamente y trae un as cuadros en
que muestra los f'enomenos autonomos que tienen lugar en e]
'pre-coma, durante el coma y en el periodo siguiente al coma. De
acuerdo can su clasif'icacion, las manifestaciones del precoma
corresponderian a las fases de agnosis y de anacoresis; las del
coma. a la fase adianoica. y las de post-coma, a las rases de
epignosis y de diabasis. Sanchez estudio el reflejo oculo-car-
diaco, los Ienomenos vasomotores y los renomenos sudorales.
Adernas, estudio el retlejo oculo-cardiaco previa a la hipogli-
cemia. Los resultados son los siguientes, sabre 93 casas:

Antes de la hipoglicemia:

•Reflejo oculo-cardiaco de tipo vagal ... 46',1,
Reflejo oculo-cardiaco de tipo simpatico 247<
Reflejo oculo-cardiaco de tip a eutonico 30 7<

En el periodo de precorna :

Reflejo oculo-cardiaco de tipo vagal ... ... 36'),
Reflejo oculo-cardiaco de tipo simpatico 50 '70
Reflejo oculo-cardiaco de'tipo eutonico 14',1,
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Sudaci6n protusa .... . .. . ..
Sin sudacion .. .. ..
Vasodilataci6n periterrca . ... ... . ....
Vasoconstriccion periferica .
Sin Ienomenos vasornotores

En el periodo de coma:

Reflejo oculo-cardiaco de tipo vagal
Reflejo oculo-cardiaco de tlpo simpatico
Reflejo oculo-cardiaco de tipo eutonico
Vasodilataci6n perif'erica . .. . ..
Sin renomenos vasomotores . .. . ..
Sudacion profusa . . . .. ..
Exoftalmia . .. . ..

En el peri ado siguien te al coma:

Reflejo oculo-cardiaco de tipo vagal
Reflejo oculo-cardiaco de tipo simpatico
Vasodilatacion periterica
Sin Ienomenos vasomotores
Con sudacion
Sin sudacion
Con exoftalmia
Sin exoftalmia
Can suefio
Sin suefio .

34%
66j{
391".
27;

59 )1,\

29'/{
597r
127r
377<:
627{-
467{-
477<

701"
27 'j(
2%

9870
10j{
90 I"
25/:
75j{
617-
39 'j,

Vemos. pOl' los datos transcritos, que los resultados sen ex-
·tremadamente variados. Sin embargo, observando los resulta-
dos globales. se pueden sistematizar en alguna forma. Durante
eJ periodo hipoglicernico del precoma se produciria una cierta
hipertonia simpatica, deducida de los resultados obtenidos con
el reflejo oculo-cardiaco, antes de la hipogliccmia y durante el
periodo de precoma. Ademas, durante. el peri ado de precoma.
se manifestarian, en cierto numero de casos, Ienomenos de or-
den colinergico. como la sudacion profusa (34j{) Y la vasodila-
tacion periferica (39';'). Durante el periodo de coma se acen-
tuan aun mas los tenomenos adrenergicos: se encuentra un al-
to porcentaje de reflejo ocuto-cardiaco de tipo simpatico (59'/,).
la vasodilatacion periferica es menos frecuente (371"), Y un
elevado numero de pacientes presenta exoftalmia (470/<). Sin

.ernbargo, durante este periodo hay uri f'enomerio colinergico
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que se acentua: la sudacion (46%). En cambia, durante el pe-
riodo siguiente al coma hay una notoria reversion de los feno-
menos, pues aqui el cuadra autonomo es esencialmente de ti-
po parasimpatico: hay un gran numero de pacientes can re-
flejo oculo-cardiaco de tipo vagal (70%). la exoftalmia disrni-
nuye (25%). y aparece un fenomsno esencialmente parasim-
patico, el suefio (61%). 'Otras manifestaciones de orden para-
simpatico que se encontraban en los periodos anteriores,. en
este, en cambia, disminuyen; tales son la vasodilatacion perif'e-
rica (2%) y la sudacion (10~1,).De la ccnsideracion general de
estos resultados se puede deducir que durante el coma hipogli-
cemico hay dos variaciones en el equilibria autonomo ; la pri-
mera hacia el tono simpatico, que comlenza en el periodo de
precoma y se acentua durante el coma; la segunda hacia el to-
no parasimpatico, que aparece despues del coma.

Cossa (1945). 10 mismo que todos los autores, hace hincapie
sabre los tenomenos autonornos que tienen lugar durante el co-
ma insulinico. En general, solo encuentra sintomas variables
que en forma alguna sistematiza; sin embargo, tiene un con-
eepto opuesto a los datos' que -hemos deducido de las observa-
ciones de Sanchez. Para el (Cossa) hay un predominio neto del
parasimpatico a medida que el paciente entra en el periodo de
coma.

Kalinowsky y Hoch (1946) traen una serie de datos que cs-
tan de acuerdo can el esquema de Frostig. En la iniciacion del
coma describe' rubicundez de la cara, taquicardia, midriasis y
exoftalmia. En el coma profunda (quinta hora) anota midrra-
sis can paralisis pupilar. taquicardia, a veces bradicardia. a ve-
ces paralisis pupilar miotica y bradicardia.

Sin embargo, IQs datos de diferentes autores que hemos
anotado no se contradicen, pues en general todos estan de
acuerdo en una tendencia a la hipertonia simpatica durante
e1comienzo del coma, y luego, tendencia a hipertoriia parasim-
patica durante el coma profunda; ademas. hipertonia parasim-
patica en el periodo post-comatoso.

Se puede decir -que, desde el punto de vista somatico, el co-
ma insulinico se caracteriza Jx.>rbruscas e intensas alteraciones
del equilibrio autonomo que 'varian' al comienzo hacia Ia hiper-
tonia del simpatico; y, al final, hacia la hipertonia del para-
simpatico. Este es un hecho que queremos dejar sentado,

El mecanisme de acci6n de la insulinoterapia.

Han side numerosisimos los estudios de orden clinico y ex-
perimental que se han lIevado a cabo para buscar los tenomenos

- .-
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intimas .que tienen Iugar enla celula nerviosa en el curso de los
comas hipogttcemicos provocados porIa insulina, y que podrian,
en alguna forma, explicar los resultados de este tratamiento so-
bre las funciones psiquicas. .

Antes de entrar -a relacionar la~'hipoglicemiacan las fun-
ciones mentales, debemos estudlar 10s.,~fJret,9.~'que' ,sabre elme ..
tabolismo cerebral y sobre el equilibrio"aUtonomo' tiene la hi-
poglicemia insulinica.

Los numerosos estudios que se han Ilevado a cabo han da-
do por resultado el hallazgo de numerosas modificaciones 01'-

ganicas que tienen Iugar durante el tratamiento can insulina.
Estas modificadones las podemos agrupar, desde un punto de
vista untcamente didactico, en dos grupos.; modificaciones me-
tabolicas y mc:lificaciones autonornas. En realidad, todas estas
modificaciones se pueden considerar como de orden autonorno,
pero separamos de elias las alteraciones metabolicas, por ser
muy numerosas las observaciones al respecto.

Una observacion esencial durante el coma hipogltcemtco
es la referente a la glicemia. La variac ion individual es muy am-
plia. En primer Iugar, el efecto de la insulin a en los diversos pa-
dentes es muy variable. En segundo lugar, las manifestaciones
comatosas se presentan can muy diferentes niveles de glice-
mia. En cuanto a la sensibilidad a Ia insulin a, se ha supuesto
que muchos mdividuos son resistentes a ella y porIa tanto re-
quieren dosis relativamente altas para poder producir 'un des-
censo importante en la glicemia (el 41';;',de los pacientes segun
Freeman, Looney, Hoskins y Dyer, 1943). Harris (1942) en-
cuentra que la resistencia a la insulina es un factor muy varia-
ble en los enfermos mentales. Goldner y Ricketts (1942):.no,en..
contraron ningun factor anti-msulma: en Tit sangre del esqui-
zcrrenico. COIPOse ve, este punta esta todavia sujeto a contro-
versia. Hay' que determinar, 'en primer lugar, los tactores anti-
insulina in vivo e in vitro. Adernas, hay que diferenciar si la re-
sistencia a la insulin a se debe a la presencia de un factor anti-
insulina en la sangre unicamente, a a otras alteraciones humo-

· rilles .que disminuyan el efecto de la insulina. De todas maneras,
es frecuente el caso de pacientes resistentes a la insulina. Noes-

· ta establecido cual es el factor determtnante de tal resistencia.
En cuanto se ref'iere a las manifestaciones somaticas en rela-
cion con el grado de hipoglicemia, las vartaclones individuales
son muy frecuentes .. Parece que el sistema nervioso tiene, se..
gun los individuos, diferente umbral de excttacion a la hipogli-

·.cemia. Los factores que determinarian ·este umbra!'. tampoco
han side- estudiados .... - ., .,. -
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,'Se han estudiado las modificacionesmetabolicas que en el
cerebro del paciente produciria la insulina, Los resultados eran
Iaciles de prever, teniendo en cuenta que el tejido nervioso me-
taboliza ca~i exclusivamente glucosa. En general, todos los au,
tores (Gerard, -1939; Green y Adriani, 1940; Wortis, Shaskan,
Impastato y Almansi, 1943 etc.) opinan que la insulina interfie-
re la utilizacion de la glucosa por el tejido cerebral y deprime
en esta forma el metabolismo del sistema nervioso. Se han he-
cho estudios tendientes a investigar, por la dosificacion del 02
y del C02, las modificaciones del metabolismo cerebral. Aunque
Horwitt, Liebert y Witrakis (1939) no encuentran, segun sus in-
vestigaciones, modificaciones en este metabolismo. Wortis y
Goldfarb (1942) observan una elevacion en el C02 arterial du-
rante el coma insulinico, y Himwich, Bowman. Daly, Fazekas,
Wortis y Goldfarb (1940), una disminucion en la utilizacion
del oxigeno por el tejido cerebral. De los diversosresultados ano-
tados se puede concluir que, en 10referente al metabolismo del
tejido nervioso, la insulina obra deprimiendo dicho metabolis-
mo al disminuir en forma notable la cantidad de glucosa cir-
culante, sustancia utilizada por los centros nerviosos para casi
la totalidad de sus requerimientos ener(?;eticos.

otras alteraciones bioquimicas han sido encontradas en la
sangre por diversos experimentadores: el potasio disminuye en
relacion a la intensidad de la hipoglicemia, 10mismo que el tos-
foro inorganico y el colesterol. Las proteinas aumentan.

Se ha anotado Ieucopenia durante la primera hora de la
hipoglicemia y luego leucocitosis. Ademas. aumento de los lin-
focitos durante la primer a hora y aumento de los eosinofilos
(Kalinowsky, 1946), que no ha sido comprobado POl'Sanchez
(1943). Estos cambios en la serie blanca parecen debidos al es-
tado ionico humoral. La linfocitosis estaria en relacion con la
acidosis, y la polinucleosis con la alcalosis, Cossa (1945) ano-
ta un aumento del numero de plaquetas,

Las alteraciones circulatorias son muy notorias durante el
coma hipoglicernico, Se ha anotado, en primer lugar, un as-
censo de la tension arterial, paralelo al descenso 'de la glice-
mia (Farrel y Vassar, 1940). Hay aumento del volumen minuto
del corazon, 10que esta de acuerdo con el aumento del volumen
cardiaco . observado fluoroscopicamente por Farrel y Vassaf
n940). EI electrocardiograma muestra signosde .trastornos de la
.conducclon, que desaparecen con la norrnalizacion .de Ill.glice-
mia, aunque han sido anotadas modificaciones tardias, seme-
jantes a las que·se·encuentran en la avitaminosis BI y que ce-
-den a,la adrninistracion de dicha vitamina. Los cambiosen .el
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rrtmo cardiaco ya los hemos .anotado al referirnos a: los cambios
autonornos durante el coma insulinico.

Los cambios en el equilibria autonomo .y en la reactividad
de cada uno de los sistemas simpatico a parasimpatico tienen
un interes, a nuestro modo de ver, excepcionalpara la interpre-
tacion del mecanismo curativo del coma hipoglicemiccCYa he-
mas anotado como durante el coma insulinico se producen fluc-
tuaciones bruscas e intensas en el.equilibria autonomo, rereren-
tes ai predominio, ya de un sistema, ya del otro. Sin embargo,
estos cambios son pasajeros y se puede decir que desaparecen,
10 mismo que los sintomas neurologicos y psiquicos del coma,
cuando se regulariza la glicerma. Los efectos inrnediatos mas
aparentes son los referentes a la estimulacion del sistema sim--
patico, Domm y Gelihorn (1940 him demostrado que por esti-
mula cion simpattca se producen aigunos de los cambios meta-
bolicosque tarnbien se encuentran en el coma insulinico. Medu-
na (1943) opina que la insulina obra primordialmente aumen-
tando la reactividad del sistema autonomo a la adrenalina, 1'8
que se demuestra par la dlsmtnucion dei pH y el aumento de ia
glicemia. del acido lactico y de los cuerpos cetonicos que se ob-
servan despues de ias curas insulinicas. Gelihorn opina que
globalmente la insuiina estimula tanto el sistema simpatico co-
mo el parasimpatico, y a este hecho atribuye grande importan-
cia como factor terapeutico en las psicosis,Cameron y Jellinek,
.sientan la hipotesis de que la insulina actua equilibrando los
sistemas simpatico y parasimpatico en los pacientes que mejo-
ran mentalmente; perc que no se encuentra tal efecto en los
pacientes que mentalmente no reaccionan al tratamiento, 10que
indicaria un trastorno constitucional e irreversible del sistema
nervioso autonomo en estos ultimos pacientes. Recientemente
Gold (1943) ha demostrado objetivamente que en realidad 103
pacientes, despues del tratamiento insulinico, muestran una
mayor reactividad en su sistema nervioso autonorno.

Esta hipotesis de Cameron y Jellinek indicaria que los pa-
cientes que no mejoran con el tratamiento insulinico tienen al-
teraciones inrnodificables de su sistema nervioso autonomo.
Consideramos esta teoria como de una importancia extraordi-
.naria para la expllcacion de la fisiopatogenia de la insulinotera-
pia, Sin embargo, hay que hacer una aclaracion: solo se puede
constderarverdadero este hecho en los pacientes en que se ha
demostrado una hipoexcitabilidad del sistema autonomo 0 una. ,
desviaci6n en su equillbrio,

Podemos explicar perfectamente par que el metoda de Sa-
kel obra mejor en las psicosis esquizofrenicas que en cualquier
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otra enfermedad m-ental y por que es el tratamiento de elec-
cion (veanse los datos estadisticos de Castro Rey, 1945).

EI estudio del equilibrio autonomo del esquizotrenico lleva
a dos conclusiones: P En la esquizofrenia esta disminuida la
capacidad de raccionar del sistema nervioso autonomo. 2. La
fraccion que esta mas deprimida en el esquizotrenico es la Irac-
cion simpatica, Podemos comparar estos des hechos con otros
dos que se deducen de los conceptos anotados acerca del efecto
de la insulinoterapia sobre el sistema autonomo : 19 La insuli-
na obra aumentando la reactividad de todo el sistema autono-
mo. 29 La Iraccion mas estimulada poria insulina es la trac-
cion simpatica. Vemos, par 10 tanto, que la insulinoterapia se
puede considerar como el desideratum para corregir las altera-
ciones autonomas que se encuentran en el esquizorrentco.

Hay otro hecho que debemos considerar: las funciones au-
tonomas mejoran al mismo tiempo que las psiquicas, y cuando
el cuadra mental no se modifica, el cuadra autonomo tampoco
sufre alteracion alguna. Ant,eeste renomeno, no hipotetico sino
pertectamente comprobado, surge un interrogante que pode-
mas concretar asi: "es el cuadro mental esquizofrenico conse-
cutivo a determinados trastornos del equilibria autonomo, 0

son, tanto el sindrome psiquico como el' autonomo, consecuti-
vas a una misma causa original?

Segun la teoria de Hoskins (1946), tanto el cuadra mental
como el organica no sedan debidos sino a "una deficiencia ge-
neralizada para la adaptacion, que-resulta de la evolucion de-
fectuosa de los procesos de maduracion". Sin embargo. al ha-
blar de la gonadoterapia en la esquizofrenia, anota que para
que una maduracion biologica tenga lugar se necesitan varios
afios de tratamiento adecuado. "Como se exphcarian, pues. los
resultados favorables que se obtienen despues de un corto pe-
dodo de tratamiento de choque? "Obraria la insulina aceleran-
do en una forma exagerada estos procesos de maduracion? Re-
sulta dif'icil aceptar sin reservas este mecanismo.

Mucho se puede aventurar en el terreno deJas hipotesis,
pero toda teoria es estcrit mientras no constituya una htpotesis.
de trabajo. No podriamos, POI' 10 tanto, aventurar, en vista de
las consideraciones que hemos venido desarrollando,,la hipo-
tesis de que. el cuadra mental sea consecutivo a una alteracion
en el equilibria autonomo. Esta hipotesis, aunque acorde can
to-dOSlos hechos que hemos presentado, necesita una cuidado-
sa .demos·tracion.Y aunque se lograra demostra}', la' etiologia
de lit esql\izofrenia continuada todavia en la oscuridad. Porqu(>
aunque encontraramos que el trastorno autonomo origina de··
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terminados sintomas mentales, todavia f'altaria por -averiguar
que es 10 que ha dado lugar a la alteracion autonoma.

Los metotios convulsoterdpicos.

Estos metodos se iniciaron con Ia introduce ion del choque
cardiazolico por von Meduna en 1937. Anteriormente habia usa-
'do el alcanfor, pero con resultados poco satisfactorios. Aunque
desde hace varios afios se conoce el efecto del alcanfor como
convulsivante, especial mente en forma de monobrornuro
(Wortis, Coombes y Pike, 1931), practicamente no ha sido uti-
Iizado en psiquiatria sino en via de ensayo. Parece que sus pro-
piedades Iisiologicas son semejantes a las del cardiazol (Wor-
tis, Shaskan. Impastato y Almansi, 1943), que en realidad no es
sino un derivado del a1canfor (pentametilenotetrazo1).

A partir de los exitos obtenidos por von Meduna se han se-
guido buscando sustancias convu1sivantes que tengan cada vez
mejores efectos y que sean menos peligrosas. Muchas han sido
las sustancias utinzadas:' principalmente, ciertas drogas car-
dioestimulantes como el ciclohexilettltriazol, la carbopiridm-
dietilamida. muy utilizada entre nosotros, y, recientemente, la
tonamina (Hocht de POI'Sy stern, 1946).

En Italia se ha 'usado con exito el metoda del cloruro de
amonio, preconizado por Bertolani (Ferrio,' 1942). Inyecta 10
c.c, de solucion al 5/1 de cloruro de amonio. por via intravenosa,
10' rnismo que el cardiazol, Los efectos inmediatos son muy se-
mejantes a los de la terapia cardiazolica, Como cambios hema-
ticos, anota Bertolani leucopenia al comienzo y luego leucoci-
tosis. Las convulsiones serian debidas. segun el autor, a cambios
vasomotores.

Fiamberti suponia que las convulsiones producidas tarrna-
colcgicamente eran debidas a una vasoconstriccicn cerebral
intensa, la que produciria cierta insuficiencia circulatoria Io-
cal, Entonces busco de producir trastornos en la circulacion
cerebral, pero por un mecanismo opuesto: Pill'" vasodilataclon.
Empezo a trabajar con 1a acetilcblina y encontro que; en rea-
lidad. se proctucian convulsiones, no tan semejantes a las epi-
1epticas como las que se observan con el cardiazoL Inyectaba
Fiamberti la acetilcolina pol' via cisternal 0 pOl' via.endovenosa.'
Entonces se observaban en el paciente gesliculacion, tos, gritos,
espuma en la boca, movimientos giratorios de la cabeza y de los
ojos y midriasis. Despues, convu1siones tonicas seguidas de con-
vu1siones clonicas. POl' Ultimo, un periodo aproximadamente de
dos minutos de inconsciencia can desaparicion del pulso. Kali-
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nowsky y.Hoch (1946) anrman, sin ·embargo. que los tenome-
. nos motores que trenen lugar en el cheque 'por acetilcolina en

forma alguna son crisis epileptiformes. Solo-se observan movi-
mientos espasmodicos de Ill,cara y de las extremidades y, a ve-
ces; un espasmo generalizado. Sin. embargo, los tenomenos mas
notorios de este procedimiento son los vasculares: hipotension
extrema y perdida del pulso, 10 que ha hecho que Fiamberti de
a.la crisis el nombre de tormenia vascular. Estudios llevados a
cabo por Ferrio (1942) demostraron que los movimientos in-
voluntarios producidos por Ill,acetilcolina no son debidos a ex-
citacion de los centros nerviosos, sino a Ill,excitacion directa de
los musculos por Ill,accion colmergica atras estudiada. Este au-
tor. 10 mismo que Harris y Pacella (1943), ha anotado que el
tratamiento con acetilcolina no tiene accion sobre los sintomas
mentales. Cohen, Thale y Tissenbaum (1944) 10 contraindican
por su peligrosidad. Sin embargo, algunos autores franceses,
como Dublineau y Doreinieux (1936), 10 han utilizado con exi-
to en el tratamiento de las alteraciones del caracter en los ni-
nQ.S, y autores brasilefios (Demetrio, 1945) opinan que el cho-
que acetilcolinico es efieaz en las psicosis.

Cerletti y Bini introdujeron a Ill, terapeutica psiquiatrica
el metodo de Ill,convulsoterapia electrica, es decir, de Ill,produc-
cion de crisis epileptiformes por medias no Iarmacologicos sino
Iisicos como la corriente electrica. Las crisis por electrochoque
son muy semejantes a las producidas por el cardiazol. Adelan-
te estudiaremos este metodo dctenidamente, 10 mismo que las
variaciones que se Ie han hecho.

Los jen6menos aut6nomos de las crisis convulsoterlipicas, car-
diaz6licas y electricas.

Agrupamos en una sola descripcion los Ienomenos que tie-
. nen lugar durante las crisis producidas por el cardiazol y por el
electrochoque, pues son muy semejantes.

En general, se puede decir que estas crisis son similares,
en lineas generales. a los ataques de gran mal epileptico, Sin ,_
embargo, en las primeras se observa un corto periodo clonico
anterior al de las convulsiones tonicas, que no se presenta en
las crisis epilepticas, y que ha sido interpretado como resulta-
do de una excitacion directa de Ill, corteza, bien por accion
rarmacologica 0 por accion electrica.

·Los efectos que se observan durante Ill, crisis convulscte-
rapica son, principalmente, cardiovasculares. metabolicos, he-
maticos y autonomos propiamente dichos, No describiremos los
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fenomenos que no se refieren directarnente al~sistema autono-
mo, como los sintomas neurologicos y psiquiatrrcos, pues no co-
rresponden al tema que nos ocupa.

Como fenomenos cardiovasculares debemos anotar, en pri-
mer Iugar, las modificaciones de la tension arterial. La mayo-
ria de los autores esta de acuerdo en que la tension arterial su-
be tanto durante el choque cardiazolico como durante el elec-
trico (Blaurock. Low y Sachs, 1939; Menninger, 1943; Kalinows.
ky y Hoch, 1946; Pons Balmes. 1941). Sin embargo, parece que
durante la crisis hay ciertas fluctuaciones de la tension arte-
rial; asi, Guttmann y Heitmann (1939) encuentran que en la
convulsion cardiazolica la tension primero sube, Iuego baja y
finalmente vuelve a subir; y Boitelle (1944) en el electrocho-
que encuentra primero hipertension y Iuego hipotension. Las
investigaciones electrocardiograftcas han dado resultados va-
riables: al paso que en el electrochoque son practicamente nu-
las, en el choque cardiazolico las variaciones son frecuentes.
pero atipicas (vease Pons Balmes, 1941). El pulso tambien pre-
senta algunas fluctuaciones: Se observa taquicardia durante
el comienzo de la crisis, y despues se regulariza aunque puede
pasar antes por un periodo de bradicardia.

Desde el punto de vista metabolico y humoral, son nume-
rosas las observaciones que se han efectuado. Blaurock, Low y
Sachs (1939) observaron' dismmucion del C02 y descenso del
pH en la sangre; Clamens (1938) encontro hipoglicemia; Lo-:
man, Rinkel y Myerson (1940) encontraron que el 02 de la ba-
silica. primero desciende y despues aumenta, que el 02 baja y
el C02 aumenta tanto en la sangre arterial.como eD,la yugular .

.•.y queIa glicemia sube; Domm y Gellhor~ (1940) encuentran
. que la glicemia sube y el C02 disminuye; Horwitt. Liebert y
Wiltrakis (1939), estudiando el contenido de la sangre en 02 y
en C02 no concluyen nada respecto a las variaciones del meta-
bolismo; Wortis, Shaskan, Impastato y Aimansi (1943) opinan
que el cardiazol aumenta el metabolismo; todas estas observa-
clones han side efectuadas en choques cardiazolicos. En los
choques electricos se ha encontrado hiperglicemia, disminuci6n
de la reserva alcalina. hiperproteinemia, hipercloremia globu-
lar. hipercalcemia, hiperlipemia y leucocitosis (Boitelle, 1944);
Wortis, Shaskan, Impastato y Almansi (1943) opinan que el
metabolismo disminuye. Como se ve de todas estas observacio-
nes, los resultados son muy variables. pero, en general, se pue-
den resumir en la siguiente forma: Durante las crisis convul-
soterapicas hay hiperglicemia. acornpafiada de variaciones ati-
picas e inconstantes en el contenido de gases de la sangre, pero
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que parecen demostrar que se producen trastornos en la oxi-
dacion de la glucosa por el tejido cerebral. Este punto de vista;
naturalmente, no esta de acuerdo con las observaciones de al-
gunos de los autores arriba citados.

En cuanto se refiere a los Ienomenos autonomos propia-
mente dichos, poeo podemos agregar a 10 que hemos anotado,
plies -ias manifestaciones, tanto cardio-vasculares como meta-
bolicas y humorales. expresan en una forma bien definida co-
mo se altera el equilibrio autonomo -durante la crisis convulse-
terapica. Hay, sin embargo, algunos fenomenos que debemos-
anotar: en las convulsiones terapeuticas se observa primero mi-
driasis y Iuego miosis (Boitelle, 1944), Nosotros hemos padido
observar en numerosos pacientes sometidos a elect.rochoque va-
rracicnes pupilares un poco mas complejas y practicamente
constantes. que podemos resumir en la sigulente forma: du-
rante el comienzo de la crisis la pupila se comienza a dllatar'
y esa dilatacion es paralela a la intensidad del periodo tonica de-
1a crisis; cuando comienzan las convulsiones clonicas, la pupila
1entamente se va contrayendo hasta quedar en una miosis va-
riable; inmediatamente antes de que term inen las convulsio-
nes clonicas, las pupil as se comienzan a dilatar nuevamente.
de manera que. con algunos segundos de anticipacion se pue-
de determinar la termtnacion de la crisis. Hemos observado en
varias ocasiones e1 fonda del ojo, y hemos encontrado una con-
traccion de las arterias retinianas durante 1a fase tonica de Ia,
crisis, 10 que representa una contraccion semejante de los va-
sos•.cer.ebrales. Otros tenomenos- autonornos 'que se han anota-
do son la elevacion de la temperatura en 3 a 5 decimos y los.
cambios vasomotores, que son muy variables. segun los casos
particulares. De todo esto podemos deducir, y en este punto es-
tamos de acuerdo con Boitelle (1944), que en la primera rase-
de la crisis convulsoterapica se produce un estado de hiper-
tenia del simpatico, mientras que en la fase terminal habria un
estado de hipertonia del parasimpatico. Otros autores (Gell-
horn, 1938; Meduna. 1943) .opinan que el cardiazol actua esti-:
mulando el simpatico; sin embargo, como 10hemos demostrador

mas bien se puede pensar que primero hay una excitacien del'.
simpatico y luego una 'excitacion del parasimpatico.

Un pun to interesante es el que se refiere al umbral con--
vulsivante. Se denomina umbral convulsivante la minima do-
sis ,de cardiazol 0 de miliamperios-segundos que es capaz de pro--
ducir crisis epileptiformes, Las variaciones individuales son no-
tables, 'especialmente con el cardiazoL La influencia de algunas
drogas sobre dicho umbral ha sido estudiada y se ha llegado a
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los siguientes resultadosrLasdrogas. adrenergicas suben el um-'
bral convulsivante- (Tainter, Lawrence. Neuru, Lackey, Ludue-
na, Kirtland y Gonzalez, 1943); las drogas collnergicas bajan
dicho umbral (Gutierrez-Noriega 1945). EI mecanismo de esta
Influencia de .las sustancias autonomas sobre las convulsiones
no es bien conocido. Sepuede asegurar que elias no obran por
accion vascular. En efecto, ha sido demostrado que la vasodila-
tacion cerebral inhibe las convulsiones; a esta conclusion se ha
Ilegado despues de estudiar el efecto del nitrito de amilo (De-
nyssen y Watterson, 1938; Watterson y MacDonald. 1939; Ro-
buschi, 1942). Es bien sabido que las drogas colmergtcas pro-
ducen vasodilatacion cerebral; de manera que si influyeran 50-

'hre el umbral convulsivante por accion puramente vascular. e;
efecto seria completamente opuesto al observado por Gutierrez-
Noriega (1945). Este interesante aspecto del problema 10discu-
tiremos detenidamen te cuando nos refiramos a los mecanismos
intimos que tienen lugar durante las crisis electro-convulsote-
rapicas.

EI mecanismo de acci6n de la convulsoterapia.

En primer Ingar, debemos discutir cual puede ser la causa
de las ccnvuJsiones que tienen lugar tanto en los cheques car-
diazolicos como en los electricos. Este punto no es muy impor-
tante; en erecto, se ha demostrado que las convulsiones y los
efectos consecutivos a elias no tienen ningun valor terapeuti-
co. Asf, los mismos efectos se obtienen cuando, con el uso del
curare, se evitan las convulsiones. Debemos aceptar estos Ie-
nomenos como resultantes de las aplicaciones terapeuticas, pe-
1'0poco importantes en 10 que dice al mecanismo de accion de'
Ia convulsoterapia. En general. todos los autores estan de acuer-
do en que las convulsiones se producen por Ienomenos vasomo-
tores (Denysse y Watterson, 1938). Sucederia aqui algo seme-
jante a 10 que tiene lugar en las convulsiones epilepticas. Sin
embargo, G1ey,Lapine. Rondepierre,.Horaude y Touchar (1945)
han encontrado que las convulsiones producidas electricamen-
te no tienen el origen piramidal que tienen las convulsiones epi-
Iepticas, pues en animales con el haz piramidal degeneradc arti-
ficialmente, se han podido producir convulsiones, por excita-
cion electrrea adecuada. Este aspecto del problema, de todas
maneras, aun permanece oscuro, pues aun cuando hay general
aceptacion en el criterio de que Ienomenos vasomotores brus-
cos desencadenan las convulsiones, no se sabe cual es elrneca-
nismo intimo de dichas convuisiones.
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.. ' Tenemos que discutir tambien-Io que se ref'iere al sindro-
the humoral que se observa en' las crisis cardiazolica y electri-
ca. .Hay autores que atribuyen las modificaciones humorales al
esruerzo muscular unicamente (Blaurock, Low y Sachs. 1939;
Delmas, Marsalet. Servantie y Faure, 1944). Sin embargo, Au-
saldi (1939) ha demostrado que el sindrome' humoral solamen-
te se produce en los casas que tienen menos de dos alios de evo-
lucian de la psicosis. El esfuerzo muscular tiene Iugar en todo
paciente sometido a convulsiones; si el.sindrome humoral tuera
producido par el esfuerzo muscular unicamente. no .se expli-
caria por que los pacientes que llevan una evolucion antigua
en su psicosis no presen tan dicho sindrome humoral a 10pre-
sentan mucho menos intenso que los demas. De todas maneras,
se debe aceptar que el esfuerzo muscular y la apnea han de
producir cierto sindrome humoral.

Varios mecanismos se han propuesto para explicar la accion
curativa dei cardiazol y del electrochoque. Gerard opina que
Ia convulsoterapia obra modificando la oxidacion de la gluco-
sa por la corteza (1939). Kaltzelenbogen, Bauer y Coyne (1944)
dicen que actua par act ivacion de los organos. Von Meduna opi-
naba por el posible antagonismo entre la epilepsia y la esqui-
zoJrenia. Otras teorias son la de Ia isomeria nerviosa de Del-
mas. Bergouignan y Lafont, y la de las reacciones ttlacticas de
Gutierrez-Noriega, basadas sobre consideraciones, en general.
teoricas. Otros auto res como Filnker, Humbert y Friedmann, y
Jelliffe y Westermann-Holstejn, sientan una teoria de shock
mental. basada en consideraciones psicologicas. Otras teorias
que desde varies puntos de vista han sido expuestas POl'nume-
rosos autores. son las referentes ales cambios metabolicos de
la corteza cerebral. a las alteraciones circulatorias y a los cam-
biOs histolcgicos en la constitucion de los elementos nervioscs.

Gellhorn, sienta una teoria sabre' la base de las modifica-
crones del sistema autonomo. El, partiendo de la base de que
en la esquizotrenia existe un predorninio de la actividad, vagal
sabre la simpatica, opina que los tratamientos de choque 'obran
excitando el sistema simpatico y en tal forma modifican el equi-
Iibdo· autonomo, al cual asigna un papel importante dentro de
Ia etiopa.togenia del sindrome esquizofrenico. Kalinowsky y
Hoch discuten esta teoria y le encuentra un punta principal ell
que falla: que Gellhorn no considera pal' que obran los trata--
mientos de choque en los estados maniaco-depresivos.

, De acuerdo can los hechos que atras hemos enunciado, re-
sulta mas facil camprender como obran los tratamientos de
cheqne sabre el sistema autonomo. En efecto. para nosotros, en
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el esquizofrenico no solamente existe una hiperactividad va-
gal, fino una falta de reactividad del sistema autonomo. Asig.
namos mayor importancia en el mecanisme curatiyo de las psi-
cosis a la estimulacion de todo el sistema que a la excitacion del

", simpatico. Atras.tcuando discutimos el mecanisme de la ·insu-·
linoterapia, analizamos detenidamente estos hechos.

El efecto de los tratamientos de choque sobre las psicosis.
..-: manfaea-depresivas tambien 10 podemos explicar en la misrna

forma. Los estados de depresion se acompafian de un cuadra au-
tonomo semejante al que existe en la esquizofrenia en' este ca
so, en ellos obrarian los tratamientos de choque en la misma for-
ma que en las psicosis esquizotrenicas. Ahora bien, los estados
maniacos presentan un cuadro autonomo practicamente opues-
to al anterior. leOmO se explicaria. pues. el efecto que sobre
ellos tiene esta clase de tratamientos? Este tipo de psicosis es
beneficamente influido pOl' los metodos convulsoterapicos, y
atras demostramos que estes producen una excitacion del sis-
tema parasimpatico, despues de la excitacion simpattca. Este
desequilibrio brusco tiende a que. en el periodo de compensa-
cion, se ajuste el equilibrio autonomo en una forma normal por

. la excitacion hecha a todos sus mecanismos.
La brusca variacion en el sistema tiende a producir una

mayor excitabilidad y, sobre todo, una mejor adaptabilidad en
el sistema autonomo para las variaciones del medio interno 0

del.ambiente. As! explicamos su accion tanto en las psicosis es
quizctrenicas como en las maniaco-depresivas.

Otro dato que nos orienta hacia la comprension de los cam-
bios autonomos que tienen lugar en el organismo esquizofreni-
co, con la aplicacion de tratamientos convulsivantes. es el estu-
dio de la curva de consumo en las aplicacicnes de electrochoque.

Algunos aparatos de electrochoque (por ejemplo, los de
marc a Rahm que hemos usado) tiencn un dispositivo que per-
mite registrar el consumo de la corriente por el organismo del
paciente. Estii demostrado (Lowenbach, Morgan y Durham,
i943), y nosotros tambien 10 hemos observado en una forma
constante. que inmediatamente despues de la aplicacion de la
corriente electrica la resistencia disminuye en una forma nota-'
ble. Y como el consumo es inversamente proporcional"a la re-'
sistencia. siendo constante el voltaje, tenemos que un nuevo
choque, con el mismo voltaje, deberla ser capaz de producir
efectos mucho maY9res que el primero. Sin embargo, esto no
sucede: el umbral de excitacion (que siempre deb.emedirse en
miliamperios) v.asubiendo con choques sucesivos. EI ascensoen
E! umbral de' excitacion va ligado a faotoTes adrenergicos; en
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€sta forma, se deduciria que inmediatamente despues de la apli-
cacion de voltajes convuisivantes se produce un intenso predo-
minio simpatico. Esto solo es cierto en parte. En nuestro sen-
tir, el mecanismo intimo de este Ienomeno se debe a que se pro-
.duce una mayor hidratacion de los tejidos, 10que daria lugar a
la disminucion de la resistencia; esta hidratacion haria. que la
mayor parte de la corriente se consumiera en los liquidos peri-
tisulares, sin afectar en gran proporcion al tejido nervioso, que
en este momenta tierre una resistencia mucho mayor. Basta
.aplicar la ley de las corrientes derivadas

Hemos encontrado cuatro tipos de curvas de consumo: la
primera, en la cual el consumo es uniforme; la seguna, en la
cual el consumo disminuye progresivamente; la tercera, en la
cual el consumo aumenta progresivamente; la cuarta, bifa-
sica, indica primero una disminucion del consumo y luego un
.aumento,

Para terminal'. queremos resumir dentro de un solo con-
cepto todos l-oshechos que hemos venido analizando: Para no-
sotros, los tratamientos convulsoterapicos obran en las enfer-
medades mentales modificando el equilibrio autonomo de los
pacientes. Ya hemos visto como con el tratamiento de Sakel se
obtienen en la esquizofrenia los efectos mas deseables. Tambien
hemos visto como obran estes tratamientos en los estados ma-
niaco-depresivos. En cuanto al efecto que estos tratamientcs
tengan en otros tipos de psicosis, los datos al respecto son toda-
via .nsuf'icientes para poder forrnular un juicio definitivo.

Ojala que los hechos que hemos presentado sirvan para
.una mejor comprension de la etiopatogenia de ciertas psicosis
'j del mecanisme curativo de los metodos convulsoterapicos,


