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Muchas experiencias insospechadas sobre la vida
del hombre y sobre los motivos eficientes en la misma, )
que no pueden lograrse por oiro camino, se adquieren
averiguando la hilacién de los méviles humanos: se
aprende a ver que muchas cosas no son tan malas o
tan buenas como parecen, porque la genialidad y la
torpeza mental se mezclan a menudo de un modo sin-
gular.

Se llega a ser piadoso y solicito en log casos en
los cuales, de otro modo, se pasaria quizis con un en-
cogimiento de hombros, cuando no, con un orgullo
farisaico.

Se puede ser entonces, como médico, un amigo y
un auxiliar en aquellas ocasiones que provocaban an-
tes nuesira repulsién o nuestra perplejidad: se es capaz
de proporcionar al Juez y al Sacerdote punios de
apoyo que sirvan a la consecucién de la gracia y al .
fomento de la justicia, .

J. L. KOCH.
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CAPITULO PRIMERO

INTRODUCCION

Los méviles de este trabajo o por mejor decir, los mo-
fiivos que me indujeron a hacer este estudio, nacieron en
ca(sién de mi estadia en una sala del Hospital Neuro-Psi-
atrico durante la préctica reglamentaria exigida por el
plan de estudios de Medicina de la Universidad de San Car-
los de Guatemala.

Durante los meses que asisti a ese hospital tuve la
yportunidad de iniciarme no sélo en las Ciencias que inten-
n captar los intimos y secretos mecanismos de la Psiquis
ana en su grandiosa complejidad que fluye dentro del
arco que se estatuye: Normalidad; sino también y espe-
Eialmente, en las disciplinas cientificas que intentan des-
ar las vias obscuras y multiformes en que se sumerge
personalidad humana, desposeida por decirlo asi, de los
troles cerebrales superiores y se pierde en el océano de
los pseudo-conceptos arcaicos, fantasticos y maégicos.

R Me llamé grandemente la atencién el ntimero tan gran-
de casos clasificados con el diagnéstico de “Psicosis Pa-

ica”.

- Digo “gran niimero de casos”, en sentido relativo, pues-
6 que en sentido absoluto el total de enfermos hospitaliza-
ios por esa razén era reducido.
| Hago resaltar esta apreciacién relacionada con el nt-
fiierd “tan grande” de pacientes porque fue el punto de
rranque que indujo mi atencién, lleviandome a reflexionar
Sibre esa entidad mérbida.
f ;Por qué tantos casos de trastornos mentales graves
ducidos por el Paludismo? Confieso que esta simple

-
"
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costatacion incité mi deseo de investigar y aclarar este
problema que empezé a inquietar mi mente. A primera
vista podria haberse invocado un argumento, que pudo
tener visos de concluyente: un pais tropical y por ende
palidico, obligado parece que tenga fuertes proporciones
de esta modalidad patolégica de paludismo; tal vez con eso
hubiera terminado mi inquietud sobre el asunto.

¢{No estdn ahi los estudios de Patologia Tropical con
los relatos novelescos de locuras y vesanias de los nativos
y no nativos en los paises térridos del Africa Ecuatorial
Francesa, en la jungla del Senegal y del Congo, en el Africa
Oriental Inglesa y nuestro rico y hermoso Petén, para no
ir tan lejos?

No fue asi; y no me decido a decir si fue afortunada

o desgraciadamente; si fue para mi bien o para mi mal.

Este juicio lo emitirdn las autoridades cientificas uni-
versitarias, quienes juzgarin este estudio a través de la
critica serena y constructiva que valore o demerite este
humilde trabajo de tesis.

Decia que no fue asi. KEse argumento de simple tro-
picalismo no era suficiente explicacién. E] Paludismo que
se cierne sobre las zonas tropicales con aspecto de monstruo
voraz, avido de la sangre de sus victimas ha sido ya dura
y cientificamente combatido, pero ain no reducido a la
impotencia.

Los institutos de investigacién sobre malaria han en-
contrado, si no todas por lo menos la mayor parte de sus
formas con que destruye a la humanidad. Se conocen sus
ciclos biolégicos, fisico-patolégicos, quimico-téxicos y ade-
més, se tienen dos poderosas y decisivas armas contra él:
la Quimioterapia y la Quimiofilaxia antipaltdicas.

Una nueva explicacién era necesaria. Aunque los me-
dios terapéuticos que de estos estudios se derivan, son des-
cisivos y efectivos, no se han podido ni aplicar todos ni en
todas partes por razones econémico-sociales.
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Creo que esta solucién podria haberme tranquilizado;
s més concluyente. EI problema estd resuelto, de lo c.11’1e
e trata ahora no es mas que de su aplicacién, Cuestién
Bacil. Lo capital era conocer las armas terapéuticas que
flo destruyeran. Pero no. .

V' A esta altura emergi6 el escollo que se convirtié en
iedra de toque. Si las distintag formas de paludismo se
bouran con los tratamientos antipaltidicos modernos ex'iste
na forma de paludismo que se manifiesta ostensiblemente
or trastornos mentales que aparentemente adquieren el
Laspecto de una verdadera psicosis.

_ Ahora bien, si esta “Psicosis Palidica” (Hipétesis mo-
'T mentinea) fuera genuinamente palidica deberia curar con
f los antipaladicos. (No es asi? El paludismo desaparece
'con la quinina o los suceddneos, la mayoria de las veces
f de modo que es ya corriente llamar “espectacular” y para
‘mayor confusién nuestra, la experiencia nos demuestra que
"durante un paludismo, los accidentes mentales que pueden
Laparecer de caracter agudo y fugaz desaparecen también,
! En esa virtud se hizo la prueba terapéutica, pero estas
 “psicosis paltidicas” no curaron con aquellos farmacos.

El problema se torné incomprensible. He ahi la pie-
‘dra de toque. Unas alteraciones mentales curan. Otras,
t no curan; y siempre al paludismo se atribuye la causa.
Hay algo que falla en este concepto —pensé— y en
consecuencia, el que trabaja con el contenido actual de ese
k concepto, es inducido a error y consiguientemente es lle-
vado con frecuencia al fracaso terapéutico. ;Por qué unos
gtrastofnos mentales si curan y en cambio otros no? He
ahi un enigma.

‘ Este aspecto psiquidtrico del paludismo es el tema
k que quiero tratar primordialmente en esta Tesis, en el cual
i Una causa etiologica paliidica mal interpretada y mal va-
b lorada induce al equivoco y por ende a diagnésticos mal
k sustentados, por no decir falsos, y a una dudosa e incierta
terapéutica. '

e ]
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Un error pequefio o grande que no afecta la naturaleza
del hombre o lesiona su personalidad generalmente no se
le toma en cuenta; no se corre ningdn peligro. Pero cuan-
do la naturaleza de la persona o su integridad estd amena-
zada de destruccién, un error puede engendrar su ruina
total y hay que tratar de evitarlo imperativamente.

En nuestro caso se trata de personas, entes socialeg
que un paludismo les hizo imposible la convivencia social;
aun m4s, la misma sociedad los alej6 de si porque ellos se
tornaron insufribles y engendraban desérdenes dentro de
su medio a causa de una malaria. Eran seres que gozaban
de razén, capaces de trabajar, no s6lo para satisfacer sus
necesidades sino también para beneficio colectivo-social, pe-
ro un simple paludismo los frustré en todas sus posibilida-
des destruyendo toda su armonia funcional psico-soméitica.

Una malaria causando tanto dafio era para mi descon-
certante. No bastan las razones aparentes, hasta ahora
expuestas en la literatura médica, para calmar las interro-
gaciones del espiritu, 4vido de la verdad cientifica. No es
envolviéndose en un acto de fe sumiso ante las tesis cien-
tificas perentoriamente reinantes, que aunque valiosas, no
por eso definitivas, como se logra dar una respuesta plena
a las apremiantes interrogaciones del espiritu que indaga.

Hoy méas que nunca, este siglo, es un siglo de reivindi-
caciones cientificas, de revisiones conceptuales, de revalida-
cién de viejas teorias que contienen mucho de verdad injus-
tamente menospreciadas.

Estas nuevas investigaciones no sélo se hacen en aras
de la ciencia, sino persiguen el fin noble de la salud del
hombre, proporciondndole felicidad y capacidad de trabajo
con la euforia de la higidez; ahora que el hombre se debate
en medio de la incertidumbre de movimientos sociales com-
plejos e inciertos.

Pues bien, si la quimioterapia y la quimiofilaxia, como -

resumen practico de todos los conocimientos sobre malario-
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logia no nos dan la solucién de la inedgnita, frente' a los
trastornos mentales que aparecen durante la eYolu01on de
un paludismo, es obvio que hay que preguntarselo a la
Psiquiatria, también. ;Qué es lo que dice ella al respecto?

Es decir, que hemos intentado un estudio de todo el
problema y en consecuencia rever tanto la .pa?te flue toca
2 malario’ogia como la parte que toca a Psiquiatria, ded}1-
ciendo las consecuencias; que necesariamente nos aclararan
el contenido del concepto: “Psicosis PalGdica”. Un enfer-

2 mo puede en general presentar: una psicosis antes y un

pa'udismo después; o a la inversa: un pal.udi§mo a’ntes y una
psicosis después; o paludismo y psicosis 31m1.11tanea.ment.e
y aln: una psicosis sin paludismo y un paludismo sin psi-
cosis.

En esa virtud podemos formular las siguientes pro-
posiciones:

19—; Existe en realidad la Psicosis Palidica?
20__Sj existen, ;qué debemos entender por tales?
39__Fundamentos para diagnéstico correcto.

Antes de entrar a resolver estas proposiciones es con-
veniente hacer notar que en Guatemala se han publicado
algunos trabajos concernientes a Psicosis Paludica, tales
como la Tesis del Dr. Federico Azpuru Espaiia, intitulada:
Psicopatias Paladicas, en el afio 1919.

Una publicacién del Dr. Julio Roberto Herrera q_ue
me fue imposible encontrar, relacionada con las alteracio-
nes mentales en el paludismo aparecida en la “Juventud
Médica” en el afio 1924.

El trabajo de Tesis del Dr. Héctor Montano Novella
(Enero de 1925) : “Contribucién al estudio de las formas

|- larvadas y poco frecuentes del paludismo en Guatemala”,

tiene un capitulo dedicado a las “Psicosis Paludicas”. . Fi-
nalmente otro estudio del Dr. Manuel Moran sobre “Las

- mal llamadas Psicosis Palddicas”, en el afio 1953, presen-
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tado en el tltimo Congreso Centroamericano de Psiquiatria
durante el mes de noviembre del mismo afio.

He tratado de documentarme lo mas integralmente po-
sible, consultando obras y monografias cuya némina biblio-
grafica figura al final de este trabajo.

Me apresuro a agradecer al Doctor Miguel F. Molina,
Catedratico de Clinica Psiquidtrica, la extrema solicitud y
benevolencia que me ofrecié desde que tuvo a bien sugerir-
me el tema del presente trabajo, hasta su terminacién.

Con esa solicitud y benevolencia, proverbiales en el
Dr. Molina, que en ningin momento me ha negado ni dis-
minuido, siguié paso a paso las fases de desarrollo de mi
Tesis, asesorandome con sustanciosas ideas y referencias
bibliograficas de autores y tratados de reputacién indis-
cutible.

Me aclaré conceptos dudosos; me sugirié recursos ar-
gumentables y decidié apreciaciones oscuras.

Su criterio amplio y acogedor ha permitido a mi tra-
bajo cierta elasticidad en el orden dialéctico y con respecto
a ciertos conceptos de orden filoséfico en los y hacia los
cuales si sostenemos y mantenemos cada uno un eénfoque y
criterio personal, todo eso no es 6bice para una comprensién
mutua y bien sentida comunidad de ideales cientificos.

Agradezco al Dr. Eduardo Azpuru E., la gentileza de
haberme facilitado la Tesis de su estimado padre el bien
recordado Dr. Federico Azpuru Espafia (Q.E.P.D.).

Agradezco al Dr. Julio Roberto Herrera el haberme
suministrado numerosas bibliografias sobre paludismo.

Agradezco al Dr. Ricardo Aguilar Meza, Director del
Hospital de Tiquisate, la literatura y casos tratados por
él, que tuvo la amabilidad de poner a mi disposicién.

Agradezco al Dr. Rubén Aguilar Meza, la amabilidad
de suministrarme datos estadisticos sobre ‘“Psicosis Palii-
dica” en el Hospital de Quirigua.
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Le estoy muy reconocido al Dr. Carlos Federico Mora,

“por su bondad en facilitarme algunas obras de consulta.

Agradezco al Dr. Carlos Martinez Duran, los estudios
personales que se s8irvié prestarme como medios documen- .
tales. ‘

Agradezco al Dr. Manuel Morén, su amable y desinte-
resada colaboracién al cederme los casos estudiados por él
y los cuales me han servido en la elaboraciéon del presente
trabajo.

Agradezco al Dr. Abel A. Aguilar los datos estadisti-
¢os que se sirvié enviarme del Hospital del Petén, sobre
“Psicosis Paludica”.




CAPITULO SEGUNDO:

BOSQUETO HISTORICO DE LA PSICOSIS PALUDICA

Los trastornos mentales en el paludismo parecen haber
Bido conocidos desde épocas pretéritas.

En la peninsula Helénica por €l afio 430 a. J. C., Hip6-
ates, en sus aforismos habla de la melancolia (,ue)\ay-

ta). Refiere que era comin en primavera mis que en
fio. )
Describe el cuadro clinico de una enfermedad aguda
8 comin: Phrenitig (¢,pev2ﬂg), cuyos sintomas sobresa-
tes son: delirio y dolor en el hipocondrio; la cual tiene
éxito fatal durante el tercero, quinto, séptimo o a lo
o el décimo dia de evolucion.
 Galeno, mas tarde, comenté los aforismos de Hipéera-
e hizo ver que la Phrenitis (inflamacién del cerebro)
iia periodicidad y caracteres de tercia maligna,
b Aristoteles (384-322 a. J. C.), en su obra Ethies, men-
Bha también la palabra ( pelayxohikds) s melaneélico, que
cido por algunos como atrabilario, significaba al que
~de “biliosidad negra” y era considerado como un
lidico con fiebres de tipo cuartana.
En la peninsula Itilica, los autores romanos: Marco
ncio (116-27 a. J. C.), Cayo Cicerén (106-48 a. J. C.),
Bacio (64-8 a.. J. C.), y Téacito (55-120 a. J. C.), hacen
QeiOon a las fiebres malignas pero no dicen nada de los
108 0 vesanias palidicas, a pesar de que Cicerén dis-
sobre insania del furor, perturbaciones psiquicas y
nalidades psicopaticas. Cornelio Celso (25-35d.J.C.),
de insania, paranoia y frenitis acompafiada de delirio
Sargo, aunque no menciona el origen, Galeno de Pérgamo

i
|
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(138-201 d. J. C.), describe el uso de la pimienta para curar
la terciana y la cuartana; deja entrever algo del sistema
. delirante del paludismo, cuando define la melancolia “o
biliosidad negra” como una enfermedad que ademis de
los sintomas ‘“de indigestién, vomito y respiracion acele-
rada, tiene insomnio, miedo y depresién de espiritu; tiene
miedo a la muerte; otros son impulsados al suicidio y en
fin otros tienen miedo a la luz o a la obscuridad”.
Luciano, nacido. en Grecia en el siglo II de la Era
Cristiana, menciona la Frenitis y le da la significacién de
malaria cerebral.
Oribasius, coetdneo, del anterior, por el afio 255 d.
J. C., escribi6é: “La Epilepsia es también una convulsién.
Una cuartana cura la epilepsia a condicién de que la cuar-
tana sobrevenga después de la epilepsia, mientras que la
epilepsia nunca sobreviene después de una cuartana”.
Aunque el concepto de Oribasius no es exacto a la
luz de los conocimientos actuales, tiene el mérito de haber
sido la primera intuicién médica de lo que méas tarde ha
venido a ser en terapéutica el método de impaludizacion.
Her4clito de Trentun (230 d. J. C.), se interesé mu-
cho por el tratamiento de la frenitis.

"~ También entre los médicos 4rabes se encuentran algu-
nas referencias y menciones de los trastornos mentales en
relacion con las fiebres. Abu-Bekr-ibn-Zacaria llamado
Rhazes, en ¢l afio 860-930, fue médico principal en Bagdad
y en aquella lejana época formé y sostuvo una sala especial-
mente para enfermos mentales, Najab-ud-din-Unhammad,
contemporaneo de Rhazes describié la “Souda a Tabbee”,
como un delirio febril, “acompafiado de conducta rara, el
paciente muestra poco cuidado por la ropa, escasa atencion
a las demandas del cuerpo y a los pedidos de la naturaleza”.

El gran paréntesis que se extiende desde los ultimos
dias de Roma hasta el Renacimiento, es el periodo llamado

del Oscurantismo, aunque no fue tan oscuro como lo-han
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narrado algunos historiadores y alin maés, otros de ellos
encuentran brillantes fulgores durante los ocho siglos apro-
ximadamente que duré ese periodo. -La humanidad es una
y su cultura y civilizacién suben y bajan como las olas del
mar y a semejanza con é] no se estan quietas jamas.

La corriente cientifica, artistica y filoséfica que venia
de Grecia y Roma herencia de la Asiria, Persia, India y
Egipto, ascendié sin estropiezos hasta la cima florida de
Augusto Imperator; y luego en apariencia, descendi6, no
para morir de apitica languidez en la Edad Media, sino
poniéndose a cubierto, robustecerse y soslayar los embates
destructores de la guerra a la cual se dedicaba el hombre,
obligado a ello para retrasar al menos la irrupeién vandé-
lica que asolaba las campifias y ciudades aunada a las epi-

" demias y terremotos; o por pasatiempo favorito en esa

época de gestas y de glorias guerreras. Por eso la ciencia
y las artes fueron a buscar los remansos de los claustros
y alli al calor de la suave y callada vida monacal, crecieron
y desarrollaronse solitarias y hieréticas.

En realidad la historia de los trastornos mentales oca-
sionados por la malaria ya bajo un aspecto netamente psi-
quiatrico dio comienzo en el siglo XVII y copiando a Le
Dantec transcribo lo siguiente:

Sydenham fue el primero que mencion6 las psicosis
palidicas: “Las fiebres de larga duracién y sobre todo las
fiebres cuartanas son algunas veces.seguidas de Mania, pu-
diendo durar toda la vida”.

En el siglo XVIII no se han encontrado més que al-
gunas observaciones dispersas sobre psicosis palidicas.

En 1843 Baillarger publicé dos observaciones de es-
tupor sobrevenido durante la convalecencia de la fiebre in-
termitente; para él los trastornos mentales son el resultado
del edema del cerebro.

En 1844 Sebastian constata que el paludismo puede

-dar nacimiento a la locura tranquila, lo que se llama hoy
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dia el estupor; y reporta observaciones de mania consecuy-
tiva a fiebre remitente,

En 1861 Berthier public6 siete observaciones de fie-
bres palidicas seguidas de alienacién mental.

En 1873 Christian reunié diez y seis observaciones de
locura producida por el paludismo pero no les dedica mas
que algunas lineas al respecto.

En 1880 Kraepelin ensayé determinar el papel del
paludismo en la génesis de las enfermedades mentales.

En 1887 Lemoine et Chamymier divideron los trastor-

nos psiquicos producidos por el paludismo en 3 categorias:

a) trastornos psiquicos durante el acceso afebril; b) tras-
tornos psiquicos durante la convalecencia ; ¢) trastornos
psiquicos en el paludismo erénico.,

En 1896 Pasmanik sobre 5,412 paltdicos examinados
por él, sefiala 106 atacados de trastornos mentales o sea
el 2%.

En 1897 Bonnel et Rey hicieron una comunicacién al
Congreso de Tolouse; y Bordeaux y Chabal presentaron dos
tesis sobre delirios en el paludismo.

En 1897 Commeleran presenté la tesis: Neurosis y
Paludismo.

En 1901 aparecieron los estudios de Boinet y los de

Ivanov.

En 1902 aparecieron los estudios de Marandon de Mon-
tiel (“Prensa Médica”).

Mas recientemente por lo menos desde €] afio 1943 has-
ta 1949 he recopilado varios estudios sobre “Psicosis Pald-
dicas” los cuales me han servido en la elaboracién de este
trabajo. Los titulos y autores pueden leerse al final, en
la parte bibliografica.

Hemos deplorado no haber podido obtener los estudios
descritos méas arriba, por Le Dantec, pero nuestras dili-
gencias, hechas en ese sentido salieron fallidas.

CAPITULO TERCERO

ANATOMIA PATOLOGICA DE LA MALARIA

(Capitulo 37.—Herbert C. Clark y Wray J. Tor.nlimson. Ana-

} v:tomia Patolégica de la Malaria. Pag. 874. Malariogy en colabo-

- racién con 65 autores. Editada por Mark F. Boyd. Vol I. W. B.
Saunders Co. Philadelphia, 1949).

Como condicién previa al estudio de lag alteraciones
' psiquicas que se presentan en la malaria, creo béasico e i-m-
] prescindible estudiar y tener muy en cuenta los cambios
| anatomo-histolégicos que la infeccién palidica produce en
L los tejidos. De los estudios que hay a ese respecto, he en-
¢ contrado que el capitulo de la obra de Boyd es la mas com-
' pleta y‘exhaustiva, ademés de ser la exposicién de las ad-
L quisiciones mas recientes sobre el tema del paludismo y
‘ser ademis estudios realizados en paises de la América
b Central.

INTRODUCCION:

Material.—El material de autopsia y records usados
fen la compilacién de los datos presentados en esta seccién
_son en su mayor parte obtenidos de pacientes con malaria
Fque murieron en la vecindad del Canal de Panamé con al-
bgunos récords procedentes de Tela, Honduras.

Estamos agradecidos a las autoridades del Canal de
,Panams y a la United Fruit Company en Tela, Honduras,
fDor sy cooperacion, al permitirnos el uso de estos récords.
'La mayoria del material es de la Board of Health Labora-
tory, Ancon, Zona del Canal.
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En el pasado ambos autores han servido como paté-
logos en esta institucién y en muchas ocasiones los records
son observaciones personales. Ellos incluyen 405 muertos
directamente atribuidos a la infeccién malirica por plas-
modium falciparum no complicada. La distribucién racial
de estos casos es presentada en la Tabla N? 140,

TABLA N? 140

DISTRIBUCION RACIAL DEL MATERIAL DE AUTOPSIAS

mﬁe‘:‘te‘: de mz:le?'.te‘:ede Total P_r‘l)ll;f:r’;?sjedge
Blancos: Maloria  fiebreHemo-  ppyerres  fiehre Homo-
Extranjeros, no nativos .... 117 50 167 29.9
Mestizos:
Nativos de América Central
y Sud América que mues-
tran mezclas variables con
sangre espafiola, lindigena
0 ¢ 174 o TR 72 10 87 11.5
Negros: .
En su mayor parte laborantes
traidos de la India Occi-
dental Britanica .......... 211 22 233 . 9.4

TOTALES ...... 400 82 487

Nuestras descripciones de anatomia patologica de la
infeccién malarica se refieren a los casos arriba menciona-
dos y al mismo tiempo que hacemos esta descripcién, pre-
sentamos un resumen de la literatura disponible.

DISCUSION GENERAL:

Est4 generalmente aceptado que la malaria perniciosa
es el resultado de la infeccion por el plasmodium falcipa-
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¢ pum (Marchiafava-Bignami, 1900; Marchiafava, 1931;

¥ Manson Bahr, 1936; Strong, 1944; Ash y Spitz, 1945).

' Aunque casos fatales ocasionales han sido reportados

] como resultado de infeccién directa por plasmodium Vivaz

) (Ewing, 1902; Deaderik, 1909; Billing y Post, 1915) tam-

) pién estas ultimas infecciones por Vivax han sido impor-

tantes factores de complicacién (Parker, 1895) en casos

de muerte por otras causas. En nuestra propia experien-

cia y en los récords estudiados no ha habido casos de

muerte por Plasmodium Vivax o cuartana no complicada.

"~ En algunos casos clinicos estaban convencidos de que el

Plasmodium Vivax fuese el tnico causante de la muerte;

pero un estudio cuidadoso de los frotes de tejido y autop-

. sias, revelaban méis bien parasitos tipicos de Plasmodium

k. Falciparum, u otras condiciones fatales fueron constatadas

en las visceras. Hay reportes clinicos de infecciones por
- Vivax que causan malaria cerebral y muerte, pero los es-

tudios de autopsia de esos casos no se realizaron y la po-
sibilidad de una malaria mixta no reconocida u otro tipo

| de infeccién cerebral no pudo tomarse en consideracion.

La infeccién de la malaria humana es predominante-
" mente una infeccién de los eritrocitos y las multiples for-
' mas y aspectos que caracterizan los cambios macroscopi-
| cos y microscépicos deben ser tomados en consideracion.

. .Como consecuencia de la maduracién de los trofozoitos,

. ocurre una inevitable destruccién de los eritrocitos infec-
I tados y una gran cantidad de ellos son destruidos por fa-
gocitosis antes de la maduracién del parasito. Amndloga-
:. mente lg fagocitosis extensiva de eritrocitos no parasitados
- en los 6rganos internos, es otro factor que también hay
| que tomar en cuenta.

) En general, las formas severas de la infeccién mues-
¥ tran una rapida y precoz pérdida de eritrocitos que puede

f alcanzar hasta la cifra de un millén por milimetro ctibico
| 0. cada paroxismo (Marchiafava y Bignami, 1900) y la
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disminucién de! nimero de eritrocitos estd en despropor-
cién con el nimero de células parasitadas. (Grambrell,
1941).

Esta pérdida precoz tiende a ser compensada, aunque
los paroxismos, la infeccién y el curso clinico puedan per-
manecer graves y alin terminar fatalmente. Se han hecho
indicaciones de que los eritrocitos parasitados pueden ser
incapaces de acarrear un complemento anormal de oxigeno

(Rigdon y Fletcher, 1945) pero investigaciones posterio-

res al respecto, confirman que hay variaciones definitivas
en el contenido de oxigeno en la sangre. Wong (1945)
haciendo uso de un oximetro para el estudio de pacientes
impaludizados terapéuticamente con Plasmodio Vivax, en<
contré que durante el paroxismo, el nivel de saturacién de

oxigeno en la sangre, aumenté ligeramente, pero después .

del paroxismo cuando la temperatura se elevd, el nivel de
saturaciéon de oxigeno en la sangre descendid.

El descenso de la saturacién del oxigeno en la sangre
depende de la severidad del paroxismo, llegando a descen-
der hasta el 70% de saturacién. En estos casos de baja
saturacién, la administraciéon de oxigeno puro no produjo
la recuperacién y andlogamente transfusiones de 300 a 600
c. ¢. de células rojas sanguineas, seguida de administracion
de oxigeno no logré el aumento de oxigeno en la sangre al
100% de saturacién, aunque si se noté un aumento del 5
al 10%.

Wong para explicar este cambio supone la presencia
de algiin factor afin no identificado, que inhibe la completa
oxigenacién de la hemoglobina de la sangre,

Estos hallazgos en la. malaria. producide por el Plas-
modium Vivax tienen gran significacién, en wvista del in-
terés reciente del SHOCK como mecanismo de muerte en
las infecciones por el Plasmodium Falciparum.

Strong en 1944 ha supuesto pero nmo verificado, que

en virtud de la ruptura de merozoitos, se producen y libe--
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ran hemolizinas y endcreliolizinas y también, que el pig-
mento maldrico actia como una hemolising y produce he-
morragias capilares. Recientes estudios sobre el pigmento
maldrico identificado en la actualidad como un ferrihemato
(hemozoina) no evidencia ninguna accién hemolitica sobre
los eritrocitos, pero st produce extensas lesiomes vascula-
res con trombosis, consecutivas a inyecciones intravenosas

a dosis relativamente grandes (Anderson y Morrison, 1942).

En vista de la insolubilidad del pigmento malérico
que se origina de la ruptura de los eritrocitos parasitados,
Anderson y Morrison, estiman que esta sustancia no es
el factor que produce las lesiones en la malaria experi-
mental en los simios. Se cree mis probable que el acido
ferri-hémico (hematina 4cida) libre inyectado o liberado
en la sangre puede combinarse con albimina, formando
methemalbiimina que seria el agente responsable de las
lesiones vasculares.

Los estudios (de Rigdon, 1945) sobre el pigmento ma-
larico en los tejidos han mostrado que existen dos tipos de
pigmento: uno, que da una reaccién positiva al azul de
Berlin para el hierro, que es presumiblemente derivado di-
rectamente de la hemoglobina del glébulo rojo, mientras
que el otro pigmento que es formado en los glébulos rojos
por el parasito de la malaria no da la reaccién al hierro.

Rigdon piensa que el pigmento maldrico puede ser
oxidado lentamente por los fagocitos fijos de las células
Reticulo-Endoteliales (células de Kuppfer) oxidando un
pigmento que contiene hierro, el cual da la reaccién posi-
tiva al hierro. ,

En la malaria humana crénica se describe, en grado
variable, generalmente, la existencia de una anemia hipo-
crémica, esto, sin embargo, puede ser consecuencia de otros
factores ajenos al parasito de la malaria, pues las constata-
ciones de los exdmenes de la médula 6sea revelan una eritro-
poyesis activa. La destruccién de un gran nimero de eritro-
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citos libera parasitos, pigmentos y restos de eritrocitos que
producen, algunas veceg, ictericia, pero es todavia maés
importante que esta ictericia, la tremenda carga sobre las
células fagociticas del cuerpo; en estas células fijas vy
células fagociticas circulantes es en donde se encuentran
los cambios histolégicos caracteristicos de la malaria.

En una investigacién critica de la literatura y estu-
dio experiméntal de la respuesta celular a las infecciones
malaricas (Taliaferro y Mulligan, 1937) se propuso el tér-
mino comprensivo de Sistema Linfoido-Macréfago para in-
cluir las células que intervienen en la defensa del cuerpo
contra la malaria y otras infecciones. Este Sistema Lin-
foido-Macréfago comprende las céulas de: sistema R. E.
que son generalmente macréfagos fijos, los macréfagos
formados directamente de los grandes linfocitos de los te-
jidos, de los linfocitos de la sangre y las derivadas por di-
visién y proliferacién celular de las células fijas reticulo-
endoteliales.

Taliaferro y Mullingan agrupan las células especiali-
zadas que tapizan los senos de los tejidos reticulares, fre-
cuentemente llamadas “células litorales” en este sistema
y mencionan que esta célula no es ordinariamente tan fa-
gocitica, como por ejemplo, las células reticulares de los
cordones de Billroth. Como un resultado de la localizacion
predominante de los componentes celulares del sistema
Linfoido-Macréfago, como lo llamaremos en lo sucesivo (no
incluyendo la corriente sanguinea), los tnicos tejidos espe-
cificos que muestran un cuadro caracteristico constante, en
la malaria aguda son: los del higado, bazo y médula 6sea.
Como consecuencia de lo anterior, se ha acordado dar una
considerable atencién a la anatomia patolégica de la ma-
laria y de cuyo estudio se han obtenido muchos datos
ttiles. :

Los hallazgos macro y microscépicos en la qutopsia
de los casos de infeccién aguda por Plasmodium Falcipa-
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rum (y otras especies), son influenciados por otros factores
y ningin cuadro caracteristico puede presentarse como
guia.

El grado de parasitemia y la duracién de la infeccién,
por razones obvias, juega importante papel en lo determi-
nacién de la extensién de los depésitos de pigmento (ferri-
hemato) en el bazo, higado, médula désea y en un menor
grado se extiende a otros organos.

Sin embargo, puede encontrarse una considerable pig-
mentacién en todo el cuerpo en pacientes que mueren ri-
pidamente de infecciones fulminantes, si el nimero de
parasitos muestra schisogonias con grandes cantidades co-
rrespondientes de pigmento, tanto en los eritrocitos, como
libre en los capilares.

Otro factor que influencia los sintomas clinicos y los
hallazgos macroscépicos en la autopsia, es una inexplicada
y al parecer, selectiva localizacién de los parasitos en va-
rios 6rganos y sistemas. Con la excepcién notada en el
cerebro, en la autopsia, la. mayoria de las localizaciones
dramdticas de los pardsitos corresponde a los érganos o
sistemas donde se manifestaron preferentemente los fend-
menos clinicos.

Euxiste evidencia suficiente de una inmunidad limitada,
en la malaria (Thompson, 1933) y puede influenciar tanto
el curso clinico como los hallazgos macroscépicos de la
autopsia, especialmente en el bazo (Boyd, 1930). La in-
munidad adquirida puede ser el resultado de infecciones
sencillas (Boyd y otros, 1934); (Boyd y Mathews, 1939) ;
(Coggeshal., 1940) o a infecciones repetidas de malaria en
los nativos, en los distritos maldricos, en donde las investi-
gaciones han demostrado que el 90% de nifios pequefios
aparentemente sanos tienen parasitos del paludismo en su
Sa‘ngr‘e, ‘mientras que en los adultos del mismo lugar el

- Indice de parasitismo es mucho menor.
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Se ha hecho mencién de la relativa rareza de la mala-
ria perniciosa en personas que viven en Areas endémicas
¥y que han sufrido ataques previos, e igualmente el hecho
de que individuos que penetran en estas Areas endémicas
que no han sufrido previamente de malaria presentan un
alto grado de malaria perniciosa (Marchiafava y Bigna-
mi, 1900). En reporte ulterior se establecié que es espe-
cialmente en organismos virgenes a la infeccién malarica,
en donde los parasitos estivo-autumnales se multiplican mas
intensamente, alecanzando a veces enormes cifras y desa-
rrollando gran virulencia que origina sintomas pernicio-
80s. . Y por otra parte, con la persistencia de la infeccién
en el organismo, éste adquiere una inmunidad parcial rela-
tiva, una inmunidad contra los caracteres perniciosos de
la infeccién tal como lo vemos ejemplificado diariamente
entre los habitantes de las comunidades en donde reina la
malaria (Marchiafava, 1981). La inmunidad racial apa-
rente no existe en la raza blanca (Strong, 1944). Las ra-
zas negra (Stephens y Christophers, 1908; Daniels, 1913;
Clark, 1928) y javanesa (Oudendal, 1935) muestran pesos
més pequefios de bazo que las otras razas, indicando una
inmunidad racial que segln algunos investigadores (Gi-
glioli, 1932) estd bien definida y no necesita ser activada
por ataques previos de malaria (Strong, 1944). En la
tabla N¢ 141 se presentan los pesos de los érganos del
adulto (masculino) en casos primarios de infeccién ma-
larica con Plasmodium Falciparum, no complicada. La
diferencia entre los pesos del bazo, higado y cerebro del
negro comparados con los pesos de los grupos de raza
blanca extranjera no nativa y mestiza es muy significati-
va y puede dar idea de la influencia de la inmunidad racial:
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TABLA N? 141

CUADRO QUE REPRESENTA LOS PESOS (EN GRAMOS) DE
LOS CASOS DE PLASMODIUM FALCIPARUM, NO
COMPLICADOS. ADULTO (HOMBRE).

N¢ de

Raza casos Cerebro Higado Bazo Rinén

J 101 1285 ;
) e 1687
Negra: < 103 292

[ 102 304

[ 35 1420

34 1913

33 440

32 355

Blanca: <

[ 13 1378

15 1927

13 473

14 271

Mestiza:

: PREPARACION DE FROTES DE LAS PIEZAS OBTENIDAS
f EN LA AUTOPSIA:

En los lugares en donde la malaria es endémica es

, aconsejable en el momento de la autopsia hacer rutinaria-
| mente preparaciones de frotes delgados y gruesos de la
¥ sSangre de! ventriculo derecho, frotes delgados de la mé-
i dula de las costillas, cortes de la superficie de! bazo y
¥ frotes delgados de la corteza cerebral.

Estos cortes son coloreados segin las indicaciones de

b 1a seccidn técnica y examinados para determinar la presen-
__cia de parésitos de la malaria o de los pigmentos. De este
. Materia]l es posible identificar positivamente los parasitos
- de la malaria y en particular las especies presentes (figs.
254 y 255, ver texto original, pag. 877).

También puede formarse una opinién con relacién al

9rado de infeccidn presente y su papel en lo causa de la
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muerte en um caso particular, pues infecciones de grado
bajo o criomico, con plasmodium falciparum w otras espe-
cies, pueden coexistir em personas que sin embargo mueren
por olras causas.

En 405 casos de malaria por plasmodium falciparum,
comprobada, estudiados por nosotros (Herbert C. Clark y
Wray Tomlimson) los récords de los exdmenes generales de
los frotes de autopsia, que estuvieron disponibles fueron
381 casos y revelaron:

Infeccién por plasmodium falciparum sélo 358; infec-

cion por plasmodium falciparum y vivax mezclados 21 ca-
sos; e infecciones por plasmodium falciparum y malaria
mezclados, 2 casos. En la mayor parte de los casos, sin
embargo, fue posible demostrar alguna forma de paréasitos
de plasmodium falciparum en los frotes de las piezas au-
topsiadas, aunque en pacientes que habian recibido un trata-
miento intensivo fue necesario hacer detenidos estudios de
muchos frotes. En estos casos la presencia de grandes ma-
crofagos cargados de pigmento en los frotes del bazo, fue
también corroborativo de una infeccién malarica muy re-
ciente. En general el bazo y los frotes de médula ésea
muestran todos los estados de desarrollo del parasito, mien-
tras que el higado y los frotes del cerebro muestran trofo-
zoitos y formas de segmentacién. Un rasgo notable en to-
dos los frotes es la presencia de las Gltimas formas de tro-
fozoitos que rara vez se ven en la sangre periférica.

INFECCIONES A‘GUDAS POR PLASMODIUM FALCIPARUM:

Bazo:

En las infecciones agudas con plasmodium falciparum
el bazo estd agrandado, blando y de color que oscila entre

el rojo oscuro o chocolate hasta un gris apizarrado o atin

negro.
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En los corpusculos de Malpigio lo mismo que en las

; .'esfructuras trabeculares no se encuentran manifestacmnes
P ostensibles.

Ocasionalmente se mencionan hemorragias subcapsu-

¥ lares y atin infartos (Councilman y Abbott, 1885; Do‘fk’
F 1894 Barker, 1895; Marchiafava y Bignami, 1900; Craig,
' 1909, Deaderik, 1909; Dudgeon y Clark, 1917; Seyfarth,
y 1926; Marchiafava, 1931; Weill, 1934, Ash y Spitz, 1945).

En nuestros (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimspn)
grupos de raza blanca extranjera (no nativa) y mestizos,

‘: el bazo estd siempre marcadamente ensanchado (ve'r Tab'a
' N° 141) suave y frecuentemente muestra hemorra’glas sub-
:‘capsulares o 4reas de resblandecimiento: La capsul.a se
~ presenta delgada y la pulpa se mueve facilmente debajo ,de
¥ 1a_capsula dandole al bazo una forma globulosa con per-

dida de la superficie convexa frénica y de las superficies
céncavas de las facetas géstrica y renal. :

Los bordes esplénicos estdn redondeados, suaves y la
superficie del corte emerge de la cépsula y tiende a sobre-

: pasar los bordes del corte. El color de la pulpa es influe:n-
 ciado por la cantidad de pigmento malirico y otros pig-

mentos presentes y en relacién con la duraciéon de la in-
feccién.

‘ En casos fatales de 5 a 7 dias, la pulpa estd intensa-
mente congestionada y tiene un color choco.ate, el cual se
obscurece y se transforma en un color violaceo negro apiza-
rrado en casos de més larga duracién.

Las trabéculas y los foliculos de Malpigio, en estos ca-
s0s, generalmente se muestran indistintos, debido a la con-
gestién extrema y resblandecimiento con hemorragias oca-
sionales.

‘ Después de la fijacién y en corte fresco, los foliculos
de Malpigio son generalmente bien visibles y el color negro

- apizarrado del pigmento maldrico se vuelve més aparente.

En la raza negra el aspecto macroscépico del bazo es simi-
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lar pero menos pronunciado; asi, el 6rgano es méas pbequefio
(véase Tabla N¢ 141), y tiene menos caricter difluente

- aunque la superficie del corte estd congestionada y la pulpa
adhiere al chuchillo. Los corptisculos de Malpigio son fre-
cuentemente visibles y pueden ser muy prominentes. Las
variaciones en el color son similares a las del grupo blanco
aunque las hemorrigicas no son generalmente prominentes
en este grupo. )

Debe ponerse extremo cuidado al examinar el bazo en
todos los casos agudos, por la facilidad con que puede rom-
perse.
musculares bruscas en caso de convulsiones pueden pro-
ducir ruptura espontinea del bazo; y en nuestras series
de autopsias hubo ruptura en seis casos. En un frote por
impresion, en el momento de la autopsia o mejor, un frote
delgado de tejido dilacerado tefiido con uno de los colores
policromaticos usuales para la tincién de la sangre, revela
numerosos trofozoitos tardios, iibres e intracorpusculares,
esquizontes y gametocitos de plasmodium falciparum, con-
juntamente con pequefias masas delicadag de pigmento li-
bre y fagocitado.

En casos fatales de infeccién primaria o reciente por
falciparum el aspecto histolégico del bazo permite el diag-
nodstico, solamente si se puede demostrar facilmente la pre-
sencia del parésito o pigmento. Sin esa constatacion, sola-
mente se encuentra una congestién extrema, hiperplasia atn
hasta el méximo y varios grados de necrosis. La capsula
es generalmente delgada o de una apariencia normal y oca-
sionalmente muestra pequefias 4reas hemorrigicas. Las
trabéculas son generalmente deformadas y muestran edema
de los intersticios fibrosos. La congestién es primaria-
mente de tipo activo y estd caracterizada por la replecion
de eritrocitos en los cordones de Billroth con vacio relativo
de los senos adyacentes; sin embargo en muchos casos la
infeccién ha progresado a tal punto que esta diferenciacién
ya no es aparente y la hiperhemia que se presenta es simi-

Episodios severos de tos, vémitos o contracciones
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‘r a aquella que se observa en la esplenomegalia pasiva u
@'bstructiva. .

' La esplenomegalia es en parte producida por la hiper-
:plasia extrema de los foliculos de Malpigio, la pulpa bl.‘fmca
éy la pulpa roja; habiéndose notado analogia entre la the.'r-
,’plasia causada por la malaria y la causado por otras in-
.‘fec.cz'onesi,

" Los foliculos de Malpigio varian pero por término me-
 dio se encuentra marcada hiperplasia de las células. reticu-
lares con numerosos linfocitos entre las células refj‘lculares
by en la zona de transicién. En casos severos existe una
 notable ausencia de estos linfocitos, mientras que las célu-
Flas reticu.ares alargadas son fagociticas para los restos
: hucleares y en ocasiones muestran tumefacciéon y degenera-
'.ci(’)n hialina. En casos de esta severidad el pigmento fago-
L citado puede estar distribuido por parches en las células
 reticulares, pero es muy raro encontrar parasitos. En~?a
fpulpa blanca del bazo (vainas linfiticas de las pequefias
farterias) existe similarmente una hiperplasma extrema de
k1os linfocitos con migracién hacia los senos adyacentes.
Las células encontradas en el bazo se transforman en
emacréfagos de diferentes tamafios y son llevadas a otras
¥areas (Taliaferro y Mulligan, 1937).

Aqui nuevamente el grado de fagocitosis presente en las
{vainas es generalmente minima y en casos extremos, la ar-
kmazén de estas vainas, que es una estructura reticular floja,
j 0 fagocitica, es lo tnico que queda (Klemperer, 1938).
La pulpa roja que contiene las finas ramificaciones
bdel sistema vascular en los senos y cordones de Billroth
1 Klemperer, 1938), presenta una matriz celular © ticulo
citopldsmico fibrilar con células libres y es probablemente
la mas importante y tlnica 4rea de defensa contra las in-
fecciones} malaricas.

El tipo celular basico del 4rea responde a las infeccio-
fnes por fagocitosis activa, division celular y formacién de
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més células fagociticas. Estas células son al principio
similares a los linfocitos y al madurar se convierten en
macréfagos de mayor tamafio. Igualmente los linfocitog
y macréfagos producidos en los foliculos de Malpigio y
pulpa blanca del bazo emigran a la pulpa roja y refuerzan
la actividad fagocitica. La formacién de macréfagos ori-
ginados de linfocitos ha sido sujeto de reciente revision con

presentacién de abundante evidencia en favor de esta for- -

macién en malaria. experimental simiana (Taliaferro y
Mulligan, 1937). Los exdmenes en gran niimero de cortes
de bazos en la malaria humana muestran esencialmente
el mismo cuadro de hiperplasia linfoide con desarrollo de
macréfagos y por esta razén hemos (Herbert C. Clark y
Wray J. Tomlimson) adoptado su terminologia: “Sistema
Linfoido-Macréfago” que es esencialmente compuesto del
sistema Reticulo-Endotelial (Aschoff) y las céulas linfoi-
des que de alli se derivan; las que a través de estados transi-
cionales poliblasticos se transforman en macréfagos tipicos
grandes.

En la pulpa roja se han encontrado también gran ni-
mero de células de plasma, leucocitos polimorfonucleares
(heteréfilos) y en algunos casos, eosinéfilos.

En nuestro (Herber C. Clark y Wray J. Tomlimson)

material no encontramos evidencia conclusiva de que algu-
nas de estas células contribuyesen materialmente a la de-
fensa fagocitica contra la malaria. En algunos pocos ca-
s0s generalmente en nifios pequefios fueron identificados
hemocitoblastos y normoblastos,

La mayor actividad fagocitica ocurre en la pulpa roja
{cordones de Billroth), en donde la sangre corre lentamen-
te y en donde se concentra la mayor parte de la actividad
fagocitica de las células. Las células son los grandes fa-

gocitos redondeados reticuloendoteliales de la pulpa y 1as _{
numerosas células fagociticas intermedias entre los linfo-
citos y los grandes maecréfagos, llamados poliblastos por 1
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Miaximov en 1932. Estas células fagociticas aparecen en

rtes ordinarios como células amiboides que contienen pig-
to, parasitos y eritrocitos, restos particulares y gl6-

‘s En las preparaciones que han sido despigmentadas, los
Bicleos de los grandes macréfagos son ovales y Vesicglares,
membranas nucleares prominentes y delicados h119s de
f omatina dispuestos en forma acintada. Kl macréfago
Entermediario o en desarrollo (poliblasto) tiene un ndcleo
"'.regular y frecuentemente dentado que es mucho mas den-
&0 y compacto y se parece a la estructura nuclear de los
forandes linfocitos formados en el bazo (Taliaferro y Mu-
Iigan, 1937 ; Taliaferro y Kliiver, 1940). En los grandes
nacréfagos que han sido despigmentados nosotros (Her-
:ert C. Clark y Wray J. Tomlimson) hemos encontrado has-
Bo seis schizontes intactos maduros de plasmodium falei-
barum y es muy facil demostrar tres o cinco eritrocitos
nteniendo formas de trofozoitos en estas células. En la
yoria de casos se presentan cambios degenerativos en
bazo. Un cambio frecuentemente notado (Barker, 1895;
dgeon y Clark, 1917; Gaskell y Miller, 1920), es la de-
neracién de los foliculos de Malpigio con grados varia-
s de destruccién linfocitica, encontrandose rara vez pe-
efias hemorragias de los capilares del foliculo. Como
a regla general la hiperplasia extrema de las células lin-
oides en los foliculos y pulpa blanca se detiene o se agota
én casos de apreciable duracién mientras que las células
Pestantes muestran cambios degenerativos. En la pulpa
Hoja existe un cuadro similar de agotamiento y deplexion de
fjas células reticulo-citoplasmicas de la pulpa y los cordones
e Billroth aparecen como 4reas grandes atascadas de ma-
‘as de eritrocitos, parésitos, pigmento y macréfagos.

El reticulo fibrilar muestra edema, cambios hialinos
¥ grasientos y fragmentacién consecutiva a la formacién
Pcasional de pequefias dreas de trombosis. En este cuadro
extremo las células limitrofes que tapizan los senos venosos

G0)
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aparecen hinchadas, prominentes, mostrando cambios dege-
nerativos y ocasionalmente contienen pigmentos fagocitados,
En las arterias y pequefias arteriolas, en todo el bazo, no
pudimos encontrar evidencia de proliferacién de células en-
dotelio-capilar o fagocitosis. Existen cambios degenera-
tivos de naturaleza grasienta y vascular y probablemente
estos cambios son la causa de dreas mas masivas de infarto
con grandes rupturas que se encuentran ocasionalmente,

Igualmente en la vena esplénica no encontramos trom-
bosis u otros cambios. Sin embargo en muchos casos en
las venas traveculares se encuentran esparcidos focus de
células que frecuentemente empujan o definitivamente des-
plazan la capa endotelial. Esta células, en apariencia, son
caracteristicamente reticulo-citopldsmicas y linfociticas y
pueden volverse muy grandes.

La fagocitosis no es un rasgo importante en estas areas
Y su presencia se exp.ica mejor como consecuencia de la hi-
perplasia, concomitante con los cambios en el resto del bazo.

En pocas ocasiones se han encontrado en estas o’weaé,
verdaderas trombosis parciales formadas por plaquetas, eri-
trocitos y fibrina.

Este cambio ha sido notado en la malaria experimen-

tal en los simios (Taliaferro y Mulligan, 1937) y en re- .

ciente estudio (Rigdon, 1942) se ha sugerido que el infarto
esplénico en la malaria puede ser el resultado directo de
estos nédulos hiperpldsticos de células de aspecto reticular
en los senos venosos, actuando como nido para la formacion
de trombos en la circulacion estancada. En vista de la
duda concerniente a los trombos parasiticos en la malaria,
la explicacion que antecede parece mds légica para com-
prender lo presencia. de pequefios focos de infarto hemo-
rrdgico en la pulpa.

St estos infartos se localizan cerca de lo cdpsula, da-
rian por resultado las pequefias lesiones hemorrdgicas de
forma vesicular que son vistbles macroscépicamente.
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j Higado:

En las fases agudas de la infeccién, el higado esti
agrandado (Tabla N 141), tenso y tiene una apariencia

! fundamentalmente de color achocolatado castafio. Puede
. existir considerable cantidad de pigmento maldrico que

produce un tinte gris apizarrado pero nunca alcanza la
intensidad que presenta en el bazo. El agrandamiento es

- el resultado directo de la existencia de una congestiéon ex-

trema. Puede existir una pérdida considerable del tipo lo-
bu'illar normal de la superficie del corte, como consecuen-
cia de la intensa reaccién fagocitica, hiperplasia sinusoidal
y de la hinchazén aguda de las células parenquimatosas
por si mismas (per se). KEstos cambios pueden ser tan pro-

' nunciados que pueden presentarse resblandecimientos ma-

croscoépicos y extrema coloracién ictérica. Raramente exis-

} ten 4reas hemorrigicas. En nuestras series (Herbert C.
"~ Clark y Wray J. Tomlimson) no se encontré ninglin caso

de degeneracién aguda. La descripcién que precede de
nuestros casos (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimson)

b no difiere materialmente de la dada por otros observadores
. (Marchiafava y Celli, 1887; Councilman y Abbott, 1895;
b Dock, 1894 ; Barker, 1895; Marchiafava y Bignami, 1900;
- Craig, 1909; Deaderik, 1909 ; Dudgeon y Clark, 1917; Sey-
} farth, 1926).

Con frecuencia existe un apreciable grado de ictericia

| ¥ Marchiafava y Bignami (1900) refieren casos que mues-
b tran una intensa ictericia con degeneracién parenquimato- .
t 8a. Lo maés frecuente es que la ictericia sea la consecuen-

cia de la excesiva destruccién de eritrocitos y la inhabilidad

_ del higado congestionado y atascado para actuar sobre el

exceso de hemoglobina liberada en esta forma. La vesicula

. biliar y los conductos biliares estan generalmente llenos de
L una bilis extremadamente viscosa, de color verde obscuro.

Ningtn cambio macroscépico se ha observado en las

| Paredes de la vesicula biliar. Microseépicamente el higado
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es fundamentalmente el asiento de una congestion extrema
de todo el arbol vascular. Células fagociticas libres que
contienen pigmento, eritrocitos parasitados y no parasita-
dos y otros restos, se encuentran en todo el sistema vascular.
Debe hacerse énfasis en que muchas de estas células fago-
citicas son morfolégicamente idénticas a los poliblastos y
macréfagos encontrados dentro de los canales vasculares
en otras visceras y son indudablemente transportados por
la corriente de la sangre al higado (Barker, 1895; Thayer,

1897), donde los numerosos sinusoides actlian como reman-

sos de estancamiento para facilitar la actividad fagocitica.

En la actualidad no se ha constatado la produccién de
células fagociticas en las arterias, venas o capilares del
higado; aunque esta produccién habia sido reportada por
Marchiafava y Bignami (1900), Dudgeon y Clark, (1917).

Es probable que esta referencia fue hecha a los sinu-
soides del higado, con sus células de Kuppfer que muestran
una verdadera fagocitosis. Estos sinusoides estan envuel-
tos por una membrana que no es tipicamente endotelial y
que ha sido considerada por muchos como un syncytium
en el cual se identifican dos clases de células (Man, 1928)
una, muy parecida a una célula endotelial que tiene un ni-
cleo pequefio, oval, compacto, con citoplasma granuloso,
paralela a las paredes de los sinusoides del higado; la otra,
(Kuppffer) es més grande, tiene un ntcleo, estrellado y
procesos citoplasmicos largos que se extienden dentro de !as
células del parénquima y a lo largo de los canales sinu--
soidales.

Estas células son relativamente escasas en las prepa-
raciones histolégicas ordinarias, pero en casos en que la
fagocitosis es prominente son numerosas. Asi, en la ma-
laria se encuentran con faci.idad y muestran acortamiento
de los procesos citoplasmicos con el resultado de aumento
en el espesor y conteniendo cantidades asombrosas de ma-

terial fagocitado. Es posible que estas células contengan -
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.eis u ocho esquizontes maduros, numerosas formas de tro-
fozoitos tanto en los eritrocitos, como libres; conjuntamente
con grandes cantidades de pigmento malérico. El color difu-
;,,o gris apizarrado del higado resulta de estas células y del
contenido vascular de macréfagos y parasitos. Las células
de Kuppfer constituyen un eficiente agente de limpieza
: para la sangre, que fisiolégicamente modera su corriente
al pasar a través de los sinusoides- En algunas ocasiones
b se ven desprenderse del revestimiento sinusoidal y conver-
| tirse en macréfagos libres. Las células basales del reves-
. timiento sinusoidal son consideradas como células indife-
. yenciadas, de naturaleza endotelial (Taliaferro y Mulligan
11987), que retienen potencialidades de desarrollo para for-
b mar células de Kuppfer: pero por si mismas no exhiben
| fagocitosis; y cuando ellas muestran fagocitosis, deben con
| siderarse como células de Kuppfer.
Las células de parénquima hepdtico corrienen hemo-
L sidering y el pigmento biliar existe en los camaliculos pe-
quefios, pero la fagocitosis del pigmento maldrico o de pa-
L rdsitos por estas células, que ha sido reportado  (Ewing,
-1902; Dudgeon y Clark, 1917), debe considerarse como una
- interpretacién errénea o un artificio de preparacion.
En general los cambios degenerativos del parénquima
' del higado estdn en relacién con la severidad del cuadro
- clinico. La presencia de infiltracién grasienta es frecuente,
Pero su significacién patolégica es dificil de evaluar. Enla
' mayoria de nuestros casos clinicos (Herbert C. Clark y
Wray J. Tomlimson) existia degeneracién grasienta precoz
" en forma de vacuolizacién espumosa del citoplasma, con
raros cambios degenerativos en los nicleos. Sin embargo,
en la autopsia, en algunos pocos casos, existian areas -de
necrosis central ampliamente separados y también ictericia.
|- El mecanismo de la degeneracién grasienta y la necrosis por
| parches, es dificil de interpretar. Se ha atribuido a toxici-
dad, a interferencia de la circulacién o a una trombosis.
- Otra posibilidad es la anoxia consecutiva al shock, a la que

4
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recientemente se le ha dado mucho énfasis en la malaria,
No hemos encontrado evidencia de trombosis (Herbert C.
Clark y Wray J. Tomlimson) por lo tanto, la explicacién
de que los grandes fagocitos fijos y libres disminuyen la
intensidad del flujo circulatorio, es dificilmente sostenible,
en vista de la dilatacién universal presente en los sinusoi-
des, que tnvalida el concepto de obstruccién mecdnica siem-
pre que exista suficiente presién hidrostdtica.

En pocas ocasiones fue apreciable un revestimiento

de las 4reas periportales por linfocitos y la relacién entre . -

este cambio y la malaria aguda es dudosa, pues estas 4reas
de revestimiento periportal pueden ser fuentes de células
fagociticas en la malaria erénica, pero también pueden ser
una respuesta a otras condiciones.

En general nuestro material (Herbert C. Clark y Wray
J. Tomlimson) concuerda con el de otras descripciones,
pero no encontramos un apreciable grado de procesos de-
generativos como los encontrados (Marchiafava y Bignami,
1900; Deaderik, 1909), posiblemente porque nuestros ca-
s0s no presentaban cambios difusos o marcada necrosis, que
aquélios y otros (Dudgeon y Clark, 1917; Gaskell y Millas,
1920; Klotz, 1929), han enfatizado.

Cerebro:

En el momento de la autopsia, el cerebro suministra
el mejor material para la preparacién de un “film” delgado
de tejido limpio, comprimiendo un pequefio fragmento de
corteza cerebral entre dos laminas de vidrio, separandolas
después por delizamiento en el sentido de la longitud por
medio de un movimiento brusco desigual en forma de espiral.
Tal film fijado y tefiido segtin se describe en nuestra seccién
técnica (que no figura en este trabajo) revela areas espe-
sas y delgadas de tejido en la ldmina.
dreas delgadas, revela numerosos capilares estirados que
contienen frecuentemente eritrocitos parasitados y pigmen-

El examen de las
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pudiendo determinarse el tipo de parésito' ) lzjm presen-
; de una infeccion mixta. En nuestras experiencias ‘(Her-
:;-t C. Clark y Wray J. Tomlimson) y otros (M’arf:hlle:lfean\‘rcz
E Bignami, 1894) se presentaron casos fatales gpma nente
or plasmodium falciparum sélo, o por plasmo'iurfl -
boarum mezclado a otros tipos, pero no pubo plngun ca
:'fatal por plasmodium ma.ariae o plasmodium vivax no com-
¥plicados. .
: pllca"Exis‘ce considerable variacion en la aparienc.las macxl'os-
cépicas del cerebro en casos de muerte de malaria por plas-
‘ i iparum.

modl;}:: zfzzz?el;)ztes que han presentado sintomas cerebrales,
¥ ol cerebro estd generalmente pesado Y ?t’iematos?, con las
] circunvoluciones aplanadas y obliteraciéon parcial (Zle los
- surcos, acompeiiado de congestion de los. VAS08 mem'.ngetos
‘-y corticales, pero ninguno de estos cambios son sufww;z es
¥ pare establecer un diagnéstico. En cas0s que muestran
marcada parasitemia existe congestion ex?rema de ~los Q-
sos piales y corticales, con escasas peifequws pequefias, es-
| pecialmente sobre el cerebelo, produmm_@do. 7:ma apariencit
b similar o lo que Se observa en la meningitts a’ngda, antes.
- que un exudado purulento sea visible macroscépicamente;
" esta apariencia es localmente llamada “ce’rebr.o punteado
con pintas rojas” (pink brain) y es muy llama'twa,.

Segtin la cantidad de pigmento que con!nene_n los pa-
rasitos en los vasos pueden observarse varios t.n}tes que
varian de un palido a un intenso color gris-cemcflentoE’y
esta coloracién gris intensa da el diagnéstico de infeccion
maldrica severa.

Los cortes de tal cerebro revelan que la extrema apo-
riencia de punteado rojo, lo pigmentacion y las raras he-
morragias petequiales estdn localizadas en la sustancia cor-
tical. Esta localizacion aparente del pigmento resulta de la
marcada vascularizacién capilar que existe en la es-tructu'r'a
‘cortical, en comparacién con la estructure de la sustancia

. " blaneca.
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Sin embargo en casos muy severos el pigmento puede
aparecer en la sustancia blanca. La mayoria de las hemo~
rragias cuando existen se encuentram precisamente debajo |
de la capa cortical, en la sustancia blanca pero ocasiongls |

mente pueden ser extensas, hasta producir un manchado

parecido al del huevo de pavo “(chompipe)” en todg la
extension de los cortes del cerebro. '

En nuestras series de casos (Herber C. Clark ¥y Wray
J. Tomlimson) no habia trombosis macroscépicas de los

vasos o dreas de degeneracion. En fa prdetica rutinaria de
las autopsias en casos de malaria uno se da luego cuenta
que no existe una verdadera correlacién entre el cuadro
clinico de la malaria cerebral y los cambios macroscépicos
que existen en el cerebro en el momento de la autopsia.

Algunos pacientes que presentan marcados sintomas
cerebrales hasta el momento de la muerte, pueden mostrar
solamente congestion, ligera pigmentacién y ningung he-
morragia. Mientras que otros que no presentan. sintomas
cerebrales pueden mostrar congestion extrema, pigmenta-
cibn y ocasionalmente hemorrdgias en la sustancia blanca.

En personas que presentan cambios MACTOSCOPICOS ex=
lremos, los sintomas cerebrales fueron siempre prominen-
tes. Esta folta de correlacion entre las manifestaciones
clinicas y los cambios macroscépicos fue anotada por Fre-
dericks (segin mencioné Marchiafave y Bignami, 1900) y
enfatizada por Kean y Smith (1944). Sin embargo en el
estudio histolégico de casos de malaria cerebral, la corre-
lacion es evidente; y posible que una terapéutica intensiva
pueda combior lo apariencia macroscépica.

Los cambios histolégicos en el cerebro, en las tnfeccio-
nes graves fatales, por faleiparum, que muestran sintomas
cerebrales mientras el paciente vive, han sido descritas en
muchos estudios. (Marchiafava y Bignami, 1894, 1900;
Dock, 1894; Mannamberg, 1894, 1905; Craig, 1909, Dud-

geon y Clark, 1917, 1919; Gaskell y Millar, 1920; Durk, . -
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Bpg, 1925; Seyfarth, 1926; Alvare.z, 1938 Rigdon, 1942;
I .y Fleicher, 1945; Ash y Spitz, 1945). .
- Nuestros hallazgos (Herbert C. Clark y Wray_ l 0 -
) en estas series de casos concuerdan esencia mente
sont descripciones, que en conjunto pueden sintenti-
q ” C;j Existe una congestién intensa de los‘v.asos de
2?:; cérebro y la médula espinal, con predominio de la

pa cortical del cerebro y cerebelo. Estos capilares con-

: ) i el
b oonen eritrocitos parasitados Y 10 parasitados, segi

mdo terminal de la parasitemia ¥y localizacién. .
% Frecuentemente un drea de la corteza mostimm :
que otras dreas mostraran por ¢

581 tentras . .
Jca808 pardsitos, mie eritroci-

{ ) i completa parasitizacion de los ritroc
:z: tq;(vll‘;z (;@Zn?wfyaj%pzz ezl’ momento minguna explicacion Sa-
iisf ctoria de este fendmeno. .
't’zsfaLos capilares contienen macroéfagos glrculantles (;ig:
gados de pigmento semejantes a aquell-os vistos en o§ o
tes Aunque ha sido descrlft.a: la fago;:é‘lcioaslzss ;e

pi 0 arasitos por las células ijas endoteli: .
! zéfgsler(l:;pifalzs (Barker, 1895;. Marchiafava y tBhlgrllggnelz
f 1900 Craig; 1909; Gaskell y Millar, 1920; SayfarH, 19263
.:Thompson y Annecke, 1926; F’itz—Hug, Peppe’r y Ho :1 O%e:
'1944) o por macréfagos origihados de las células er(ljl te
! liales de estos capilares (Thayer, 1897; Dudgeon y . z; ci
| 1917; Gaskell y Millar, 1920; Sayfalfth, 1926) y en 1nt§Os
t ciones por plasmodium vivax, (Bru.esch, 1932)h noso ros
| (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimson) 1o gmosoca_

“contrado una evidencia convincente d’e este ’camlf)lo.‘ o
| sionalmente existia adherencia de granulos de plgme; ;)f’
las células endoteliales hinchadas y degenerada]so ( ant(e;
. 1927) pero el pigmento, delfinitivamente no estaba co
" nido dentro del cuerpo celular. .

" Prolijos estudios de las funciones del endotelio di ‘;Z::

vasos sanguineos comunes han revelado ,que estas c?tizéas
. -eran incapaces de transformacién en células fagoct ,

tes periféricos.
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polibldsticas, migratorias; y es muy dudoso, en vista de eg.
te hallazgo y de nuestra tnvestigacion critica de nuestro
material de autopsia (Herbert C. Clark y Wray J. Tom.
limson) que las células endotelinles de los canales vasculg.

res del cerebro sean factores de lg respuesta fagocitica o lg

tnfeccién maldrica.

Otros informes recientes (Rigdon, 1942, 1944; Rigdon
y Fletcher, 1945) no hacen mencién de fagocitosis endote-
lial de los parasitos de la malaria o del pigmento en casos de
infeccién humana severa o infeccién experimental en ani.

males que mostraban cambios cerebrales macroscépicos Yy

microsedpicos,

En general las células endoteliales en todos los capi-
lares del cerebro, en casos de malaria severa, aparecen hin-
chadas ligeramente granulosas y pudiendo contemer pocos
grdnulos amarillo castafios de material de naturaleza U-
pocroma, totalmente distinta del pigmento maldrico. Fre-
cuentemente se encuentran depdsitos grasientos en estas
células y marcado ensanchamiento de los espacios perica~.
pilares. También pueden existir ocasionalmente ireas pe-
ricapilares de infiltracién linfoide (Gaskell y Millar, 1920;
Marinesco, 1921; Durk, 1928, 1925; Thompson y Annecke,
1926) y éstas dreas estdin generalmente asociadas con otras
dreas de mecrosis. Estos cambios degenerativos en las ca-
pilares cerebrales han sido atribuidos g productos veneno-
808 de descomposicién de los pardsitos de la malaria Yy a
toxinas maldricas (Mannaberg, 1894 ; Lafora, 1912; Gas-
kell y Millar, 1920; Durk, 1923, 1925; Seyfarth, 1926,
Thompson y Anecke, 1926; De Vries, 1927), pero en gene-
ral todavia se ignora si alguna toxinga especifica es libera-
da por los parisitos de la malaria. Rigdon (1942, 1945)
piensa que el ensanchamiento vericapilar, los cambios en-
doteliales y otros mencionados después, son indicativos de
un severo shock y anoxia cerebral; y que las dreas de ne-
crosis en toda la estructura medular son el resultado de la
anoxia. Similarmente en casos severos, pero en menor ex-
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ens@ én se observan frecuentemente cambios degev?emtzgos
las arteriolas pequefias y vénula.s del cerebro, szm’zdo 08
s acios perivasculares muy prominentes en.estas dreas.
o La cuestién de la “trombosis” de los capilares ce'r?bm—
 Jes, taponamiento o bloqueo mencz:onados‘ en las a?ztlzgvgff
i de;cripciones (anotadas por Marchiafave y thna;nzz, ubh.,-
{ Cropper, 1908; Dudgeon y QLwrk, 1917) y reczean lz:m :
{ caciones (Hudson, 1948; Fitz-Hugh, Pepper y ozl)u i lz ,
; 1944) es discutida en otros estudzo's (de Gaske.lldy 1942,
| 1920; De Vries, 1927; Keang y :szth, 1944; Rzg ;m, ascu:
1945). No se encontré evidencia de tromb?szs -z’n 'rgv o
-' lar, eritrocitica, parasitaria o por (mglutma;:on Wiapi]’
mentos, y en nuestros casos (Herbert C. .Clar Y ) Zsté
Tomlimson) no hubo evidenci;z alg;mw, §atzsfactorw
: ] el momento de la autopsia. .
fenorﬁ(e):ocg casos fatales de malaria por falclparu}n e;-
' tudiados por Kean y Smith (1944) pertenecen a l(}f le')ecoxzc O:f
' de autopsias de la oficina del Departamento del ai_‘ o];'a
rio de Salud de Ancon Z. C. (The Board of Health La o.ra;-
" tory, Ancon, C. Z.) y son incluidos en nuestro materx};xl.
. En los estudios in vivo (Knisely, Stratman.-T}lomas y ; -
-liot 1,941 ; Lack, 1942) de la malaria d’le.los s1m19s y avxcosaim:
se ha reportado la existencia de dgpos1jcos d.e fibrina o -
L milares a la fibrina, sobre los eritrocitos 1.nfect'ados', fco
adherencia consecutiva y grumos de e§tos erltro.cﬁ:os infec-
tados. Estos grumos son al principio sus.ce,z’ltzbles de fai
gocitosis por los “fagocitos hepdticos y otros g perq ZO"Z':O
aumento de la viscosidad del plasme y red.ucc?.on <.Zizl_ ; 1,1,
circulatorio en los capilares, hay una dzsmmuczfmd e lc;
fagocitosis y marcado incremento de Za,“t?nfle"r,t,cw,nd et l(;o
leucocitos ordinarios a tapizar el ahora “rigido” endote
ordwf;‘;o"‘sintomas ‘Yerminales son mnife’zsifucionfas del da?zo
consecutivo al retardo enorme de los deb.ztos czrculatomols
capilares” y Rigdon interpreta estos cambios como el resul-

[ tado del shock.
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En vista de la falta de evidencia sobre la existencio de
fendmenos verdaderamente embdlicos en casos de malarig
humana, es dudoso, en nuestra opinién (Herbert C. Clark
y Wray J. Tomlimson) considerar estos fenémenos embi-
licos como factores prominentes en la produccién de lesiones
cerebrales u otras.

E's muy probable que el shock antes mencionado (Mar-
chiafava y Bignami, 1894, 1900), y recientemente enfati-
zado (Camnon, 1941; Rigdon, 1942, 1944, 1945; Kean y
Smith, 1944), es el responsable de la apariencia. microscé-

vica de los capilares que contienen grandes cantidades de

eritrocitos repletos de pardsitos y eritrocitos no parasita-
dos; y de la anoxia consecutiva de las células cerebrales
que produce las lesiones que serdn descritas.

Los estudios de Wong (1945) muestran una apreciable
disminucion de lo saturacion de oxigeno de la sangre, en la
malaria por plasmodium vivax, indicando una disminucién
defin®iva en el contenido de oxi-hemoglobing corpuscular,

y tales células estancadas en los capilares cerebrales y en

otros, serian las que producen una anoxia rdpida de los teji-
dos. Cambios similares a aquellos que se observan en los ce-
rebros atacados de malaria, pero que no revelan pardsitos o
pigmento han sido enfatizados en las anemias de células
“en media luna” (falciformes) (Siklecell anemia) en don-
de la capacidad vectora de los eritrocitos que acarrean el
oxigeno estd disminwida (Tomlimson 1945), y en los casos
de severo shock por otras causes (Hartman, 1938; Steine,
1941).

Ocurren pequeiias hemorragias de los capilares dafia~
dos y Rigdon cree que los focos hemorrdgicos son el resul-
tado de la salida de los eritrocitos a través de las células
endoteliales lesionadas hacia el tejido adyacente ya altera-
do. Es probable que esto ocurra pero también la trombo-
sis in situ por estancamiento es un factor en la produccién
de hemorragias difusas terminales. Los ataques convulsi-

LH]

05 severos que estos pacientes presentan pueden ser fac-
) A

e ores prominentes en lo ruptura de las paredes de los vasos

 capilares. L ;
:,gaml%n la corteza cerebral hay evidencia de edema perice-

s lular Y en general, una destgual reaccién de colwaczéne cciz

] las células corticales; ésto da cozno resultazfq z;n iseyzmc—

i €sponNjoso con pérdida de los co?"puscul.os d? issl y

b cion frecuente de las prolongacw@es cz?opl’a_smwas. -

3 . Los miicleos muestran cambios p@.c??otw.cis con aglul m

. nacion central de la cromatina e intensificacion de las mar-

: res.

E geneslgzu;le(zi"onofagia es MZativamea?te comun en alg{uozlas

" dreas, pues hay ung evidente disminucién de lai celu'as

nerviosas corticales que se hace aparente en todos los casos

que presentan sintomas cerebrales. ) ioal tien.
Hemorragias ocasionales en el drea subcartica .w

L den a pasar a través de la corteza y presentarse debqyi de
la piamadre, especialmente en el cere_belo. En la szfs 'an-
cia medular (sustancia blanca) las le.swnes en casos tipicos
‘son verdaderamente ostensibles. Extiste uno marcada acen-
tuacion de la apariencia vacuolar que resulta de la degene-
. pracién de lo mielina en estas dreas Y es aparente el dec?ﬂ’e-
cimiento general en células gliales. En toda la extension
del corte hay dreas de mnecrosis, grosemment? ovales que
tienen centros con tinecién profunda, compyewas de res]tos
celulares, pigmentos maldricos, células gliales en prolife-
racién y células fagociticas mononucleare.s. Genemlnfente
los centros de estas dreas muestran caszgwes pequenos o
restos de capilares que pueden ser visibles. Algzm.as de
‘estas dreas muestran una zona central de hemorragia que
no se acompaiia de respuesta celular y en las czfales pueden
identificarse eritroc¥.os parasitados. En otms'areas, el cen~
tro es una masa granular, acelular con un amljlo‘ de emt?"f)-
citos no parastados que lo rodea; y eq:& .este tzpf) de lesion
las paredes del vaso hinchadas o necréticas estin general-
mente rodeando los restos acelulares.
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En las lesiones por demds, de mayor duracion, existe
una apariencio granulomatosa definitiva (Durk, 1923, 1925)
consecutive a lu empalizacion de las células fagociticas mo-
nonucleares y proliferacién neuro-glial.

El estado final de tal lesién estd representada por un
foco pequefio de elementos gliales, pigmento, células fago-
citicas dispersas y una marcada porosidad del drea adya-
cente. En el revestimiento de los ventriculos cerebrales
y en los plexos coroides no se evidencié ningun cambio, a
no ser congestion capilar en relacion con los grados de pa-
rasitemia. En casos fatales de malaria por falciparum,
que no presentaron sintomas cerebrales, no existe ninguna
manifestacion histélégica caracteristica. Generalmente hay
congestion aunque puede ser muy minima y el endotelio
capilar puede mostrar algunos cambios menores. En oca-
siones, puede identificarse un eritrocito parasitado o estas
células parasitarias pueden ser muy abundantes, segun el
grado de parasitemia terminal.

Generalmente es posible demostrar focos pequesios de”

degeneracion de las células nerviosas, especialmente en las

dreas corticales; pero las hemorragias no son generalmente
presentes.

En nuestro material (Herbert C. Clark y Wray J.
Tomlimson) no encontramos cambios histoldégicos marca-

dos en los cerebros de personas que no presentaron sintomas
cerebrales.

El Doctor Leopoldo Alvarez Alemén en su trabajo presentédo
al 52 Congreso Centroamericano el afio 1938 dice textualmente:
“Limitaré este dictamen a Cerebro y Cerebelo, que son los drganos,
sobre los que deseo hacer hincapié.

Los frotis de sustancia nerviosa, se mostraron llenos de pa-
rasitos, Plasmodio Falciparum (anulares, adultos, rosetones y ga-
metos) as{ como de pigmentos hemozoicos; algunos capilares cere-
brales y cerebelosos, quedaron intactos sobre la ldmina, al hacer

la impresién, lo que me permitié estudiar sus paredes endoteliales
¥ su contenido.

§7

JGEREBELO:

Macroscépico.—-Superficie bastante congestionadza', presentando
:t‘por zonas, sufuciones sangui'ngas de pequeﬁas. dimensxcﬁx:;; alc?;;:
. ge ve un punteado hemorraglco_ c’ie color rojo verme, ¢ yd ves
E dimensiones varian desde un milimetro hasta una dec1r§'1a en

i jimetro; tal aspecto esta presente tar'lto en la: zona cort'1ca1 (gnsi),
j ycomo en la zona medular (blanca), siendo mag prpnunmado en la
primera y dando la impresién de que los va§?s cap.ll?.r'es se encuen-
¥ tran puestos de manifiesto por una inyeccmn’ arf;1f1c1al.

. Microscopico.~—Para su estudio, procedex:e siempre de la su-
3 perficie a la profundidad. El corte a estudiar, se encuentra re-
£ vestido por la piamadre, cuyo sistema vasculfar, se nota fuerte-
mente dilatado; en la luz de tales vasos (arterlolas,’v.enulas y’ca-
' pilares), se aprecian glébulos rojos y pigmento hematlco;’ las cel‘u-
' las endoteliales que tapizan sus paredes presentan un nucleq hin-
chado, que hace saliente al interior y cuyo protoplasma, esta. car-
gado de pigmento homozoico y residuos globulares que eviden-
cian una intensa actividad macrofagica. En .muchos Sltl.OS .se apre-
{ . cian focos hemorragicos intermeningeo-corticales E:onstltuldos po’r
hematies intactos, parasitados y no parasitado;, plgmer}to sangui-
neo y granos de hemozoina. Tales hemorragias m’emngeo—coru-
cales, no se limitan al espacio que el derrame sanguineo h.a hecho
entre la membrana pial y la sustancia gris cere[oelosa, sino que,
haciendo brusca irrupcién en esta altima, disocu':. _los elementos
{ anatémicos de la capa molecular, la mag superficial del mant.o
' gris cerebeloso. El derrame sanguineo procedente de la red T’apl-
~lar, que de la pial se dirige a la corteza, puede llegar a la inea
de células de Purkije o segunda capa de aquella, El focq hen?'a-
tico adopta siempre una forma que guarda 'rela.ci()_r’l con la direccion
en que con mayor facilidad se verifica la disociacién de 1(:.\s' elemen-
tos; de manera pues, que serd en el plano de la superflple la he-
morragia intermeningeo-cortical y perpendicul:_:lr o radiforme, la
situada en la capa molecular, siendo en esta Gltima, de forma oval
o fusoide. El foco hemorragico estd siempre centrado por un ca-
Dilar, en el endotelio del cual las alteraciones responsables de la
extravasacién son apreciables (degeneracién vacuolar y grasosa).
Es en derredor del pequefio vaso donde esta la sangre derramada,
' forméandole un manguito esférico o fusiforme. Log derrames san-
b . guineos iniciados en los capilares de la pial, oen la zon?. c'le derra-
me, entran en franca degeneracién granulosa. En el limite de la
capa granulosa con la hilera de Purkinje, asi como en la granulosa

sola es de forma ovalar, a mayor eje paralelo a la superficie, lo'que
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estd en relacion con la disposicién horizontal de las prolongacio-
nes nerviosas a este nivel; también aqui un capilar centra el foco,
¥.es él, el responsable del derrame. Las hemorragias de la granu-
losa afectan con mayor frecuencia las células ganglionares de Pur-
kinje, trayéndo la destruccién de muchas de ellas. Las hemorra-
gias de la sustancia blanca, an cuando existen, se ven en mucho
menor numero; los focos son de forma esférica siempre y en su parte
central, se encuentra constante el capilar que motivd la irrupcién
sanguinea. ILos cuerpos amiliceos son raros.

CEREBRO:

Macroscépico—FEl cerebro se presenta menos congestionado
y no presenta sufuciones sanguineas en la superficie. Al corte se
observa un piqueteado hemorragico similar al descrito en el cere-
belo, pero localizado casi exclusivamente, al limite de la sustan-
cia gris con la sustancia blanca, y focos hemorragicos raros en esta
ultima.

Microscédpico.—No se observan hemorragias meningeas ni des-
pegamientos de la piamadre en la superficie cerebral; lo Unico

apreciable en la envoltura pial, es que sus capilares se encuen- .

tran moderadamente congestionados. En la sustancia gris no se
observan focos hemorrigicos ni lesiones en el endotelio de sus
capilares a pesar de que éstos se encuentran repletos de hematies
en su mayor .parte parasitados, rosetones y medias lunas.

En el limite de las dos sustanciag (gris y blanca), asi como en
la medular se encuentran infartos heméticos, de forma esferoidal
¥y presentando todos los caracteres de una extravasacién sanguinea
reciente (hematies integros), notandose en su parte central, el
capilar responsable del derrame. Los elementos nerviosos del
manto gris, no presentan lesién degenerativa glguna. En la vecin-
dad ‘de los derrames sanguineos que se encuentran en la sustancia
blanca, se ve uno que otro grupo amilaceo, fuertemente baséfilo,
esférico (;bolas de mielina?), que ponen de manifiesto la lesién de
la fibra nerviosa, por separacién de su centro tréfico.

Las microfotografias siguientes, podran ilustrar mejor o com-
pletar esta descripcion. (No figuran en este trabajo).

Facilmente se puede apreciar que las lesiones descritas vy re-
presentadas en las microfotografias, son de un marcado predomi-
nio en el cerebelo. Veamos ahora i{por qué se producen tales
focos hemorragicos en los centros nerviosos?, las lesiones que deter-
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minan, jevolucionan sin dejar secuelas? {Qué fendémenos rigen
i constitucién? La respuesta a semejantes interrogaciones nece-
&ita previamente el andlisis de las hipétesis emitidas hasta hoy,
"_para explicar tales fendémenos. Debo hacer notar que he procu-
:'rado tener la mayor documentacion posible; pero como algo se nos
f queda siempre, ruego sefialar los puntos dejados en blanco.

. En la actualidad, se cree que los nédulos hemorragicos, se
3 6riginan en una embolia parasitaria, que obsiruyendo la luz del
' capilar, determina la produccién de un infarto hematico. :
Conviene recordar que embolia es la obstruccién de una ar-
| feria, arteriola, vena, vénula o capilarés, por un tapén formado, ya
. en el torrente circulatorio mismo, ya en foco séptico o iumoral
‘ y también a nivel de una zona iraumatizada, o por elementos ex-
trafios al organismo introducidos en él, accidentalmente o inten-
I cionalmente. La embolia lleva ensi la idea de que el cuerpo em-
bolizante se ha elaborado en sitio distinto de aquel en que oca-
_siona el trastorno, a diferencia de la trombosis, en cuyo caso el
[ elemento obturador se ha formado paulatinamente en el sitio mis-
b mo de la alteracién, pudiendo dar secundariamente origen a em-
bolias lejanas por fragmentaciones del trombus.

! En el paludismo pernicioso, ciertamente que en la mayoria
" de los casos la cantidad de parasitos en circulacién es considerable
asi como también los granos de hemozoina; pero ni unos ni otros,
son capaces de obsiruir un capilar, por razones histoparasitologicas
bastante faciles de comprender;

19—Los capilares mas finos del organismo son siempre hébiles
para dar libre paso a cualquier elemento figurado de la sangre,
ain teniendo didmetiro de 40 micrones, es decir, cinco veces
el tamafio de un glébulo rojo:

29—Ningiin hematozoario, ain las formas mds desarrolladas, seria
suficiente para verificar una obturacidon capilar, porque su
tamafio siempre estaria menor y ademas la biologia del hema-
tozoario exige para su desarrollo, vida iniraglobular, no siendo
sino corto liempo que pasa extraglogular, y si admitimos que
el capilar deja pasar el continente, tendremos que admitir que
pasara el contenido. .

3%—FEl Plasmodium en el organismo no es aglutinado por el plas-
‘ma sanguineo, de manera que resultaria muy tirado, creer
que son los pelotones de parasitos, los que determinan la
obturacién. '
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4°—El tiempo de coagulacién, en el paludismo, afeccién manifies-
famente hemorragipara, no es normal, sino mas bien, retar-
dado; de modo que no me parece que deba hablarse de coagu-
los hemaéticos,

Como hay quienes opinan que las embolias son producidag
por los gametos o formas en media luna, emitiré argumentaciones
a ese respecto. ¢Por qué en las fiebres perniciosas el paciente se
restablece y recupera sus facultades, casi paralelamente a la dis-
minucién de anulares (formas activas) Y vemos con extrafieza, que
la cantidad de gametos (formas de resisiencia), contintia inmu-
table y con frecuencia aumenta? Paradéjica resulta la cuestién
pues no aparece real que, aumentando o permaneciendo constante
la CAUSA los EFECTOS vayan desapareciendo. Si los gametos
fuesen los responsables de la crisis perniciosa con sus lesiones ner-
viosas, ésta se mantendria o empeoraria.

Cuantas veces se presentan sujetos con acceso pernicioso, lle-
vando en su sangre abundantes formas anulares Y rosetones y sin
un solo gameto; cuéntos oiros, que presentando raras formas anu-

lares y unos 150 gametos por mm?, salen de la inconsciencia y recu- -
peran presentando al examen de su sangre de 200 a 300 gametos

por mm?. y ausencia completa de anulares; y hay mas todavia,
vemos enfermos que sélo aquejan fatiga Y al examen de cuya
sangre no se encuentran anillos, pero en cambio el niimero de ga-
metos es de 12,000 a 15000 por mm?, sin presentar crisis perni-
ciosa. De manera que, es poco admisible también, la hipétesis de
que las embolias son producidas por los gameios, Son pues abun-
dantes, las argumentaciones en conira de la teoria mecanica pa-
rasitaria en la determinacién de las hemorragias, en e] paiudismo
pernicioso.

Analizando el tipo de lesién encontrado, en los casos autopsia-
dos, se podra ver c6mo no corresponde al que deberia encontrarse,
en el caso de que hubiese una embolia, y que seria o bien un
infarto anémico (reblandecimiento), o un infarto rojo embdlico, a
forma conoide, cuyo vértice corresponderia al émbolo y su base
a la periferia. En cambio, la lesién que estudiamos, corresponde
a hemorragias producidas por ruptura vascular in situ, con irrup-
cién sanguinea, siguiendo lg via disociante mas facil, con relacion
a la situacién perpendicular, paralela a la superficie o entrecru-
zada de los elementos anatémicog (fibras nerviosas). Considerando
pues, que tales focos heméticos, son debidos a una solucién de
continuidad en la pared vascular; ¢a qué se deberia tal ruptura?

Dos causas debemos considerar: 19-—La Anoxemia o mejor hipoxe- .
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. ja (causa indirecta); y 29—La alteracién s_;ufrida por.el ends:tel::
' los capilares (causa directa). Pa primera o hngxglngi b
{debida a la disminucién de la capacidad OXIHEMOG Ch de
los hematies parasitados: disminucion que no sélo est’a en rd on
"{:on la cantidad de glébulos destruic%os. sino con el nume‘rio e.: -
 pasitos contenidos por cada eritrocito, que a veces es de sel i
K mas. Los parasitos efectian esta reduccion tant? _por el'es'pa.
1 ado por ellos en el glébulo, como por su, actividad biologica,
b :cu‘:pexige para progresar, una cant'u?a.d de oxxge,no q1-1e es al:irebal;
tada a los elementos anatémicos, qu'xetnes se veran anad.t;;l er ua_
elemento necesario para maniener mt.egra su vﬁéhdad. o gu-
nismo, para compensar este defecto, tiene necgsarlamente que a -
‘ mentar, in situ, los elementos oxiforos, es decir, r.espondc'e con ur}S
- ‘congestién activa, tanto mayor, cuanto que la hipoxemia es ma}-
: grande. Las lesiones observadas en cer,eb1:o y cerebelo, m_acrosco
picamenie y microscépicamente, son ideénticas a -las e::'.tud_ladas en
las muertes ocasionadas por anoxemia, tales como fntoxmacmnes ;,:or
L el gas mondxido de carbono, asfixia, estrangula’m.uento, ?-tc., notan-
. dose, que en los tales casos, los derrames hematicos estan en rela-
cién directa con el mayor retardo de la muerte. ‘
La segunda o reticulo-endotelios;s,tobeslece, a qlllgptar ixc‘ctais:ix:icals
tozoario en el organismo, determina una -
3211 1(l'Jeonll\IaJUN"TIVO-HISTIOCITARIO e} SISTEMA.RETICULO-EN-
-DOTELIAL y una fragilidad citolégica consecutiva, reveladaM gn
la sangre por una leucopenia més o menos acentuada y una -
NOCITOSIS, asi como también por fragilidad leucocitaria noto-
ria en los- frotis. N
La excitacién del mencionado SISTEMA se mamﬁgsta de ma-
nera evidente a nivel de los capilares, cuyo endotelio adquiere
propiedades macrofagicas, siendo como es, parte del CONJ UI,\ITIVO
"HISTIOCITARIO o RETICULO-ENDOTELIAL. La reaccion ma-
crofagica del endotelio capilar determina en aquellos”eler.nenic?s,
que han llevado esta funcién al exceso, ung’ degeneracion citoplas-
mica que iniciandose con una vacuolizacion del protoplasma se
i termina con una Kariolisis (cariolisis). o o
' Bien sabemos que la pared de los capilares esta histolégica-
mente constituida, (inica y exclusivamente, por una SABANA de
células endoteliales, que enrrollada sobre si delir}'uta 1:_1 luz del tubo
capilar; que estas células son de considerables dimensiones, capaces
de circunscribir cada una de ellas un segmento del vaso capilar. Si
entonces, una célula de estas, que constituye un fragrpento de tt{bo
: Vascular, es destruida por un proceso de degeneracién, contra1da.
T por un exceso de funcién macrofagica ;qué pasara?... Pues que
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se establecerd a ese nivel, una solucién de continuidad por donde
libremente escapara la sangre circulante, siendo tanto mas grande
la hemorragia, cuando mayor sea la congestion en dicho sitio.

La alteracién endotelial de los capilares es el factor determi-
nante de las hemorragias admitiendo desde luego, como causa
etiolégica indiscutible, la intensa invasién organica por el protozoo
de Laveran, cuyo ataque al organismo solicita de manera excesiva,
13 actividad del SISTEMA RETICULO-ENDOTELIAL, con las con-
siguientes “bajas” por ambas partes.

De manera bastante clara, me parece ver, que la hipétesis de
la embolia parasitaria. como factor esencial en la produccion de.
los trastornos que produce el paludismo pernicioso, no estd bien
cimentada, mientras que, la que traigo ante vosotros, es decir, la
que sostiene que los irastornos se deben a congestién hipo-oxihe-
moglobica y alteracién degenerativa del endotelio capilar, con
solucién de continuidad consecutiva, he tratado de apoyarla en
argumentos histolégicos, parasitolégicos y biolégicos.

Algo que llama especialmente la atencién, es el predominio
de las lesiones a nivel del cerebelo. Puede, que siendo el cerebelo
un érgano de perfeccionamiento, sea mas fragil y necesite para su
buen funcionamiento una cantidad de oxigeno superior a la exi
gida por el cerebro o quizds su mismo papel fisiolégico de perfec-
cién lo haga mas sensible a los trastornos ocasionados por los
Hematozoarios.

Y semejantes focos hemorragicos ¢podran evolucionar hacia
una RESTITUTIO AD INTEGRUM? Es poco probable que los sitios
donde ha habido fuertes derrames heméticos con destruccién de
los elementos locales, no deje secuelas. Cierto, que tales cicatri-
ces, seran tanio menos marcadas cuanio gue el hematoma haya
sido menor; pero siendo que los hay de 1 ¥y 2 milimetros y en bas-
tante nimero, es casi seguro que a raiz de algunas perniciosas,
bien pueden quedar sindromes nerviosos de tipos variados, tales
como ataxias cerebelosas, temblores intencionales, disatrias, mar-
chas espasmddicas, coreas, y otros tantos, que bien pudiéramos
comenzar a deslindar, con el estudio sistematizado del sistema ner-
vioso, desde el punto de vista anatomo-patoldgico,

¢Cuéntas veces ofmos decir a enfermos del campo o de zonas
palustres y que se presentan adoleciendo de alguna afeccién nervio-
sa datando y de un tiempo mas o menos largo, cuya edad es relati-
vamente joven, que: EL MAL LES HA QUEDADO DESPUES DE

UNA GRAN FIEBRE, DE LA QUE NO SABEN DAR RAZON, .

PORQUE PERDIEON EL CONOCIMIENTO DURANTE VARIOS

63

RES O HERMA-
CONTAR A SUS PAD
O QUE NO PODIA PRONUNCIAR

| PA i6 caso para
‘ I ABRAS QUE ESTABA MUDO. Tal relacién, no €s ¢ )

- er : festd, en
pensar, en que 1a crisis que tal enferm:edad mani:

E hacer ’

1a afec-
T cual época, fuera una FIEBRE PERNISIOSA v que la
t?}sno presente no es otra cosa que la secuela?
K C

' IDO
})1AS Y. SOLO HA O
O QUE DESVARIABA,

{ MEDULA OSEA:
- La médula Osea en infecciones fulminantes afudazciz
! planda, difluente, color morenq rojo oscul.'o y mPelsgx(;% .psey-
depésitos de pigmento (March1affwa .yfx(g}l;:i;:rt ; ,C e
farth, 1926). En nuestras'exper.lenma et O s
| mlimson) en infecciones con mas ,e ‘
idrev‘:li?;ji;ﬁrf 0revelaron una médula gran'ulaxj rr}?nzzr::gc:;:
) Hsi ieomento de apariencia ‘ '
:rel’erf'?(:l rggfgigoospg;p(iull brown) ’que nos ha znilllécﬁ(; nzi
. usar el término descriptivo de “medula,i:apui O
;' ? (apple marrow butter) en esta area. L Digmer-
3 :ania(lisn en la médula 6sea nunca es tan pron.unc(:;a Lomo
. lgcque se observa en el bazo o el higado; ¥ :;e;l o?cris pliog
' ‘necerse mas rapidamente que la q!ue pr.esend O e
i nos '(Craig, 1909). La hiperpla:sua ac’glva eorz;spaﬁada de
| células blancas y rojas en 125 r‘nedula E)sgca saceritrocitos e
| fagocitosis, de pigmento malarico, parasl 13 0, O e
t generados y restos nucleares, es €l cam flecciones e tag
¥ encuentra en la médula Osea en las 1;14' CIoneS v 3
1 (Councilmann y Abbott, 1885; Do.ck, 1%9 ,S . 1096).
* Bignami, 1900 ; Thayer, 1897; Créug,' 1909, randes, 1926
' La actividad fagocitica se ha’adJudlcado_ta sg andes o0 e
I mononucleares de la médula osea, leucocitos,
‘ i jomentados. ’ -
fago%zzsofégzl (1935) en sus estudios de la médula ester

. . i ete-
' nal obtenidos por aspiracion describe los 1eucoIcI:Z<t>:I£eO-
b yofilos (leucocitos polimorfonucleares) y fos

b citos heteréfilos comlo células fagociticas.
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En nuestras experiencias (Herbert C. Clark y Wray J.
Tomlimson) las células que muestran la mayor actividad
fagocitica son las del sistema linfoido-macréfago y son mas
numerosas, en el estado polibldstico 2 y 8. La médula ésea
es un lugar favorito para el desarrollo de parisitos espe-
cialmente gametocitos, como lo demuestra el gran nimero
encontrado en los frotes y cortes de la médula cuando la
afeccién ha durado aproximadamente siete dias. En el

material de estudio disponible no se encontré degeneracidn,
trombosis o hemorragia. '

CORAZON:

Como regla general no se presentan cambios macros-
copicos en el corazén que puedan ser diagnosticados como
de origen malirico. Las primeras descripciones mencionan
casos ocasionales de “hemorragias subpericirdicas”, fla-
cidez y dilatacién del ventriculo derecho (Barker, 1895 ;
Marchiafava y Bignami 1900). Ulteriores estudios enfa-
tizan la extrema dilatacién, flacidez y color atabacado del
corazén especialmente en aquellos casos clasificados como
“cardiacos o septicémicos” (Gaskell y Millar, 1920; Miche-
letti, 1920, Rigdon, 1942). En nuestros casos (Herbert C.
Clark y Wray J. Tomlimson) no complicados, en adultos,

(108 casos) los pesos del corazén oscilaban dentro del limi-
te normal (290 a 339 grms.).

En algunos casos se presentaron hemorragias punti-
formes.del pericardio y del endocardio ¥y una vez, pigmen-
tacion del pericardio y epicardio. En 18 casos se encontréd
flacidez y dilatacién del corazén derecho, en infecciones
severas con marcada parasitemia.

Existe en los capilares del corazén numerosos eritro-
citos parasitados, células fagociticas circulantes, lo mismo
que pigmento maldrico. - En algunos casos estos eritrocitos
parasitados simulaban un bloqueo de los capilares pero no
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: existian trombosis. Desgraciadamente no hubo cortes dis-

yonibles en los tres casos de nuestra serie (Herbert C Clar'k
5 Wray J. Tomlimson) que mostraron hemorragias epl-
cardicas. ‘ . . -

No encontramos parasitos de malaria o pigmento aﬁu:
ra de los canales vasculares regulares, aunque se han des-

" crito parasitos en las fibras miocérdicas (Gaskell y Millar,

1920) pero esto es prob?.blemente_a un error de 'glterpreta-
éiéh, artificio o alguna otra condicion defcom.)m a. N
Existe edema considerable en el teJl.dO intersticial y
en las fibras miocardicas puede ser proml'nente u{la tcug:i:
faccién turbia con fragmentacién de la.s flbr:as de mlto >
dio. Frecuentemente existe un apreciable incremento
las. células de plasma y miocitos en todas 'estas areafs. ’
Existe generalmente depositos def pigmento hpcxziro-
mico en los extremos polares de los nucleos y que pueden
uy extensos.
= I;Ie };ncuentran depbsitos de grasa en forma de'parches
en las fibras del miocardio, pero las Areas de necrosis repor-
tados (Micheletti, 1929), no fueron encontrad.a‘s en nues-
‘tros casos (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimson). .
Los cambios degenerativos lo mismo que v.otros cambios
estan de acuerdo con reportes hechos anterlorme.n’ée, 12;11
las excepciones anotadas (D‘.udgeon'y Clar}t, 1917., Aash
y Millar, 1920; Wenyon, 1922 Micheletti, 1929; sp ¥y
Spitz, 1945).

RINONES:

En nuestro material (Herbert C. Clark y Wray J.
Tomlimson) los rifiones no preseytaron cambios macrosi
copicos para formular un diagnéstico. Como reglal genez:a
los rifiones estan ligeramente aumentados de taman% (véa-
se Tabla 141) y ocasionalmente muest{'ar.l tumefapcmn tur-
_ bia y raras petequias en la mucosa pélvica. En los casos
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muy severos pudo verse un color apizarrado y también una
severa melanosis generalizada. Se han descrito en los ri-
fiones, aumento de tamaifio, tumefaccién turbia, hemorra-
gias pélvicas y congestion (Marchiafava y Bignami, 1900;
Dudgeon y Clark, 1917; Pringault, 1921).

Allen (1926) estudiando 26 casos fatales de malaria en
Jamaica encontré un campio definitivo en los rifiones en 12
casos y atribuy6 la muerte a estos cambios en 4 casos. Los
rifiones tenian un tamafio aproximadamente doble del nor-
mal y tenian las cipsulas blandas, de color rojo gris; eran
de consistencia firme y los detalles corticales indistintos
con porciones medulares grasientas borrosas. Acerca del
trabajo de Rempicci sobre la relacién que existe entre la
malaria y la nefritis es discutida por Marchiafava y Bigna-
mi (1900). En un estudio de 350 casos de infeccién malari-
ca (tipo no especificado) Rempicei encontré 80 casos en los
cuales se desarrollé nefritis, en sujetos bajo estricta ob-
servacién y pensdé que habia una relacién definitiva entre
la malaria y la nefritis; que podia ser severa y terminar
en uremia o ser menos fulminante y desarrolar una ne-
fritis crénica. Estaba convencido que los dafios eran la
consecuencia de cambios téxicos y no de la localizacién pa-
rasitica en los rifiones. En nuestros casos (Herbert C.
Clark y Wray J. Tomlimson) macroscépicamente no ha-
bian lesiones degenerativas o t6xicas que pudiesen atri-
buirse a la infeccion maldrica. En algunos pocos casos
se vieron macréfagos conteniendo pigmento en los capi-
lares del tejido intersticial; y en casos que mostraban una
intensa parasitemia general, los parésitos se encuentran
en estos capilares y rara vez en los glomérulos.

Allen (1926) describié degeneraciones marcadas de
las células de los tubos uriniferos con 4reas de degenera-
cién grandular e infiltracién de grandes células mononu-
cleares conteniendo pigmento en el tejido intersticial. * Los
glomérulos mostraban pérdida de las células de revesti-

- res. 08 . _ )
| matorios y no debidos a la quinina sin qué hubieran pa

. résitos de la malaria en los rifiones. Cambios similares
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: miento de la capsula de Bowmann e jigualmente se en-
E contraba pigmento malarico en los pelotones glomerula-

Allen pensé que los cambios eran recientes, no infla-

extensivos han sido descritos por Dudgeon y Clark, 1917.

TRACTO GASTRO-INTESTINAL:

En nuestros casos (Herbert C. Clark y Wray J. Tom-
limson) no existian notables variaciones de aquellas repor-

: tadas por otros autores. El tracto gastro-intestinal puede

aparecer normal macroscépicamen’Fe. Puede esfcar rr;océe-
radamente congestionado y estar hgerame’nt‘e pigmentado.
En casos con manifestaciones algidas o coléricas se encueﬁn—
tran generalmente alteraciones marcadas: Las paredesdbs-
tan edematosas, marcadamente congestionadas 'y pue.e.n
presentar hemorragias petequiales serosas. ”La. superfm&e
mucosa puede presentar solamente congestion intensa, de

¥ color obscurso moreno-rojizo y puede estar pigmentada se-

“gtin el estado de desarrollo del parésitq. .Se encuen’?ran fre-
cuentemente ulceraciones de la superficie con’gestlonada y
ocasionalmente hemorragias petequiales en el drea sub-mu-
cosa. EIl contenido intestinal es generalmente acuoso c.?in
hilachas de mucus de color moreno obscuro. El f:o.ntem o
acuoso tiene una tendencia a 1oca1izars’e segmen?a'rlcamﬁn-
te, semejante en este respecto, al del ileo paralitico. t?s
foliculos linfoides especialmente las p.lacas.de Peyer es :;n
hinchadas, de color gris y hacen proml'nenc:la en la superil-
cie mucosa que mira a la luz del intestmg. .Los casos quetno
presentan cambios macroscopicos f'a,prec-lables presen an
edema ligero y ocasionalmente parés@os dentro’ d.e los ca'tptl-
lares de la mucosa. En los tipos 4lgidos o coléricos -ex1s e
una marcada dilatacién de los capilares de las vellosidades
mucosas y estos capilares estan frecuenterpente l.lenos ;ie

. eritrocitos parasitados y fagocitos que contienen pigmento.
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El edema intenso que se presenta en estas areas, al interfe-
rir la circulacién da por resultado aparente, la presencia
de pequefias dreas de necrosis en el epitelio. Algunas de
éstas dreas progresan hasta ulcerarse, extendiéndose a la
submucosa y obviamente son infectadas por las bacterias
intestinales.

En marcado contraste con el aspecto de los capilares
de la mucosa esti la relativa ausencia de eritrocitos para-
sitados en los capilares de la serosa v la muscularis. En
nuestras experiencias (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlim-
son) los depésitos linfoides del intestino (foliculos linfa-
ticos y placas de Peyer) no estaban primariamente afec-
tados en la produccién de células fagociticas, pero si se
les ve reaccionar a las ulceraciones presentes, y el pigmento
malérico y los pardsitos no tienen mayor significacién.

PANCREAS:

El pancreas muestra generalmente congestién y fir-
meza. En casos de alguna duracién, en los cuales se ve
facilmente depésitos de pigmento en el bazo y el higado,
el pancreas muestra un color ostensiblemente gris apiza-
rrado sobre el fondo amarillento palido grandular normal.
El cuadro microscépico es el de una intensa congestion
con muchos de los eritrocitos, especialmente en los capila-
res pequefios, mostrando parédsitos en varios estados de su
desarrollo. Grandes macréfagos conteniendo pigmento se
encuentran presentes alrededor de estos capilares dilata-
dos. Su origen es incierto pues no se presenta ninguna hi-
perplasia endotelial. Puede ser que se originen de los
histiocitos estromales que han emjgrado de la sangre hacia
las 4reas pericapilares. v

No se observé ningtin eambio degenerativo atribuible
a la malaria en las estructuras glandulares.
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P ANGLIOS LINFATICOS:

Los ganglios linfiticos, especialmente en el abdomen
.uperior alrededor del higado y del bazo es.tén aum.entados
'de tamafio, edematosos y muestran depésito de p}gmento
¥on relacién con los hallazgos generales en otros organ9s.
La superficie del corte esta frecuentemente muy con.gestlo—
E ﬁéda y nosotros (Herbert C. Clark y Wray J. ':l‘omhmson)
| no hiemos visto casos de hemorragia en la pqrcu’m medular
3 de los ganglios. Ningtin récord de hemorragias en los gan-
glios linfaticos estuvo a nuestro alcance aunque nvtlestros
| casos corresponden por otra parte a los reportes preYlos (de
; Dock, 1894 ; Barker, 1895; Marchiafava y~Bignam}, 195)Q ;
| Manaberg, 1905; Seyfarth, 1926). La reaccién histologi-
E ca se parece a la que presenta el bazo consistente en la pro-
| duccién intensa de células fagociticas, originadas de la hi-
K perplasia de las células reticulares en los cordones medu-~
lares y de las originadas de las células linfoides en la zona
- de transicién de los foliculos corticales.
En los canales vasculares dilatados se encuentran eri-
‘trocitos parasitados. Rara vez se reconocen parasitos fa-
‘igocitados en los macréfagos grandes dentro de los senos
t linfaticos sub-capsulares o en los senos medulares. Macré-
' fagos que contienen pigmento pueden sin embargo ser rela-
' tivamente numerosos en estas dreas. Los casos de hemo-
. rragia macroscépica muestran hiperplasia extrema de las
' células recticulares fijas con debilitamiento del estroma,
¥ ¥ la hemorragia se origina aparentemente por falta del so-
porte alrededor de los capilares extremadamente dilatados
¥ lesionados. No se vio evidencia alguna de hiperplasia o
pigmento maldrico en las células -endoteliales que tapizan
‘estos capilares. Hay pocas descripciones microscépicas de
i los ganglios linfaticos en esta infeccién. Algunos opbserva-
. dores, Tallaferro y Mulligan (1937) suponen que la reac-
I cién no es especifica, por lo menos en el material de su inves-
;ﬁigacién en Jos simios pero nosotros (Herbert C. Clark y
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Wray J. Tomlimson) suponemos que los ganglios linfaticos
contribuyen con algunos macréfagos en la infeccién.

GLANDULAS DE SECRECION INTERNA:

En nuestro material (Herbert C. Clark y Wray J.
Tomlimson) no pudimos encontrar cambios macroscépicos
en las glandulas de secrecién interna (tiroides, paratiroi-
des, hipéfisis, y suprarrenales) que fuesen el resultado de
la infeccién maldrica. En los casos severos de parasitemia
terminal los parésitos intracapilares corrientes estaban pre-
sentes en estos 6rganos, pero no existia en ningiin momento
la formacién apreciable de fagocitos. La formacién de fa-
gocitos-histiocitos, originados de las células endoteliales que
tapizan los sinusoides hipofisiarios han sido descritos en la
malaria terapéutica, por vivax, por Bruetch ( 1932a), aun-
que este autor hace notar que el cambio fue por otra parte
insignificante. En las cidpsulas suprarrenales los exdmenes
microseépicos revelaron algunos cambios definitivos. En los
casos agudos fulminantes se encontré de manera mas o
menos constante, una deplexién del material eipoide corti-
cal sin ninguna evidencia de inflamacién. Algunos casos
mostraron congestién intensa de los capilares por los eri-
trocitos parasitados. El pigmento maldrico fagocitado se
encuentra en los macréfagos grandes, dentro de los capi-
lares y en el estroma de soporte de las gldndulas. Cambios
similares a éstos han sido descritos acompafiando infec-
ciones fulminantes agudas que frecuentemente muestran
una profunda postracién. Paisseau y Lemaire y Wenyon
describen también hemorragias, trombosis de los vasos ¥
focos necréticos en muchas de las glindulas; cambios que
nosotros (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimson) no en-
contramos en nuestros casos. Dudgeon y Clark refieren
igualmente la presencia de pigmento malirico en las célu-
las corticales, pero la fagocitosis por estas células es muy
dificil de entender desde el momento que se ha encontrado

ocasionalmente pigmentacion
‘ generativos.
FWray Tomlimson) qu
F ]as suprarrenales son
“ydela toxemia genera

' otro eritrocito parasitado en los capilares

71

Tmorena debida a cambios
Nosotros creemos (Herbert C. Clark ’y J.
e los cambios presentes en las capsu-
la consecuencia de la fiebre elevada
1 (no especifica) presentes en la ma-

9 i i ChaS
’

otras condiciones.

¢ PIEL:

oria de los casos la piel se encogtr? més
y en 89 casos se menciono icte-
la piel fue descrita como gri-
mbio fue
ghcea o cenicienta, pero es probable que este ca e oie.
agobnico o post-mortem, pues no se.hlzo menc:cmn de pie-
mentos en los cortes de la piel estudiados; y estos cntaci()n
mostrafon parasitemia extrema o grado de'plgme s
ocieron ¢
i eneral. No se recon i
en las visceras en g ' o8
histolégicos que no fueran corrientes en los cortes estud

i i do encontrarse unc que
dos de la piel. Qcasionalmente pu s,

En la may
palida que corrientemente,
ricia. En muy pocos casos

GRASA ABDOMINAL:

Dock (1894), Marchiafava (1931) y Ma.rchliafaevadi
Bignami (1900) describieron marcadas lf)c'ahz.actlonasb de
eritrocitos parasitarios en la grasa mese‘ntemca;n ra—s phdo-
minal. En algunos casos severos efstudlados 1201‘ nomero-
(Herbert C. Clark y Wray J. Tomhmgon) habl?n nu :
sos parasitos demostrables en ~los capllares.de aE.} gtrzs;,m3:
en algunas areas habian pequenas hemorraglali. ) “c;ra ;
bios, en nuestra opinién (He‘rbert C. Clark y b v ei
Tomlimgon) existen en infecm.ones. ‘seve'ras ma?wa ; zria
mismo grado masivo de parasitemia existe ;a'n a}’mayASi
de los capilares indistintamente de su lo’czjt 1zac1(;n.diados,
en una serie de cortes de musculos esqueléticos estu ,
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encontramos grados similares de contenido parasitico ca-
pilar, en algunos casos. '

PULMONES:

En general no habia cambios macroscépicos para ha-
cer el diagnéstico de malaria aguda en nuestras series de
autopsias, en los pulmones (Herbert C. Clark y Wray J.
Tomlimson). En ocho (8) casos severos que mostraban
pigmentacién extensa en las otras visceras, era aparente un
color gris apizarrado en los pulmones, lo cual habia sido no-
tado ya por Rigdon, 1942. En 190 casos de adultos que no
mostraban neumonia como complicacién, tuberculosis u
otras lesiones, existia un aumento marcado del peso: (Véa-
se Tabla N° 142).

TABLA N¢° 142

Peso de los pulmones en adultos en casos de infeccién malarica,
ror Plasmodium Falciparum,

N¢ de

RAZA Casos Derecho Izquierdo
Negra ........ccovvenn. 121 Gr. 463 Gr. 389
Blanca Extranjera ...... 37 Gr. 712 Gr. 627
Mestiza .........cen..... 37 Gr. 523 Gr. 456

A groso modo los pulmones fueron descritos como con-
gestionados y edematosos en 105 casos, por patélogos que
no estaban al corriente del posible papel que puede desem-
pefiar el shock y el edema pulmonar en la malaria.

La presencia de edema pulmonar habia sido previa-
mente mencionada (Marchiafava y Bignami, 1900 ; Rig-
don, 1942; Kaen y Smith, 1944) en seis (6) casos se pre-
sentaron hemborragias puntiformes de la pleura visceral y
parietal, en 24 casos bronconeumonia terminal y en un (1)
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B, neumonia lobar. Existe una controversi’a conside-

le con respecto a la relacion entre 1}eumon1a, pronco:

umonia, neumonitis y malaria. Marc’hxafava y Blgpaml

900) concluyen que la bronconeumonia o la neu.n’loma lo-

r pueden desarrollarse en casos de larga duracion }ffgue

as representan una infeccién complicada, no.espem 1(;?-

P ente relacionada con la malaria. En un.a r.e,c1ente pufb i-

vacién de neumonitis (Neumonia) en asoclacion con iniec-

eion malarica (Spplebaum y Shrager,- 1944) reportaro’n

jip, presencia de 125 pacientes cqnsecutwos con neurr;)ma

.' malaria, admitidos en el hospital Gorgas, Ancon, Zona

e C;(?sa;arésitos de la malaria estaban divididqs por igual

bentre Falciparum y Vivax y los grado§ fle parasitemia eran

fcomparables. Los pacientes eran admitidos d.ura‘.nte 1?1 esta-

i cion lluviosa que corresponde al punto de 12c1denc1a cul-

‘minante de las infecciones maldricas y también de neumo-
f nia. La condicién fue clinicamente benigna (una. muerte
por malaria cerebral con bronconeumonia, asociada no
contributoria) y responden la mayoria de los casos a }ma
: terapia adecuada a la malaria y compuestos sulfonamida-
f dos. Applebaum y Shrager concluyen que los casos pueden
 ser clasificados asi: 1.—Neumonia atipica o por virus que
' sigue un curso autolimitado y mo responde a la ter(zla.-
i péutica; 2.—Neumonitis bactérica con respuest:a.adecl;a;t -a
a los compuestos sulfonamidados. 3.-—.—Neurrim.ntls maléri-
' ca con respuesta favorable a la terapia malarica.

Los cortes del pulmén en el promedio de los casos de
b malaria fatal mostraron dentro de los capilares, ’e‘rltrqmtos
, parasitados, esparcidos, con pocas células fagociticas, con-
teniendo pigmento maldrico, pero ninguno en las paredes
' alveolares, espacios o estroma de soporte.

| En casos de parasitemia extrema est(?s hallazgos son
muy prominentes, pero en nuestro ma’ferlal (Herbert.C.
Clark y Wray J. Tomlimson) el pulmén no aparece im-
| portante en la fagocitacién de parésitos o pigmento, o en
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la produccién de macréfagos para este objeto (Marchiafavy
y Bignami, 1900). ILos casos que mostraban un proceso
neumoénico macroscépico no revelaban caracteristicas mi-
croscépicas, excepto eritrocitos parasitados que distinguian
este proceso de aquel de una neumonia no asociada con
malaria.

EMBARAZO Y PLACENTA:

En nuestras series de autopsias (Herbert C. Clark y
Wray J. Tomlimson) habia cuarenta mujeres adultas, de
las cuales 17 estaban embarazadas y todas ellas malparieron
con intervalos de gestacién desde 5 meses hasta casi a tér-
mino.

Estas cifras no son un indice fidedigno de la incidencia

de la muerte fetal y materna, generalmente, en la malaria,

pues las madres hicieron cursos severos que al final fue-
ron fatales. Otros reportes sin embargo enfatizan el peli-
gro de la malaria en el embarazo. Asi Goth (1881) refiere
que 19 de los 46 casos terminaron en parto prematuro.
Blacklock y Gordon (1925) reportan 36% de mortalidad
fetal; Torpin (1941), 4% de mortalidad materna y 6% de
fetal; Viar (1942) afirmé que la malaria era muy peli-
grosa para el feto. Como resultado de los grandes espacios
vasculares y del débito circulatorio lento, la placenta, des-
pués del tercer mes es un sitio importante para la madura-
cién de los parasitos y por lo tanto, de infeccion de otros
eritrocitos. Las placentas estaban edematosas, intensamen-
te congestionadas y mostraban una pigmentacién muy pro-
nunciada en la mayoria de los casos. Los frotes de la su-
perficie uterina de la placenta, son excepcionalmente bue-
nas fuentes para estudiar el desarrollo de los trofozoitos,
esquizontes y gametocitos. Los examenes de numerosos
cortes de este material, no revelaron parisitos en la circu-
lacion fetal. En los canales intervellosos estdn presentes

gran nimero de eritrocitos parasitados en todos los esta- |
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'os de maduracién. Existe una fagocitosis concomitante
ge macréfagos, idéntica a aquellas que se presentan en los
canales Venosos de otros 6rganos. Ninguna evidencia de
Ebloqueo o interferencia con la circulacién materna por cé-
f 1ulas reticulo-endoteliales (Graham) se present6 en nues-
tro material de autopsias (Herbert C. Clark y Wray J.
 Tomlimson) o en placentas infectadas recibidas de alum-
bramientos en el hospital. De otros datos que tuvimos
| disponibles (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimson) y de
 1a comunicacién personal del Dr. A. J. Walker poniendo a
b uestra disposicién los datos colectados por €l y el Dr. E.
( J. Wright en Freetown, Sierra Leona, Africa Occidental
| Inglesa, durante un periodo que cubre del 12 de julio de
1937 al 31 de diciembre de 1940, obtuvimos interesantes
f hechos. Los examenes de frotes de placentas, realizados
' durante un periodo de 42 meses, de alumbramientos de ru-
| tina consecutivos, en 1603 frotes examinados, se encontrd
|- parasitos en 199 casos o sea el 12.4% (los parésitos eran
[ en el 95% plasmodium faleiparum) y sélo habia pigmento
g en 19 casos.

De estos 199 casos se reportaron 88 de infecciones gra-
' ves y 111 de infecciones ligeras o minimas.

! Las- infecciones graves de la placenta mostraron siem-
b pre parasitos en los frotes de la sangre periférica; mientras
b que de los casos ligeros o minimos, un 35% aproximada-
I mente, no mostraron parasitos periféricos en los frotes de
sangre tomados en el momento de la admisién o en los
' frotes hechos en el momento del alumbramiento.

‘ . Al considerar la mortalidad fetal en estas series, la
' impresion de los investigadores (Dres. Rorker y Wright)
f fue que nifios nacidos vivos, con placentas intensamente
. infectadas, tenian igual oportunidad de sobrevivir que aque-
llos con placentas no infectadas; y esta impresién esta veri-
¥ ficada por nuestras observaciones (Herbert C. Clark y
Wray J. Tomlimson) en los hospitales de la Zona del Ca-
¥ nal 'y en la Reptblica de Panamé. En el periodo durante
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el cual se hizc el estudio de los frotes placentarios y en otros
récords disponibles después (Blacklock y Gordon, 1925) ; en
un extenso estudio hecho en Kenya (Garnhem, 1938) ; en
la experiencia de Torpin (1941) y en los récords de 1a Zo-

na del Canal no se encontré en ningtin caso, infecciones
malédricas trasplacentarias, sin complicacién.

La infeccién malarica trasplacentaria ha sido repor-

tada (Laffont, 1910; Tissier y Brumpt, 1913; Lavier, 1924;
Wickramsuriya, 1935; Da Leas, 1936, Schwarstz, 1934;
Garcia, 1938; Gammje, 1944; y otros mencionados por
Strong, 1944). Este notable autor refiere un easo de co-
rmunicacién potencial entre la circulacién materna y fetal.
En nuestra opinién (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlim-
son) y otros (Ash y Spitz, 1945) la transmisién malarica

trasplacentaria no puede ocurrir a través de una placenta

que esté en realidad normal.

0JO:

En los ojos de nuestras series (Herbert C. Clark y
Wray J. Tomlimson), no se reportd ningin cambio externo
macroscépico, como resultado de malaria aguda y ningin
ojo fue enucleado para el estudio de las estructuras internas.

Han sido descritas hemorragias puntiformes de la re-

tina (Marchiafava y Bignami, 1900) v los mismos autores
reportan los resultados de un estudio hecho por Guarnieri,
asi: “Los capilares estaban inyectados con eritrocitos pa-
rasitados los cuales estaban deformados vy se tefiian es-
casamente por la eosina”. “Las venas estaban igualmente
dilatadas, con edema de la vaina linfatica y conteniendo
eritrocitos parasitados y pigmento fagocitado, algunas ve-
ces, hasta el grado de obstruir la luz de] vaso.

Las hemorragias primarias comprenden la lamina ple-
xiforme externa de la retina. No se present6 fagocitosis

por el endotelio de los vasos. En el aparato nervioso de 1a
retina encontramos cambios secundarios consecutivos a las ;
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: hemorragias; lo mismo que al éxtasis y edgma concomitan-
»‘tes Hasta el momento actual estos cambios parecen ccl)n-
gistir en una disposicién de las células de la capa granular

f interna”.

 En varios de nuestro casos (Herbert C. Clark y Wray
.T Tomlimson) cortes del nervio 6ptico quedaron disponi-

f Dbles para su estudio.

Los capilares y otros pequefios vaso;s vis’g_os.en cortes
transversales contenian eritrocitos fagocltadqs dispersos y
pocos macréfagos circulantes cargados de plgm.e:nto, pelro
no se encontrd ninguna evidencia de degeneracion, en los
capilares o en el tejido normal.

INFECCIONES AGUDAS POR PLASMODIUM VIVAX

Generalidades.—La cantidad de mat'eria.l’ dispom]z.)]e
para el estudio de las infecciones sin comphcacxon es obvia-
: .- - . ada. - 4
me‘rlt;;g(nel; (1895) reporté los hallazgos de at.ltopsw} en
un paciente con infeccién severa ;10? plasmoc}mm If;ggx
que murié de septicemia estreptococ.l’ca. Ewing- ( )
reporté un caso de presumible infeccion ’pura por pI}as;jno-
dium vivax y refiere otro caso que mostré ambos parasitos,
vivax y falciparum.  Otro caso reportado de muerte %or
infeccién por vivax (Billing y Post,_ 191'5) puede conside-
rarse como un ejemplo de hemo-globlnurla, como resul.tado
de una infeccién grave terminal por plasmodl.um v1v;’1x.
Extensos estudios de histopatologia en .la malaria terapéu-
tica por plasmodium vivax en la parélisis general (Bruesch,
1932b, 1932a) son también aprovechables. En nyestros
récords locales (Herbert C. Clark y Wray J. Tomhmson)
hay cuatro pacientes que murieron por o.tras.causas gra-
ves mostrando grados atenuados de parasitemia por vivax
" en los frotes de las autopsias de rutina y en qtras fuentes,
pudimos reunir récords y material de -11 paFlentes de pa-
rélisis general que murieron durante o inmediatamente des-
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pués de la interrupcion de la terapia por plasmodium vivax.
Del material estudiado personalmente y de los casos repor-
tados se obtiene la siguiente conclusion: No hubo disponi-
ble ningdn reporte de infeceién crdénica por vivax y la cues-
tion de la esplenomegalia y la hepatomegalia por malaria
crénica se discutird después. '

BAZO:

Frecuentemente se encuentran numerosos parasitos de
plasmodium vivax-en la sangre de estos pacientes después
de la muerte. La melanosis es relativamente ligera en las
visceras en general aunque se encuentra en el higado y en
el bazo. El bazo corrientemente estd aumentado de volu-
men (400 a 850 grs.) y tiene una capsula tensa y suave.
La consistencia es firme con algo de hiperhemia y raras
hemorragias. La pulpa es de color moreno rojo oscuro y
hasta negro, segilin la severidad de la infeccidn,

' Los corptisculos de Malpigio son pequefios y general-
mente indistintos no existiendo cambios trabeculares.

Un caso fatal fue el resultado de la ruptura esponténea
del bazo en un paciente atacado de paralisis general. Se
han reportado casos de formacién de abscesos en el bazo
y constatados de nuevo por Bahr y Bruetch (1928). Al-
gunos casos fueron considerados como consecuencia de trau-
ma y otros, como infartos primarios de origen malarico, que
se han infectado secundariamente., Hay que tener en con-
sideracién la posibilidad de una infartacién primaria sép-
tica como puede ocurrir en casos sin malaria. Microscé-
picamente en esta infeccién el bazo no muestra la hiperhe-
mia extrema y cambios degenerativos que se presentan en
los casos de infeccién por falciparum. La respuesta hiper-
plasica es la tipica del sistema linfoideo-macréfago con la

formacién de gran nimero de linfocitos poliblastos y ma- - |

crofagos.
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Los corpusculos de Malpigio muestran actividad, es-

 pecialmente los nddulos secundarios y muchos linfocitos y
| macréfagos se presentan en las zonas de transicién y en
| 1os cordones de la pulpa.

La activa fagocitosis de los parasitos y pigmentos es

F mas intensa en los cordones de la pulpa, con una actividad
| menor en las zonas transicionales mientras que general-
L mente se encuentran poliblastos y grandes macrofagos en
' 1os senos. No se encontraron las areas de agotamiento de
b los foliculos de Malpigio o la deplexién de los cordones de
| 1a pulpa andlogos a los cambios que se encuentran en las
- infecciones por plasmodium falciparum. Otra diferencia
i notable es la hiperplasia moderada y la falta de degenera-
. ci6n que se encuentran en las células limitrofes de los senos
b venenosos. En las padredes de las venas trabeculares se

han visto raros cambios de naturaleza proliferativa. En el

| paciente que murié de hemorragia consecutiva a la ruptura
. espontanea del bazo, la congestién era intensa pero no re-
I conocible ningiin proceso trombético. Este debe haber sido
t destruido en el momento de la ruptura, pero de todas ma-
‘neras, si se presentd, no era un proceso generalizado.

HIGADO:

El higado estd generalmente aumentado de volumen
(1,600 a 2,000 grs.) y los bordes son redondeados. Pre-
senta congestién moderada y una pigmentacién gris apiza-

- rrada difusa. No se not6é ni marcada degeneracién ni ne-
. ‘erosis en ningdin momento. La reaccién celular generalmen-

te se parece a la de las infecciones por plasmodium falei-

¥ parum con la notable excepcion de que nuestros casos

(Herberth C. Clark y Wray J. Tomlimson) no mostraban

' cambios parenquimatosos degenerativos apreciables a pesar

de que Billing y Post (1915) reportaron su presencia.
Hay grandes células fagociticas que contienen paréasitos

¥ pigmento libre en las venas del higado y sinusoides
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dilatados. Lag células de Kuppfer son redondeadas y
sobresalen dentro de los sinusoides y contienen finas ma-
sas globulares de pigmento y parasitos. No fue demostra-
ble la fagocitosis por las células de revestimiento endote-
liales fijas. En las células parenquimatosas se presentan
pequefios depdsitos de hemosiderina conjuntamente con al-
gunos depésitos de grasa, pero no se identificé pigmento
malarico..

Las érqgs periportales muestran hiperplasia linfoci-
tica minima pero ninguna reaccién fagocitica o eritropo-
yesis. Estudios recientes de la funcién, en 5 higados en
casos. de malaria terapéutica por plasmodium vivax han
mostrado un definido trastorno transitorio (Cook y Hoff-
bauer, 1946) que es probablemente fisiélogo en la mayo-
ria de los casos.

CEREBRO:

En nuestro material (Herbert C. Clark y Wray J. Tom-
limson) y en la literatura revisada no se han descrito cam-
bios macroscopicos debidos a infeccién malarica por Pl
Vivax y en el material microscépico disponible para nues-
tros estudios no eran reconocibles cambios atribuibles a la
infeccién malarica. (Debe ponerse mucho cuidado al estu-
diar los casos de paralisis general, o de lo contrario pueden
hacerse interpretaciones erréneas). En un caso (Billing y
Post, 1915) se describen masas intracapilares (trombos)
de eritrocitos infectados, hinchados, parasitos libres y pig-
mento; y se mencion6 una area de un trombo parasitico an-
tiguo. Igualmente se menciona tigrolisis de las células de
Purkinje y cambios degenerativos precoces en las células

corticales. Debe tomarse mucha precaucién al evaluar los-
cambios degenerativos nerviosos en estos casos pues son re-

lativamente pequefios y la autopsia no se verificé sino diez
horas después de la muerte.

. tejidos no fue, en verdad, un raricter prominente.

8l

Bruetsch (1932a, 1932b) estudiando la malaria tera-
péutica por plasmodium vivax, en la paralisis general, admi-
te que existe una formacion de macréfagos originados del
endotelio especifico (células reticulo-endoteliales) pero
piensa que en muchas ocasiones utilizan fuentes adicionales
de macréfagos disponibles. Una de las fuentes que él consi-
dera, son las células endoteliales de ciertos capilares (ce-
rebro) que estan en un desarrollo intermedio entre los hi-
tiocitos células de revestimiento (reticulo-endotelio) y las
células endoteliales comunes de los grandes vasos. Kstas
formas de transicién del endotelio capilar en el cerebro,
bazo, mesenterio y otros 6rganos, son consideradas por él
como indicadoras de cambios, de basofilismos, vacuoiiza-.
cién y desprendimiento del revestimiento, en cuyo momento
se vuelven fagociticas y son indiferenciales de los otros
macréfagos derivados del endotelio especifico. La otra
fuente de macréfagos que €l describe, es el resultado de la
migracién de los histiocitos del tejido conectivo y de la
estimulacién de las células mesenquimatosas indiferenciadas

" que dan origen a células redondas pequefias baséfilas de

“propiedades hemocitobldsticas.

Esta tan extensiva derivacién de macréfagos no estad
de acuerdo con las impresiones generales concernientes a
las propiedades fagociticas de las células endoteliales fijas,
o con los estudios de Maximov (1932), y ha sido seriamen-
te impugnada por otros (Taliaferro y Mulligan, 1939).
En infecciones terapéuticas similares, por plasmodium vi-

" vax con las cuales Bruetsch trabajoé y en las infecciones

més ‘intensamente activas por plasmodium falciparum, no-
sotros (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimson) no pudimos
encontrar evidencia de la actividad fagocitica de los capila-
res endoteliales o de los cambios estimulativos en el edotelio
comin, sugestivos de produccién de células fagociticas; y la
formacién. de fagocitos derivados de los histiocitos de los
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MEDULA OSEA:

La médula ésea es macroscépicamente blanda, ligera-
mente pigmentada, color rojo-moreno. Los frotes y cortes
revelan una hiperplasia generalizada con actividad predo-
minante mieloblastica.

En toda la médula hay numerosas célulag fagociticas

mononucleadas, parecidas a grandes linfocitos y poliblas-
tos. Ellas contienen pigmento malarico con algtn raro pa-

rasito y ocasionalmente eritrocitos degenerados.

RINONES:

Los rifiones, en nuestros casos autopsiados (Herbert
C. Clark y Wray J. Tomlimson) no mostraron ningdn cam-
bio atribuible a la infeccién malarica, aunque la posibili-
dad de cambios degenerativos que se presenten en esos ca-
sos estd postulada por evidencias clinicas (Giglioli, 1930).

En dos casos mas (Ewing, 1932; Billing y Post, 1915)
se han descrito cambios degenerativos severos de nefritis
hemorragica y lesién extensiva de los tubulillos renales, res-
pectivamente,

En este Gltimo caso hay una evidencia presuntiva, de-
rivada del reporte de la autopsia general, de que la hemo-
globinuria pudo haber sido la condicién oculta de tales
alteraciones.

CAPSULAS SUPRARRENALES:

En el material estudiado no se presentaron cambios
macroscépicos atribuibles a la infeccién maldrica. Barker
(1895) encontré en un caso suyo, microscépicamente, exten-
sa actividad fagocitica en las capsulas suprarrenales; pero
en nuestro material (Herbert C .Clark y Wray J. Tomlim-
son), no encontramos ningGn cambio similar. Posiblemen-
te la discrepancia puede ser el resultado de la septicemis
estreptocdccica presente en su caso. Las glindulas supra-
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rrenales presentan un cierto grado variable, de congestion,
y en la luz de los vasos se encuentran eritrocitos parasita-
dos que varian segun el grado de la infeccion. No se ha
viste fagocitosis activa de parésitos por las células endo-
teliales de las cipsulas suprarrenales. No existian cambios
notables en las capas medular y cortical.

GANGLIOS LINFATICOS:

Se presentaron macroscépicamente sélo cambios mi-
nimos en el aumento de tamafio, edema, reblandecimiento y
pigmentacién.

Microscépicamente los ganglios linfaticos muestran
edema e hiperplasia de los foliculos corticales. Lo mismo
que en el bazo, fue evidente la progresiéon de grandes lin-
focitos o macréfagos. Los cordones medulares eran igual-
mente hiperplésicos y muchos macréfagos contenian pig-
mento conjuntamente con algunos parasitos fagocitados.
No habia evidencia de degeneracién o necrosis. Este cua-
dro es en nuestra opinién (Herbert C. Clark y Wray J.
Tomlimson) el resultado directo de la infeccién malarica
y es menos extenso que el que se observa en las infecciones
agudas por plasmodium falciparum.

INFECCIONES POR PLASMODIUM MALARIAE

No hay informacién disponible referente a los cam-
bios que se producen en las infecciones agudas por ese tipo
de malaria y el material aprovechable, para el estudio de
las infecciones crénicas es no sélo limitado sino expuesto
a la misma critica que se hace después, en los casos de in-
fecciones propiamente crénicas, ya que otras especies de
parasitos son las propiamente endémicas y frecuentemente
predominantes en la mayoria de las regiones malaricas.

En nuestro material (Herbert C. Clark y Wray J.
Tomlimson) no habia infecciones cuartanas reconocibles,

~ aunque obtuvimos para el estudio algunos frotes de supues-
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tos casos de cuartana crénica. Giglioli (1932) dio a cono-
cer los hallazgos de autopsia de cinco casos de nefritis en
cuartana crénica en la Guayana Britanica, y de este y
otros reportes (Mennon y Annamalai, 1933; Ash y Spltz,
1945) se obtuvo la siguiente descripeién:

El bazo esti enormemente aumentado de volumen, de
consistencia firme y con una capsula engrosada. No se
menciona la existencia de adherencias esplénicas. La su-
perficie del corte era de consistencia firme, de aspecto seco
y de color rojo obscuro, mostrando pigmentacion malarica.

Microscépicamente, tres de los cinco casos mostraban
extensa fibrosis de los foliculos de Malpigio y atrofia de
los cordones de Billroth con formaciones de una apariencia
angiomatosa similar a la encontrada en las infecciones cro-
nicas esplénicas de tipos indeterminados.

El pigmento se presentaba en forma de aglomeracio-

- nes pequefias y densas alrededor de las margenes de los
foliculos y en una extensién menor, en los cordones de
Billroth.

- El material que nosotros (Herbert C. Clark y Wray
J. Tomlimson) tuvimos la oportunidad de estudiar perso-
nalmente, no se pudo diferenciar de los otros casos de es-
plenomegalia por malaria erénica- En el higado el au-
mento de volumen fue constante aunque no de proporciones
extremas. El parénquima era de consistencia firme, mos-
trando congestiéon y pigmentacion difusa. Al examen de
los cortes el pigmento se encontré en el aumentado tejido
conectivo perilobular, en lag células de Kuppfer y en un
caso se constaté la existencia de mantos linfociticos en el
tejido conectivo. Se encontré constantemente ganglios lin-
faticos aumentados de volumen con edema y pigmentacion
maléarica, especialmente, en los ganglios de los hilios del
bazo y del higado.

Microscopicamente el pigmento se encuentra alrededor

de la margen cortical del foliculo linfatico y en la reglon o

subcapsular.
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Los rifiones (debe recordarse que Giglioli' estudiaba
Justamente la nefritis en estos grupos) mostraban estados
varlables de glomerulonefr1t1s aguda, subaguda y cronica,
4cuyos cuadros estaban conformes con los cuadros de nefri-

¥ tis originados por otros agentes etiolégicos.

Los cambios histolégicos variaban de acuerdo al estado

macroscopico presente y consistian en lesiones glomerula-
. res, inflamatorias y proliferativas, intra y extra capilares.

_El tejido intersticial mostraba infiltracién linfocitica
con fibrosis extensa y dilatacién de los tubos uriniferos.

En algunos glomérulos habia degeneracion grasienta,
siendo un hallazgo constante en el epitelio tubular.

" INFECCIONES DE MALARIA CRONICA PRODUCIDAS POR
ESPECIES INDETERMINADAS O MIXTAS

Generalidades.—En nuestra experiencia (Herbert C.
Clark y Wray J. Tomlimson) no es raro encontrar bazos

- ¢ higados aumentados de volumen, pigmentados y cuya cau-
_ 'sa aparente, es una infeccién malarica créonica. No hemos

podido determinar si el aumento de volumen era debido a
la infeccién cronica o a infecciones repetidas, con una de
las especies de parésitos. En verdad, los resultados de
muchos afios de investigacién en los pueblos nativos (Clark
1928) revelan que un mismo individuo, puede durante un
periodo determinado de tiempo presentar infecciones ya
sea por el plasmodium falciparum, por el plasmodium vivax

* y menos frecuente por el p.asmodium malariae. E's nuestra

opinién (Herbert C. Clark y Wray J. Tomlimson) que la
constatacién de un tipo de pardsito en la sangre o frote de
tejido, en las autopsias, no es una garantia para imputor
a tal tipo de pardsito los cambios crénicos o por infecciones
repetidas; por lo que describiremos las infecciones mald-
ricas crémicas como un grupo general,
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ESPLENOMEGALIA POR MALARIA CRONICA:

Es generalmente admitido que estas infecciones pro-

ducen un tremendo aumento de volumen (Marchiafava y.

Bignami, 1900; Thayer, 1897; Deaderick, 1909; Christo-
pher, 1927; Photakis, 1929; Strong, 1944; Ash y Spitz,
1945), que puede alcanzar varios miles de gramos, aunque
un reporte (Lambert, y De Oliveira, 1929) establece que el
13% de los vasos pigmentados maldricos de una serie pe-
quefia y no seleccionada de autopsias de rutina, no estaban
aumentados de volumen,

Tuvimos la oportunidad de estudiar un bazo que habia
sido extirpado quirtrgicamente en un nicaragiiense de 18
aflos que sufrié de una infeccién por plasmodium vivax,
durante tres afios. Pesaba 2,750 gramos. Media 34 cen-
timetros de longitud, 19 centimetros de anchura y 18 cen-
timetros de espesor. Los bazos de este tipo son de consis-
tencia firme, atn fragiles al tacto y con capsulas engrosa-
das, gris-blanquizcas, con marcadas adherencias fibrosas a
las visceras adyacentes. Los bazos han perdido el contorno
esplénico normal, teniendo parecido a una rebanada de
pan y conocidos en las regiones maliricas con el nombre
de “pastel cocido por la fiebre” (ague cakes) mientras que
en Panami se les llama “bazos colombianos” debido a la
frecuencia con que se encontraban en los habitantes de
Colombia en los primeros tiempos de su formacién.

En nuestros casos de autopsias (Herbert C. Clark y
Wray J. Tomlimson) de malaria por falciparum, no se
observaron bazos de este tipo, y esto confirma evidente-
mente la existencia de una inmunidad adquirida.

Pocos casos de pigmentacién maldrica reconocible del
bazo, fueron obtenidos en la autopsia suplementados,
con los obtenidos por extirpacién quirdrgica de bazos cré-
nicamente enfermos, en casos de ruptura accidental. En

algunas ocasiones el estudio detenido de muchos frotes, -
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16 la existencia de raros parésitos, gc?n.eralmente de ti-

k> plasmodium falciparum. La superficie del c(?rte del
fa70 en la malaria crénica mues?ra un grado‘varlable de
igmentacién, lo cual depende .del intervalo de tiempo trans-
Furrido desde la ultima infeccién.

3 La congestién nunca fue tan marcada como en los ca-
Fsos agudos aunque la apariencia funda.menta.lf fue la de’u.n
simple color rojo, no tomando en consideracién los deposi-
Ftos de pigmento. ‘ N

" Los corplsculos de Malpigio son fécilmente. .VlSlbleS
;y existe en definitiva un marcado aumento del tejido tra-
pecular. El examen microscépico revela marcado espesa-
miento y hasta calcificacién de la capsula, con aqx}lento ge-
¥ neralizado del tejido fibroso en toda la extensién de las
| trabéculas. .

Los foliculos de Malpigio estdn frecuentemente agran-
' dados pero no se observa actividad mitética alguna en el
" contenido celular de los mismos como habia sido descrito
. (Deaderick, 1909) en cambio, algunos otros foliculos ma!—
¥ pigianos presentan hialinizacién aparentemente consecuti-
| va a episodios agudos anteriores.

Frecuentemente se observa un cambio marcado en la
apariencia de la pulpa roja que consiste en la formacién de
una estructura de aspecto angiomatoso. Esta apariencia
es el resultado de la condensacion, contraccion y fibrosis
de los cordones de Billroth y del aumento de didmetro de
los sinusoides y senos venosos. Esta apariencia se acentua
| méas por la frecuente presencia de grandes cantidades de
- pigmento en los cordones estrechados de la pulpa y en los
espacios linfaticos alrededor de las arteriolas y de las venas.
El pigmento es también abundante en las mérgenes de
los foliculos malpigianos ensanchados en los casos de in-
fecciones agudas.

Ha sido descrita (Marchiafava y Bignami, 1900), la
l formacién de estructuras que contiene células gigantes so-
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B directamente derivadas de las infecciones maléricas a

B .o de la trombosis de la vena porta o simplemente atro-
marasmatica en grupos debilitados desde mucho tiempo.

¥, malaria crénica de tipo indeterminado ha sido reciente-
nte considerada un agente importante en la génesis de

E cirrosis del higado.

L En Grecia, Phokas (1937) reporté que en las infeccio-

Pies maldricas crémicas, no se produce la reversién de la

Biteracion funcional hepdtica, como los demuestran los tests,

b, 1o adecuada terapéutica antimaldrica y piensa que son

- Fostos casos los que caminan progresivamente hacia la clrro-

higado en tales casos se h : Isis hepdtica.

ensanc}.lf:tdo (8,000 a 4,000 gramoZ)refi:gzdo enormemel,lte [ E] estudio histolégico del higado en las infecciones cré-

mentacién de color obscuro, café-negruzeca Y con una pig- bmicas muestra un aumento del tejido conectivo periportal

. ’I*.ll estaqo hiperhémico eg menos promi.nent by agrupaciories de linfocitos en estas éareas (Marchiafava
encia el higado es excepcion almente firme € y con fre- by Bignami, 1900; Gaskell y Millar, 1920; Pringault, 1921).

: . Los depésitos de pigmento varian en relacién al lti-

fmo ataque palidico y cuando se encuentran, se localizan es-

Epecialmente en la periferie del lobulillo hepatico en masa

Fo grumos contenidos dentro de las células de Kuppfer.

_‘L’as células del parénquima han sido descritas mostrando

"tuméfa(icic’)n turbia, degeneracién grasienta y atrofia, con

hiperplasia compensatoria en otras areas (Marchiafava

'y Bignami, 1900) juntamente con dilataciones linfaticas y

| formaciones angiomatosas.

Marchiafava y Bignami han diferenciado la hepato-

l megalia malarica de la cirrosis hipertréfica por la presen-

cia de moderada cantidad de tejido conectivo perilobular,

' dilatacién capilar marcada y la ausencia de cambios de los

| canaliculos biliares e ictericia.

derarse co
mo un cuadro :
. con valo sati
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0 . un indiei i
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i MEDULA OSEA:

- ~ La médula es de color rojo, hiperplasica y moderada-
Iente firme en los extremos de los huesos largos mientras




90

que en e] cuerpo del hueso permanece con su aparienej ]

am:«}rilla (Marchiafava y Bignami, 1900; Craig, 1909 De

del‘l(-:k, 1909). Ha sido descrita (Seyfarth, 192(’3) la I;e
te.znma de la médula amarilla (apariencia normal )y la rS}s
dida de la hiperplasia eritroblastica; pero piensan al i
(Marchiafava y Bignami, 1900) que esta apariencia gszng

sblo 'en los casos que muestran una anemia perniciosa
gresiva. Microscépicamente el Gltimo tipo de médula mpro-
tl:a, hiperplasia de las células medulares con formacis uesg
células rojas gigantes o megaloblastos. En la médulaox;o?:
3

hiperplasica se encuentra tejido medular ricamente vascy

garlzado.cog gran ndimero de normoblastos, células linfoj-
es y mieloides. Los parisitos cuando se presentan en és

tos casos, se encuentran en los capilares ¥ en las pequefiag

venas, pero nunca en las lagunas o centros de formacidn

de eritrocitos.

GANGLIOS LINFATICOS HEMALES:

Solamente se encuentra un J

; reporte (Warthin, 1913) 1

en ¢l que se Hes’cr'lbe los nédulos linfaticos en lag infeccibne; ;
por malaria crénica (tipo no especificado). EI cuadro his- |

tolégico consistia en proliferacién de las células endote-

llales’de los senos con obstruccién parcial de los mismos
por células epitelioides grandes, palidas ¥y numerosos fago-
Los foliculos linfoides esta- E

citos conteniendo pigmento.
ban atrofiados o marcadamente reducidos

s She tmfo la zmzfreszén que puesto que este tipo de reac |
12 bo.p sido previamente estudiada en otras condiciones |
no debidas a protozoarios asociada con destruccién de san- |

gre, lo re~accwn fagocitica estd en gran parte relacionada
con el daiio causado por la destruccién de eritrocitos. ‘

La gran cantidad de células epitelioides palidas eran §
hiperpléasticas en trans- }

probablemente células reticulares
formacién de macréfagos.
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JoRES Y AMILOIDOSIS:

1.2 amiloidosis en la malaria crénica ha sido discutida
‘Marchiafava y Bignami (1900) quienes suponen que la
eneracion amiloide a pesar de que no es un hallazgo ca-
rizado en la malaria, puede encontrarse en algunas oco-
en los 6rganos de las personas que NUNCQ han sido
¢stas a otras infecciones. Tales individuos suminitra-
B historia de largas series de infecciones por plasmodium
bciparum seguidas de caquexia y de rapido desarrollo de
tomas nefriticos con muerte a los pocos meses. En la
psia se encontré anemia grave, estado general maras-
de los 6rganos, nefritis crénica y degeneracién amiloi-
.difusa. El depésito amiloide se encontraba segun el or-
de frecuencia e intensidad: en el rifién, envolviendo los
quefios vasos, los glomérulos y los ttbulos; en el intes-
o: alrededor de los foliculos malpigianos marginales; en
bazo y raramente en el higado. Depésitos similares de
Bustancia amiloide en log rifiones han sido reportados por
Morando (1930). En nuestras series de casos de malaria
en otros materiales a nuestra disposicién no encontramos
Bepositos amiloides.

: . Hemos concluido la exposicién de los estudios histopa-
Eologicos en el paludismo (segln la obra de Boyd) y consi-
amos oportuno hacer algunas consideraciones sobre la
aturaleza de tales lesiones.

Ciertamente los habitos biolégicos especificos del pa-
Whisito al entrar éste en el organismo producen el desarro-
Bl de alteraciones fisiopatolégicas, las cuales conducen a las
falteraciones histolégicas; pero hacemos ver que el tipo de
lis lesiones no es especifico del parésito, puesto que se re-
Producen, invariablemente en cuanto a tipo ¥ naturaleza,
J t6 5i se trata de paludismo como si se trata de tripanoso-
itiasis, leishmaniosis, etc., y aln en enfermedades de na«
Wiraleza microbiana o adn toxica. Lo que varia es la ex-
tensién de 1a lesién o violencia con que se produce. Damos

)
!
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es
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or i6 6gi
fe c.a’so, la reaccién patolégica del S. R E. Es esta
aceién j e el sit o
general puesto que justamente el sistema reticulo{:l '

:ndi)tehall- es un sistema de defensa frente a lo
rafios, frente a toxinas organicag

en este sentido i i 3]
e entido imprime un caricter el paludismo, pero no
a s, ’. ’
pla reaccion en si; porque como hemos dicho tam
, -

bién se e :
plen ¢ ncuentz-'a e.n otras enfermedades, especialment
otras parasitosis a protozoos ° e

Podria i i
mos ir analizando cada una de los lesiones histo-

patolégic
gicas constatadas y observar que taleg lesiones exis

ten en otr i
as enfermedades igualmente; sélo distinguiéndo

b4

en el i 1 43
masivizzzcm y en el tiempo, o lo que es igual en cantidad o
v lapso de que data la infeccién; ademss de

i . .
lerto tropismo por determinados 6érganos

El mism i 4 -
o pigmento del pariasito, la hemozoina, aun- |
, .

que no i e
disro csfn hat‘ lldentlflcado completamente fuera de] palu
o tal, parece sin e R
. mbargo
I s ol . N , encontrars
eishmaniosis y schistosomiasis, en las célula; e en las
en la sangre, 8,

A est

et 1((9) Sr;sizecto ,thac:iemos ver el parentesco quimico en
mentos de origen h ini i

e ! lo tos gen hemoglobinico, tirosini
alaninico y melanicos. De log cuales el h:em i oo,
parece ser un derivado, al imi Tambien
Qaaees Ser un » al menos quimicamente. También
uoremos | er n(?tar que las lesiones embélicas y trombé-
enen, ni la frecuencia ni la importancia que se

g

sin i
o particularmente los trombos ¥ embolias parasiticas y

igmentari
llzls marf::lfle;lis’ a las cuales se les ha achacado muchas de. ]
staciones sintomatolégicas del paludismo; y con 3
; -

excesiva condescendenci
: encia el de ini
ciones psiquicas. terminismo de las alters- .

:pégs. 904 a 929 del Tratado de Malariologia d

S Cuerpos ex-
‘ 1949)-

pradios, fre ' : o toéxicos minerales }
,» en el paludismo esta reaccién reticulo-endo !

f dios experimentales en animales demuestran
L oiom fisiolégica
en cierto grado.

. la sangre,
componentes quimicos; lo
B o son alterados los tejidos y los 6rganos-
' ciones en el nivel de azlcar en
i 2 la alteracién de la funcion hepética o de las su

les.
al mismo tiempo.
“cientes estudios de las constantes vi
F de crecimiento durante la infeccién
| cultivos de los parasitos in vitro.

parasitos y el disturbio de

plasma. Proteinas, pigmentos Y minerales,
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-, 2.—FISIOLOGIA PATOLOGICA DE LA MALARIA

J. D. FULTON y B. G. MAEGRAITH,

(Extracto del estudio de
e Marck F. Boyd,

Muchos cambios de caracter fisiolégico se producen en
Recientes estu-

que la condi-
del huésped afecto el curso de la infeccion,

Se han investigado cuantitativamente los cambios de
tanto en sus elementos celulares como en sus
cual ha dado a conocer hasta doén-
Asi las altera-
la sangre ha sido atribuido
prarrena-

Las funciones renales y de otras glandulas se afectan
Gran significacién han tenido los re-
taminicas o factores

paltidica y sobre los

Durante el paroxismo el cardeter mds importante es

las proteinas Y concentraciones salinas en el
especialmente el

potasio se liberan en el plasma lo mismo que otras consti-

tuyentes de los globulos rojos.

Se ha sugerido que la liberacién de merozoitos es equi-
valente a poner en circulacion proteinas extrafias al orga-
La naturaleza y efectos del pigmento

nismo en la sangre.
El aumento

malarico estan ahora claramente establecidos.
del potasio en la sangre en cierta medida ho sido vclorada.
La liberacién de una toxina y su relacién con el paroxismo
ha sido postulada para explicar ese mismo fenémeno, pero
la presencia de la toxina no ha sido comprobada experi-

. mentalmente.
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Ghosh y Nath (1934) determinaron su composicién
quimica pero su método de purificacién debe haber trans-
';formado otros pigmentos en Hematina. Devine y Fulton

Los disturbios circulatorios del huésped y sus mul.
ples secuelas, incluyendo la interferencia respiratorig de
los tejidos, aumentada con la anemiq coincidente, pérdidg, -

de plasma "y hemoconcentracién son de la mds alta impor. |

tancia en esta enfermedad.

PIGMENTOS MALARICOS:

El pigmento malarico fue visto por primera vez por
Meckel (1847) en las células de la sangre y el bazo, en un
enfermo mental que habia muerto de malaria,

La relacién causal de este pigmento con el parssito fue
establecido por Laveran al hacer el descubrimiento del Plas-
modium Falciparum en 1890. Muchas investigaciones se
han llevado a cabo desde entonces, acerca de la naturaleza
de este pigmento. Brown (1911a) hizo extensas investi-
gaciones sobre su naturaleza ¥ produccién y rindié tributo
a la obra anterior de Carbone (1891) que juzgé haber sido
menospreciada o no tomada en consideracién.

Comparé las propiedades de Ia melanina de diferentes
origenes con las del pigmento derivado del plasmodium fal-
ciparum, obtenido en solucién, del higado y el bazo v libe-
rado de la hemoglobina, por medio de potasa aleohélica di-
luida. EI concluyé que estas dos sustancias eran quimica-
mente distintas y desmostré la presencia de hierro en el
pigmento, y la ausencia de €l en las verdaderas melaninas.
Con pruebas espectroscépicas y otros, identificé el pig-
mento como hematina. Warasi (1927) usé un método se-

lectivo de absorcién por el 6xido de magnesio para obtener . }

el pigmento de los tejidos, y llegé a la conclusién de que
ere una melaning conteniendo hierro. ,

Sinton y Ghosh (1934) obtuvieron e] pigmento de las
células intensamente parasitadas en monos infectados con
Plasmodium Knowlesi y concluyeron por pruebas fisicas y-
quimicas que este pigmento era la hematina. ’

excluyeron la posibilidad de que esta sustancia f‘u‘ese -}a
f hemina que espectroscépicamente se parece mucho ala
F hematina. Estos autores llegaron a la misma co'ncluscl}on
con respecto al pigmento formado por el Plasmodx.um a-
] vllinaceum de las aves, aunque su producto fue algo 1mpurlo.
Finalmente Morrison y Anderson (1942) cqnflrmaz?; 1::
: teoria de que el pigmente formado por el Plasmodiu

I Knowlosi era hematina.

Los protozoos poseen enzimas proteoliticgs y por esto
ge ha supuesto que los parésitos de la malaria poseen en-

b zimas similares, mediante las cuales, inciden la molle.cula
de hemoglobina y como producto de desecho se originan

los pigmentos: hematina, hemozoina, hemosiderina y hemo-

b fucsina. Los tres primeros contienen hierro, el ltimo no.

Los dos primeros se encuentran y circulan en la sangre los

| dos tltimos se localizan en los tejidos.

PROTEINAS EN LA SANGRE:

Se haolla reduccion total de las proteinas (hipoprotei-
nemia) afectando mds a la fraccion albimina aunque tam-
bién se produce un aumento absoluto de la globulina con
inversion de la formula. . ’
Se cree que las alteraciones en el contenido de protei-

" nas se debe, por una parte al S. R. E. con su funcién de

almacenamiento y fagocitosis de restos celulgres y por otra
parte a la extensa destruccién de glébulos rojos, circulantes.

COLESTEROL Y LECITINA:

Corrientemente se observa descenso del colesterol an-

. tes del paroxismo y ascenso més alld de lo normal durante




el paroxismo; permanece normal, si la ‘temperatura se es-
taciona. La temperatura alta hace bajar la colesterina en
la sangre. »

Todo esto hace pensar que el colesterol tiene una Ffun-
cion defensiva en el proceso maldrico.

GLICEMIA:

Se ha demostrado que se necesita cierta cantidad de
azlicar para mantener los parasitos de la malaria en cul-
tivo. Fulton (1939) establecié que el mismo parésito podia
oxidar la glucosa, levulosa, mannosa, maltosa y el colesterol.
De esto se deduce que los plasmodios alteran el contenido
de glucosa en la sangre en los diferentes estadios de la_
infeccion. Las inoculaciones artificales han demostrado
que el estado de ayuno predispone al acceso, durante el
cual, hay un descenso notable de la constante glucémica v
que se produce la misma alteracién durante el periodo de
frio y en el de hipertermia. Después de la crisis sube la
glicemia otra vez a la normal. Parece que el descenso de
la glucemia lleva aparejado, correlativamente, un descenso
del colesterol,

Sinton y Kehar han notado que sube el azicar en la
sangre durante lo, pirexia e interpretan este hallazgo como
resultado del aumento de la destruccién del glucégeno en
el higado, consecutivo al aumento de actividad de las su-
prarrenales; y ademés, que la temperatura no tenia en ello,
ningln papel importante por si misma. Se ha comprobado:
por otra parte la similitud que existe entre la hiperglu-
cemia del acceso palidico y el del shock proteinico. Con-
juntamente con estos resultados se note la incapacidad he-
pdtica para almacenar glucégeno durante la infeccién ma-
ldrica, y un agotamiento de sus reservas glucogénicas cuan-
do el higado estd parasitado. '
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l-ONSTITUYENTES INORGANICOS:

Pinelli ha mostrado el alza en la constante del zzotasiq
K el suero sanguineo durante la fase aguda o c'ré?’mca, del
a,zu.dismo. Aumenta esta constante durante el _perl.odo fej
bbril y tiende a volver a la normal durante la apirexia. En
otros casos crémicos no aparece cambio alguno a menos
que lo anemia sea muy acentuada en los cuales se enguentm
 hipopctasemia. El momento de la alza en el potasio ?)las-
‘mdtico parece ser durante el periodo’ de la e.spomlac‘v,én Y
¥ como el paroxismo coincide con la espo'rula,czéfz, la hbe'r:w-
L ¢ién de potasio se efectiia de los hematies parasitados, prin-
éipalmente. .
En los humanos se ha confirmado la hiperpot.asemm
b - durante 1o infeccién maldrica, ocurriendo la ascensién d’u-
_rante el periodo de frio, pero el mdximo acaece en el perio-
do de expulsion trofozoitica. Se ha deducido que la_, fuente.
' de potasio no es sélo de la destruccion globular sino ade-
| mds, y es muy légico que asi sea, la activa y extensa des-
¥ truccion de todos los parénquimas alterados por la para-
“sitemia.

CAMBIOS FISICO-QUIMICOS EN LA SANGRE:

" La eritrosedimentacién estd aumentada durante la fa-
- se aguda de la infeccion. Radosavljevi y Ristic (1926)
- observaron este cambio asi como el retorno a la normal en
el periodo latente o en el estado consecutivo al tratamiento
| especifico. Hay un gradual aumento de la eritrosedimen-
b tacion después de la aparicion de los pardsitos en la sangre.
Y aumento rdpido cuando la parasitemia llega al mdximo.
b Sube la eritrosedimentacién durante las recaidas en caso
de infeccién crémica. El alza de la eritrosedimentacién se
mantiene durante dos o tres semanas, lo cual permite. }1n
- diagnéstico diferencial con las fiebres de corta duraclor}.
. Las modificaciones de la eritrosedimentacién parecen debi-
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das a las alteraciones simultineas de la albimina, globy.
lina y fibrinégeno sérico. La tensién superficial Y el indice |
refractométrico del suero sufren alteracién durante el po.

roxismo, en cambio la densidad especifica no sufre alterg.
cidn alguna.

permeabilidad capilor asi como en la aparicién de edema,

En este sentido hay que considerar también la relacion al- )
bimina-~globulina y la reduccién total de proteinas. To- |

mando como base la presion osmética de 1 gr. de albiming
por ciento, que es de 5.5 mm. de Hg. y el de 1 gr. de globu~
lina por ciento que es de 1.4 mm. de Hy., Kopp y Salomén
(1941) calcularon durante los accesos palidicos, el descen-

so de la presion osmética entre 15.9 y 28 mm. de Hg. pero. |

hacen ver también que la anemia intensa debe jugar un D~

pel en la produccién del edema, posiblemente debido a une

oxigenacion imperfecta de las células de los capilares, ya que
se ha visto aparecer edemas en enfermos con niveles altos de
preeina pero con anemia muy marcada. Shelburne y Egloff
(1931) establecieron que la excesiva cantidad de cloruros
en casos de hipoprotrombinemia pueden precipitar el edema

y sugieren limitar la ingestién de cloruros de sodio durante
el tratamiento de la malaria.

CIRCULACION Y RESPIRACION EN LOS TEJIDOS:

En tanto que se ha dado gran importancia a los efectos
patologicos de la malaria incluyendo los de la circulacién,
los aspectos fisiolégicos de los trastornos circulatorios, en
cambio han sido poco estudiados o recibido poca atencién.
Canon (1941) puso en claro que la tendencia selectiva del
pardsito a localizarse en determinado 6rgano se debe no sélo
a la estructura anatémica de ese 6rgano sino también o Su
particular fisiologia, en el sentido de que posea abundante

vascularizacion, senos sanguineos y que en consecuencia, e |

flujo sanguineo pueda sufrir cambios.

Tiene especial importancia lo deficiencia de -
oxtgeno y el aumento correspondiente en iones H en lg
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En la infeccién por Plasmodium Falciparum, ademas
la localizacién del parasito en los 61:ganos en dondg lo
Focen corrientemente los Plasmodium Vivax y Plasmodium
f»&' alariae, tiende especialmente ,aquél, ha hacerlo en el cora-
'n, cerebro y mucosa del estomago en forma de grumpos
It «montones” de paréasitos que bloquean. la luz de lcis vasos
'anguineos, dando lugar a extensas lesiones y a sintomas |
boracteristicos. El grumo estd formado por lE‘L aglpmera-
Fiion de eritrocitos parasitados, rodeado de eritrocitos no
D itados.
paraia circulacién capilar fue estudiada por Knisely, St?at-
 man-Thomas y Eliot (1941) por medio de la transilumina-~
 eién en cuarzo en monos infectados con Plasmodil{m Know-
P lessi. Normalmente el flujo sanguineo corre amphamer}te y
 Jos eritrocitos tanto como los leucocitos se deslizan.hbre-
mente en la luz del vaso; los eritrocitos no se aglutinan o
adhieren al endotelio ni son fagocitados en los 6rgan?s-
' Albontmrio, sobre los eritrocitos pamsitados se gleposzta
' una capa, de fibring o una sustancia parecida o ello. que al
‘E 'aglutinwr los eritrocitos da origen a los grumos; los ?uales
- sufren una rdpida fagocitosis por las células del h;gado,
' bazo o médula ésea; aunque la viscosidad aumentada de'zl
' plasma durante lo, infeccion llega a 'retardao'" 0 z’ntewu.mmr
esa fagocitosis. De esta manera llega a ser interrumpida la
b corriente sanguinea, el trabajo del corazién aumentado, el
b flujo sanguineo o los 6rganos disminuido y refiaoﬂda,do con
[ progresivo desarrollo de anoxia e interferencia de lo nu-~
- triciom.

' Observaciones similares fueron hechas en los humanos
-~ por Knisely y Boch (1942) : constataron aumento del- tra-
bajo cardiaco, laquado del plasma y como conseceuncia de
ello, edema, hemoconcentracion, anemia Yy anoxe‘m.w de los
L tejidos. Es frecuente que se produzce trombosis en esa
 corriente sanguines retardade y cuya viscosidad estd au-
mentada, dando por resultado lo muerte. en pocas hora.f'.
Rigdon y Stratman Thomas creen que los infartos hemorrd-




100

gicos en el cerebro son consecuencia de la deficiente cirey.
lactén y la anoxemio generalizada; ambas, causas importan-

tes de muerte. Hill (1942) agrega el factor anemia ¥y Mo- §

rrison y Anderson (1942) el dafio intravascular, la conges-
tién, el bloqueo, los efectos toxicos y la anemtia severa, como
causas de muerte.

Rigdon (1944) en una revisién integral de la literature

sobre malaria cerebral sostiene que los cambios patolégicos 1

en los vasos capilares producidos por la anoxia, la permea-

bilidad capilar aumentada, la hemorragia y los procesos -

degenerativos son los factores que lesionan las células ce-
rebrales, tanto como las del sistema cardio-vascular; y tam-
bién deduce que la amoxemia impidiendo la respiracién
tisular es lo causa responsable de muchas de las secue-:
las de la infeccién maldrica. Se ha puesto en evidencia
que la infeccion maldrica puede llegar a producir un tras-.
torno grave de la circulaciéon periférica, conduciendo al
colapso periférico, el cual es casi indiferenciable del
“Shock”. Algunos autores consideran que todos estos fac-
tores juegan un gran papel en la produccion de lesiones en
los 6rganos vitales como: el higado y el rifiéon, dando origen
a los trastornos en la funcion de esos érganos, tan a menu-
do observados clinicamente.

Gaskell y Millar establecieron que la causa de la lesién
del endotelio capilar especialmente de los capilares del ce-
rebro, corazén, higado y bazo estaba en la presencia de
una toxina que produciria la degeneracién grasa en sus
paredes. En la malaria cerebral piensa Viswanathan (1944)
que la toxina es la responsable del dafio primario que sufre
el endotelio capilar; y el trombo una secuela. La observa-
cién hecha de que la sangre extraida recientemente contie-
ne grandes cantidades de dcido piridvico, sugiere que este
deido es el agente téxico. Wendel (1943) constaté que los
parasitos en cultivo degeneran cuando la concentracién del -

dcido en el cultivo, aumenta; y que cuando el PH del medio ’
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alcanza 5.5 la respiracién y la glic6lisis cesan; ésto hage
 pensar a Wendel que en la sangre se acumula una sustancia
¥ t6zica. Otros experimentadores han encontrado el dcido
P sucinico como derivado mietabdlico de la. glucosa.

Cuando los glébulos rojos parasitados llenan completa-

mente los capilares durante la infeccién malérica, la asfi-
 wia local, el aumento de los iomes H unidos al bloqueo pu-
L ramente mecdnico se suma al enorme consumo de Oxigeno
| del pardsito y en consecuencia, desvia el metabolismo del
. aziicar hacia los deidos. Taliaferro ha demostrado en sus

experimentos sobre malaria avieria que el ciclo asexual

4 puede ser alterado temporalmente por las condiciones del
| ambiente y aiin este ciclo le seria impuesto al pardsito por
|- las variaciones o actividades diarias del huésped. Boyd

mostré que o inversién de los hdbitos del huésped con res-
pecto a la luz o la obscuridad, invierfen también la perio-
dicidad del ciclo schisogénico. Stauber (1939) encontré

t  que la temperatura, luz, fatiga y suefio afectan la periodi-
- cidad y sincronismo de la reproduccién del pardsito mald-
© rico; aunque los habitos alimenticios no parecen influir en
‘nada. Kitchen observé que cada plasmodio presenta cierta

especificidad parasitaria, asi el Piasmodium Vivax invade
a los reticulocitos, el Falciparum muestra .indiferencia
frente a la edad del eritrocito y el Malariae parece preferir

- los eritrocitos maduros. De esto deduce el autor que para

cada infecci6én malarica debe corresponder entre otras mo-
dificaciones, caracteristicas, un tipo de anemia particular.

ESTADO DE NUTRICION:

Lq, infeccién palidica es mds o menos grave segin la
buena o mala nutricién de las poblaciones. Las experien-
cias hechas, han demostrado que las dietas pobres en fac-
tores vitaminicos: tales como, el A. C. B. y de éste (comple-
7o), los factores: deido pantoténico en forma de pantotenato
de calcio y biotina, exponen o graves accesos Y recaidas, y
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en contraposicion, los efectos benéficos obtenidos con la ad-
ministracion de esos mismos factores vitaminicos. Asj
una dieta a base de claras de huevo, se muestra pésima;
dando tales resultados, por falta de biotina.

De todas estas observaciones experimentales sobre el
papel que desempefia tanto los factores de crecimiento como
el estado nutricional en general del huésped, en los casos de
infeccién malarica, asi como los efectos producidos por es-
tos mismos factores sobre los cultivos de paréasitos in vitro,
se han obtenido significativos progresos en el conocimiento
del paludismo, analogos a los obtenidos en otras enferme-
dades infecciosas.

FUNCION RENAL:

Existe evidencia de la alteracién renal, anatémica y
funcional en la infeccién palidica: aparece albuminuria
en el 40 a 60% aunque no se puede precisar el origen, si
febril o directamente malarico: hematuria, cilindruria, tan-
to epiteliales como granulosos se presentan frecuentemente
en los paludismos agudos y perniciosos, edemas e hipopro-
teinemia. En la malaria crénica: edemas y anasarea, ori-
nas con cilindros y albimina. En esta forma la lesién re-
nal adquiere la forma nefrésica o de nefritis crénica.

FUNCION HEPATICA:

El ataque al higado es comuUn en cualquier forma de
paludismo pero especialmente en la forma a falciparum.
Se hace mas marcada en la llamada “remitente biliosa”.

En el 50% se observan alteraciones en la funcién hepatica. -

Las lesiones son desde la ligera ictericia hasta la atrofia
amarilla aguda. La ictericia es frecuente. Los investiga-

dores creen que las ictericias de grado medio o ligero pue- .

den explicarse por la hemdlisis. Las méas intensas son

producidas por hepatitis parenquimatosa, lesién grave del A
parénquima y de naturaleza téxica (Hemato-hepatégena).
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,gst de Funcién Hepdtica:

: Se han hecho pocas exploraciones de la funcién hepéa-

tica. El Van den Bergh ha sido positivo; Bromosulfo-

Thaleina lo es igualmente en proporcién directa de las

' otras alteraciones anatomo-funcionales y de la excrecién
' de urobilina en la orina. La reaccion Cefalina-Colesterol

' siempre positiva.

Eritrosedimentacién elevada; globulina sérica aumen-
L tada; indice ictérico elevado; Los investigadores piensan
" que con todos estos datos es racional hacer un tratamiento
' mds integral de una infeccion palidica dada con hidrocar-
' bonados, proteinas o fuertes dosis, lipidos en poca contidad
by vitaminoterapia.

La bilis en la orina no es frecuente a menos que se
presente franca ictericia. La urobilinuria es mas frecuen-
fe, comenzando algunas veces a aparecer horas antes del
pfincipio'del ataque.

B La indicanuria se presenta aumentada. La dosificacion
' de albGiminas ostenta un descenso, con variaciones en las
globulinas. y en ‘el fibrinégeno. Hipocolesterolemia espe-
cialmente de los ésteres; tiempo de coagulacién disminuido,
asi como también descenso en el numero de plaquetas.
Estas alteraciones de las constantes sanguineas y plasmd-
ticas parecen transitorias pero los casos crémicos corres-
ponden a lesiones definitivas del higado. ; Por qué mecanis-
mo la malaria lesiona el higado? Parece que no hay uno
sélo, sino es la constelacién de factores: hemoglobinuria,
los téxicos, la anoxia, la obstruccion capilar, la hiperhemia,
la nefrosz's, y las lesiones de tipo degenerativo que suceden
o las anteriores.

Las toxinas y productos téxicos interfieren las fun-
ciones antitéxicas del higado. Por otra parte todas las
alteraciones no hacen sino predisponer al higado en suce-
L sivos ataques a lesiones de otra etiologia.




104

Finalmente el estado nutricional nfluye poderosamen-
te poniendo el érgano en estado de menor resistencia,

Hematopoyesis:

Hay destruccién de hematies parasitados y lisis de
los no parasitados. (Funcién hemocaterética).

Anemia, en los casos crénicos de tipo pernicioso. Ane-
mia de tipo hipocrémico inmediata. Se constata que el
estado de miseria fisiolégica o desnutricién es un factor
que aumenta la anemia, asi como la hipertrofia compen-
sadora de la médula puede dar como resultado un grado,
aunque pequefio, de hemdlisis,

La aparicién de normoblastos parece ser debida tam-

bién a la anoxemia mas o menos croénica.

GLANDULAS SUPRARRENALES:

La astenia, pigmentacién bronceada e hipotensién la
algidez, el estado comatoso ¥ los cambios de ritmo cardiaco
revelan la insuficiencia suprarrenal.

Al examen de las glandulas se ha constatado ausenecia -

de lipoides en la corteza y disminucién cromoafinica en Ia
médula; hemorragias y focos de necrosis en diferentes 4reas.
Hay similitud entre insuficiencia suprarrenal v shock. Los
experimentos muestran caida de la tensién arterial, dis-
minucién del volumen minuto, caida de la reserva alcalina,

baja de la cloremia ¥y aumento del N proteico y de la pota-
semia. ‘

Las alteraciones fisico-quimicas o fisio-patolégicas
mencionadas, indican que el organismo enfermo que sufre
de paludismo, mantiene un quimismo orgénico téxico, que
seguramente influye en el funcionamiento cerebral, produ-
ciendo manifestaciones mentales que en realidad no son -

directamente originadas por el paludismo. Estas mani- ]

festaciones no tienen un caricter especifico en la feno-
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menologia psicopatolégica como para denomlr’la? a dlch’?s
. alteraciones como de origen genuinamente palidicas y sélo

aparecerin esos trastornos mentales cuando a este deterioro

orgénico se agregue una predisposiciéon constitucional (del

paciente), para sufrir trastornos .psiqui,cos.;. o
En resumen, entre otros cambios quimicos y fisio g:l-
cos alin no conocidos, pero que indudabl.er‘neni.:e se co.noce’rap
posteriormente, se describen comP’ modlf}c§c1ones t;mquu.r}l-
‘cas del metabolismo en la infe_cclo’n .malar.lc?', %a a te:racmn
de las constantes glucémicas, proteinicas, 1%1,)01d1cas pl%m?;
tarias, en la sangre; agregando la a}teracmn de la re au:}l(:l
potasio-sodio, no sélo en la san.gre sino en l.as proz;1a§ ceiﬁ:
lés, entre ellas y los liquidos intersticiales; con el sign

" eado de alteracién profunda, origen de la sideracion y muer-

celular. o
te Hacemos ver que los desequilibrios de las constantes

quimicas y fisiolégicas, como son _los fenor‘nenos flSlCO—q\;.;—
micos de la eritrosedimentacién, edemas viscerales, anoxia,

3 hemoconcentracién y alteraciones de la permeabilidad ca-

pilar, etc., a las que se agregan los cambios mecanicos en

“la circulacién general y capilar, conducen todos, al shock.

Pues bien, todas estas altergciones no son especificas
del paludismo, le dan s6lo, en CO.IIJ unto, cierto cuadro cars:t}cc:a-l
teristico. Lo acabamos de decir, e} shock que s’e-preseg;i
en el paludismo y al cual los investlgaflores y chnlc?sfa nfé:
buyen muchas de lag lesiones y mam_festacmnes ts1(;1 ) e
ticas, no es especifico de él, lo encontramos en todas ;
enfermedades, y la fisio-patologia hoy, no lo p»resc’ani.:a com
sui)strato real de cualquiera manife»sta:cmn patolégica.

Todaé estag alteraciones por si mismas no pueden ex-
pblicarnos 'una alteracién psiquica y su m9dahdad en casg
de paludismo, puesto que como l.o hemos dicho aparecer; e
las mismas proporciones o con iguales carac.te1fes en otras
entidades nosolégicas y sin embargo con diferente sinto-

3 matologia; de donde se deduce que no son especificas en

Tinguna de ellas.




CAPITULO CUARTO

PSICO-FISIOLOGIA Y BIOQUIMICA DEL CEREBRO

Estas dos preciosas auxiliares de la psiquiatria son el
basamento orgéanico del misterioso mundo de la Psiquis.

En mejores palabras lo expresa Claudio Bernard: el
pensamiento libre para manifestarse, exige la reuni6én ar-
moénica, en el cerebro, de las condiciones orgédnicas fisicas
¥ quimicas.

PRIMERA PARTE

;' - DINAMISMO QUIMICO DEL SISTEMA NERVIOSO:

. Substancia, Nerviosa.—Constituida por la célula ner-
~ viosa o neurona, fibras nerviosas y la unién de éstas entre
si o synapsis. EIl nimero de célulag nerviosas del cerebro
humano es aproximadamente de 14 miles de miilones.

Neurona.—Es el elemento, bajo el punto de vista his-
tolégico, base de la organizacién nerviosa. No describiré
la célula, sélo diré en resumen que estd formada de un
nicleo mas o menos central y una masa protoplasmlca lla-
mada pericarion.

En la célula viva el protoplasma estd formado por un
gel o gliodo muy rico en agua; 80% en la sustancia gris;
60% en los mervios. Esta agua es la que se nombra de
constitucién, es decir, forma parte de la materia viviente
¥ no se puede sustraer sin matar la célula.

Entran en su composicion tres cuerpos compuestos que
contienen, O, C. é, H; y en general N; a menudo P, y a
‘veces S, o Atomos minerales como Fe, etc. De la célula
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puede obtenerse: materias albuminoides o prétidos, siempre

nitrogenados; grasas o lipidos; y azicares o glicidos.

El 20% de materia orgénica de la sustancia gris con-
tiene: ‘

Protidos - 10% ; Lipidos .. 8.56% ; Gltcidos -~ 1.5%, - |

En la sustancia blanca hay més del 20% de lipidos,
pues la vaina de mielina estd formada sobre todo de grasas,
El agua celular contiene en solucién, numerosas sales:
cloruros, fosfatos, sulfatos, es decir, sales de: sodio, 0.22% ;
potasio, 0.35% ; de calcio y magnesio. Se nota por con-

siguiente que en el cerebro hay mas potasio que sodio. Todas

estas sales tienen importancia grande para el funciona-

miento celular. A manera de referencia atil transeribo la

Tabla de L. Blum y Grabar, que da la composicién quimica

inorgénica del cerebro en un hombre normal (un guilloti-
nado).

Cerebro CL ‘Na. Ca. Ms.
Sustancia gris ........... 1.49 1.65 0.080 0.104
Sustancia blanca ........ 1.43 143 0.060 0.117

El cerebro almacena agua, lo cual debe influir en “os -

movimientos brownianos de los célides cerebrales.

El sodio, calcio, magnesio y potasio forman la tétrada
antagonista bajo la cual trabaja la irritabilidad o actividad
del tejido cerebral. , ‘

E] cerebelo es rico en calcio. EI cerebro es pobre en
calcio. Este ultimo esti relacionado con la narcosis; sube
durante ella, baja en estado de vigilia.

El bromo baja en los periodos de excitacién cerebral.

El cobre existe en proporciones mayores en los niicleos
grises hepato-lenticulares y en el higado en la enfermedad
de Wilson; sin embargo, la quimica patolégica del cobre ¥y
su almacenamiento son desconocidos. '
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El mercurio, bismuto y arsénico no sufren almacena-
. jento en el cerebro. La proporcién de yodo y tiroxina se
;zg tienen en el cerebro en estrecha correlacién con la can-
idad de tiroxina dada por la boca o inyectada. Esta au-
f entado el yodo en el hipotdlamo y el tuber cinerum.

El hierro tiene accién catalitica y su deficiencia pa-
Eoce ser uno de los trastornos fisico-quimicos en la. schizo-
'renia, por el mecanismo de insuficiente oxidacién.

JGRASAS NERVIOSAS:

" Comprenden las grasas simples o neutras y los lipoides.
Las primeras, constituidas por triglicéridos fie é,?ido
graso o esteres grasos de un tri-alcohol, la gli(.:erlna, jue-

g'an un papel accesorio, formando reservas bajo le fo.rm.a

'de gotitas contenidas en el seno del protoplasma. Los lipoi-~

‘des son al contrario un elemento esencial del protoplasma

"'y especialmente abundantes en las células nerviosas, com-

 prenden :

19— Derivados Sterélicos o del colesterol.—De ellos la

- sustancia gris contiene 1% y la sustancia blanca el4ab5%.

-29__Fosfatides—Formados de glicerol, 4cido fosférico

y dos acidos grasos unidos a través del acido fosférico con
una base orgéanica, la cholina, ete.

’a) Lecitinas;
b) Cefalinas; y
¢) Sphingomielinas.

Las dos primeras existen en la proporcién de 3% en
. sustancia gris; y 4% en la sustancia blanca, Las tltimas
. 0 sphingomielinas existen en la proporcién de 2% en la
} sustancia gris; y 4 a 5% en la sustancia blanca.
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CEREBROSIDOS:

Estos no contienen ni fésforo, ni cholina, sino un al.

cohol (sphingosina) unido a un 4cido graso y a un glicido
la galactosa (azlcar de leche). Son cuerpos bastante ca:
racteristicos de la sustancia nerviosa. La sustancia grig
contiene 1.5%. La sustancia blanca: 4 a 5%. Se encuen-
tran entre ellos: Phrenosina, Psychosina, Kerasina, Cere-
brona y Nervona.

SULFATIDES O SULFOLIPIDOS:

Contienen azufre en lugar de fésforo. EI 4cido sulfd-

rico hace el enlace con el icido graso, un alcohol animado
o un cerebrésido. B

Ademas hay en el sistema nervioso:

Caroteno: (Vitamina A).
Ergosterol: (Vitamina D).
Acido Ascérbico: (Vitamina C).

Compuestos Nitrogenados, no Proteinicos: (Acidos: i

aminados).

Las grasas neutras son escasas en el tejido cerebral.

Su exceso predispone al mal funcionamiento nervioso.
Los. fosfatidos se les considera de importancia aunque

su funcién especifica es atin desconocida.

aumentados en la enfermedad de Niemann-Pick. Los ce-

rebrésidos estdn relacionados con la nutricién de los ele- .

ment?s nerviosos y forman el elemento aislador de la vaina
de mielina de los cilindros ejes.

Colesterol.—Se encuentra elevada su concentracién en '}

algunas psicosis.

E'rgosterol.—Se encuentra aumentado en las alteracio- §

nes escleréticas del cerebro.

. rina.

Se encuentran -
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1 Vitaminas A, B y C.—Su carencia produce alteracio-
 nes de las estructuras cerebrales con manifestaciones psi-
cbticas. En los animales polineuriticos se constatan defec-

F tos en las oxidaciones tisulares o respiratorias.

Carbo-Hidratos.—Se encuentra 1.23 mgm. por cada

- gramo de cerebro; de los cuales 0.75 estan en la forma de

glucégeno. El cerebro pierde en la respiraciéon y por lo
tanto en oxidaciones cuanto mas falta tiene en glucosas.
En el metabolismo de los hidratos de carbono se produce
un producto intermediario, el deido ldctico, el cual mues-
tra una marcada accién téxica para el parénquima cerebral.

Poco se conoce de la quimica y funciones de los com-
puestos nitrogenados no proteinicos; parecen desarrollar
funciones enziméticas. E] glutation es- esencial para l.e-

 var a cabo las oxidaciones tisulares.

Entre estos compuestos se encuentran la glicina, ala-
nina, valina, leucina, acido aspirtico, 4cido glutamico, li-
gina, arginina, tirosina, prolina, tript6fano, histidina y se-
Existen todos estos aminodcidos en el sistema ner-
‘vioso, pero se desconocen sus funciones especificas.

i Qué relacién tienen todos estos compuestos y la con-
ducta del individuo? Es el campo que queda por recorrer
para ir palmo a palmo, sorprendiendo la misteriosa accién
de cada uno de aquellos elementos en la prodigiosa estruc-
tura y funcionamiento psicocerebral.

He aqui la importancia de la quimica nerviosa y espe-
cialmente cerebral, para inducir entiopatogenias y también
para deducir y establecer tratamientos. La bioquimica es
una necesidad urgente en el campo e investigacion psiquia-
trica como complemento de los métodos clinicos y terapéu-
ticos en el estudio, conocimiento y tratamiento de las en-
fermedades neurolégicas y psiquiatricas.

Los elementos orgénicos se combinan para constituir
compuestos de moléculas mas grandes o 4cidos aminados;
éstos se combinan a la vez en forma y niimero més complejo
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para dar a manera de construccién gigantesca, las molécy.
las proteicas. Estas son las que formardn los protoplas-
mas celulares, los tejidos y finalmente los érganos.

Los otros elementos inorginicos mencionados, son tan
esenciales como los organicos incluso, indispensables para
el funcionamiento cerebral y la vida.

El hierro es un constituyente de los pigmentos respi-
ratorios y de los sistemas enzimiticos; el manganeso tiene
funcién anéloga. Las minimas cantidades de Co, Zn, Pb y
Sn, que existen en el cerebro actuando como elementos ca-
talizadores y de regulacién enzimética, nos dan la medida
de las complejas reacciones que se operan en el parénquima
cerebral. Los prétidos del protoplasma se encuentran en

estado de soluciones coloidal, y segiin expresién de Cardot.

y Chevallier: ‘“moléculas esponjas cuyas superficies son
congiderables. Ellas constituyen una especie de ciudad en

la que las moléculas constituyentes son las casas, el agua

y las moléculas libres de las soluciones circulan en las calles
de esta materia esponjosa; se detienen al paso, se fijan a
nivel de las casas y realizan asi conjuntamente con cada
agrupacion, activas combinaciones quimicas. Las molécu-
las esponjas pueden inbibirse de agua. Con una propor-
cién constante y siempre adecuada de ella, se mantendran
separadas y extendidas y por consiguiente activas, pero si

por el contrario pierden el agua y se desecan, la actividad

disminuye proporcionalmente y en el estado dltimo de des-
hidratacion, se efectiia una retraccién total de la masa
protoplasmica seguida de coagulacién, destruccién y muer-
te. Toda la actividad que es capaz de desarrollar la célula

estd ligada a la capacidad de producir electricidad por -

reacciones fisico-quimicas dentro del protoplasma. ;Cémo
se origina esta electricidad?

Pauli admite que cada coloide (al igual que los soles

metdlicos) estd constituido por particulas neutras y una
proporcioén ionégena; que los iones de esta porcién se dis-
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 ponen alrededor de aquellas particulas neutras. Agripan-
' ge los iones de un mismo signo para comunicarles sus pro-
f pias cargas, mientras que los de signo contrario permane-
l cen en la fase continua alrededor del complejo procedente.

No transeribo aqui las experiencias quimicas practi-

b cadas sobre los coloides férricos. Su explicacién seria de-
| masiado extensa dentro de los limites de este trabajo, sé6lo
diré que los fenémenos y experiencias de electro-6smosis y
| electro-foresis nos muestran con aproximacién lo que pasa -

en el seno de los tejidos y particularmente en el tejido ce-

! rebral.

Debemos agregar ademés de los fenémenos eléctricos

- propiamente coloides, los fenémenos eléctricos de las solu-

ciones intercelulares. De todo lo cual resulta un intercam-

- bio de iones.

Unos entran al protoplasma, otros son emitidos por él
Siempre en proporcién determinada, no sélo por la carga

i que tenga la molécula proteica en si, segin la reaccién aci-
""da o bésica, sino también sea la reaccién o carga eléctrica

del medio exterior. O lo que es lo mismo la constante dia-
léctrica del medio.

A las moléculas proteicas que forman el protoplasma,
se unen por accién fisico-quimica otras moléculas proteicas
contenidas en el ntcleo, en el nucleolo, cromosomas, etc.,
de composicién distinta. Estos son los nicleo-proteidos
formados de una proteina, un 4cido nucleinico y éste a la
vez, formado de tres componentes: 4cido fosférico, un azd-
car y una base orgénica del grupo de las adeninas.

Esta consideracién de las series moleculares de estos
componentes celulares nos conduce a sospechar las acciones
y reacciones de naturaleza eléctrica como expresién de la
vida funcional y actividad de la neurona. Los estudios so-
bre la estructura atémica nos dan a conocer con una serie
de datos de naturaleza quimico-matematica, no sélo el or-
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den, sino la magnitud de esos fenémenos atémico-molecy. {

lares, origen de la energia contenida en la materia.

. “Se Hama ntimero de Avogadro o de Loschmidt, el ng- |
mero de moléculas contenidas en una molécula gramo o mol,
de una sustancia (gramo de la sustancia correspondiente
al peso molecular) o el nimero de 4tomos contenidos en |

un atomo-gramo (gramo de la sustancia correspondiente. al
peso atémico). Este es naturalmente igual para todos log
cuerpos y es una de las constantes fundamentales de 1a
naturaleza, es precisamente: 6.020.1023, ‘

El 4tomo de hidrégeno pesa: 1.65.10—2¢,

El electrén, positrén, protén y neutrén son los ma-

teriales constitutivos primordiales del edificio atémico (y

por tanto de la materia).
La masa del electrén es: .......... 9.11.10—28
Su carga eléctrica es: ............. 1.60.10—19

El positrén tiene la misma carga eléctrica que el elec-
irén (electrones positivos).

E] protén es el méas pequefio corpisculo constitutivo de

la materia, con carga positiva. La masa del proton es apro-
ximadamente la del dtomo de Hidrégeno. EI neutrén es

un corptisculo neutro.” Tiene la masa de protén. Los neu-

trones, exentos de carga no experimentan desviaciones en
los campos eléctricos y no son repelidos por o las particu-
las sub-atémicas, por lo cual pueden penetrar profunda-
mente en la materia, esto es, son excelentes proyectiles para
€l bombardeo de los atomos.

Esta actividad electro-quimica incesante, no de cual-

quier manera, sino orientada dentro de las leyes y relacio- -

nes fisico-quimicas, es la manifestacién de lo que se deno-
mina metabolismo; y particularmente relacionado con el
érgano que estudiamos, constituye el metabolismo cerebral.

El protoplasma con sus diatasas es sobre todo el agente
de esa actividad; no es él, el que se destruye y reconstruye ]
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Las operaciones se realizan sobre las sustancias absor-

 pidas y sobre las sustancias de reserva que la célula forma
en su interior: glucégeno, gotitas de grasa y prétidos de
' reserva; si bien, es difieil decir, cual es un constituyente pro-

toplasmico y cudl un elemento de reserva. En una forma

 objetiva se puede decir con Dastre que ‘“el protoplasma no
j se destruye sino en la misma medida en que se destruye una
' méaquina de vapor y todavia es poca cosa. Porque ur_1 tal
| mecanismo gasta mucho carbén y muy poco de sus piezas

y de su esqueleto metélico”.
Mencionemos ademés la membrana celular a través de
la. cual se producen los intercambios atomo-moleculares.
La membrana es segin los estudios actuales un estra-

_to fisico-quimico del protoplasma a cuyo nivel se orientan

las moléculas, iones y electrones, hacia adentro o h?.cia
afuefa de la masa protopldsmica. Lo importante es’ta.'en
que constituye la zona, que comportandose como lar}a’m:a
de condensacién electro-positiva dirige los cambios ioni-

* cos, centrifugos o centripetos; y ésto a la vez, no es otra

cosa que lo que llamamos permeabilidad de la membrana.
7 De cada célula nerviosa parten dos clases de prolom
gaciones: a) una celulifuga, cilindro eje o pplo en.nsor; y
b). dentritas, prolongacién celulipeta o polo receptivo.
Estas prolongaciones se relacionan por . medio de
symapsis: nervioso-dentriticas y nervioso-sqmétlcgs. Para
tener una idea de cémo se entrelazan los 14 millares de
millones de células cerebrales, por intermedio de sus pro-
longaciones, describo esquemé.ticamente sus formas:

— Convergente

Divergente. Articulacion interneuronica.
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Cadena multiple. Circuito Neurénico.

Cadena cerrada.

La fibra nerviosa es una prolongacién o expansién
periférica de la célula; va a terminar g los misculos, a la
piel o al interior de los parénquimas de los érganos. Segiin
su terminacién periférica, unas son de conductibilidad mo-

tora; otras sensitivas, y las dltimas de conductibilidad
visceral.

IRRITABILIDAD CELULAR:

Es la respuesta de la célula a un excitante. En nues-
tro caso es la respuesta eléctrica de la célula nerviosa al
excitante quimico, fisico o atin eléetrico. La manifestacién

celular se objetiva en forma de oscilaciones e impulsio-

nes ritmicas. Hay varios é6rdenes de oscilacién-impulsién.
Las de tipo lento llamadas Alpha, son ondas de tipo elée-
trico emitidas por el cerebro durante el reposo (aunque
el cerebro nunca esti en reposo). Las medianas o de tipo
Beta; y por iltimo las del tipo Gamma. ‘Estos dos Gltimos
tipos son ondas de actividad cerebral.

Las de tipo lento parecen tener caracter de elementales
¥ por eso, traducir en detalle los procesos cinéticos de los
mecanismos fisico-quimicos elementales o primera cadena
de reacciones que condicionan la respuesta tisular (cerebro).
A la irritabilidad celular hay que atribuir los fenémenos de
permeabilidad o impermeabilidad de la membrana y éstos
como se verd después, se reducen a fenémenos de polari-
zacién y despolarizacién eléctrica. La irritabilidad es una
consecuencia del metabolismo y éste a su vez es una conse-
cuencia de las oxidaciones intra y extracelulares (ver més
adelante).
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RESPIRACION Y DESGASTE NERVIOSO:

El cerebro es el 6rgano que absorbe més cantidad de
oxigeno: 100 c.c. de sangre pierden al pasar por el cerebro
de 6 a 8 c.c. de oxigeno. Proporcionalmente a la respiracion
muscular la del cerebro es 20 veces mayor y aproximada-
mente igual a la del higado y a la del rifién.

Por otra parte 100 grs. de cerebro absorben 600 a 800
c.c. de oxigeno por minuto y esta respiracién del tejido ce-
rebral aumenta cuando se excita, verbigracia, por 1a accién
de la estricnina, hasta el 100% ; en cambio disminuye bajo
la accion de los anestésicos, descendiendo hasta el 80%.
Tomemos en cuenta que el cerebro en estado normal nunca
se encuentra en reposo; por lo tanto las variaciones que se
observan no son sino las que corresponden a una sobreexci-
tacién o intoxicacion del tejido nervioso. Se llega a dosifi-
car 96 c.c. de oxigeno por minuto por cada 100 grs. de sus-
tancia cerebral en una anestesia profunda. Esto apare-
ceria como la expresion del minimun de oxidacién o umbral
minimo de respiracidon posible y compatible con una aecti-
vidad cerebral dentro de limites vitales pero no es exacto,

" esta tasa de oxigeno ya corresponde a un estado de intoxi-

cacién cerebral y no a la funcién respiratoria normal. La
respiracion cerebral por otra parte, no es igual en todas
las partes del cerebro. La corteza gris es la que més oxi-
geno absorbe,

El proceso de oxigenacioén cerebral corresponde a las
reacciones de é6xido-reducciéon. Estas reacciones son esen-
cialmente de orden eléctrico y consisten en la transferencia
de electrones o cambios de potenciales eléctricos de éxido-
reducciéon de unas células a otras.

Esta reaccion quimica generadora de potenciales eléc-
tricos da liberacién al final de la cadena reactiva a una
serie de iones que por su composiciéon son capaces ya de

* generar més energia: estos iones son los que constituyen
los desechos o sustancias quemadas.
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Pero decir “sustancia quemada” en biologia y especial-
mente cerebral, no quiere decir “ceniza” sino compuestog
quimicos reducidos o pobres en oxigeno que como el H2Q
y el CO? son incapaces de ceder mas oxigeno y en conse-
cuencia dar energia; pero en cambio persisten como ioneg
eléctricos, susceptibles de actuar en la regulacién orgénica
fisiolégica. Para apreciar el ritmo de trabajo y de apro-
vechamiento de material en el cerebro no hay mas que con-
siderar que el cociente respiratorio es aproximadamente
igual a la unidad (1) ; eso quiere decir que la cantidad de
CO? desprendido es casi igual a la cantidad de O absorbida.’
El oxigeno es suministrado especialmente por los azicares.
Cuando faltan éstos, entran a sustituirlos las grasas y los
proétidos, pero con un cociente respiratorio mayor de la uni-
dad, lo cual significa combustién incompleta, rendimiento
menor y trabajo disminuido, con la desventaja de que la
combustion incompleta da origen a cuerpos quimicos cetd-
nicos que actian como téxicos y nocivos a las células.

100 c.c. de sangre pierden 9 gramos de glucosa al pasar
por el cerebro. La creatina y el 4cido fosférico son unos
de los productos de la combustién incompleta. La creatina
deriva de la proteédlisis, la cual aumenta en el estado de
sobre-excitacién cerebral, y el dcido fosférico deriva de la
desintegracién quimica de los fosfolipidos.

Finalmente hay que considerar que los procesos que
liberan energia son a un mismo tiempo, formadores de
sustancia .nerviosa, mejor dicho, efectdan la asimilacién

o funcién plastica que asegura la constancia de la composi-
cién celular. = . \ ' :

Energia Nerviosa:

Todos los procesos que he mencionado, dan como resul-
tado final el flujo de una corriente de energia; un flujo de

electrones o una onda eléctrica continua, como si se trata-

ra de un circuito cerrado; es lo que se ha llamado influjo

119

 nervioso. Como la energia eléctrica de un acumulador es

el resultado de la transformacién de la energia quimica,

_asi el influjo nervioso es el resultado del dinamismo ’q}zi-
‘mico de las células nerviosas. Menciono a este .pr(.)p'os1to
1 que la produccién de energia, ademas de tener e_l 31gn1f‘1cado
} de rendimiento o trabajo al maximum; al mismo tiempo

es producida esa energia, con el maximum de economia y

' de conservacion,

Lo hace significar Policard cuando dice: “Lo que no
sospechamos atin, es el proceso por el cual se produce la
cantidad de cada energia exactamente proporcionada a las

A 3 Aviinn’? -
} necesidades, se ve la maquina, pero no al meecanico”. Vea

mos cémo se lleva a cabo esto que acabamos de decir, de
la produccién de energia durante las Tases anaerobia y aero-
bia de las reacciones quimicas (oxibiosis y anoxibiosis) =

. El glucégeno cerebral por la reaccién llamada, fosforolisis

y mediante la accién de hidrogenasas (diastasas) se hien-
de en dos moléculas de Acido lactico, pasando por varios

| intermedios, entre los cuales y al final de ellos, se encuen-

tra el 4cido pivirico (fase de anoxibiosis), luego el 4cido

E lactico es oxidado (fase oxibiosis) y llevado a H?0 y coz,

Como se ve, la primera fase es sin la accién del oxigeno
aportado por la sangre. De aqui que haya economia de 0;
en cambio en la segunda fase, hay economia de material,
porque de cuatro moléculas de écido‘ lactico que »entran' en
reaccién, sélo una (1) pasa a agua y anhidrido carbénico,
mientras las otras tres generan el glucégeno. He mencio-
nado las diastasas. Para conocer el papel desarrollado por
ellas no hay més que considerar que todas las reacciones que
se producen en el tejido nervioso pueden» en lo_s laboratorios
obtenerse, pero a condicién de operar brutalmente, cal?ntar
a altas tmperaturas y con gastos enormes. En ca:mblo los
tejidos vivos operan a temperatura ordina_ria; sin f'orza-
_mientos; de tal manera, gue los desperdicios no existen,
como lo dice la ley de conservacién de la energia: Nada se
pierde, sino que todo se transforma.
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Son las diastasas las sustancias que por accién catalj. |
tica operan esas transformaciones quimicas, de orden tap
elevado (una parte de invertina desdobla 200,000 partes de “
sacarosa). Estin formadas de un grupo protidico y un °
grupo molecular activo (6rgano-metilico). Este Gltimo eg |
el que efectiia las uniones y combinaciones quimicas de gc- §
cién reversible, en tanto que el grupo protidico actiia como :

potencializador de actividad.

CONDUCCION Y TRANSMISION DEL INFLUJO NERVIOSO:

He de decir de manera sintética cé6mo se explica e in-
terpreta hoy la conduccién y transmisién del influjo u
onda eléctrica nerviosa.

La conduccién no es mis que un fenémeno de despo-
larizacién eléctrica. Un excitante fisico o quimico, al

ponerse en contacto con la superficie celular o su pro- -

longacion, rompe el equilibrio eléctrico (isoeléctrico) que
en ese punto existia. En efecto, el agente excitante tiene

una carga negativa con relacion al punto celular excitado; - ]

por otra parte, este mismo punto excitado corresponde a
una esfera de condensacién eléctrica con cargas positivas.
De manera que entran en contacto dos cargas eléctrieas
de signo contrario, que justamente por ser contrarias se
atraen siguiendo la ley de atraccién y repulsién eléctrica;
dando por resultado la neutralizacién de esas cargas y
creando en ese punto un vacio o brecha que inmediatamen-
te trata la célula de taparla, por decirlo asi, aumentando
sus reacciones quimicas, de las cuales surge una cantidad
de iones que van a oponerse a la accién descargante del
excitante, o lo que es lo mismo a rehacer su carga. De ese
conflicto entre el excitante que tiende a descargar fisica-
mente a la célula y la actividad quimica celular que tiende
a mantener la carga, nace la onda o corriente nerviosa con
una frecuencia de 10 a 100 osc. por segundo. Las corrien-
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tes que corresponden a los nervios sensoriales tienen una
frecuencia méas elevada.

Esa alternancia de carga y descarga es muy réapida:
milésimos de segundo para los nervios de la vida de rela-
| cion y centésimos de segundo para los nervios de la vida
. orgénica.

El fenémeno de polarizacién y despolarizacién elée-

| trica propagado indefinidamente de célula a fibra y de
L fibra a célula, provocado ya no sblo por excitantes exter-
| nos sino por los mismos centros de influjos como son las

células, nos da lo que comtinmente llamamos corriente ner-

’ ’U‘I:OS(L

El generador de este influjo en los centros celulares
reside en la descomposicién de una molécula de 4cido ade-
nina-pentosa trifosférico que explota bajo la accion de un
" excitante ya sea vecino a ese centro o llegado en cadena,
de los puntos més alejados del organismo.

" El mecanismo quimico por el cual se regenera la mo'é-
cula adenina-pentosa trifosférico no la describiré aqui ya
que entraria en una exposicién de férmulas fatigosas, sélo
recuerdo que es de naturaleza enzimatica y por tanto, con
funcién quimica reversible. Sin embargo, se necesita O,
que en definitiva hace entrar en combustién los azlicares y
lipoides principalmente, para producir energia.

En. resumen, todo proviene de las combustiones respi-
ratorias.

La transmisién del influjo nervioso comprende la for-
ma o naturaleza del paso de la corriente nerviosa, no sélo
de un axén a las dentritas, sino de los axones a las forma-
ciones celulares de los 6rganos o la piel. Es decir, ;cémo
Se realiza la sinapsis?

También aqui se efectiia por accién quimica. En las
sinapsis existe un compuesto de acetilcolina-aneurina (Vi-
tamina B). Al llegar el influjo nervioso o iones K, hacen
explotar el compuesto acetileolina-aneurina., Al liberarse
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la aneurina iria a sensibilizar el grupo celular a donde ibg
dirigida la onda nerviosa y luego la acetilcolina como con-
ductor quimico portaria la carga a través del espacio syma-
pisal, pero especialmente, a través de los tejidos que ya no
son de estructura nerviosa. La acetileolina ya en el tejido
se destruiria por la accién de una colinesteraza, en acido
acético y colina. Esto sucede de manera semejante en la
transmisién del influjo nervioso a lo largo de los nervios
de tipo “simpéatico’”, sélo que en ellos interviene la adrena-
lina unida a un derivado orgénico (que adn no se ha de-
terminado).

SANGRE Y OXIGENO DEL CEREBRO:

E1 funcionamiento cerebral exige una rica red vascu-

lar y una circulacién activa. La sangre en el cerebro re-

presenta el 5% del peso del mismo. La substancia gris

cerebral contiene 1.100 mm3 de capilares por cada mm3 de

sustancia. La sustancia blanca contiene 300 mms3. de ca-
pilares por cada mm?. de sustancia. Hay estrecho parale-
lismo entre vascularizacién, nimero de células y actividad
cerebral. . :

El cerebro es el 6rgano que tiene el volumen-minuto
circulatorio mas elevado 140 c. c. de sangre por cada 100.
grs. de sustancia cerebral por minuto (término medio);
algunos autores mencionan 250 c. c. de sangre por minuto
en reposo y 400 c. c. en actividad. Un cerebro que pese
1.180 grs. le pasarian a cada minuto de 23/, a 414 litros,
segln que estuviera en reposo o en actividad. Estas cifras
corresponden aproximadamente a las del rifion y son mis
elevadas que las correspondientes al higado.

Relacionando estos datos con el paludismo que es el
objeto de nuestra tesis, podemos deducir y .comprendei' los
graves trastornos fisio-patolégicos que se producen en el
paludismo por falta de oxigeno en los tejidos y en el cerebro

particularmente, induciendo de ello, que es la anoxemia = @
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" ‘generalizada y en casos particulares, de paludismo perni-
| cioso de tipo cerebral, la anoxia en el cerebro primordial-
| mente, la alteracion responsable de una sintomatologia men-

tal, opiniéon que Rigdon (1944), mencionado anteriormen-
te, corrobora cuando dice: “Los cambios patologicos en los

- vasos capilares producidos por la anozia, la permeabilidad
- capilar aumentada la hemorragia y los procesos degenera~
tivos, son los factores que lesionan las células cerebrales”

y agrega: “La anozemia, impidiendo la respiracién tisular
es lo causa responsable de muchas de las secuelas de la
infeccién maldrica”. ' '

En cambio, los trombos y las embolias a las cuales

" ge les ha hecho jugar un papel casi Gnico en los trastornos

mentales en el paludismo, segin los estudios recientes, no
tienen tal importancia porque son raras, no guardan rela-

“cién con la sintomatologia (ver Anatomia Patolégica) y

porque cuando se presentan, son maés, causa de las secue’as
neurologicas que de trastornos mentales. Herbert C. Clark

-y Wray J. Tomlimson, también anteriormente mencionados,
‘1o expresan: “en nuestra opinién es dudoso considerar estos

fenémenos embolicos como prominentes en la produccién

de lesiones cerebrales”.

El débito circulatorio encefalico esta regulado por md'-
tiples factores: ritmo cardiaco, presiones intraarteriales,
accién nerviosa, quimismo ‘sanguineo, y por la accién re-
guladora de las mismas neuronas cerebrales. No me
extenderé en el estudio y consideracién de cada uno de
ellos, por importantes que nos parezcan en la indole de
esta tesis, porque se harfa demasiado extensa y exigiria
un tiempo igual de estudio: el O y el CO02, son por el mo-
mento, segln lo dicho, los iones que se alteran en el palu-
dismo principalmente. El CO? tiene acci6n vasodilatadora
¥ por eso provoca un aumento del flujo sanguineo y retar-
dado en la velocidad sanguinea. El O, tiene una accién
vasopresora disminuyendo el calibre del capilar y aumen-

" tando la velocidad de la sangre. Estos dos factores se en-
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cuentran actuando en el acceso palidico, pero predomina e

CO? en el acceso, puesto que es el estado de anoxia el que

predomina durante aquél; pero después de él a la anoxia
por parasitismo de los hematies se agrega la anoxia por

anemia o hipocitemia sanguinea e insuficiente hemoglobina. .-

Pues bien, el exceso de CO? y la falta de O, por consiguiente,
tendrad por efecto dilatar los capilares cerebrales y retar-
dar la circulacién, conduciendo a un estado de congestién
pasiva que unida a la falta de O no hace sino empeorar la
situacién fisiolégica del cerebro, amén de la grave altera-

cién en la reserva alcalina de la sangre que de ahf se sigue -

primero, hacia la alcalosis y finalmente a la acidosis.
Hay un factor de tipo mecanico que me parece podria
invocarse como factor accesorio: Se ha comprobado que
las inyecciones intravenosas de sustancias reducidas a fi-
nas particulas (polvo) producen irritacién de la pared
arterial y capilar, provocando por accién neuro-muscular
una contraccién espasmédica del vaso, en el lugar de la
irritacién; y contracciones reflejas a distancia. Los pari-
sitos y fragmentos de hematies destruidos podrian actuar
a la manera de fino polvo irritante sobre los vasos provo-
cando el espasmo arterial parcial o generalizado y se crearia
asi otro factor de anoxia que se sumaria al trastorno ga-
seoso de la sangre. El cerebro, por otra parte, es el 6rgano
mas sensible a las modificaciones circulatorias, causas de
numerosos sindromes neurolégicos. EIl sincope o paro car-

diaco suprime la circulacion de manera brusca y fulmi--

nante, pérdida de la conciencia y de todas las facultades

superiores con apariencia de muerte. EI retardo cardiaco = §
simplemente ya es causa de alteraciones graves en el ce- -

rebro. La anemia cerebral (isquemia) y un descenso en la
tensién circulatoria son la causa de pérdida parcial de la
conciencia, desorientacién, pérdida de la palabra, etc. La
hemorragia es causa de “coma” parcial o total; de sindro-.
mes neurolégicos y estados psiquicos anormales.
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La embolia produce la detencién circulatoria con is-

{ quemia, por delante de ella, y rémora sanguinea por de.-
[ tr4s. Las manifestaciones son variadas desde una obnubi-
f 1acion pasajera hasta el coma.

La hemorragia cerebral forma apoplégica, por ruptura

- arteriolar, provoca inundacién sanguinea intrameningea o
f intraventricular, con coma y muerte.

El espasmo arterial da los mismos trastornos neuro-
l6gicos; casi siempre no llegan a la muerte y a veces son

. més o menos pasajeros y fugaces. Como se ve, la falta de
[ sangre y consiguientemente, falta de oxigeno son las cau-
| gas de la destruccién de las neuronas. Si la isquemia cere-
b bral no dura més de un minuto y medio, el cerebro se torna
I més excitable y la cronaxia después de elevarse vuelve a
| 1a normal. Si la isquemia dura dos minutos, puede retor-

nar la excitabilidad pero el cerebro queda con ritmo retar-

" dado (Cronaxia elevada). Una interrupcién de tres mi-

nutos hace definitivamente inexcitable el cerebro. qu
centros inferiores del cerebro resisten mas: 30 y atn 90 mi-

“nutos, s6lo que estos limites son casi excepcionales y si no
. muere inmediatamente el paciente, queda en estado de coma

que generalmente tiene desenlace fatal después de algunas
horas.

CALOR DEL CEREBRO:

Sabemos que la combustién ordinaria del carbén emi-
te dos radiaciones: luz y calor. EIl cerebro y los ner-
vios qile constantemente estdn en combustién emiten luz

'y calor. Audubert y R. Levy comprobaron que los nervios

eniiten luz en forma de radiacién ultravioleta, por tanto,
invisible a la vista, pero si registrable por métodos espe-
ciales. EI cerebro es posible que emita las mismas radia-
ciones luminosas, pero en la bibliografia consultada no en-
_contré ningiin dato al respecto.
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En cuanto a las radiaciones calorificas se ha congtg]
tado mediante pares termoeléctricos, variacioneg ‘térm? "
de 0.7 millonésimos de grado en la masa del cerebro (;,(;a
constaté que el cerebro estaba més caliente que la .san -
que a ¢l llegaba y que desprende mas calor durante i gr;e_'_
vifiad psiquica. Moso encontré un aumento de 0 10‘:a o
minutos, ademés se han registrado los aumento.s deen 1151
que producen las excitaciones sensoriales, En los nerca: o
la cantidad de calor es mas o menos dé 4 14 milési nd
caloria por gramo y por minuto. - s de

“yidad eléctrica, cronaxia aumentada; en cambio la médula
| @e hiperexcita apareciendo convulsiones. El exceso de
| glucosa produce fatiga, falta de memoria, falta de atencion.

Con las vitaminas sucede cosa similar: no es el exceso
' ]o que mejora el rendimiento de la sustancia nerviosa. Las
 vitaminas B, B2, B® y B'2 que forman parte del complejo

“B”, son factores de nutricién que mantienen el estado fi-
gico y quimico de la vida celular nerviosa. Su carencia o
deficiencia se manifiesta en estado de irritabilidad exage-
‘rada o estado de hipo-excitabilidad, como en los casos de
polineuritis, paralisis, parestesias o anestesias, somnolen-
cias, estados letargicos y psicosis.

El 4cido nicotinico o factor antipelagroso, cuando falta
en la nutricién provoca estados que lindan con los demen-
| ciales. Cosas similares hay que mencionar de la vitamina
A, cuya falta produce trastornos en la marcha, hiperexci-
tabilidad nerviosa y trastornos mentales.

! La vitamina D reguladora de la calcemia, cuando falta,
| provoca trastornos paralelos a los del i6n calcio.

La vitamina E, al lado de la funcién en la reproduc-
cién, es un factor de nutricion cuyos efectos carenciales se
manifiestan a nivel de la médula con alteraciones mieliticas.

:Qué decir de las hormonas? Son otros tantos facto-
res del funcionamiento y de maduracién psiquica. Dijo
Roger, aunque un tanto exageradamente, que de una glan-
dula del cuello dependia todo el psiquismo. En verdad to-
das las deméas glandulas endocrinas tiene participacién en
la correcta fisiologia del cerebro. Pero no hay que exage-
rar el valor hormonal como causa tnica de las manifesta-
ciones de la personalidad aunque indudablemente influyen
en su aspecto caracterolégico-intelectual y de actuacion de
la persona.

El Dr. Biot expresa en forma sucinta pero apasio-
‘nante los misterios de la Morfo-Endocrinologia: “Estas
glandulas endocrinas obran por via nerviosa, como lo han

NECESIDADES ALIMENTICIAS DEL CEREBRO:

La sangre suministra a las células nerviosas, el a ua :
las sales minerales y los alimentos organicos, ’Arrasg;:r’J
por otra parte, todos los productos no utilizables y desech o
salidos .de su actividad metabé6lica. Un aporte defectu -
en c:imtldafi y calidad o actimulo de desechos perturbaoz(l)
funcionamiento nervioso. El cerebro como I,os demas 6r-
ganos.trabaja segin la ley del éptimo: el exceso de un fac_ :
tor alimenticio, por excelente que sea, actiia como t6éxico }:

altera el funcionamiento y la estructura nerviosa,

La} al.imen'tacién insuficiente o e] ayuno trae consigo
una disminucién de la actividad cerebral. Correlativg::t- |
me’nte‘el funcionamiento de las otras glandulas influye
As13 si el rifibn o el higado trabajan mal, 1a retencic’)n.
ureica no tardara en repercutir sobre el cere]’oro traducién-
dose por la somnolencia, apatia, pérdida de la conciencia y
coma. Una retencién de acido lictico o pirtavico, es en-
II.ll;lChOS casos la causa de una somnolencia, falta ;le aten-
c}on, fatiga o _verda_deras, lesiones neurales.’ El catién cal- -, |
cio es necesario. para mantener la excitabilidad nerviosa. '
Ija carencla se traduce por hiper-excitabilidad y convul-
Siones; su exceso produce depresién, La glucosa disminuida |
Provoca paro de la actividad cerebral, retardo de la acti- - »:
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demostrado los trabajos de R. Collin, sobre todo en lo con-

cerniente a la hipéfisis, pero también por la sangre y por {
los liquidos del organismo, en una palabra, por los humores, |
Hasta el extremo de que las concepciones médicas que le
reservan un lugar de privilegio la denominan medicina hy- |
moral y que el interés se concentra de esta suerte en la unién .

entre la calidad bioquimica de los liquidos que impregnan el

organismo y las disposiciones hostiles, el ardor combativo

o la indolencia.

“Intervienen en el desarrollo de los miembros y de la '
columna vertebral, en la talla, en la silueta y osamenta del - |

rostro. Intervienen en el metal de la voz, en el desarrollo

del sistema piloso, en la fisonomia de la mano y su expre-

sién. Las adquisiciones cada vez m&s importantes de la
morfoendocrinologia repercuten mis en el orden psicold-
gico y en tltimo término en el metafisico. Estan relacio-

nadas con la naturaleza del hombre y la libertad del espi- .

ritu y por consiguiente con la persistencia de una respon-
sabilidad moral efectiva en medio del determinismo endo-
crino y vagosimpético. Ira, pereza, lujuria, gula, hasta
orgullo, quizds nos acercaremos al momento que la ciencia
no volveré a pronunciar estas palabras, cuyas silabas estan
tan prefiadas de conceptos morales sino que sefialara con
un nimero la férmula quimica del elemento que origina
estos movimientos del alma o los que se elaboraran con su
contacto en la intimidad de la célula nerviosa. Quien no

se tome la molestia de pensar quiz4 ponga esta objecién: no

8oy responsable de mi ira, sino la tiroides; no soy libre, pues

soy juguete de los genes ancestrales que han marchamado !

mi nacimiento. El hablar de esta manera equivale pre-
cisamente a olvidar la unidad que estos hechos médicos quie-

ren hacer resaltar a nuestros ojos. Mi tiroides no es algo . §
ajeno a mi; sino una parte de mi mismo. Y asi como la
tiroides me predispone para la ira, puedo yo obrar sobre . |
ella. Mi voluntad no es-algo desconocido que obra desde~’-\
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fuera en mis impulsos, soy yo todo entero tanto en el ins-
tinto de agresién como en el de rectificacién, que lievo a
cabo para no dejarme arrastrar...”.

" He hecho mencién de todo lo que antecede con el ob-
jeto~ de sefialar la importancia del conocimiento de los fe-
némenos fisico-quimicos y fisiolégicos que ocurren en el
sistema nervioso central para tener un sustracto.objetlvo
que permita interpretar las perturbaciones psiqu}cas con-
secutivas a las alteraciones que engendra el paludismo; las

} ' cuales sin embargo no producen manifestaciones psiquié-

tricas que sean especificas de esta enfermedad; es .degi’r que
el paludismo no produce psicosis en el sentido p51qula§tr1co
actualmente vigente, que tenga caracteristicas propias y
que merezcan esa adjetivacion de “Psicosis paladica”.




CAPITULO QUINTO

. BASES PSIQUIATRICAS PARA VALORAR EL FACTOR
' DE CAUSALIDAD DEL PALUDISMO EN LOS TRASTOR-
NOS MENTALES AGUDOS Y CRONICOS

(Andlisis Psicopatologico de los sindromes y siniomas)

Echando una ojeada sobre el campo de la psicologia
y. psicopatologia en una extensién que abarque cincuenta
afios atras, facil resulta apreciar que media una diferencia
notable. No.hay comparacion entre lo que constituyé el

}  conjunto de conocimientos psicolégicos a fines del siglo pa-

sado y principios del actual; v lo que constituye hoy la
comprensién de la psiquis humana en el mas amplio sentido
que puede darse: El hombre en su totalidad psico-biolégica.
- Las adquisiciones actuales en patologia interna, psicologia
'y psicopatologia han adquirido tan sélida cohesién unita-
" ria dentro de una sutil y profunda visién analitica, que ya
nos estan haciendo cosechar notables avances y efectivos
éxitos en el enfoque, comprension y curacién, no sélo de
las enfermedades mentales sino de las sométicas y organicas.
Sin embargo errores cientificos atn subsisten dentro
de algunos conceptos que todavia pugnan por mantenerse
al amparo de la costumbre o detras de la sombra de una
reputacion.

v Hasta fines del siglo pasado el diagnéstico de las en-
fermedades mentales se basaba exclusivamente en el aspecto
sintomético en un momento determinado de su evolucion,
por lo que se describian casi tantas enfermedades como sin-
tomas o complejos sintométicos.

Los alienistas franceses, particularmente la escuela
. de Morel (1809-1873), iniciaron una serie de invetigacio-
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nes etioclinicas, continuadas por Kahlbaun (1828 y 1899)
que llegan a su apogeo en tiempos de Kraepelin (1856-
1926), el coloso de la clinica psiquiatrica a quien se deben
ingentes trabajos encaminados a la demostracién de que
cada infeccién o intoxicacién especifica, origina asimismo
una forma especifica de psicosis. Pretendia probar el pro-
fesor aleméin que en Freniatria rige también el principio
de causalidad como en patologia general. No obstante los
esfuerzos de Kraepelin para la fundacién de una teoria
etiolégica general de la psicosis, fracasé en su intento de
relacionar cada agente patolégico con determinado sindro-
me clinico psicopatolégico observable en el hombre.

Hasta la fecha no han podido descubrirse las lesiones
histolégicas cerebrales patognoménicas de determinado sin-
drome o enfermedad mental, como tampoco las alteraciones
funcionales correspondientes a cada uno de los agentes
etiolégicos, morales o psicolégicos de las psicosis.

Contrariamente, ha podido comprobarse de conformi-
dad con las ideas de Wernicke que distintas infecciones,
intoxicaciones o lesiones mecénicas cerebrales originan la
misma clase de alteraciones mentales, mientras que la mis-
ma causa produce a veces muy diversos sindromes clinicos.

Como es sabido en la época “clésica” de la Psiquiatria
Kraepeliniana se consideraba como la méas alta idea noso-
légica el postulado siguiente: las mismas causas, los mis-
mos sintomas psiquicos (y si es posible corporales), el mis-
mo curso o evoluciéon y el mismo hallazgo de autopsia.

Como modelo sirvié la parélisis general con poco de-
recho, seglin se ha hecho notar varias veces, pues en modo
alguno puede hablarse de que la parilisis tenga una sinto-
matologia psiquica especifica.

Jaspers ha dicho que la parilisis es ciertamente una
unidad nosolégica en lo neurolégico, pero no en lo psiquia-
trico; y no otra cosa ocurre con la encefalitis epidémica que
recientemente ha sido aducida por Meyer-Grose como uni-
dad nosolégica (Schneider).
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Expongo a continuacién las bases Psiquiatricas que
creo fundamentales para deducir si el paludismo es capaz

" de producir psicosis y también para mejor interpretar la

manera como actian estos agentes parasitarios sobre la

" psiquis.

PRIMERA BASE PSIQUIATRICA:

INESPECIFICIDAD ETIOLOGICA Y PATOGENA DE LAS
PSICOSIS

La inespecificidad etiolégica de las psicosis la sefialé

-por primera vez Schemerling (1893) y luego casi simulta-

neamente Legrain en Francia y Bonhoeffer (1893), en
Alemania, cuyas ideas han sido el punto de partida de las

‘modernas teorias etiopatogénicas de las psicosis sintoma-

ticas. La imposibilidad de establecer en Psiquiatria una
relacién directa de causa a efecto, dimana de que entran en
J'uegb factores endbgenos o constitucionales que alteran de
‘manera fundamental las manifestaciones clinicas, efecto de

"la accién del agente morboso sobre el sistema nervioso

central. .
Precisamente constituye la clave de la moderna clinica
psiquiatrica, la definiciéon y comprensiéon exacta de los
factores constitucionales y endégenos, que de modo tan ra-
dical modifican los efectos de los agentes patégenos.
La unidad etiopatogénica de las psicosis sintomaticas

. gefialada por Legrain, demuestra que el cerebro no tiene

méas que una forma de reaccién frente a las toxinas y téxi-
cos, de manera que la etiqueta “locura téxica” ha de apli-
carse, lo mismo a las intoxicaciones vegetales que a.}os
animales, como lo demuestran las dificultades para el diadg-
néstico diferencial entre los delirios: urémico, tifico, alco-
hélico, encefaliticoe. En dltimo término la psicosis sinto-
mética seria una psicosis téxica. El ejemplo clasico de la
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embriaguez aleohdlica cuyo tipico cuadro clinico ofrece mo-
dalidades euféricas, depresivas, agresivas o apéaticas segin
los individuos indica claramente que las formas individua-
les de la embriaguez aguda se deben a propiedades biopsi-
quicas constitucionales. Tal hipétesis se confirma en el al-
coholismo erénico, tanto por que muchos bebedores no son
presa de psicosis alcohélica crénica, como por los diversos
sindromes psicéticos'alcohélicos que se observan.

Es muy posible que no haya aspecto de la Psiquiatria
que haya dado tanto lugar a discusiones y disputas como
el aspecto relacionado con las causas de la enfermedad men-
tal y su naturaleza.

El médico cuya formacién estd fraguada a base de
cienciag anatomo-fisiolégicas, fisico-quimicas y naturales

aplicadas a la biologia, las cuales no se ocupari de la per--

sonalidad humana sino indirectamente, cuando entra en

relacién con el ciimulo de expresiones desordenadas de la

personalidad enferma, no es extrafio que intente colocarlas,
entenderlas y corregirlas con los mismos criterios que em-
plea frente a las enfermedades orgénicas y busque sus cau-
sas dentro de las categorias causales de las enfermedades
somaticas.

La conducta humana anormal no puede describirse ni
comprenderse en términos de desorganizaciéon de estructu-
ras celulares o procesos fisio-patolégicos sélos, con exclu-
sién de la personalidad. En tanto que las diferentes ciencias
_de 1a medicina, puestas aparte la Psiquiatria y Psicobiologia,
han trabajado sobre partes alicuotas corporales del orga-
nismo humano, dejando la psiquis al lado lo cual reivindica
hoy 'a medicina psicosomatica, aquellas dos estudian al indi-
viduo como un todo, como una unidad biolégica, rodeada de
un ambiente de naturaleza social; manipulan, por decirlo
asi, su unidad y naturaleza psico-fisica en la totalidad de
especies que integran la personalidad humana.
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En la organizacién de ésta, entran dos clases de fuer-

.~ zas perfectamente balanceadas: las fuerzas fisico-quimicas

(fisiologia) y las fuerzas psiquicas (psicologia) en tan es-
trecha unién e interdependencia que el todo: ser humano
y personalidad dejan de existir si uno de esos componentes
falta. La conjuncién arménica de ambos es necesaria para
su correcta expresién existencial.

~ Es decir: “existe unidad entre la mente y su estructura
fisica”. “En esta unidad estructural de lo animico y de lo
somético la contribucién del alma y del cuerpo es distinta.
Sin cuerpo no habria animacién, pero sin alma, lo que
hay con el cuerpo no seria animacién. Esta unidad estruc-
tural es radical, no privativa de ciertog sistemas celulares,
como por ejemplo las neuronas”. Por eso el médico cons-
tatarad que los pacientes se enferman no sélo por causas
fisicas, organicas o metabdlicas, sino también y sobre todo
por las agresiones de las noxas psiquicas, instintivo-afecti-
vas, o ambientales, contra las que el individuo no sabe, no
puede o no quiere reaccionar arménicamente adaptiandose
al ambiente o adaptando el medio a él

Cada vez méas se ha ido recalcando que ain cuando se

constaten lesiones anatémicas o fisiolégicas en el cerebro

no han podido, el'as por si solas, explicar adecuadamente
las manifestaciones de la conducta que las acompaiia. Esto
nos conduce a explicar como actila el microbio o parasito
y en la escala de alteraciones fisiopatolégicas cual es su
lugar y participacién; para comprender el problema ante-
rior la teoria de la diseccién bioquimica de estratos cere-
brales nos da una base.

T.as observaciones de Himwich sobre las reacciones del
cerebro a la anoxia en su sector central tiene un gran valor
porque confirman la disposicién en estratos filogenéticos de
las regulaciones centrales neurovegetativas. Pero creemos
que ademés nos explican la manera de ser ese enlace de

lo fisiolégico con lo psicolégico y por tanto nog puntualiza,




136

lo que arriba expresamos: Cémo actia el microbio o parj- |

sito y cudl es su lugar y participacion.

La tesis central del libro de Hinwich: “Brain Meta-
bolism and Cerebral Disorders”, es que tanto el descenso del
nivel de oxigeno en la sangre como el despefio de la gluce-
mia, es decir, la ausencia de los dos elementos fundamen-
tales que el cerebro necesita para su metabolismo, oxigeno
y azlicar, van poco a poco poniendo de relieve los planos
que, desde el punto de vista filogenético, constituyen el
cerebro. Asi pues, la resistencia a la carencia de glucosa
y de oxigeno es menor a medida que los estratos cerebrales,
corresponden a una etapa mas avanzada en la evolucién
filogenética.

De esta forma distingue Himwich cinco fases en los

fenémenos que se observan en la anoxemia y en la hipo-

glucemia.
La zona mas sensible es el neocortex y a ella corres-

ponden los sintomas de excitacién motora y de enturbia- -

miento de la conciencia de los graves de hipoglicemia. A
continuacién viene la llamada fase subcérticodiencefdlica,
en la cual los enfermos presentan contracciones clénicas,
mioclénicas y se establece la pérdida de la conciencia.

En la tercera fase o mesencefdlica hay contracciones
ténicas y espasmo de torciéon. En la cuarta contractura
de los extensores, y con facilidad pueden desencadenarse
los reflejos de Magnus y Klein; es decir: la rotacién de
la cabeza, tanto espontinea como pasivamente, se acom-
pafia de una contractura espastica de los extensores en las
extremidades en el lado al que se dirige al occipucio. En
ciertos casos, lo que se produce es la rigidez descerebrada
de Sherrington.

La quinta fase o mielencefdlica no puede prolongarse
mas de quince minutos en la hipoglucemia sin riesgo de

muerte, y se caracteriza por un predominio parasimpético;.
respiracién superficial, bradicardia, piel palida y exangie, -
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kpupilas puntiformes que no reaccionan a la luz. La sudora-
cion adquiere una consistencia acuosa, y la temperatura
‘corporal llega a su minimo. Hay al mismo tiempo relaja-
cion muscular y abolicién del reflejo corneal.

‘ Si en este momento administramos glucosa al enfermo
‘en la quinta fase, se van reproduciendo las fases anteriores
1 de manera escalonada; es decir, las diversas capas filéticas
vuelven a entrar en funcién.

, La resistencia del tejido nervioso a la anoxemia de-
t pénde de la cantidad de energia que puede obtener de la
I célula nerviosa por mecanismos anaerobios, es decir, a tra-
'vés de la glictlisis. En el fondo, la capacidad con que el
cerebro sobrevive a una situacion de anoxemia depende la
diferencia que existe entre la energia que necesita, re-
| presentada por el consumo de oxigeno, y la que puede pro-
- porcionarle la glicolisis. Durante el crecimiento, la pro-
] duccién anaerobia y aerobia de energia aumentan, pero no
| paralelamente. EI consumo de oxigeno aumenta en mayor
- proporcion que la glicdlisis. En virtud de ello, las nece-
sidades del cerebro en aporte nutritivo cada vez son menos
-cubiertas por la glicélisis anaerobia, y por tanto el tejido
 cerebral, a medida que se diferencia cada vez mas, es decir,
| al pasar de capas filogenéticamente antiguas a capas filo-
| genéticamente nuevas, mis diferenciadas, se vuelve mis
! .sensible a la falta de oxigeno. Hay que tener presente, no
obstante, que el cerebro nunca pierde por completo la ca-
‘Pacidad de proporcionarse energia por mecanismos anae-
| robios, capacidad que conservan sus estructuras mas ar-
_caicas mucho mejor que sus estructuras de mas reciente
adquisicién. La teleencefalizacion, esto es, el desarrollo de
- estratos cerebrales mas complejos y diferenciados va uni-
' do a una mayor necesidad de oxigeno, que ya no es cubierta
| Por mecanismos anaerobios, en virtud de la aparicién de
| Ruevos sistemas enzimdticos mds complejos. A medida que
 Se complica la estructura anatémica se vuelve también més

~
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compleja la estructura bioquimica, encargada de suminis-

trar con rapidez oxigeno a la neurona. Si el neocértex
es méas sensible a la carencia de oxigeno que el mesencéfalo,
es en Gltimo término por que necesita para funcionar sis-
temas enzimdticos mds labiles y complicados. La compli-

cacién del sistema enzimético, su diferenciaciéon, le vuelve

mas dependiente del aporte directo de oxigeno. Por tanto,
la energia que consume el neocértex deriva mucho més de
procesos aerobios que de procesos anaerobios, cosa 4que no
ocurre en los estratos filogenéticamente més antiguos; por
ejemplo en la médula. A medida que las capas cerebrales

son de adquisicién més reciente tienen mas glucégeno y pro-

bablemente son mas ricas en colinesterisa y en carbénico-
anhidrasa. En ecorrespondencia con ello, durante la hipo-
glucemia, la médula retiene tenazmente su glucégeno, que
en cambio, la corteza cerebral pierde con gran facilidad y
rapidez. El elevado consumo de oxigeno del cerebro es
expresion de su elevada jerarquia funcional, pues si se com-
para con el metabolismo total, se ve que el cerebro huma-

no consume una proporcién mayor del oxigeno consumido -

por el organismo que en ningin otro ser vivo.
Estudiando una serie de casos fallecidos en anoxemia

(por intoxicaciones diversas, por 6xido de carbono, barbi- .

taricos) y comparandolos con las observaciones hechas en
animales y en la clinica psiquiatrica con los choques hipo-
glicémicos, Himwich confirma también en el sistema vege-

tativo central la existencia de niveles bioquimicos en rela- ' §

cién con la filogenia de las distintas capas.

Parte del supuesto de que ambos sectores, simpético
y parasimpético actiian siempre conjuntamente. Es la in-

tegracién entre ambos sectores el que varia en lag distintas ‘

capas. En el anilisis de ia sintomatologia del ictus cere-

bral pueden confirmarse esta sucesiva afectacién de las ca- - §
pas de integracién central neurovegetativa a medida que la 3
anoxia progresa. En resumen la existencia de estratos bio- ]

'
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. quimicos en el cerebro a nivel de los cuales se van haciendo
. las integraciones de los procesos psicosomaticos, a pesar de

que implican niveles estructurales orgénicos primordial-
mente, sin embargo nos indica que en ultima instancia
el lado fisiolégico, a nivel de cada estrato orgémico corres-
pondiente, culmina en un proceso molecular y i6nico (ni-
vel bioguimico o estrato bioquimico), con el cual se conjuga
o enlazan (por decirlo asi ya que me falta un término ade-
cuado para expresar esta unién) los dispositivos percepti-
vos intelectivos y de concienciacién de la psiquis o espiritu
humano. EI parasito o microbio como causa de enfermedad
psiquica actudé a aquel nivel? (A nivel de la capa o
estrato de interaciones moleculares y iénicas? Si actud
alli, seguramente que no lo hizo como tal, parasito o mi-
crobio, porque siendo de naturaleza molecular o iénico la
interaccién, el microbio, tendria que descomponerse en
sus elementos protoplasmicos, constituyentes fisico-quimi-
cos moleculares; y desde luego no es ni serd como hemato-
zoario, bacilo, ete., como ha actuado.
' El problema del parasitismo directo dentro de las cé-
lulas parenquimatosos, ni se ha demostrado ni parece posi-
ble, por incompatibilidad con la propia vida celular. Creo
que es el mismo problema el que se ha planteado con la
espiroqueta palida: ;Puede el espermatozoo llevar la espi-
roqueta en su propio protoplasma? Esto como sabemos, ha
sido definitivamente negado.

Con respecto a que el hematozoario parasita las célu-
las del reticulo-endotelio, lo cual es exacto, debemos agre-
gar que no existe reticulo-endotelio en el cerebro y que el

-papel de reticulo-endotelio, segin la opinién de Eppinger,

es de destructor de bacterias: “Cada célula estrellada (del
réeticulo-endotelio) no sélo absorbe cuerpos voluminosos,
8ino es capaz de no liberar los micro-organismos absorvidos
hasta que hayan sufrido una descomposiciéon o hasta que
los productos de ella estén convertidos en sustancias utiles
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al organismo en su lucha contra las infecciones, en virtud 4

de una especie de génesis de anticuerpos”. Por lo tanto ng 1
se trataria de una parasitosis celular sino, de parte de lag |

células reticulo-endotelial, de una accion defensiva fagoci<

taria y del lado del parasito un estadio previo a su aniqui- 1

lamiento y destruccion.
Queda un punto oscuro sin embargo y es la opinién

de Rafaele que sustenta el ciclo extroeritrocitico del hema- ‘
tozoario en el réticulo-endotelial. Creemos, tomando como

base las conclusiones de Eppinger sobre la funcién de re-

ticulo-endotelial, que esta fase monogdmica del paré,sito' :

descrita por Rafaele se opera en células ya muertas del

reticulo-endotelial, o las formas del parasito vistas, sean ']

formas degradadas en via de fagocitosis. Transcribo las
opiniones del Dr. Porot (Jefe de Clinica en la Facultad de
Medicina de Argel) sobre la influencia de la tuberculosis
sobre la psiquis del enfermo que la padece. Los argumen-
tos que él aduce y sus conclusiones las considero de impor-
tancia no sélo en si, sino en cuanto que siendo el motivo de

su estudio, de como actia el microbio y los procesos pato- i

16gicos tuberculosos sobre la psiquis, vienen sus argumen-
tos, sus puntos de vista y sus conclusiones a corroborar los
puntos de vista de esta tesis.

“E] concepto exclusivamente organicista de que la tu-

berculosis tendria una accién directa sobre el psiquismo del

enfermo por intermedio de los bacilos, sus toxinas o sus

consecuencias somaticas, no parece ya tener mas adeptos. ]

La mayoria de los autores opinan que las condiciones de

vida que impone la enfermedad juegan un papel mucho
més importante que la enfermedad en si en las modifica-

ciones que se pueden sorprender en el psiquismo de los tu-

berculosos. Sin embargo, no hay que ser muy absoluto ¥ 3
si bien la parte que corresponde a la enfermedad parece §

ser minima en relacién a la de sus consecuencias, no se’

puede eliminarla totalmente. La enfermedad tuberculosa |
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* puede actuar de dos maneras: por el Bacilo de Koch y sus

toxinas, y por las modificaciones orgénicas que ellos pro-

vocan. *

“La idea un poco simplista de la accién directa del
Bacilo de Koch sobre el funcionamiento de la células cere-
brales no ha sido sostenida, que nosotros sepamos. Las
experiencias in vivo de Guillain y Guy-Laroche permiten
eliminar esta hipétesis y pensar que los centros nerviosos
se benefician de una cierta inmunidad tisular o al menos
de una cierta proteccién con relacién a los bacilos tubercu-
losos ; si se inyecta bacilos en la carétida o atn directamen-
te en el cerebro de un gato o de un conejo, se comprueba
que sobre los cortes de los 6rganos en los cuales se habia
inyectado la vispera miles de bacilos, es imposible encon-
trar uno sélo. Estas experiencias repetidas por numero-
sos autores han dado siempre resultados negativos”.

“Los mismos resultados negativos se han obtenido con
inoculaciones de cerebro triturado, liquido céfalorraquideo,
0 sangre”.

. Se ha invocado entonces el papel de la forma filtrante
del virus tuberculoso. Pero también acé los resultados bas-
tante contradictorios de la investigacién no permiten afir-
mar el papel de este ultravirus, al menos como agente res-
ponsable de las modificaciones psiquicas.

También sus toxinas han sido acusadas por los auto-
res. Es muy seductora la idea de una secrecién continua

“en la sangre circulante de un veneno, crénico discreto y

activo. Fisiolégicamente es més plausible. Kindermann
y Hoffman Baruk, han hallado en el suero de esquizofé-
nicos “anticuerpos tuberculosos” o han observado reaccio-
nes alérgicas que les permiten afirmar el papel de esta to-
xina. Raithel no concede a la tuberculosis mas que un pa-
pel despreciable sobre la actividad intelectual, la achaca
a una accién de las toxinas bacterianas sobre los centros

* nerviosos”.
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Trastornos Orgdnicos Secundarios:

“RE] Bacilo de Koch no deja al organismo indiferente,
Este Gltimo pone en juego muchos mecanismos de defensa,
1o solamente a nivel del érgano atacado, sino en todos los
otros 6rganos, incluyendo sin duda el cerebro; y no es im-
posible que las modificaciones orgénicas y humorales al
agregarse a los efectos directos del bacilo y de sus lesiones
tengan una influencia sobre la vida psicolégica de los tu-
berculosos”.

El higado recuerda, Lepine, por su papel en el meta-

bolismo de los lipidos actiia directamente sobre el quimismo
de la célula cerebral y juega un papel evidente en el funcio-
namiente del cerebro.

Dumarest ha insistido sobre el posible papel del rifién,

como 6rgano de depuracién como causa de posibles pertur-

baciones psiquicas, por intermedio de los trastornos urémi-- |
cos. - Puech, Mlle. Parat y P. Luquet ha comunicado inte- |
resantes observaciones de tuberculosos que han presentado j§

trastornos psiquicos en relacién indiscutible con un edema
cerebral mas o menos marcado. Luego pasa a insistir so-

bre el papel de la anoxia: son bien conocidos los trastor«

nos mentales, en general, de tipo confusional, que crean
los estados de anoxia marcados, como se ve en las insufi-
ciencias cardiacas. Se conoce también, después de la gue-
rra los efectos organicos de una anoxia menos masiva y
progresiva: la somnolencia, la anorexia, la astenia, cefa-
leas que han atacado a soldados encerrados o a grandes
alturas.

Pero el papel orgdnico mas importante parece estar
reservado al sistema -endocrino-vegetativo tomado en eon-

junto. Existe alli una unidad funcional en la que parece 3

imposible disociar artificialmente sus elementos. Del psi
guismo mas elevado al funcionamiento organico més ele-

mental hay una cadena sin solucién de continuidad. Sus
eslabones de la extremidad psiquica serian las funciones
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instintivo afectivas con el soporte hipotalamo-diencefalico
que se le atribuye actualmente y los de la extremidad somé-
tica, el sistema endocrino-vegetativo con sus comandos y
estaciones también situados en la misma region. He men-
cionado anteriormente los estudios de Eppinger, quiero aho-
ra transeribir algunas de sus conclusiones que nos apoyan
notablemente en el papel que juegan los parasitos y bac-
terias en el desarrollo de las enfermedades, y no ya en re-
lacién con las causas de las enfermedades, mentales, sino
que para Imayor abundamiento con relacién a las enferme-
dades orgénicas.

Dice Eppinger en la introdueccién de su obra “Patolo-
gia de la Permeabilidad” (como teoria del comienzo de la
enfermedad) : “Podra comprobarse que el trastorno de la
permeabilidad capilar es muchas veces la escena inicial del

primer acto del drama “anfermedad”. En este sentido, creo

que la patologia de la permeabilidad es también la ciencia
de los preliminares del proceso morboso”.
Cada uno de los capitulos de esta obra es una revisiéon

"y revalidamiento de la teoria humoral con base en los cono-

cimientos actuales sobre fisico-quimica, metabolismo y ex-
perimentacién animal y humana. La tesis del autor se re-
sume asi: Los agentes téxicos, microbianos y a veces dnica-
mente de naturaleza fisico-quimica, alteran la permeabilidad
capilar; ésta origina un desequilibrio intersticial condu-
ciendo a lo que llama “inflamacién serosa’” o sea aumento
de 1a albdmina en el liquido intersticial; este estado de al-

" buminuria intersticial conduce, a que a ese nivel, se haga un

intercambio sodio-potasio, en el sentido de que se acumule
sodio y se pierda correlativamente el potasio celular, lo cual
conduce a la alteracién definitiva de las células (los pa-
rénquimas tienen més potasio que sodio). Como podemos
observar, segtin las conclusiones a que conducen los estudios
de Eppinger, a nivel celular, inmediatamente al lado fuera
de la membrana celular , no se encuentra el microbio; lo que
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alli se encuentra es una verdadera tormenta de moléculas
proteicas e impetuosas corrientes de iones y cationes, todo

lo cual conduce a un desequilibrio celular y a la muerte si

la alteracién alcanza una magnitud irreversible.

La salud depende ampliamente, de la correlacién en=
tre los liquidos que circulan por el organismo; no se com-
prende un estado fisiolégico ni patolégico sin tener en cuen-
ta las relaciones mutuas de la sangre y el liquido intersti-
cial; y en consecuencia, la constitucién del liquido intrace-
lular. El estado normal se garantiza por la capacidad fun-
cional de las membranas que separan los distintos liquidos;
si esta correlacién sufre trastornos, sobreviene una pertur-
bacién funcional de la actividad arménica de los liquidos
que circulan dentro del organismo, inicidndose asi, la en-
fermedad”.

Finalmente hoy las opiniones psiquiétricas dominan- ‘

tes se pronuncian en contra de la especificidad etiolégica
ae las psicosis. El enfoque actual observado en Psiquia-
tria es en ese sentido, y particularmente el Prof. Vallejo
Néijera en su ultima edicién: “Lecciones de Psiquiatria”
(1952), dispone un capitulo de las psicosis sintoméaticas
con el titulo: “Sindromes psiquicos en las somatosis” y en
€l incluye las manifestaciones psiquicas de las enfermeda-
des infecciosas, parasitarias y metabélicas y dice: “Las in-
vestigaciones histopatolégicas no han iogrado hasta la fecha
una localizacién cerebral de las psicosis sintomaticas, como
tampoco se han establecido diferencias sintomatolégicas bien
definidas entre las psicosis primeramente encefaliticas y
las que son secundarias a la accién de las toxinas”. Deno-
mina Vallejo Néjera, psicosis sintoméaticas: “Los sindromes
psiquicos que se presentan en las enfermedades sométicas,
téxicas infecciosas o metabélicas sin que sean especificas
de cada una de ellas” agregando a continuacién: “Aunque
no existen psicosis palidicas propiamente dichas, en el pa-
ludismo, particularmente en el crénico suelen observarse
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; trastornos psiquicos”. EI paludismo segln lo acabam?s de
F decir y de lo que a propdsito de su histologia patmogu.:a y
fisiopatologia hemos dicho, es una enfermedad de origen

parasitario, en la cual el parasito provocé de manera inme-

b diata y con cierto grado de especificidad y determinacién, la

cadena de procesos fisico-quimicos y metab.élico‘s responsa-
bles directamente de la enfermedad palidica.

El parésito actué en una extrgmidid de la ,cadena.de
agresiones patolégicas y su participacién quedo “redufilfia
a provocador de todas aquellas escenas del drama ]?fa}u is-
mo”. Ahora bien, si en la mera enferm‘edad somatica el
parésito actué a distancia y en la extremldad’ de la cadena
patolégica, con mayor razén se ve que no es. el.la causa de
la enfermedad mental, ni invariablemente, ni directamente,
ni especificamente. ‘ .

' Debemos tener presente que la susjcanciahdad, natu-
raleza y dinamismo de la psiquis es distinta de I’a.natura-
leza material de una noxa o agente externo (paréasito, bac-
teria, etc.). La psiquis humana con todas sus faculta-

" des y procesos necesita para que sus operaciones se exte-

rioricen o tengan expresién tangible por deci.rlo asi, un
sustrato corporal y en un plano préximo e int}n.lo,’u.n es-
trato bioquimico, ulfima instancia d.el la:do. f1s1olog1co o
corporal. A través de este estrato bioquimico el s1sten.1a
nervioso transporta un continuo flujo de sen-so-percepcw-
nes procedentes del mundo exterior y de} pr?plf) organlsm’o
y por intermedio de este mismo estrato bloq}umlco, los f.eno-
menos psiquicos, resultando de las operaciones superiores
de integracién, se objetivizan.

Asi, pues, normalmente la psiquis nec'esita para v.su
correcta expresién y funcionamiento esa serie d? _cond1c1o-
nes organicas: constantes fisico-quimicas, metaboélicas, h'or-
monales, etc., que bajo un punto de vista I}e’:tamente psico-
l6gico y con base en datos de experimentacién, forman una
serie escalonada de niveles o planos psico-cerebrales a cuya
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altura se realizan los fenémenos de conjuncién psico-soma-
tica. Si un agente externo o interno cualquiera, altera o
desequilibra los constantes que hemos mencionado la psiquis
se integrard mal o encontrari dificultad para exteriori-
zar sus vivencias, originando todo el complejo psico-pato-

légico, disgregado o anérquico, pero tal agente externo es

tan sélo la causa del desequilibrio somético; la modalidad
psicopatolégica del cuadro psiquico reside vy es producto
del fondo dindmico de la propia personalidad.

SEGUNDA BASE PSIQUIATRICA: REACCION EXOGENA:

Denominamos reacecién exogena a la presentacién de
ciertos sindromes psiquicos agudos, consecutivamente a la
actuacion de determinados agentes patigenos externos, par-
ticularmente toxi-infecciosos. Como idéntica causa buede
producir indistintamente cada uno de los sindromes exége-
nos, se presume que la infeccién o intoxicacién origing tras-
tornos del metabolismo, cuyas alteraciones constituyen lo
que Bonhoeffer denominé “eslabén intermedio”,

Implica pues una manera particular de comportamien-
to biolégico o mejor biopsiquico frente a Ia agresion de
un agente o noxa externa, la cual provoca lesiones o alte-
raciones cerebrales que crean nuevas condiciones al funecio-
namiento cerebral. La condicién que exige la definicién
de psicosis exdégena, de provocar los trastornos psiquicos
por agentes “extrafios a la constitucién” no parece ni ade-
cuada ni exacta. Actualmente se admite, que es necesaria
cierta predisposicién constitucional, para que se desarro-
llen psicosis ex6genas, pues bajo la accién de idénticas noxas
patégenas externas, son muchos los sujetos que no las pa-
decen. Se presentan tales sindromes exégenos indistinta-
mente en muchas afecciones sométicas. generales, tales co-

mo la fiebre tifoidea, sarampién, tifus exantemaético, dia-- -
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lo cual como se comprende es una condicién individual cons-
titucional del genotipo; aprovechando las ideas de Ewal
sobre la c1clot1m1a, también dirfamos nosotros que la sus-
ceptibilidad cerebral, dependeria del biotono y de la arqui-
tectura celular, que segtn el mismo autor, del primero de-

rivan los sentimientos vitales y de las segundas el cardc- ]

ter innato de la personalidad.

Objétase a la teoria del “eslabén intermedio”, que en
muchos casos pueden sustituirle otros agentes patégenos,
verbigracia: una hemorragia o traumatismo sin que la va-
riacion del complejo etiolégico se refleje en la variedad del
cuadro clinico. Esta objecién no la vemos como tal, porque
nos parece infundada. Una hemorragia, damos por caso
una hemorragia cerebral a cualquier nivel del encéfalo: El

mecanismo por el cual se rompe el vaso sanguineo puede -

ser variable o distinto, pero una vez se ha roto, el determi-
nismo fisio-patolégico de la hemorragia sera siempre el
mismo. Asi sea una hemorragia traumética como si es una
hemorragia por ateromatosis, arterioesclerosis, capilaritis
toxica, trombo-flebitis o flebotrombosis.

Ahora bien jen qué se diferencian las alteraciones
fisico-quimicas, fisiolégicas y metabélicas de ambas hemo-
rragias? Los mismos fenémenos de comprension, la misma
anoxia por falta de fijacién de oxigeno, debido a la oligoci-
temia e hipohemoglobinemia, la misma hipoproteinemia y
desequilibrio electrolitico, etc. (Hago notar que no me re-
fiero aqui a la sintomatologia neurolégica. Ademéas de
que si decimos que los fenémenos fisio-patolégicos son igua-
les nos referimos a su naturaleza Yy nho a su magnitud, ya
que la calidad de un fenémeno depende de la naturaleza y
no de la cantidad de las causas que lo originan).

(Por qué entonees el cuadro psicopatolégico ha de ser
distinto como pretenden los que impugnan la teoria del es-
lab6n intermedio? Variari ciertamente pero no por causa

de los factores fisiopatolégicos que siempre son los mismos; ; ;.'
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gi varia se debe a otras causas: el dinamismo y determi-

- pismo psiquico de la personalidad, lo cual no es por el mo-

mento ni el punto que discutiamos ni el que nos interesa
ahora.

Resumiendo pues, tanto en las agresiones por agentes
infeceiosos, toxicos o trauméaticos se observa que la:s alte-
raciones intermedias de orden psico-patolégico son siempre
1as mismas, varian solamente en cantidad, pero no en cuan-
to a calidad especifica, por consiguiente, las conclusiones
de Eppinger hoy en dia, dan la razén al concepto del esla-

-b6n intermedio de Bonhoeffer.

Sin embargo si “el eslab6n intermedio” de Bonhoeffer
nos da la expliccaién de la constancia de los sindromes
ex6genos como tipo de reaccion, no es suficiente para expli-
carnos la variabilidad sintomatolégica individual de los 'cua-
dros exégenos ya que en realidad una toxin?, que es siem-
pre constante no puede ser la causa especifica Qe cuadros
sintomatolégicos que varian de un individuo a otro; luego
ni las toxinas metabélicas (eslabén intermedio) son la cau-

. sa de las manifestaciones psicopatolégicas.

Una segunda objecion a la teoria de Bonhoeffer es qus
habria de demostrarse que la metatoxina ’ciepe . 1‘1na_estrusz-
tura quimica comin en todos los casos de psicosis s‘1’ntoma-
tica, lo mismo cuando se trata de una cardiopatia, que
cuando se trata de una infeccion puerperal.

Antes de aclarar esta segunda objecion permitasexfle de-
eir que Augusto Lumiere hace una objecién parec1f1a a
Eppinger con respecto a su teoria (cu}ras constatacm.nes
prueban que ya deja el terreno de la teoria para convertirse
en una realidad).

Dice Lumiere: “para que surgiera la patologia humo-
ral haria falta reconocer en los liquidos humorales ciertos
componentes cuya sola presencia bastara para provocar es-
tados patolégicos”, “seria necesario probar que tales com-
ponentes desencadenan en realidad los procesos morbosos
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caracteristicos, al menos en ciertos sindromes”. Eppinger
ha contestado a este respecto: “En efecto en los liquidos
humorales procedentes de enfermos, hemos encontrado sus-
tancias cuya presencia en la sangre parece suficiente para
provocar esos estados patolégicos”. Para resolver enton-
ces la segunda objecién hecha a Bonhoeffer, 1a de la estruc-
tura quimica siempre constante no hay més que repetir las
experiencias de Eppinger y constatar que sustancias de na-
turaleza quimica, cuya presencia en la sangre es capaz de
provocar estados patolégicos constantes, deben tener com-
posicién quimica constante. Por tanto la sospecha de
Bonhoeffer es hoy probada por los estudios de Eppinger.

Lo que necesita aclaracién es la suposicién de que tal
metatoxina con todo y ser de naturaleza quimica constante
¥y que podria encontrarse en casos de psicosis sintomaitica,
es la causa especifica de los trastornos psicopatolégicos.
Justamente, el hecho de ser constante, es una razén de peso
para ver que puede Ser la causa de los trastornos soméaticos
constantes pero no es la causa de los trastornos psicopato-
l6gicos que varian constantemente en cada enfermo: si hay
muchos esquizofrénicos, cada uno es distinto del otro; si
muchos enfermos sufren delirio, cada enfermo delira con
una manera personal de delirar.

Ahora bien, si todo lo que hemos dicho, aclara el con-
cepto en cuanto a la inespecificidad de las alteraciones fisio=
patolégicas como causa de las alteraciones psiquicas, debe--
mos agregar que la observacion clinica ensefia que solamente
en reducido niimero de personas afectadas de enfermedades
soméaticas y circunscribiendo més, de enfermedades infec-
ciosas, padecen y presentan trastornos psiquicos. Por lo
tanto debemos concluir que si s6io una minoria sufre al-
teraciones psiquicas con la misma enfermedad somitica
necesario es que para que aparezcan las primeras se nece-
sitard otro factor distinto de la enfermedad somética, cual

es el factor predisposicién constitucional que radica en la =~
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| propia personalidad del individuo, y que tenc.lré por tanto la
‘especifidad causal y eficiente en la aparicion del sintoma

' psicopatolégico.

Esta predisposicién constitucional se aprecia mejor en
los casos de individuos que reiteradamente padecen de psi-
" cosis sintomatica.

Sin embargo a la movilizacién de los factores psigo—
biolégicos, predeterminados y arraigados a la cor'ls?itu-
cién individual se suman diversas condiciones de’re.act1v1dad
personal, lo cual complica el cuadro sint.omatolqglco de las
psicosis sintomaéticas, ex6genas, apareciendo smdr(?r’nes y
sintomas propios de las psicosis endégenas (Reaccion en-
dégena) o psicégenas (Reaccion psic()gen-a).' Esto ’nos con-
duce a considerar que siempre a la reaccién exodgena se
suman uno o varios factores enddégenos; aunque éstos ulti-
mos no le quiten a la reaccién exdgena una tonalidad que

" le es caracteristica y perfectamente reconocible clinicamen-
te. El “Onirismo” por ejemplo, es una caracteristica cli-
nica que la reaccién exdgena imprime a los cua:dxros men-
_tales, a tal extremo, que nos parece patognomoénica para

el diagnéstico.

El paludismo en sus manifestaciones mentales ostenta
esta caracteristica.

3% BASE PSIQUIATRICA: REACCION ENDOGENA:

Se entiende por reaccién endégena la movilizacién de
las psicosis biohereditarias, genotipicamente arraigadas a
la constitucién individual y latentes hasta que obran agen-
tes patégenos externos. La predisposicion morbosa indi-
vidual no se manifiesta espontineamente en casos de poca
o mediana gravedad, por lo que se necesita la intervencién
de agentes externos (penetrabilidad) para que salga de su
estado de latencia; si bien dichos agentes externos con po-
tencia de penetrabilidad sélo serian eficaces si se hallan
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disminuidas o agotadas las naturales fuerzas de defenss
contra la psicosis. Los agentes patégenos externos jainés
refuerzan la energia morbosa del genotipo de manera qu
han .de obrar profundamente para que desencadenen 1:
prfedls'posicién latente; en otro caso se desencadena una
psicosis exogena en lugar de una endégena. En este con-
cepto de endégeno distinguimos los factores intrinsecos de
la personalidad que lleva innatos, los principios elementa-
les .(bases de funcién) con las innumerables disposiciones
y virtualidades determinantes de la manera de ser de la
persona humana. La naturaleza de tales prineipios no lé
conocemos de manera objetiva y en términos de energia

material, tan s6lo podemos afirmar que el sustracto material

organico a través del cual ejercen su accién formadora y

determinante, est4 en los genes cromosémicos del plasma

germinal.

Como hemos dicho antes, sin que pierda vigencia lo
que §e conoce como influencia de reaccién exégena, no gélo
se piensa hoy que distintas causas externas puede;l produ-
cir los mismos tipos psicéticos, sino que se admite, incluso
qu.e }a. mayor parte de los cuadros que se nos impor,len co-m(;
p.s1cot1cos, 8e provocan por el desencadenamiento inespeci-
fico de modos de reaccién endégenamente preformados. Mo-
do’de pensar, al que también se sumé Kraepelin incon('licio-
naimente en 1920, con su célebre trabajo sobre, las f
de manifestacién de la locura. | ormas

La: importancia de la reaccién enddgena reside en que
nos sefiala, en el curso de una enfermedad mental cgal-
quiera que sea Su naturaleza, la parte preformada ::onsti—
tucional que estd actuando patogénieamente en aquel cua-

dro psico-patolégico. Por tanto nos da base para orientar -

un d}agnostlco, un prondstico y un tratamiento. En el easo
ﬁwt;c;llar de la enfermedad palddica, con manifestaciones
entales, nos hace ver claramente los nieleos psicéticos

desencadenados en la personalidad psico-fisica, que no han o

. endogenamente,

~ portante punto de p
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- gido producidos, ni por la enfermedad somatica ni por el
f parésito. Kretschmer dijo, a propdsito de los sintomas
-psiquicos “que no son creados por la psicosis sino tan sélo

puestos de relieve”.

Esto nos vendria a significar que en realidad, toda
exteriorizacién psiquica anormal, ya existe, potencialmente,
aunque en latencia, en la personalidad; es decir, existen
sé6lo que son desencadenados muchas veces

exOgenamente.

4% BASE: ANALISIS ESTRUCTURAL DE LAS PSICOSIS:

Entiéndese por analisis estructural de las psicosis,
(Birnbaum) la comprensién de la enfermedad psiquica co-
mo el resultado de la accién conjunta de factores diferen-

. tes, distinguiéndose los sindromes psiquicos elementales,
* constantes, de los inconstantes y variables.

Tiene su antecedente en la idea de Hoche, de que en el
_cerebro existen preformados determinados procesos psico-
. ‘patolégicos elementales (Agitacion, confusiéon mental, deli-

rio, catatonia, etc.), que pueden desencadenarse por no
importa qué causa. A tales sindromes preformados o cons-
tantes se agregan en el curso clinico, los inconstantes, de-
bidos a las infinitas formas de actividad psiquica dimana-
das de los complejismos, elementos que radican en la cons-
titucion biolégica del sujeto.

El analisis estructural de Birnbaum representa im-
artida para el conocimiento etiopato-
génico de las psicosis, pues el cuadro clinico no es el producto
primario de la psicosis, sino como indica Kretschmer: su
exteriorizacién. Birnbaum opina que si no se logra captar
y diferenciar “las formas fundamentales de sello especifi-
co”, las Ginicas que nosolégicamente tienen una valoracién
estimable, todo sistema nosolégico “sobre datos esencial-
mente psico-patolégico-clinico” ser4 muy poco seguro. Se-
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gin el mismo Birnbaum, en la enfermedad mental intervie-
nen los siguientes factores etiologicos:

a) Factores Patogénicos: Son aquellos resultantes de
la accion directa e inmediata del agente morboso sobre ia
personalidad biopsiquica, normal o patolégica. Tales fac-
tores se hallan arraigados genéticamente a lo mas profun-
do del proceso morboso, causan la enfermedad mental y
confieren caracteres especificos a las psicosis. Siempre
son idénticos para cada entidad nosologica, ofrecen gran
estabilidad y se modifican dificilmente por los tratamien-

tos psicoterapicos, siendo tributarios delos denominados tra- -

tamientos biolégicos. Poseen evidente base somatdgena,
como Se aprecia en los sintomas procesales de la esquizo-
frenia y en los fasicos de la psicosis maniaco-depresiva.

b) Factores Patopldsticos: Estin vinculados indirec-
tamente al agente morboso y en cierto modo son el resul-

tado de las caracteristicas psicofisicas arraigadas a la cons-
titucién individual: ante un agente morboso reacciona en
distinta manera un cicloide que un ezquisoide, un histérico
que un epiléptico. Tales factores patoplasticos radican en la
constitueién o personalidad del sujeto, se injertan acciden-
talmente y modifican en cada individuo los sintomas axia-
les de las psicosis, como lo observamos en los picnicos que
padecen ezquizofrenia. Los factores patoplésticos son mas
superficiaies que los patogénicos; varian con arreglo a las
caracteristicas individuales, y son susceptibles de modifi-
carse, incluso mediante la psicoterapia.

¢) Factores Predisponentes: El concepto Predisposi-

cién se refiere al indice de reactivided individudf, a las cau-

sas de la enfermedad psiquica y a los factores patogénicos
y patoplasticos latentes en cada individuo y movilizado por
aq}lé‘llas, Existen personas que reaccionan con violentas
psicosis, verbigracia: una infeccién o emocién, mientras

que otras no experimentan la més insignificante altera-
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_¢i6n en su salud mental, diversidad de efectos atribuibles

a la predisposicién.

d) Preformacién: Responde a la idea de Hoche, antes
expuesta, sobre la existencia de procesos psicopatolégicos
elementales latentes en el cerebro que configuran las ten-
dencias determinantes de la psicosis.

d) Factor Desencadenante: La nocién provocacion o
desencadenamiento (puesta en marcha) de las psicosis no
ge refiere a su causa intima y originaria; tampoco a su es-
tructura, sino a su explosién o movilizacién por agentes
externos accidentales (infeccidn, intoxicacién, emocion,
ete.). Admitidos los factores enumerados, nos explicamos
ahora facilmente el por qué de la diversidad de sindromes
originados por una sola noxa o agente morboso. Ponemos
por caso el hematozoario del paludismo, que actuando como
factor desencadenante hace aparecer el factor patogénico
(hipocitemia anoxemia, toxemia, etc.), el cual pone en mar-
cha o exterioriza, mediante un factor patopldstico (elemen-
to dindmico reactivo de la personalidad) un estado confu-
sional, amencial, amnésico esquizofrénico, etc. Afios mas
‘tarde o inmediatamente, estos factores aunados al factor
predisponente el cual condiciona la naturaleza de la lesion
o lesiones organicas (vascular, visceral, inflamatoria o de-
generativa) ; y todos completan un cuadro clinico que pue-
de ser transitorio como puede ser definitivamente evoluti-
vo, seglin la potencialidad patogénica de cada uno de los fac-
tores; pero que, asi como fue éste puede ser aquél u otro,
como se comprende bien, ya que el nimero y combinacio-
nes posibles que encierra la individualidad determinante

(personalidad) son, si no infinitas, si en nimero indeter-

- minable e incalculable.

5% BASE: HERENCIA Y CONSTITUCION.

Entendemos por herencia la transmisién a los hijos
en el acto de la concepeién, de la manera de ser biopsiquica
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de sus padres. La observacién y la experiencia demuestran |
que se transmite de padres a hijos las disposiciones mpy. }
folégicas, fisiolégicas y psicolégicas de la constitucién 0 1
personalidad individual; proceso denominado herencia bio- -

logica.

Se diferencian las condiciones heredadas transmitidag
precisamente en el momento de la fecundacién de las disposi-

ciones congénitas, que son aquellas que el organismo pre-
senta al nacer, las cuales pueden ser heredadas o adquirirse
durante la vida intrauterina. La herencia estd basada en

la teoria cromosémica. Es decir, que los cromosomas o -

elementos crométicos de las células reproductoras contie-

nen las unidades hereditarias, genes o factores heredifa- !
rios (Morgan) (Joansen), (Escuela Mendeliana), con to- §
das las disposiciones de la constitucién somatopsiquica; o §

sea todo aquello heredable, anatémico, fisiolégico y psicols-

gico procedente de las células germinativas, masculina y

femenina.
No entraré en detalles respecto a los fenémenos here-

ditarios, no obstante su importancia, para esta tegis, en’

consideracién a ia limitacién que me impone la naturaleza
de este mismo trabajo.

No quiero decir con ello que las conquistas en ese
ramo de la biologia sean en manera alguna de poca impor-
tancia o que las conclusiones que hoy se pueden obtener no

tengan un va'or decisivo en el conocimiento de las psicosis,

del terreno en que se manifiestan éstas y de la evolucién
que sufren. Sobre todo nos perfilan dentro de los cuadros

psicopatolégicos que observamos, qué hay de genotipico, qué-

de paratipico y qué de genotipico. Lo cual vuelvo a repetir
tiene vital importancia para el enjuiciamiento diagnéstico,

prondstico y terapéutico. En los casos en que las infeccio- -

nes, intoxicaciones, parasitemias, etc., hayan desencadenado

una psicosis (reaccién exégena) los datos de la herencia pa- -
tolégica nos dardn a conocer el porqué se desarrollé tal
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tipo de psiéosis o modalidad sindrémica. No obstante la

f complejidad y multiplicidad que ofrecen las leyes de la he-
| rencia, que dificultan la explicacién y generalizacién de
muchos de los fenémenos observados; desde el punto de vis-
 ta teérico pueden sentarse algunas conclusiones relativas
L a] prondstico hereditario de probalidad.

Un individuo con genes alelomorfos iguales, es homo-

cigoto u homogameto (herencia igual) respecto del corres-

pondiente cardcter; y que si los genes alelomorfos son dis-

tintos, el individuo es heterocigoto u heterogameto (heren-
b cia desigual) respecto del caricter de que se trata. Los
- individuos homogametos al cruzarse, engendran hijos que
- son iguales a los padres respecto determinada propiedad, si
' los padres son heterogametos, cada padre transmitira a cada

uno de los hijos la mitad de la correspondiente propiedad
hereditaria.

" Es decir, que segin la ley de la distribuecién uniforme
de los caracteres el 25% tiene probabilidades de ser por

{ . completo con el caricter o propiedad del padre, otro 25%
- de probabilidad para que salga con la caracteristica ma-
_ terna y un 50% restante para que el hijo salga con caracte-

risticas mezcladas.

Cuando se une un caricter dominante y otro recesivo,
éste no aparece en la primera generacién pero aparece en
la segunda y siguientes, en la proporcién de 1 a 3 con res-
pecto al primero.

Los dos modos de distribucién de los caracteres here-
ditarios que acabamos de mencionar tienen diversa impor-

¥ tancia en psiquiatria, pues la mayor parte de las disposicio-
l . nes genotipicas que conducen a la eclosién de las diversas

perturbaciones mentales se heredan de un modo recesivo, en
tanto que la herencia dominante sélo es admitida hoy y atn
con ciertas limitaciones para la psicosis maniaco-depre-

“siva. Precisamente por no ser dominantes, tales taras se

‘hacen peligrosas, pues pueden existir en un sujeto aparen-
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temente sano y conducir a su unién con otro también apa.
rentemente sano y portador de las mismas, engendrando
entonces una descendencia en la que dichos caracteres re. |
cesivos apareceran y dardn lugar a una psicosis o una cong- ]

titucion psicopética.

Conviene decir que no se hereda propiamente la en-

fermedad, lo que se hereda es la predisposicién constitu-

cional a sufrir determinados tipos de trastorno mental o
lo que es lo mismo la tendencia a que las caracteristicas -

de la personalidad (constitucién) reaccionen inadecuada-

mente a estimulos ambientales desviando la conducta hu-

mana del término medio normal.

62 BASE PSIQUIATRICA: DIAGNOSTICO PLURIDIMENSIONAL:

Kretschmer ha propuesto el diagndstico pluridimensio-
nal o polidimensional cuya finalidad consiste en el estableci-
miento de la relacién que entre si mantienen los fenémenos
morbosos en distintas direcciones, al objeto de encontrar
para cada uno de los factores (patogénicos, patop.asticos,

ete.), el lugar que les corresponde en la intrincada maraiia

del sindrome clinico. Kretschmer ideé este sistema de ani-

lisis psicopatolégico en vista de las dificultades, a veces _ §

insuperables, como dice Schneider, para conocer las psico-
sis endégenas, en las cuales “no se tiene en las manos una
causa’” tangible para inducir mecanismos de accién como
es el caso en el estudio de la psicosis de origen exdgeno en
las cuales se da un “primun movens” objetivo de causalidad.

Recientemente Sacristan escribe: “el estudio del caso
clinico no se detiene en su faz externa, sin que se extienda

a 'a totalidad de la vida de! individuo (investigacién presi- - 1

cotica) y a la de su circulo familiar integro (constitucién
herencia)”. -

La atencién, antes exclusivamente enfocada hacia el = §
sintoma psiquico escueto, dice Villaciam, se ha trasladado -

al andlisis mis profundo de Ia personalidad total o de la.
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unidad psicobiolégica formada por el enfermo como persona,
con sus tendencias, sus aspiraciones, sus sentimientos, su
desarrollo intelectual, sus vivencias psiquicas y su experien-
cia adquirida de la vida. Considerado de esta manera el
paciente es dificil encasillar'e en un fichero porque en nin-
guna otra rama de la patologia como en la mental, vemos
que lo alterado por las psicosis son aquellos finos deta.les
que caracterizan al enfermo como individuo, esto es, a ese
ente que, viviendo en el mundo circundante, se halla unido
por profundas raices biolégicas al resto de la especie pero
separado de todos los demis miembros de la misma por ma-
tices que exclusivamente é] posee. Con este criterio que es
el que informa las modernas orientaciones tendemos a “‘com-
prender” al enfermo, problema mucho mas interesante que
el ponerle una etiqueta y el de mayor importancia para la

terapéutica més acertada. Este es el objeto que persigue
el analisis estructural de Birnbaum y el diagnéstico poli-

imensional de Kretschmer. Con su diagnéstico intenta
‘abarcar la totalidad de los factores que intervienen en las

.psicosis aplicando a su solucién las conclusiones obtenidas

estudiando el temperamento, el cardcter y la estructura del
cuerpo o morfologia del sujeto.

La obra de Krestschmer por lo amplia y acabada se
impone y seduce como pocas, ha dicho Schneider.

Con este mptodo de diagnéstico se estudia al enfermo
en dos planos o cortes: el plano transversal representa el
modo de agrupamiento de los rasgos del caricter que des-
cansan sobre la base constitucional de la personaiidad, re-
presentada por las disposiciones de su temperamento y
sus instintos. . )

El corte o plano longitudinal de la personalidad com-
prende: herencia y antecedentes personales (curva vital),
es decir, suma de causas patologicas que han obrado sobre
el sujeto desde su nacimiento, desarrollo somético, procesos
biolégicos normales, estabilidad e inestabi.idad general de

>
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la personalidad, etc. En una palabra: de los elementos que
componen el Psicobiograma de Kretschmer,

Estas son las bases psiquidtricas que me han parecido
esenciales para la valoracion de los accidentes mentales que
se producen en el paludismo, sobre éllas, nos hemos apoyado
para hacer el ensayo de andlisis psiquidtrico de los sinto-

mas y sindromes que se presentan en esa enfermedad pa- -

rasitaria que es el paludismo.

ANALISIS DE LOS SINDROMES EXOGENOS:

La delimitacién y diferenciacién de los sindromes ex6-
genos ofrece ciertas dificultades, dada la frecuencia de las
transiciones de unos a otros, como las frecuentes mezclas,

con sindromes enddgenos y los numerosos casos mixtos.

Por otra parte, los autores no tienen el mismo criterio en la

denominacién de los sindromes y aplican terminologias di~

versas al mismo cuadro mental, 1o cual quiere decir tam-
bién que el nimero de sindromes descritos varia segin esas
mismas opiniones.

Bonhoeffer describié originalmente doce sindromes.
Seelert los reduce a tres; Guija Morales describe doce, Va-
Hejo Najera siete.

Describiré los doce sindromes de Bonhoeffer que Guija
Morales expone en su libro “Psicosis palidicas y atebrini-
cas” completados con algunas de las descripciones de Va-

llejo N4jera, para poder apreciar las diferencias sindrémi-
cas.

Con la exposicién que sigue no pretendo hacer el exa~

men exhaustivo de problema tan intrincado y por 1o tanto,
hacer un estudio con caracteres definitivos. Eminencias.
psiquiatricas de profunda penetracién psicoldgica y psico~
patolégica, a pesar de haber hecho mucha luz en este pro-

blema no lo han conseguido totalmente; con sobrada razén -

no lo he de poder hacer yo, tan sélo deseo contribuir en la
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' medida posible a hacer mejor comprender, con fines diag-

nésticos y terapéuticos estos cuadros psicopatolégicos.

19—Obnubilacién de la Conciencia (Confusién mental):

Constituye un sindrome o sintoma comfin a la mayoria
de las psicosis sintométicas. Distinguimos los siguientes
grados de obnubilacién; a) obnubilacién o percepcién debi-
litada del mundo externo; b) somnolencia o acentuado en-
turbiamiento del conocimiento; y ¢) coma o estado de in-
consciencia absoluta.

El estado puede concebirse subjetivamente como una
tendencia o adormecerse con entorpecimiento de los proce-
s0s psiquicos.

En esencia, se trata de la mayor o menor intensidad
en e; registro y elaboracién de los acontecimientos psiqui-
cos, sin que se presenten sintomas cualitativos.

Son comunes a todos los grados de obnubilacién de la
conciencia la disminucién y facil fatigabilidad de lo aten-
‘cién, que ha de estimularse repetidamente para que se
preste.

La percepcién e identificacion son lentas e imprecisas
y sin que las percepciones dejen huellas persistentes, por
lo que dificilmente se evocan luego los recuerdos, la com-
prensién es tardia, perezosa muchas veces imposible, te-
niendo lugar la asociacién de las ideas con suma lentitud,

“ torpeza y reduccién del campo de la asociacién; la producti-

vidad psiquica es escasa o nula, debido a la disminucién de
la riqueza y claridad de las representaciones evocadas en

"¢l campo de la conciencia, que se traduce en disminucién de

la iniciativa y de la espontaneidad. Es muy tipico de la
obnubilacién el esfuerzo del paciente para sustraerse al
perezoso y torpe juego de los procesos psiquicos sin lograrlo
completamente. En efecto, observamos que en losg grados

- poco profundos y primera etapa de la obnubilacién, los esti-
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mulos enérgicos despiertan la atencidn Y comprension, pe-
ro pronto se agota el efecto y el sujeto vuelve a sumergirse
en la somnolencia. También los estimulos sensoriales muy
vivos provocan percepciones exactas pero se extinguen sin
originar asociaciones afectivas o ideativas. La vida psi-
quica interna se esfuma y circunseribe a vivencias ais adas
e imprecisas, sin la suficiente potencialidad para traduecir-
se en actos. La ideacién es fragmentaria o nula, el pen-
samiento se agota bien pronto, y nada o poco se le ocurre
al sujeto. La ejecucién de los procesos mentales se halla
entorpecida, frenada o retardada. En la profundidad de

las alteraciones psiquicas ya hemos indicado que existen -

grados cuantitativos desde la obnubilacién hasta el coma
o completa suspensién de la actividad psiquica.

29— Delirio:

En una primera fase se earacteriza por imprecisa sen-
sacién subjetiva de intranguilided, angustia y malestar,
conjuntamente con irritabilidad e hiperestesia.

Intranquilidad que puede llegar w la agitacién con fuga de »

ideas, distimias y propensién a la risa y Hanto.

El paciente se mueve inquieto, le acometen suefios de
gran plasticidad y pesadillas angustiosas en las que se mez-
clan molestas percepciones vigiles ¥y oniricas. Objetiva-
mente se aprecian fatigabilidad mental, superficialidad de
la compresién ete. los sintomas de la obtusién mental. En
la segunda fase: Presentacién de ilusiones y alucinaciones,
primeramente hipnagogas, que desaparecen si el enfermo
abre los 0jos y se pone en relacién con el ambiente.

Mas bien pronto se intensifican las alucinaciones y
se pierde la orientacién de tiempo y lugar, conservandose

la orientacién sobre la propia persona. Las a’'ucinaciones - §
son oniricas, fantasticas, escénicas, plasticas; influyen en . §

el estado de dnimo del paciente, ahora colérico y angus-
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L tiado. Puede relacionarse con el paciente y mediante esti-

mulos enérgicos de la atencidn, sustraerlo al delirio; aunque
pronto pierda contacto con el explorador y apenas presta
atencion. .

En 1a tercera fase se caracteriza por la absoluta im-
posibilidad de ponerse en re'acién con el enfermo, tanto
por la agitacién psico-motriz muy intensa como por la tu-
multuosidad de sus operaciones mentales: ’que lo eonducen a
ia imposibilidad de concentrar su atencxon, .

Las alucionaciones y representaciones son muy vivas,
incoherentes y mudables rapidisimamente, con un estado
afectivo de angustia, terror o beatitud.

39— Sindrome Amencial:

Este sindrome se caracteriza por la confusién aluci-
natoria aguda y agitacién psico-motriz. o .

Al principio estd dominado por cierta ag1tac1on; suje-
to irritado o ansioso, con la facies inconfundible de perple-

- jidad (confusion menta’) causada por la dificultad del

paciente para percibir y comprender el mundo extern? C(.)fl-
juntamente con el onirismo y dificultades para la asociacién
de .as ideas. Se quejan frecuentemente de que padecex} una
enfermedad mental. En el periodo d.e estado a'demas.d.e
la perplejidad se observa incoherencia de las ideas 11(111-
ciada por leve disgregacién y .ogorrea, frecuente adoptando

el tipo de fuga de .as ideas moderado, tendencia a la ali-

teracién y ecolalia. Luego las asociacior}es p'ierden com-
pletamente la conexion y llega a la max‘lma incoherencia
del pensamiento. La creciente tendenc1a. a transfox:n’;ar
hipermetaféricamente las confusas pgrcepcmnes senso?lades
disgrega progresivamente el pens.amlenlto y los ?.ctos, ade-
mas de hacerse los movimientos inadecuados e impulsivos.

Progresivamente se acentia la c')l?nubilacfén' de la coni
ciencia traduciéndose en desorientacién alopsiquica, la cua
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més se debe a la percepcién imperfecta y deformada de
mundo exterior., ‘
Alucinaciones pertenecientes a todos los 6rganos sen-

soriales, simp'es, escénicas y con imigenes de tipo onirico,
La afectividad versatil con frecuentes oscilaciones en- |

tre la euforia pueril y la ansiedad terrorifica.
Frecuentemente excesiva actividad, sin finalidad, im-

pulsiva e involuntaria, manifestada en un estado de intran-

quilidad o agitacién. Raramente mucitacién y acinesia.

49—Sindrome Crepuscular:

La obnubilacién de la conciencia adquiere algunas pe-
culiaridades caracterizando los estados crepusculares.
Estos se manifiestan en un falseamiento de la percep-
cién del mundo externo consecutivamente a una situacién
psiquica interna sobresaturada afectivamente, comﬁnmen-‘
te, ansiosa, temerosa o iracunda, con reduccién del campo
de la conciencia y cuya duracién oscila entre minutos o dias.
La conducta no sue.e ser tan inadecuada e impulsiva
pese a la imperfeccion o identificacién del mundo exterior.
Este sindrome suele presentarse bruscamente mani-
festindose por terrible excitacién ansiosa o coiérica, origi-
nada por representaciones mentales fantasticas, frecuen-
temente conducentes a impulsos agresivos. Tanto semeja
la excitaciéon a ia comicial, que Bonhoeffer habla de agita-
cién infecciosa epileptiforme. Durante la crisis crepuscu-
lar observamos més bien perturbacién que obnubilacién del
sensorio y profunda desorientacién alopsiquica que predo-

mina sobre la autopsiquica. El curso del pensamiento es

lgnto, la palabra premiosa y torpe matizada de persevera-:
cion y reiteradas parafasias. El afecto fundamental, tan

pronto euférico como colérico sin que ello implique mani- .=

festabilidad afectiva.
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Se atribuye la crisis crepuscular a la inundacién masiva
del cerebro por la foxina.

59—Sindrome de Alucinosis:

Consiste ¢! sindrome en la stibita presentaciéon de alu-
cinaciones, preferentemente auditivas, también visuales,
que sue.en despertar intensa angustia y acompafiarse de
ideas delirantes insistematizadas, por lo general de per-
juicios o de grandeza. El sensorio o consciencia permanece

-despejado, licido. Se conserva la orientacion. Las alu-

cinaciones desaparecen tan sibitamente como se presen:a-
ron con un curso independiente del de la enfermedad so-
matica.

69—Sindrome emotivo Hiperestésico:

Este sindrome suele observarse en la convalescencia de
las enfermedades infecciosas caracterizado por sensacién
subjetiva de astenia, malestar, cefaleas, parestesias y do-
lores en los miembros. Existe estraordinaria susceptibili-
dad a) ruido v a la luz, faciidad para sobresaltarse, Ten-
dencia a la somnolencia, dificu'tad para decidirse ¥ rare
vez alucinaciones hipnagogas. La memoria de fijacién sue-
le hallarse disminuida, infiel e insegura la de evocacién,
lenta capacidad de combinacién, por lo cual existe cierta
dificultad para calcular, etc. También existe dificultad
para fijar y concentrar la atencién, reflejada en la conduc-
ta apética del sujeto. Labilidad afectiva con tendencia a
Jas crisis de llanto y agradecimiento sentimental; més
frecuentemente susceptibilidad y mal humor.

79-—Stndrome Amnésico:

Se caracteriza por debilitacién de la memoria de fija-
cién, desorientacién amnésica, especialmente de tiempo, ten-
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dencia a la fabulacién, facilitada por conservarse la me-

moria de reproduccién. [Rara vez sobrevienen fuguces
brotes delirantes o alucinatorios; de tipo owiroide., El
afecto fundamental suele ser indiferente, alguna vez eufd-
rico como en e! alcoholismo. Con frecuencia se observan
incontinencia emotiva y exaltada impresionabilidad. Des-
aparece después de algunas semanas, raras veces, meses se-
gun la edad del sujeto y naturaleza e intensidad de la in-

feccion. Genmeralmente el sensorio o conciencia estd des-

pejada.

89—Sindrome Maniaco:

Le caracteriza un estado de a4nimo alegre y expansivo;

la especie de contagiosidad de la euforia de estos enfermos .
la irradian al medio ambiente, dandoles gran sintoniza-

cién afectiva. Pensamiento abundante, verdadera taquip-

siquia que hace el contenido del pensamiento iaxo y super-

ficial. Tendencia a la actividad, hace muchas cosas al
mismo tiempo pero muy poco o nada productivas. Distrai-
bilidad por labilidad de la atencién. Exagerada nocién de
la personalidad y capacidades; ausencia de verdaderas
ideas delirantes. Relajacién méas o menos del aparato in-
hibidor. La presencia de embotamiento de la conciencia
cuando existe e incoherencia hablan en sentido exégeno.

9°—Sindrome Depresivo:

Tiene de caracteristico la expresién de tristeza e in-

hibicién del pensamiento y de las producciones determina- .

das por la voluntad. En general cierta tonalidad ansiosa
que puede alcanzar tan alto grado que domine el cuadro.
Es pobre y monétona la espontaneidad del paciente; produ-
ce pocas ideas; todos sus juicios estdn infundidos de pesi-
mismo y con gran desanimo y desesperanza. Autorreproche

con ideas de culpabilidad e invalidez. Aqui también la ofus- .
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cacién de la conciencia con pronunciado estado de angustia
e ideas nihilistas, estdn en favor de la naturaleza exégena
cuando aparece en el cuadro.

109—Sindrome Estupor:

Se trata de un estado de pérdida total de la motilidad

‘productiva y reactiva, en el que se borra ia mimica y no

hay més expresién motora que la producida por la muscu-
latura que realiza los movimientos respiratorios. Cuando

‘la inmovilidad del cuadro no es tan completo, se habla de

sub-estupor. Puede ser de forma fl4cida o en forma hiper-
ténica. En el primero hay relajacion muscular e hipoto-
nia; en la segunda pronunciada rigidez o tensién.

Este sindrome también debe ir acompafiado de cierto
grado de confusién mental o incontinencia emotiva para
tener una interpretacién de exégeno. Ademas, en general,
todas estas caracteristicas le dan un matiz con significado
de precoma, coma o estado preagdénico. '

119—Sindrome Hiperquinético:

Este sindrome se caracteriza por una permpnente agi-
tacién motriz con exacerbacién paroxistica, sin confusion
mental, seudopercepciones o productos delirantes. Si se
interroga al paciente breve y enérgicamente es facil tener
alguna respuesta adecuada aunque monosildbica (onirismo
interno). Generlamente se asocia al S. Amencial. Debe ir
acompaiiado de a'gin grado de confusi6én mental para te-

‘ner enmarcamiento exdgeno.

129—Sindrome Seudoparalitico:

Se trata de estados de déficit en los que concurren sin-
tomas corporales, trastornos de la capacidad de fijacién y
un descenso general de la iniciativa e:intereses. Enfermo

, , r‘.,i o
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olvidadizo, con deficiente juicio, débiles de voluntad e indi-
ferentes, ofreciendo ocasionalmente formaciones delirantes
confusas y absurdas que parecen depender de pseudo-per-
cepciones o al menos coinciden con ellas. Afectividad de
tonalidad euférica, vacia de humor, con tendencia a hacer
chistes necios, otros aparecen irritables, intransigentes y
obsecados, llegando a explosiones de cdera. A todo se agre-
ga sintomas neurolégicos que crean analogias con la pari-
lisis progresiva. Aparece més como complicacion lejana
de una enfermedad exdgena.

El sintoma confusién mental, con el significado de
incapacidad para comprender el mundo externo, pero al
mismo tiempo, manifestacién de lucha o esfuerzo por com-

prenderlo, es un sintoma fundamental que marca con tona-

tidad caracteristica los sindromes exégenos, hasta el ex-

tremo de que los casos en que no aparece este sintoma o .

son enddgenos o estdn muy cerca de que lo sean.

De aqui que podamos dividir los sindromes descritos
en dos categorias:
N9 1.—En donde existe siempre el sin-

toma de confusion mental y por .
tanto son exégenos propiamente Obnubilacién mental.

-

dichos u obligados. < Crepuscular.
. Delirante. .
(Seelert Stertz) | Amencial.
1 Maniacq.
N¢ 2.—En los cuales no existe siempre 21652‘::2;0&0
el sintoma confusién mental o Amnésico :

sindromes ex6genos facultativos. <

(Seelert Stertz) Hiperquinético.
Estuporoso.

Ll Seudo-paralitico

Es decir que los primeros cuando se presentan siem- o

pre nos mostraran su exogeneidad o sea que causas exter-

Emotivo-hiperestésico.
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nas estan provocando aquellos cuadros a pesar de que pue-
den presentarse en cua.quiera fase o momento de una psi-
cosis endégena.

En cambio los segundos para interpretarlos como exé-
genos o que con ellos concomitan factores exbégenos, nece-
sitan llevar y presentar en su sintomatologia caracteres de
alguno de los primeros (exdgenos propiamente dichos). En
otras pa'abras, los primeros o exégenos propiamente dichos
son los que aparecen en todo o en cualquier individuo con
factores predisponentes constitucionales de labilidad psi-
quica, sometido a agregaciones de caracter exdgeno, de su-
ficiente intensidad; en cambio los otros surgen cuando en
el individuo, a factores predisponentes constitucionales se
agregan ntcleos presicéticos especiales arraigados en la
constitucién y que son puestos en marcha por los agentes

~ exégenos.

Aunque pueden presentarse en la préctica log sindro-
mes con su delimitacién y tipicidad, la mayoria de las veces
nos encontramos con formas mixtas. Ya sea que se entre-

‘mezclan los sindromes exégenos con otros !lamados endé-

genos, viceversa o que durante el curso se acentiian los
unos y se diluyen los otros. Esto lejos de llevarnos a una
confusién bajo el punto de vista clinico o de diagnéstico,
nos debe ayudar a clarificar las diferentes modalidades y
tonalidades psicopatolégicas observadas, mediante la pon-
derada y fina valoracién de los contrastes sintomaéticos; asi
como con una mejor va'oracion de las predisposiciones cons-
titucionales en cada paciente. Al analizar los sindromes
exégenos propiamente dichos, inmediatamente vemos que
presentan una serie de caracteristicas psiquidtricas que

. permiten agruparlos, las cuales enunciaré sin pretender

haberlas agotado.

19—Cada sindrome tiene un sintoma central y agru-
pados a su alrededor los otros sintomas. El sintoma cen-
tral imprime su carédcter al cuadro psicopatolégico.
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20__Por esto los sintomas satélites son dependientes y
adquieren su tonalidad psicopatolégica y graduacidn, del
sintoma central. Hay una especie de jerarquizacién sin-
tomética, cuantitativa y determinada a partir del sintoma
central.

30__Se mantienen intactas las relaciones interpsiqui-
cas de los procesos psiquicos. El resultado final del pro-
ceso sensitivo, intelectivo y volitivo es erréneo, irreal, o
fantastico, pero los resortes internos o hilaciones psiquicas
permanecen congruentes entre si, conformes a la vivencia
inicial.

49—Son reductibles y comprensibles psico-patolégica-
mente los contenidos y vivencias psiquicas. ~

59—Que los cuadros clinicos psicopatolégicos “no han
sido creados por la psicosis sino tan sélo puestos en re-
lieve” (Krestschmer).

6°—El delirio exégeno es légico, porque aunque es
irreal y forma combinaciones fantésticas, parte de premi-
sas ciertas o posibles y sus combinaciones por lo menos,
también la mayoria de las veces son posibles.

7o__E! delirio exdgeno es polimorfo y abigarrado en
sus contenidos y exteriorizacion,

89— E! estado alucinésico exdgeno esta formado por
seudo-alucinaciones y no alucinaciones verdaderas.

99— Aparecen todos los sindromes como envueltos de
una esfera de onirismo. El enfermo siempre aparece en
estado onirico. Lo cual no quiere decir que en ciertos casos
sea tan discreto que a un observador poco experimentado

le parezca que no existe. (Caracter tan especifico que tanto -

més se duda de una manifestacién procesal cuanto mas
reviste el aspecto onirico aliado o la confusién mental).

109—Se puede sacar al paciente de ese estado de oni-
rismo y momentédneamente, logra percibir e. mundo exte-

rior, aunque luego se hunde en ese estado de ensuefio ¥ '

estupor.
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119—Por esto también se logra constatar el “esfuerzo”
que hace e! enfermo por comprender el mundo. exterior.

129—La incontinencia emotiva es casi constante en
los sindromes exégenos. Asi como movimientos y gestos
de tipo irritativo-motor. .

139—La expresién fisonémica es de “Perplejidad”.

149 Las manifestaciones sintomaticas adquieren la
forma de brotes segiin el momento del dia (especialmente
el atardecer o anochecer).

159—No hay nunca verdadera disgregacién del pen-
samiento o si acaso se esboza apenas.

169—Toda la sintomatologia cede al cesar la causa
exoOgena. '

179—EIl enfermo guarda recuerdos de sus trastornos,
de su delirio, de sus a.ucinaciones, etc.

189—Las alteraciones psiquicas son méas de naturaleza
cuantitativa y no cualitativa. No se afecta el nivel mental
sino la dindmica del psiquismo, el cual se desvia de la nor-

.malidad para entrar en el terreno patolégico. Es més una

insuficiencia o detencién total o parcial del funcionamiento
psiquico. : :

Para hacer méas claros los cuadros exégenos de los
enddgenos, ensayo la siguiente tabla o cuadro de diagnés-
tico diferencial.

REACCION EXOGENA REACCION ENDOGENA

19—Hay relacién entre la con- 19—No hay relacién entre la
ducta que observa el pa- conducta y sus vivencias.
ciente y las vivencias in- :
trapsiquicas.

29—Las vivencias del enfermo 29—Sug vivencias no tienen ca-
tienen el caracter de “Oni- " racter onirico. El paciente
ricas”. Parece que- suena- tiene el aspecto de muy
siempre aunque esté dor-. despejado.
mido o en vigilia.
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REACCION EXOGENA

39—Cuando se le interroga con
energia, aunque esté dor-
mido o en vigilia se per-
cibe en él un inmenso es-
fuerzo por comprender la
realidad.

4°—Cuando habla aunque esté
en estado de delirio, lo ha-
ce en el orden gramatical
y dandole a las palabras el
sentido que tienen.

59—E1 observador a pesar de
que nota lo irreal de las
vivencias del paciente, per-
cibe que hay hilvanamien-
to de su pensamiento y
guardan relacion sus per-
cepciones.

69—-Se consigue sintonizar con
el paciente, afectiva, inte-
lectiva y volitivamente. Se
puede encontrar un res-
quicio de racionalidad.

Entre la psiquis del paciente exdgeno y la del endégeno,.

REACCION ENDOGENA

39%—Cuando se le interroga con
energia lo mismo responde
a una cosa que a otra. No
hace esfuerzo por compren-
der la realidad, porque
“aparentemente” manifies-
ta estar en plena realidad.

49—Mezcla las personas grama-
ticales y aun el orden sin-
tactico. El género neutro
se lo apropia, y usa neolo-
gismos.

59—El observador percibe lo
irreal e imposible de los
raciocinios del paciente. El
pensamiento es ilégico; tu-
multuoso y sin relacion.

69—Nunca se puede sintonizar.
Se siente constantemente
lo infranqueable e impe-
netrable de la psiquis del
paciente.

podriamos imaginar una comparacién que nos dé una idea
¥y que nos explique aproximadamente y bastante grosera-
mente 'as dos clases de reacciones que hemos estudiado,
de manera de comprender sus diferencias. Suponer, en el
cerebro una capa aisladora entre los territorios superiores
y los inferiores de la psiquis, es decir, entre las esferas

intelectivas, asociativas y volitivas y las esferas afectiva,

instintiva y sensitiva, proyectadas sobre el cerebro.

Esta capa aislante tendria variaciones tanto en su-
perficie como en densidad en cada territorio, en cada parte

de cada territorio y a cada momento. Ahora bien, en los
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. casos exdégenos la capa aislante se extenderia justamente

entre ambos pisos o territorios psiquicos superior e infe-
rior o ligeramente se infiltraria entre los subterritorios,
sélo habria variaciones muy pequefias en la densidad de
la capa ais’ante, todo lo cual daria por resu.tado que las
relaciones intrapsiquicas de las facultades superiores que-
darian intactas o ligeramente alteradas cuantitativamente;
g6lo se produciria un entorpecimiento o retraso en las fun-
ciones psiquicas, pero la personalidad no sufriria gran
menoscabo.

En cambio en los cuadros endégenos, la densidad de
la capa aislante tendria variaciones constantes a cada mo-
mento y se extenderia no sélo a los subterritorios cerebro-
mentales sino a centros ain mas especificos de integracion
de ia personalidad; daria apariencia de mosaico a toda la
esfera psico-mental a causa de las esciciones que produ-
ciria en ella y haciendo aparecer al mismo tiempo el cuadro

" anarquico y disgregando de una mente atacada de psicosis

endégena.
Las variaciones mixtas se explicarian segin la parti-
cipacién de cada uno de estos tipos de procesos.

ENDOGENO.
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Agrego a las notas de caricter psiquidtrico enume- |
radas ya que permiten diferenciar los cuadros psico-pa. |

tolégicos, en donde actilan primordialmente las noxas ex-
ternas, otras caracteristicas que aunque no son de caracter
psiquiatrico no por eso deben dejarse de considerar en un

‘diagnéstico psiquidtrico final, puesto que son decisivas y

una clinica integral las reclama:

19—TLas reacciones psiquicas o trastornos mentales en las
somatosis tienen de particular que se encuentran re-
lacionadas con procesos bio'égicos (enfermedad ge-
neral, infecciones, toxemia, etc.) y solamente en casos
excepcionales, conducen a psicosis graves.

20—Los sintomps de irritacién cerebral que se suman al | |
cuadro patolégico hablan en favor de psicosis sinto-

matica.

30__T.a fiebre casi siempre acompaifia a los cuadros menta-
les de reaccién exégena. Cuando se deben a una in-
toxicacién no siempre aparece fiebre pero la “facies
téxica” del paciente no pasa desapercibida al clinico.

49— Las pruebas complementarias del laboratorio nos daran
puntos basicos en cuanto a las alferaciones fisico-qui-
micas de una enfermedad metabdlica, infecciosa, para-
sitaria o téxica, responsable del cuadro mental.

59—La inconstancia de los cuadros patolégicos mentales es

otra caracteristica de los de tipo exégeno. Sufren

evolucién paralela a la fiebre cuando la hay; en otros

oscilan con la mejoria o peoria del cuadro téxico o el

de la enfermedad general concomitante. En todos ad-

quiere el caricter de transitoriedad y fugacidad. Cuan-

do se encronizan los estados mentales psicopatolégicos
hay que sopesar debidamente la predisposicién consti-

tucional y observar que en esos casos se estan mov1en- o

do factores endégenos principalmente.
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6°—Finalmente notar la influencia de la terapéutica (es-
pecifica o no de la enfermedad somética). Con bas-
tante frecuencia da resultados favorables en los cua-
dros exdgenos; en cambio casi siempre fracasa en los
cuadros psicopatolégicos enddgenos.

Sergent en el tratado de Patologia Médica, tomo VIII,
hace un estudio muy completo de los delirios toxi-infeccio-
s08 y dice lo siguiente: :

. Pero se debe a Willis el haber realizado una es-
pecie de sintesis de la cual los noségrafos de la Psiquiatria
han olvidado su valor original y genial. EI observé que
el delirio (reaccién exégena de los alemanes) no es sino un
episodio y que difiere de la Psicosis... Que induce a los
que son atacados por ellas a decir y a hacer cosas absur-
das durante un tiempo muy corto. EI estudio concienzudo
de un gran ntimero de intoxicados y en particuiar aleohdli-
cos nos ha llevado a comparaciones entre lag diversas clases
de delirantes y nos ha Lamado la atencién, la analogia y
atin identidad de los procesos psiquicos cualquiera que sea
su origen. En la mayoria de los casos un cerebro no delira
sino cuando pesan sobre él, ciertas predisposiciones.

Entre numerosos obreros expuestos a los mismos va-
pores de sulfuro de carbono o durante la fiebre tifoidea,
unos deliran inmediatamente y gravemente, otros no. Pero
el sustracto mental no ha jugado sino el papel de terreno
favorable. Sin embargo, la predisposicién puede complicar
el aparato sintomético de la cerebrotoxia, dandole un tipo
de alguna forma muy personal. EIl contenido de ese deli-

" rio no seré el de otro. Un pintor usa colores por los cuales

tiene predileccién y usa habitualmente. Un cerebro co'o-
rea y adorna sus floraciones delirantes con materiales y
coioridos que le son familiares”.

M4s adelante describe los caracteres generales inva-
riables de los deliros toxi-infecciosos y agrega:
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“19__Son locuras artificiales, parasitarias y no orgi-
nicas. No haeen sobresalir si no es en su elemento causal,
las influencias hereditarias o el estado mental de los suje-
tos, aqui el trastorno psiquico no es més que una mani-
festacién de que el umbral de la integridad personal y psi-
quica del sujeto se ha alcanzado. Creo que es una mani-
festaciéon preliminar de (problema fisico-quimico) desin-
tegracién psico-somatica. Que un soplo barra la flores-
cencia delirante y no subsistird nada del delirio en un cere-
bro como lo era antes o un cerebro sano. Es un episodio.
Claro que reservamos la apreciacién para el caso en que la
aceién téxica habri sido suficientemente enérgica o hu-
biera durado largo tiempo para aiterar gravemente la

vitalidad de los elementos celulares, o destruirlos. Un es- .
tado cuasi demencial o de deficiencia pueden de alli origi-
narse pero este estado ya no es ni tiene nada de delirio

toxi-infeccioso. Es un sintoma de desgaste o de destruc-
ciéon. Es un nuevo estado.

Este primer caricter establece una linea de demarca-

cién importante entre delirio (reaccién exégena) y la locu-
ra propiamente dicha que es ciertamente una creacién es-

pontinea de un 6rgano enfermo. Esto no quiere signifi-

car sin embargo que el sustracto mental no tenga un papel
que jugar. Se reacciona en suma con el cerebro que se
tiene y se puede decir muy bien aqui como en otras mani-
festaciones patolégicas que la herencia cerebro-patologica
domina”.

Y finalmente: como complemento al concepto de exé-

geno que es el caracter sobresaliente en las alteraciones
psiquicas en el paludismo transcribo algunos conceptos que
el Dr. Héctor Montano Nove'la, da a ese respecto en Su
tesis de doctorado, cuyo titulo hemos ya mencionado al
principio de este trabajo. ' '

«Si se ha hablado de “manias palGdicas”, es porque
se da equivocadamente este nombre al delirio febrii o a la-
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agitacién que se acompafia algunas veces a los estados de-
lirantes. Si se menciona una “melancolia palidica” es por-
que se quiere dar ese nombre al estupor, a la depresién y
tal vez a la catatonia que se observa en la confusién men-
tal. Si se describen “delirios sistematizados” es por dar
este nombre al delirio confusional, sin tomar en cuenta la
abundante sintomatologia que lo acompafia. Y asi sucesi-

. vamente: si se analiza, con buen sentido clinico, las obser-

vaciones publicadas sobre esta variedad de psicosis, se po-
dra siempre entresacar de ellas el cuadro tipico e incon-
fundible de la confusién mental.

Esto natura'mente, tratandose de psicosis que recono-
cen el paludismo como su origen mas inmediato; porque
también puede darse el caso de que psicosis de otras clases,
preexistentes y en los comienzos de su evolucién sean pues-
tas de manifiesto, por la infeccién pa.ustre. A las prime-
ras se les puede llamar, con derecho “psicosis palidicas”; a
las otras no les corresponde més denominacién que la de
“psicosis activadas por el paludismo”, y ya hay diferencia
entre los dos términos». :

Aunque este parrafo no es nuestra total apreciacion
sobre e! problema de las “psicosis palidicas” hemos encon-
trado, sin embargo, en los conceptos vertidos en la tesis
del Dr. Montano Novel.a, enfoques similares a los que no-
sotros sostenemos en esta parte de nuestra tesis y que se
veran mejor en los capitulos que siguen. :




CAPITULO SEXTO

BASES CLINICAS PARA EL DIAGNOSTICO DEL
PALUDISMO EN GENERAL

Paso a describir las bases clinicas indispensables para
poder afirmar que en un determinado caso, los sintomas
psiquicos observados han sido puestos de relieve por un
pa'udismo. Actuando éste como causa “‘desencadenante” y
no como causa eficiente y determinante de los trastornos
psiquicos segiin las razones que hemos ido exponiendo en

“todos los parrafos anteriores. Describimos, pues:

a) Bases clinicas derivadas de la anamnesis; b) Bases

" clinicas sobre hallazgos sométicos; ¢) Bases clinicas sobre

prueba terapéutica; y d) Bases ciinicas sobre datos de la-
boratorio.

@) Bases sobre la Anamnesis:

1.—Historial cronolégico y morfolégico de las mani-
festaciones paliidicas del enfermo.

2.—Proveniencia del paciente: lugares, climas en que
ha permanecido.

8.—Condiciones higiénicas en que ha vivido.

b) Bases sobre hallazgos somdiicos:

1.—Colorido de la piel.
2.—Esplenomegalia.
3.—Hepatomegalia.

Ninguno de los datos anteriores, a pesar dei valor
clinico que poseen es por si sblo suficiente para afirmar
un paludismo.
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¢) Bases sobre datos de laboratorio:

1.—FExamen de sangre: Frote fresco co’oreado o gota
gruesa. Constatacion de parasitos, formas del
mismo o de pigmento malarico.

2.—Biometria hemdtica: Constatacién de oligocitemia,
Leucocitosis, leucopenia, monocitosis, policromato-
filia, poikilocitosis, anisocitosis o punteado basé-
filo.

3.—Puncion esternal: Constatacién de parasitos o sus
formas; Pigmento maldrico. Mielograma.

4.—Reaccién de floculacién (Henry).

5.—Reaccién proteina-tirosina (Watson).

6.—Reaccion de desviacion del complemento.

7.—Crisis reticulocitaria provocada.

8.—Reaccién cefalina-floculacion.

9.—Reaccién de Van den Bergh.

De estas pruebas las que tienen valor absoluto tanto
si son positivas como si son negativas son:

a) La constatacion del parasito o sus formas; y
b) La constatacién del pigmento.

Las dem@s pruebas biolégicas sélo tienen valor rela-
tivo. Su valor por otra parte iria en proporcién del ni-
mero de pruebas positivas encontradas en un determinado
caso. Son recomendab.es como complemento para un diag-
noéstico de probabilidad cuando no se han encontrado los
parasitos en la sangre o en los tejidos.

d) Prueba terapéutica.:

Esta prueba terapéutica con la quinina o los derivados

sintéticos actuales, los cuales tienen predominante accién |
especifica sobre los parasitos de la malaria, es recomenda-
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da por un buen nimero de malariélogos como criterio de
peso para afirmar la naturaleza palidica de una enferme-
dad. Hay otros en cambio que no le dan valor a la prueba
terapéutica y sostienen que para afirmar definitivamente
un diagndstico, se necesita la constatacién del parasito en
la sangre o en los tejidos. Como se ve, el campo esta
dividido entre las dos opiniones: los que le dan valor y los
que no le dan a la prueba terapéutica.

Siendo un asunto de la incumbencia de los especia-
listas malaridlogos, discutir ese prob.ema y decidir defi-
nitivamente, cual es el valor que se le debe dar a tal prueba
en la caracterizacén palidica, natural es que yo no lo
toque y me excluya de él.

Lo que sf puedo afirmar, de acuerdo con los postula-
dos de esta tesis es que la prueba quininica o con los simi-
lares, en casos de trastornos mentales de tipo exdgeno
atribuibles a un paludismo, probaria que aquél es un pa-
ludismo, pero no que aquellas manifestaciones psico-pato-
logicas de tipo exégeno son paliidicas porque el paludismo
en si no determina especificamente ni la naturaleza, ni 'a
forma ni el tiempo de apariciéon de tal psicosis. Como com-
plemento trascribo las normas del Dr. Romeo Virgili (de
la clinica de enfermedades nerviosas y mentales de Roma),
para fundamentar un criterio de concausalidad en los casos
de trastornos mentales y paludismo:

ler. tiempo: Recoger datos de 1y existencia de una malaria.

Historia de los accesos pal(dicos.

Caracteres del ritmo de los accesos.

Zona de origen del enfermo.

Diagnésticos de malaria hechos precedentemente.

Examen microscopico del parasito durante el acceso.

Caracteres somaticos: Splenomegalia, Hepatomega-
lia, tinte de la piel.

Investigacion del parasito en gota gruesa y en frote
coloreado.

Recuentos de gldébulos blancos y rojos. Foérmula
Leucocitaria.
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29 tiempo: Constatar si los trastornos psiquicos acompafian al
acceso febril cesando o disminuyendo en los perio-
dos de apirexia (psicosis tipica) o sustituyen al acceso
febril con el caracteristico ritmo; lo cual conduciria

a un diagnéstico certero. Pero esto se verifica en una
minoria de casos.

Expone luego tres criterios:

Criterio Psico-patoldgico: Los disturbios psiquicos se presentan en

forma y caracteres de psicosis exdgena. -

Criterio Cronolégico: Los trastornos se inician durante una
malaria aguda o en la convalecencia de

una malaria aguda primitiva o recidi-

vante. El trastorno psiquico se pre-
senta o se agrava en ocasiéon de la re-

cidiva que sobreviene en el curso de la .,

Psicosis.

Criterio Terapéutico: La terapéutica quininica cura o influen-

cia favorablemente la sintomatologia
psiquica, teniendo cuidado de excluir
cualquiera otra causa téxica.

CAPITULO SEPTIMO

ESTUDIO DE LOS CASOS OBSERVADOS EN EL
HOSPITAL NEUROPSIQUIATRICO

Debemos anticipar que no tuvimos la oportunidad de
observar ningin caso de alteracién mental en el paludismo
agudo en el Hospital Neuro-psiquidtrico durante el afio
1954. Pareceri extrafio que trastornos de esta natura.eza
no se presenten con frecuencia al Hospital Psiquiatrico,
dada nuestra situacién tropical con una endemia palidica
aun acentuada.

Hay razones que nos explican el porqué de ello. Al-
gunas de ellas seglin nuestra opinién se convierten en ar-
gumentos a nuestro favor para demostrar lo poco fundado
que es atribuir al parasitismo malarico una especificidad
en la aparicién de fenémenos psicopatolégicos durante la
infeccion palidica.

La primera de las razones esti en que el porcentaje
de manifestaciones mentales durante el paludismo es muy
reducido.

Hemos recabado a ese respecto datos estadisticos pero
desgraciadamente no nos ha sido posible obtenerlos por la
senci:la razén de que no hay estadistica sobre ese particular.

Con datos aislados que hemos podido obtener, gracias
a la gentileza de los Doctores Ricardo Aguilar Meza, Di-
rector del Hospital de Tiquisate; Rubén Aguilar Meza,
del Hospital de Quirigud y Abel Aguilar de la Unidad
Sanitaria en el Petén, hemos hecho un célculo aproximado,
que nos da una idea de la frecuencia de tales accidentes
mentales en el paludismo y obtuvimos errando por exce-
so0, el 1%. :
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En Guatemala, azotada por el paludismo, endémico en
algunas zonas, existe, pues, relativamente pocos trastor-
nf)s mentales. Esto nos dice con claridad cuél es la influen-
cia determinativa del paludismo en la aparicién de tras-
tornog de esa naturaleza.

De aqui podemos deducir dos cosas: a) siendo la‘

morbilidad pa'tdica en 1a aparicién de trastornos menta-
les, tan exigua, es dabie observar que no se den casos con
tales trastornos en algunos de nuestros hospitales: ese es
el caso de la capital.

b) Depenliendo en sentido epidemiolégico, la aparicién |

de trastornos mentales de la endemicidad palddica del ly-
gar, también por ese lado es posible no observar casos de
tal manifestacién patol6gica, en algunos departamentos de
la Reptblica: ese también seria el caso de la capital. An-
t'es de seguir adelante si observamos el indice de morbi-
lidad que hemos dado, que aunque aproximado, expresa una
realidad, nos preguntamos: ;Es posible que el paludismo
sea la causa de un trastorno mental cuando sélo se da o
aparece en el 1% de los 30.230 casos de paludismo?

_Estadisticamente ya es una prueba que por lo menos
nos induce a dudar. Es lo que hemos tratado de estudiar
¥ exponer en los capitulos anteriores; y en estos Gltimos
concretar con lo que observamos en los enfermos. Une;.
segupda razéon “de por qué” no encontriramos en nuestro
hospital psqiuidtrico los sindromes exégenos dei paludismo
agudo estriba en que esos casos son del dominio general
de todo médico, tanto desde el punto de vista clinico como
del punto de vista terapéutico.

. A cualquier médico nunca le pasara por la mente en-
\flaI' al Frenocomio a un enfermo alucinado, confuso o de-
lirante con los caracteres exégenos Y que a la vez constata
en él una infeccién paladica.

Porque el cuadro mental, ese médico lo interpreta -

como epifendémeno sintomatolégico dentro del cuadro cli-
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nico paladico. Los profanos inmediatamente llaman “loco”
a aquel enfermo, pero €l clinico, ni lo llama asi ni lo in-
terpreta asi. Agregamos que la terapéutica antipalidica
resuelve favorablemente estos casos porque Buprime el
parasito y en consecuencia el complejo patologico palidico
desencadenante de los fenémenos psiquicog anormales.

Una tercera razéon de no encontrar en el Hospital
Neuro-Psiquiatrico de Guatemala “Psicosis Paludica” fue
que estudiando los casos catalogados con tal diagnéstico,
pero méas tarde analizados con criterios mas severos, re-
sultaron ser psicosis y psiconeurosis de etiologias com-
plejas, con algunos caracteres de exogeneidad pero sobre
todo endégenos; en los que el paludismo, si lo hubo actud
sélo como revelador de un proceso psicopatolégico latente
en el fondo constitucional individual; y dejé un estado
orgénico deficiente y predisponente, en el cual no esta él,
el paludismo, en si, propiamente actuando. En conse-
cuencia es insostenible el calificativo palidico para tales
alteraciones mentales.

Me parece conveniente, ya que nosotros no pudimos
observar, por las razones antes apuntadas, las manifesta-
ciones mentales en la malaria aguda, transcribir las des-
cripciones de algunos casos con caracteristicas tipicas de
psicosis exdgena desencadenadas por la infeccién malarica
constatadas y observadas por médicos en las zonas pa-
ladicas. ' _

El Dr. Ricardo Aguilar Meza, Director del Hospital
de Tiquisate tuvo 1a bondad de enviarnos la descripeion
del siguiente caso:

O. F. Nativo, de 19 afios. Es admitido al Hospital de
Quirigué el 14 de mayo de 1927.

Este paciente ha estado econ fiebre durante dos dias.
Tiene el oficio de Fogonero. Viajaba en una locomotora
que llevaba un tren especial, cuando repentinamente sinti6
frio intenso, seguido de fiebre alta. En Gualan el ma-
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quinista se baja a almorzar, mientras, el fogonero en-
fermo, sin pedir ni recibir instrucciones, arranca la loco-
motora y parte. Afortunadamente los otros miembros
del tren lograron controlar la locomotora y detenerla en
la estacién siguiente. EI enfermo fue enviado, por las
autoridades, al Hospital por sufrir un ataque severo de
fiebre. A la admisién se constata: temperatura 103 F,,
pulso 96 por minuto, piel palida; sudoracién profusa; len-
gua pastosa; higado doloroso; bazo palpable y doloroso,
Paciente en estado de delirio agudo. Sangre positiva de
Hematozoario. Diagnéstico: E, A. Malaria (tipo cerebral).
Después de dos dias de VIII minims de adrenalina y
15 grain de quinina hypos. b. i. d. la temperatura bajé a
la normal con comipleta remisiéon de toda aquella sintoma-
tologia.

Le Dantec describe el siguente:

Deplats, marino vigoroso, de 40 afios, casado, padre
de 4 hijos. Sin antecedentes hereditarios ni persona-
les, muy sobrio, contrajo fiebre cuotidiana doble en agos-
to de 1897, en La Souys, cerca de Bourdeos; no fue
tratado por la quinina, por que el enfermo no la toleraba,
a consecuencia de lo cual databa ya de hacia cuatro meses.
Accesos dos veces por dia; uno hacia las cuatro de la
mafiana hasta medio dia; el segundo hacia las cuatro de
la tarde hasta la media noche.

El delirio sobrevenia durante los periodos de calor y
versaba sobre ideas de su profesion. Se creia a bordo de
su barco; llamaba a su hijo “José larga la amarra”. Pa-
sado el acceso febril no recordaba nada y se reia de lo que
seglin le contaban habia dicho durante el delirio. ‘

Curé de manera completa de sus accidentes palidicos.

Anderson reporta e! caso siguiente: delirio de perse-
cucién con tendencia al homicidio.

Marino de 36 afios, de pequefia estatura, muy palido,

neurasténico, no alcohédlico que habia vivido en regién insa-
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lubre del Camerum durante un afio, atacado de accesos
malaricos. No habia tomado quinina. Repentinamente
durante el acceso presenta viva excitacién motris y delirio
de persecucién. Arrebata su fusil y apunta directamente
a un vecino suyo. Fue detenido y sujeto a tratamiento
quininico. El examen de sangre mostraba moderada in-
feccién de tercia maligna. Curé completamente sin de-
fecto intelectual alguno.

Grall y Marchoux describen el siguiente:

Fiebre desde hace 8 dias en forma de accesos; cefa-
lalgia intensa, esplenomegalia, congestiéon pulmonar; tem-
peratura 40°. Delirio intenso y violento durante el dia -
y la noche; remisién notable al 69 dia de hospitalizacién;

" pero al siguiente, aprovechando una falta de vigilancia el

enfermo se fuga. Por la tarde se le encuentra a 40 kil6-
metros del Hospital, marchando rectamente con paso au-
toméatico y rapido. Se .e conduce en la ambuiancia, en
estado de debilitamiento extremo. Dos dia méis tarde, la
temperatura cae; se produce una crisis favorable, el enfer-
mo entra en convalecencia. Se recuerda vagamente de su
fuga, que dice él, hizo impulsado por una fuerza irresis-
tible, sin premeditacion.

Creemos innecesario insistir de nuevo sobre los ca-
racteres psiquicos de las psicosis exégenas mencionadas en
el capitulo “Anilisis psiquidtrico de los sindromes exé-
genos” para constatar en los ejemplos dados en ias lineas
anteriores, las caracteristicas con que se presentan los fe-
némenos mentales en el paludismo agudo antes del acceso,

_ durante el acceso, después del acceso o en la convalecencia.

Dimos en la seccién “Bases psiquiatricas para valorar
el factor de causalidad del paludismo en los trastornos
mentales agudos y crénicos”, las razones en que nos apo-
yamos para afirmar que el paludismo no tiene especifici-
dad para producir psicosis ni exbgenas ni enddégenas.
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Como se ve, en las observaciones clinicas descritas,
existia la infeecién palddica, en dos de e.las perfectamente
confirmado con el hallazgo del hematozoario en la sangre,
en los otros, la anamnesis aseguraba la infeccién palidica
anterior. En los cuatro enfermos aparecieron trastornos
psiquicos de tipo delirante y confusional durante el acceso
agudo y todos curaron con la terapéutica antipalddica.

Ahora bien, hay otros estados patolégicos tales como:

Tifoidea, Neumonia, Septicemia, Séptico-pihemia, Tubercu-
losis, insuficiencia renal grave (Uremia), insuficiencia car-
diaca, hipertiroidismo, encefalopatias, mielitis, hemorragia
cerebral, hemorragias agudas o crénicas, anemias, parasi-
tismo intestinal, avitaminosis, desnutricién aguda o croénica,
inanicién, deshidratacién aguda o crénica, traumas medula-
res, traumas fisicos; insolacién, ascenciones a grandes altu-
ras y finalmente para no a'argar indefinidamente la lista, la
fiebre espontianea o artificial y la fatiga en lag cuales se
observan las mismas alteraciones psiquicas, los mismos cua-
dros psico-patolégicos, que desaparecen también cuando des-
aparece la enfermedad somatica, desde luego, estos casos, la
terapéutica ha sido distinta, como corresponde. Pregun-
tamos ahora nosotros: ;En dénde esta la especificidad de
un paludismo, de una tifoidea, de una encefalopatia (cual-
quiera que sea el origen) de una insolacién, etc., en la
produccién de tales alteraciones psiquicas, cuando en cual-
quiera de ellas podemos observar que los mismos sindromes
psiquicos anormales han desaparecido o desaparecen con

diferentes tratamientos, puesto que en cada uno de tales .

estados patoldgicos se usan terapéuticas distintas. Luego
el tratamiento no puede darnos referencia o indicio alguno
de la etiopatogenia del cuadro psiquico anormal.

Lo que sucede, pues, es que las manifestaciones psico-
patolégicas que aparecen en las enfermedades sométicas
son epifenémenos sintomaticos anormales derivados del
dinamismo psiquico innato en la personalidad. El dese-
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quilibrio biolégico que constituye la enfermedad organica
sélo actia como abono en el terreno, para que fructifique
o se desarrolle la floracién latente de la psiquis.

Es decir, que la enfermedad organica no es la causa
de la enfermedad psiquica; ambas son independientes, pero
se hacen correlativas desde el momento que se desarrollan
ambas en una unidad psico-biolégica en la cual, la esfera
psiquica influye sobre la orgénica y ésta sobre aquélla
aunque no de una manera fija, invariable y fatal, ya que
la enfermedad no puede darse ni en la psiquis aislada ni en
el cuerpo s6'0, sino en el conjunto o persona humana. .

Justamente porque las influencias mutuas no son fi- ’
jas ni invariables ni fatales es por lo que no siempre y
constantemente aparecen los mismos sintomas en todos los
individuos sino que cada quien los presenta segin el bagaje
de posibilidades innatas y exteriorizdndose entonces aqué-
llos siempre que se produzca un desequilibrio en ia unidad
psico-fisica de la persona y haya una predisposiciéon cons-
titucional.

Todos hemos observado especialmente en los hospitales
dos o méas enfermos con la misma enfermedad somaitica;
uno en pleno delirio, viviendo en el momento hechos y si-
tuaciones de su vida pasada, en cambio otro goza del pleno
dominio de sus facultades. Otras veces se ven enfermos
que en el periodo de estado, tal vez con fiebre elevada, no

‘presentan alteracién mental alguna y cuando entran en la

defervescencia o convalecencia empiezan a sufrir de aluci-
naciones-o amnesias frecuentes. Los nifios de.iran con una

facilidad que llama la atencién. Una hiperhemia cualquiera

los vuelve locuaces, hipomaniacos o los hunde en el sopor.

Después de caminatas largas bajo el sol con intensa
sudoracién se observan delirios polimorfos con intensa agi-

~taci6n motriz. De estos casos hemos observado algunos,

en compafieros soldados, en largas travesias en las regiones
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centrales del Africa (El Sahara). También hemos obser.

vado Ia accién del alcohol, el sol, mala alimentacién y la
fatiga juntos en el desencadenamiento de estados psicéti-
cos y psiconeuréticos. En lo que respecta al paludismo

nos ha parecido muchas veces, que mas que la enfermedad }

palidica, la alimentacién deficiente, por no decir mala,
en aquellas regiones, hace que se desencadenen tales sin-
dromes psiquicos. Pero también insistimos en el hecho de

que unos, sufren tales alteraciones psiquicas, mientras

otros, en las mismas condiciones, no, lo cual nos indica

claramente el papel del factor “predisposicién” para hacer |
enfermedad mental, por lo menos, manifestar 1o que se

conoce con e' término: “labilidad psiquica” que es el estado

maés-elemental en la escala de la predisposicién constitu- .

cional psico-patolégica.

Paludismo Crénico:

En lo que respecta a paludismo erénico debemos dis-
tinguir entre paludismo crénico secundario y terciario. (De
Grall y Marchoux).

En el primero, aparte de las lesiones organicas de
tipo crénico, mas o menos evolutivas, o mis o menos re-
versibles, es posible encontrar el parisito en la sangre
y por tanto, poner de manifiesto la naturaieza palddica.
En cambio, en el paludismo terciario, a las lesiones orga-
nicas de tipo crénico dificilmente reversibles o casi irre-

versibles, el hallazgo del pardsito es menos que imposible.

Entra en este concepto el de paludismo latente.

Decimos lo anterior en vista de que en presencia de
tales casos de paludismo secundario, a pesar de la existen-
cia del parisito y la naturaleza de la enfermedad soma-

tica paludica con caracteres crénicos y trastornos psiqui- . ]

cos evolucionando simultineamente, las mismas considera-
ciones que hicimos en el caso de paludismo agudo son va-
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lidas aqui, concluyendo que: no es el paludismo 1a causa
de la alteracién psiquica. En cuanto al paludismo tercia-
rio, lo mas frecuente es que la naturaleza pa.idica se prue-
be solamente por el dato anamnésico o por este y algin
hallazgo somatico. Pues bien, he adoptado la divisién de
Grall y Marchoux, primero porque me permite sin nece-
sidad de discurrir mucho resumir la primera parte segiin
lo dicho en el paludismo agudo; en segundo lugar, porque
los enfermos que observamos pertenecen al! paiudismo ter-
ciario.,

Estos son los enfermos que decepcionan a los médicos
en los hospitales departamentales y nos decepcionan a
primera vista y de momento a nosotros aqui en la capital.

Llegan con el diagnéstico de “Psicosis paluidica” natu-

. ralmente con fracaso del tratamiento palfidico frente a la

psicosis, especialmente, pero ademds con una nosologia en

e, cuerpo, que por decir'o asi, es una verdadera constela-

cién patolégica.

Ha bastado el antecedente paliidico o algunos de los
caracteres clinicos soméiticos del paludismo para calificar
de paludico un sufrimiento mental y por desgracia en nues-
tro pais y en los demis paises de zonas tropicales gran
numero de la poblacién ha tenido paludismo en alguna
época de su vida. El Dr. Manuel Morén intrigado por las
incongruencias y contradicciones a que conduce esta en-
tidad nosolbgica: “Psicosis-paltadica”, se dedicé a estudiar
varios casos en nimero de 24. Nos los ha cedido amable.
mente para hacer uso de ellos en este trabajo. Sélo damos
a conocer trece casos porque son los de las enfermas que
atn contintian hospitalizadas.




Enferma Estado : Antecedente

; Lal . s Herednanos

Nombre Edad Raza Civil Origen Procedencia Ocupacién Patologicos ¥

M. O. V. 28 L Soltera Guazacapan Of. Dom. Sarampioén, varicela, paludlsmo Here-

. : i dltarlos negatlvo

J. L. 40 ? Soltera Retalhuleu 1d. Of. Dom. Se ignoran.

J. M. 33 L Soltera Jutiapa 1a. Of. Dom. Paludismo, sarampién, varicela, apen-

V. C dicitis. Heredltanos negatlvos

. C. 317 L Soltera Zacapa Id. Of. Dom. Parasitismo, paludismo, sarampién,
varicela, parotiditis, blenorragia.
) Hereditarios: positivos.

D1 26 I ? Cobéan 1d. Of. Dom. Se ignoran. Estado comatoso. Here-
ditarios: positivos.

A, P. 32 L Soltera Mazatenango Id. = . Of Dom. Convulsiones, sarampién, varicela, tos
ferina, parotxdms paludismo. He-

. N . reditarios: negativos.

M. R 22 i Soltera Capital Id. Of. Dom. Sarampién, tos ferina, parotiditis,

paludismo, parasitismo intestinal.
- . Lo Hereditarios: negativos.

M. F. & 34 L Casada Amatitian Id. Of. Dom. Sarampién, varicela, meningo-encefa-
litis, trauma occipital, paludismo,
polimenorrea. Hereditarios: negati-

N : e vos. 8 partos.
V. H. 23 L . Soltera Pueb. Nuevo Vifias Id. Of. Dom. Sara,mztnonl, Ii?ludlsmo parasitismo
) : intestina ereditarios: negativos.
. V. P. 37 L Soltera Zacapa Id. Ot Dom. Parotiditis, tos 1ferma paludismo, 5
. . i : partos; varicela. Hereditarios: (?

B. G. 26 L Soltera Totonicapan Id.- Of. Dom. Alcoholismo y T. B. C,, sarampxog,
parotiditis Neumoma paludismo,
enuresis, retardo mental. Heredita-

i L. B} rios: posmvos

A R 45 - L Casada Chiquimula 1d. Of. Dom. Sarampidn, - varicela, parotiditis; of.

S ia{bdo(rinmal paludlsmo 2 partos.

. ereditarios: negativos.
G F 16 L Solterg Santa Rosa Id. .. Of. Dom. Sarampién, tos ferina, paludismo,
. amenorrea. Heredltamos posmvos
_ - (internada).

Tratamientos e . . Nutricién y . - ‘ .o

Anti. P Otros Diag. Provisional Diag. Definitivo Alimentacién Algunos Sintomas Psiquicos y Neurolégicos

N Varios Ps. Paladica Esquizofrenia Deficientes Desorientacion, alucina_qiong-s, risas y llanto.
- Verborrea, disgregacion, insomnio, cefalea.
N Varios Ps. Paltudica Ps. Alcohélica Malas Depresion, excitacién, agresividad. Delirio
. mistico y de tierra, risas, llanto y gestos.
N Varios Ps. Paltdica Ps. Toxica Malas Verborrea, incoherencia, temblor, delirio, ob-+
sesiones de muerte, insomnio. Negativi-
dad.
N Varios Ps. Paludica Esquizofrenia Malas Indiferencia, gestos automaéticos, alucinacio-
nes de muerte, insomnio. Negatividad.
N Varios Ps. Paladica Esquizofrenia Regulares Trastornos de la memoria con dificultad de
expresion. Psicomotricidad, intentos agre-
. L. sivos, insultos.
N Varios Ps. Paltdica Psiconeurosis Deficientes ~ Deambulacién, gritos y gestos sin motivo,
agres'ividad, alucinaciones auditivas y am-
. . nesias.
N Varios Ps. Paltdica Psiconeurosis Deficientes Deambulacién, intentos de suicidio, delirio ¥
: alucmacxones auditivas y v1suales, agita-
) . ciéon motriz, verborrea.
N Varios Ps. Paludica Esquizofrenia Deficientes Mutismo, delirio de incendio, obsesiones,
cenestesias: no siente mit. de cuerpo, tras-
tornos de la memoria. o
N Varios Ps. Paludica Esquizofrenia Deficienteg Desorientaciéon alop-auto y somatopsiquica,
Valucmacwxlles auditivas. diti )
; < i Esquizofrenia Deficiente erborrea, alucinaciones auditivas y visuales
N Varios Ps. Paladica squiz s dehnos’agltacmn y agresividad. ’
N Varios Ps. Paludica Esquizofrenia Deficientes  Desorientacién, locuacidad, agitacién psxcq-
motrlz, gestos y muecas, mutismo, aluci-
vn%cxones h di
; 2 144di auizofreni Regulares erborrea, incoherencia y disgregacién, risas
N Varios Ps. Paludica Esquizofrenia & y llantos, incontinencia emotiva, desorien-
tacion, agresividad emotiva.
N Varios Ps. Paludica Esquizofrenia Regulares Alucinaciones auditivas y visuales, obsesio-

nes de dano, mutismo.




Ingresos . ) P. es- Hemato- Glébulos Glébulos V.D. Otros Forma Leucocitaria
Egresos Hallazgos Positivos Fiebre fernal zoario Rojos  Blances = L.R. L.C.R. Heces datos Eo B Miel J Cay S¢ M L

Ing: 1950 Embarazo 42 mes Retro ver. Ut o
Eg: varios Taxia P. N N N 3.620,000 9,000

N —

II{OSpitsa& ) 1 . . - o N .+ 24 0 0 0 3 45 2 26
n. 19 epsis oral. ) 3.190,000 6,800 N N —

Eg. varios , -+ 3 0 0 0 2 62 1 33

Hospital ‘ ,

In. 1949 Nanismo Acondroplasico, Leuco- |

%g. v%rilos rrea, Sarcoptiosis. N N N  3.540,000 5,500 N N 4+ — 2 0 0 0 3 65 2 28
ospita

In. 1953 Latero-vers isq., cuello Ut. ulce- . . )

gg. v_%rios rado-Taxia P. N N N . 3.630,000 7,800 N N T — 9 0 0 0 4 68 2 27
ospital )

In. 1950 Hipertrof. Tiroidea, cervicitis Un .

%g. varios erosiv. Sepsis O. Lengua Sab. dia "N N  3.620,000 8,200 N N -+ - — 21 ¢ 0 0 6 51 2 20
ospital -

In. 1951 Prolap. gen-II-adenitis Inguinal- i

%‘.Ig. varios  Rasg. Perin. Taxia P. Sepsis O. N N N 3.520,000 © 5,300 N N 4 —_— 22 0 0 1 43 1 33
ospital

In. 1953 Embarazo 5° mes Leucorrea Ta-

Eg. varios xia P. . N N - N 3.320,000 6,100 N N 4 — 0 0 o0 0 1 17 1 23

Hospital - .

In. 1951 Cervicit. eros. Taxia P. Sepsis O. Intermi- ’

Eg. varios tente N N  3.210,000 6,700 N N . — 2 9 o 0 1 .73 2 22

Hospital )

In. 1950 Bazo percu., Leucorrea cervicitis

Eg. varios erosiv. T. B. C. fibros. Desv. Intermi-

Hospital Traquea. tente N N 3.040,000 5,200 N N £+ —_ 5 0 ¢ 0 1 70 4 21

In. 1953 Cerv.. Ule. Latero-Vers. Ut. Intermi- . | 0.54%

Eg. varios : tente N N  3.700,000 5,900 N N N glucosa 0 O 0 0 4 65 6 24

Hospital

In. 1953 Bazo perct. Catarat izq. Utero

Eg. varios ocupado 16 cms. encilladura »

Hospital nasal. N N N .2.970,000 5,900 N N + L — 6 0 0 0 1 721 20

In. 1950 Pterigiones, Hernia inguinal D. : 3 0 0 0 1 ™M 0 19

Ee. varios Leucorrea Prolapso genit. Ta- - . .

Hospital xia P. N N N 2.860,000 4,600 N N 4 —_ 4 3 0 0 3 63 3 26

In. 1951 Amig, crip., Himen integ.

ﬁg. varios D. Leucorrea. N N N 3.040,000 10,700 N N 4+ — 0 0 0 o0 7 74 1 18
ospital

NOTA.—Cada cruz (-4) no indica el grado de parasitismo, sino el numero de clases de parasitos diferentes.
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Los comentarios que pueden sacarse de los datos con-
tenidos en los resimenes de los cuadros anteriores son los
siguientes:

Enfermas en estado de notable deficiencia orgénica
por mala alimentacién y desnutricién; que han vivido en
climas palidicos y que seglin se constata padecieron de
paludismo; con taras hereditarias muchas de ellas; (mu-
chos datos al respecto, debido a las condiciones en que
llega el enfermo al hospital asi como la instruccién del
mismo v la de las personas que lo acompaiian son deficien-
tes, erréneos y poco dignos de crédito) ; con una historia
patolégica personal significativa (algunas de las enfermas
tienen claro antecedente encefalopatico).

Los hallazgos patolégicos somaticos denuncian otras
enfermedades concomitando con los trastornos psicopatolo-
gicos, tales como el parasitismo intestinal (tan masivo que
algunas de las enfermas acusan tres clases de parasitos
simultaneamente y otras, un g6.0 parasito pero en cantida-
des sorprendentes: huevos, embriones y parasitos adultos
en una sola muestra) ; un estado anémico (oligocitemia e
hipohemoglobinemia)' relativamente acentuado; afeccion
ginecolégica en muchas de ellas y en otras mantfestacio-
nes de tipo glandular u hormonal.

Las manifestaciones psiquicas en todas estas enfermas
acusan evolucién erénica, con remisiones ciertamente, pero
con recaidas exactamente iguales o empeoradas; la mayo-
ria han evolucionado sin fiebre, si ha aparecido, ha sido
incidentalmente por alguna medicacién (vacunas) no te-
niendo por otra parte caracteristicas palidicas. No pre-
sentan esplenomegalia ni hepatomega'ia, a excepcién de
dos que presentan bazo percutible.

Los examenes de laboratorio para investigacion del
hemetozoario en todas ha sido negativo (faltaron las prue-
bas de tipo serolégico para hacer exhaustivo este estudio;
hay que tomar en cuenta que la obtencién de reactivos para
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estas pruebas, en nuestro medio significa dificultades in-
superables). Otros datos encontrados fueron: Oligocitemia,
Leucopenia y Linfocitosis en 1a mayoria; en cambio en
ninguno se constata la monocitosig y si lo contrario una
monocitopenia ; ademds, eosinofilia, leucopenia y unga ligera

desviacién a lg izquierda; no hay poikilocitosis, anisocito-

sis ni punteado hoséfito. L. C. R. negativo en todos log
casos. Finamente el anilisis de log sintomas psiquicos
acusa marcadas caracteristicas endbgenas, con algunas ma-
nifestaciones de cufio exégeno. E] tratamiento antipaladi-
€0 no ha producido cambios favorables de fondo en nin-
guno de los casos.

Necesario es salir en este momento al encuentro de
varias objeciones que presentimos, antes de hacer los co-
mentarios a que nos condujeron los casos observados.

Si no existe el hematozoario, ni fiebre con caracteres
paliidicos, ni esplenomegalia; ni hepatomegalia, ni mono-
citosis y por afiadidura la terapéutica antipalidica no ha
dado resultados, eg casi evidente o por lo menos con sufi-
ciente base se puede eliminar e! diagnéstico de paludismo
en estos casos; y por tanto, concluir que mal nos pueden
servir tales casos para afirmar el contenido de nuestra
tesis: el paludismo no tiene especificidad causal en las
a'teraciones mentales. _

Efectivamente, 1a primera conclusién deducida en el
parrafo anterior: con suficiente base clinica se puede eli-
minar el diagnéstico de paludismo nos parece tan evidente
clinicamente, que nos atrevemos a sostenerla.

Los consiguientes del mismo parrafo en cambio, nece-
sitan atn una explicacién.

El criterio para inducir 1a naturaleza palddica de los
trastornos mentales, en log casos, objeto de estudio en esta
tesis, arrancé del antecedente palidico en todos ellos. - Co-
mo sabemos, la clinica recomienda, entre las bases para
llegar a un diagnéstico, el estudio de los antecedentes pa-

P
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tologicos del enfermo. En los casos a que nos referimos,
estaba y esta el antecedente palidico claro, yo lo tomé como
tal sin hacer pesar el diagnéstico sobre ese dato, prema-
turamente o un tanto “a priori”, sino de tal manera que
el estudio completo de cada uno de los casos me condujera
al diagnéstico definitivo, después de valorar cada uno de
las condiciones patolégicas encontradas.

Ahora bien si no se constaté el parasito y clinicamen-
te no podia concluirse en paludismo en los casos presen-
tados, en cambio bajo el punto de vista somético encon-
tramos otros hechos positivos, que son otros tantos diag-
nosticos que deben ser agregados ¥ que segun nuestra opi-
nién nos dan base para argumentar en favor de nuestra
tesis. Esta es la razén de por qué incluimos dentro de
nuestro trabajo el estudio de tales enfermas.

Me parece oportuno recordar lo dicho en los capitulos
anteriores, especialmente cuando hablamos de] pa.udismo
agudo y crénico, que si no es exhaustivo en pruebas por
lo menos suficiente para hacer sobresalir nuestros puntos
de vista y fundamentos para establecer la no especificidad
del paludismo en el desarrollo de trastornos mentales.

La tltima consecuencia que se deducia del parrafo de
objeciones que haciamos hace un momento la veremos ex-
plicada al concluir el que sigue,. _

De manera que habiendo analizado soméaticamente y
psiquidtricamente este grupo de enfermas se llega a la
conclusion :

Diagnéstico Psiquidtrico:
Grupo de psicosis en las cuales predomina el tipo

endégeno, con algunas manifestaciones de tipo exégeno.

Nueve esquizofrenias. Dos esquizofrenias con reac-
cién psico-neurética y dos Toxifrenias (esquizofrenoides).
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Diagndstico Somdtico:

Grupo de enfermas en las que se constata en todas:
Parasitismo intestinal severo; Desnutricién crénica y Avi-
taminosis. E] Paludismo crénico (sin parasitismo) cuyo
determinismo actual parece de poca monta si no es sino

como de predisposicién de terreno debe ser en ese sentido
tomado en cuenta.

Ademis: nueve tienen lesién genital dos Utero ocy-

pado; dos, ant’ecedentes neurolégico sospechoso de secue-
las; y una, T. B. C. '

_ Poden¥os plantearnos lo siguiente: (Es el paludismo
la causa eficiente del cuadro sintomatolégico soméatico? No.

Tal vez influya como causa alejada de predisposicién’

del terreno organico pero el estado actual patolégico en
tales enfermas se debe a todos los factores patolégicos
constatados. Sin ser categéricos podriamos atribuir ¢omo
causas principales a la desnutricién cronica, avitaminosis
y el parasitismo intestinal. Ahora bien, podriamos hacer
la misma pregunta con respecto al cuadro psico-patolégico
y conclui‘r hipotéticamente que las tres afecciones consta-
tadasﬁson -a causa de los trastornos psiquicos.

Pero la experiencia lo ha probado, que en cada una de
ellas separadamente pueden darse tales sindromes psico-
patolégicos, asi como aparecen so.0s ellos sin concomitancia

de ninguna de tales enfermedades ; ademés de que ya men-
cionamos anteriormente que con estas mismas enfermeda-

des pueden aparecen sindromes muy distintos como son
los que hemos descrito de reaccién exogena.

Podemos resumir asi: si los cuadros. psicopatolégicos
cambian no sélo en estructura psiquica interna sino tam-
bién en su totalidad o expresién externa, permaneciendo

constante la enfermedad somaética; si se presentan trastor-

nos psiquicos con caracteres mas o menos constantes en
diferentes enfermedades somiticas de muy distinta na-
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turaleza cada una de ellas; si finalmente aparecen los
trastornos mentales con iguales o diferentes caracteres
psico-patolégicos sin mediar ninguna enfermedad soemaitica,
tenemos que concluir que la enfermedad soméitica y el
agente o noxa, causa de ella no es la causa eficiente ni
especifica de las alteraciones psico-patolégicas que pueden
aparecer simu.tineamente con aquéllas.

Una vez mas, afirmamos lo que ya hemos dicho en
otra parte: la enfermedad orgédnica no es la causa de la

enfermedad psiquica; ambas son independientes, pero se
hacen correlativas, y puede aparecer la enfermedad psiqui-

ca si se perturba la unidad psico-fisica o psico-biolégica de

la personalidad y existe una predisposicién constitucional.
En los casos de las enfermas presentados podemos se-
fialar que se hace aparente la-influencia de los dinamismos
de los niic'eos presicéticos anclados en la constitueién per-
sonal ya que los caracteres endbgenos de tales psicosis son
aparentes. (Los antecedentes hereditarios no son positivos
en todas, pero creemos y lo atribuimos a deficiencia en su
investigacién por las dificultades que se preséntan en su
indagacién, dada la calidad de los enfermos o la indocu-
mentacién de los que los acompafian). ‘ '
Otra consideracién: entre los enfermos que llegan a’
Hospital General existen muchos que han sufrido de palu-
dismo, que ha pasado a la cronicidad y cuyo organismo
presenta las lesiones propias de este estado; sin embargo,
no presentan trastorno psiquico alguno. ¢Por qué enton-
ces los enfermos que llegan al Hospital Neuro-Psiquidtri-
co; que presentan las mismas alteraciones palidicas de or-
den crénico, pero que ademads exteriorizan alteraciones
mentales con diversos caracteres debemos atribuir éstas al
paludismo? o ; Alguna otra enfermedad somatica directa-
mente? Las enfermedades mentales que se presentan simul-
taneamente con sindrome somético no tienen como causa efi-
ciente y directa la causa externa responsable de la enfer-
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mc.:dad somatica : parasito, microbio, trauma, etc. La causa
eficiente de tales alteraciones estd en la propia psiquis, en
el propio dinamismo de la personalidad qhe pone‘ en ac::ién
el cimulo de energia vivencial innata del subconsciente,

coadyuvando o predisponiendo a e'lo un factor inespecifico

azée'ntado en el complejo fisio-patolégico hormonal o meta-
bohco,. no necesariamente producido por el agente externo
Irilterfi'lr{endo ese desequilibrio fisio-patologico los planos‘
blogulmlcos a cuyos niveles ia psiquis exterioriza sus ope-
raciones y procesos de integracién se comprende como apa-
rece una. manifestacién mental anormal o enfermedad men-
tal. Quiero aclarar algo que tal vez haya dejado dudas

es el hecho de que segiin hemos dicho en un capitu'o an;;ey-v

rior, en todas las enfermedades sométicas de manera ge- -

neral, pero especialmente aquellas cuya causa es externa
0 cuya causa es conocida, particularmiehte las de natura-
leza toxi-infecciosa' tienen por caracteristica el que: en
ellas aparezcan psicosis exégenas la mayoria de las veces
y una minoria de veces provoquen la aparicién o evoluciéon
hacia la cronicidad una psicosis endégena.

Pues bx.en, se nos dird ;por qué en los casos observados
en el Hospita! Neuro-Psiquidtrico aparecieron trastornos
n{entales de tipo enddégeno principalmente en caso de palu-
dismo, cuando lo contrario es lo frecuente?

He t!icho en el ¢apitulo correspondiente tal cosa pero
no he afirmado que sea siempre invariabiemente asi, una
regla infalible. - o

En primer lugar, segtin lo dicho, encontramos ligeras
manifestaciones de cufio exégeno lo cual estaria de acuerdo”
con las enfermadades sométicas, encontradas; y luego fuer-
te reaccién de tipo enddgeno. Esto tltimo s'egl’m también

ya dijimos en la parte “Anilisis Psiquiatrico de los Sindro-

”»” - 3
mes ?uede darse y lejos de desorientarnos, nos da a co-
n-o’cer Jl}stamente que al lado de una minima parte, 1a reac-
cion exdgena que presentan tales casos en relacién con la’
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enfermedad somética, hay movilizacién de factores neta-
mente endégenos autéctonos en cada una de las persona-
lidades de tales enfermas, que deben ser valorados y son
realmente la causa efectiva de gran parte de 'os cuadros
psicopatologicos.que presentan.

Por lo tanto, esta aclaracion nos da pie para ingistir
y recalcar ‘la importancia de conocer tales cuadros de
reacciéon exégena, lo mejor posible, para sopesar debida-
mente muchas manifestaciones psico-patolégicas y sus etio-
patogenias que critreios mal fundados nos conducen nece-
sariamente a errores.

Después de esta aclaracién creo conveniente dar algu-
nas orientaciones relacionadas con los conceptos: endégeno
y exégeno, frente a un diagnostico y un tratamiento.

Siempre que encontremos una psicosis de tipo exbgeno
el tratamiento soméitico toma principal importancia y el
psiquiatrico un puesto secundario o sélo complementario.
Esto sucede porque siempre que aparecen sintomas menta-
les de tipo exdgeno es casi seguro que hay una condicion
orgénica o funcional, toxi-infecciosa, metabélica, hormonal,
etc., como sustracto de todos los trastornos y manifestacio-
nes sintométicas. Puede tal trastorno organico o funcional
ser aparente o no y en este dltimo caso cabe la posibilidad
de buscarlo y establecerlo, con fuertes probabilidades, no
s6lo de encontrarlo sino de resolver todo el problema pa-
tolégico, somético y psiquico; con el tratamiento somatico
en primer término y con el psiquiatrico en segundo término
o como complemento.

Si se presenta lo contrario: una enfermedad somaética
y luego trastornos psiquicos de tipo exbégeno la conducta
terapéutica es la misma: el tratamiento somético priva.

En cambio si encontramos una psicosis de tipo end6-
geno sola (sin alteracién orgénica alguna aparente) esta
psicosis es del dominio de la terapéutica estrictamente y
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primordiaimente psiquiatrica. Sin embargo siempre hay

que investigar seriamente para descubrir cualquiera gal-

teracién orgénica o funcional que pudiera coexistir simple-
mente o tener influencia alguna sobre los sintomas psiqui-
cos; que en sentido clinico estricto, no sélo es una exigen-
cia cientifica sino una obligacién moral que hay que llenayr
pero atn asi, el tratamiento psiquidtrico es el primordiai
(de acuerdo con el punto de vista que. aqui nos ocupa)
puesto que el tratamiento somatico curara la enfermedad
somatica con ninguna o casi ninguna influencia sobre las
alteraciones psiquicas.

Si sucede lo contrario: aparece una enfermedad soms-
tica y luego aparecen sintomas mentales de tipo endégeno.

El tratamiento necesariamente serd soméatico y psiquiatri- .

co, pero como al curar la primera no obligadamente cura
la segunda, por tanto, si no son ambas terapéuticas inde-
pendientes en sentido estricto, lo son en el sentido de que
no se puede esperar mucho en los resu:tados de la terapéu-

tica somética sobre las manifestaciones patolégicas psi-

quicas. En estos casos, pues, la terapéutica psiquidtrica
adquiere principal importancia (dado el punto de vista
psiquiatrico que aqui nos interesa), sin significar por eso
que la terapéutica somética pierda ni su importancia ni
su valor.

Los casos mixtos endégenos-exégenos o exdgenos-en-
dégenos son del resorte de terapéutica mixta.

A continuacién queremos decir dos palabras con res-
pecto al tratamiento antipalidico en re’acién con las alte-
raciones mentales epifenoménicas en el paludismo.

En primer lugar e: tratamiento antipalidico, como bien
lo expresa el término, cura el paludismo pero no las alte-
raciones mentales que aparezcan antes, concomitantes.
con é o después de él. '

Es obvie lo anterior porque tales alteraciones mentales
no son palidicas etiopatogénicamente. Desaparecen las

.
v
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manifestaciones mentales cuando ha curado el paludismo,
en este sentido podria decirse convencionalmente que las
alteraciones psiquicas anormales las curé la quinina o los
sucedaneos.

Lo que decimos del paludismo lo decimos también de
toda la serie de enfermedades en las cua.es puedan apare-
cer manifestaciones psiquicas anormales. Los trastornos
mentales con caricter exégeno que pueden observarse en el
paludismo crénico, especialmente terciario, dando por anti-
cipado que sélo se trata de paludismo y que no hay enmas-
caradas otras enfermedades concomitantes, el tratamiento
antipalidico no da resultados favorables, acentudndose
mucho los fracasos. ¢(Por qué? Seglin nuestra opinién
porque paludismo crénico no es sinénimo de parasitismo
malérico simple y sencillamente, sino suma de lesiones
graves e irrevisibles, secuelas funcionales y parenquima-.
tosas que vienen a ser una segunda enfermedad peor que
la primera. No tenemos mis que pasar en revista la ana-
tomia y fisiologia patologica del paludlsmo para darnos
cuenta de elo.

Obvio, es, por tanto que el tratamiento fracase.

Si se trata de paludismo crénico y trastornos menta-
les de cufio endégeno el tratamiento no da resultados por
la razén antes dicha y porque endogeneidad significa mo-
vilizacién de factores psiquicos y biolégiéos desconocidos
del todo o cuya accién e intrincada forma de actuar nos
es desconocida. Luego ;por qué la quinina o los suceda-
neos van a resolver el problema? Seria una simplicidad
pretender que la quinina cure esos casos cuando descono-
cemos la naturaleza de aquellos factores y sus interac-
ciones; y si la quinina o similares tienen alguna accién so-
bre ellas y de qué naturaleza.

Un tercer caso puede darse: paludismo crénico (ter-
ciario) trastornos mentales y una o varias enfermedades
sinerénicas y simultineas. En este tercer caso creemos
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que sobran los comentarios. La accién de la quining seria
puramente causal. Los autores se muestran muy optim'is-
tz?s y refieren casos de paludismo crénico, “Psicosis Pali-
dxca”,.curados riapidamente y completamente con quinina,

] §1 asi ha sido suponemos que se trats de paludismo
cronico secundario, no terciario con alteraciones mentales

de tipo exégeno, pero atn nos quedan muchas dudas a’
respecto. ’

MANIFESTACIONES PSICONEUROTICAS Y
NEUROSICAS EN EL PALUDISMO:

Las manifestaciones psiconeuréticas y neurésicas que
se observan en el paludismo son relativamente mucho maés

tf:;‘secuentes que las manifestaciones anteriormente descri-

. La zrfalaria es una enfermedad en extremo agotante
S’m. mencionar todas las alteraciones fisio-patolégicas a:
Nidicas (ver capitulo correspondiente) que son causa D ]
extremo debilitamiento orginico hasta llegar a la caquex(il:
llamamos la atencién, aqui, sobre la enorme baja que su-’
frep los glébulos rojos elementos, esencialmente respira-
torios, .lo cual da por resu tado una oxigenacién tisular em-
pobrecida (anoxemia y anoxia) particularmente en e
cerebro. Tales alteraciones por si soias son suficiente‘
para desequilibrar el funcionamiento psico-cerebral y desS
encadfenar manifestaciones psico-neuréticas y neurésic'm-
Repetlmos, sin embargo, lo dicho con respecto a las psicogis'
exogenas y enddgenas puestas en marcha por un palu-
dismo: No son producidas por él; éste lo que hace es dis-

poner un estado fisiolégico, no sélo alterado profunda- °

mente s1r3<3 tan precario, que la psiquis no puede tener
Su expresion normal sino sélo o casi sélo patolégica.

it 'Aunque u}sxstimos también en la predisposicién cons-
Itucional presicética o especialmente, en estas formas psi-
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coneurdsicas, en la disposicién o predisposicion psicopatica
para manifestar tales alteraciones psiconerviosas.

- No tenemos mas que observar.en la practica el gran
nimero de enfermos con paludismo agudo o crénico que
en medio de aquella extrema palidez abotagada de su pie’
y blancura azulada de su esclerética, a veces tefiida de
amarillo por la colemia, guardan una. integridad mental

' que asombra.

No negamos el aserto de que en general las zonas
palidicas exhiben una poblacién triste, apatica, de fatiga-
bilidad facil, de muy pocas iniciativas para el trabajo ma-
nual o intelectual y la emulacién. Ciertamente sin entrar
ahora en consideraciones de orden médico y patoibgico que
sin embargo se podrian hacer, sélo agregamos que estas
poblaciones, segiin nuestro entender no se curan sélo con
quinina; deben curarse con alimentaciones nutritivas inte-
grales, asistencia y dotaciones higiénicas, asistencia sociai
y educacién. No olvidemos que hay un componente de la
personalidad en juego, en estas manifestaciones psiquicas
del paludismo que no se curan con quinina sino son del
dominio de la psic’otefap_ia y de la higiene psiquica.

Las formas clinicas psiconeuréticas que se encuentran
en el paludismo agudo o crénico, varian desde 'a “idea fija”
hasta verdaderas psiconeurosis_obsesivas; pasando por di-
ferentes estados psicopéticos y psicopatias. La forma neu-
rasténica y melancélica son frecuentes. Ya hemos men-
cionado la apatia, mencionemos los estados distimicos de
hipersugestibilidad, de labilidad neuro-vegetativa, tenden-
cia a la fijacién de movimientos expresivos, labilidad afec-
tiva que frecuentemente es causa de incompatibilidades en
el orden familiar y social, produciendo desde desacuerdos
hasta reyertas. ' -

Podriamos hacer este capitulo demasiado largo sobre
estos particulares psiconeuréticos en el paludismo, pero
nuestro objeto es hacer sobresalir el enfoque de estas ma-

>
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nifestaciones pscopato.égicas en el paludismo, segin el
criterio de nuestra tesis que dado todo lo expuesto en log
capitulos anteriores nos dispensa el extendernos mas; ter-
minando con la consideracién de que siendo el paludismo
una enfermedad caquectizante en extremo se dan las mani-
festaciones psiconeurdéticas en tal enfermedad, pero que es
el estado de miseria fisiolégca al que se le debe mas tales
manifestaciones psiquicags anormales y no al parasito pa-
ladico especificamente ni atin a la enfermedad palddica
de una manera particuar. ‘

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS:

A proposito de las manifestaciones neurolégicas que -

pueden presentarse en el paludismo, podemos ser un poco
concisos. '

Las lesiones neurolégicas funcionales u organicas que
el propio parasito, sus toxinas o:los desechos metabdlicos
pueden producir, son hechos en los cuales se puede poner
en evidencia la causalidad palidica directamente. En cuan-:
to a la especificidad del paludismo en la lesion neurolégica
tanto funcional como orgénica sostemenos parcialmente la
o especificidad.

No tenemos mas que estudiar la anatomia y fisiologia
patoldogica del paludismo para observar que anemia, anoxe-
mia, desequilibrio iénico con elevacién del potasio san-
guineo a expensas del potasio celular, caida del sodio y del
calcio sanguineo, aumento de la permeabilidad capilar,
hipoproteinemia, degeneracién y necrosis celular y parenqui-
matosa y muchag otras causas de lesiéon neurolégica no son
patrimonio exclusivo del paludismo, no le son especificos.

En cambio los tropismos parasitarios por el S. R. E.,.
la manera de agruparse en los capilares, e predominio del
falciparum en los capilares cerebrales, asi como las carac-
teristicas evolutivas de los ciclos schizogénicos y otras mas,
aln sujetas a revisién hoy, les son caracteristicas y en mu-
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chos aspectos especificos, aunque no del todo porque otras
parasitosis las tienen también; pues bien, tanto en unas
como en otras alteraciones se pone en evidencia la lesién
neurolégica de manera directa. '
Tocamos el punto neurolégico por cuanto tiene rela-
cién con el paludismo y con los accidentes psiquicos que
puedan aparecer concomitante y simultineamente con él
No vamos a analizar los casos que puedan presentarse de-
rivados de la combinacién de estas tres manifestaciones:
paludismo, lesién neuroldgica y alteraciéon psiquica.

_ Sélo diremos que cuando se dan los tres en un momento
dado, hay que hacer un estudio detenido y una fina discri-
minacién para deducir la parte de causalidad de cada uno
con respecto a los otros para no responsabilizar de primas
a primeras a uno de ellos de ser la causa de los otros.

Dice Vallejo Néjera a propésito: “En realidad los
sintomas neurolégicos no forman parte integrante del cua-
dro semio.égico de las psicosis; pueden faltar en absoluto
y la etiqueta nosogréfica del caso muy pocas veces depen-
de su ausencia o presencia. Tratase de sintomas organicos,
que unas veces preceden e incluso son causa de la psicosis
y otras han de considerarse como un efecto del proceso
al evolucionar la dolencia hacia los estados finales”.

Dediicese de lo antecedentemente expuesto que en las
psicosis pueden presentarse los sintomas neuroldgicos en
los siguientes easos:

19—E] proceso patolégico cerebral origina primera-
mente los sintomas psiquicos apareciendo en su
curso y accidentalmente los sintomas neurolégicos.

929__Los sintomas neurolégicos organicos son prima-
rios, presentandose los trastornos méas tarde, cuan-
do el proceso morboso organico ha atacado las re-
giones cerebrales donde estdn localizadas las fun-
ciones psiquicas; y

|
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3%—Los signos neurolégicos representan exclusivi-

mente sintomas de trastornos del desarrolio ce-
rebral (estigmas degenerativos).

Finalmente, deseamos hacer una insinuacién:

Creemos tener serios fundamentos y haber demostrado
con todos los capitulos expuestos que el paludismo no tiene

especificidad ninguna para producir psicosis y mucho menos

una determgnada psicosis que amerite el término nosolégico:
Psicosis palidica.

Luego el término “palddica” aplicado al término psi-
cosis seglin nuestra opinién debe ser eliminado.

Por otra parte la definicién de psicosis dada por el.

Psiquiatra Mira y Lépez, excelente por su contenido, dice:
Resultado final de la confluencia de multiples influjos per-
judiciales sobre el individuo, el cual responde ante ellos
creando un proceso de naturaleza defensiva que se mani-
fiesta en el exterior por un cambio en el modo existencial
y en la conducta; por una alteracién del dnimo y de la
conducta capaz de engendrar sufrimiento, no sélo en el
actor sino en sus espectadores, crear una duradera pero
variable desadaptacién entre el sujeto y el medio ambien-
tal y en tltima instancia destruir (pasajera o definitiva-
mente) la inestable férmula de relacién entre ambos.

Nosotros hemos dado en el capitulo correspondiente .
un analisis de los sintomas desde el punto de vista psico- -

légico y psiquiadtrico y hemos hecho sobresalir lo que
caracteriza a las manifestaciones psiquicas de tipo exégeno,
que en dos palabras podemos resumir: alteraciones psi-
quicas més o menos graves pero que a pesar de ello los
mecanismos internos de la psiquis subsisten, no aparece
hendida la mente, hay relaciones légicas entre las viven-
cias psiquicas y la persona no se despersonaliza. No pre-
tendemos decir con esto que los cuadros éxégenos son en.la
préctica asi de rigidos e invariables. No, hay oscilaciones
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hacia lo endégeno, pero asi y con todo hay notable cons-
tancia y caracteristica psicolégica en los cuadros exdge-
nos por lo que también el término de psicosis aplicado a
las manifestacones psiquicas anormales de tipo exdégeno
nos ha parecido exagerado, seglin y también de acuerdo
a lo que la mayoria de los Psiquiatras estin de acuerdo
en reconocer como psicosis.

Por estas razones insinuamos que estas manifestacio-
nes psiquicas de tipo exdégeno naturalmente en relacién di-
recta con una enfermedad somética que la precede, la sigue
o que se desarrolla con ella se denominen con uno de los si-
guientes apelativos:

Psicosis Exdgena en el Paludismo.

Reaccién Psicética en el Paludismo.

Reaccién Psicoide en el Paludismo.

Sindrome Psiquico reactivo en el Paludismo.

Sindrome Psiquico en la somatosis paléidica. (Sindro-
mes psiquicos en las somatosis es el nombre que les da
Vallejo Néjera, en la actualidad a los cuadros exdgenos
que se presentan en las enfermedades soméaticas). Nosotros
lo adaptamos nada més al paludismo.

No nos resolvemos definitivamente por ninguna. To-
das no parecen exactas aunque siempre encontremos en
ellag algin lado flaco. Por eso admitimos, desde ahora,
que son susceptibles de hacer surgir objeciones.

De manera que mientras puede este problema . decidir-
se definitivamente queremos sélo dejar sentado que el tér-
mino “Psicosis Paltidica” encierra a nuestra manera de ver
un error cientifico y por otra parte, si no se tiene un cri-
terio basico al respecto induce en la préctica a errores de
diagnéstico y a errores terapéuticos en los médicos no
especializados.




CONCLUSIONES

12—FE] paludismo no posee ningln determinismo de cau-
salidad directa, préxima y efectiva en las mani-
festaciones psiquicas anormales que pueden presen-
tarse durante la evolucién de aquél.

28__No tiene tal determinismo ni especificidad causal
en la aparicién de tales trastornos psiquicos, porque
la enfermedad palddica es de naturaleza orgénica
material y las alteraciones psiquicas son de naturaleza
psiquica.

32__T.a manera de actuar el paludismo es produciendo un
fisiologismo anormal a nivel de los estratos psico-
cerebrales a través de los cuales opera la mente los
complejos procesos de integracién psico-biolégica de
la personalidad. ,

42— A través de tal desequilibrio fisiolégico en los p.anos
de integracién psico-cerebrales, la psiquis no logra
efectuar sus operaciones ni exteriorizarlas dentro
de los moldes arquetipos normales y aparecen las
manifestaciones anormales.

52__Entre todos los componentes de ese desequilibrio bio-
quimico y fisio-patolégico la anoxzemin y la anozia
general de los tejidos, primordialmente cerebral, gra-
vitan poderosamente como factores de sideracién
celular.

62—De acuerdo con los estudios realizados, parecen muy
raros log trombos parasitarios y las trombosis vascu-
lares.

78__Tas alteraciones psico-patolégicas en el paludismo
son de tipo exdégeno tanto en el paludismo agudo como
en el crénico.
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82__La aparicién de trastornos psiquicos de tipo endé-
geno o mixto en el paludismo, deben hacer pensar y
tomar en cuenta la predisposicién presicética del en-
fermo.

92__T.as dos conclusiones anteriores tienen capital impor-
tancia psiquiatrica para el enfoque y planteamiento
del diagnoéstico, prondstico y tratamiento de los tras-
tornos psiquicos que desencadena el paludismo.

102—Del hecho de constatar el parasito en la sangre en
un caso de paludismo con sintomas psico-patolégicos
no se deduce ni se sigue que éstos sean de naturaleza
palidica.

112—Menos se puede afirmar la naturaleza palidica de al-
teraciones mentales por la simple constatacién de

tamiento paludico.

122—Porque la quinina no cura trastornos mentales sino
solamente la enfermedad somatica palddica.

182_Por consiguiente, las alteraciones mentales, epifené-
menos psiquicos “desaparecen” al curar la enferme-
dad palddica, andlogamente como desaparece una.tu-
mefaccién edematosa al suprimir el obstaculo circu-
latorio,

curan con quinina; obvio es que los trastornos men-
tales que puedan aparecer entonces, guarden indepen-
dencia frente a tal estado somatico “Paltdico” (?)
y frente al tratamiento quininico.

152—La enfermedad palidica en sus relaciones con :os
trastornos mentales que pueden aparecer antes, con-
juntamente o después de ella guarda siempre su
indole netamente somética, sin caracteres ni detér-
minismos mentales.

anamnésticos palddicos o por la influencia del tra-.

142—FEl paludismo crénico cuyas alteraciones tienen sig- -
nificado de irreversibles (enfermedad nueva) no se
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162—E] concepto de “Psicosis Paltdica” encierra un error
cientifico con repercusiones en el orden préctico.

172—Por el antecedente sugerimos que las manifestaciones
o reacciones psiquicas que pueden aparecer en el
paludismo se designen con otros términos.

182—Para lo cual sugerimos varios apelativos que figuran
en las paginas anteriores.

ENRIQUE du TEIL.

Ve B9,
Dr. Miguel F. Molina.
Imprimase,

Dr. José Fajardo,
Decano.
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