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ACERCA DE UNA MANIA
PSEUDO -ALUCINATORIA GRAVE DESARRO-
LLADA EN UN PALUDICO SIFILITICO, CON
CARACTERES EVOLUTIVOS FINALES
DE DELIRIO AGUDO MORTAL

Alumno, Luis Jaime Sdnchez.

Observacién presentada a la Soc. de Internos de San Juan
de Dios, el 3 de noviembre de 1937.-—Bogot4a.

Neftali G- de 22 afos de edad, natural de Manzanares (Caldas)
soltero y agricultor de profesién, ingresa al servicio de enfermedades
tropicales el 18 de septiembre. Interrogado acerca de sus antecedentes
hereditarios, no anota nada que sirva. Entre sus antecedentes personales,
refiere haber contraido una sifilis hace tres meses, la cual se traté mal,
empleando para ello dos inyecciones de neosalvarsan y una de bismuto
coloidal. No da ningin antecedente alcohélico ni recuerda otro alguno
morboso. Cuanto a la evolucién de la enfermedad actual, el paciente
anota lo siguiente: Con ocasién de un viaje a Villavicencio en donde
trabajaba en una hacienda en calidad de agricultor, Neftali G. experi-
menté stbitamente una sensacion de malestar muy acentuado, seguido
de sensacién febril y de un calofrio que le duré dos horas y que fue
seguido de abundante sudor. Esta fiebre le repetia todos los dias a hora
~distinta, y le duraba mis o menos hora y media. Imposibilitado para
seguir trabajando resolvié hospitalizarse en Bogotd, y en el camino de
‘Villavicencio a la capital, el enfermo no pasé ningiin dia sin que dejara
de experimentar el mismo ataque febril. Al ingresar al hospital, su tem-
peratura era de 41 C. y la sangre examinada por el médico de la sala,
demostré la existencia de Pl. vivax.

A la inspeccion general, el paciente no denota enflaquecimiento.
Relativamente bien conformado, pertenece al tipo asténico-atlético de la
tipologia kreschtmeriana. No existe ninguna deformacién osteo-cuti-
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neo-muscular, ninguna mancha de la piel, ningiin sintoma objetivo de
dolencia local que le hiciera adoptar una posicién especial en la cama.
Ni dispneico ni alglco, solo la curva térmica traduce la infeccién hu-
moral.

El examen del aparato respiratorio no revelé nada de anormal. El
aparato circulatorio, suministré los siguientes datos. Pulso durante el
acceso febril, 120. En apirexia, 98. En ambas circunstancias se presen-
taba ritmico, regular, extenso, la auscultacién de la regién precordial,
resulté negativa. La punta cardiaca latia en su sitio y su aspecto pulsa-
1il era normal. La presién arterial, fue de 13 por 7 en el Pachon. La
presién digital sobre el seno carotideo, no produjo la lentitud tono cir-
culatoria. La maniobra oculo-cardiaca de Czermack, provocé una dis-
minucién de las pulsaciones, de 97 a 94. No hubo persistencia de dicho
reflejo ni se acompafig de angustia. Raya adrenal de Sergent, negativa.
En resumen, neurotonia de predominio vagal, tal como sucede en los
asteno-atléticos.

El examen del aparato digestivo suminisiré lo siguiente. Denta-
dura, completa y en buen estado. Lengua ancha, limpia, himeda, tem-
blorosa. No habia ni anemia ni congestién de la mucosa bucofaringea.
El enfermo no presentaba disfagia. Anorexia no electiva, flatulencia
después de las comidas sin regurgitaciones. Constipacién de tipo alter-
no como fenémeno subjetivo. Objetivamente, la region abdominal ex-
plorada por los diversos métodos clinicos, revelaba un aumento indo-
loro del volumen hepatico, el cual presentaba 13 cms. en la linea ma-
milar. Espacio de Traube, libre y de extension normal. Bazo percep-
tible a la percusién, pero no a la palpacién. Por lo demas ninglin pun-
to doloroso abdominal. Las materias fecales examinadas, dieron hue-
vos de tricocéfalo en pequefia cantidad.

El aparato urinario funcionaba correctamente y el anilisis de ori-
na no dijo nada de patolégico. Aparte del bazo, el resto del sistema
linfatico, fue negativo al examen clinico. El sistema nervioso, tampoco
denoté ninguna alteracién. El paciente, de una mentahdad bien cons-
tituida, respondia correctamente al interrogatorio.

Tales fueron los datos que se lograron del exdmen clinico de Nef-
tali G. a su ingreso al hospltal los cuales permitieron el diagnéstico
de un paludismo primo-invasor. Tratado conforme a este diagnéstico,
por medio de la atebrina intramuscular, la temperatura al tercer dia de
su hospitalizacion, subié sin embargo a 39,4 C, sin calofrio ni sudores.
Una nueva inyeccién intramuscular de atebrina hizo caer la temperatu-
ra al dia siguiente a 37,2 C. y al 6° dia, los accesos febriles habian des-
aparecido totalmente. En completa apirexia transcurrié el enfermo los
tres dias posteriores, sin que la menor manifestacién morbosa del lado
de su organizacién neuro-mental se pusiera de relieve. Pero al noveno
~dia de su entrada al hospital, hacia las 6 p. m., el paciente por prime-
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ra vez comienza a presentar varias anormalidades psiquicas que llama-
ron la atencién de los vecinos y de la hermana del servicio. Sibita e
inmotivadamente, el enfermo se muestra euférico. Refiere miiltiples
anécdotas de un marcado caricter ertico, primero en voz baja, Tuégo
en alta voz. Rie estrepitosamente, se muestra marcadamente optimista,
refiere multiples hazafias amorosas, politicas, etc. Evoca recuerdos de fa-
milia imprimiéndoles un sabor irénico desmesurado, dice ser superior
a todo el personal del hospital reunido. Pero a pesar de todo esto, la
mimica del enfermo ain estd de acuerdo con sus ideas ya muy méviles
y no se presenta una agitacién somdtica alarmante. El paciente, se duer-
me al fin, después de cuatro horas de este estado hipertimico. Al siguien-
te dia, a las siete de la mafiana, se presenta el verdadero estado hiperexci-
tativo. El enfermo, despierta dando grandes voces. Prorrumpe en ex-
clamaciones furiosas, salta de su cama, pretende atacar de mano a sus
compafieros. Es valiente. Nada teme. Posee armas a granel, suficien-
tes para hacer frente a un ejército. Insulta, vocifera, vuelve a acostar-
se. Reducido por la fuerza al decibito dorsal y convenientemente im-
posibilitado para moverse, el enfermo es presa de una intensisima agi-
lacién motriz. Los ojos brillantes, la cara vultuosa, la boca espumosa, la
gesticulacién facial del paciente pasa con una gran rapidez de la triste-
za al estupor a la indiferencia, al desprecio 'y a la alegria. Llora o rie
sin la menor coordinacién motival. Cuchichea palabras ininteligibles.
Escupe al que pretenda acercirsele. Rechaza violentamente las medica-
ciones y los alimentos.

Mas esta -agitacién psico-motora, presenta otros matices mds intere-
santes. El paciente de pronto calla y se aquieta. Dice oir cantos celes-
tes. Nos sefiala de pronto como angeles enviados del cielo, para que
llevemos su alma porque su cuerpo ha muerto. Sefala lugares poblados
de caballos color violeta y llenos de oro y esmeraldas para él, porque
él mismo es Dios.

En este estado, cuyas caracteristicas son muy dificiles de describir
acertadamente a causa de su rapidisima variacién, el enfermo es aislado.
La temperatura tomada varias veces, no ha experimentado la menor as-
censién. Tampoco hay hipotermia. Nuevamente inspeccionado, el pa-
cienlc no presenta ninguna erupcién, ningdn punto doloroso a la palpa-
cién. La esplenomegalia ha permanecido estacionaria igual que la he-
patomegalia. El enfermo no ha vomitado, el aliento no presenta uingu-
na particularidad llamativa. Los reflejos temdinosos y cutaneos estin
cxagerados pero (hecho importante) el signo de Kerning no se encuen-
tra hajo ninguna forma. La pupila no dice nada de anémalo. A pe-
sar de un tratamiento calmante apropiado, el enfermo no mejora. Todo
lo contrario. Los tres dias siguientes, los transcurre en un estado’ tal,
que se hace necesaria la aplicacién de 1 cc. de esencia de trementina
en el hombro izquicrdo para ver de provocar una reaccién inflamatoria
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que apacigiie al paciente. No hubo tal. La agitacién ideomotora aumen-
taba mis cada dia. No era posible hacerle tragar nada, como no fuese
algiin liquido dulce. Su enflaquecimiento era notorio. La cantidad de
orina disminuia de volumen, pero su aspecto era normal, y las reaccio-
nes rutinarias de laboratorio no revelaron ni albiimina ni glucosa ui
pigmentos bitiares. La temperatura, a pesar del absceso trementinado,
sélo subié a 37,2 C. La tensién arterial, tomada con grandes dificulta-
des, dio 10 por 6. Los ruidos cardiacos, acelerados a 125 p. m. eran
débiles y el pulso, hipotenso. Trasladado al manicomio, una azohemia
dio 0,95. A pesar de los cuidados del servicio del asilo, el paciente fa-
llecié el 1° de octubre a las tres de la mafana, en hipotermia y con fe-
némenos contracturales, catorce dias después de su ingreso al hospital
de San Juan de Dios. La autopsia, desgraciadamente, no- pudo llevarse
a cabo.

Analisis de los sintomas.

Un problema ante todo. ;El cuadro clinico fatal que presenté6 Nef-
tali G. corresponde a uno agudo especial de la nosologia neuro-psi-
quiatrica? Evidentemente que si. Tres sintomas sintéticamente ideo-mo-
tores caracterizaron .evolutivamente el aspecto clinico del paciente: la
hipermiostenia (Ex. contr. musc.) la paraprosexia (atencién “al la-
do”) y la marcha progresivamente grave de la enfermedad, sin ninguna
alternancia de normalidad, nitan siquiera un estado confusional estético.
Asimismo, existi¢ una sintomatologia onirica. Pero para poder inter-
pretar la fenomenologia mental de Neftali G., tomemos las primeras
manifestaciones que I1lamaron la atencién en la sala del hospital.

Hemos visto c6mo, en un comienzo, el paciente se mosiré alegre,
cptimista, evocador, hipermnésico. Pero no mas. Este conjunto de ex-
presiones, sobrevenidas en un individuo hasta entonces mentalmente.
sano, evocan la hipomania de Deny-Camus o excitaeién maniaca sim-
ple. Si la enfermedad se hubiese detenido ahi, habria existido todo de-
recho para pensar en un primo brote de la célebre locura: circular- de
Kraeplin. La euforia sin embargo, no era lo suficientemente intensa para
convertirse en una via derivativa de tendencias inconscientes. Segiin
Bain, la sensacién euférica, estaria ligada a una gran actividad de los
cambios humorales, lo cual la convertiria en una cenestopatia. De
cualquier manera que sea, la euforia inicial del paciente no se erigié en
iinico sintoma psiquico. Desde el dia siguiente, la apariencia oligo-sin-
tomatica de la afecci¢n cambié totalmente. De la hipertimia unilateral
de la vispera, el enfermo presentdé una asombrosa inestabilidad
pseudo-afectiva. El plano de la percepcién, se habia convertido en uno
de pre-percepcién. Ninguna elaboracién permitia la conversién cons-
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ciente de la sensaci{n objetiva. Era una etapa de verdadera dicotomi-
zacién propioceptiva. Y si vamos mas alld y examinamos la esencia
misma de la inestabilidad maniaca considerada por varios autores como
perteneciente a un estrato emotivo, sentimos la necesidad de creer que
es demasiado simplista esta apreciacién del fenémeno. Yo me atrevo
a preguntar, donde y cémo se logra comprender un estado maniaco in-
lensn, partiendo de la emocién, y si lo que se observa en tales enfer-
mos es una organizacién. Nada existe tan organizado como el estado
emotivo. Es algo mis que una simple coordinacién hormonal porque
existen suficientes argumentos para considerarla como causa v no como
efecto. Pero esto es de otro plano. Ateniéndonos a nuestro caso con-
creto, es posible decir ( y se puede generalizar) con Delacraix que el
lenguaje estd cerca de su substrato emotivo. Largo e inoportuno seria
penetrar las trabazones del lenguaje y la emocién. Bastenos para la
interpretacién de nuestro caso, decir que de lis tre: leyes de Van Gin-
neken sobre el sistema material del lenguaje, la de Grammont o del ca-
racter anticipado de la atencién, debe ser la areptahle

Asi pues, toda la sintomatologia mental presentada por el pacien-
te, puede reducirse a los dos sintetismos de los autores: hiperideacién,
hipermiostenia. Pero cada uno de ellos, presentan especiales estructu-
ras. Hemos visto, como el paciente en medio (y esto es trascendente)
en medio de su gran agitacién ideomotora, referia oir voces celestes y
contemplar figuras extrafias. jEra un alucinado? ;Un alucinésico? ;Un
onirico? Para considerar esta fase del problema, tenemos que, obliga-
damente, desconocer y desechar el concepto de “hiperideacién” que
entrafia un enorme equivoco. No hallamos en efecto, ninguna de las
cinco etapas que Van Woerkom coloca a la cabeza del proceso ideativo.
Lo umico constante en nuestro caso, es la movilidad figurativa. Puede
haber—y la hay—hiperideaci¢én en un estado hipomaniaco y con todo,
lo-que se ha denominado “fuga de ideas” que también es una denomi-
los dos aspectos complementarios de la percepcicn del mundo exterior.
to gnodstico para la percepcion polarizada al objeto, y aspecto patico
para “el cémo de la experiencia misma”, nuestro paciente no presenta
que el profesor Honorio Delgado puntualiza con los nombres de aspec-
un resultado directo de su exagerado movimiento percepto-estésico. De
sién, dificulta la claridad del cuadro clinico. No existe ningfin esque-
naciéon errénea cuya interpretaciéon procuraré desarrollar en otra oca-
ma primario, y por consiguiente la alteracién del pensamiento verbal
tiene como resultante la alteracién del pensamiento temporo-espacial.
Nuestro paciente, no interpreta porque no logra orientarse. En este es-
tado, las visiones y las audiciones que refiere percibir Neftali G. son
para el analisis sino el aspecto patico. Evidentemente, habia un caric-
ter experiencial en la exagerada movilidad mental del enfermo. No se
trataba aqui de percepciones, pues de las seis caracteristicas de la per-
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cepcién. 1, Corporeidad. 2, localizacién en el espacio objetivo. 3, fres-
cura sensorial. 4, estructura determinada. 5, constancia de la forma.
6, independencia de la voluntad) ninguna se encontraba presente. En
cambio, hallamos todas las otras seis peculiaridades de la representa-
cién: 1, imagen cualitativa. 2, localizacién en el espacio interior o sub-
jetivo. 3, estructura indeterminada. 4, falta de frescura semsorial. 5,
dependencia de la voluntad. Acaso este dltimo caracter no se halle ni-
tidamente, pero llegariamos a un examen de la voluntad patolégica que
excederia los limites harto precarios de este trabajo-

El enfermo pues, tenia representaciones. ;Pero se dira: pues que
Neftali G. exteriorizaba sus sensaciones imprimiéndoles una objetivi-
dad manifiesta, no caia de lleno en un estado alucinatorio? Nada de
esto. Si se toma como punto de partida analitico la IMAGEN, es pre-
ciso partir de otro sitio del de la escuela asociacionistda amarrada por
tanto tiempo a las cuatro leyes aristotélicas de la asociacién. Una ima-
gen mental, no es aquél delicioso y bonachén rebullicio local, fastidio-
samente determinista. Nada tan ficil de decir, como antafio, que las
imagenes, encajonadas andrquicamente en tal o cual circunvoluciéon una
vez revolcadas por una “epilepsia local” tomarian no se que via mara-
villosa para llegar hasta producir la alucinaciéon. Esto es mera inge-
nuidad. v

Después de los trabajos de Bergson, la nocién de imigen ha te-
nido una vuelta total, andloga a la introducida por P. Marie, el “gran
iconoclasta” y por Head en el terreno de las afasias. La imagen men-
tal, dice H. Ey, es un contenido de conciencia concreto y significati-
vo que representa para nuestro pensamiento lo que la percepcién para
Ja acciéon. La imAgen, es pues un contenido mévil. Con tales caracteres
se presentaba en nuestro paciente, y asi hay que interpretar el fenémeno.
¢Cémo surgieron en Neftali G.? El estado de “baja tensién” en que se
encontraba (Ey), provocé indiscutiblemente la automatizacién men-
tal. Neftali G., hablaba y se exprimia, no ya como sujeto sino como
objeto. Las imégenes que surgieron no eran sino pseudo-alucinaciones,
provocadas por una sucesiva descarga de significados, cuya indiscuti-
ble raiz instintiva nos fue imposible averiguar. Por otra parte, y to-
mando en un sentido casi behavioristico la palabra “pensamiento”, ;qué
clase de pensamiento era la que presentaba el paciente? Entre las 10 ca-
tegorias: 1. Pensamiento fantastico. 2. Fuga de ideas. 3. Pensamien-
to inhibido. 4. El prolijo. 5. El compulsivo. 6. El oligofrénico. 7.
El demencial. 8. El embrollado. 9. El esquizofrénico. 10. Las ideas
sobrevaloradas. 11. Pensamiento delusional o delirante, hallamos en
la llamada “fuga de ideas” una reproduccién caso fiel de los trastornos
mentales de Neftali G. El profesor peruano a quien ya he citado, dis-
tingue en las caracteristicas psiquicas de la “fuga de ideas”-

1. Falta de limitacién del pensamiento.
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2. Falta de diferenciacién del objeto.
3. Aceleracién del tiempo subjetivo.
4. Actitud vivencial primaria.

5. Confluencia de significaciones.

6. Predominancia del impulso extrayectivo.

Como sucede inevitablemente en estos casos, Neftali G. sensoriali-
z6 un significado. Esto y no mas, es la alucinacién. La alucinacién,
dice Séglas, no es un proceso que se pase fuéra del sujeto. Se podria
decir que el enfermo alucina. Y concluye Ey mordazmente; “Muchoq
médicos son los alucinados por el enfermo”.

En resumen, este examen demasiado rapido de las alteraciones men-
tales de Neftali G. puede resumirse a un estado acensural que provocé
la formacién de un sistema automético que el enfermo extrayecté' en vir-
tud de una anilacién de los contingentes temporo-espaciales, provoca-
das por percepciones incompletamente sucesivas.

Diagnéstico .

Por el sucinto analisis anterior, podemos llegar a decir que la
alteracion psiquica del enfermo que hemos examinado, consistié en “un
irastorno primitivo de la atencién voluntaria que por su intensidad, hizo
mds o menos automaticas las diversas funciones psiquicas elementales y
que acarreando por ello la inestabilidad procesal, trajo consigo una fal-
ta de adaptacion y de utilizacion” (Déron). Es decir, un estado maniaco.
Es menester considerar ahora las diversas relaciones psico-somdticas que
se sucedieron en la evolucién fatal del caso clinico. Si nos situdramos
en un terreno puramente psicolégico, el diagnéstico no podria avanzar.
Sindrome = maniaco no es un diagnstico como. epilepsia tam-
“poco lo es. Vimos anteriormente, que uno de los caracteres mds inte-
resantes que present6 el enfermo, fue el de la progresividad grave de la
afeccién. De la hipomania simple, pas6, ripidamente a la mania colé-
rica de. Max Schule, a la agitacién incoherente de Ritti. Por ‘el aspecto

clinico y por la evolucién es posible sin mayores dificultades, descartar
la mania juvenil, la mania presenil, la mania de los degenerados, la ma-
nia de los débiles de Séglas. Ningiin “antecedente, al decir de la familia
del enfermo, permite suponer que tal ataque mortal fuese un brote de
la locura circular. Asimismo, ningin sintoma objetivo ni subjetivo
permite situar el ataque en el plano de los sintomas secundarios de un
proceso infeccioso. Reservamos uno de éstos, el paludismo primo in-
vasor, para examinarlo mas adelante. Entre las enfermedades crénicas,
hay tres cuya consideracion se hace importante:
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1. El alcoholismo.
2. La sifilis.
3. La tuberculosis.

El paciente, cuando aiin se hallaba en estado normal, rechazé todo
antecedente alcohélico. Supongamos empero que haya mentido. ¢Seria
posible que el alcoholismo crénico produjese un cuadro analogo al que
hemos contemplado? Veamos los ocaracteres del delirium tremens que
es el que inmediatamente llega a ocupar sitio de diagnéstico enire esta
psicosis exotcixica: '

1. Predominio visuotactil y el caracter terrorifico fantastico de las
alucinaciones.

2. Estado crepuscular.

3. Delirio ocupacional.

4. Enorme sugestibilidad.

5. Grave trastorno de la memioria de fijacién que da lugar a una
sintomatologia casi igual al sindromo amnético de Korsakoff.

6. Rica sintomatologia neuro-humoral.

En ninguna forma, era el complejo que presenté el paciente.

La segunda posibilidad, la sifilis, tampoco es probable. No es po-
sible admitir, que una paralisis general mortal (?) adquiera autonomia
de manifestacién primo-secundaria de una sifilis evolutiva.

La tuberculosis, en su forma cerebral, no presenta un cuadro se-
mejante. Un tuberculoso, casi nunca presenta una tal dramatizacién de
las manifestaciones mentales, y mas bien aparece bajo la forma de una
alteracion crénica de la afectividad, que unida a otras caracteristicas, han
hecho que los autores describan formas pseudo-esquizofrénicas de la
tuberculosis. o

De esta manera, si el sindrome que presenté Neftali no puede en
manera alguna introducirse por la sana razén en los dominios de la si-
filis, ni de la tuberculosis, ni del alcoholismo, no nos queda por consi-
derar, sino la dnica causa que a nuestro juicio, fue la productora de la
muerte del paciente: el paludismo. . ‘ ‘

Una opinién asi, parece extrafia. Es sabido, que las psicosis pald-
dicas propias mas bien del paludismo crénico en cuanto son psicosis, se
presentan mas bien bajo la apariencia de una confusién mental, o de un
estado melancélico. Pero esta opinion de la mayoria de los autores ex-
‘tranjeros, debe ser .ensanchada entre nosotros En. efecto, el profesor
Maximiliano Rueda, ha observado varios casos de equivalentes de las
fiebres palidicas, en enfermos que llegaban en un intenso estado de
excitacién, sin el menor grado de fiebre, y en quienes el examen de la
sangre reveld la existencia del hematozario. Tales enfermos curaron
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completamente a causa de la accién de la quinina. ;Qué de raro pues,
que en este enfermo, cuya sintomatologia predominante maniaca, revela-
ba un proceso inflamatorio cerebral difuso y agudo, no se haya produ-
cido una encefalitis de origen paliidico? Por otra parte, hay autores
como Porot, que sefialan el paso de una mania infecciosa a un estado de-
lirante agudo como el que observamos. Este caricter grave y fatal de la
evolucién, que es precisamente la caracteristica clinica del delirio agu-
do, se presentd con una exirema violencia en Neftali G. La hiperazohe-
mia, hallada la antevispera de la muerte del paciente, no fue lo sufi-
cientemente elevada para incriminarla como la causa de la muerte, pues
recientemente, Girard, Cornut y Moreau, han hallado el 4zoe sanguineo.
muy elevado, en ciertos casos de delirio agudo que no se terminaron
por la muerte. Hay pues suficiente derecho para suponer con grandes
probabilidades, que el caso que hemos analizado fue el de un delirio
agudo palidico mortal.

Las lesiones anatomopatol(gicas del delirio agudo, se hallan resu-
midas por los tres autores franceses antedichos, en las tres conc]usmnes
siguientes:

1. El sindromo “delirio agudo”, corresponde anatomopatolégica-
mente, a una encefalitis discreta de focos diseminados, caracterizada es-
pecialmente por una perivascularitis.

2. Las lesiones de estos estados delirantes estrictamente localiza-
das, al encéfalo, NO SE ACOMPANAN DE NINGUNA ALTERACION
RENAL LO CUAL ENUNCIA EL PROBLEMA DE LAS AZOHEMIAS
EXTRARRENALES. No existe ningin signo de nefritis.

Concuerda singularmente esta conclusién con el resultado negatlvo
en el examen de la orina de nuestro paciente.

3. Si las lesiones constatadas son de ORDEN inflamatorio, no po-
demos concluir en la etiologia infecciosa del sindromo (7).

" Esta ultima conclusion de los autores franceses, es muy eldstica,
y da margen para incluir en ella cuadros morbosos que no presenten
ia caracteristica de la azohemia, la cual tampoco puede elevarse a cate-
goria de dogma.

Las azohemias ligeras, de 0,60 a 1 gramo, dicen, son susceptlbles
de curacién, sin embargo, en el caso que presentamos una azohemia de.
0,90 se acompaii6 de una marcha rdpidamente fatal.

En resumen, el aspecto “delirio agudo” presenta atn muchas in-
cognitas. No es posible atribuirle una etiologia univoca, y acaso .inter-
vengan en él, factores individuales de indole tipolégica, ain no estu-
diados.



Volumen VL, No 9 marzo, 1938. 487

BIBLIOGRAFIA
1. Déron. Le syndrome maniaque. 1928. G. Doin. Paris.
2. Porot. Les syndromes mentaux. 1928. F. Alcan. Paris.
3. E. Ey. Hallucinations et délire. 1934. G. Doin. Paris.
4. E. Mira-Lopez. Manual de Psiquiatria. 1935. Salvat. Barce-
lona.

5. Denny-Camus. Psicosis maniaco depresiva. 1924. G. Doin. Pa-
ris.

6. Delgado Honorio. Psicologia general del pensamiento. 1936.
Lima. Perd.

7. Delgado Honorio. Psicopatologia de la percepcién. 1936.
Lima Peri.

8- Delgado Honorio. Introduccién al estudio de la Psicopatologia.

1936. Lima. Pera.
9. Franceschi Alfredo. El pensamiento sin imigen. Rev. Crim. y

Psiqu. N¢ 124, 1934. B. A.

10. Girard P. Cornut P. Moreau P. Etude critique des états dits
primitifs de délire aigu. Re. Med. Junio 6 de 1937.

Luis Jaime Sdnchez

5|D<><=ll'——.—"5§§ ‘




