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Modalidades Depresivas en las Reacciones
Psiconeuróticas y Psicóticas

La depresión, CDmD hecho clíníco,
presenta para su estudio Ias dificul-
tades inherentes a oodo proceso PSiCD-
lógico variable en sus manífestacío-
nes y -complejo en su estructura.
Si queremos lograr una adecuada

noción de este evento, deberíamos mi-
rarlo CDn suficiente amplitud de enfo-
que, situándonos en ID posible en di-
ferentes niveles y adoptando diversos
puntos de vista. Solamente CDn una
visión amplia, de alcance panorámi-
CD, lograremos percibir en forma ca-
bal su ubicación y relaciones; en tan-
to que la congruencia O' incongruencia
de lDS hallazgos que ofrezca el exa-
men del fenómeno desde planos dis-
tintos, nDS informará sobre la vali-
dez de nuestras apreciaciones acerca
de su naturaleza y sígniñcado.

Las observaciones unilaterales, si
bien destacan un aspecto particular
del hecho y aclaran determinadas
áreas de su intrincada organización,
tienden, sin embargo, a descuidar ID
tocante a sus relaciones y sígnífíca-
ción general cayendo a menudo en el
dogmatismo 'ante la tmposlbí.lidad de
sostener su valor en 'el campo clíni-
CO' O' experimental.
En el terreno de las eXlperi'encias,

corno ven el de las ideas, se destaca
por ID tanto, la necesidad de una la-
bor sintética, de integración, que

* Jefe del Departamento de psiquia-
tría. Facultad de Medicina de la Uni-
versidad del Valle, (Cali-CDlDmbia).
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agrupe lDS hall azgos vaislados bajo ca-
:!egDrías coordínables, analice sus pro-
piedades y formule sus principios ge-
nerales a través de un cuerpo de
doctrina cuya suficiencia nO' baste SD-
Iarnente para explicar ID descubierto,
sino también para señalar el camino
de invcstigacíones futuras.
La "teoría adaptativa" de Rado

(36, 37), al situar el fenómeno psi-
cológico en un contexto biológico,
cumple a cabalidad CDn las condício-
nes señaladas, pues a más de ampliar
el ámbito de observación, examina
el hecho en sus relaciones naturales
e integra en forma armónica las po-
laridades de la experiencia, señalando
así la ruta hacia "una ciencia unifi-
cada de la conducta humana" (38).
La concepción de esta nueva discipli-
na fundada sobre las bases de una
"psicodinámica fisíológíca", ofrece de
verdad una perspecbíva extremada-
mente rica en amplitud y profundi-
dad para el estudio clíníco O' investi-
gatívo.
Utilizando CDmD punto de referen-

cia fundamental la concepción de Ra-
do, nDS proponemos esbozar en este
ensayo una hipótesis de trabajo que
ofrezca una visión esquemática ge-
neral del fenómeno depresivo. al CDn-
templar-lo en sus aspectos psicodiná-
mico, bíológíco y genético, coordinan-
do para ello lDS dascubrfmíentos de
notables investigadores en estos cam-
pDS.
La conveniencia de emplear un en-

foque multídíscíplínarto para el estu-
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dio de ua depresió~, fué ya vislum-
brada por Freud mismo (13'),al pre-
guntarse si ciertas formas de melan-
eolia no podrían deberse a la acción
de "toxinas" y al mencionar que l!l
ambivalencia del melancólico er- su
relación con objetos, puede ser cons-
titucional.
A la observación clínica se presen-

ta la depresión como un proceso es-
trechamente relacionado con la an-
gustia; Abraham así lo reconoce ex-
plícítamento en su trabajo orrgínal,
(1) pues inicia su 'exposición seña-
lando la frecuente coexistencia o al-
ternancia de dichos estados, y Iuego
establece un paralelismo entre angus-
~¡'ay miedo y también entre melanco-
lía y pena. Rado las interpreta como
formas partículares de "descontrol de
la conducta de emergencia" (37, 38),
entendiendo como emergencia (37)
toda situación crítica que coloca al
organismo en una posición de peligro
inminente, del cual tiene que defen-
derse con actividades destinadas a la
prevención y reparación del posible
daño y que en conjunto constituirían
la "conducta de emergencia" (38).
La base de estas observaciones des-

cansa 'ene,l brfllarrte trabajo de Can-
non (7, 8), sobre los cambios fisioló-
xicos indispensables para la adapta-
ción a estímulos ambientales y de las
reacciones 'especiales, de posible raí-
grambre filogenética (7), que se ope-
ran 'en las estados de miedo, ira y
dolor.
El modelo Clásico de la reacción

lucha-escape, descrito por Cannón
(8), se ha utilizado extensamente co-
mo patrón fisio,lógico de ola angustia;
pero Funkenstein (14). se pronuncia
en contra de esta actitud y cree que
el cuadro depresivo se ajusta mejor
que 'el angustioso a los hallazgos ii-
síológícos de Cannón, basando se para
ello en estudios experimentales clí-
nico-farmacológicos.
Si la angustia y la depresión pue-

den confundirse de ~al manera. su-
ponemos que son fenómenos íntima-
mente ligados entre sí, no sólo en el
plano clínico sino también 'en el subs-
tratum risíológíco. Postulamos por lo
tanto, que loa depresión es un proce-
so cuya naturaleza dinámica seria
básicamente 'asimilable a Ia de la an-
gustia,con Ia característica común de
ser reacciones de emergencia, en el
sentido de que aparecen como res-
puesta a una situación crítica, ame-
nazante para el organismo.
Para analizar las características di-

ferenciales de estas dos entidades,
convendría examinar'las por lo menos
'en sus aspectos psicodinámico y bio-
químico-fisiológico.
Empleamos el término "aspecto psi-

codinámico" para designar, como iJ:o

hace Rado, (38) la porción "comuni-
cable" de Ia actividad nerviosa ce-
rebral, junto con la pequeña fracción
de lo "no comunicable", capaz die in-
ferirse por el contexto asociativo, (co-
mo lo hace el psicoanálisis).
En el plano psiccdinámico, la dife-

rencia consístiría en el modo como el
organismo 'en una posición de peligro
amenaza ven un momento dado y en
su interpretación subsiguiente, hecha
sobre ola base de experíencias pasa-
das y de Iascondiciones actuales.
En el caso de la angustia, la sítua-

ción se percibiría como una AME-
NAZA A LA INTEGRIDAD DEL YO
en sus aspectos físico o mental o en
ambos, lo que 'Originaría - entre otros-
temores de mutilación corporal, con-
taminación, desintegración, pérdida de
C'On t rol, desprestigio, enfermedad
(aguda) y muerte (inminente).
En el caso de la depresión, el pe-

ligro 'entrañaría una AMENAZA A
LA SUBSISTENCIA INDIVLDUAL.
Originando as! temores de abandono.
desvalimiento, aniquilación, privación,
pérdida o alineación de afecto, depau-
peración,enfermedad (consuntíva) y
muerte (por inanición).
Como quiera que la situación ame-

nazante neva implícitas :-Odaslas po-
sibles combinaciones de estas dos for-
mas de peligro, la respuesta sinto-
mática será forzosamente de tipo míx-
tO,aunque orientada en determinada
dirección, de acuerdo 3.1 predominio
de uno u otro de los factores. Esto no
excluye, smembargo, la posibilidad de
formas puras, en las que la suprema-
cía de uno de los 'elementos fuese
absoluta. .
Si bien el tipo mixto o alternado

de angustia y depresion ocurre con
singular frecuencia en la observación
clínica directa, O, 16 20, 28, 39) o
en el 'curso de psicoterapia (41), far-
rnacoterapia (11, 39, 4.1) o electrote-
rapia (3), debemos .postular por 10
menos la posibilidad de exrstencia de
una variedad depresiva pura, mejor
caracterizada e o m o "DEPRESrOK
FLOTAN'DE LIBRE" y enteramente
equiparable a su homóloga: La "AN-
GUSTIA FLOTANTE LIBR!E".
La alternación de síntomatología

depresiva y angustiosa se ha explica-
do en términos de alteración del
equi1ibrio psicodínámíco (11, 41), o
de los procesos neuro.fisiológicos sub-
yacentes.
Antes de entrar a definir el meca-

nismo intrínseco de la depresión, con-
viene detenernos a considerar las ca-
raccerístícas generales del evento
precipitante, pues parece que existe
una importante diferencia con la an-
gustiaen este punto; en efecto. mien-
tras en ésta la situación amenazante
comporta a menudo un HECHO A
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PUNTO DE SUCEDERSE, Y frente al
cual el individuo mantiene una acti-
tud de tensa y temerosa expectatíva
en el caso de la depresión se trat~
de UN HECHO YA CONSUMADO
-en realídad o ñantasía- que el indi-
viduo lamenta en forma desvalida y
desesperada.

Las formulaciones psícodínámícas
de la depresión, desarr oláándose en
torno al modelo psicoanalítico origi-
nal propuesto por Abraham y Freud
O, 2, 13), adoptan numerosas varian-
tes y destacan aspectos sobresalien-
tes del fenómeno; pero 'es el trabajo
de Rado (35, 36, 38), el que logra
interpretar-lo con mayor efectívídad
en su naturaleza ínníma, mostrar su
raigrambre biológica y exponer su
sentido 'económico. Por lo demás
reconoce la influencia de un elemen~
to genético y habla de "fenotipos pa-
togénícos" (36) quienes son el resul-
tado de la interacción del genotipo
(depresivo). con el 'ambiente". De
acuerdo a su formulación (36, 38). el
paciente experimenta en realidad o
e!1 fantasía la pérdida ,de un ser que-
rido y ~aconCIbe en terminos de una
grave. amenaza a su subsistencia. La
reacción emocional ante 'esta pérdida
es abrumadora y ofrece un serio peli-
gro a su capacidad pam adaptarse; se
SIente condenado a la ¡ inanición y
responde solícibando ayuda en forma
desesperada. Sin embargo, el cuadro
se complica por sentimientos de rabia
contra quien 10 abandonó y temor
culpable de ser acaso el propio cau-
sante de esta deserción. En la fase
inicial del 'episodio, la rabia es de
tipo "coercitivo", se dirige 'contra el
desertor y trata de forzado la que
vuelva junto a sí; pero bien pronto
el temor culpable y el arrepentimien-
to que éste ordgína, dominan el cua-
dro: El paciente busca expiar su cul-
pa con sorrretdmiento y recuperar así
los elementos perdidos indispensables
para su subsistencia; la rabia coerci-
tiva retrocede y se vuelve contra él
mismo 'e incrementa con su vehemen-
cia la severidad de los autoreproches
y autocastígos: en :c<;-'sosgraves, pue-
de aun llegar al SUICIdiocomo subter-
~ugio. máximo, bajo la concepción
ilusoria de ganar con este sacrificio
la reconciliación finaL
El estado de retardo psícomotor ca-

racterístico del proceso depresivo se
expdícarfa por Ia acción inhibitoria
combinada del dolor y 'el temor cul-
pabLe (36).
El punto de vista psicodinámico

destaca la Singular importancia d~
las relaciones materno-ínfanti'les en
épocas tempranas del desarroLlo, pues
el patrón depresivo se estructura so-
bre el prototipo del niño abandonado

por su madre, llamándola desespera-
damenteen medio de llanto y aflic-
ción.
Se han descrito como rasgos carac-

terológicos en los depresivos: Una
exagerada dependencia, intensas de-
mandas de satisfacción, intolerancia a
la frustración (2),ambiv,alencia (13),
egoísmo exclusívísta (19), inseguri-
dad, narcisismo: pero talvez 'el más
significativo de todos ellos es la ORA-
LIDAD; las fantasías de tipo caniba-
lístico, (2, 13), la ímportancia de los
dientes como órganos de expresión de
la rabila coercitiva, (36), el ayuno co-
mo forma de expiación (36), aportan
evidencia len este sentido. Los recien-
tes trabajos de vados investigadores
sobre los efectos psicológicos del ham-
bre y la priv,ación, son el de tal im-
portancia que bien merecen cita espe-
cial: además,como explonan fenó-
menos en una área de transición en-
tre lo psicodinámico y lo bioquímico-
fisiológico,este es un punto adecuado
para hacerlo:
Frank (12), habla del patrón de-

presión-elación que aparece cuando
las funciones metabólicas básicas se
mantienen en condiciones precarias o
están amenazadas por un peligro real
o imaginario". Establece comparacio-
nes de este fenómeno con lo-scambios
que experimentan los animales hiber-
nantes, como posible Despuesta a la
disminución de recursos alimenticios.
lVllerloo (33), afirma que "depresión,
angustia o sentimientos de culpa, son
a veces los únicos síntomas de inani-
ción", sin que exista hambre como
tal. En las experiencias de Keys (27),
se describen manifestaciones depresí-
vas como-respuesta a condiciones ex-
perimentales de ayuno prolongado.
Bruch (4),establece correlaciones clí-
nicas entre las crisis depresivas liga-
das a privación en 'la infancia y las
que aparecen en el adulto como res-
puesta a conflictos emocionales inme-
diatos particularmente Ia pérdida de
un objeto amoroso, o por algún dis-
turbio- fisiológico que cause trastor-
nos del metabolismo.
Pasemos ahora al terreno bioquími-

co y neuroflsíológíco en busca de ele-
mentos probatorios y explícatortos pa,
ra los fenómenos observados en el
campo psícodinámico, La observación
clínica nos muestra cómo la depre-
sión se acompaña de procesos somá-
ticos correlativos, en forma semejan-
te a lo descrito en la angustia (22).
Estos procesos corresponden por na-
',mralleza a maniobras preparatorias
para la acción de emergencia, estruc-
turadas 'a menudo 'en patrones indivi-
duales, derivados de las experiencias
tempranas del sujeto. La conducta
adaptativa de un individuo depende
según Gerard (18), de los mecanís-
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mas innatos o aprendidos que su or-
ganismo ofrezca como respuesta ten-
diente a eliminar los disturbios am-
bientales que afectan el equilibrio pla-
cer-dolor. Estos mecanismos son en
su mayoría inconscientes y correspon.
derían a la función descrita por Ra-
da en el plano sícodíriámíco como
"regulación hedónica" y a su entidad
particular, la "barrera del dolor" (38).

Es posible demoserar la función
adaptativa de varios desórdenes fi-
siológicos presentes en la depresión:
(30A) insomnio, anorexia, constipa-
ción y tensión motriz son de espe-
rarse en un individuo movilizado a
un estado de alerta por los peligros
de un ambiente hostil o amenazante.
A su vez, fenómenos relacionados con
lo trastornos descritos, tales como dis-
minución de la secreción parotidea
disminución del tono y la peristalsis
intetinal así como ¿ambién el insom-
nio. podrían explicarse (15) por la ex-
cesiva producción de adrenalina. El
análisis de la respuesta individual
frente a estímulos farmacológicos lle-
vó a Funkenstein (14 15), a postular
que las depresiones están asociadas
con excesiva secreción de adrenalina
y que la dirección de la rabia es la
variable psicológica más importante
que acompaña a la respuesta fisioló-
gica, pues en individuos que orientan
su rabia contra sí mismos (Intrapu-
nítívos) se presenta un patrón adre-
nalínico y en los que la orientan con-
tra el ambiente ("extrapunitivos") un
patrón nor-adrenalíníco. Los hallaz-
gos sugieren que en cuadros depresi-
vos existe hipersecr ecíón de 'adrena-
lina o una substancia homóloga y en
cuadros 'angustiosos hipersecreción de
noradrenalina 'O una substancia ho-
móloga. Gerard (18) corrobora este
dato al afirmar que si las emergen-
cías son severas, se asocian con :1ctí-
vacíón de la médula suprarrenal. pro-
duciendo adrenalina o noradrenalí na
y añade que es interesante notar có-
mo estos agentes guardan relaciones
íntimas, cuantitativas, con los niveles
de conciencia. Sobre la base de es¿as
observaciones se puede esnecul ar
acerca de las causas para la presen-
tación mixta o alternada de cuadros
depresivos y angustiosos, máxime si
consideramos (15) que las respuestas
autonómicas se estructuran a niveles
primitivos filogenéticamente antiguos
del cerebro, los cuales no pueden dis-
criminar sobre la naturaleza del pe-
ligro que encaran.

Sutherland (44), estudiando la se-
crecion parotídea condicionada. en-
cuentra secreción media de alto ni-
vel en la angustia y de bajo nivel
en 'la depresión; postula que la an-
gustia parece corresponder a "irrita-
ción" en la terminología reflexoló-

gica, en contraste con la depresión
que se asemeja mucho a la "inhibi-
ción central"; el 'asocio de irritación
e inhibición, correspondería a la como
binación angustioso-depresiva.

Lo anterior se relaciona con el tra-
bajo de Alexander (3), quien descri-
be el cambio de la depresión en an-
gustia y la subsiguiente reversión del
fenómeno, en forma controlada, pre-
decible y capaz de repetirse, por el
uso de electro shock y electroestimu-
lación alternados; esto lo lleva a pos-
tular que la depresión parece ser una
"reacción paradójica en el sentido pa-
vloviano", puesto que Se trata de un
estado de profunda inhibición induci-
do por excesiva excitación.
Bykov (6) define este tipo de "in-

hibición protectiva", "ultramaximal"
o "transmarginal", como un fenóme-
no que aparece cuando la magnitud
de la estímulacíón excede la capaci-
dad de trabajo de las células afecta-
das y puede considerarse como una
medida fisiológica en la lucha contra
influencias dañinas, pues evita el ago-
tamiento y destrucción celulares; pe-
ro, si continúa por un tiempo largo
la inhibición en sí puede volverse pa~
tológica. En células patológicas aún
estímulos de intensidad usual pueden
evocar una inhibición ultramaximal.
En este punto cabe detenerse a me-

ditar sobre 'el valor de tal concepto
para explicarnos la predisposición de-
presiva si l'a relacionamos con la no-
ción de Gellhorn (17), de que "no
hay pensamiento alterado sin una mo-
lécula alterada" y de que las ex pe-
rrencias pasadas deben conservarse re-
presentadas por alguna huella mate-
rial. .. Ciertamente, ¿oda la concep-
cien psicoanal itica del gran valor di-
námico de las experiencias infantfles
y del poder patógeno de los traumas
tempranos, cobra nuevas dlmensíon=s
de solidez y profundidad, si la mira-
mos desde estas bases.
Respecto al interrogante de cuáles

serían las estructuras nerviosas en-
cargadas de mediar la respuesta de-
presiva,existe el acuerdo general de
localizarlas en el di encéfalo (9, 17, 18,
28, 34), corno resultado de numerosos
trabajos clínicos y experimentales en
la fisiología de las emociones.
Papez (34), considera al hipotálamo

como un sistema guardián de las ne-
cesidades biológicas básicas del indi-
viduo; 'sus núcleos atienden las de-
mandas nutritivas. sexuales, de traba-
jo, del "stress" y las exigencias emo-
cionales.
Cobb (9), afirma que la respuesta

emotiva probablemente no secomple-
ta sino al activarse por 10 menos tres
circuitos reverberantes, descritos así:
19- Haces espinotalámico y bulbota-
lámico - hipotálamo - tálamo =-cín-
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gulo 29- Hipocampo - hipotálamo -
tálamo - neocortex. 3°_ Amígdala-
estría terminal - hipotálamo - tá-
lamo- corteza. Como circuito adi-
cional. funcionaría el hipotálamo
obrando por medio de hormonas o es-
tímulos nerviosos sobre el sistema en-
docrino, vía hipófisis - suprarrenal
-circulación cerebral. Estos sistemas
proveen el substnatum de emOCIOn
sostenida sobre el cual opera la por-
ción neo-cortical, más altamente in-
tegrada. Desde el punto de vista psi-
cológico, la emoción consta, según
Cobb, de tres elementos. 1) el "sen-
tímíenco privado" que el individuo
percibe a través de un proceso de in-
terpretación símbólíea, 2) el intrinca-
do conjunto de cambios y alteracío-
nes internas que acontecen en ner-
vios. vísceras, glándulas y músculos
constitupendo un estado de "conmo-
ción interna" y 3), la expresión abier-
ta de la emoción. Cómo ésta, a su
vez. causa cambios en 'el ambiente,
registrados por los órganos de los
sentidos se establece una nueva fuen-
te de estímulos que influencia el
"sentímiento prdvado", con un refuer-
zo adicional. Así 'pues, tanto desde el
punto de vista neurológico como del
psicológico, las emociones dependen
de sistemas de realimentación ("feed-
bac") con circuitos reverberan tes.

Las investigaciones refliexológicas
(5) destacan la importancia de los es-
tímulos interoceptívos como medios
para influír sobre 10's procesos cere-
brales, de manera particular, en el
mantenimiento de un estado "tónico"
de la corteza. De acuerdo con ésto,
la permanente estímulación de la cor-
teza por el estado variable de 'loasvís-
ceras y sus aparatos receptores pro-
duciría junto con los estímulos' exte-
roceptivos un nivel de "tono cortical".
Sin embargo, sabemos que antes de
llegar a la corteza, los estímulos inte-
rocepcivos confluyen en la formación
reticular (34) de donde pasan al tá-
lamo. Como el sistema reticular re-
cibe a su vez fibras descendentes de
la corteza, podemos decir que se
constituye de esta manera en un mo-
dulador de la actividad sensorial y
motriz periférica y del estado de con-
ciencia.
Según GeIlhorn (7) existen nive-

les de emoción. como existen niveles
de conciencia y las dos funciones es-
tán relacionadas, aunque distan mu-
cho de ser idénticas, Las descargas
retículo -hipotálamo- corticales, cons,
trtuir ían un fondo 'adecuado para que
puedan efectuarse las funciones erno-
cionales específicas gracias a una in-
tegración de la actividad hipotálamo
cot-tica'l, El hipotálamocO'ordina des-
cargas autonómicas y somáticas y es
responsable, por medio de impulsos

hípotalámíco- corticales, de las modi-
ficaciones de la percepción y de pro-
cesos mentales elevados, como el jui-
cio. Es muy importante saber que el
hipotálamo puede ser actívado refle-
jamente y también desde áreas de
proyección sensorial en la corteza, o
desde aquellas áreas corticales que
intervienen en la memoria.

Después de una revisión, aunque
sea somera, de los conceptos bioquí-
micos y neurofisiológicos que explica-
rían el proceso depresivo, se advierte
inmediatamente la necesidad de una
síntesis armornca con las nociones
psioodinámicas: el análisis objetivo de
unos y otras nos revela su perfecta
congruencia cuando las bases críticas
se fundamentan 'en la observación ra-
cional, No hay razón válida (42) para
que los psiquiatras se suscriban a, es-
cuelas de pensamienco d i n á m i e o
opuestas a las organicistas. El psi-
quiatra debeconcehir las entidades
psicológicas (42) simultáneamente co-
mo abstracciones y patrones neurales
y ante. todo, recordar con Cobb (9),
que ninguna persona con un. punto
de vista unilateral, puedeexpllC'ar el
ñenómeno total de las emociones.
Por lo tanto, debemos reconocer en

el proceso depresivo un elemento
operante en el plano psicodinámico,
que corresponde 'a la. percepción del
estímulo precipitante, a su írreerpreta-
ción símbólíca y a la percepción de
los cambios del estado funcional or-
gánico producidos por la intervención
de otro elemento que 'Opera 'en el
plano fisiológico Y 'consiste 'en 'la ac-
tivación de circuitos neurales y neu-
ro hormonales cuya función es la de
elaborar resptiestas defensivas frente
a una situación de alarma, de acuer-
do con un patrón estructurado filoge-
néticamente (4, 12). Sobra añadir que
los elementos se complementan por m,
teracción recíproca.
Si bien 'en el modelo que antecede,

iniciamos el evento depresivo a partir
de la percepción del estímulo precí-
pitante, se comprende que alteracío-
nes de diferente naturaleza en la es-
tructura o el funcionamiento de los
elementos, pueden actuar corno causa
~suficiente para desencadenar u n a
respuesta patológica 'e instalar por lo
tanto dicho, proceso.

Naturalmente esto nos lleva a en-
focar el problema de las depresiones
"endógenas" y debemos hacer algu-
nas consideraciones sobre 'este punto.
Abraham (2) y Freud (3), mencio-
nan la existencia de posibles facto-
res "constitucionales" en 'la psicosis
maníaco depresiva; 'el primero, en co-
nexión con la 'oralidad y el segundo,
con la ambíva'lencia. Rado (38) habla
de "fenotipos patógenos", en quienes
la aparición de rasgos depresivos pue-
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de basarse en la presencia de fiado-
res predisponentes en sus genotipos:
postula además, que en vcasoade de-
presión sin causa aparente, la su-
puesta pérdida precipitante puede ser
sólo una tentativa de racionalizar la
reacción patológica experimentada por
el individuo. Debemos cuidarnos, sin
embargo. de llamar "endógenos" a to-
dos los casos de depresión cuya cau-
sa precipitante no se manifieste en
forma obvia. Garmany (16), encontró
que sólo el 20% de una serie de ca-
sos diagnosticados como depresión
"endógena" no presentaban causa pre-
cipitante.
Las Investigacíones realizadas por

Kallman (25, 26) en familias de ma-
níaco- depresivos, 'señalan la presen-
cia de un gene dominante transmiti-
do directamente por un padre a la
mitad de su prole y que no ,es ligado
al sexo ni se expresaconsistenten-
mente. Se trata pues, de un caso de
dominancia autosómica simple, con
penetración incompleta. Del efecto
mutante de este gene dominante úni-
co, depende la capacidad cíclica de
'exceder el margen normal de res-
puestas emocionales con alteraciones
extremas pero autolimítadas, Se pos-
tula, también, la existencia de un me-
canismo regulador que protege la vi-
da emocional del individuo de los
'extremos dañinos; elemento proóector
así mismo determinado hereditaria-
mente por el efecto fisiológico del
alelomorfo normal del gene mutante
que produce la psicosis cíclica. El
trabajo de Stenstedt (43) sobre me-
lancolía involutiva, muestra un ries-
go de morbilidad correspondiente al
doble del de la población general en
los familiares de los pacientes ostu-
diados,
Luego de analizar en forma sucinta

las modalidades del fenómeno depre-
sivo 'en su contexto psícodínámíco,
bioquímico-fisiológico y genético, tra-
taremos 'a continuación de examinar-
las en el campo clínico, observando
sus vícísitudes en las reacciones psi-
ce-neuróticas y psicóticas.
(Empleamos el término "reacción"

en el sentido que le dá el Manual
Diagnóstico y Estadístico de la Aso-
ciación Psiquátrica Americana) (48).
Si concebimos la depresión como

una reacción de emergencia, su fun-
ción biológica se traduciría en la ela-
boración y movilización de defensas
frente a una situación amenazante
para el organismo y vimos ya cómo
las respuestas 'Ocurren en los planos
psicodinámico y bioquímico fisiológico,
Estos son esfuerzos por establecer el
equilibz-io homeostáóíco que se halla
perturbado; pero Ia alteración ho-
meostática en este caso, va seguida
de una reintegración defectuosa del

proceso adaptativo (45) que dá corno
resultedo Ia formación de 'síntomas.
La intensidad y riqueza sintomáti-

ca
b
dependerán de varios factores, a

sa er: La naturaleza del estímulo
amenazante y su Incerpretación por
parte del organismo, la integridad 'es-
tructur<al 'O funcional de los elemen-
tos nerviosos encargados de 'elaborar
la respuesta, los recursos biológicos
innatos o adquiridos con que cuente
el organismo para sobrellevar la ex-
periencia y el efecto que la conducta
resultante produzca en el ambiente,
Por 1'0 demás, los síntomas depresi-
vos son alterados, modificados a in-
fluidos por síntomas de otros traseor-
nos cuando ocurren en conjunción
(24) .
Las respuestas que 'aparecen en 'el

campo psicoumamíco constituyen el
sistema de defensas psíquicas frente a
la .emergencia y actúan sobre un fon-
do interpretativo, a cuya formación
contribuye en gran parte, la percep-
ción de los cambios del funcionamien-
to orgánico. . .,
Siguiendo el mlsmocnteno usado

para el ,estudio de los mec?-!,ism~s
que intervienen en su formac~on, di-
vidiremos Jossintomas dapresívos en
dos grupos general es: los que se ma-
nif'iescan predominantemente en el
plano psíquico y los que aparecen en
el plano somático. Los primeros r'~-
presentarán la respuesta pSlcodmaml-
ca y los segundos la bioquímico-fisio-
lógica.

En el primer grupo tenemos: efec-
to depresivo propiamente dicho: tris-
teza melancolía, apatía, pesadumbre,
desc~nsü en la auto estimación, auto-
acusaciorres, auto-reproche, ideas de
culpa, depauP'~ración _y minusvalía;
obsesiones, fobras, suenas y farrtasía.s
t;errorH1Clos;: S'ensadó~ de desvaílí-
miento, desesperanza. Ideas de SUICI-
dio temor a 'enloquecer daspersona-
lización. desrealización, ideas deliran-
tes y alucinaciones.

En el segundo grupo: fatiga, adi-
namia, atonía, retardo motor, anorc-
X~3 insomnio, pérdida de peso; al-
gias musculares mareo, vértigo. vi-
sión borrosa, tinnitus, sabor amargo
en la boca, prurito anal, vulvar, o
generalizado, trastornos del ritmo
cardíaco. extremidades frías, hippus.
sequedad en la boca, pilorospasmo,
constipación, meteorismo, impotencia
sexual, frigidez, amenorrea, pareste-
sias de varias clases.
Todas las combinaciones ',Josibles de

estos síntomas pueden aparecer en ros
cuadros clírricos, reforzándose mutua-
mente u orgarrizándose uno la partir
de otro. Sintomas típicamente repre-
sentativa" de una interacción r ecípro-
ca de los planos (psícodínárníco y fi-
siológico), serían la hipocondríasis
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las distorsiones de 'la imagen corpo-
ral y los disturbios en Ia apreciación
del tiempo.
No todas las depresiones se maní-

fíestan con falta de energía (32) ni
en todas predomina el afecto depre-
sivo propiamente dicho; más bien la
apatía, la inercia o la angustia severa,
como sucede en los agitados (39).
La hípocondríasís en ciertos casos

domina el cuadro de tal manera, que
opaca todos los otros síntomas. Las
auto-acusaciones, :la despersonaliza-
ción. los impulsos 'suicidas pueden
también adquirfr carácter sobresalien-
te. Lo mismo podemos decir de ma-
nifestaciones somáticas de varias cla-
ses, organizadas a veces 'en síndromes
o entidades nosológicas (21, 40). acom-
pañadas o nó de hipocondríasis y a me-
nudo sin evidenciar ninguna de las
reacciones psíoológícas usuales del
duelo (21).
La respuesta psíquica al estado de

emergencia, var ía de persona a perso-
na (28) con rasgos individuales pro-
pios. El uso de mecanismos de de-
fensa ALTERNATIVOS. para afrontar
una situación de alarma. no justifica
el empleo del término "equivalentes
depresivos" para designarlos: esta ex-
presión debería abolirse (29) porque
sugiere una noción errónea de la na-
turaleza dinámica del proceso. Si no
usamos la denominación "equlvalen-
tes angustiosos" para referlrnos a fe-
nómenos fóbicos, conversívos o díso-
cíatívos, por ejemplo, tampoco esta-
mos autorizados a Hamar a la hipo-
condríasís un equivalente depresivo.
Igualmente 'equívoco 'es el término

"depresión subyacente", en especial
cuando se lo usa para explicar loa Cli-
námíca de los estados maníacos. Un
análisis racional (29) de esta noción
revela sus profundas ínconzruencias,
pues ímplícar ia la coexistencia de dos
procesos psícodínámícos y fisiológicos
opuestos, actuando símuútáneamente
ariiferentes niveles.
En cuanto al comportamiento del

fenómeno depresivo 'en las reaccio-
nes psiconeuróticas y psicótícas (4B) .
Rado (35) señala que en una psicosis
depresiva, el proceso patológico con-
sume casi por completo el yo de] me-
lancólico, des~ruyendo las funciones
que 10 relacionan con la realidad:
mientras qué ,en una neurosis, el pro-
ceso opera sobre un yo alterado pero
más o menos intacto.
La conservación o abolición del con-

tacto con la realidad,constituy'e el
elemento más Importante como. cri-
terio diagnóstico para diferenciar en-
trie psicosis y neurosis depresivas (48);
sin embargo, no siempre es posible
'aplicado 'en la práctica clínica co-
rriente y muchos autores (20, 28, 30B,
31, 39, 47) están de iacuerdo sobre las

graves dificultades que plantea el
diagnóstico diferencial de los estados
depresivos.
Una proporción considerable de psi-

cosís orgánicas de la edad media y
'avanzada. tienen característícas de-
presivas y en estos 'casos. la respues-
ta parece depender del tipo de per-
sonalídad (47), Bajo dichas condício-
nes, el cuadro clínico puede explicar-
se por dos causas separadas e inde-
pendientes (lO): Los cambios fisiopa-
tolóaícos que producen disturbios de
la funcióncerebra'l Y el factor psi-
codínárníco. que determina el área de
preocupación del paciente y las pecu-
liaridades de ]100 síntomas. El estudio
de la adaptación previa individual es
sumamente importante así como tam-
bién el de los antecedenees heredita-
rios.
En cuanto a las psicosis sin cam-

bíos estructurales conocidos, existe la
posibilidad de que un intenso distur-
bio 'emocional, pueda producir las
condícíones necesarias para su apari-
ción. (lO). Cuando los sistemas re-
tículo- díencefálicos están alterados
en su función, habrá una disminución
en el estado de alerta y el paciente
experimentará obnubilación de la con-
ciencia (28) (y por lo tanto, pérdida
del contacto con la realidad). Esta ob-
nubilación de la conciencia actuaría
como un "catalizador del proceso psi-
cótico (39).
La ímnoreancía de establecer una

diferenciación precisa y neta entre fe-
nómenos neuróticos y 'psicóticos pue-
de tener interés académico, pero es mu-
cho más decisivo para el 'cabal enten-
dimiento de los procesos mentales,
considerarlos como 'entidades dinámi-
cas sometidas a continuos cambios, en
función de factores del propio orga-
nismo y del 'ambiente social, los cua-
Ies también son inestables y cambian-
tes (l.O). Para Massermann (31). en
cierto sentido, todas las psíconeurosis
y psicosis son mezcladas, pero la re-
lativa preeminencia de unos cuan-os
patrones, puede justificar un diagnós-
tico clínicamente significativo. Daba-
riamos interesarnos más en un análi-
sis dinámico de la naturaleza cualita-
tiva. la polaridad de 10's vectores el"
dirección Y el balance cuantitativo de
las fuerzas motivan tes y defensivas.
ta'l como aparecen en nuestros pacien-
tes en la práctica diaria (3Q.Bl.
Apoyándonos en las nociones ex-

puestas, nodríamos esquematizar las
caracter-ísticas del proceso depresivo.
que aparece en ausencia de cambios
estructurales reconocibles, de la si-
guiente manera: Cuando el evento
transcurre baj'Ücondiciones que per-
mitanal individuo mantener su capa-
cidad íntegratíva y adaptativa dentro
de límites compatibles con una eva-
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luación de la realidad por lo menos
aceptable, la síntomatología se 'encua-
dra en un patrón .neurótico, Mas
cuando la 'severidad de la amenaza
e3 extrema o los recursos adaptati-
vos individuales muy pobres," bien
sea por causas genéticas o por debili-
tamiento en el curso del desarrollo, el
proceso pierde completamente su va-
lor adaptativo, las respuestas son des-
organizadas y aberrantes y como re-
suldo de nuevas tentativas de reinte-

gracíón a niveles psicodinámícos más
bajos. se altera marcadamente el sen-
tido de la realidad y aparecen las rna-
nif'esbaciories psicótícas.
Debe entenderse, sin embargo, que

las dos posíbilidades no son mutua:'
mente excluyentes, síno que por 'él
contrario, confluyen en una extensa
zona marginal de contornos vagos don-
de se alberga gran número de entida-
des con características duales muy di-
fíciles de definir,

CONCLUSIONES

19-Es necesario 'estudiar el proceso
depresivo con un enfoque amplio
y desde varios puntos de vista, si
querernos entender a cabalidad su
naturaleza, significado y funcio-
nes.

29-Lo,s hallazgos de la psícodinámí-
ca son enteramente congruentes
con .los de la Neurofisiología y
Bioquímica, cuando se obtienen
por 'el empleo de una metodología
racional.

39-Depr'esión y angustia son básica-
mente equiparables, en cuanto re-
presentan los esfuerzos adaptati-
vos del organismo para afrontar
una situación de alarma. Su dife-
renciaespeCífica consiste en la
interpretación del evento, como
un peligro que amenaza la sub-
sír.tencia en el caso de la depre-
sión. y la integridad, en el caso
de la angustia. '

49-En las manifestaciones depresivas,
se aprecia UITanotable interacción
de los planos psicodinámico y fi-

siológico, 'tanto en la formación
de síntomas, como en su mante-
nimiento y modificaciones subsi-
guientes.

59-Si las condícíones en que trans-
curre el proceso depresivo no ori-
ginan un disturbio demasiado gra-
ve el criterio de realidad no se al-
tera y el cuadro clínico es compa-
tiblecon el de una neurosis; pe-
ro cuando los recursos adaptativos
mdividualcs son muy pobres o la
situación amenazante excesiva-
mente severa, las tentativas falli-
das de reintegración exigen una
ruptura delcontac~o con la. reali-
dad y aparecen manifestaciones
psicóticas.

69-Es más importante lograr una
adecuada noción de la dinámica
del. proceso depresivo y sus im-
plicaciones pronóstícas y terapéu-
ticas en un caso dado, que tra-
tar de encuadrarlo rigurosamen-
te dentro de categorías díagnós-
ticas 'estereotipadas.

SUMARIO

La depresión como hecho clínico
complejo, necesita para su adecuado
estudio un enfoque multidisciplinario
que abarque por lo menos los aspec-
tos psicodinámico, neurofisiológico,
bioquímico y genético Al examinarse
el fenómeno' con este criterio . se con-
cluye que la depresión es basicamente
eouiparable a la angustia en cuanto
ambas constituyen una reacción de
emergencia pr imaria del organismo
frente a una situación amenazante,
que se interpreta en el caso de la an-

gustia como un peligro para la inte-
gridad corporal o en el caso de la de-
presión para la subsistencia indivi-
dual.
Como quien que las situaciones vi-

tales amenazantes comportan a menu-
do este doble peligro, el resultado más
frecuente a la observación clínica, es
la combinación de rasgos depresivos y
angustiosos.
Una vez implantada la respuesta de-

presiva, como reacción de emergencia
que es, moviliza las defensas del or-
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ganismo y conduce en los planos bio-
químico-fisiológico y psicodínámico a
la formación de síntomas que son ten-
tativos de colocar la situación ame-
nazante bajo control. Si el contacto
con la realidad no se pierde, la sínto-
matología se encuadra dentro de un
patrón neurótico; pero. cuando la se-
verídad vde la amenaza es extrema Q

los recursos adaptativos individuales
muy pobres. el sentido de realidad se
altera y sobreviene la crisis psicótí-
ca, Sinembargo, estas dos posibilida-
des no son mutuamente exclusivas si-
no que confluyen en una zona margi-
nal de contornos vagos. con manifes-
taciones duales muy difíciles de defi-
nir.

SUMMARY

Depression as any complex clinical
[act, needs to be adequately studied.
multidisciplinary approach which scho
uld include at least the p.sychodyna-
mic. neurophysiological., biochemica;l
and genetic [actors. E:x:amining de-
pression through this criteria. it can
be postulated that both depressión and
anxiety are primary emergency reac-
tions against situations thats threaten.
the organism with danger to the bo-
dy integrity in the case oi anxiety and
case of depression.

Since both threatening situations,
carry in themselves that double dan-
ger, the most frequent finding in clí-
nical practice is the combínation oi
depressive and anxious features.

Once the depressive response ap-
pears, it mobilizes organismal tieien-
ses at the bio,chemical- physiological
and psychodynamic levels as an at-
tempt to cope with the emergency
and put it under control. 1f contact
with reality is preserved through the
process, simptomatology operates wi-
thin a neurotic pattern, but when the
theratening situation is toosevere or
the adaptive ability oi the individual
too poor, the sense of reality suc-
cumbs and the psychotic crisis takes
place. However,these two possibili-
ties are not mutually exclusive and
tend to converge lií. a braad borderli-
ne zone very difficult ro define.
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Confirmación Anatómica de Lesiones Estereotáxicas
en Ganglios Basales Usada en el Tratamiento
de los Sindromes Estrio-palidales'

Después de varlos años de investi-
gaciones par diferentes autores que
buscaban un proced irniento quírúrgí-
ca destinada al tratamiento. de los de-
sórd'enes estria.-palidales de tipa' par-
kinsoniano, Spíegel y Wycis O) en
Filadelfia 095l)canstruyeran un apa-
rata esterotaxico madificanda las ideas
originales de Horsley y Clark, y pro-
dujeron lesiones electrolíticas del An-
sa Lenticular. En el misma año. Na-
rabayashí (6) en el Japón inyecta es-
tereataxitamente pr'ocaína en aceite
en el Glabus Pálida para el tratamien-
to. del Parkinson. Mysyuk (5) del Ins-
tituto. de Medicina de Arcángel (URSSJ
en 1958 reclama la íníciacíón de' tra-
bajos de este tipa en 1950. Cooper (2)
en 1953 después de Inícrar sus traba-
jas de ligadura de la arterta coroidea
ant erfor, popularizó el método. de in-
yección estereotaxíca de alcohol en el
Glabus Palidocanacida coma Quema-
Ipalidectamía. Este últimoautar (3)
en 1958 publicó el controldurante cin-
ca años de 700 casas de operaciones so-
bre ganglios basales, can una supre-
sión de la rigidez en un 60(/, can le-
sienes en el Glabus JPalida y del tem-
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blor en un 90(/, can Iesioncs talámi-.
cas en el núcleo ventral postero-Iate-
ral (Quema talamotomia) can un por-
centaj e de compficaciones baetante
baja, de una mortalidad del 2.4% y
de una incidencia de hemiplejia del
3(/, .

Las 'ganglios basales san farmacia-
nes gr;'5'2s situadas profundamente
dentro. de las hemísterios cerebrales.
Hacen psrte de estas formaciones, el
núcleo. Candado, el Lenticular, y el
Thlamo. .

EL NUCLEO CAUDADO forma la
pared ant aro-ínrcrtor y el .techo del
cuerna temporal del ventrículo. late-
ral.

EL LENTrCULAítedÁ.aivj.ci'ida por
la lámina Medular EX~E"rna. en PU-
TAMEN .Y GLOBUSP.A.LIDU. Este
a su vez se -encuentra" dividida por la
lámina medular .ínterna en una parte
lateral y mía parte medial.

El núcleo caudado y el Putamen de
origen embrrogéníco similar y cons-
titución histológica semejante constí-
tuyenel CUERPO ESTRIADO Y se
unen en su pante anterior.

Conexiones: El cuerpo Estriada re-
cibe fibras del 'lóbulo. frontal, talamo
e hípotalarno: envía eferentes al Gló-
bus Palida; de este a su vez parte el
Ansa Lenticular 'a hacer conexiones
can núcleos 'cerebrales y del tranca
cerebral. (1).
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EL TALAMO forma la pared late-
ral del tercer ventrículo: se encuen-
tra dividido por la lámina medular
interna, la cual se bifurca en su par-
te anterior, en porción anterior, me-
dial y lateral. Su porción posterior es
el pulvinar. El Tálamo rtie!ne impor-
tantes conexíones con la corteza e
igualmente une el cerebelo y los gan-
glios basales a la corteza facilitando
o suprimiendo la actividad cortical
motora. También actua 'como un me-
diador de las funciones del hipotála-
mo.
LA CAPSULA INTERNA. Separa el

núcleo Lenticular del Candado en su
parte anterior y del Tálamo óptico en
su parte posterior. A través de ella
pasan importantes estructuras a saber:
en su porción anterior o Lentículo-
Caudada, fibras tálamo- frontales y
fronto-aalamícas; fibras fronto-pontí-
nas y fibras transversaleseaudato-pu··
taminales.
La rodilla contiene fibras cortico-

bulbares para los núcleos motores de
los pares craneanos.

Su brazo posterior o lentículo-talá-
mico contiene fibras del haz cortíco-
espinal, en el cual las fibras para el
miembro superior son más anteriores.
La porción retrolentícular contiene fi-
bras talamo-:parietales y la sub-len-
ticular, talamo-occipítales.
La producción de lesiones sobre los

ganglios basales se soporta en lo, que
se ha llamada "Teoría Palidál Clási-
ca" (6) basada en las hipótesis soste-
nidas por Foerster, Jacob Vogt y
otros de que había una reLación an-
tagonista entre el Cuerpo Estriado y
el Glóbus Palido, de tal manera que
un proceso degenerativo del Cuerpo
Estriado, Iíberar'ía val Glóbus Palido a
un estado de hiperfunción que se tra-
duciría clínicamente por el Síndrome
Estrio-Palidal.,
Entre las afecciones a cuyo trata-

miento 'esta encaminada esta técnica
se pueden reconocer das tipos princi-
pales: Uha ';caracterizada especialmen-
te por TEMBLOR Y RIGIDEZ Y otra
por 'MOVIMIENTOS ANORMALES.
Entre las primeras están la Enferme-
dad deParkinson y los Síndromes
Parklnsoníanos de diverso origen. En-
tre los segundos las Atetosís, Corea
.de Huntington o Corea Crónica Fa-
miliar, la DistoniaMuscular Defor-
manteo etc.
No son susceptibles a tratamiento

quirúrgico la Corea de Sydenham o
Corea flieumátiC'a ni lasareccíones de
diferentes !'ipos de síndromes extra-
piramidales producidos por los atara-
xicos, ya queesta:s desíones general-
mente son transitorias y reversibles,

pero que deben tenerse en cuenta al
considerar el diagnóstico diferencial
y al tratar de hacer una extricta se-
lección de los candidatos al trata-
miento quirúrgico.
Enfermedad de Parkinsan: Descrita

por James Parkínson 'en 1817, sus sín-
tomas se pueden dividir para nuestro
propósito en casos en los cuales pre-
domina el temblor, y casos en los que
loa rigidez es predominante. El TEM-
BLOli que caracter ísticamente es un
temblor de reposo ha sido descrito
clásicamente como el temblor de con-
tar monedas o de liar tabaco, La RI-
GIDEZ descrita en los textos como
la rigidez en rueda dentada es la res-
ponsable de muchos de los otros sig-
nos descritos como típicos de esta en-
fermedad, tales como la pobreza de
movimientos, la marcha festinante, la
f¡¡!ta de movimientos asociados, la
rareza del parpadeo, la falta de ex-
presión de la cara, etc. También se
encuentran síntomas y signos de al-
teracíón del Sistema Nervioso Vege-
tativo tales como la Cara en pomada,
la seborrea, la sialorrea y las cris.;
ocudogiras.
La Atetosís y la Atetosís doble o. Es-

tado Marrnoreo, es producida gene-
ralmente por lesiones congénitas y se
manifiesta especialmente por moví-
mientes anormales involuntarios cu-
ya principal característica 'es la len-
titud con La que son ejecutados y que
han sido descritos como serpentean-
tes, ondulatorios, '¡;::n propósito defi-
nido más notorios en las partes dista-
les de las extremidades.
La Corea de Hungtíngton es una

enfermedad familia.r de aparición tar-
día, de naturaleza, crónica. Los mo-
vimientos coreícos son bruscos, rápi-
dos, invotuntarros, desordenados, de
gran amplitud y sin finalidad.
La DI':;TONIA MUSCULAR DE-

FORMAl\¡TE o ESPASMO DE TOR-
SION, más frecuente en la juventud;
como su nombre lo indica, se caracte-
riza por movimientos de torsión in-
vohmtarlos: acompañados de una va-
riación ri¡,pidamente alternante de au,
mento y disminución del tono mus-
cular.
Basados en los modernos estudios de

producción de lesiones por métodos
estereo-táxicos en los ganglios basa-
les, usados en el tratamiento de enfer-
medades del Sistema Extrapiramidal,
se procedió a ejecutar operaciones de
este tipo en once cadáveres. Se usó
como aparato estereotáxico la "Guía
de Cooper para Ganglios Basales", con
tres puntos de fijación osea, aparato
que permite movimientos en cualquier
dirección. Debe anotarse aquí que se
encontró muy útil, pero que debe mo-
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dificarse, adaptando al tornillo que
hace los movimientos coronales una
escala de tipo transportador para ha-
cer las variaciones en este plano con
mayor comodidad.

En la localización y producción de
la lesión se usó la "Cánula de Coo-
per", fabricada en polietileno con una
luz doble, una de las cuales permite
la insuflación de un pequeño balón
de latex en su parte distal y el cual
va a formar un nicho en el tejido ce-
rebral en el cual, donde posterior-
mente y a través de la otra luz se
inyectará la substancia destinada a
producir la- necrosis Iocal del área
determinada. Esta cánula tiene mar-
cas a los 4.5, 5,5 Y 6.5 cm. de la punta,
que facilitan la colocación y la críen-
·tación en profundidad de la misma.
La cánula posee igualmente un man-
dril metálico conductor y un mandril
de nylon con marcas radio-opacas
espaciadas a intervalos de un centí-
metro, que permiten localizar exacta-
mente~on la ayuda del control ra-
diográfico, la profundidad deseada.
Para ej ecutar estas op-eraciones, se
procedió a practicar orificios de tre-
pa.nación bilateralmente en la región
frontal a 12 cm. del nasión y a cua-
tro cm. de la línea media. La medida
de 14 'Cm. desde 'el nasión recomen-
dada por Cooper, no se encontró ade-
cuada ya que en la mayoría de nues-
tros casos los catorce centímetros
coinciden con la región motora pre-
rolandica (F. NQ 1).

F'ig. N9 l-Convejidad deL cerebro. Se
aprecia La Lesión por deLante de la zo-

na Motora.

Se practicaron ig ualrnerrte orificios
de trepanación bilateral en las regio-
nes parietales posteriores con el obje-
to de introducir una cánula en los
ventrículos laterales y hacer su IIe-
namiento con aire.
Conocida la dificultad para realizar

el estudio ventriculográfico en el ca-
dáver, se conectó a la cánula ventri-
cular una bomba de Thompson la cual
consiste en una bomba insufladora y
de un balón de retención con la cual
al hacer presión positiva se obtuvo
el llenamiento satisfactorio del siste-
ma ventricular en diez de los once
casos,
El material de este estudio consis-

tió en once cadáveres inyectados con
formol y con fijación del cerebro "in
situ" a través de los vasos del cuello.
El caso N° 10 no pudo ser usado pa-
ra. realizar el procedimiento, pues ade-
mas de una gran hipertensión endo-
craneana, se encontró evidencia ven-
triculográfica de una lesión expansi-
va del hemisferio cerebral izquierdo.
Los casos Nos. 7 y 8, aún cuando pre-
sentaron cambios patológicos (hemato-
ma subdural izquierdo; y meningioma
temporo-parietal del hemisferio iz-
quierdo) sí permitieron la realización
del procedimiento al no existir mar-
cados cambios de los ventrículos.

Después de hechas las trepanacio-
nes correspondien tes y el ventriculo-
grama se colocó el aparato esterotáxico
y Ee avanzó la cánula 3 cm. Se hicie-
ron controles radiográficos tridimen-
sionales que permitieron hacer los
movimien~os necesarros para corregir
la dirección de la canula al sicio pre-
determmado, haciendo las correccio-
nes calculando en grados los angulas
de incidencia. Con base en los traba-
jos de Cooper (3') especialmente y te-
niendo en cuenta las imágenes ven-
triculo- gráficas se hicieron lesiones
en el Glóbus Pa.lido, para lo cual se
tomó como blanco el punto situado
unos 2 mm., hacia adentro del angula
formado por la perpendicular bajada
del ángulo supero-externo del ventri-
culo lateral y una horiz.ontal a tra-
vés de la parte media del Tercer Ven-
trículo, vistas estas estructuras en la
placa antera-posterior. (Fig. NQ 2). En
la placa lateral. se tratá de colocar la
lesión a medio centímetro por detrás
del agujero de Monro (Eig. NQ 3). Co-
rrelacionando estos puntos de orien-
tación ventriculográfica con las estruc-
turas óseas del cráneo se obtuvo que
en la placa antera-posterior la lesión
debe hacerse en una línea que Hega-
ra a la intersección de la apófisis cris-
tagalli con el plano -etmoidal, y en la
vista lateral, en una línea dirigida
hacia el conducto auditivo. De esta
manera fue hecho el caso NQ 6 en don-
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Fig. N9 2-Placa A. P. Localización de la lesión en el glóbus
pálido.

Fig. N9 3-Placa Latera,z, localización de la lesión
medio cm. por detrás del ógujero de Monro.
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de no se obtuvo llenamiento ventri-
cular y en el cual se obtuvieron re-
sultados satisfactorios.
La lesión talámica fué dirigida ha-

cia la región lateral y especialmente

(Fig. N9 4) En el plano lateral, se to-
mó como blanco el punto situado en
la unión del tercio anterior y los dos
tercios posteriores de la línea del
Agujero de Monro a la Pineal y que

Fig. N° 4-Placa A. P. Punto de la lesión talámica.

al núcleo ventra.l pastero-lateral para
lo cual la lesión se situó en el plano
antero-posterior 2 mm., por dentro
del ángulo formado por la perpendi-
cular bajada del ángulo del ventrículo
lateral y una horizontal a través del
ángulo inferior del mismo ventrículo.

corresponde aproximadamente a 1.5
cm., por detras del agujero de Monro,
(Fig. N9 5).
Después de colocada la cánula en

el sitio elegido, se inyectaron 0.5 cm.
de una solución de tinta china en al-
cóhol de 70° a partes iguales. Como

Fig. N° S-Placa Lateral. Le.sión ta/ámica 1.5 cm.
por detrás del agujero de Monro o en la unión del
tercio anterior con los dos tercios posteriores de
la línea trazada del agujero de Monro a la pineal.
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ha sido observado por o~ros autores
(Houssepian y Guzrnán-López) , En
ocasiones se observó la difusibilidad
de esta substancia en el trayecto de
la cánula, en el espacio subaracnoideo
y en -las cisternas basales.

En cada caso se practicó la extrac-
ción del cerebro, haciendo cortés ho-
rizontales en los primeros siete casos
y coronales en los tres últimos. Estos
cortes' fueron hechos a una distancia
de un centímetro uno de otro y en
las zonas correspondientes al' lugar
de la lesión a intervalos de 5 mili-
metros de espesor.

Caso N9 1. Hay buen llenamiento
del sistema ventricular; la lesión en
el lado derecho fue hecha a 16.5 cm.
En el lado izquierdo no se hizo con-

trol radiográfico de Ia lesión. Los cor-
tes horizontales del cerebro muestran
lesión en el glóbus pálido derecho,
sobre la lámina medular interna; en
el lado izquierdo se aprecian dos le-
siones: una en la parte medial del
glóbus palido y otra en el putamen.

Caso N° 2. Los ventrículos laterales
muestran buen llenamiento. En este
caso tampoco se hizo control radio-
gráfico de la lesión izquierda. Al ha-
cer cortes horizontales del cerebro se
vió que en el lado derecho la lesión

estaba locadizada en la parte medial
del glóbus palido. Esta inyección fué
hecha a una profundidad de 6.5 cm.
En el lado izquierdo la lesión se en-
contró en la línea media.

Caso N° 3. Hay llenamiento insa-
tisfactorio del sistema ventricular con
visualización muy pobre de los ven-
trículos no siendo reconocible el
agujero de Monro en la placa lateral.
Gran cantidad de aire .llenó el espa-
cio subdural. Las lesiones fueron he-
chas a 7 cm. de profundidad. Cortes
horizontales del cerebro demostraron
lesiones simetricas en la porción cau-
do-lenticular de la cápsula interna,
en su parte más anterior.

Caso N9 4. Excelente llenamiento
de los vencriculos laterales y del ter-
cer ventrículo. La lesión fué hecha a
7 centímetros de profundidad. Al
practicar los cortes horizontales del
cerebro se encontró la lesión al lado
derecho en el Glóbus palido y en el
hemisferio izquierdo en el tálamo.

Caso N° 5. Los ventriculos fueron
visualizados satisfactoriamente y las
lesiones fueron hechas a 8 cm., de
profundidad. Al hacer la comproba-
ción anatómica por medio de cortes
horizontales se encontraron lesiones
simétr-icas en la parte lateral del Gló-
bus pálido (F'ig. N9 6).

ri«. N° 6-Caso No 5 Placa antero-posterior. Lesión en la parte
lateral del globus pálido.
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Fig. N9 7-Difusión de la substancia usada para producir la le-
sión en el espacio subaracnoideo sobre la conveJwad de! hemis

ferio derecho, en el caso N° 6.

Caso N° 6. No hubo Ilenamiento del
sistema ventricular. Gran cantidad de
aire delimitó los hemisferios cerebra-
les. Aprovechando loa experiencia de
casos anteriores, y basándonos en los
puntos de reparo oseos ya descritos
obtuvimos lesiones simétricas bilate-
rales en el Glóbus nalido. Ln dere-
cha en su parte medial y la izquierda
en la lámina medular interna. S2 ob-
SNVÓ difusión de la substancia inyec-
tada (alcohol de 700 y tinta china) en
él espacio subaracno ideo de la corte-
za y en las cisternas basales. (F'ig rs.
Nos. 7 y 8).

Caso N° 7. Hay buen Henamiento
de los verrer ículos laterales y del ter-
cer ventrículo. El septum pelucido se
encontró en la línea media (F'igrs.
Nos. 9, 10, 11 Y 12).
Las lesiones fueron hechas a 7 cm.,

de profundidad. Al hacer la extracción
del 'cerebro para comprobar las le-
siones. se encontró un hematoma sub-
dural encapsulado. Al realizar los
cortes horizontales se encontraron le-
siones simétr ioas bilaterales en la par-
te medial del globus pálido (Figrs.
Nos. 12 y 14),

Caso N° 8. El Herramiento de los
ventrículos laterales fue satisfactorio.
Existe una ligera inclina-ción del sep-
tum pelucidum en su parte inferior
hacia el lado izquierdo; en la placa
radiográfica antero-posterior se ob-
.servó asimetría craneana con un

abultamiento en la .regron parietal
izquierda. Las lesiones fueron hechas
a 7 centímetros de profundidad. Al

Fig. N° S-Vista de la base del
cerebro de.spués de amputar el ce-
rebelo y el tronco cerebral, mos-
trarido la difusión de la solución en
las cisternas basales, Caso N9 6.
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Fig. N9 9-Placa A. P. Lesión en el glóbus pálido izquierdo en
el caso N9 7.

Fig. N9 lO-Vista lateral. Lesión en el glóbus pálido izquierrio.
Caso N9 7.
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Fig. N9 12-Vista lateral, Lesión en el glóbus pálido derecho.

ri«. N9 ll-Placa A. P. Lesión
en glóbus pálido derecho. Caso

N9 7.
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Fig. N9 13-Corte horizontal mos-
trando lesiones bilatera!es simétri-
cas en !a parte media! de! g!óbU':

pálido. Caso N° 7.

rea liz ar la comprobación anatómica,
al separar las meninges, se encontró
un meningioma que hacía nicho en la
región temporal posterior. Los cortes
coronales mostraron en el lado dere-
cho un a lesión 'en el núcleo ventral
posterc-Iateral del tálamo. En el lado
izquierdo se observó la lesión en el
núcleo lateral ventral del tálamo óp-
¿ico.

Caso N° 9. El sistema ventricular
mostró un buen llenam.ento con aire.
Las lesiones fueron hechas a una pr o-
fur.didadde 8 cm., y la comprobación
anatómica con cortes coronales demos-
tró lesiones bilaterales simétricas en
el núcleo ventral posteralateral del
tálamo óptico. (Figs. Nos. 15, 16, 17
Y 18.
Caso No 10. Al hacer los orrñcíos

de trepanación se observó la hernia-
ción del cerebro. Se inyectaron los
ventrículos laterales en forma satis-
factor-ía, y se comprobó una deforma-
ción y desplazamiento del s:lstema
ventricular hada la derecha, por lo
cual no se pudo efectuar la opera-
ción.

Caso No 11. Hay buen Uenamiento
de los ventrículos. La lesión fué he-
cha a una profundidad de 8 cen-
tímetros. Los cortes coronales mos-

Fig. N9 14-Corte horizontal, mayor
aumento, igual a! anterior.

traron en el lado derecho dos lesio-
nes; una en el glóbus pal ido y otra
en el núcleo ventral poste ro-lateral
del tálamo. En el lado izquierdo la
lesión se visualizó 'en el núcleo ven-
tral postero-lateral del tálamo ópti-
co.

DISCUSION y RESUMEN: Se prac-
ticaron lesiones estereo-táxicas bilate-
rales en los ganglios basales en 10 ca-
dáveres utilizando como aparato este-
reo-táxico la "Guía 'para Ganglios
Basales" diseñada por Cooper y la
"Cánula de Cooper". Se encontró que
la guía debe modificarse haciendo la
adaptación al tornillo que hace los
movimientos coronales de una escala
medidora de ángulos, lográndose de
esta manera la medición matemática
de los movimientos en todos los pla-
nos. Se usó como punto de ref-erencia
para la localización de las lesiones el
estudio ventriculo-gráfico.

Los verrx iculogr amas en el cadá-
ver fueron posibles mediante el uso
de la bomba de Thompson. Diez de
las lesiones fueron localizadas en el
glóbus palido. Seis en el tál.amo óp-
tico. Dos en la cápsula interna (ca-
so N° 3). Sin visualización del Aguje-
ro de Monro. Una de la línea me-
dia (crso N° 2, sin control radiológi-
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ri«. N° 15-Placa AP. Lesión talámica izquierda. Caso No 9.

F'ig. No 16.-Placa Lateral del mismo caso de la Fig. anterior.
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Fig. N9 l7-Corte frontaL mostrando lesiones ta/ámicas en el nú-
cleo posterior ventral lateraL. Caso N° 9.

Fig. N9 l8-Corte frontal, mayor aumento, igual al anterior.
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co) y una en el putamen (caso, N9 1
donde se apreciaron dos Iesiones; una
en el glóbus palído y otra en el pu-
tamcn) .

Se ancontró que los or ificios de tre-
panación deben realizarse a doce cen-
timetros del nasión y a cuatro, cen-
tirnotros de la línea media, pués la

medida aconsejada por otros autores
de 14 cm., de distancia del nasión caen
sobre la corteza motora,

Al no, haber Ilenarníento ventricu-
lar en uno, de los casos (caso N9 6)
se encontró la utilidad de 10,5 puntos
de reparo oseos descr itos anterior-
mente. '.

SUMMARY

Bilateral basal ganglia stereo,taxic
lesio,ns were perfo,rmed "in situ" in
10 fo,rmalin fixed brail1s using the
Cooper basal Garig lia Guidc and the
Cooper Canula. We fo,und ttuit trie
modificatión o,f the co,ronal mo,tion
scew, adding to it a Goniomer, faci-
litates the proccure providing accuarte
mathematical meassurements [or mu·
tion in any plain. Air ventriculograms
were used ior reference. These ventri-

cu.!ograms were performed using a
Thompson pump.
The burr should be performed 12

behind the Nasion and 4 cm., laterally
of the midline, this avoids locating
the burr-holes and pearsing the Ce-
rebral Corte x over the motor area. In
or.e case there was no fiLling oi the
lateral ventric!es; however the lesión
was placed accurately by using just
the landmarks.
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Estudios inmuno-hematológicos
entre los indios Lloroes

Como una contribución al estudio
de los grupos sanguíneos entre los
indígenas del país, tema que in-
teresa mucho desde el punto de vis-
ta de la Antropología física, hemos
practicado estudios en 81 indígenas
de la tribu de Los Iloroes, que pue-
blan Ias orillas del río Atrato y al-
gunos de sus afluentes como el Mun-
baradó yel Capá, en donde ~omamos
las muestras a que hacemos referen-
cia.

Se practicaron estudios sobre el sis-
tema A B O, el Rh y sobre existen-
cia del antígeno del sistema sanguí-
neo Diego.

MATERIAL Y METODOS:

Se obtuvieron 81 sangres en fras-
cos que contenían solución conserva-
dora del Alsever adicionado con lO<:
gammas de estreptomicina y 500 unida-
des de penicilina por c. c., para evitar
la contaminación. Las muestras fueron
mantenidas a temperatura ambiente
durante todo el ~iempo del viaje y
posteriormente a temperatura de ne-
vera sin que hayan mostrado signos
de hemolisis,

Los eritrocitos fueron lavados con
suero fisiológico, centrifugados a 1.500

(*) Profesor Agregado de Bacterio-
logía de la Facultad de Medicina
Universidad Nacional.

(**) Profesor de Microbiología de la
Escuela de Salud Pública (Miam.,
bro de la OSP/OMS)

Por

ANDRES SORIANO-LLERAS (*)
y

RAMIRO MARTINEz-SILVA (**)

r.p.m., durante 5 minutos desechando
el líquido sobrante y repitiendo la
operación tres veces. Con el sedimen-
to asi obtenido se realizaron las prue-
bas para 'el sistema A B O, Rh y fac-
tor Diego.

Para el sistema A B O, se siguió
la técnica del portaobjetos: Una gota
de los dos sueros tipíñcadores anti-
A y anti-B, a las que se adicionaba
una gota de una suspensión de hema-
tíes realizando la lectura inmediata-
mente.

Para la determinación del factor
Rh se siguió la técnica similar, per-
rnitiendo que la mezcla hernatíes-an-
ti-Rr permaneciera dos a tres minu-
tos a ~emperatura de 379C.

La determinación del antígeno ca-
racterístíco del sistema sanguíneo
Diego se practicó según la técnica
de Layrisse (1) Consiste en poner en
contacto con una gota de los eritro-
citos previamente lavados una gota
del suero arrtí-Díego y dejar actuar
la mezcla a ~emperatura ambiente
durante una hora. Después de esto
se adicionaba suero fisiológico y se
centrifugaba a 1.500 r.p.m. durante
5 minutos, repitiendo la operación
tres veces con el objeto de eliminar
los indicios de suero de la mezcla, Una
vez realizado el último lavado de los
eritrocitos se les adicionaba una gota
de suero antigarnaglobu'lina humana
previamente diluido; se dejaba actuar
dos minutos a temperatura ambiente
y se centrifugaba a 1.000 r.p.m., du-
rante un minuto. A continuación se
practicaba 1", Iect.ura.
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RESULTADOS:

Entre 81 muestras estudiadas todas
fueron del grupo sanguíneo O. Com-
parando esto con los datos generales

por grupos étnicos puede establecer-
se el siguiente cuadro comparativo de
porcentajes:

CUADRO N9 1

Aborígenes
Grupos Caucasoides Negroides Asiáticos Oceánicos A mericonos

A 20·36 9-22 16-32 8-24 0-50.7
B 4-14 8-20 14-30 17-30 0-3
O 55-70 63-80 !3·70 50-70 48-100

(Tomado del Libro de Layrisse y Wilbert) (2)

La comparación de los grupos sanguíneos obtenidos en diferentes tribus colombianas por distin-
tos investigadores arroja los siguientes porcientajes: (3·4·5·t -7)

CUADRO N9 2

Guambiano
Grupos Chibcho Páez Kuaiker Kokonuko Pijaos Goajiros Lloroes

A 1$'.0 6.93 6.32 8.56 4.32 8.26 O
B 11.0 4.29 5.82 6.16 4.83 13.47 O
AB 1.3 O O 1.03 1.87 6.08 O
O 67.7 88.78 87.86 84.25 89.38 72.9 100

En el último grupo que nosotros he-
mos estudiado. el de los lloroes (Cho-
có), resalta la diferencia con los otros
mencionados, en el sentido de que to-
dos pertenecen a un mismo grupo san-
guineo lo que parece indicar una pu-
reza racial que se ha mantenido de-
bido a Ias costumbres fundamentadas
por 'Conceptos culturales que hacen
prohibida la, mezcla con otras razas,
pues 'cuando tal cruce se verifica el
individuo es excluido de la comuni-
dad. Esto concuerda con los datos pro-
porcionados por Layrísse y Wílbert de

que los aborígenes americanos no
mezclados "pertenecen en su totalidad
al grupo O".

Con e! sistema Rh (D) los resulta-
dos han sido de la misma uniformidad
ya que todas las muestras fueron po-
sitivas. Esto concuerda con los datos
obtenidos por otros autores (8) y con
nuestras propias experiencias entre los
indios guajiros del no hallazgo de
aglutínínas para anticuerpos Rh, en
madres que habían tenido varios em-
barazos.- (9).

CUADRO N9 3

Distribución de anti-Rh, en diferentes razas

Positivo

15

Blancos

85

Negativo

El factor del sistema Diego fué
mencionado por primera vez por Le-
vine, Kock, McGee y Gill en 1954 en
una revisión de grupos sanguíneos po-
co frecuentes. El factor había sido en-
contrado por producción de anticuer-
pos en una embarazada procedente
de Venezuela. En este trabajo se po-
nía de manifiesto que el suero de la
embarazada aglutinaba los glóbulos

Negros
americanos

Indios
americanos Chinos

95.5 99, 2 99.3

4.5 0.8 0.7

rojos del padre pero ninguno de las
200 muestras procedentes de nortea-
mericanos. Posteriormente Layr isse,
Arends y Domínguez Siseo investiga-
ron la presencia del factor Diego en
diferentes grupos de la población Ve-
nezolana demostrando su relativa fre-
cuencia en indios. (1). La ausencia de
este factor en caucasoides, el porcien-
taj e relativamente elevado en grupos
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étnicos (caribes y arawacos) que no
son originarios de Venezuela sino que
procedían de Brasil en oleadas suce-
sivas en las épocas pre y postcolom-

bina, ha hecho pensar a diferentes au-
tores que su estudio podría ser util
en la cuestión planteada de la proce-
dencia asiática del indio americano,

Indios !Loroe,s

Indios uorocs
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CUADRO N9 4.

Distribución del antígeno Diego en diferentes
grupos étnicos

Positivos Negativos

Caucasoides O 100
NEGROIDES

Africanos O 100
Norteamericanos O 100
Venezolanos 5.34 94.65
Brasileños O 100

Mongoloides

Chinos 5 95
Japoneses 7.53 92.47
Birmanos 10 90

Oceánicos

Abor igeries Australianos O 100
Papúas O 100
Nativos Nueva Bretaña O 100
Indonesios O 100
Polinesios O 100
Maor les O 100
Land Dyak 4.91 95.09
Sea Dyak O 100
Esquimales O 100
(Tomado del Libro de Layrísse y Wilbert).
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CUADRO N9 5

Distribución del antígeno Día en indios americanos

Positivo Negativo

Warrau (Guayo) Venezuela 3.60 96.31
Worrau (Winikina) Venezuela O 100
Guahibo (Venezuela) 14.47 8S.52
Piaroca (Venezuela) 12,50 87.50
Mapuchi (surameric) (Chile) 4 96
Caingangue (Brasil) 17.32 82.68
Garaja (Brasil) 36.11 63.89
Munduruku (Brasil) 12.54 87.46
Kechua (Ancash) Perú 24 76
Kechua (Puno) Perú 3.36 96.64
Aimara (Perú) 17.24 82.76
lloroes (Colombia) 41.98 52.08
Tlaxcalteca (Méjico) 20.39 79.61
Maya Guatemala) 25 75 •Chipewa (Canadá) 10.81 89.19
Cree (Canadá) 12 88
Blackfoot (Canadá) 4.55 95.45
Apache (Estados Unidos) 2.5 97.5

(Tomado del Libro de Layrisse y Wilbert)

En las 81 muestras de los indios Iloroes, 35 fueron positivas para el factor
Diego lo que da una positividad de 41.98

Dado el que los lloroes pertenecen al grupo Caribe, creemos también
interesante hacer una comparación de los resultados con los que Layrisse y Wil-
bert traen en su obra ya mencionada, acerca de tribus venezolanas pertene-
cientes a este grupo.

CUADRO N9 6

Positivo t~egntivo
Anzoáteguí

Cariña
Macoita
Macoita
Rionegro
Parid

29.41
20.51
21.80
24.80
33.78

70.58
79.49
78.20
75.20
66.27

Perl¡o

Shaparu
Irapa
Irapa

25.00 75
O. 100
2.19 97.81

64.28 35.72
60 40

T. F. Amazonas

Yabarana
Makiritare

(Tomado del libro de Layrisse y Wilbert)
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RESUMENDISCUSION

El grupo estudiado ha dado resulta-
dos muy uniformes en el sistema AB
O, Y en el sistema Rh, indicando con
esto una pureza racial que se man-
tiene merced a factores culturales.
Aunque viven separados de los núcleos
de población, en tambos de tipo fa-
miliar localizados preferentemente en
las riberas de los ríos afluentes del
Atrato tienen contacto de tipo comer-
cial con las poblaciones blanca y ne-
gra. Sin embargo, la pureza racial se
debe a la imposibilidad de tener re-
laciones con individuos de otros gru-
pos. Cuando las uniones se realízan,
lo que no ocurre con mucha frecuen-
cia. los individuos quedan automáti-
camente excluídos de la tribu.

1-Se estudiaron 81 indígenas de la
tribu de los Horoes desde el punto de
vista de su constitución sanguínea en
lo que se refiere a los grupos sanguí-
neos del sistema A B O, del factor
Rh, (D) Y del antígeno Diego (Dí~)
Todos pertenecían al grupo O y eran
Rh, positivos.

2-Un 41 98% presentaban antíge-
no Diego (Dí~).

SUMMARY

The antigenic composition of the
blood oí 81 native indians of the Llo-
ro tribe was studíed with respect to
the ABO systern, the Rh factor and
antigen Diego. AH of those tested be-
longed to group O and were Rh po-
sitive. Antig'en Diego was present in
41.98%.

BIBLIOGRAFIA

1. LAYRISSE, M., ARENDS, T., y
DOMINGUEZ SISCO R.: Nuevo
Grupo Sanguíneo Encontrado en
Descendientes de Indios.
Acta Med. Venezolana, 3, 4, 132-
138 (1955).

2. LAYRISSE, M. y WILBERT, J.:
El Antígeno del sistema sanguí-
neo Diego.
Editorial Sucre. Caracas. Vene-
zuela. (1960).

3. ARCILA VELEZ GRACILIANO.
Grupos sanguíneos entre los in-
dios Páez.
Rev. Inst. Etno!. uoi., 1: 7-14
(1943).

4. LEHMANN, H. Duque, L. FOR-
NAGUERA. M.: Grupos sanguí-
neos entre los indios Guambiano-
.kokonuko.
Rev. Inst. Etnol. Na!. 1: 197-228.
(1943) .

5. Páez Pérez C. y Freudenthal, K.
Grupos sangvíneos de los indios
Sibundoy, Santiagueños, Kuaiker

e indios y mestizos de los alre-
dedores de Pasto.
Rev. Inst. Etno!. Nal., 1: 411-415.
11944).

6. Reichel Doiuuuoi], G. y A.' Gru-
pos sanguíneos entre los indios
pijaos del ToLima.
Rev. Inst. Etnol. Na!. 1: 507-520.
(1944).

7. Duque-Gómez L.: Grupos sanguí-
neos entre los indios del Depar-
tamento de Caldas.
Rev. Inst. Etno!. Na!. 1: 623-653.
(1944) .

8. Land.steiner, K. Wiener, A. S. and
M. MATSON. G .• 4.. Distribuition
of Rh Factor in American In-
dians.
J. Exper. Med. 76: 73-78. (1942) .

9. MARTINEZ SIL VA R. 11 SORIA-
HO LLERAS A. Grupos sanguí-
11.eOStie los indi.os Guajiros.
Rev. Fac. Med., 28, 1-3: 11-14.
(1960).



Aspectos Bioquímicos y Farmacológicos de la
Nialamida y su comparación con otros agentes
inhibidores de la Monomino-Oxidasa (A. M. O.)

En los últimos años ha despertado
especial interés el papel que desem-
peña la monoamino-oxidasa en el me-
tabolismo de la norepinefrina y de la
serotonina cerebrales. El 'estudio de
agentes capaces de inhibir la activí-
dad de esta enzima ha facilitado un
mejor conocimiento de su mecanismo
de acción que permite conducir la
aplicación de ellos acampos ínsospe-
diados de la terapéutica, interés que
se ha acrecentado desde los trabajos
de ZELLER et. al (1) que demostra-
ron el efecto inhibidor de la ipronia-
cida (isonicotinoil- isopropil- hidra-
cina) sobre la monoamino-oxidasa y
los de BLASCHKO (2) y sus colabo-
radores (3); pero debemos reconocer
que la real importancia de los inhi-
bidores de M.A.O., se debe al posible
papel de ,la 5-hidroxitriptamina (se-
rotonina, 5HT) en la actividad fisioló-
gica normal o anormal, especialmente
en la esfera cerebral y al hecho de que
la M. A.O., la destruye (4); (5); (6).

Numerosos trabajos se han publica-
do a propósito de estudios comparati-
vos con diferentes inhibidores de la
M.A.O., y la determinación del conte-
ni:io de catecolaminas en cerebro y
otros tejidos (7), Y en ellos descuella
el hecho de que la nialamida (1-2)
(bencíl carbamil etil -2- isonicotínoil
hidracina) es uno de los pocos inhi-
bidores de M.A.O., que presentan un
aumento concomitante del contenido
cerebral de serotonina y norepinefrina
(8). El estar trabajando sobre un in-
hibidor de M.A.O., de origen vegetal,
el alcaloide del BANISTERIOPSIS
QUITENSIS (yagé) (9) (10) nos movió
a hacer un estudio comparativo con
nialamida, improniacida y yageiria
(para algunos este alcaloide es her-
malina). Los resultados que se relatan
en este trabajo han sido hechos en Bo-
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niversidad Nacional de Colombia,
Facultad de Medicina, Laborato-
rio de Farmacología.

Por
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gotá-Colombia, a una altura 2.600 me-
tros sobre el nivel del mar (560 mm.
Hg) . '

METODOS y MATERIALE'S.- Tres
experiencias hemos seguido:

a) Medida de la actividad M. A. O.
en cerebro ín-vítro e in-vivo.

b) Estimación de serotonina y nore-
p.n efr ina en cer.e,bro de ratón, pre-
VI", admínistracíón de droga inhi-
bidora.

e) Respuesta hemodínámica (presión
sangumea) en perro anestesiado.

a).- MEDIDA DE LA ACTIVIDAD
M.A.O EN CEREBRO IN -VITRO
E IN-VIVO.- La actividad de la
M.A.O., la determinamos según
el método descrito por BOG-
DANSKI et al (11). Se emplea-
ron lotes de 6 ratones con peso
promedio de 25 gramos por r a-
ton y se hicieron 3 experien-
cias.
El tejido nervioso fué removido
y analizado inmediatamente des-
pués de ocasionar la muerte del
animal por decapitación.

Para los ensayos in-vitro, los te-
j ídos de cada lote se homogeneiza-
ron en hornegenizador de vidrio
en 7.5 partes de 0.3 M. Buffer
fosfato pH 7.4; cuatro c. c., de ho-
mogeinato se preincubaron eon
el inhibidor durante 30 minutos.
Se agregó serotonína hasta una
concentración final de 10 mi-
crogamasl cc. y esta mezcla vol-
vió a Incubarse por espacio de
30 minutos. Los controles usa-
dos fueron hornogeinatos con s€-
rotoriina pero sin inhibidor. Se
estimó el grado de inhibición de
la M.A.O., por el porcentaje de
metabolismo de la serotonína
bloqueado por el inhibidor.

Para los ensayos in-vivo se apli-
có una dosis intraperitoneal al
ratón, y cada lote se sacrificó
a diferentes tiempos después de
su administración.
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Los controles fueron lotes en
blanco a los cuales no se les apli-
có droga inhibidora.

b).- ESTIMACION DE SEROTONI-
NA y NOREPINEFRINA EN
CEREBRO DE RATON.- Cada
una de las drogas inhibidoras de
la M.A.O, se inyectó intraperi-
tonealmente (í.p.) a lotes de 6
ratones. A cada lote se le oca-
sionó la muerte por decapitación,
en diferentes tiempos. e inmedia-
tamente se removieron los teji-
dos para su análisis y determi-
nación.
Métodos Químicos: Las aminas
fueron estimadas y fluorométri-
camente, utilizando el espectro-
fotómetro de HILGER.
La serotonina siguiendo el mé-
todo preconizado por BOG-
DAN SKI ET. Al (12) Y la nore-
pinefrina por el de SHORE y
OLIN (13).

C).- RESPUESTA HEMODINAMICA
EN PERRO ANESTESIADO.-LCiS
efectos sobre la presión sanguí-
nea se determinaron 'en perro de
de uno y otro sexo, con peso
promedio de 10 kilos y con anes-
tesia por medio de pentobarbi-
tal sódico aplicado por vía in-
traperitoneal a dosis de 35 mg]
kilo.

Las drogas se administraron por vía
venosa canulando la vena femoral y
conectándola a una bureta con solu-
ción sadina. Los cambios de la pre-
sión sanguínea se midieron con manó-
metro de mercurio conectado a la ar-
teria carótida primitiva y las inscrip-
ciones se hicieron 'en kimógrafo con
papel ahumado. El registro de la res-
piración se hizo con cápsula de Marey
conectada a una cánula traqueal, pre-
via traqueotomía, y el tiempo con una
marca cada 6 segundos. Todas las dro-
gas fueron empleadas bajo la forma
de solución acuosa.

RESULTADOS: EFECTO DE LAS
DROGAS SOBRE LA M.A.O CERE-
BRAL.- Los efectos in-vitro de las
drogas sobre la M.A.O., se observan
en la Tabla 1.

La nialamida presenta una comple-
ta inhibición de la M.A.O., en concen-
traciones al 1 x 10-4 M. y un efecto
parcial al 1 x 10-5 M., en tanto que
la yageína se presenta más activa con
una inhibición completa al 1 x 10-5
M. y efecto parcial al 1 x 10-6 M.
La iproniacida 'es menos activa in-vi-
tro que las anteriores; apenas alcanza
un 85% de inhíbíción en concentra-
ciones de 5 x 10-4 M. En consecuen-
cia la nialamida y la yageína son más
potentes in-vitro que la iproniacida
como inhibidores de la M. A. O.

TABLA 1

Efecto IN-VITRO de varios inhibjdores de la M.A.O. sobre el metabolismo de

la sereten ¡na en homogeinatos de cerebro de ratón

SUSTANCIAS

IPRONIACIDA

NIALAMIDA

YAGEINA

(Harmalina)

CONCENTRACION 010 INHIBICION

(Molaridad)

-4
5x10 B5

-4
lx1 O 20

-3
1xl0 100

-4
lxl0 100

-5
lxl0 12

-4
lxl0 100

-5
lxl0 100

-6
lxl0 15

(los homogeinatos de cerebro usados como controles metabolizaron un 750/0 de

la serotonina adicionada, en 30 minutos. Cada valor representa el pr orne dio de 3

experiencias.
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En la Tabla II se pueden observar
los resultados obtenidos in-vivo. La
nialamida, la yageína, y la ipr on iaci-
da se muestran. como inhibidores muy
rápidos de -la M. A. O., ya que a la
media hora de administradas presen-

tan una casi total inhibición, que per-
siste hasta 4 días después de .la admi-
nistración. de una sola dosis y al ca-
bo de los 'cuales a:penas alcanzan una
fracción del valor normal de la acti-
vidad de la M. A. O.

TABLA II

Metabolismo de la serotonina por homogeinatos de cerebro de ratón tratado con una
sola dosis i.p. - (Cada data representa el promedio de tres experiencias.)

SUSTANCIA

25

10

80

'O
90

mg/Kilo 1/2
1----- ----- -----------

50100IPRONIACIDA

NIALAMIDA

YAGEINA

B.l ESTIMACION DE LA SERO-
TONINA y LA NOREPINEFRINA EN
CEREBRO DE RATON:

En la figura 1 puede verse el resul-
tado 'Obtenido para 'cada una de las
aminas y con 'cada urua de las drogas
en el tejido nervioso.
Los cambios producidos en el tejido

nervioso por dosis única para cada

% INHIBICION EN HORAS

- 1 4 - 24 - 48 - 72 - 96

95 95 100 95
95
95

80

9595
95

100
100

100 70

100 95 80

droga son muy notorios. Descuella en
primer lugar la elevación rápida del
nivel de la serotonina ocasionado tan-
to por la yageína como por la niala-
mida y el franco paralelismo de su ac-
tividad, aunque para esta última sean
un poco más bajas .las cifras halladas.
Con la iproniacida hay una elevación
de la serotonina, lenta al principio,
que alcanza al cabo de 6 horas casi
el doble del nivel inicial.

FIGURA N9 1- Aumento de los niveles de aminas en cerebro de ratón des-
pués de l~ administración de una sola do.sis de ya.geína (línea continua) _ Nui-
lamtda (L~nea quebrada) e iproniacida (línea en puntos). A los animales se
les myecto una dosis de 10 mgrs/kg. de yageína, 25 mgrs/kg. de Nialamida y

100 mgrs/kg. de tpronwctda. Cada dato corresponde al promedio de
3 experiencias.
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Los niveles de norepinefrina se ele-
van con todas loas drogas, pero prin-
cipalmente con la nialamida, en un
grado mucho menor al de la ser oto-
nina. De 6 a 8 horas después de la
administración de la dosis única, se
alcanza la mayor respuesta para to-
dos los inh ib idores utilizados por no-
sotros. .

Fueron empleadas las siguientes do-
sis: 100 mgslk ilo para la ipron iacida;
25 mgrjki.lo para la nialamida y 10
mg.r[k ilo para la yageína, que corres-
ponden a cantidades que no presen-
tan ninguna manifestación o cambio
de la conducta del animal, ni le oca-
sionan fenómenos que puedan consi-
derarse 'como efectos de la anfetami-
na.

C.l RESPUESTA HEMODINAMICA
EN EL PERRO ANESTESIADO.
En la figura 2 vemos el trazado de

la respuesta de control de la adminis-
tración previa de 5 y 10 micrograrnos
[kilo de adrenalina, Cepinefrina) y de
10 microgramoslkrlo de acetil-col ina,
y a continuación, la respuesta de va-
rias dosis de nialamida i.v., que pro-

ducen una baja de la presión sanguí-
nea arterial, que, aunque ligera, es
persistente. Al administrar 5 minutos.
15 minutos y 30 minutos después do-
sis de adrenalina (epi nefr ina) y de
acetil-colina igual a las del control,
se 'Observa una recuperación lenta,
con amplio trazado que se hace más
nítido a 1'Os 30 minutos, tanto para la
epinefrina como para la acet il-co'lina.
Al administrar una nueva dosis de

epinefrina tres horas después de la úl-
tima dosis de nialamida, ia curva de
recuperación es mucho más pronun-
ciada. con un trazado más amplio, la
respiración se hace extraordinaria-
mente lenta para llegar con. rapidez
a la apnea e iniciarse una baja ten-
sional que alcanza O. O. mm., de Hg.,
a los pocos segundos. Al hacerse res-
piración ar-tificial el animal poco a
poco va recuperando su estado tensio-
nal y a Ios 15 minutos vuelve la r-es-
p iración normal. Este tipo de recupe-
nación solo se presentó con la niala-
mida CFig. 3). La yageína y la ipr o-
niacida ocasionaron fenómenos simi-
lares que condujeron rápidamen.te a
la muerte.

FIGURA N92- De a1'riba hacia abajo: presión sanguínea, r.espiración. Tiem-
po: cada 6 segundos. Perro anestesiado con pentobarbttaL SOdlCO35 mgr.slkg,
Arriba: a la izquierda, trazado de! efecto de La adre.na!ma y acettlcolma co-
mo controLes antes de la administración de Ntala11!-tda; .a la de-recha efecto
de La Nialamida a diferentes dosis. Abajo: admtmstracwn de adrenalma .5
minutos, 15 minutos·y 30 minutos despué.s ~e la NtalCfmtd[L 1/ de acettL-colma.
a los 45 minutos. Las drogas fueron admmlstradas 1. v. en SO!UClon acuosa.
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FIGURA N9 3- De arriba hacia abajo: preswn sanguínea, respimcwn.
Tiempo: cada 6 segundos. Perro anestesiado con pentoba¡'bital sódico 35
mgrslkg. Trazado del efecto de la adrenalina, 3 h01"USdespués de la admi-
nistración de 4 dosis (lOO mgrslkilo en total) de Nialamida y recuperación

del animal después de respiración a1·tijicial.

FIGURA N° 4- De arriba hacia abajo: preswn sanguínea, respimción. Tiem-
po: cada 6 segundos. Perro anestesiado con pentobarbital sódico 35 mgrslkilo.
A la izquierda tmzado del efecto de la ad1'enalina y de la acetil-colina, como
controLes antes de la administración de la iproniacida. En el centro Efecto de
la iproniacida. A la derecha, administración de adrenalina, 5 minutos 15 mi-
nutos y 30 minutos después de la iproniacida y de acetil-colina, a los 45 minu

tos. Las drogas fueron administradas í .». en solución acuosa.

En la figura 4 podemos notar el
efecto de 5 mgrjkg. ·i.v .. de iproniaci-
da. La lige na baja de la presión san-
guínea arterial es persistente. Antes
de la administración del inhibidor se
apl icaron 5 microgramoslkg, de
epinefrina (adrenalina) y 3 minutos
después se repitió esta administración.
Las respuestas a la epinefrina son sen-
siblemente iguales; 15 minutos después
y luego a los 30 minutos, nuevas dosis

de 5 micrcgramoslkg., ele adrer.alina
(epinefrina) y 10 microgramosjkg. de
acetil-colina, presentan un trazado
con recuperación lenta, amplio, simi-
lar en un todo al que presenta la nia-
lamida.

La yageina da resultados en todo si-
milares a los de la nialamida y la
iproniacida, como lo pudimos compro-
bar en trabajos anteriores. (9) (JO).



REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

C O N C LU S ION E S

Este trabajo muestra cómo la yagcí-
na y la nialarnída son agentes inhibi-
dores de la M.A.O., más potentes
que la íproníacída tanto in-vitro co-
mo in-vivo, siendo,' Ia yageína más ac-
tiva, que la nialamida pero presenta
fenómenos det]po anfetamina y es
eminentemente tóxica, como Io mos-
tramos en 'Otra ocasión (9 (10). Estos
inhibidores Ipresentan efectos sostení-
do~ que presumiblemente pueden atrí-
buírse a una inactivación irreversible
de Ia M. A. O., como suceda en la
íproníacída, según ZELLER et., al
(14) y HESS et., al (15).

Sin duda 'alguna estas drogas pene-
tran a la zona cerebral y son más ac-
cesibles in-vivo que la iproniacida.
Resultados similares fueron dados por
S~ECTOR et., al (6) ,c'Omo son Ios
niveles de serotonina y de norepínc-
fr ína, menores para la iproniacída que
para otros inhibidores de la M. A. O.
y la elevación rápida de la serotonin~
producida por éstos 'en comparación
con el lento aumento de la amína oca-
sionado por la iproniacida.

En el animal intacto el aumento de
la presión sanguínea producido por la
adrenalina 'es más prolongado y soste-
nido después de la administración de
iproniacida, níalarnída y yageina y la
caída de la presión ocasionada por la
acetí'l-col ina es más prolongada y sos-
tenida después de la administración
de íproníacida, de nialamida y dé ya-
geína. Estos fenómenos son realmente
ocasionados por la inhibición de la M.
A. O., Y concuerdan con los resulta-
dos obtenidos al valorar el contenido
de sera tonina y norepinefrina en el
tejido nervioso.
El 'examen de los resultados de las

Tablas I y 11 Y de Ia Figura 1, deja
deducir fácilmente, que el erecto in-
hibídor sobre Ia M. A. O., es notable
con la yageína (harmalína para algu-
nos autores). Le sigue en su acción la
Nialamida y por último la de la ipro-
niacída, Aunque las dosis empleadas
corresponden a cantidades incapaces
de dar fenómenos secundarios moles-
tos, motivo por el cual no se observa-
ron alteraciones en la conducta del
animal, debemos reconocer que la NiaT.
lamida ocupa en nuestro trabajo, un
primer lugar como inhibidor de la M.
A. O., porque a pesar de los satisfac-
torios resultados obtenidos con la ya-
geína, estudios anteriores (9) (Iü) nos
demostraron la peligrosidad que este
alcaloide encierra no sólo por su gran
toxicidad, sino por sus actividades
alucinógenas y la franca inocuidad de
la Níalamida,

Pudimos observar que los resulta-
dos obtenidos por nosotros comprue-
ban los de CARLSSONet., al (8) y
los de PISANTY et., al (17) y con
éllosestamos 'de acuerdo que en estos
trabajos. prelímínares no puede negar-
se a una exacta interpretación fisioló-
gica, pero son un aporte más en el in-
trincado y complejo problema de la
M.A.O. .
Al hacer un. estudio comparativo con

diferentes inhibidores de la M.A.O.,
podemos asegurar que el bloqueo de
",taen sí mismo no es necesario pa-
ra causar una serie de fenómenos ia-
rerales o secundarios de tipo antago-
nista, (encontra de la opinión de ZE-
LLERet., al) (18) porque debemos ad-
mitir que la obtención de nuevos pro-
ductos cuya constitución química los
hace más específicos, menos tóxicos,
ocasionan fenómenos por inhibición
de Ia M. A. O., libres de acciones se-
cundarias y abren el 'camino de la te-
rapéutica, no sólo dentro del campo
neuro-psiquiátr.íco sino en todos aque-
llos territorios que se regulan prin-
cipalmente por la actividad enzimá-
tica.
RECONOCIMIENTO: El autor agra-
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RESUMEN

En este trabajo se muestra la ac-
ción inhibidorasobre la Monoamí-
noxídasa (M. A. O.) ocasionada por la
yageína (harmaltna) , la nialamida y
la iproniacida, tanto in-vitro como in-
vivo. Se ha valorado, en cerebro de
ratón, el contenido de serotcniua y
de norepinefrina después de la admi-
nistración de estas drogas y se midió
la actividad de la M. A. O
Las aminas fueron estimadas fluo-

rométricamente y los resultados ob-
tenidos muestran niveles aumentados
de serotonina y de norepinefLina en
primer lugar, con yageína, 01 segun-
do lugar con nialamida y en t=rcer
lugar con iproniacida.
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Respuesta Inmunológica en Conejos a la
Infección Experimental con Gérmenes
del Género Aeromonas

Por
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En algunas de las infecciones natu-
rales por gérmenes del género Aero-
monas, ha sido posible demostrar la
presencia de anticuerpos por medio de
las reacciones de aglutinación y de in-
hibición de la hemolisis (1,2).
Como aportación al conocimiento de

la inmunidad en infecciones causadas
por gérmenes de este grupo. nos ha
parecido interesante el estudio de la
presencia de anticuerpos. momento de
su aparición. títulos .alcanzados y evo-
lución durante el proceso infeccioso
experimental por medio de las reac-
ciones de aglutinación. fijación del
complemento y antihemolisis.

MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron conejos adultos de pe-
sos entre 2.500 y 3.000 gramos. Para
infectarlos se utilizó la cepa N! 461.
de Vibrio jamaicensis, aislada de in-
testino en un proceso diarreico; se
cultivó en agar ordinar-io a 379 C.•
durante un período de 18 horas y los
gérmenes se suspendieron en solución
salina fisiológica. El número de rru-
croorganismos inoculados. por vía in-
tramuscular. en el muslo, fue de 5 x
10-4, 10-5, 3 x 10-5, en los días 1. 7 Y
23 de la experiencia.
Los conejos se sangraron a interva-

los regulares. de -la vena marginal de
la oreja o por punción cardíaca, .ob-
teniéndose siempre el suero estéril-
mente. Las muestras se almacenaron
en el congelador a 209 C.. hasta el

Profesor de Microbiología de la
Escuela de Salud Pública.

(**) Profesor Agregado de Bacterio-
logía de la Facultad de Medicina.

(*)

día en que se practicaron las reac-
ciones.
El contenido en anticuerpos de las

diferentes muestras de sueros fue es-
tudiado por medio de los siguientes
métodos:

1)- AGLUTINACION

Se hicieron diluciones dobles pro-
gresivas de las muestras en suero ti-
siológico iniciándolas al 1110, en vo-
lúmenes de 0.5é:c., a las que se adi-
cionaron cantidades iguales del antí-
geno.
El antígeno se obtuvo por cultivo.

durante 18 horas a 379 C., de la cepa
461 en frascos de Roux que conte-
nían agar ordinario a un pH de 7.4.
Las colonias desarrolladas se suspen-
dieron en suero fisiológico fenicado
al 0.5%. Esta suspensión se Iavó cen-
trifugandola a 3.500 r. p. m., durante
30 minutos, retirando el líquido sobre-
nadante y resuspendiendo el sedimen-
to en suero fisiológico fenicado al
0.5%. Este producto se dividió en dos
fracciones:

FRACCION A:_ Se le adicionó sue-
ro fisiológico fenicadopara darle una
concentración final de 10-9 gérmenes
porc:c. Para cerciorarnos de que la
suspensión no estaba en fase rugosa
y evitar así falsas reacciones positi-
vas. se procedió a practicar la reacción
de la acriflavína, consistente en aña-
dir a 0.9 c.c., de. la suspensión de gér-
menes 0.1 e.e.. de una solución de acrí-
flavina al 111000 y dejar actuar dos
horas a temperatura ambiente; al ca-
bo de este tiempo se hizo la lectura
con ayuda del aglutinoscopio; ,en caso
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de presentarse aglutinación la suspen-
sión se desechó; si no, se utilizó con-
siderándolacomo antígeno de super-
ficie,

FRACCION B:- La otra parte fue
sometida a temperatura de ebullición
durante 60' en baño maría; una vez
enfriada se centrifugó a 3,500r, p. m,
durante 30'; el líquido sobrenadante
se descartó para eliminar antígenos
solubles y el sedimento se resuspen-
dió en solución salina fisiológica, fe-
nícada dándole la misma concentra-
ción de gérmenes que a la fracción
A, Esta suspensíón se consideró como
antígeno de profundidad,

2)-FIJACION DEL COMPLEMEN-
TO,

Se siguió una modificación de la
técnica de Kolmer (3), A diluciones
dobles progresivas del suero, en vo-
lúmenes de 0,5 e.e, se agregaron 0,25
e.e, del antígeno (obtenido diluyendo
la fracción A" al 115)y 0,25 de com-
plemento previamente valorado, que
contenía 2,5 unidades, Se incubó en
baño maria a 379 C" durante 45-60'
y se agregaron 0,5 e.e, de mezcla he-
molítica, compuesta por una suspen-
sión de eritrocitos de carnero al 2,5%,
sensibilizados con 4 unidades de he-
molísína. Se incubó de nuevo otros
15' y se realizó la lectura,

CUADRO N9 1

Técnica de la fijación del complemento con antígeno 461
Control

Con Suero Control Co rn- Control
trol Antígeno plemen Mezcla

lo

Tubos 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Suero 0.1 0.1
Suero fisiológico 0.9 0.5 0.5 0.5 0,5 0.9 0,5
Antígeno 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25
Complemento (2.5 U) 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25
Suero fisiológico 0.25 0.25 0.50 0.75 1.0

Mezcla hemolítica

Baño María a 37° por 45-60'

0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5

3)- R,EACCION DE ANTIHEMO-
LISINA.

Baño María a 37° por 15' lectura

Se siguió, en líneas generales, la
técnica previamente 'descrita (4) pero
modificada en esta ocasión en leoque
respecta a volúmenes, lo que permite
una Iectura más fácil. A las dilucio-
nes del suero en cantidades de 0.5 c.c..
se agregó un volumen semejante del
filtrado diluido 'de tal manera que con-

tuviera 4 unidades hemoliticas miru-
mas (es decir dilución del filtrado
para que contenga 8 unidades por c.
c.), La mezcla suero-hemolisina se de-
jó incubar a 379 durante 45 minutos
y se agregó 1c.c., de una suspensión
de eritrocitos de 'conejo al 1%. Se in-
cubó de nuevo a 379 durante 60' y se
practicó la lectura teniendo presente
el valor de los controles de la hemo-
lisina.

Reacción de antihemolisina
CUADRO N9 2

Tubos 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Suero 0.1 0.5
Suero fisiológico 0.9 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5
Filtrado (8 U. H./c.c.) 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 1 0.5

Baño María a 37° por 45'
Eritrocitos de cone-

al 1010 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0



RESPUESTA INMUNOLOGICA EN CONEJOS A LA INFECCION 117

RESULTADOS:

1)- MOMENTO DE APARICION
DE LOS ANTICUERPOS.

A los cinco días de la primera ino-
culación fue posible demostrar anti-
cuerpos con función fijadora. del com-
plemento, aglutinante y antihemolíti-
ca.
Los anticuerpos con función fijado-

ra del complemento pl'esentaban tí-
tulos de 11160 (conejos 101, 104 Y 106),
títulos de 1j40 (conejos 102 y 103) Y
1110 (conejo 105) (Ver gráficos 1 y 2),
Los anticuerpos responsables de la

aglutinación de superficie hacen su
aparición a un ritmo muy semejante,
encontrándose títulos análogos a los
de la fijación del completo en tres ca-
sos (conejos 101, 102 y 106); el título
es inferior al de la fijación del comple-
mento en el conejo 104. (Relación 401
160) y 105, (relación 0110); únicamente
en uno de Ios conejos (03) el título
de aglutinación supera al de fijación
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del complemento (80140) en esta fase
inicial (Gráfico NQ 1).
Los anticuerpos 'contra los antíge-

nos de profundidad ostentan títulos in-
feriores a Ios de 10's anticuerpos con-
tra los antígenos de superficie. Los
títulos oscilan de negativo (conejo
105) hasta una dilución del 11160 (co-
nejo 106). La relación entre títulos de
aglutinacíón de superficie y de pro-
fundidad el quinto día de la infección
es 1601160. 40120, 80140, 40120, 010 y 1601
160. (Gráfico NQ 3).
Los anticuerpos neutralízadoros de

la acción hemolitica de los fHtrados
alcanzan niveles bajos. Los títulos ob-
servados en el gráfico NQ 4 represen-
tan diluciones del suero que varían
de 1110 a 1180, capaces de inhibir la
acción de 4 unidades hemolíticas. En
tres de los conejos la ínhibícíón de la
hemolisis era evidente en el suero ob-
tenido antes de iniciar el proceso in-
munitario <1110 a 1140). Algunos su-
frieron una elevación de 10'santicuer-
pos pero en el caso del conejo 104 el

GRAFICO NQ 1
Re l o c Ión entre f ijo c ión del complemento y o 9 l U ti no ci bn de superficie
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GRAFICO N9 2

Relación entre fijación del complemento y aglutinación profunda
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Aglubnoción

título 'encontrado antes de iniciar la
infección (1140) persistió inalterable
durante los 70 días de la experiencia.
2)- TITULO.
Los niveles alcanzados por los anti-

cuerpos en el suero varían en los dis-
tintos conejos, que responden de dis-
tinta manera a Ios estímulos antigé-
nicos representados por las tres dosis.
Después de la primera inoculación los
títulos observados son discretos (grá-
fico N9 4); ninguna de las funciones
anticuerpo es demostrable en dilucio-
nes del suero superiores a 11160; pn
algunos, sin embargo no es posible
evidenciar anticuerpos aun a dilucio-
nes del 1110 (conejo 105) por medio
de las reacciones de 'aglutinación de
superficie y de profundidad, pero en-
contrándose títulos de fijación del
complemento del 1110 y de antihemo-
Iísís al 1120.
Tras una segunda inoculación el ni-

vel de los anticuerpos se eleva hasta

160 320 840 1.280 2.580 5.120 10.240

(profundidad)

alcanzar un título considerable 9 días
más tarde, sobre todo en Io que se
refiere a los anticuerpos demostrables
por medio de la fijación del comple-
mento y por las técnícas de aglutina-
ción. El título mayor es alcanzado en-
tre los 9 y los 34 días, después de la
tercera dosis infedante, disminuyen-
do posteriormente de una manera
gradual. Esta disminución hace llegar
el titulo a un nivel semejante al ob-
servado tras la segunda dosis.
Por lo que respecta a íareaecíón de

antihemo1isina después de un ligero
ascenso, tras la primera inyección, los
títulos observados se mantienen muy
estables.
A los 70 días de haber iniciado, la

serie de tres inoculaciones y a los 45
de la última dosis los títulos más ele-
vados los presentan los anticuerpos
aglutinantes con diluciones del 112560,
mientras que los títulos inferiores co-
rresponden a los anticuerpos 'con fun-
ción antihemolítica.
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3)- PERSISTENCIA, persistiendo a los 70 días con niveles
muy semejantes a los que ostentan
en el momento culminante: ,el título
mayor de aglutinación de profundi-
dad Jo presentó el suero del conej o
106 a los 34 días de iniciada la in-
fección; este título que llegó a 115120
a los 70 días se mantenía al 112560.

En general los anticuerpos, cuya
aparición es evidente a los cinco días
de la primera inoculación, siguen ele-
vándose de manera progresiva. La
única excepción la constituyó el cone-
jo 106, que a los 10 días de la segun-
da dosis mostró un descenso del ni-
vel de todos los anticuerpos. El títu- 4)- PARALELISMO
lo alcanzado no es muy alto pero des-
pués de la tercera inoculación hay un Las diferentes reacciones utilizadas
incremento muy notable hasta llegar para la demostración de los anticuer-
a un maximum a los 34 días para dis- pos señalan una marcha paralela tan-

GRAFICO N9 3
ReLación entre agLutinación de profundidad y de superficie
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Aglutinación (superficie)
minuír después; así la fijación del to en su aparición como en los níve-
complemento, que tuvo un título de les alcanzados en los períodos inicia-
1!10240, de~cendió hasta nivel~s de les de la infección. (Gráficos 1, II Y
11160 (cortejo 104) a los 70 días de lID. No sucede lo mismo en lo que
iniciada la inoculación. La aglutina- respecta a la fase tardía ya que a los
ción de superficie no presenta niveles 70 días los anticuerpos fijadores del
tan elevados pero su disminución no complemento han disminuido notable-
es tan marcada; así los niveles máxi- mente mientras que los responsables
mas son de 1 12560, descendiendo a de la aglutinación (superficie y pro-
11640. fundídad) , todavía presentan títulos
Los anticuerpos responsables de la elevados. En el gráfico N9 III se ob-

aglutinación de profundidad presen- serva una desviación del ,título a fa-
tan títulos elevados en períodos tar- vor de los anticuerpos responsables de
días y desaparecen muy lentamente la aglutinación de superficie 'en rela-
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ción con los de profundidad; esta des-
viación se hace menos marcada para
alcanzar títulos iguales o superiores a
medida que avanza el proceso inmu-
nitario.
Es muy manifiesta la diferente cur-

va que siguen los anticuerpos neu-
tralízadores de la hernolisína: los tí-
tulos siempre son bajos y apenas son
afectados por Ias inoculaciones suce-
sivas, permaneciendo en general inal-
terables durante todo el proceso in-
munitario.

DISCUSION

En las distintas enferm:edades in-
fecciosas la aparición de anticuerpos
demostrables por diferentes reacciones
no es simultánea; los períodos en que
es posible ponerlos de manifiesto SO'l'
variables; cuantitativa y cualítatíva-
mente se comportan de manera distin-
ta según la fase inmunitaria en que
se obtienen,
De estos hechos se derivan conse-

cuencias prácticas que determinan el
uso de diferentes reacciones antígeno-
anticuerpo 'en las distintas épocas del
proceso infeccioso. Por ejemplo en el
caso de la fiebre tifoidea la aparición
más precoz de anticuerpos aglutinan-
tes dirigidos 'contra antígenos somáti-
cos 'es de valor diagnóstico comparado
con la presencia más tardía y prolon-
gada de los anticuerpos dirigidos con-
tra Los antígenos flagelares: en esta
misma enfermedad la existencia de an-
ticuerpos que reaccionan con el antí-
geno somático de superficie (antígeno
Vi) frecuentemente traduce la presen-
cia del agente etiológico en individuos
que han pasado la enfermedad y se
han convertido en portadores (5,6,7,8).
Otro caso de enfermedad bacteria-

na 'en que las reacciones antígeno- an-
ticuerpo siguen curso distinto lo cons-
tituye la brucelosís. En esta infección
pueden encontrarse dos síndromes se-
rológícos que 'corresponden a una fase
precoz y a una tardía (9, 10, 11 );
en la primera se encuentra habitual-
mente un título elevado de anticuer-
pos con función aglutinante, un títu-
lo 'semejante o ligeramente superior
de anticuerpos incompletos demostra-
bles por la técnica de Coombs y un
título bajo de anticuerpos fijadores
del 'complemento; en la segunda fase
cuyo límite puede establecerse a los
seis meses de iniciado el proceso, los
títulos de aglutinación suelen ser ba-
jos y los de fijllición del 'Complemento
elevados coíncídíendo con niveles al-
tos de anticuerpos incompletos.

En nuestras experiencias la apart-
ción de anticuerpos demostrables por

las 'cuatro reacciones 'estudiadas es un
hecho constante a los pocos días de la
primera inyección de gérmenes, El ni-
vel alcanzado por medio de las di-
ferentes reacciones 'es variable en la
primera determinación; en Ios días su-
cesivos puede apreciarse un paralelis-
mo especialmente notorio en lo que se
refiere a pruebas deaglutinacíón y fi-
jación del complemento: sin embargo
los títulos ialcanzados por Ia reacción
de aglutinación de profundidad siem-
pre son inferiores a los que se obtienen
con la aglutinación de superficie y con
la fijación del 'complemento; pero a
medida que avanza 'el proceso íníec-
cíoso los valores se aproximan hasta
llegar a superar los títulos de agluti-
nación profunda a los de las otras dos
reacciones,

En cambio la presencia de antícuer-
pos demostrables por medio de la re-
acción de antíhemolisls, si bien alcan-
zan títulos similares a los demostra-
dos por otras reacciones, al quinto día
de la infección no sufren variación
en el curso del proceso infeccioso. Pa-
raexplicar este hecho caben tres hi-
pótesis:

1) La hemolíslna 'producida por los
gérmenes de este grupo es poco
antigénica,

2) Esta hemolisina presentaría la
propiedad de algunos enztmas de
no ser neutralizados en su totalí-
dad por los anticuerpos específi-
cos.

3) La hemolísína una vez liberada
'por el germen es neutralizada por
los anticuerpos que se encuentran
en el torrente círculatorío formán-
dose un complejo hemolisina- an-
tihemolisina que sería antigénica-
mente inerte.

La primera hipótesis no parece
aceptable; hay hernoltsínas 'como Ia S
de los estreptococos que está despro-
vista de 'carácter antlgéníco (12); pero
en el 'caso de la hemoldsina que nos
ocupa es posible demostrar, a los cin-
co días anticuerpos 'cona'c'CÍón inhi-
bidora sobre cuatro unidades hemolí-
tícas 'en diluciones del suero iguales
a los de las otras reacciones. Además
es posible obtener un antísuero con
un título elevado de unidades antihe-
molítícas por inmunización artiñcial
(4) .

Por la misma razón tampoco es sa-
tisfactoria la segunda hipótesis. Los
anticuerpos dirigidos contra enzimas
(13) si no inhiben su acción en perío-
dos precoces de la inmunización sue-
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len hacenlo en un porcentaje mayor a
medida que progresa el proceso in-
munitario. En el caso de los anticuer-
pos contra la hemolisina de los gér-
menes del género Aeromonas se pre-
senta una neutralización a título ba-
jo pero completa en una fase muy
precoz sin que haya un incremento
posterior.

La tercera hipótesis parece acepta-
ble por el hecho de que no se regis-
tra un aumento 'a pesar de las repe-
tidas dosis infectantes. Esta neutrali-
zación tendría lugar en el foco infla-
matorio, lo que impediría la difusión
de la hemolisina y acción posterior
sobreel aparato formador de anticuer-
pos. No sucedería lo mismo en el: caso
de una inmunización artificial en que
al introducir por vía intra-venosa can-
tidades elevadas de Ia hemolisina se
presentaría la posibilidad de inducir
la aparición de anticuerpos.
En el 'caso de los gérmenes que in-

tegran el género Aeromonas su cons-
titución antígéníca es muy variable y
heterogenea hasta el punto de diferir
totalmente entre sí (14). Posiblemen-
te los representantes patógenos de 'es-
te grupo aislados del hombre y de los
animales sean de la complejidad an-
tigéníca de la Sa!monella. Pero en el
grupo de gérmenes del género Aero-
monas existe una fracciónantigénica
común a todos ellos: la hemolisina.
Sería de un gran valor práctico de-

RESUMEN:

1-La infección experimental de 'Co-
nejos 'con gérmenes del género Aero-
monas induce la formación de anti-
cuerpos contra antígenos superficiales,
profundos y hcmolisina.

2-Los niveles de los anticuerpos
con función aglutinante y fijadora del
complemento van ascendiendo de ma-
nera variable a partir del quinto día
de la infección, para alcanzar títulos
máximos a los 34 días.

3-La aparición y el descenso co-
rren paralelamente en las reacciones
de aglutinación superficial y fijación
del complemento, persistiendo más los
anticuerpos responsables de Ia agluti-
nación de profundidad.

4-Los anticuerpos con acción inhí-
bídora de la hemolísína tras un lig.e-
ro ascenso se mantienen inalterables
en todo el curso de la infección.

mostrar la presencia de títulos eleva-
dos de antihemolístna en el suero de
los pacientes que facilitara el diagnós-
.íco de la infección y permitiera co-
nocer la epidemiología de estos gér-
¡¡,tenes.Pero resulta arr íesgado el dar
valor definitivo a diluciones del suero
del 1140ó 1180frente a 4 unidades he-
molíticas 'cuando en ocasiones este
mismo suero es capaz de fijar 'el com-
plemento en presencia de su antígeno
homólogo o causar la aglutinación de
las suspensiones bacterianas en dilu-
ciones del 1110240. A 'este respecto
consideramos interesante el 'conejo 104
en cuyo suero antes de iniciarse las
inoculaciones infectan tes no se pudie-
ron evidenciar anticuerpos aglutinan-
tes o fijadores del complemento, pero
que presentaba una inhibición de la ac-
ción hemolítica de 4 unidades en di-
luciones del 1140.Durante todo el pro-
ceso de inoculación el título de antí-
hemolisina permaneció inalterado mien
tras que los anticuerpos demostra-
bles por aglutinación o fijación del
complemento presentaron elevaciones
hasta del 1110240.Este caso hace pen-
sar que el 'conejo haya sufrido una
infección natural por un germen de
este grupo cuya fórmula antigéníca
difiera de la presentada por la cepa
"'61,pero que produciendo la hemoli-
sina que les es común haya formado
anticuerpos contra ella, persistiendo
posteriormente sin sufrir modificacio-
nes tras las tres dosis ínfectantes,

SUMMARY:

1-Experimental infection of rabbits
with bacteria of the genus Aeromonas
induces specific antibodies for soma-
tic antigens and hemolysin.

2°-With relation to the agglutinat
and complement fixation properties of
antibodies their level beggins to rise
from the 5th day of infection rcachíng
its maxirnurn on the 34th day, This
rate of Increase is, however, varia-
ble.
39-In both agglutination and com-

plement fixation tests appearence and
decrease of the antibodies level fo-
Ilow a similar patterm.
4°-Antibodies actíng as hemolysin

inhibitors manta in a stable level after
a slígth initial increase.

Damos las gracias a la señorita Ne-
lly Rodríguez por Ia ayuda prestada
en la elaboración de este trabajo.
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