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Se ha encontrado que los modelos médicos tradiciona-
les son lineales, restrictivos y sobresimplificados. Sélo
un modelo verdaderamente biolégico, que incluya tanto a
la biologia evolutiva como a la biologia celular y mole-
cular, puede dar cuenta de los complejos origenes,
formas y efectos de la enfermedad. Esto es ilustrado con
una discusion de la hepatitis tipo B y de la enfermedad
viral lenta. Un modelo biolégico actualizado de la enfer-
medad toma en consideracién la predisposicién a la en-
fermedad, el momento temporal y la ruta de infeccion, las
formas multiples de la enfermedad, la respuesta adapta-
tiva variable, y el papel de factores sociales y culturales,
asi como una visualizacion de la enfermedad como una
falla de adaptacion en uno 0 mas sistemas. Su aplicacién
ala psiquiatria se efemplifica con una discusién del stress,
eldueloylaseparacion.

Por razones dificiles de explicar, la psiquiatria ha soli-
citado una vez mas ser admitida a la medicina. A través de
los afos, la psiquiatria se ha desviado repetidamente por
senderos que, segun muchos médicos, son tan remotos
como la biologia espacial (exobiologia) lo es de la biologia
terrestre. Estas excursiones hacia, por ejemplo, las tera-
pias para las sociedades, el mejoramiento de la salud
mental o de las relaciones internacionales, y el diagnés-
tico a distancia de la psicopatologia en la estructura poli-
tica y en los politicos le: parecen a la profesion médica
como prematuras, si no es que inocentes.

Es asi que los psiquiatras estan siendo Ilamados de
regreso a sus origenes: debemos ser médicos de los cuer-
pos y mentes de nuestros pacientes, no de la enfermiza
estructura politica. Se nos entrena como bidlogos; diag-
nosticamos enfermedades y cuidamos a los enfermos.
Esperamos aliviar su sufrimiento; ocasionalmente los
curamos. Estas antiguas preocupaciones de los médicos
van mucho mas alla del derecho legal a prescribir drogas,
y muchos psiquiatras nunca han roto con esta tradicion.
Sin embargo, otros han deseado descartar —o cuando
menos sobrepasar— los roles tradicionales que la socie-
dad les ha asignado, porque estan descontentos con el
modelo médico.

Modelos médiccs tradicionales

Las discusiones recientes sobre el modelo médico (1-4)
no suelen mencionar que no hay s6lo un modelo o sugerir
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que se necesita un nuevo modelo (2-4). El modeio al que
usualmente se hace referencia y al que se suscriben es el
modelo de enfermedades infecciosas en la patogénesis
de las enfermedades. Este afirma, en su forma obsoleta,
que un tipo particular de agente es la causa de una
entidad patolégica, p. ej., que el neumococo causa la
neumonia neumocoéccica. El obtener neumococos del pa-
ciente e inyectarlos a un animal de laboratorio reproduce
la enfermedad. Le debemos este modelo a Koch. Impreg-
na a toda la medicina y busca la explicacion total de una
enfermedad en base a una nica causa, sea ésta bacte-
riana, genética, viral, enzimatica, inmunoldgica, toxica,
nutricional o psicolégica. En su forma mas genérica esta-
blece que la mayoria de las enfermedades pueden ser
explicadas en base a causas unicas: “Atras de cada pen-
samiento enredado, hay una molécula enredada’.

Debemos el segundo modelo —el modelo patolégico
celular— a Virchow. En esencia, él afirma que la enferme-
dad se debe a un defecto material de las células u
organos del cuerpo. Usualmente este defecto se piensa
es unico y causado por un agente externo o por alguna
aberracién especifica de la maquinaria intrinseca de la
célula, por ejemplo: la alteracion estructural o la ausencia
de una enzima. En términos formales, es un modelo fun-
cional que fascina a la mayoria de los médicos.

La mayoria de las explicaciones médicas de las enfer-
medades son de naturaleza funcional. Nos dicen de la
relacién entre la disminucion en el gasto cardiaco y el
edema pulmonar, pero no nos dicen el porqué en un mo-
mento determinado el corazén falld. En otras palabras, la
mayoria de las explicaciones de los sintomas y signos de
una enfermedad (y las alteraciones funcionales que éstos
expresan) no explican sus antecedentes. Es mas, la des-
ventaja de una explicacion historica (de antecedentes) es
que es descriptiva y no predictiva; por ejemplo, una varie-
dad de plantas y especies animales puede ser explicada
en parte por una mutacién genética, pero esta teoria no
predice cuando ocurrird una nueva mutacion genética.
Un modelo de enfermedad deberia permitirnos predecir
quién esta en riesgo para una enfermedad determinada
asi como cuando y en qué circunstancias la persona pre-
dispuesta puede desarrollarla. Minimamente, un modelo
completo de la enfermedad necesita ser funcional, hist6-
rico y predictivo.

El tercer modelo tradicional es el modelo diagnéstico
de la enfermedad. Kety (5), lo ha definido como “un pro-
cesO que avanza del reconocimiento y disminucion de los
sintomas a la caracterizacion de una enfermedad espe-
cifica en la cual la etiologia y patogénesis son conocidas
y el tratamiento es racionai y especifico”. Sin embargo,
esta situacion ideal no ocurre en la naturaleza. A medida
que nuestro conocimiento aumenta, continuamente reco-
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nocemos subformas multiples de cada enfermedad espe-
cifica, si bien cada enfermedad tiene una patologia cefu-
lar invariante; por ejemplo; existen subformas de la enfer-
medad de Graves, de la hipertension arterial esencial, de
la ulcera péptica duodenal y de la gota. Las lesiones espe-
cificas de estas enfermedades, los fenotipos, tienen an-
tecedentes etiologicos o patogenéticos diferentes. Al-
gunos pacientes con gota tienen niveles normales de aci-
do urico en el suero, y las elevaciones de acido urico séri-
co no necesariamente llevan a la gota. Las elevaciones
del acido urico sérico son producidas por mecanismos
enzimaticos separados y especificos que producen un
aumento en la biosintesis de purinas por las células o por
un aumento en la reabsorcién de acido urico por el riidn o
por una combinacion de ambos. Ademas, el tratamiento
exitoso de la enfermedad no tiene que depender de un
conocimiento de su etiologia o patogénesis. Por |o tanto,
uno tiene que concluir que el modelo diagnoéstico de la
enfermedad es idealista, no realista.

El cuarto modelo tradicional de la enfermedad es el cu-
rativo, que se deriva directamente de los modelos de en-
fermedad infecciosa y de patologia celular: una vez que
conocemos la causa patogenética unica de una enferme-
dad, o su patofisiologia alterada, estamos en posicion de
desarrpollar y lanzar la bala magica y curativa. Los éxitos
en el tratamiento de las enfermedades infecciosas y de
las deficiencias vitaminicas han reforzado la creencia en
este modelo, que conlleva la esperanza de que eventual-
mente curaremos todas las enfermedades. Pero la
naturaleza es sutil y siempre cambiante. Las bacterias
son capaces de adaptarse a la bala magica. Los cambios
en costumbres sociales pueden causar que el gonococo
adquiera ADN del hemofilus que habita la boca, y que por
tanto produzca penicilinasa y se vuelva resistente a la
penicilina. Una vez que tenemos una forma de curar, quiza
ésta no sea permanente. Mas aun, la mayoria de las enfer-
medades no pueden ser curadas; cuando mds, lo que el
médico puede hacer es aliviar el sufrimiento, disminuir los
sintomas y evitarhacer dafo al paciente (el 50% de todas
las enfermedades hoy en dia son iatrogénicas). En
verdad, la relacién del médico con el paciente puede ser
un agente poderoso en el alivio del sufrimiento y de los
sintomas. Ademas, la profesion médica ha tenido tradi-
cionalmente una profunda resistencia a la prevencion de
la enfermedad.

Para prop6sitos de esta discusion, me limitaré a estos
cuatro modelos, aunque hay otros (v. gr., la discusion de
McKeown (6) sobre las consecuencias del modelo educa-
cional en medicina).

Los modelos médicos tradicionales
y la psiquiatria

Cada uno de |los cuatro modelos de enfermedad tiene a
sus adeptos y a sus opositores en psiquiatria. En el siglo
XIX, muchos consideraban a las principales enfermeda-
des psiquiatricas como enfermedades del cerebro. Al co-
menzar este siglo, esta creencia fue fuertemente apoyada
por la enfermedad psiquiatrica mas paradigmatica e inte-
resante —la neurosifilis parética—. Aqui, se encontré una
confirmaciéon del modelo de la enfermedad infecciosa,
cuando se descubri6 a la espiroqueta palida de Schau-
dinn en el cerebro. Se le podian dirigir terapias especifi-
cas en la forma de fiebre, los arsenicales o la penicilina.
Quedo6 perdido en esta sobresimplificacién el hecho de
que la espiroqueta en su fase terciaria causa neurosifilis
parética en algunos, pero causa neurosifilis tabética, aor-
titis, gomas en hueso y piel, 0 incluso no causa enferme-
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dad en otros. Es mds, los sintomas variables de la neuro-
sifilis parética les enseniaron a muchos psiquiatras toda la
psicopatologia. El criterio de Nissl para el diagnostico de
la neurosifilis parética fue la presencia no soéio de la espi-
roqueta sino también de linfocitos en ios espacios peri-
vasculares del cerebro.

Aln carecemos de explicacioén para las variadas expre-
siones fenotipicas de la sifilis terciaria. La sintomatologia
variable de la neurosifilis parética usualmente se explica
por la interaccion de la enfermedad con la “personalidad”
del huésped. La observacion de Nissl se explica general-
mente por el hecho de que la espiroqueta ocasiona una
respuesta mediada por finfocitos inmunocompetentes.

Este modelo de una enfermedad clasicamente psiquia-
trica ha impulsado a la psiquiatria a buscar continuamen-
te la causa bacteriana, molecular, enzimatica, viral y me-
tabdlica de la enfermedad mental. En otra forma y a otro
nivel de organizacion, este modelo ha explicado la mayo-
ria de las enfermedades psiquiatricas y sus sintomas en
base a conflictos psicoldgicos especificos. Los sintomas
histéricos, por ejemplo, se dice que tienen en sus raices
conflictos o memorias sexuales inconscientes. Esta for-
mulacién psicoanalitica no difiere conceptualmente de la
idea de un modelo de enfermedad infecciosa; simple-
mente esta fraseada en un lenguaje diferente. El concepto
inicial de Freud del sintoma histérico estaba modelado en
base a la identificacion de un factor patopsicolégico, al
igual que mucha de la medicina busca la explicacion de la
enfermedad en términos patofisiologicos después del
inicio de la enfermedad. Mas tarde se reconoci6 que cada
sintoma esta determinado de manera multiple, y una im-
portante dimension —la del desarrollo— fue anadida a
nuestra comprensién de los sintomas.

Objeciones a los modelos tradicionales

Al estudiar la estructura del caracter, Freud (7) también
acrecent6 nuestro conocimiento de la taxonomia de las
enfermedades psiquiatricas especificas y de las perso-
nas. Gradualmente la linea entre el grupo de sintomas y la
estructura de caracter del paciente se ha oscurecido; se
dice que un paciente histérico est4 en riesgo de sintomas
histéricos, y su sugestibilidad puede ser utilizada venta-
josamente para removerlos. De hecho, las personas
tienen sintomas y enfermedades, 0 en una extensiéon ex-
trema de este punto de vista, no tienen enfermedad algu-
na. La enfermedad es vista por algunos como una manera
de “etiquetar” peyorativamente a las personas (8). Aparte,
continta este argumento, las personas son infinitamente
variables; el polimorfismo psicolégico es ilimitado, por lo
que uno no puede etiquetar a las personas adecuadamen-
te. El diagnostico no tiene sentido, la clasificacion es difi-
cil. Una variante de este punto de vista sostiene que la
etiqueta taxon6mica es irrelevante, ;No dijo Freud que
todos en nuestras raices estamos motivados por los
mismos impulsos (drives) biolbgicos? De acuerdo a este
punto de vista, los individuos son todos fundamentalmen-
te iguales; en esencia, sus problemas son so6lo variaciones
sobre el mismo tema mas gue enfermedades, en forma tal
que el tratamiento se debe enfocar no hacia el diagnéstico
sino haciaelimpulso que produjo el conflicto.

Ademas, el concepto de que las enfermedades no
pueden ser separadas de la personalidad de sus
huéspedes, esta entronizado en la literatura y en la medi-
cina. Llega a su climax en el trabajo de Dunbar (9) que
extendi6 este concepto de la psiquiatria a muchas enfer-
medades “médicas’’. Mas recientemente, Friedman y Ro-



senman (10) utilizaron este marco de referencia para des-
cribir el tipo de personalidad en riesgo para la enfermedad
arterial coronaria. Tal individuo, opinan ellos, tiene gran
urgencia en cuanto al tiempo, es impaciente e irritable y
tiene un sentimiento interior de funcionar bajo presién.
Esta persona puede ademas estar caracterizada por cier-
tos rasgos fisioldgicos (11) como serian una mayor cuenta
de plaguetas en sangre total, una menor disminucion en
la intensidad de agregacion plaguetaria como respuesta a
la norepinefrina secretada durante el ejercicio, un patrén
alterado de lipoproteinas sanguineas (elevacién de {8 -lipo-
proteina y £ lipoproteina), y una elevacion del colesterol
sérico y de los triglicéridos. Subyaciendo este intento de
correlacionar caracteristicas de la personalidad y una en-
fermedad, esta la presuposicién de que ciertas personas
estan predispuestas a la enfermedad en virtud de su per-
sonalidad y de su fisiologia. El acercamiento de Dunbar al
papel de los factores psicolégicos en la enfermedad no
hizo referencia a preguntas sobre la iniciacioén de la enfer-
medad ni a preguntas sobre los mecanismos que se
ponen en operacion al inicio de la enfermedad o0 a aque-
llos que la mantienen. Asi, la pregunta del cuando y el
porqué un ejecutivo emprendedor (motivado internamen-
te) desarrolla un ataque de angina de pecho o un infarto al
miocardio, permanece sin contestacién en este acerca-
miento.

En este debate intelectual, la medicina y la psiquiatria
se han confrontado. La primera afirma que sélo las células
tienen enfermedades, la segunda que s6lo las personas
tienen enfermedades. La verdad es que las personas
pueden tener células enfermas o funciones fisioldgicas
alteradas.

La enfermedad como fenémeno biolégico

Tanto la medicina como la psiquiatria se han olvidado
un poco de que la enfermedad es un fenébmeno biolégico.
La biologia consta de dos grandes cuerpos de conoci-
miento que se complementan: la biologia celular y mole-
cular y la biologia evolutiva. La primera concierne a los
origenes, componentes y estructuras de las entidades
vivientes; la segunda, a la manera en la cual los organis-
mos y las poblaciones de organismos se comportan, in-
teraccionan, se comunican; cémo viven y se adaptan a
sus ambientes naturales y sociales. En el proceso de
adaptacion exitosa, algunos organismos sobreviven para
reproducirse (12, 13). En virtud de su composicion
genética variable y capacidades adaptativas, algunos
son seleccionados para sobrevivir y reproducirse en
ambientes particulares. La ventaja selectiva en algunos
ambientes es dada incluso a aquellos cuyos genes pro-
ducen una alteracion molecular especifica; por ejemplo,
la hemoglobina-S en su forma heterozigota produce el
rasgo de las células falciformes. Los individuos con este
rasgo pueden resistir mejor a la infeccién por el falcipa-
rum de la malaria. Por tanto, en ciertos ambientes, el
rasgo le da al fenotipo ventajas selectivas. La disposicion
genética para formar anticuerpos tipo inmunoglobulina-E
(IgE) confiere una ventaja selectiva al prover resistencia
a invasiones por parasitos que pueden causar la muerte.
En otros ambientes que contienen otros antigenos, aque-
llos dotados con la capacidad de formar anticuerpos IgE,
estan en riesgo de sufrir asma bronquial y otras enferme-
dades alérgicas (14, 15). Estos ejemplos sugieren que el
polimorfismo debe ser visualizado desde dos perspec-
tivas bioldgicas: Molecular/celulary evolutiva.

Estas dos perspectivas son paraddjicas; desde el punto
de vista evolutivo se le da una ventaja selectiva a algunos

por la anormalidad estructural de una proteina, El médico
tiende a enfocarse en las alteraciones estructurales de la
hemoglobina-S; el bidlogo le da la bienvenida porque le da
a su duefo una ventaja selectiva. El médico esta orien-
tado hacia ver la patologia en términos moleculares, mien-
tras que el bidlogo evolucionista considera el mismo
fenbmeno en términos de la capacidad del organismo
para sobrevivir y reproducirse.

El bi6logo también se preocupa por el medio ambiente
cultural, no sélo el natural, por la evolucién cultural en la
cual la informacioén se trasfiere de una generacion a la
proxima por medio del lenguaje y la tradicion, no por
medios genéticos. Por evolucion cultural quiero decir la
evolucion de un organismo o poblacion que se logra por
medio de la cultura, que actua como el agente. Durante
ese proceso, el organismo o la poblacién pueden adaptar-
se a ciertos cambios.

El modelo revisado de la enfermedad infecciosa

Muchos psiquiatras han rechazado los cuatro modelos
tradicionales de enfermedad porque los han encontrado
lineales, restrictivos y sobresimplificados. Los modelos
tradicionales: el de la enfermedad infecciosa, el de la pa-
tologia celular y el diagnéstico, no han tenido éxito en la
elucidacion de la esquizofrenia. Sin embargo se ha hecho
un llamado a los psiquiatras para regresar a estos mode-
los medicos tradicionales (1) o para desarrollar un modelo
que incorpore datos psicoldgicos y sociales en el modelo
médico tradicional al usar un acercamiento teérico de na-
turaleza sistémica (2).

Un tercer acercamiento consiste en el desarrollo de un
modelo de la enfermedad verdaderamente biol6gico, uno
que incorpore las profundas y modernas aportaciones de
la genética, la virologia, la inmunologia, la bioquimica, la
biologia celular y la fisiologia integrativa. Sin embargo,
estas aportaciones no son suficientes si no incorporan e
integran también los conceptos de la biologia evolutiva y
del desarroilo.

La integracion de estos dos cuerpos de conocimiento
hace inadecuado el modelo lineal clasico de las infeccio-
nes, pero lo podemos remplazar con un modelo sofisti-
cado que contenga elementos genéticos, del desarrollo,
adaptativos, personales y sociales y que se encuentra
bien representado en la biologia del virus B de la hepatitis
(16) y en las enfermedades de los virus lentos (17)

Virus B de la hepatitis

Hay millones de portadores del virus B de la hepatitis.
La prevalencia de personas portadoras es alta en las Fili-
pinas y en algunas partes de Europa; es baja en los Esta-
dos Unidos de Norteamérica. El virus puede ser trasmiti-
do horizontalmente de una persona a otra en una variedad
de formas —trasfusion de sangre, esputo, contamina-
cion fecal, una lesién en la piel y probablemente por una
variedad de insectos (vectores) como mosquitos y bichos
que habitan camas—. El virus también puede ser trasmi-
tido verticalmente: las mujeres con estas formas de hepa-
titis viral justo antes o durante el parto, o mujeres que son
portadoras del virus, se lo pueden trasmitir a sus hijos,
que se vuelven portadores. Sin embargo, este modo de
trasmision ocurre sélo en algunas poblaciones.

La mayoria de las personas que tienen el virus B de la
hepatitis siguen siendo portadores y no desarrollan
ninguna de las enfemedades asociadas con él. Sin
embargo, el estado de portador a veces produce una en-
fermedad subclinica y anormalidades bioquimicas leves
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en las pruebas de funcionamiento hepatico. En otras oca-
siones, el estado de portador no se caracteriza por anor-
malidades detectables, pero esta asociado con la capaci-
dad de formar anticuerpos contra el caparazon del virus y
con la persistencia de este anticuerpo y de otro antigeno
viral en el torrente sanguineo del portador. La capacidad
de los portadores de trasmitir el virus esta probablemente
controlada genéticamente; algunos portadores son ca-
paces de formar anticuerpos contra un tercer componente
antigénico del virus y por lo tanto no trasmiten el virus.
Por otro lado, el virus puede no contener este tercer com-
ponente, en cuyo caso el riesgo de la trasmision se reduce.

El virus B de la hepatitis puede causar o estar asociado
con una variedad de enfermedades: 1) la hepatitis aguda,
de la cual el paciente puede restablecerse o pasar a 2) la
hepatitis crénica; 3) la hepatitis cronica no precedida de
hepatitis aguda; 4) cualquiera de una variedad de enfer-
medades asociadas con anormalidades inmunolodgicas o
deficiencias que puedan aumentar la presencia del virus
en la sangre; 5) el dep6sito en pequenos vasos sangui-
neos de complejos formados por los antigenos del virus
y los anticuerpos del huésped; y 6) carcinoma hepéati-
co primario. Varios factores determinan qué enfermedad
desarrolta una persona. Blumberg (16) ha sugerido que la
edad en la que se infecta la persona es uno de esos facto-
res, la infeccién inutero o en la infancia, puede conducir
al desarrollo subsecuente de carcinoma hepatico en al-
gunas, pero no en todas las personas. La forma que toma
la enfermedad esta determinada en parte por las propie-
dades antigénicas del virus, por la capacidad del sistema
inmune del huésped de *‘reconocer” o no la naturaleza
extrafa del antigeno, por la capacidad del huésped para
desarroliar anticuerpos contra dos, si no es que tres, anti-
genos del virus B de la hepatitis y por el momento en que
ocurre la respuesta de anticuerpos, asi como su persis-
tencia.

Caracteristicas de las enfermedades
virales lentas

En algunas enfermedades por virus lentos —p.ej. kuru
y scrapie— el huésped no responde al poco comun virus y
no se observa una respuesta inflamatoria. Otras enfer-
medades virales lentas, como la panencefalitis esclero-
sante subaguda, son causadas por virus comunes. En
esta enfermedad, el agente incitante, el virus del saram-
pion, es defectuoso; en otras enfermedades virales lentas
comunes, el huésped es inmunoldgicamente deficiente.

Las enfermedades producidas por los virus también
ejemplifican la sobresimplificacion del modelo de pato-
logia celular tradicioral. La enfermedad conocida como
coriomeningitis linfocitica, si bien inducida por un virus,
se caracteriza como su nombre lo implica, por una pro-
fusa invasion en las meninges por los linfocitos. Sin
embargo, no se puede recuperar el virus del cerebro o de
sus cubiertas. La respuesta inmunoldgica al virus, pre-
sente en otras partes del cuerpo, produce la lesion prin-
cipal. Si el virus es primero inyectado a un animal em-
barazado, los hijos. inyectados mas tarde con el mismo
virus, no evidencian ninguna invasion de las meninges por
los linfocitos.

E! principio del desarrollo —o sea el tipo de lesion
producida por un virus depende de la edad en la que le es
inyectado a un animal— también se ilustra por estudios
de tolerancia inmunoldgica. Si a embriones de una cepa
particular se les inocula con varios antigenos, como
sangre u otras celulas de otra cepa. el adulto tolerara
estas células extranas. En el momento de una inyeccion
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posterior, las sustancias antigénicas son aceptadas
como si pertenecieran al recipiente, un fendbmeno que no
ocurriria si los mismos antigenos fueran inyectados a un
animal adulto no preparado (18).

La biologia de la coriomeningitis linfocitica y de la
tolerancia inmunoldgica, ejemplifica la importancia de la
edad en la que la inyeccidon ocurre. Cuando los ratones
neonatos son infectados con el virus del scrapie no se
desarrolla la enfermedad inmediatamente. El virus no se
reproduce en esos ratones durante un afo; pero cuando
tienen 18 meses, se encuentran niveles altos del virus en
el cerebro y el bazo. Cuando los ratones son inyectados a
los 4 dias de edad, o cuando son mayores, la reproduccion
viral ocurre inmediatamente y mata al 70-100% cuando
tienen 10 meses de edad (19).

Implicaciones para el modelo de enfermedad

Estos virus ejemplifican principios biolégicos impor-
tantes en la enfermedad: el papel de la estructura gené-
tica del huésped en la determinacién de su respuesta
adaptativa (inmunolégica), la edad de! huésped en el
momento de ser inyectado por el agente infeccioso; y
varias interacciones, desde nulas hasta excesivas, entre
el virus y la respuesta inmunolégica del huésped a él. La
biologia de los virus y sus interacciones con el huésped,
tiene propiedades adicionales aun mas interesantes.
Blumberg (16) afirmé que en “la epidemiologia de los
agentes infecciosos no s6lo el huésped y el virus son
factores, sino también el huésped o los huéspedes pre-
vios del agente”. El huésped previo puede ser humano, o
posiblemente un insecto.

Las infecciones virales pueden también poseer deter-
minantes y consecuencias sociales sorpresivas. La infec-
cion en los padres con el virus B de la hepatitis puede
determinar la proporcion en cuanto al sexo de los des-
cendientes: si uno de los padres es un portador del virus B
de la hepatitis y su antigeno de superficie, nacen mas
varones (20), pero si un padre portador ha desarrollado un
anticuerpo contra el virus, nacen menos varones. Por
tanto, el virus puede parcialmente determinar la compo-
sicion de una poblacion y tener efectos en su estructura
econdmica y social, asi como en la disponibilidad de
compaferos maritales.

Otra aportacion importante que la virologia moderna
ha proporcionado es que las costumbres de un grupo
social pueden determinar la infeccion viral en el caso de
una enfermedad mortal. Esto a sy vez puede determinar la
proporcion hombre/mujer en una poblacion (17). El kuru es
poco frecuente en hombres, pero comun en nifios, nifias y
mujeres. Debido a que es una enfermedad fatal, 1os hom-
bres predominan en aldeas donde e! kuru es prevalente.
Las mujeres y los nifios solian ritualizar las muertes de
sus parientes participando en la preparacion y posterior
canibalismo ceremonial del cerebro infectado del falle-
cido y por tanto, mas tarde desarrollaban kuru. Con la
abolicién del canibalismo, el kuru esta disminuyendo en
Nueva Guinea.*

La biologia moderna de las infecciones virales pro-
porciona puntos de vista importantes en cuanto a la natu-
raleza de la enfermedad. El modelo esbozado aqui es
complejo, no lineal y amplio, comparado con el modelo
tradicional de la enfermedad infecciosa. Este nuevo
modelo es realista, mas que idealista y tiene implicacio-
nes para nuestra conceptualizacibn de muchas otras
enfermedades. En resumen, expresa que:

‘Ver a este proposito el articulo “Psiquiatria y Sociedad” de Eisenberg.
Salud Mental 1{4} octubre 1978(16-21). (N. del E.)



1) Existe en cada poblacién un grupo de personas pre-
dispuestas a una enfermedad —los portadores.

2) El momento en la vida de una persona en la que ésta

es infectada, asi como la ruta de infeccidn, determinan

en parte el curso y naturaleza de la enfermedad o del

estado portador.

El mismo agente puede generar formas multiples de la

enfermedad, mismas que estan determinadas por

las caracteristicas del agente en interaccion con el

huésped.

La adaptaciéon (respuesta inmune) del agente puede

variar cualitativa o cuantitativamente.

Las diferentes respuestas adaptativas determinan

en parte la forma final en la que se expresa la enfer-

medad.

Factores sociales y culturales juegan un papel en la

enfermedad, y a su vez, son influenciados por ésta.

La enfermedad puede ser trasmitida horizontal y ver-

ticalmente de varias formas.

W
-~

4

5

6

~J
-~

Podemos hacer algunas generalizaciones en base a
estas conclusiones. Por ejemplo, los factores que pre-
disponen a una enfermedad no son invariablemente los
que la incitan o la sostienen (21). Ademas, en cada en-
fermedad los polimorfismos genéticos juegan un papel
complejo. La edad y el sexo de los individuos determinan
su respuesta a la enfermedad. La expresion fenotipica de
una enfermedad es un complejo producto de la interac-
cion del agente y el huésped en el que las variables cua-
litativas y cuantitativas, en las respuestas adaptativas,
defensivas del huésped, juegan papeles muy importantes.

El nuevo modelo de la enfermedad infecciosa
y la biologia de la enfermedad

Nuestra comprension actual del papel que los factores
sociales, culturales y conductuales juegan en la enfer-
medad es notoriamente analoga a las generalizaciones
esbozadas en la seccion anterior. Si la biologia también
es visualizada en términos evolutivos y culturales y no
soOlo en términos moleculares y celulares, entonces estos
factores conductuales, culturales y sociales pueden ser
incorporados a una biologia de la enfermedad. El stress
ya no se considera en los términos lineales en los que
en algunas ocasiones se consider6 a la enfermedad infec-
ciosa. Como un factor en el inicio de la enfermedad, pro-
duce respuestas en la persona estresada, que son mani-
festadas, en todo caso, por malestar (distress). El sentido
del stress puede ser de gran magnitud o trivial; si es de
gran magnitud genera mecanismos de adaptacion y ma-
nejo; la persona puede huir, afrontar el reto del stress y
vencerlo, o ser derrotada por él. El éxito en el manejo del
reto estresante estd asegurado en parte por factores
personales como la inteligencia, la capacidad de resolver
problemas, el manejo exitoso del stress en el pasado, y la
cantidad de informacion disponible (22).

En algunas personas, la falla para sobreponerse al
stress puede llevar a la desesperanza, a sentirse sin ayuda
y a darse por vencido (23), 0 sea a un estado de falla adap-
tativa. En otros, la respuesta al stress, al cambio o al reto
puede ser inapropiada y excesiva. Algunas personas no
pueden hacer frente a los eventos estresantes sin la
ayuda de otra persona. Entre mas inmadura o adaptati-
vamente inepta es una persona, menos capaz es de enfre-
tarse a la situacion sola o apropiadamente y mas fuerte
sera la influencia del campo social en ella (24). Otras
personas no pueden enfrentarse a la situacion porque son

incapaces de percibir o reconocer sefales de malestar
que significan gque deben o tienen que hacer frente a la
situacion (25). Por tanto, el stress en si no produce lineal-
mente enfermedad; sélo o hace en interaccién con el
sentido que tiene para la persona estresada, su forma de
enfrentarlo y sus capacidades adaptativas. Este principio
es analogo, si no es que homologo, a la interaccion de un
virus con larespuesta inmune-adaptativa.

Ademas, hoy sabemos que acontecimientos iguales o
analogos pueden poner en riesgo a personas en una varie-
dad de diferentes enfermedades. El stress por ser un con-
trolador de trafico aéreo esta asociado con un aumento en
la incidencia de presion arterial elevada, ulcera péptica
duodenal, y algunas veces, diabetes mellitus (26). Una
reaccion de duelo que no se maneja y produce el complejo
de “darse por vencido-abandono”, se estima que pre-
cede a muchas enfermedades diferentes (23). El duelo jue-
ga un papel importante en muchos, si no es que en todos
los pacientes con enfermedades ‘‘psicosomaticas”. Una
pérdida real 0 amenazada ha sido frecuentemente citada
como un factor que contribuye a la iniciacion de otras
enfermedades (27): cancer (28-30), tuberculosis (31), dia-
betes mellitus (32), linfomas y leucemias (33), diabetes
mellitus juvenil (34) e insuficiencia cardiaca (35). Los
animos depresivos, la actitud de darse por vencido y la
pérdida de toda esperanza, también afectan de manera
adversa el resultado de las operaciones quirurgicas (36,
37).

Por tanto, no es el duelo en sl lo que determina la
naturaleza de la enfermedad, asi como tampoco el virus B
de la hepatitis se asocia con una unica enfermedad. La
reaccion del duelo puede generar una enfermedad s6lo en
los predispuestos a ella. En otras personas, una separa-
cioén no produce ninguna enfermedad, sino que ocasiona
unatristezay penaapropiadas.

La separacion temprana puede también colocar en ries-
go a los organismos para enfermedades mas tarde en la
vida. Se ha demostrado que la separacion produce alte-
raciones en la fisiologia y la bioquimica del cerebroy enel
comportamiento. Todos los sistemas organicos estudia-
dos hasta la fecha se afectan cuando se separa a animales
jovenes de sus madres; las frecuencias cardiaca y res-
piratoria disminuyen (38-40), al igual que los niveles de
catecolaminas cerebrales, nucleoproteinas y enzimas
como la descarboxilasa de la ornitina (41, 42). Las ratas
que tempranamente son separadas de la leche materna,
estan en un riesgo muy alto de padecer ulceras gastricas
cuando mas tarde se les inmoviliza (43), y el desarrolio
fisiolégico intrinseco del estdbmago se altera por una
separacién prematura (S.H. Ackerman, Comunicacion per-
sonal). La separacion prematura también engendra un
trastorno latente de la regulacion en el animal que es
evocado mas tarde por el stress de la inmovilizacién. Este
trastorno regulatorio consiste en la incapacidad del ani-
mal para mantener su temperatura corporal, que esta
altamente correlacionada con la produccion de uiceras
gastricas (44).

El principio de! desarrollo que se ejemplifica por las
enfermedades virales y la tolerancia inmunolégica, tam-
bién se ilustra por estos estudios sobre el stress. Puede
ser extendido mas aun, pues es totalmente posible que
algunas enfermedades estén relacionadas con la per-
sistencia, o el regreso a estructuras de regulacion in-
apropiadas para una edad (inmaduras). En la anorexia
nerviosa se han encontrado patrones inapropiados para la
edad en la secrecion de hormona luteinizante (45), y
Vaillant (46) demostrd que los patrones psicologicos ina-
propiados para hacer frente a larealidad enuna edad deter-
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minada se correlacionan significativamente con la mor-
bilidad y ta mortalidad.

El principio de que una enfermedad viral pueda ser
trasmitida verticalmente —de que una caracteristica ad-
quirida sea heredada— también se ilustra por la observa-
cion de que la descendencia {adulta) de animales prema-
turamente destetados tiene un riesgo aumentado para la
ulceracion géastrica cuando se les inmoviliza mas tarde, a
pesar del hecho de que elios no fueron destetados pre-
maturamente. E! riesgo es mucho mas alto que en la des-
cendencia de una madre normalmente destetada (47).
Desconocemos la naturaleza de este efecto; sin embargo,
la trasmision genética es altamente improbable.

Resumen

He tratado de ilustrar el que un modelo bioldgico am-

plio —no un modelo médico anacrénico o uno estrecha-
mente celular o molecular— incorpora observaciones y
datos experimentales de niveles de organizacion tan
diversos como el cultural, el evolutivo y el molecular. En
este marco de referencia, la enfermedad puede ser visua-
lizada como una falla en la adaptacién que puede ocurrir
en uno o muchos sistemas: es un fendmeno bioldgico.
Debido a esto, se involucra con los organismos en inter-
accion con sus ambientes naturales, sociales y cultu-
rales. La enfermedad es no sélo un asunto de una
alteracion de los mecanismos de autorregulacion dentro
de las células o de un unico factor simple como seria la
infeccion, la deprivacién nutricional o la psicologiade una
persona enferma. Un modelo biolégico moderno de la
enfermedad contiene elementos con los que los psiquia-
tras frecuentemente se involucran y es lo suficientemente
amplio para acomodar puntos de vista diversos del nivel
molecular al nivel evolutivo.
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