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La preocupacion del ser humano por crear mejores indi-
viduos dentro de la especie del Homo sapiens ha consti-
tuido una constante desde tiempo ancestral. La historia
nos sefiala que en la antigua Grecia se reproducia la efigie
de aquellos individuos dotados de cualidades fisicas y
mentales excepcionales, en excelsas estatuas de marmol,
muchas de las cuales persisten hasta la fecha, o bien se
les premiaba con coronas de olivo que los aclamaban
como héroes nacionales; el desarrollo del cuerpo humano
gener6 atletas de renombrada fama en Olimpia. Sin
embargo, al mismo tiempo, en la antigua Grecia era cos-
tumbre deshacerse de todos aquellos individuos que
padecian deformidades fisicas 0 mentales. Estas costum-
bres no fueron privativas de los griegos y muchas otras
civilizaciones mas recientes las practicaban también, p.e.,
los pieles rojas de Norteamérica, que practicaban la euta-
nasia de los ancianos de la tribu abandonandolos a morir
por si solos, ya que los ancianos constituian para ellos
simples estorbos para el movimiento constante de la
tribu. Entre elios también se premiaba el desarrolio corpo-
ral con la creencia de que un cuerpo sano bien desarrolla-
do producia mejores guerreros y los mejores guerreros
combatian mejor.

Quiza la primera inferencia cientifica de la posibilidad
de que la capacidad intelectual pudiera ser heredada fue
expuesta por el genetista inglés Sir Francis Galton, en ple-
na época victoriana. Las observaciones de este genetista
fueron atinadas en el sentido de que los hijos de personas
de las clases sociales altas resultaban poseer mejor capa-
cidad intelectual que los hijos de las clases economica-
mente débiles. Debo senalar, sin embargo, que estas
observaciones se apoyaron en premisas falsas, como lo
demostraron muy pronto, en esa misma época, otros dis-
tinguidos investigadores.

Por otro lado, cabe plantearse también una idea larga-
mente sostenida en algunos ambitos cientificos de que el
cerebro del hombre es igual en todos los individuos, que
el numero de células nerviosas que lo forman es el mismo
en todos los casos y que de hecho no existen diferencias
en sus otros componentes celulares 0 en sus neurotras-
misores (Rose, 1973).

Las dos ideas que anteceden obviamente son totalmen-
te opuestas; por un lado se postula que somos capaces
de procrear individuos con cerebros cuyas capacidades
de funcionamiento son diferentes. debido a una supuesta
carga genética privilegiada; por otro lado se postula que

‘Publicado en Eugenesia y Eutanasia Médicas. Simposium Syntex. México,
1979.

‘*Jele del Deplo. de Neuropatologia del INNN. Invesligador del Depto. de
Neurobiologia del Instituto de Investigaciones Biomédicas, Umversidad
Nacional Auténoma de México. UNAM

SALUD MENTAL V.3N. 2 VERANO, 1980

los cerebros de todos los individuos humanos en el orbe
son exactamente iguales tanto en estructura como en fun-
cion.

Es curioso senalar que cada una de estas ideas ha tra-
tado de ser aprovechada politicamente en diversas épo-
cas por doctrinas diferentes: el supuesto superhombre de
la Alemania naziy la supucsta situacion de igualdad de la
sociedad sin clases del proletariado comunista (Gasman,
1971).

:Qué hay de cierto en todo esto? En todos nuestros
libros de neurociencias se establece con bases firmes
que las estructuras neuronales son practicamente iguales
y, a la vez, que existen sin discusion vinculos filogenéti-
cos y ontogenéticos en la conformacion del cerebro. Y no
solamente es esto cierto en o que se refiere a las estruc-
turas del cerebro, sino que también es cierto en 0 que
concierne a su constitucion bioquimica.

No hay duda de que cuando se examina a un grupo de
individuos, faciimente se detecta que las capacidades
funcionales del cerebro de cada uno de ellos son diferen-
tes. ¢ En donde se halla la diferencia? Es'necesario recor-
dar que el cerebro del hombre esta sujeto a crecimiento y
desarrollo desde la concepcién hasta cuando menos diez
anos después del nacimiento. EI hombre, al igua! que
muchos otros mamiferos, nace con un cerebro inmaduro
que, aunque exteriormente conformado tal y como el del
adulto, tiene sdlo la cuarta parte del peso total del cerebro
adulto. Estos trescientos cincuenta gramos de peso gue
tiene el cerebro en el momento del nacimiento, a los seis
meses de edad extrauterina se han duplicado, y al ano
alcanza el 60% del peso del cerebro adulto; a los dos afos
y medio, el 75%; a los seis afos, el 90% vy, para los diez
afos, practicamente ha alcanzado el peso que mantendra
la mayor parte de su vida y que se estabiliza inmediata-
mente después de la pubertad (Escobar, 1963; Rose,
1973). Indudablemente esto indica que algo debe haber
ocurrido entre los componentes del cerebro para que este
peso se modifique tan notablemente. Se sabe bien que el
indice glia/neurona aumenta durante este proceso hasta
la cifra de 10:13. Un gran numero de estas células gliales
que se han multiplicado corresponden a la oligodendro-
glia que produce mielina y que también contribuye al
aumento de la masa encefdlica, y asi, de manera similar,
otros elementos nerviosos contribuyen significativamen-
te. El crecimiento y el desarrollo del cerebro desde un pun-
to de vista puramente morfolégico se puede reducir enton-
ces a dos hechos: mielinizacion y formacién de las
conexiones que constituyen los circuitos neuronales
necesarios para el desempefo de todas las funciones pro-
pias del cerebro. Ya dijimos que la mielinizacion va aso-
ciada a la proliferacion de la oligodendroglia; sin embar-
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go, simultadneamente se requiere que las células nervio-
sas emitan sus prolongaciones dendriticas y sus axones,
lo que constituye el neurdpilo. La mielinizacioén no ocurre
sin neurdpilo. (Podra ser esto un punto de diferencia
entre 10s individuos? (Habra individuos que tengan mas
neurodpilo que otros?

De antemano dire que la respuesta a esta interrogante
es si. Se sabe que varios factores intervienen en el creci-
miento y en el desarrollo del cerebro: el factor nutritivo, el
factor endocrino y el factor ambiente. Cada uno de eilos
desempena un papel fundamental para el crecimiento y
desarrollo armonicos del cerebro, y vamos a tratar de
analizar, aunque sea brevemente, qué papel puede desem-
penar cada uno de ellos.

Antes debemos sefalar otro hecho importante desde el
punto de vista morfologico y que conslituye una base fun-
damental de la diferencia cerebral entre los individuos. A
medida que se asciende en la escala filogenética aumen-
ta el numero de interneuronas. Estas neuronas descritas
magistralmente por Cajal (1911) se conocen en la actuali-
dad como neuronas de cilindro-eje corto, neuronas de
Golgi tipo Il o neuronas internunciales. En la especie
humana, en el momento del nacimiento, estas interneuro-
nas siguen produciéndose cuando menos durante el
primer ano de vida a partir de las capas germinales peri-
ventriculares. Estas interneuronas forman un componente
muy importante en la organizacion funcional de Ja corteza
cerebral, sobre todo de la corteza ''no comprometida’,
pero se halian en todas las areas corticales y en todas las
estructuras cerebrales en numeros muy abundantes.
Estas interneuronas son elementos basicos para las fun-
ciones intelectuales o, mejor dicho, para las funciones
nerviosas superiores, y también participan en la regula-
cion motriz y en la regulacién sensorial (Escobar, 1967,
1968, 1974). Asi, si aceptamos que fendmenos como ios
movimientos finos, la discriminacion sensorial, la aten-
cion, la memoria, el aprendizaje, el juicio, dependen de
estas interneuronas, debe preocuparnos que éstas se des-
arrollen adecuadamente, no sélo en el periodo prenatal,
sino también en el postnatal. Debemos sefnalar que, efec-
tivamente, es cierto que todos los individuos tenemos el
mismo numero de neuronas por 10 que se refiere a las fun-
ciones motrices y sensoriales especificas, y esto es facil
de entender ya que a todos nosotros se nos ha dotado de
un organismo esencialmente similar en sus componen-
tes, y esto es lo que constituye a la especie humana. Por
lo tanto nuestro cerebro debe poseer un niumero determi-
nado de neuronas para el desempeno de cada una de
estas funciones motrices y sensoriales {(Escobar, 1967).
Teoricamente, todos los individuos deberiamos poseer,
ademas, el mismo numero de interneuronas, sobre todo
de aquellas que se desarrollan de neuroblastos germina-
les en el periodo postnatal. Pero he aqui que es en este
momento cuando entran en juego los tres factores que
antes mencionamos.

Hace ya bastante tiempo que los investigadores pudie-
ron comprobar que los productos de madres mal nutridas
durante el periodo de gestacion y que continuan mal nutri-
dos durante el periodo postnatal, poseen un cerebro en el
que no soio el peso cerebral es menor, sino que el patron
de desarrollo se halla retardado en cuanto a su edad cro-
nologica, y que ei numero de neuronas, sobre todo de
interneuronas, es menadr que en los productos bien nutri-
dos que provienen de madres bien nutridas. Y es que para
el crecimiento tan rapido que antes mencionamos se
requiere de un aporte proteico imporiante que. si es inade-
cuado, afecta seriamente el crecimiento y desarrollo del
cerebro (Escobar, 1974).
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Hace también muchos afnos, los investigadores com-
probaron que la ausencia de hormona tiroidea en el cere-
bro fetal y del recién nacido produce detencion del des-
arrollo dendritico y del establecimiento adecuado de
sinapsis; en otras palabras, el neurdpilo no se desarrolla
(Salas, 1977). Esto es solo un ejemplo de una hormona
aparentemente no vinculada al tejido nervioso y que
ejerce un efecto definitivo sobre el c-ecimiento y el des-
arrollo de este tejido.

Un fendmeno de plasticidad similar ha sido descrito
(Arai y Matsumoto, 1978) en los nucleos arciformes
(NARC) de! hipotaiamo mediobasal (HMB) aislado en ratas
hembras. En los islotes del HMB, al ser desaferentados,
disminuyen las sinapsis axodendriticas y axosomaticas.
Si se aplican inyecciones diarias de benzoato de estra-
diol, las sinapsis axodendriticas aumentan significativa-
mente, lo que indica la dependencia del neuropilo, en
estos nucleos, de la accion del estrdgeno. Es bien conoci-
do y se ha podido comprobar (Bari-Kolata, 1976) que
neurotrasmisores como la 5-hidroxitriptamina (SHT: sero-
tonina) dependen del aporte del triptéfano en la dieta del
individuo, y que si este aminoacido falta, los nucleos
neuronales que sintetizan la serotonina en el cerebro no
pueden hacerlo. Muy recientemente se ha podide compro-
bar (Lauder, 1978) que los nucleos neuronales corticales y
subcorticales ""blanco’ de las fibras serotoninérgicas no
se desarrollan adecuadamente si este neurotrasmisor no
liega a ejercer sus efectos troficos durante la morfogéne-
sis de estas estiucturas o regiones ““blanco”. Lauder y
Krebs (1978) administraron el compuesto que depleta el
5HT de las neuronas monoaminérgicas: la p-clorofenilala-
nina, a ratas embarazadas, desde e! 80. al 160. dia de la
gestacion. Los resultados indicaron que en estos animales
habia retraso del comienzo de la diferenciacioén neuronal,
o sea detencion de la proliferacion de células germinales,
especificamente en las areas del cerebro fetal que, en el
adulto, van a recibir las terminaciones serotoninérgicas,
esto es, los nucleos neuronales “blanco”. Los autores
consideran que este efecto retardatario de la diferencia-
cion de los neuroblastos en el sistema serotoninérgico
puede deberse a que los niveles de 5HT, intracelular o
circulante, se hallan disminuidos en el feto en el momento
en que es necesario recibir esta 'sefal de diferenciacion”
en el tubo neural. Como puede verse, aqui entran en inter-
accion el factor nutritivo y el factor neurohormonal para el
crecimiento y desarrollo adecuado de las estructuras ner-
viosas. Se sobreentiende que en el caso de un feto sujeto
a privacion de triptoéfano, la morfogénesis se vera afecta-
da en los nucleos que reciben las proyecciones serotoni-
nérgicas. Esta posibilidad no esta tan remota como pudie-
ra uno imaginarse, ya que hay grupos de poblacién gque se
halian constantemente sujelos a dietas pobres en tripto-
fano como ocurre con los individuos cuya principal fuente
alimenticia depende del maiz y de sus derivados.

El tercer factor, el ambiente, fue reconocido como
importante para el crecimiento y desarrollo del cerebro
hace so6io un poco mas de veinte anos (Rosenzweig, 1972;
Holloway. 1966; Bennett, 1964; Fairen y Valverde, 1973;
Henderson, 1969, 1970). Experimentos en animales permi-
tieron comprobar que aquellos pertenecientes a una
misma camada y colocados separadamente en lo que se
denomind “ambientes pobres” y “ambientes ricos” mos-
traban diferencias notables en la anatomia macroscopica,
microscodpica y constitucion bioquimica del cerebro.
Aquellos animales que crecieron en un ambiente lieno de
estimulos novedosos, con cambios constantes de ilumi-
nacion, con la introduccion de objetos de juego diferen-
tes. mostraron mielinizacion .mas rapida. aumento del gro-



sor de la corteza cerebral, mayor crecimiento del neur6pi-
lo y elevacion considerable de la acetilcolina, uno de los
neurotrasmisores mejor conocidos. En los animales creci-
dos en el ambiente pobre, los hallazgos fueron los opues-
tos. Esta dramatica demostracion de cambios estructura-
les y bioquimicos en el cerebro, efectuados por la influen-
cia del ambiente, ha sido corroborada en experimentos
similares 0 mas elaborados en multiples laboratorios de
investigacion.

Hasta ahora se habian descrito dos tipos de cambios
ultraestructurales representativos de la plasticidad en las
sinapsis (Cragg, 1974) subsecuentes a experiencia con-
ductual diferente: 1) cambios en el tamafio de las sinapsis
0 en sus componentes estructurales y 2) cambios en el
numero de las vesiculas sinapticas. Recientemente
(Greenough y cols., 1978) se ha demostrado en |a rata que,
cuando los animales se mantienen en un ambiente muy
complejo, desarrollan mayor numero de perforaciones en
la superficie subsinaptica que si se mantienen en un
ambiente “pobre’. Estos autores consideran que los bor-
des de estas perforaciones pueden representar sitios de
mayor actividad, pero también podrian ser sitios que faci-
liten el paso de electrolitos o de moléculas a través de la
membrana, o bien, que permitan ia recaptacion de compo-
nentes residuales del proceso de trasmision. La presencia
mas frecuente de estas perforaciones podria indicar un
aumento en la eficiencia sinaptica, 1o cual es muy sugesti-
vo en vista de que aparecen fundamentaimente en los
grupos con mayor experiencia.

Una demostracién muy afortunada de lo que la estimu-
lacion del ambiente —por ejemplo, la estimulacion vi-
sual— puede determinar en la morfologia de ias sinapsis,
ha sido hecha recientemente por Coss y Globus (1978).
Estos autores habian observado que algunos peces (hemi-
chromis bimaculatus), cuando se les mantiene en aisla-
miento, privados de todo contacto con otros miembros de
su propia especie, mostraban menos ramificaciones den-
driticas y menor numero de espinas sinapticas en las
interneuronas tectales especificas. Ademas, en estos
peces las espinas de las interneuronas mostraron tallos
mas largos y mas delgados. Estos hallazgos son semejan-
tes a los hallazgos de Hoiloway (1968) en ratas aisladas
socialmente, asi como a los hailazgos en la corteza cere-
bral inmadura o en la de los sujetos con retraso mental. Lo
interesante de la observacion de Coss y Globus ha sido
que si se mantieneén peces de esta misma especie en una
comunidad, desarrollan mayor numero de dendritas y
mayor numero de espinas con tallos cortos y aumento de
la superficie receptiva. Los autores concluyen que estos
cambios que favorecen la trasmision sinaptica se deben
al aumento de estimulacion visual significativa.

Todos estos hallazgos morfolégicos recientes sobre
factores que afectan la morfologia, tamano, numero de
dendritas y de espinas. y funcionamiento de |0s circuitos
neuronales en forma positiva 0, en otras palabras, que
crean la plasticidad necesaria para un mejor funciona-
miento del sistema nervioso de estos animales, demues-
tran sin lugar a dudas los postulados de Cajal sobre el
ejercicio neuronal.

Estos cambios estructurales y bioquimicos del tejido
nervioso constituyen la denominada plasticidad cerebral,
propiedad inherente al tejido nervioso de practicamente
todos los animales vivos y que se mantiene constante a
través de todo e! periodo de vida del ser humano. Esta
plasticidad del tejido nervioso fue descrita de manera
magistral por el notable histélogo espanol Don Santiago
Ramon y Cajal (1894). El se expreso sobre el ejercicio
neuronal” necesario para el mantenimiento y desarrollo

de los circuitos neuronales y, en un irreprochable analisis
anatdémico de sus preparaciones tenidas con el método
de Golgi, seial6 que por lo que se refiere a’la esfera inte-
lectual, la ausencia de ejercicio neuronal redundaria en
serio dano de estas funciones.

En neurobiologia se halla bien establecido el hecho de
que el desarrolio de las conexiones interneuronales en el
sistema nervioso esta determinado por fendmenos genéti-
cos y de desarrollo. Sin embargo, ya en 1893, Tanzi formu-
16 que el aprendizaje se debia a cambios estructurales en
las conexiones, producidos por el uso:

“Un impulso nervioso que pasa muy frecuentemente a
través de una unién entre neuronas debe causar un
aumento en el flujo de sustancias nutritivas, to cual pro-
duce hipertrofia al igual que como ocurre en el musculo
por el ejercicio. En el tejido nervioso la hipertrofia se mani-
fiesta por aumento de las ramificaciones celulares y por la
reduccion de la distancia entre las conexiones. .. Por lo
tanto, el ejercicio (mental) que reduce el espacio entre las
uniones neuronales puede aumentar la efectividad de las
neuronas’’.

Lugaro también propuso que el aprendizaje era el resul-
tado de cambios morfoldgicos entre las neuronas, simila-
res a los que ocurren durante la formacion de sinapsis cn
la vida embrionaria.

En 1894, Don Santiago Ramoén y Cajal, en su conferen-
cia Crooniana ante la Real Sociedad de Londres y en su
Tratado magistral sobre la histologia del sistema nervioso
del hombre y de los vertebrados, en 1311, combiné y per-
feccioné las ideas de Lugaro y de Tanzi, y expresé que:

“La extension, el crecimiento y [a multiplicacién de 1os
apéndices de las neuronas no se detienen después del
nacimiento; sino que continuan. .. La capacidad de las
neuronas para crecer en un individuo adulto y su poder
para crear nuevas asociaciones pueden explicar el
aprendizaje y el hecho de que el hombre puede cambiar
sus sistemas ideoldgicos. Nuestra hipdtesis puede aun
explicar la conservaciéon de memorias muy antiguas,
tales como las memorias de la juventud en un anciano,
en un amnésico y en un enfermo mental, ya que es muy
probable que aquellas vias de asociacion que han exis-
tido por tanto tiempo y que han sido sujetas al ejercicio
(neuronal) durante tantos afnos sean muy durables ya
que fueron formadas al tiempo cuando la plasticidad de
la neurona se hallaba en su maximo™,

La doctrina de la plasticidad expuestia por Cajal ha sido
confirmada en anos recientes por los estudios de Konors-
Ky (1948).

Conviene ahora establecer una definicion adecuada del
fendmeno de plasticidad en el tejido nervioso, de acuerdo
con los conceptos anteriormente expresados y con el uso
corriente entre los investigadores en el campo de la neuro-
biologia. £l término neuroplasticidad se define (Kerr, 1975)
como ta habilidad del tejido nervioso para mantener su
crecimiento después de alcanzar su completo desarrollo,
para restablecer conexiones previas o desarrollar nuevas,
O para regenerarse como consecuencia de lesidon (aunque
esta ultima capacidad puede existir en unos sistemas
neuronaies y no en otros).

Un ejemplo dramatico, que aun no esta confirmado, es
el que proporciona el estudio de alcohélicos crénicos que
muestran atrofia cerebral, sobre todo de la corteza (Car-
lén, 1978). En este estudio, un numero escaso de 8 pacien-
tes fue estudiado por medio de la tomografia axial compu-
tada. En todos ellos, este procedimiento revel6 atrofia cor-
tical con aumento del espacio correspondiente a los sur-
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cos. En los sujetos que se abstuvieron de ingerir bebidas
alcohdlicas durante un periodo prolongado, el estudio
tomogratico demostréd que la atrofia cortical habia dismi-
nuido notablemente; los autores concluyen que se trata
de un fenbmeno evidente de plasticidad cerebral. atribui-
ble al nuevo crecimiento dendritico y del neur6pilo en
todas aquellas areas afectadas por la ingestion de alco-
hol, ya que e! alcohol produce inhibicién de Ia sintesis
proteica en el cerebro. Conviene anadir que, aunque al
detenerse la ingesta del alicohol la sintesis proteica volvid
a tomar su ritmo normal, debe considerarse también que
estos sujetos, al estar libres del efecto deletéreo de! alco-
hot y mejorar en su sintomatologia clinica, pudieron volver
a tener funciones cerebrales que incluyeron no solo las
somaticas y viscerales sino también las relacionadas con
la esfera mental, tales como elaboracién del pensamiento
y abstraccién, para citar solo algunas.

Con lo antes dicho podemos ahora sefalar que Sir Fran-
cis Galton estaba muy equivocado cuando senald que las
caracteristicas cerebrales de un individuo, sobre todo
aquelias que conciernen a la superioridad intelectual, son
heredadas, y podemos decir ahora con toda certeza que la
superioridad cerebral en cualquiera de sus esferas, mo-
triz, sensorial o intelectual, o todas ellas aunadas, no
nacen sino se hacen.

Quizd ahora nos sea permitido senalar el papel tan
importante que la plasticidad cerebral puede desempenar
en la eugenesia de una poblacion. Si la sociedad en que
se vive es capaz de proporcionar a todos sus individuos el
ambiente *‘rico’ durante el crecimiento y el desarrolio
postnatal del cerebro, asi como los cuidados adecuados
al periodo de gestacioén, y proveer el factor nutritivo que
también participa en el crecimiento y desarrollo del cere-
bro, es indudable que va a obtener mejores individuos
para constituir esta sociedad. Esta fuera del alcance de
este trabajo senalar l1os mecanismos que predominan en
un momento dado, en un pais dado, para mantener una
sociedad formada por individuos carentes de estos facto-
res con el consecuente deterioro del crecimiento y des-
arrollo del cerebro.

Compete ahora discutir algunos aspectos de lo que
puede referirse a la posibilidad de emplear la eutanasia
como un medio para resolver problemas cerebrales que
involucran la destruccién del parénquima nervioso.

Indudablemente, 1o mas grave es aquello que en los Ulti-
mos afos ha dado en denominarse ‘‘muerte cerebral’.
Este fenbmeno cuyas caracteristicas electrofisiologicas y
deontoldgicas han sido discutidas en algunos articulos
por mi colega el Dr. Fernandez-Guardiola, constituye un
evento que complica desgraciadamente muchos proble-
mas meédicos o quirurgicos de indole ajena. Desde el pun-
to de vista morfologico la muerte cerebral sigue la misma
secuencia que la descrita por Corneille Heimans en los
aios treinta. Las partes filogenéticamente nuevas son las
mas vulnerables,'lo que implica que la neocorteza que
recubre a ambos hemisferios cerebrales resulte la prime-
ramente afectada; simultaneamente lo mismo ocurre con
la corteza cerebelosa. Cuando hay destruccion de la cor-
teza cerebral y de la corteza cerebelosa, es de esperarse
que todas las funciones mentales y motoras dei individuo
desaparezcan, dejandole en un estado de coma perma-
nente, como esas imagenes que Michael Crichton descri-
be en su relato-ficcibn o como los cuerpos inermes que
vemos en l0s servicios de terapia intensiva en algunos de
nuestros hospitales. Al coma, que reduce al individuo a un
estado puramente vegetativo, podemos diagnosticarlo
con toda precision gracias a los adelantos de la medicina
actual: el neuroradi6logo nos describe que el material de
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contraste de la imagen arteriografica se mantiene estati-
co sin avanzar en el arbol vascular; el electroencefalogra-
fista aprecia un trazo plano constante, y el morfélogo pue-
de ver no s6lo la necrobiosis total de las neuronas cortica-
les, sino también la caida al espacio subaracnoideo de
fragmentos de corteza cerebelosa que pueden llegar has-
ta el saco dural que recubre al filum terminale. Obviamen-
te, estos cambios morfoldgicos varian de caso a casoyen
la mayoria de los que hemos tenido oportunidad de estu-
diar, la necrobiosis de todas las estructuras cerebraies ha
sido la regla; en este ultimo caso hablam os del “*cerebro
de respirador’ (Escobar, 1978).

Es indudable que en casos de muerte cerebral es donde
mejor se plantea la posibilidad de la eutanasia, ya que las
posibilidades de recuperacién funcional en grado alguno
son absolutamente nuias. Sin embargo, hace un poco de
tiempo leia* sobre algunos casos de individuos que ha-
bian perecido por inmersién prolongada en agua: uno de
estos casos tenia cerca de dos horas de haber cesado
toda respiracion aérea; cuando se le extrajo del agua esta-
ba rigido, cianotico, en apnea total y sin latidos cardiacos,
con cero de presion arterial. A pesar de todo esto se lleva-
ron a cabo maniobras de resucitacion que al cabo de
varios minutos dieron como resultado que el individuo vol-
viese a respirar. No se consigna en esta nota si ese indivi-
duo, u otros de os que han pasado por algo similar, habia
perdido algunas de las funciones cerebrales especificas o
si su capacidad mental sigui¢ siendo la misma inmediata-
mente después. Lo que si se asienta es que al cabo de
cierto tiempo este individuo pudo volver a sus labores
escolares; si esto es una muestra de fenomenos de plasti-
cidad en circuitos que posiblemente resuitaron danados,
no lo sabemos; pero en cambio los estudios experimenta-
les en animales sometidos a periodos prolongados de
anoxia o de hipoxia cerebral han permitido comprobar
que, aungue al principio estos animales han perdido algu-
nas de las funciones previamente aprendidas, fueron
capaces de reaprenderlas nuevamente, con ciertas dificul-
tades desde luego, a pesar de que tenian lesiones difusas

en las estructuras cerebrales.
Existe otro tipo de casos en los cuales la creencia gene-

ral es que el individuo que ha perdido algunas de las fun-
ciones cerebrales especificas, v.gr, el habla, el lenguaje, o
funciones motoras somaticas, como resultado de una
lesion focal cerebral, son incapaces de recuperacion
sobre todo si se trata de individuos adultos. Es cierto que
en la mayoria de los centros de rehabilitacién nos encon-
tramos con individuos en estas condiciones; pero al mis-
mo tiempo, en la literatura cientifica aparecen reportes de
recuperacion parcial o total de casos similares en los cua-
les las lesiones cerebrales eran muy extensas y en los que
posiblemente la unica explicacion que existe es el meca-
nismo de la plasticidad cerebral. Es posible que quizas la
plasticidad cerebral, como antes lo postulamos, sea un
fenémeno ilimitado y que lo que no tenemos sean los me-
dios apropiados para generarla en los individuos con
lesiones cerebrales extensas. Mas aun, es de antano
conocido que las estructuras cerebrales aparentemente
no relacionadas con la funcidon perdida pueden tomar a su
cargo la ejecucion de estas funciones. Este hecho es bien
conocido en el caso del cerebro inmaduro, especificamen-
te en el de 10s nifos, en los que habiendo una lesidn cere-
bral capaz de provocar pérdida del habla, ésta se recupera
gracias a la plasticidad del hemisferio opuesto intacto. En
lesiones experimentales en la corteza frontal del feto de
macaco en estado avanzado de gestacion, se ha demos-
trado que el producto a término o 2.5 anos después de la

*Time Magazine, 1978.



lesion in utero, muestra recuperacion anatomica, funcio-
nal y conductual en el area de lesién, en los nucleos tala-
micos correspondientes y, aun mas importante, ramifica-
cion axonica heterotdpica del hemisferio opuesto. Este
experimento comprueba el hecho, conocido de antafno, de
que la plasticidad es mas notable en el cerebro inmaduro,
y que las lesiones clinicas similares en el feto humano
pueden mostrar recuperacion igual (Goldman, 1978; Gold-
man y Galkin, 1978). No se conocen las razones por las
que el cerebro adulto tiende a disminuir sus capacidades
de plasticidad a medida que envejece (Scheff, 1978).

Hace poco vi referido (Early, 1975) el caso de un indivi-
duo adulto, marino de profesion, que habia perdido el
habla secundariamente a la extirpacién de un meningio-
ma en la tercera circunvolucion frontal del hemisferio
dominante. Este individuo se hallaba totalmente afasicoy
hemipléjico; en el curso de su evolucién, este individuo
desarrollé una psicosis maniacodepresiva que se mani-
fest6 por alteraciones de conducta violenta y, con la sor-
presa de los médicos que |lo observaron, con un lenguaje
coprolalico muy florido. Al mismo tiempo, las manifesta-
ciones motoras de hemiplejia derecha mostraron mejoria
notable. El paciente fue enviado a tratamiento psiquiatri-
coy se le administraron los psicofarmacos habitualmente
utilizados en estos casos. Con la mejoria de sus manifes-
taciones de enfermedad mental, desaparecieron el len-
guaje hablado y la recuperaciéon motora que habia mostra-
do. Como una prueba de esto se le suspendi6 el trata-
miento psiquiatrico y se le dejo que recayera en su psico-
sis maniaca. Nuevamente se reinstalo el lenguaje coprola-
lico y los signos de recuperacion motriz; la reanudacion
del tratamiento antipsicético echd por tierra todos estos
signos de mejoria debido a la lesiébn en el hemisferio
dominante. No quiere esto decir que la lesion fuese regre-
siva, sino que posiblemente durante la estimulacion de
los circuitos neuronales que desencadenaron el cuadro
psiquiatrico, se estimularon al mismo tiempo los circuitos
neuronales dentro del sistema limbico al que es de atri-
buirse el trastorno mental. Este caso ilustra como una
estructura cerebral filogenéticamente mas primitiva, que
en los animales inferiores participa en funciones motri-
ces, aqui, en el caso del hombre, cuando la estructura filo-
genéticamente nueva resulta lesionada, es posible que la
estructura filogenéticamente antigua pueda tomar, bajo
ciertas condiciones, nuevamente a su cargo las funciones
motoras. Obviamente esto no es un ejemplo de plastici-
dad cerebral desde el punto de vista de reconexion o.de
enriquecimiento de un circuito, pero es un ejemplo bien
claro de plasticidad cerebral en lo que se refiere a multipli-
cidad de funciones.

Hago mencién de estos casos con el solo propésito de
sefalar que quizad muchos de los individuos que han sufri-
do lesiones cerebrales con manifestaciones invalidantes,
aparentemente irreversibles y que les hace pensar a ellos
mismos o a los que 1os rodean que mas valdria la muerte,
deben ser estimulados y sujetos a todo esfuerzo que pue-
da conducir a la rehabilitacién. La eutanasia no es la solu-
cion para estos casos.

La recuperacion funcional después de lesiones cerebra-
les debe considerarse en todos los casos. La literatura
medica trae cada dia reportes alentadores en este senti-
do. Vale la pena senalar la recuperacién que se obtiene
después de traumatismos espinales (Wall, 1975), en casos
en los que parecia que la paraplejia era irreversible. Muy
posiblemente, a medida que pase el tiempo, los avances
en este sentido serdn cada vez mayores. La plasticidad
del tejido nervioso sera mejor entendida y se podra aplicar
este conocimiento a todos aquellos que sufren dafo cere-

bral; la rehabilitacién se tornara, entonces, una reatidad
completa.

Corolario

Creo que vivimos algo que podriamos denominar “in-
congruencias de nuestro tiempo". Eugenesia y eutanasia
son términos no totalmente definidos por los que trabajan
con ellos. La mayoria aplica el término eugenesia a la
obtencion de productos “‘bien hechos™ al término de un
embarazo y se otorga amplio cuidado a las mezclas cro-
mosomicas de los futuros padres; se han desarroliado
técnicas sofisticadas para establecer el diagnostico de
anormalidades fetales in utero; pero poco se ha hecho o
se hace, en cambio, para mejorar al individuo ya nacido,
aplicando los conocimientos que hemos logrado sobre
funcionamiento cerebral y las maneras de incrementarlo.
En aras de la higiene, en los afios sesenta se mantuvo a
los recién nacidos separados de las madres; ahora, ya a
fines de esta década, ‘'descubrimos’™ que, en aras de la
eugenesia, el recién nacido debe permanecer con su
madre (y hasta con el padre de ser posible) desde el
momento en que abandona el seno materno. Lievé cerca
de veinte afos a los ginec6logos darse cuenta del efecto
deletéreo que se causa al cerebro con los partos induci-
dos, y ahoraregresan al parto “natural”.

En aras de la eugenesia se recomienda que las familias
tengan pocos hijos, y, para hacer énfasis en ello, se aplica
eutanasia a los embarazos por medio de sistemas aborti-
vos como la implantacion de dispositivos intrauterinos.
Esto me recuerda que durante los anos treinta y en rela-
cion con las creencias de los eugenicistas seguidores de
Galton, se invocO que deberia esterilizarse a los trabaja-
dores de clase social baja, que se hallaban a la sazdn des-
empleados. La Alemania nazi llevd a cabo dichos procedi-
mientos aduciendo que asi obtendrian individuos puros,
de inteligencia superior y se decret6 la eutanasia para los
débiles mentales y los individuos de razas ‘‘no puras”
Con el argumento de la “explosién demografica” proced:i-
mientos similares se estan llevando a cabo en grupos de
poblacidn supuestamente inferiores en desarrotlo intelec-
tual.

Se dice que la enfermedad puede ser. médica, moral o
social. Para la primera, cuando se trata de padecimientos
incurables, algunos recomiendan la eutanasia. Para fa en-
fermedad moral y social, el establecimiento politico reco-
mienda la pena de muerte, que no es sino una eutanasia
legal. En un gran namero de paises se ha legalizado el
aborto con base en enfermedad médica; pero también se
ha instituido el aborto con base en una enfermedad
social, la “‘explosiéon demografica’. Creo que ambos cons-
tituyen, segun el punto de vista, procedimientos que pue-
den caer dentro de la denominacién de eugenesia o de
eutanasia.

En muchos paises civilizados se ha suprimido de los
codigos la pena de muerte para castigar a los criminales,
y no debemos olvidar que el criminal constituye un enfer-
mo social; sin embargo, en estos mismos paises se ha
instituido pena de muerte para fetos en gestacién con
base en que la explosion demografica constituye otra
enfermedad social.

Todo esto que menciono prueba que es dificil mezclar
conceptos bioldgicos con conceptos politicos o legales.
Todos estos puntos de vista requieren de estudios mas
profundos que busquen los puntos de contactc que real-
mente existan entre estos conceptos bioldgicos y los poli-
ticos y sociales para tratar de evitar todas las incongruen-
cias que estamos viviendo.
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