ANALES de fa FACULTAD
CIENCIAS MEDICAS

ToMo XVIII, N° | LiMA, 3. TRIMESTRE 1935.

HERENCIA DE LOS DESORDENES MENTALES

POR EL PROFESOR DoCTOR

HONORIO DELGADO

1. INTRODUCCION HISTORICA, — 2. CARACTERES Y FACTO-
RES HEREDITARIOS. — 3. INVESTIGACION DE LOS HERMANOS
GEMELOS. — 4. PRINCIPALES POSIBILIDADES MENDELIANAS, —
5. BASE CITOLOGICA; LOCALIZACION DE LOS FACTORES. HE-
RENCIA LIGADA AL SEXO. — 6. ALTO MENDELISMO. — 7. ME-
TODOS DE INVESTIGACION. — 8. HERENCIA DE LAS GRANDES
FORMAS DE ENFERMEDAD MENTAL : OLIGOFRENIA, EPILEPSIA,
PSICOSIS MANfACO~DEPRESIVA Y ESQUIZOFRENIA. — 9, Dis-
POSICIONES HEREDITARIAS HETEROGENEAS. — 10. HERENCIA
DE LA PERSONALIDAD ANORMAL Y DE LA CRIMINALIDAD. —
11. DOS CUADROS FAMILIARES.

1. Desde HIPOCRATES se afirma la conviccién de que la he-
rencia influye en la génesis de las enfermedadades mentales. Pero
sélo en el presente siglo se define una direccién precisa en la in-
vestigacién  correspondiente, gracias al redescubrimiento (por
DE VRIES, CORRENS y TCHERMAK, casi simultineamente,en 1900)
de la obra del monje agustino GREGOR MENDEL (cuya prime-
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ra y fundamental exposicién de las experiencias de hibridacién
realizadas por él en las plantas fué publicada en 1865). Los he-
chos revelados por este bidlogo, olvidado por la generacién que
le siguié, significan la iniciacién de la etapa cientffica del estudio
de la herencia. A ERNST RUEDIN se debe principalmente la
aplicacién sistemitica de los métodos de la genética mendeliana a
la genealogfa psiquiitrica. Son ya innegables la legitimidad y la
fecundidad de esta aplicacién, aunque nos hallamos todavia en la
etapa preliminar de las verificaciores y aunque el mendelismo no
sea capaz de explicar todos los aspectos de la transmisién heredi-
tarta. Grandes son las incertidumbres y  dificultades que
ofrece este género de investigaciones en la especie humana,
_ principalmente por ser en ella imposible la experimentacién, por
tener cada pareja sélo un nimero reducido de descendientes y por
carecer de consistencia las “entidades” nosolégicas de la psiquiatria.

2. Una de las ideas que m4s diferencia la genética moderna
de la antigua doctrina de la herencia es la distincién entre ca-
racteres y factores. Antes se crefa que se transmite de una gene-
racién a otra los caracteres o cualidades manifiestas, de modo que
lo que no hay de semejante entre padres e hijos se deberfa o a una
misteriosa reversién a los antepasados mediatos, conocida con el
nombre de atavismo, o a causas ajenas a la herencia. La observa-
cién enseita que hay transmisién de predisposiciones biolégicas es-
peciales con caracteres cualitativa y cuantitativamente diferentes. Lo
cual prueba que no es el cardcter lo que se hereda sino su condicién.
De modo que hoy se entiende por caracter la manifestacién externa,.
la particularidad morfolégica o funcional que se aprecia con los sen-
tidos, como el color, la forma, el tamaio etc. EI factor o gena es
la condicién o causa del caricter, el elemento sin el cual éste no pue-
de manifestarse; no se aprehende con los sentidos en el
individuo desarrollado, aunque, como veremos después, es posible
localizar las genas en las células germinales. Por otra parte, en
ciertos casos, aun existiendo en el patrimonio hereditario genas que:
corresponden a determinados caracteres, éstos no se evidencian. Es-
to pusde ser debido principalmente a dos circunstancias : 1°, pa-
ra que se manifieste en el individuo una predisposicién no basta que
su patrimonio hereditario contenga un solo factor correspondiente;
2°, para que se manifieste la predisposicién hereditaria se necesita
la intervencién de influencias extrafias ala herencia misma. Con re-
lacién al primer caso, por el momento sélo diremos que un cardcter
puede requerir mas de una gena o la ausencia de genas antagénicas..
El segundo caso se explica por la necesidad de condiciones de am-
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biente, generales o especiales, para que las genas pasen del estado
potencial al actual. Lo que se hereda es solamente “una clase de-
terminada de reaccidn especffica a las condiciones externas, y lo que
percibimos con nuestros sentidos como cualidades exteriores es sélo
el resultado de esa reaccidn frente a la constelacién eventual de con-
diciones externas, bajo las cuales se ha desarrollado el individuo in-
vestigado” (ERWIN BAUR). Esto significa que la herenciano es una
fatalidad*sino una disposicién que puede actualizarse o no actuali-
zarse seglin la influencia del ambiente, o peristasis, en los diversos
momentos de la evolucién individual, particularmente en los perfodos
de méxima susceptibilidad o congruencia. Incurrifamos en exceso
de esquematizacién si no agregésemos que la especie y la importan-
cia de las condiciones externas requeridas varfan mucho segin los
caracteres, desde la mera presencia de aire y luz hasta la conjuncién
de miltiples circunstaancias heterogéneas, verbi gratia, determinado.
género de vida o ambiente social, o acontecimientos muy precisos,
como por ejemplo, el contagio de una infeccién.

3. La investigacién de los hermanos gemelos, su-
gerida por FRANCIS GALTON, permite probar si una particularidad es
hereditaria y hasta qué punto est4 sujeta a la peristasis, En los ge-
melos idénticos, univitelinos o monocfgotas — que por término medio se
presentan una vez en cada ochenta partos — se dael caso de distribuirse
el patrimonio hereditario en forma ecuacional, pues el cuerpo de ambos
deriva de una y la misma célula germinal fecundada, dividida en dos
células hijas de idéntica constitucién elemental. La presencia del mis-
mo caricter — una enfermedad, por ejemplo,— en ambos hermanos
da la medida de la fuerza determinante de los factores. Esto es lo
que se conoce con el nombre de probabilidad de manifestacién o po-
der de penetracién (‘' Penetranz” de LUXENBURGERY); se formula como
tanto por ciento. La influencia del ambiente se mide comparando la
relacién de concordancia y discordancia entre los gemelos univitelinos
y los divitelinos o dicfgotas, asf como con la poblacién de herma-
nos de los diferentes partos de la misma familia : en
todos el ambiente es semejante y la herencia relativamente
distinta. En caso de criarse y vivir cada gemelo (de los univiteli-
nos) en ambientes distintos, se tiene, asimismo, el medio de compro-
bar los lfmites de la influencia peristisica. Para limitar con crftica
el alcance de estas comparaciones es necesario tener presente : |9,
que los gemelos univitelinos desde el comienzo de su desarrollo in
ufero estin sometidos a inflnencias distintas y mutuo impedimen-
to — de ahf que no sean perfectamente idénticos en su  consti-
tucién y modo de reaccionar (pueden tener, en efecto, distintas
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impresiones digitales, ser uno zurdo y el otro diestro, mostrar el
sexo propio mis marcado el uno que €l otro etc.), como lo ha-
ce notar- recientemente FRITZ LENZ; 2°, que los gemelos umivi-
telinos no sélo tienen igual patrimonio sino que lo tienen a me-
dias : cualquiera que sea el alcance que se dé a la plun vy
equipotencialidad de las primeras células, es evidente que los
gemelos univitelinos derivan ambos del material que normal-
mente forma un solo individuo —un espermatozoide y un $vulo—,
lo que no ocurre con los divitelinos : de ahi que tenga razén E.
ECKSTEIN al propugnar que la hemiherencia ecuacional de los
univitelinos representa una enmergfa reducida, lo que los pone en
condicién de inferioridad frente a los factores externos de enfer-
medad; 3°, que tanto los univitelinos como los divitelinos se de-
sarrollan en condiciones menos favorables que los individuos que
se forman solos en el seno materno : esta diferencia representa
una condicién de inferioridad para las dos clases de gemelos que
debe tenerse en cuenta para las comparaciones — de modo que
por es:as circunstancias las enfermedades pueden ser mis frecuen-
tes en los gemelos que en los no gemelos.

Tratindose de las enfermedades mentales, el nimero de ob-
servaciones de gemelos es todavfa limitado por causa de haberse
reconocido su importancia sélo en los Gltimos afios. Pero ROSANGFF
y sus colaboradores han aportado recientemente una serie conside-
ble de observaciones sistematicas : 1014 pares de gemelos con de-
sérdenes mentales en uno o en ambos hermanos.

4.. MENDEL ha descubierto que los caracteres hereditarios son
de dos categorfas : 1°, dominantes, que se manifiestan con la pre-
sencia tanto de una cuanto de dos genas correspondientes, o sea
herencia de uno delos padres o de ambos, respectivamente; 2°,
recesivos, que sélo se muestran cuando el patrimonio hereditario
contiene dos genas iguales, procedentes una del padre y otra de
la madre. Vamos a considerar las principales posibilidades
de la herencia mendeliana en el caso de los caracteres do-
minantes y en el de los recesivos.

1o, La unién de un individuo en quien es manifiesto de-
terminado cardcter dominante heredado tanto del padre cuanto de
la madre, que representaremos por DD, la corea hereditaria o de
Huntington, por ejemplo, con un individuo que no muestra tal
caricter, sano, que simbolizaremos con rr, dard una descendencia
uniforme en lo que respecta al cardcter, todos los hijos — con



I ™I]

oung O .
FINVNIWOT VIOINIYIH ¥ Yubd [0dV )1 1rGOLW ) 150 9 77 bwinos]
wobpagry ownafuy o

vyobnowoy ounafyy .

pb0p éopns

—— 4
pepd + ppopopels
- } T

1

54 .




6 ANALYES DE LA FACULTAD

la constitucién Dr— tendrdn corea de Huntington. En Ia par-
te superior del cuadro No 1 esti representado este caso.

20. Si uno de los individuos de esta primera generacién
filial, enfermo, con una sola gena del caricter dominante (Dr),
se une con un pariner de igual patrimonio que su padre, o sea
DD, tendrd también todos los descendientes enfermos, pero he-
terogéneos en lo que respecta al patrimonio hereditario que nos
interesa : la mitad con dos genas y la mitad con sélo una, o

sea 50% DD —+ 50% Dr.

30, La unién de dos individuos DD dard dnicamente hi-
jos iguales a los padres, DD, como se ve en el grupo de aba-
jo y a la izquierda del cuadro.

40, Los descendientes de un individuo de la primera ge-
neracién filial, Dr, con otro de igual herencia dard descendien-
tes enfermos en la proporcién de 75% y sanos en la de 25%.
A éstos corresponde la férmula mm, o sea ausencia de factor he-
reditario de la enfermedad. De los enfermos, 25% corresponden a
la férmula DD y 507% a la Dr. Tal es el caso de la descen-
dencia del segundo sujeto de la primera generacién filial del
cuadro.

50, La prole de un matrimonio Dr X rr, un enfermo con
gena tdnica unido a un sujeto sano, sin gena alguna para la en-
fermedad, da 50% Dr + 50% rr, caso simbolizado en la parte

derecha del cuadro.

60, Los descendientes de dos individuos sanos, son todos
sanos, 11, como se ve en el matrimonio de dos primos hermanos
del esquema.

En el caso de la herencia recesiva las cosas pasan de mo-
do muy diferente, pues para que se manifieste el caricter se re-
quiere que el individuo lo herede de ambos padres. Las combi-
naciones posibles son también seis y se encuentran representadas
en el cuadro No, 2.

lo. Si se une un individuo poseedor del caricter recesivo,
cierta forma de sordomudez, por ejemplo, que representaremos por
m, con un individuo de patrimonio completamente libre de tal
herencia, DD, todos los hijos serdn sanos, pero portadores cada
uno de un factor, que queda latente en ellos, pero suceptible de
transmitirse : 100% D,
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20, La descendencia de rD al unirse con un partner DD,
serd 50% DD + 50% rD, por consiguiente todos sanos pero
sélo la mitad completamente hbres de la herencia mérbida.

30. Los descendientes de DD X DD serén iguales a sus
padres, sanos y libres de toda gena de la enfermedad.

40, Los descendientes de uno de los sujetos de la prime-
ra generacién filial, rD, con un sordomudo, como el padre, rr,
tendrén la mitad de los hijos sordomudos y la otra mitad sanos

pero portadores de la herencia de la sordomudez : 50% rr + 50%
D.

50, La unién de dos sordomudos de esta fndole dard sélo
hijos sordomudos : rr X rr = 100% rr.

60, Por iltimo, si se unen dos sujetos sanos pero portadores
cada uno de un factor de la anomalfa, rD X 1D, entonces aparece la
sordomudez en el 25% de los hijos; el 75% restante es de indivi-
duos no sordomudos, 25% DD, sin el factor correspondiente, y
507, tD, con un factor, como lo muestra el matrimonio entre pri-
mos hermanos del cuadro que ilustra esta forma de herencia : el de-

fecto aparece después de no manifestarse en dos generaciones de la
linea directa,

De estos hechos se desprende las reglas siguientes : 10, los
factores hereditarios son asimilables a unidades independientes que
se dlstrlbuyen o segregan a través de las generaciones en forma pre-
visible y segiin proporciones numéricas determinadas (naturalmente,
verificables sélo en poblaciones considerables); 20, la no manifesta-
c1én de un cardcter no implica la ausencia de gena en el plasma ger-
minal (caso de la herencia recesiva, cuando el individuo Hhene un
solo factor); 39, como colorario de lo anterior : en general, el con-
junto de disposiciones hereditarias, genotipo, no es igual al conjunto
de cualidades ostensibles, fenotipo.

Si en lugar de tomar en cuenta sélo un caricter hereditario y
su ausencia, estudiamos la manifestacién de multiples caracteres, las
posibilidades de distribucién se tornan m&s complicadas, pues, en
principio cada par alelomorfo (gena para el caricter y gena para lano
manifestacién de éste o ausencia de gena) se conduce con indepen-
dencia, segin las reglas antes mencionadas. En el heredoandlisis li-
mitado a un solo par alelomorfo el genetista designa como monohtbrido
al sujeto que hereda el factor de uno solo de los padres. Cuando en-
tran en consideracién dos pares alelomorfos, Aay Bb, por ejemplo,
se trata de un dihfbrido. Todos los descendientes de la primera ge-
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neracién filial (F1) de AABB X aabb manifestardn ambos caracteres
(suponiendo que sean dominantes A y B) : 100% AaBb. La des-
cendencia de dos partriers de esta constitucién (AaBb X AaBb) se
segregara en la forma siguiente, en lo que atafie al fenotipo : 9AB :
3Ab : 3aB : lab. Si se atiende al genotipo, las proporciones serin
las siguientes entre las 16 combinaciones posibles : 1AABB,
2AABb, 1 AAbb, 2AaBB, 4AaBb, 2aAbb, 1aaBB, 2aabB, 1aabb.
Esto es, que en el caso de la segunda generacién filial (F2) del di-
hibridismo se dan cuatro clases de fenotipo y nueve clases de geno-
tipos. Conviene tener presentes estos datos, porque las genas de una
enfermedad mental parecen comportarse como las del caso de un

dihibrido.

Cuando se trata de polibfbridos las proporciones son todavia
mis complicadas y su verificacién requiere poblaciones muy con-
siderables. Si se cruza individuos de razas diferentes en tres ca-
racteres, trihfbridos, tendremos en F2 64 combinaciones posi-
bles, con 8 fenotipos (27 : 9 : 9 : 9 : 3 :3: 3 : 1)y27
genotipos diferentes . . . El heplahtbrido implica en F2 16384
combinaciones con 128 fenotipos y 2187 genotipos diferentes .

A la luz de estas posibilidades podemos precisar el sentido
de la palabra genotipo come correspondiente al conjunto de fac-
tores, en cantidad fija, de un individuo o de un linaje dado. El
fenotipo corresponde a la totalidad de caracteres que ostenta el
individuo, totalidad variable en las generaciones, segin el azar de
la anfimixis, o mezcla de los plasmas paterno y materno, si hay
hibridacién; invariable si no la hay. Tanto este (ltimo caso cuan-
to el de genotipo comiin a todo un linaje, sélo son posibles en
las lfneas puras, o sea en aquellas razas que derivan de indivi-
duos con células germinales de idéntica constelacidn de genas o
que se han reproducido por autofecundacién. Por consiguiente,
no son posibles en la especie humana.

5. Hay una base citolégica de la herencia. En efecto,
las condiciones de la herencia mendeliana estn ligadas al proce-
so celular de la fecundacién. Aunque no hay un criterio univer-
salmente aceptado acerca de la naturaleza fntima de las genas, la
mayor parte de los genetistas la identifican con una estructura ele-
mental, por lo mismo que en los experimentos de hibridacién
aparecen como unidades estables y capaces de reproduccién. Otro
hecho importante en favor de la localizacién de las genas en par-
tes determinadas de la célula es que los caracteres se presentany
segregan de ordinario por series — contrariamente a la regla de
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¥
la segregacién independiente — esto es, que cuando aparece uno,
aparece también una serie de caracteres distintos, como si las ge-
nas correspondientes formasen una cadena con individualidad pro-
pia en la substancia de las células germinales. Los trabajos de
T. H. MORGAN no sélo confirman estos hechos sino que ofrecen
la prueba crucial de que el vehiculo de la herencia mendeliana
es el cromosoma de las células germinales, o sea los filamentos
crométicos del niicleo del évulo y del espermatozoide. Para com-
prender ficilmente los descubrimientos de MORGAN es conveniente

recordar los hechos principales de la formacién de las células re-
productoras.

En el cuerpo de los seres sexuados se diversifican precoz-
mente dos clases de células : las células somdticas, que forman
por diferenciacién los diversos tejidos y dérganos importantes para
la vida del individuo, y las células germinales, que conservan la
indiferenciacién y la universalidad de posibilidades del plasma ger-
minal que da origen al ser y sirven para la conservacién de la
especie. Cuando el desarrollo del organismo llega a la fase en
que se actualiza la capacidad para la reproduccién, las células ger-
minales entran en actividad, sufriendo una serie de cambios hasta
la produccién de elementos sexuales maduros : esparmatozoides en
el macho, évulos en la hembra. Las fases de este procsso son las
siguientes : 1°, en la célula sexual primitiva, espermatogonia en
el macho, oogonia en la hembra, cuyo nicleo tiene el mismo nd-
mero de cromosomas que las células somdticas, constante en cada
especie —parece que son 24 en el hombre—, se produce la fusién
de los cromosomas, uniéndose de dos en dos : es la fase de la si-
napsis o de los cromosomas bivalentes; 2°, después el proceso de
divisién nuclear indirecta, |lamado carioquinesis o mitosis, se prosi-
gue de modo que cada cromosoma original da dos cromosomas
idénticos o, lo que es lo mismo, de cada uno de los cromosomas bi-
valentes nacen caatro cromosemas : es la fase de formacidn de las
tetradas, caracteristica del espermatocito y del oocito de primer or-
den; 3°, en seguida viene la fase de la divisidn ecuacional, en que
se forman dos espermatocitos de segundo orden a expensas de cada
espermatocito de primer orden y un oocito de segundo orden mis un
primer polocito de cada oocito de primer orden — de este modo
en las nuevas células se conserva el ndmero normal de cromosomas
(cuyo término técnico es serie diploide o 2n cromosomas); 4°, a
la divisién en células iguales en lo que respecta al citoplas-
ma y al ndcleo tratdndose de las células masculinas, y al nucleo
solamente en las células femeninas (pues los polocitos apenas tie-
nen citoplasma y no son viables), sucede la divisidn reductriz
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de cada espermatocito de segundo orden salen dos espermitides
'y de cada oocito de segundo orden, un évulo y un nuevo polo-
cito estéril : la reduccién consiste en que los cromosomas no se
‘multiplican de modo que cada célula hija tenga también 2n cro-
‘mosomas, sino que la mitad de los cromosomas va a una célula
hija y la otra mitad ala otra, teniendo cada una la serie haploi-
de o sea n cromosomas (12 en el caso de la especie humana)
-distintos de los n cromosomas de la célula hermana. La divisién
ecuacional y divisién reductriz constituyen el proceso de madu-
racién de las células germinales, con el cual se producen las ga-
metas, o sea los espermatozoides y los 6vulos aptos para la fe-
cundacién. Como se comprende, del espermatocito de primer or-
den derivan cuatro espermatozoides y del oocito del mismec orden
sélo deriva un évulo maduro, La divisién reductriz tiene, pues,
dos consecuencias : primera, producir una seleccién del plasma
germinal, que confiere variedad de constitucién a las gametas, y,
segunda, reducir el nimero de cromosomas a la mitad, de modo
que en el acto de la fecundacién o anfimixis se restablezca el nié-
mero normal : n cromosomas del espermatozoide = n cromosomas
del évulo = 2n cromosomas del huevo o cigota.

Si tomamos en consideracién sélo seis cromosomas en la.
espermatogonia y otros tantos en la oogonia, tres del abuelo y tres
de la abuela (en las células germinales del padre-y de la madre),
tendremos en la espermatogonia los cromosomas ABC del abuelo
paterno y DEF de la abuela paterna y en la oogonia los cromo-
somas GHI del abuelo materno y JKL de la abuela materna. En
la fase de las tetradas se duplicar4n estos cromosomas en los es-
permatocitos y oocitos de primer orden; con la divisién ecuacio-
nal se separan los pares de cromosomas idénticos, yendo a parar
cada serie a una célula distintas de espermatocitos y oocitos de
segundo orden; con la divisién reductriz se producird la seleccién
de los cromosomas, haciéndose cualitativamente distintas las célu-
las germinales: en los espermitides, que sélo tienen tres cromosomas
en lugar de seis, se manifestar4 esta variedad : uno tendr4 la serie de
cromosomas AEF y otro DBC o a uno corresponderd la serie DBF
y al otro AEC etc. En la célula sexual femenina pasard otro tanto,
con la complicacién de que de las cuatro células finales una sola es
viable y fecundable. En todo caso se obtiene una variedad de resul-
tados posibles para cada clase de gametas, Las posibilidades se mul-
tiplican con los azares de la anfimixis, de tal manera que la cigota
puede tener diversas series de cromosomas; asf, un hijo heredard de
sus abuelos los cromosomas AEFH]L, otro BCDHIJ, otro BDFJKL,
otro ACEGIK etc, Tal sucederd en el caso que se transmita igual
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nimero de cromosomas del abuelo y de la abuela; pero esto no es la
regla, aqui también el azar tiene camino abierto. La probabilidad de
que en la seleccién cromosémica el total de cromosomas de la gameta
madura en uno de los padres proceda solamente de uno de los abue-
los, traténdose del hombre con gameta de |2 cromosomas, es igual a
1: 4096. Es decir que de 4096 gametas una sola puede contener
tal aporte unilateral. Asf tenemos ya una idea mas precisa de la ri-
queza de diferencias entre las gametas. Si consideramos que la mis-
ma copia tiene lugar en las gametas masculinas y femeninas, la varie-
dad de cigotas ser4 igual a 4096 X 4096 = 16777216, De esta
suerte calcula JULIUSBAUER que para tener dos hijos idénticos (proce-
dentes de dos cigotas) se requerirfa que la misma pareja humana pro-
creara un nimero de hijos mayor de dieciseis millones. Con tal argu-
wento se concibe la complejidad del patrimonio heredado y las dife-
rencias biolégicas de individuo a individuo incluso entre hermanos
(salvo el caso de los gemelos univitelinos). Cada persona es, efecti-
vamente, un polihfbrido de infinito nimero de combinaciones de notas
diferenciales.

Sin embargo, con eso no terminan las posibilidades de varie-
dad. Hemos supuesto en lo que precede que los cromosomas constitu-
yen las unidades Gltimas de la substancia que sirve de vehiculo a la
herencia mendeliana, por lo cual estarfan siempre unidos en los indivi-
duos de una cepa todos los caracteres cuyas genas asientan en el
mismo cromosoma, Esto es efectivo en general, y ha recibido de
MORGAN la designacién de linkage o asociacién de factores : hay tan-
tos grupos de posibilidades genéticas reveladas por el heredoandlisis
cuantos cromosomas muestra el examen microscépico del nicleo de
las gametas. Ademds, de los trabajos de MORGAN y su escuela se
desprende que las genas corresponden a partes del cromosoma, cro-
moémeras, y se encuentran localizadas por series lineales, en un or-
den fijo para cada genotipo y hasta puede calcularse en cada cro-
mosoma las distancias respectivas entre las genas. En los cuatro pa-
res de cromosomas de la mosca drosophila melanogaster MORGAN
encuentra | 20 factores distribuidos con exactitud. Lo que ha hecho
posible descubrir esta localizacién y establecer verdaderos mapas de
la herencia de dicha mosca son las excepciones a la regla del linkage.
Los cromosomas son como rosarios de cromémeras unidos por hili-
llos delicados y frigiles. Suelen romperse y soldarse nuevameate,
uniéndose trozos de diversos cromosomas, particularmente en la fase
de la sinapsis, en que se conjugan de dos en dos y después se sepa-
-ran duplicando sundmero en un proceso de escisién longitudinal (fase
de las tetradas). Semejante cruzamiento, ruptura y reunién hetero-
génea tiene por consecuencia la permuta de cromémeras entre dos
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cromosomas — es el proceso denominado cressing-over o cross-over
por MORGAN. El cross-over puede ser simple o doble y sus-
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ceptible de producirse en diversos sitios del
- cromosoma. La figura N.° 3 muestra las ocho
O posibilidades de un cross - over simple en un
par de cromosomas con sélo ocho croméme-
ras. El esquema No. 4 representa un cross-
over doble. Se concibe cudntas variedades
son posibles.

Los datos anteriores legitiman una in-
terpretacién cromosémica de la herencia men-
deliana que se puede resumir asi : 1°, la re-
produccidn carioquinésica — segmentacién de
] cada cromosoma en dos iguales entre si y con
—— el original —- sirve de fundamento a la cons-

_ tancia de la herencia mendeliana; 2°, la di-
visidn reductriz de las células germinales, la
seleccién de cromosomas y los azares de la
anfimixis corresponden grosso modo con la di-
Fic. 4 soclacién o segregacién de los factores heredi-

Esquema Ae un
¢cross-over doble
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tarios y su distnbucién en la descendencia; 3°, el aporte ala cigota de
un niimero igual de cromosomas por parte de cada gameta es un he-
cho correspondiente a la bipolaridad de los pares alelomorfos, al
extremo que los genetistas, refiriéndose a un factor hereditario
determinado, llaman homocigola u homogameético al individuo que
tiene igual gena por el lado paterno y por el materno, heferocigota
o heterogamético al poseedor de genas o herencia distinta de
uno y otro progenitor; 4°, aunque el linkage no concuerda con
el mendelismo primitivo, representando, por el contrario, una li-
mitacién del proceso de segregacién, la estabilidad numérica de los
cromosomas harmoniza cabalmente con el hecho de la asociacién
de los caracteres hereditarios en grupos relativamente fijos; 5°,
asimismo, otras excepciones a las reglas de la distribucién mendelia-
na se explican como comespondientes directamente a un proceso
material de la base citolégica, el crossing-over.

A esta miiltiple correspondencia entre los hechos verificados en
la esfera de la herencia y el proceso elemental de la reproduccién
debemos agregar el paralelismo entre la disimetrfa de los cromoso-
mas respecto de los sexos y la herencia ligada al sexo. Ademas
de los cromosomas corrientes, aulocromosomas o autosomas, existen los
cromosomas que sirven para determinar el sexo del individuo, cromo-
soma sexual o hsterocromosoma. Cuando este tGltimo existe por pares
se denomina cromosoma X y cuando es singular, cromosoma Y. La
clase y ndmero de cromosomas para cada sexo varfa en los vegetales y
en los animales, yen éstos, segiin los géneros. En el hombre, el varén
tiene un solo heterocromosoma y la mujer dos. En consonancia, te-
nemos una serie de caracteres hereditarios cuya distribucién se aparta
de las reglas mendelianas si no se toma en cuenta los sexos, pzro se
conforma a ellas st se rectifican de acuerdo con esta causa de error :
se trata de genas localizadas en el heterocromosoma.

La herencia ligada al sexo puede ser dominante o recesiva. Existe
también la herencia limitada a un sexo, como la hemofilia, que no su-
fren las mujeres, aunque son ““conductoras™ del factor.) En patologia
humana no se ha visto todavfa comprobada la forma dominante. Como
veremos después, ciertas enfermedades y anormalidades parecen ser
condicionadas en parte por esta manera de distribucién. Por tal ra-
zén y para la comprensién general del tema examinaremos esta even-
tualidad. La figura No. 5 muestra en esquema todas las posibilida-
des de Ja herencia ligada al sexo. En lo que respecta a la herencia
dominante ligada al sexo, tenemos — expresadas en el cuaaro No.
6 — las posibilidades siguientes: 1, padre enfermo (el varén en
esta clase de herencia es siempre <homocigota» por poseer un solo
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heterocromosoma, teniendo por consiguiente el fenotipo y el genoti-
po 1dénticos respecto de la enfermedad y de la salud) y madre sana
homocigota : los hijos son sanos, todas las hijas son enfermas hetero-
cigotas; 2, enfermos padre y madre, pero ésta heterocigota : la mitad
de los hijos son sanos, la mitad enfermos, todas las hijas son enfer-
mas, la mitad homocfgotas, la mitad heterocfgotas; 3, los dos padres
son enfermos homocigotas : todos los descendientes son enfermos ho-
mocfgotas; 4, padre sano y madre enferma heterocigota : los hijos
son sanos y enfermos en proporcién igual, las hijas son sanas y en-
fermas en nimero igual, pero las enfermas son heterocfgotas; 5, pa-
dre sano y madre enferma homocigota : todos los hijos enfermos, to-
das las hijas enfermas heterocfgotas; 6, padres sanos homocigotas :
todos los hijos e hijas sanos homocigotas. Es posible que la pre-
disposicién a la luxacién, congénita de la cadera corresponda, por un
{actor al menos, a esta manera de herencia. Otro tanto sucede, segiin
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expondremos en otra parte de este trabajo, con la psicosis maniaco-
depresiva, pues una y otra manifestacién son mds frecuentes en la
mujer que en hombre, caracteristica propia de la herencia dominante
ligada al sexo.

En el cuadro de la figura No. 7 representamos las posibilida-
des de la herencia recesiva ligada al sexo: 1, padre enfermo y ma-
dre sana homocigota : todos los descendientes son sanos, pero las
hijas son heterocigotas; 2, padre enfermo y madre sana heteroci-
gota : mitad de los hijos enfermos, mitad sanos, y mitad de las
mujeres enfermas y mitad sanas heterocigotas; 3, padres enfer-
mos homocigotas : hijos e hijas enfermos homocigotas; 4, padre sano
y madre sana heterocigota : mitad de los hijos sanos, mitad enfermos,
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y todas las hijas sanas pero mitad homocigotas, mitad heterocigotas; 5,
padre sano y madre enferma (homocigotas) : todos los hijos enfermos,
todas las hijas sanas heterocfgotas; 6, padres sanos homocigotas :
hijos e hijas sanos homocigotas. La ceguera para el rojo y el
verde (daltonismo) se transmite de esta manera, por eso los varones
la sufren en mayor nimero que las mujeres.

Algunos investigadores consideran que la herencia limita-
da al sexo es reductible a la forma recesiva de la herencia ligada al
sexo : las mujeres serfan conductoras sélo en el caso de ser heteroci-
gotas, no siendo posible el de homocigotas por convertirse en letal el
factor correspondiente al hallarse presente en ambos cromosomas se-
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xuales. Asf se explica que la hemofilia no se presente en la mujer,
pues al darse el caso del factor homocigota no seria viable el produc-
to de la fecundacién. Teniendo en cuenta el hecho comprobado del
aumento de la rapidez de coagulacién de la sangre por efecto
de la hormona sexual femenina, es posible aventurar otra hipétesis :
de la hipostasis o inhibicién del factor de la hemohlia por accién
de otros factores condicionantes del desarrollo del organismo fe-
menino.

6. Los hechos explicados con el linkage, el cross-over y el
heterocromosoma, as{ como la importancia de la peristasis muestran
que las simples reglas mendelianas, enunciadas en el pérrafo 44 no
son suficientes para la inteligencia de la compleja realidad que se
ofrece al heredoandlisis. Fué una ilusién que pronto se esfumé la
creencia de que con las llamadas ““leyes™™ de MENDEL los problemas
de la transmisién hereditaria quedaban reducidos a una simple cues-
tién de cdlculo de factores que fatalmente actualizan sus posibili-
dades o a una mecénica de cromosomas. - Los hechos muestran que
s6lo excepcionalmente se cumplen con todo rigor las reglas que es-
tableci§ MENDEL en el guisante comiin, pisum safivum, y que para
explicar las diferencias individuales concretas a través de las gene-
raciones se requiere un anilisis hibridolégico muy sutil, auxiliado
por miiltiples hipétesis de trabajo. En seguida enumeramos las prin-
cipales, cuyo cuerpo de doctrina corresponde a lo que hoy se conoce
en heredologia como alto mendelismo.

1°. No siempre es igual el fenotipo de los factores dominante
homocigota y heterocfgota, pues a veces el factor simple (heterocigo-
ta) da un caricter atenuado y el doble (homocigota) uno intenso.
Asi, cruzando una planta de don diego de noche (mirabilis jalapa)
con flores rojas (caricter dominante) con otra de flores blancas (cardc-
ter recesivo), los hibridos de F1 (Dr) todos son con flores rosadas y
en los de F, una parte (25% DD) tienen flores rojas, otra (50%
Dr) rosadas y otra (25% 1r) blancas. Con la predisposicién de las
enfermedades pasa otro tanto, como veremos después. Esta particu-
laridad se conoce como dominancia incompleta.

2°. Entre genas y caracteres no hay sélo las diferencias ano-
tadas en el parrafo 2. En efecto, ciertos hechos no son explicables
sin aceptar que existen genas capaces de determinar varios caracte-
res (pleiotropfa); otros que, por el contrario, nbligan a reconocer que
un solo carécter tiene por condicién necesarid~ia influencia de dos o
més genas (polimeria, faclores complemenlarios o auxiliares); otros,
por Gltimo, que se comprenden \inicamente suponiendo que la domi-
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nancia y la recesividad de un factor no son las dos posibilidades ex-
clusivas y alternativas, sino que se dan factores que implican mayor
niémero de posibilidades cualitativamente distintas, correspondentes,
tal vez, a estados diferentes del mismo elemento (alelia miiltiple).

3°, No es una gena particular la tnica condicién interna de la
manifestacién de un caricter. M4s bien todos y cada uno de los ca-
racteres de un organismo son condicionados, no sélo por todas las ge-
nas, sino por el conjunto del patrimonio hereditario, nuclear y cito-
pldsmico. La gena especffica representa s6lo el papel de condicién
especial.

De lo anterior se desprende que la dominancia sea por lo
comin un fenémeno inconstante, interminente, gradual o irregular;
gue un mismo caricter puede ser determinado ora por la presen-
cia de una gena, ora por la presencia de otra, ora en fin, por varias;
que una gena puede influir diversamente sobre diversos caracteres,
como intensidad, especificidad y localizacién de las manifestacio-
nes; que genas de efectos opuestos pueden interferir su accién en
diversos grados, o que domine un caricter en un perfodo del de-
sarrollo individual y el opuesto en otro perfodo; que dos genas o
series de genas de efectos diferentes, aunque no opuestos, sean
capaces de inhibir la una (epistasis) a la otra (hipostasis), por sim-
ple accién de presencia.

4°, La incapacidad de desarrollo y la muerte prematura de
los individuos se presenta en algunos casos de hibridacién de
modo frecuente. MORGAN y sus colaboradores han demostrado la
existencia de un nimero considerable de factores letales en la
mosca drosophila. La presencia de este factor en una gameta puede
hacerla incapaz para fecundar, o la fecundacién por dos gametas
que tengan el mismo factor determina la falta de viabilidad de la
cigota. Este iiltimo caso — factor letal homocigota — parece real-
mente frecuente en ciertas razas de plantas y animales. De modo
que uniéndose una gameta portadora del factor letal con otra que
carece del mismo, se tiene un individuo — heterocigota respecto
del cardcter en cuestién — viable, pero que propaga la posibilidad
de infecundidad o de muerte precoz (segin sea la constitucién
hereditaria del partner : con o sin factor letal), lo cual altera la

composicién de la prole y dificulta la verificacién de las reglas
mendelianas.

5°, No todas las diferencias entre los individuos de la mis-
ma cepa son debidas a la diversa constitucién hereditaria. Hay,
ciertamente, casos de variacién que se deben a una nueva combi-
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nacién de factores distribuidos por la hibridacién, pero los hay
asimismo en que sélo por circunstancias extrinsecas y no hereditarnias,
determinados individuos muestran caracteres que no se presentarfan
en otras circunstancias : es lo que en biologfa se llama modifica-
cién o paravariacién. Esto tiene particular importancia en la espe-
cie humana por la infinita variedad del género de vida y de las
condiciones diferenciadas — a veces en extremo — de la domes-
-ticacién urbana.

6°. Otra categorfa de diferencias entre padres e hijos es la
debida a cambios originales y bruscos del plasma germinativo, trans-
misibles a la descendencia y que no son debidos a la bastardiza-
cién : tales son los hechos de mutacidn o idiovariacién. A parte
de las grandes mutaciones espontineas —comparables a la trans-
formacién de los dtomos por pérdida de electrones—, a las que
se atribuye hoy la transformacién de las especies, tenemos las
.mutaciones provocadas por influencia externa.. Estd probado ex-
perimentalmente que se puede determinar mutaciones por la ac-
ctén de agentes quimicos y ffsicos (temperaturas anormales, rayos
X etc.) sobre el plasma germinal. Para que se produzca-el cam-
bio parece necesaria una disposicién interna especial, como si
ciertas genas fuesen particularmente l4biles en este respecto y tu-
viesen un nimero limitado de posibilidades de transformacién. Se
cree que en las condiciones naturales de excitacién que se apar-
tan de los lfmites ordinarios se generan con relativa frecuencia
pequefias mutaciones. Esto conmueve seriamente el concepto de
constancia o invariabilidad de las genas (que conviene distinguir
de la variabilidad de los caracteres dependientes de ellas). Los
hechos de mutacién son en la prictica tan dificiles de distinguir
de los efectos del simple cruzamiento — aun en cepas seguidas
durante muchas generaciones con el anilisis hibridolégico de mi-
les de individuos — que los genetistas més experimentados confie-
san que es completamente arbitraria la decisién acerca de dénde
cesa la disyuncién de bastardos y dénde comienza la mutacién.

7. Los conocimientos de la herencia en la especie humana
‘no pueden compararse con las adquisiciones logradas por los bo-
ténicos y los zoologistas. Si en el campo de la biologia gene-
ral los problemas y las dificultades son inmensos, en patologfa hu-
mana la situacién es todavia més incierta. Por eso debe conside-
rarse el mendelismo médico como una disciplina incipiente cuya
misién es adquirir datos aplicando la rica doctrina que procede de
la herencia biolégica: el alto mendelismo, no como cuerpo de
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dogmas, sino como conjunto de hipétesis de trabajo, sin que en-
turbie el sentido de la realidad ni obstaculice el empirismo fruc-
tuoso. Asf, hoy casi se confunden la investigacién del prondstico
hereditario en los individuos concretos con la investigacién cienti-
fica original — siempre que sea posible realizar la tarea con el
debido rigor. Esta es la razén por la cual sefalaremos aqui tan-
to métodos para la indagacién original de los problemas
cuanto modos de coleccionar datos con fines pricticos inmediatos y
sin mayor pretensién. La utilidad de la incorporacién de la genética
en la actividad clinica es evidente, a pesar de la limitacién de lo
inmediatamente alcanzable. Con la genética se amplia poderosa-
mente el horizonte del médico, haciéndole accesible un aspecto
fundamental del enfermo y de la colectividad : la constitucién, cu-
yos datos le son significativos en todas las direcciones de la labor
profesional — diagnéstico, pronéstico, terapéutica y proflaxia—.
Asf se le presentarf la funcién especffica de los factores como
una determinada orientacién dindmica respecto de estimulos efica-
ces dentro de limites variables con las posibilidades del patrimonio
hereditario total —- nuclear y citopldsmico — y el conjunto de las
influencias peristdsicas. Pues serfa un error pensar que estd demos-
trado que el vehfculo de toda herencia se halla constituido 1inica-
mente por los cromosomas, asi como identificar la constitucién in-
dividual — unitaria y teleolégica — con el mosaico de fuerzas ge-
néticas parciales, que otra cosa no son las condiciones hereditarias
estudiadas por el mendelismo.

Habiendo indicado las reglas mendelianas y la averiguacién
de la herencia de los hermanos gemelos, sefialaremos los métodos
de las investigaciones estadfsticas y las direcciones practicas para la
pesquisa de la herencia en las familias. El ideal de la investigacién
genética es que el material de estudio sea muy numeroso y que el
analisis genético corresponda a una poblacién completa. Hasta hoy
esto ha sido realizado de manera ejemplar sélo una vez — por H.
LUNDBORG en su estudio médico-biolégico de investigacién fami-
liar en un linaje sueco de 2232 campesinos, con especial referencia
a las enfermedades nerviosas y mentales (Medizinisch-biologische Fa-
milienforschungen innerhalb eines 2232koepfigen Bauerngeschlechts
in Schweden, Jena, 1913). Dentro de las posibilidades ordinarias
del clinico, son limitados los grupos que se estudia —raras veces
con toda precisién—, y por tanto considerables las causas de error.
Si tratindose de colectividades de gran nimero de individuos es
indispensable la correccién de los calculos, elaborando un material
restringido es exigencia ineludible seguir las reglas més obligadas de
evaluacién de los resultados estadfsticos. Sin pretender abordar las
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. cuestiones superiores de esta técnica — especializada ya—, nos con-
tentaremos con indicar la aplicacién de las férmulas que corrigen los
errores debidos a los pequefios nimeros y a2 la seleccién familiar e
individual del material estudiado.

1°, La férmula para corregir el error medio de los pequerios
nidmeros, incapaces de revelar la proporcién real, que se manifiesta
sélo en nimeros muy grandes, es la siguiente :
ma ¢ Fol. x .t
- 3 )

—~—
—

m representa el error medio, Po% el porcentaje de enfermos (o indi-
viduos con la particularidad estudiada), P17 el porcentaje de indi-
viduos sanos (o carentes de la particularidad), n el nimero total de
individuos (la suma de los dos grupos). Un ejemplo sencillisimo per-
mitird comprender claramente el sentido de la férmula. La investi-
gacién de un grupo de 100 individuos descendientes de padres
Dr X rr, nos da 46 enfermos y 54 sanos :

‘/"_ 46554 - = 5)

El error medio serd 5%, o sea que el porcentaje puede variar eatre
4570 y 55% de sanos o enfermos, siendo 50 la media, lo que co-
rresponderfa a la cifra ideal de hijos de parejas de un individo en-
fermo dominante heterocigota y uno sano. En una poblacién algo
mayor, de 144 individuos estudiados, por ejemplo, el error medio se
reduce a 3.15% y en una muy grande — que practicamente no
requiere ya la aplicacién de la férmula — como de 40000 1o-
dividuos, baja a 0.25%. Asi, el método permite la concordan-
cia entre las cifras empfricas y las previstas tedricamente, Se de-
be aceptar como dignos de fe los datos empiricos que concuer-
dan con los previstos dentro de 1m. En cambio, si la concor-
dancia no tiene lugar ni dentro de 3m, es legitimo considerar
que los valores encontrados no corresponden a una oscilacién ca-
sual sino a una disconformidad resal, o sea a una causa material de
error, lo que debe hacer sospechar la existencia de condiciones
perturbadoras heterogéneas. Discordancias de esta entidad per-
mitieron a MORGAN el descubrimiento del factor letal.

2°. La proporctén de individuos con enfermedades o ca-
racteristicas recesivas — o sea condicionadas por el homocigota
rr — descendientes de padres sanos con la férmula Dr X Dr,
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aparece acentuada en relacién con los valores previstos tedrica-
mente. Ya W. BATESON habfa reparado en este exceso de re-
cesivos. En lugar de presentarse los individuos rr en la  propor-
cién de 257, aparecen hasta en la de 337, Esto se observa cuan-
do se tiene en cuenta sélo las familias en que aparece el tipo
rr en Fi. Por el contrario, cuando se parte de una generacién
de heterocigotas Dr X Dr y se toma en consideracién el conjunto
de F1, se encontrari que restd en la proporcién de 25% y
DD + Drenlade 75%. Lo que ocurre en el primer caso es, pues,
lo siguiente : en una generacién dada son indiscernibles los grupos
de hijos de Dr X Dr entre los cuales no aparece ningin individuo
sr. Esto es tanto mds frecuente cuanto menor sea el nimero de hi-
j0s en cada grupo familiar. Por consiguiente, al tomar en consi-
deracién para la estadistica sélo los grupos en que existe uno
o miés individuos con la constitucién rr se excluye un nimero
considerable de descendientes de matrimonios Dr X Dr : este azar
que excluye una parte de la colectividad genotipica semejante es
causa de la seleccién perturbadora. Los grupos excluidos son tan-
to mis numerosos cuanto mis pequeno es el ndmero de herma-
nos en cada familia. Segin el céilculo de las probabilidades,
de 64 familias de 3 hijos tnicamente, en una ocurre que los
tres sean recesivos, en 9 son recesivos dos de ellos, en 27 sélo
uno de ellos y en las 27 restantes no aparece en ninguno de los
3. En este caso se eliminarfan 81 (27 X 3) individuos de la po-
blacién natural de 192 (64 X 3).

Para corregir la causa de error que acabamos de explicar, WiL-
HELM WEINBERG ha imaginado el método hermanal (** Geschwisterme-
thode™"), que consiste en una doble multiplicacién en cada grupo fa-
miliar, |0, del ndmero de hermanos enfermos [x] por el ndmero
total de hermanos enfermos y sanos [p| menos 1{ x (p-1) ], 20, del
nimero de enfermos por el nimero de enfermos menos 1 [ x (x-1)];
y en sumar en columnas separadas los productos de estas multi-
plicaciones de la serie de familias. La frecuencia aproximada de
la enfermedad [f] se encuentra en la relacién de ambas sumas

( Le:lx):
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~ Un ejemplo permitird comprender cudn f4cil es la explica-
cién de‘esta férmula — servird para ello el material de la epi-
lepsia mioclénica, enfermedad recesiva, estudiada por LUNDBORG :

Familia Niémero | Nimero| Hermanos de
No de her- dc.re- los rece- Hermanos recesivos
manos | cesivos s1vos de los recesivos
P x _|_x(-1) x(x—1)
1 6 3 3x5=15 3x2=6
2 8 1 I%x7= 7 1 x0=0
3 6 2 2x5=10 2x<1=2
4 9 3 3x8=24 3X2=6
5 9 f 1 x8= 8 1 x0=0 |
6 5 2 2X4= 8 2X1=2
7 6 2 2X5=10 2x1=2
8 4 2 2X3= 6 2x1=2
9 | | 1x0—= 0 1 x0=0
Suma 54 17 88 20

En este ejemplo la proporcién de enfermos segiin las cifras
brutas serfa muy superior a lo que exige la teorfa : 31.48% en
lugar de 25%. Con la correccién de WEINBERG se aproxima
notablemente al porcentaje previsto para los recesivos : 22.72%;
falta 2.28% para 25%, diferencia que cae dentro de lo previsto,
segiin la férmula de los pequefios nimeros, no aconteciendo esto
con el exceso de 6.487 de los datos sin elaboracién correctiva.

3°, Queda asf establecido que el método hermanal sirve para
la correccién del célculo de la proporcién de enfermos o amormales
recesivos hijos de sanos (o normales) en caso de conocerse todo el
material de hermanos de recesivos. Una modificacién de este pro-
cedimiento matemético, que amplia su campo de aplicacién es el
método de probandos (‘' Probandenmethode™). WEINBERG ha conce-
bido esta modificacién para aplicarla al material cuya composicién,
en lo querespecta a los hermanos, sélo se conoce en parte, seglin
los datos que se consigue de los enfermos mismos. (El enfermo que
sirve de punto de partida a la investigacién en cada familia se lla-
ma probandus —castellanizamos la expresién con la palabra pro-
bando.) Segin esto, el material en que se funda la investigacién
genético-estadfstica consiste en una seleccién involuntaria de fa-
milias o de individuos : en el primer caso halla su aplicacién la.
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férmula hermanal, en el segundo la de probandos. El campo de ésta
implica, pues, que no se conoce todo el material estadistico no ya,
como en el primer caso, por ignorarse parte de los descendientes de
recesivos heterocigotas, sino por no caer en el campo de observa-
cién todos los enfermos o recesivos homocigotas existentes entre los
hermanos de los enfermds conocidos o probandos. La férmula del
método de probandos implica, en cada famila : 1°, separacién de
los probandos [ y ] , contindose el nimero de los otros her-
manos sanos y enfermos menos |[p -] tantas veces cuantos pro-
bandos se tiene en la familia [ y (p-1) ] ; 2°, contar el ni-
mero de los hermanos enfermos menos | tantas veces cuantos

son los probandos [y (x —1)]. La suma ( z ) de los resul-

dos en cada serie de operaciones da con bastante aproximacién
el 25%. La férmula, por consiguiente, es :

ZY(*—I)=Zx
Xy(P-1 Yp

WEINBERG tiene todavia una modificacién para los casos en
que no se puede demostrar el nimero de probandos de las fami-
lias, como sucede cuando se tiene un amplio material recogido
por diversos investigadores en el cual las mismas familias pueden
hallarse incluidas més de una vez partiendo de diversos probandos.
En cada familia se hace y = 1, y la férmula de este método
de reduccién, que no debe tomarse sino como un auxiliar insegu-
ro, resulta asi :

Ux=1)
2e-1

4°,  Adem4s, para considerar en las colectividades cudles in-
dividuos deben entrar en cuenta y cuiles no, es menester atender
a la edad en que se manifiesta la enfermedad o anormalidad. Para
excluir las causas de error que proceden de la variedad de la
época de manifestacién, JULIUS BAUER ha elaborado el método de
compensacién, expuesto en el libro de este autor (del cual existe
versién castellana) que figura en la bibliografia del presente
trabajo.

5°. Existe igualmente otro procedimiento matematico, el co-
cienle sexual, que permite calcular en una poblacién dada la frecuen-
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cia de una anomalfa regida por la herencia recesiva ligada al sexo.
No siendo posible exponerlo brevemente, nos contentamos con remi-
tir al lector interesado a la clara exposicién de H. GUNTHER, que
consignamos en la bibliograffa.

6°. Para completar la exposicién de los principales méto-
dos nos queda sélo la investigacién de las familias con criterio a
la vez clfnico y fenogenético. Gracias a esta tarea se obtiene el
material necesario para el an4lisis mendeliano, para el hallazgo de
los gemelos y para la elaboracién estadfstica de las colectivida-
des por lo menos de dos generaciones asequibles a la indagacién
del médico en su prictica hospitalaria o privada, si quiere (y las
circunstancias se lo permiten) estudiar cientfficamente la constitu-
cién de sus pacientes. Asf, el médico de familias, forma superior
del ejercicio profesional, que por desgracia tiende a desaparecer,
tiene el medio mis apropiado para la investigacién genealégica con
las nuevas directivas.

La simple anamnesia del probando, hecha a la ligera y sin
critica, no apcrta datos consistentes para un conocimiento cabal de
las condiciones endégenas de las enfermedades. l.a ignorancia y
los prejuicios del informante obligan al médico a una inquisicién
critica perseverante, aprovechando todas las fuentes de informacién.
En la bisqueda conmemorativa debemos tener siempre presente el
dictamen de SAHLI : “en materia de herencia no se puede interro-
gar jamé4s con suficiente detalle”. Se debe buscar con ahinco des-
cripciones completamente objetivas, sin sugerir diagnésticos, teniendo
presentes los diversos cuadros clinicos posibles y aventurando, con
orden, preguntas acerca de los sintomas correspondientes a estos cua-
dros. Insistiremos, con SIEMENS, en el empeno de descubrir y de~
senmascarar las formas rudimentarias de las enfermedades, los casos
de transicién o combinacién, las dolencias oligosintom4ticas o mono-
sintométicas, De otro modo no se llegars a saber qué es lo heredi-
tario en cada dolencia : la predisposicién a la enfermedad, al sin-
drome o al sintoma. Por otra parte, rehabilitando el criterio consti-
tucional clsico, daremos importancia a las debilidades e inferiorida-
des, a los estigmas fisicos y funcionales y a las fragilidades orgs-
nicas y mentales, que no llegan a constituir verdaderas dolencias,
y a las maneras de reaccionar generales y peculiares, asi como
al temperamento de todas y cada una de las personas del cuadro
genealégico — todo lo cual serd descrito con precisién, sin usar
términos vagos ni férmulas simplificadoras. Con todo eso no que-
dard terminada la averiguacién. Es indispensable recorrer para
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cada familiar el curso de su vida atendiendo a su desarrollo y a
las vicisitudes de su interaccién con el medio : de otro modo no
podremos evaluar su exposicién a la enfermedad ni representarnos
el papel que en esas vidas ha desempenado la peristasis y la he-
rencia. Si, como es evidente, un cardcter hereditario, mérbido o
simplemente anormal, no es sino la expresién de una manera de
reaccionar, susceptible de. formas y grados diversos, segin el con-
junto del genotipo y las condiciones externas, se impone un verda-
dero etioandlisis en cada caso, registrando con extrema fidelidad el
juego de fuerzas patogenéticas y patopldsticas y la resistencia del
organismo o su susceptibilidad para ser influido en las diversas situa-
ciones y épocas, particularmente en la del desarrollo.

7°. A pesar de todo el celo y de toda la prohjidad que se
ponga en la pesquisa anamnésica, el origen hereditario de un proce-
so mérbido o de una anormalidad, el caricter familiar de las dispo-
siciones y las probabilidades del pronéstico genético no se funda-
rén sobre bases seguras si no se completa la investigacién con un
serio examen clfnico de los parientes accesibles del probando. Son
decisivos en la encuesta heredoanalitica los datos adquiridos por
el médico mismo, tanto en el examen de los individuos enfermos
como en de los sanos, de las familias “interesantes” como de las
triviales. Nada demuestra mejor lo indispensable de este requi-
sito que la siguiente experiencia de FRIEDRICH CURTIUS. Aven-
guando antecedentes familiares de 35 pacientes de esclerosis mil-
tiple, encuentra, en etapas sucesivas, los parientes enfermos que a
continuacién se expresa :

L A la anamnesia clinica ordinaria, 12 personas ( 2,5%)
11. Haciendo el cuadro genealdgico, 75 ., (14.5%)
Ill.  Realizando la investigacién de las

familias, 428 . (83.0%)

El nimero de personas en cuestién es de 515 casos neu-
rolégicos, en un total de 2000 individuos aproximadamente. Uno
de los pacientes tenfa 27 familiares enfermos y no menciond mi
uno solo en la anamnesia.

8. En Psiquiatria tiene importancia relevante la pre-
disposicién hereditaria y su investigacién ofrece mayores dificultades
que en la patologia orgdnica por la imprecisién mas o menos gran-
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des de las entidades nosolégicas, por la fndole mental de los ca-
racteres o cualidades hereditarios — m4s flidos y correlacionados
con la actividad total que los ffsicos—, por ser considerable la in-
fluencia del medio sobre la fenogénesis y por no seguir casi nunca
las reglas mendelianas simples.

Dejando de lado por el momento las neurosis y la mayor parte
de los caracteres anormales, acerca de cuya herencia los datos son to-
davia muy confusos, sefialaremos en este pardgrafo lo que se sabe, 1°,
de la oligofrenia, 2°, de la epilepsia, 3°, de la psicosis manfaco-
depresiva y, 4°, de la esquizofrenia, as{ como de los caracteres anor-
males afines, Esto no quiere decir que las otras enfermedades y ano-
malfas mentales carezcan de condicionamiento hereditario. Las mis-
mas psicosis sintom4ticas como la pardlisis general, el delirio febril, las
psicosis téxicas etc., implican predisposicién hereditaria, Asi tam-
bién, es un hecho evidente que por lo comin no son bebedores antes
de la mayor edad los no predispuestos especificamente y que sélo en
los predispuestos se presentan las psicosis alcohélicas, incluso sin ser
bebedores habituales, I.a misma demencia, senil o arterioesclerosa,
y los desérdenes mentales del climaterio no aparecen sino en perso-
nalidades constitucionalmente predispuestas. En general, toda enfer-
medad o desorden psfquico u orgdnico depende — en grado mayor o
menor — de la herencia, tanto en lo que respecta a su simple apari-
cién cuanto en lo que atafie a la particular forma clfnica de sus sinto-
mas y de su evolucién, espontdnea o condicionada por el tratamiento,

1°, Elcaso de laoligofrenia ofrece una serie de particulari-
dades interesantes. En primer lugar, puede ser hereditaria o adquirida
(por traumatismos, encefalitis precoz, ‘‘heredosifilis” etc.). De 127
oligofrénicos de un asilo, BRUGGER diagnostica 100 como debidos ex-
clusivamente a la herencia, 27 a causas exégenas. Entre los hermanos
de aquéllos se encuentra representada la oligofrenia en el 21.6%
El conjunto de las estadfsticas mis dignas de fe permite calcu-
lar que las formas hereditarias corresponden al 80% de los oligofréni-
cos. En segundo lugar, cuando es hereditaria, el factor ofrece un alto
poder de penetracidn, esto es, que la influencia del medio juega un pa-
pel nulo o casi nulo; sin embargo, hay excepciones, como lo demuestra
el hecho de presentarse deficiencia mental de grado diferente en ge-
melos univitelinos. En tercer lugar, hay varias clases de oligofrenia,
desde el punto de vista genético. En una variedad se trata de un ca-
ricter dominante : de otro modo no se explican los hallazgos recien-
tes de BRUGGER : oligofrénicos en proporcién de 41% cuando uno de
los padres es oligofrénico (y de 917 cuando ambos padres lo son).
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Por otra parte, ciertas formnas de idiotismo no pueden ser sino recesi-
vas, ya que los idiotas no se reproducen. Ademds, en otra variedad
de oligofrenia el proceso hereditario es complejo, como lo prueban las
investigaciones de AARON ]. ROSANOFF, en 27 pares de hermanos
gemelos divitelinos de sexo distinto, que muestran oligofrenia : 11
pares en.ambos hermanos, 11 sélo en los varones y los 5 restantes
sélo en las mujeres -— lo que explica del modo siguiente: se trata
de una forma compleja de herencia dfmera con dos factores recesivos,
uno de los cuales radica en un autosoma y otro en un heterocromoso-
ma; por consiguiente, es el caso de herencia parcialmente ligada al
sexo (por uno de los dos factores). LLUXENBURGER ha ratificado la
Jjusteza de este modo de interpretar tales hechos. Por su parte,
TORSTEN SJOEGREN, sin conocer los trabajos de ROSANOFF, estu-
diando la olig>frenia en una aldea del norte de Suecia, encuentra 52
oligofrénicos en 24 familias, descendientes de dos cepas; la pobla-
ci6n total de hermanos sz descompone asi : entre 136 varones 34
son oligofrénicos, entre 115 mujeres sélo 18 lo son. SJOEGREN ex-
plica el exceso de varones con la transmisién de una gena ligada al
sexo y otra libre o autosémica. Es importante sefialar una circunstan-
cia especial en los oligofrénicos de SJOEGREN, y es que ademds de
la deficiencia mental exhiben sintomas neurolégicos muy particulares
por su indole y su evolucién — lo cual evidencia que se trata de una
forma distinta de oligofrenia.

Suponiendo que todas las formas de oligofrenia se hallen repre-
sentadas en un ndimero considerable de familias en que se muestra la
oligofrenia hereditania, la proporcién de casos resulta mayor del 50%.
Asi, H. H. GODDARD, en un total de 164 familias con los genoti-
pos que nos ocupan encuentra 7937 individuos : 1323 normales,
1717 oligofrénicos, 93 normales dudosos, 31 oligofrénicos dudosos,
182 acerca de los cuales no se puede decidir, 3602 no determi-
nados, 7 1 4 muertos en la infanciay 275 abortos. Tomando en con-
sideracién solo las dos primeras series, o sea de los individuos conoci-
dos y determinados que han pasado la infancia, tenemos aqui una
proporcién de oligofrénicos igual a 56.48%,

El interés del estudio de la herencia en la oligofrenia se paten-
tiza con sélo recordar que los idiotas e imbéciles de mayor grado se
hallan, segtin los cdlculos de BRUGGER, en la proporcién de 5,9 por
mil habitantes y los débiles mentales e imbéciles de menor grado lle-
ganal 1,5 0 2 por ciento (1) y que los filtimos se reproducen mucho
mis coplosamente que los normales.
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2°, La génesis hereditania de la epilepsia genuina, esencial o
enddgena no se puede explicar satisfactoriamente aunque se conside-
re las «unidades constitucionaless o «radicales», o sea las formas
larvadas, monosintomiticas y caracterolégicas y las manifestaciones
menores —equivalentes y afines—, que enumeraremos después. En
el matenal de 23 pares de gemelos univitelinos y 17 pares de divi-
telinos, reunido con datos de otros investigadores, SANDERS encuen-
tra 16 (69,67%) concordantes 'y 7 discordantes entre los primeros y
2 (11,8%) concordantes y |5 discordantes entre los divitelinos. RO-
SANOFF y sus colaboradores han analizado 107 pares de gemelos
con epilepsia : 23 univitelinos y 84 divitelinos, hallando entre los
primeros 12 (52,2%) concordantes y 11 discordantes (entre estos
uno con psicosis y uno con tumor en la médula no epilépticos), y en-
tre los divitelinos 9 (10,77%) concordantes y 75 discordantes (entre
estos se cuenta 8 oligofrénicos, un psicésico, un psicopdtico y un
paralitico general no epilépticos). Esto evidencia que la condi-
cién endégena es indubitable y que el poder de penetracién del
factor hereditario es aproximadamente de 607,

La proporcién de concordantes entre los divitelinos, aunque
es moderada, revela que la peristasis (desde la condicién in utero)
no es de poco momento en el origen de la epilepsia. Para ROSANOFF la
etiologfa de la epilepsia tiene dos aspectos : uno peristdsico, el trauma-
tismo del nacimiento, y otro hereditario, la vulnerabilidad del cerebro.
Este dltimo se presenta relaciorado con el sexo : el varén es mas vulnera-
ble que lamujer. Enlo que atane a la influencia peristasica psicosocial,
es pertinente sefalar asimismo la existencia de formas de transicién entre
Ja epilepsia y lahistenia (ambas se encuentran representadas frecuente-
mente en la misma familia) que acaban por sanar con el tratamien-
to psicoterdpico, como lo demuestran las observaciones de STEKEL,
Mauz, TREMMEL, MISSRIEGLER, CLARK y otros. Se rehabilita,
pues, el viejo concepto de la histero-epilepsia, que ya pasaba por errcr.

El promedio de epilépticos descendientes de un padre epi-
léptico es de 109 (probabilidad de enfermar 30 veces mayor
que en los descendientes de no epilépticos). EIl 3% de los her-
manos de epilépticos lo son también. Las proporciones cambian
s1 tomamos en cuenta las manifestaciones frecuentes en las cepas.
de epilépticos : cardcter epileptoide (prolijo-lento e irritable-explo-
sivo), epilepsia emotiva, picnolepsia, epilepsia sintomética, dipso-
manfa, estados crepusculares, jaqueca, labilidad vasomotriz, debi-
lidad mental, anomalias de la palabra, enuresis, zurdismo, morta-
lidad infantil etc. Es considerable la proporcién de familiares de
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epilépticos que muestran estas anomalias aisladas o reunidas algu-
nas de ellas.

Carecemos hasta hoy de amplios e inobjetables heredoanéli-
sis acerca de esta enfermedad, cuya frecuencia alcanza al 2,9 por
mil habitantes enla poblacién de Munich, segin VON VERSCHUER.
Reproducimos en seguida la proporéién de descendientes anormales
de padres epileptoides y no epileptoides, segiin las estadisticas de
GUSCHMER (que tomamos del trabaj> de ENTRES) :

Padres : Hijos :

Normal X npormal 84,85% de normales
Normal X epileptoide 66,007% |, .
Normal X anormal no epileptoide 48,94% |, .
Normal X psicosis no epiléptica 46,15% , "
Epileptoide X anormal no epileptoide 25,00% |, .
Epileptoide X epileptoide 25,00% ,, "
Anormal no anormal no o

epileptoide epileptoide 00,00% , ”

Es evidente que existe cierta afinidad entre el tipo de
constitucién corporal y laepilepsia : K. WESTPHAL, en 1505
casos de epilepsia encuentra el tipo displastico en el 29,5% y
el muscular en 28,9%. Es probable que en esto jueguen un
papel los factores complementarics o auxiliares.

De todo lo anterior se desprend= que la transmisién ~here-
ditaria de la epilepsia genuina es compleja, siendo imposible al
presente adjudicarle una férmula mendeliana. La mayor de las
dificultades para la investigacién radica en la incertidambre del
diagnéstico, que es por exclusién. Sise descubre una férmula men-
deliana, implicard probablemente factores polimeros, recesivos con
influencia variable de diversas constelaciones de genas.
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Respecto de la epilepsia sintomitica, las recientes investiga-
ciones de CONRAD en un material de 258 pares de gemelos, en-
tre los cuales se cuenta tanto la epilepsia genuina cuanto la sin-
tom&tica, demuestran que aqui también interviene la herencia. El
problema en cada caso, como sugiere MAUZ, es determinar qué
y cudnto es hereditario y qué y cudnto exdgeno.

3. La psicosis maniaco-depresiva es una enfermedad
endégena por excelencia y la psicosis de fndice de frecuencia
mis elevado (aunque en la estadistica de los hospitales la es-
quizofrenia ocupa el primer lugar, principalmente a causa de pre-
sentarse a edad m4s temprana) : su frecuencia es de 4,1 por
mil en Munich, segtin LUXENBURGER. Este investigador ha estudia-
do hace algunos afics una serie de més de 2000 manfaco—de-
presivos en la cual hallé 4 pares de gemelos univitelinos, 3 con-
cordantes y uno discordante, y 13 pares de divitelinos todos dis-
cordantes, por lo menos respecto de una psicosis manfaco-depre-
siva tipica. Reclentemente ha encontrado 3 pares méds de geme-
los univitelinos : en un par la psicosis m-d. es concordante, en
otro discordante y en el tercero uno de los hermanos presenta
las psicosis m-d. tfpica y el otro una atipica. En 90 pares de ge-
melos, ROSANOFF y sus colaboradores verifican que de 23 pares
de univitelinos 16 (69,6%) son concordantes y de 67 diviteli-
nos sélo 11 (16,69%) lo son. Este material permite sacar la con-
clusién  siguiente : la enfermedad es  esencialmente  he-
reditaria, con factores que tienen un poder de penetracién tal vez
subido pero no absoluto. Segin LUUXENBURGER, los descendientes
de un manfaco-depresivo y de un sano son manfaco-depresivos en
la proporcién de 32,3% y otro tanto de cicloides, y cuando ambos
padres son m-d. los hijos manifiestan la misma psicosis en la pro-
porcién de 62,5%, siendo personalidades anormales del mismo tipo
(cicloides etc.) el 37,5% restante. Md4s o menos el 107 de los
hermanos de m-d. presentan la psicosis.

El tipo de constitucién muestra notable afinidad con esta
psicosis : las estadisticas de WESTPHAL arrojan un 64,67 de
picnicos en 1361 m-d. MAUZ en su libro (traducido al caste-
llano) E! pronéstico de las psicosis endégends, basado enun extenso
material (420 m-d.) estudiado durante algunos ados, sostiene
que el tipo de constitucién corporal tiene significacién prondsti-
ca : evoluciona la psicosis m-d. m4s favorablemente en los pfcni-
cos que en los sujetos de ofra constitucidn, sobre todo la lep-
tosomitica, en que la psicosis se hace con frecuencia incurable.
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El sexo condiciona también la psicosis : ya las extensas esta-
disticas de KRAEPELIN mostraban que la mujer representa aproxi-
madamente el 7070 del total de m-d. internados. [nvestigaciones
recientes de J. L. SMALLDON, H. M. POLLOCK y otros dan una pro-
porcién siempre mayor para |la mujer, entre 61,3 y 66,6%. Es im-
portante sefialar a este propésito la verificacién de ROSANOFF en sus
gemelos divitelinos de sexo opuesto : de los 32 pares de estos herma-
nos, fueron ambos maniaco - depresivos en 3 pares, sélo el varén en
5 y sélo la mujer en 24,

Parece muy probable que la estructura hereditania de esta en-
fermedad corresponda o a un tipo monémero dominante homocigota
capaz de ser influido por otros factores heterogéneos o a un tipo poli-
mero homocfgota, seguramente con un factor ligado al sexo.
La psicopatfa o carécter cicloide y el cardcter normal ciclotimico co-
rresponderfan segin LUXENBURGER a fenotnpos de dlsposmxoncs
parciales, que para determinar una verdadera psicosis requeririan el
complemento de factores de mayor influencia y poder de penetracién,
susceptibles de desamrollar “radicales clinicos”” de la afectividad.
ROSANOFF formula la hipétesis de un factor ciclotmico localizado
en los autosomas y un factor activador, en los heterocromosomas. De
modo que habrfa 6 genotipos para el varén y 9 para la mujer, con
54 combinaciones posibles en la amfimixis. Entre los mencionados
genotipos, 2 en el hombre y 4 en la mu]er reprentan constituciones
que hacen pomblc el desarrollo de la psxc,osls maniaco - deprcswa, Es-
t4 por averiguar si las depresiones psicégenas y las reacciones hipo-
manfacas deben tomarse como manifestaciones del genotipo heteroci-
gota o como formas oligosintom4ticas de una constitucién manfaco-
depresiva homocigota.

4°, La esquizofrenia es sin duda una de las enfermedades
(en general) m4s estudiadas desde el punto de vista de la herencia.
Este interés se explica si se considera : |°, que los esquizofrénicos
constituyen la mayor parte de la poblacién de los asilos y hospitales
pisquidtricos : aunque la proporcién de primeras admisiones es aproxi-
madamente de 407 de esquizofrénicos, el nimero de internados con
este diagnéstico oscila entre 60 y 70%; 2°, que la proporcién de
esquizofrénicos en la poblacién general es muy grande : asi, en Ba-
viera es de 8,5 por mil habitantes (LUXENBURGER) y en Basilea
llega a 15,3 (1) por mil (BRUGGER).

El estudio de 30 pares de gemelos, 13 divitelinos y 17 univi-
telinos muestra a LUXENBURGER (en 1930) discordancia en todos los
pares de divitelinos, y entre los univitelinos, discordancia franca en
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5, concordancia perfecta en 10 y moderada en 2 pares. Con mayo-
res datos, LUXENBURGER, a fines de 1934, llega ala conclusién que
en los gemelos univitelinos la concordancia se presenta entre el 69 y
el 80%. De 142 pares de gemelos en que se presentan sfndromes
esquizofrénicos, estudiados por ROSANOFF y sus colaboradores, 28 pa-
res entre 41 de univitelinos maestran concordancia o sea el 68, 3%,
y sélo 15 pares entre 101 de divitelinos, esto es el 14,9%. Este
poder de penetracién y el hecho de no presentarse concordancia entre
los divitelinos antes considerados prueba la naturaleza genuinamente
hereditaria de la esquizofrenia o, como piensa BUMKE, por lo menos
de un grupo considerable de les enfermos con este diagnéstico. Pero
la circunstancia de que no lleguen a ser esquizofrénicos del 20 al
31% de los individuos con genotipo de predisposicién, evidencia —
como lo reconoce LUXENBURGER — que el medio tiene influencia pa-
ra la actualizacién o no actualizacién de la enfermedad enel fenotipo :
o sea que la herencia de esta enfermedad no es una fatalidad ineluc-
table. Todo psiquiatra que trata con interés a los esquizofrénicos sa-
be ademé4s que en cierto nimero de casos la influencia del ambiente
es decisiva para la evolucién favorable de la dolencia, si se la condi-
ciona con la piroterapia en el perfodo inicial y con la ergoterapia y la
psicoterapia (llena de miramientos) en la etapa siguiente. ROSANOFF
va mas lejos : sostiene que la herencia no siempre es factor esencial
en la génesis de la esquizofrenia, que puede presentarse por el sélo
influjo del medio, en ausencia de gena correspondiente. La propor-
cién considerable de gemelos divitelinos concordantes, la frecuencia
de otros desérdenes (epilepsia, oligofrenia etc.) en ambas clases de
gemelos y otras verificaciones en su material hacen pensar a ROsA-
NOFF que hay dos clases distintas en este grupo de la esquizofrenia:
a) una de etiologfa peristdsica traumitica (traumatismo natal o
postnatal del cerebro, con consecuencias alejadas) o infecciosa, mas
frecuente en el varén, por ser de cerebro mis traumatizable, y que se
manifiesta antes de los 35 afios, y, b) otra de peristasis psicégena
(sobre todo en relacién con la vida sexual y amorosa), més frecuente
en la mujer y después de los 35 afios. De estas dos clases la segunda
es la que parece estar més sujeta a la herencia.

La extensa averiguacién de RUDIN sobre 70| familias de esqui-
zofrénicos, enseha que los hijos de un esquizofrénico son esquizofré-
nicos del 9 al 10% y esquizoides y otros psicépatas del 34 al 42%;
la unién de dos esquizofrénicos da 53% de esquizofrénicos y 29% de
esquizoides y psicopatfas afines. El 5% de los hermanos de proban-
dos esquizofrénicos tiene la misma psicosis. Segin investigaciones ul-
teriores (1935) del mismo autor, los hijos de esquizofrénicos lo son
en proporcién de 16,4%,
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La afinidad de la ezquizofrenia por determinado tipo de cons-
titucién corporal es evidente, aunque menos acentuada que en la
psicosis manfaco-depresiva, Las estadisticas de WESTPHAL arro-
jan un 50,3% de leptosométicos en 5233 esquizofrénicos. A este
propésito debemos recordar el resultado de las investigaciones de
MAUZ sobre 1050 enfermos — complementarias de las que hemos
sefialado en las psicosis manfaco-depresiva — con respecto a la sig-
nificacién prondstica del tipo de constitucién fsica en la esquizofre-

a : la involucién o cura de la psicosis es m4s frecuente en los pic-
nicos que en los individuos de otra constitucién corporal, sobre to-
do que en los leptosom4ticos. Aiadiremos que nos ha sido dado ob-
servar varios casos de verdadera transformacién del tipo corporal —
a veces en pocas semanas — en esquizofrénicos )évenes de sexo
masculino que curan : pierden el tipo leptosomatico al mismo tiempo
que recobran la normalidad mental. Esto hace pensar en cambios
del fenotipo explicables por una especie de crisis tardfa del desarro-
llo en que los caracteres que condicionan el complejo leptosomia-
esquizofrenia, hasta entonces espistdsicos, pasan al estado de hiposts-
sicos con respecto a factores antagénicos que cobran supremacia.

Otra correlacién que se ha sefialado es entre la esquizofrenia y
la tuberculosis, consistente acaso en una comiin labilidad del siste-
ma reticulo-endotelial condicionada por la constitucién hereditaria,
tal vez el tipo leptosomatico. La mortalidad por tuberculosis entre
los hermanos de esquizofrénicos es cuatro veces mayor que en la po-
blacién general; la mortalidad de los esquizofrénicos mismos por tu-
berculosis es inmensa : alcanza al 50%. Es verdad que estdi por
hacerse la comparacién de esta mortalidad con la del mismo origen
en las otras psicosis, tomando en consideracién sélo los casos con
verificacién pos! mortem.

A la serie de datos que antecede conviene agregar la verifica-
cién hecha por RUDIN, por ZOLLER, por WIMMER y por CONS-
TANTINU, aplicando el método de probandos WEINBERG a muy no-
merosos grupos de hermanos de csqulzofremcos hijos de no esquizo-
frénicos y que arrojan un porcentaje que varfa entre 4,48y 6,2%
de esquizofrénicos, justamente | /16, que es la proporcién del dihi-
brido recesivo. Esto sugiere que la herencia de la esquizofrenia co-
rresponderfa al tipo dfmero recesivo : tal es la opinién de RUDIN y
de HERMANN HOFFMANN. Pero no ha sido demostrada y no es
la Gnica interpretacién posible. EUGEN KAHN piensa también que
la recesividad interviene, pero que para que el fenotipo manifieste la
enfermedad se requerirfa adem4s un factor dominante de par alelomor-
fo distinto, que serfa también, por sf solo, la condicién de la persona-
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lidad esquizoide. KRETSCHEMER y LENZ suponen, por su parte,
que existe un factor dominante propio del fenotipo esquizoide y que
la duplicidad de este factor producirfa la esquizofrenia, de modo
que la esquizofrenia serfa cardcter dominante homocigota y la psi-
copatfa esquizoide, dominante heterocigota. LENZ objeta la hipéte-
sis de dos pares alelomorfos distintos argumentando que asi no se
explicarfa que los esquizoides sean frecuentes precisamente en
las familias de los esquizofrénicos. SIEMENS, pot iltimo, supo-
‘ne que se trata de una enfermedad recesiva con un solo par
alelomorfo susceptible — si no le comprendemos mal — de ser
influldo por la mixovariacién, o sea por la variable constelacién
de las demis genas, que actuarfan de modo epistdsico, hipostisi-
co etc. Asi se explicarfa la escasez de los fenotipos mérbidos
y la variedad de los cuadros clfnicos.

Aqui, como en el caso de la psicosis maniaco-depresiva y
la epllepsla, mulatis mulandis, estd por resolverse la cuestion de
81 la reacciones esquizofrénicas — que fenomenolégicamente se
confunden con el proceso psicésico — en individuos no esqui-
zoides son por su base hereditaria idénticas a la psicosis-proceso
o simplemente a la personalidad esquizoide. Cabe preguatar
también cudl es la condicién hereditaria de las ‘“‘esquizofrenias
sintom4ticas’ y de aquellos casos, como los sehalados por JELLI-
FFE, KEMPF, KRETSCHMER, MAUZ, SPEER etc., que son psicége-
nos, curan con psicoterapia y revelan una estructura de fondo neu-
résico apesar de su apariencia clinica genuinamente esquizofréni-
ca. Aquf surge nuevamente el problema de la relacién de las
neurosis con las psicosis.

9. Para completar lo anterior consignaremos el hecho —
muy comprensible desde el punto de vista de la herencia bio-
légica y de la observacidn clinica — de la variedad del feno-
tipo de las psicosis y de las particularidades de la personalidad
por causa de la influencia de las disposiciones hereditarias hete-
rogéneas. Los factores de dos o mis enfermedades en el mismo
linaje se muestran en forma de mixovariaciones en el fenotipo
de los individuos, con cuadros clinicos atipicos o evolucién he-
teréclita de los procesos o series de episodios psicésicos. Asf,
el mismo individuo presenta una psicosis de sintomatologia abi-
ganmada, poiquilosintomatica, o el proceso mérbido se presen-
ta con la fisonomfa clinica de una enfermedad y después con
la de otra, o el curso es discordante respecto de la sintomatolo-
gfa psicopatolégica. Esto ocurre, como lo verifica a diano todo
psiquiatra, con los pacientes de esquizofrenia y psicosis manfaco-
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depresiva — enfermedades que, por otra parte, tal vez no tienen
condiciones germinales del todo diferentes, como lo demuestra la
observacién de que los esquizofrénicos son més frecuentes entre los
descendientes de esquizofrénico y manfaco-depresivo que entre los des-
cendientes de esquizofrénico y sano. En las familias que tie-
nen predisposiciones psicésicas miltiples o herencia heteréloga, el
nimero de casos de psicosis es considerable, segin ]. CHR.
SMITH, y la proporporcién de psicosis atfpicas es tan grande
como la de psicosis tipicas o segregadas, apareciendo entre las
primeras todas las combinaciones imaginables. Segin las recien-
tes investigaciones de KURT KOLLE, las parafrenias y la para-
noia (en el sentido de KRAEPELIN) corresponderfan a esta cla-
se de cfrculos hereditarios heterogéneos : de la esquizofrenia
con influencia genética directa de la psicosis m-d. En cambio,
parece que la personalidad psicopética del querellanie — que
tanta similitud ofrece con la paranoia — genealégicamente ca-
rece de tara especial esquizofrénica, pues en las famihas corres-
pondientes la proporcién de esquizofrénicos hallados no es ma-
yor que en la poblacién general. KRETSCHMER en su obra cli-
sica y HOFFMANN en Vererbung und Seelenleben, ofrecen una elabo-
racién sutil de la amalgama y de las discordancias de la he-
rencia heteréloga.

10. Nouestros conocimientos acerca de la herencia de la
personalidad anormal o constitucién psicopdtica — que sir-
ve también de terreno a las neurosis — son todavia més impre-
cisos que aquellos de la genética de las psicosis, a pesar de ser
los anormales por lo menos tres veces mis frecuentes que los en-
fermos mentales. * La investigacién estd aqui en la etapa de los
tanteos iniciales. El hecho se comprende atendiendo principalmen-
te a la imprecisién de los l{mites entre las variaciones de la perso-
nalidad normal y las de la anormal. La mera definicién de la per-
sonalidad an>rmal muestra la naturaleza arbitraria de la separaciéa :
personalidad anormal o psicopética es el nombre génerico de las
desviaciones individuales fuera de la normalidad en el modo de ser y
actuar, con sufrimiento para el propio sujeto o para la sociedad. Si

* l.as personalidades anormales se presentan tanto en las familias
que tienen alienados como en las que no los tienen. W. Boven, investigan-
do 32 familias (grupos hermanales) que carecen de alienados en la genera-
ci6n presente, encueatra entre 600 individuos 57 “‘caracteres anormales”
(evntre los que considera incluso a Jos “grandes de cornzén'’, a las ‘‘gentes
de corazén, no sin defectos” y a'los “*mediocres con muchas oblicuidades’").
En general, hoy se considera que el promedio de psicopéiticos, en el sentido
de nuestra definicién es igual a] 10% de Ja poblacién total.



38 ANALES DE [.A FACULTAD

ya el diagnéstico de las enfermedades mentales tiene un amplio mar-
gen de incertidumbre, la calificacién de las psicopatias no puede
asimilarse al de las entidades clinicas, contentdndose con separar tipos
o grupos de utilidad transitoria las mis veces. La mejor clasifica-
cién de las principales formas es la que comprende los siguientes ti-
pos de personalidad : A, hipertimicos, B, deprimidos, C, periédicos,
D, de temple 14bil, E, impulsivos, F, indolentes, G, explosivos e irri-
tables, H, fantaseadores, mentirosos y embusteros, I, débiles de vo-
luntad e inestables, ], faniticos, K, pobres de sentimientos y anafec-
tivos, L, maniiticos de la notornnedad o histéricos, M, asténicos
(neurasténicos y psicasténicos), N, paranoides, O, esquizoides sensu
stricto.  Consideraremos los datos m4s precisos de que hoy se dis-
pone acerca de la herencia de estos diversos grupos de psicépatas. Lo
que da alguna consistencia a esta nomenclatura es que para casi to-
dos los tipos se ha encontrado la coincidencia de su manifestacién en
gemelos univitelinos; pero esto no excluye la multiplicidad de alea-
ciones o combinaciones de herencias heterélogas.

Los hipertimicos, deprimidos y perfodicos pertenecen al gran
circulo de psicosis manfaco-depresiva. De su distribucién y fre-
cuencia ya nos hemos ocupado en el pardgrafo 8. Agregaremos
que en tal cfrculo son raras otras formas de psicopatia.

Los indolentes, los pobres de sentimientos y anafectivos, asi como
— con menos seguridad — los débiles de voluntad e inestables, los
Jandticos y los paranoides, son considerados por muchos investiga-
dores como formas parciales de la personalidad esquizoide, que en-
tra en el cfrculo de la herencia de la esquizofrenia, de cuya dis-
tribucién también ya hemos tratado. LUXENBURGER y LANGE
incluyen asimismo en este cfrculo a un buen nimero de psicasténicos.
[LUXENBURGER encuentra que dos tercios de los parientes anormales
de los psicasténicos son esquizoides. El grupo de la astenia parece
tener, sin embargo, autonomfa : hay familias en que la gran mayorfa
de anormales son neurasténicos y psicasténicos, y las hay casi exclu-
sivamente de psicasténicos (sobre todo fébicos e hipocondriacos).
Respecto de los anafectivos, carentes sobre todo de sentimientos su-
periores, morales, seguramente los hay no sélo ligados al circulo de
la herencia esquizofrénica, sino con herencia homéloga auténoma.

El temple ldbil, la personalidad emotiva, parece tener una dis-
tribucién hereditaria directa y homéloga. PERSCH duda, sin embar-
go, de que se trate de una forma de herencia dominante.

El grupo de los impulsivos parece ser complejo, ligado a
cfrculos diversos : de la oligofrenia, de la esquizofrenia y de la
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epilepsia.  Algunos casos, sin embargo, se presentan libres de tara

heterogénea notable : impulsivos con hermanos y familiares im-
pulsivos.

Los explosivos e irritables (asi como los prolijos) pertenecen
a la familia de la epilepsia (vease §

.

L-s fantaseadores, mentirosos y embusteros se presentan con
frecuencia como manifestacién parcial de la herencia histérica. Pa-
rece que se presenta también como disposicién auténoma, al punto
que se ha hablado de una “gena de la fantasia” (JUDIN). WALTER
VON BAEYER, en su reciente estudio de 120 casos de embuste-
ros y mentirosos anormales, senala la frecuencia entre los familia-
res de los probandos de anomalias afectivas y de la personalidad cuya
nota caracteristica es la falta de unidad, la desvinculacién interna,
la relajacién. Lo hereditario serfa esta relajacién o falta de cohe-
rencia de la vida afectiva y del cardcter, susceptible de manifes-
tarse en diversas formas segin la constitucién total de los sujetos.
Por lo demis, los embusteros aparecen muy dispersos en los cua-
dros genealégicos.

Los débiles de voluntad e inestables o abiilicos, salvo un grupo
considerable procedente de otros circulos hereditarios (esquizofrenia,
epilepsia, psicosis manfaco-depresiva e histeria), tienen una herencia
homéloga. El alcoholismo y la toxicomanta son formas frecuentes de
la manifestacién de esta psicopatfa. En cinco familias estudiadas por
PERSCH, los inestables se hallan representados en el 307 de la pa-
rentela, el 107 muestra otras taras, el 60% es de sujetos sanos.
Estas proporciones son demostrativas de la homologia de la herencia,
y hasta se puede suponer que la forma es directa y dominante.
Los hechos parecen indicar asimismo que hay tipos y genotipos de
una inestabilidad general y tipos y genotipos con formas especiales
que se transmiten con su especificidad particular, como alcoholismo,
por ejemplo, o como narcomamfa etc. PERSCH encuentra en cinco
famihas de alcohdlicos, 557 de individuos tarados, de los cuales
257 son alcohdlicos. Las més amplias y rigurosas investi-
gaciones en la materia, debidas a POHLISCH, prueban que entre los
hermanos de los alcohdlicos se encuentra un 227 de alcohélicos y
entre los padres de los mismos, un 477 de alcohélicos. De estq
no debe deducirse que todos los alcohélicos lo son por herencia nj

que todos los alcohélicos (ni la mayorfa) son personalidades ines-
tables.

Los manidticos de la notoriedad o histéricos, personalidades
egocéntricas sin nada auténtico, dominadas por el afin de parecer
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m3s de lo que sonm, amivistas que persiguen el éxito, el efecto, la
sensacién -—sacrificindolo todo, el bien ajeno y hasta el propio,
en una carrera desenfrenada por llamar la atencién—, con o sin
ataques y sintomas |histéricos, segin todas las probabilidades, se
distribuyen en las familias siguiendo la herencia directa y homd-
loga. PERSCH ha verificado en cuatro familias 53% entre histé-
ricos, sujetos de temple labil y fantaseadores, 117 de otras psi-
copatfas (y enfermedades mentales) y 367 normales, Para KLEIST,
la constitucién histérica serfa el centro de un cfrculo hereditario,
en torno del cual estdn las personalidades emotivas, inestables (in-
cluso toxicémanos) y fantsticos, aunque acepta que los inestables
también forman un grupo independiente. LENZ cree que la heren-
cia histérica es polfmera y dominante.

Hemos dicho que lo caracteristico de la personalidad psico-
patica es la desviacién de la normalidad con sufrimiento del indi-
viduo o de la sociedad. Cuando se trata de lo Gltimo se califica a
los individuos como anormales sociales. - Se comprende’ que casi
todos los grupos pueden dar anormales sociales, cuyo tipo genérico
mis marcado e importante desde el punto de vista legal es el llamado
delincuenle nato, que procede principalmente de los anafectivos, de
los explosivos, y de los imbéciles eréticos. El nombre cldsico moral
insanity corresponde grosso modo a estas formas, sobre todo al
anafectivo. MEGGENDORFER identifica la moral insanity con la
epilepsia afectiva. El mismo investigador encuentra afinidades entre
este grupo y los histéricos y los mentirosos patolégicos, embuste-
ros y estafadores, y sobre la base del andlisis clinico y genealégi-
co de cien casos de moral insanily, afirma Ja tara indirecta del
cfrculo de la esquizofrenia. Segin RUDIN la herencia de la moral
insanity es recesiva, por presentarse con relativa frecuencia en la
endogamia.

Cuantitativamente, los anafectivos y los manidticos de la noto-
riedad contribuyen con el contingente més apreciable a la crimi-
palidad. La anafectividad predispone poderosamente pero no lleva
por fuerza al delito. En efecto, muchos anafectivos bien dotados
de inteligencia se salvan de caer en la vida delictuosa — algo
semejante ocurre con otras formas de psicopatfa. ' LANGE ha ve-
rificado que incluso en gemelos univitelinos pueda darse con la
concordancia de la psicopatia, discordancia de la capacidad inte-
lectval y, con ello, que el mis dotado no incurra en delito.

La propensién a la delincuencia — como es comprensible
— se presenta a menudo en la misma cepa, de modo que puede
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hablarse hasta cierto punto de herencia de la criminalidad. STUMPFL
ha verificado que entre los parientes de individuos que cometen
un delito por fatalidad de las circunstancias no aparece tara de-
lictuosa apreciable. En cambio, en la familia de los delincuentes
habituales se encuentra una proporcién notable de grandes crimi-
nales y reincidentes. Segin HOFFMANN, habria un factor delic-
tuoso dominante cuyo complemento alelomorfo serfa el factor re-
cesivo de la vida ordenada y honesta, asf como en otros casos el
factor delictuoso es recesivo y el de honestidad dominante. LANGE
ha estudiado la delincuencia en treinta pares de hermanos geme-
los univitelinos (con toda seguridad tres cuartos de ellos), concor-
dantes en la gran mayoria — lo contrario de los hermanos gemelos
divitelinos que son casi todos discordantes respecto de la delin-
cuencia y de otros caracteres. Este mismo investigador apoya la
naturaleza homéloga de la herencia de los psicépatas sociales en ge-
neral con los datos del siguiente cuadro :
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sociales %0 14,86 [1,35(2,70 125,67 — | — | — | —

Este cuadro se puede interpretar también en el sentido de la
influencia del medio : el ejemplo de padres y hermanos anormales
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sociales y la influencia desorganizadora del hogar por causa de padres
borrachos, hermanos histéricos etc. puede ser causa de la perversién
de los menores. M4s demostrativo a favor del valor de la herencia
es el hecho de la concordancia de los gemelos univitelinos frente a
la discordancia de los gemelos divitelinos. Con todo, debemos reco-
nocer que hoy no se acepta de manera undnime la preponderancia
de la herencia en la génesis de la criminalidad y hasta se llega casi
a desdenar su alcance. WILLIAM HEALY y sus colaboradores de
la Judge Baker Foundation, cuya competencia en materia de crimi-
nalidad juvenil nadie puede poner en duda, declara lo siguiente, re-
finéndose a un material de 922 menores delincuentes tratados con el
cambio de ambiente : “Las cuestiones de la herencia siempre son di-
ficiles de absolver con detalles desde un punto de vista cientifico
cauteloso..... Entre los nifos colocados (en familias ajenas) la he-
rencia parece jugar una parte pequeia en el resultado final. Por ejem-
plo, en casos colocados por medio de instituciones el éxito favorable
ocurre como sigue : 82% para aquellos que carecen de defectos he-
reditarios conocidos, 817 para aquellos que tienen uno o ambos
padres con diagnéstico de enfermos mentales o defectuosos y 70%
para aquellos cuyos padres, uno o ambos, son criminales, Las mis-
mas proporciones valen para el grupo total. Lo que .ordinariamente
se llama herencia pobre (mala) juega, pues, una parte pequeia com-
parada con la de otros factores de la situacién™. HEALY va mis lejos :
considera que la psicopatfa, el criminal nato, la moral insanity o
imbecilidad moral no existen. “Cuando comenzamos nuestra obra
— escribe en su libro fundamental — no habfa punto sobre el cual
esperdsemos mas datos positivos que sobre la imbecilidad moral. Pe-
ro nuestros hallazgos han resultado negativos. Constantemente nos
halldbamos a la espectativa de un imbécil moral, esto es una persona
no subnormal (en materia de inteligencia) e intacta en su poder men-
tal que careciese de sentimiento moral. No hemos hallado ni una.
Muchos casos nos han trafdo como imbéciles morales, pero han re-
sultado siempre algo defectuosos o extraviados (aberrational), o ser
victimas de condiciones de ambiente o de conflictos mentales, pero
no desprovistos de sentimiento moral. Superficialmente el individuo
parecfa a menudo de mente normal, como en los casos en que hay
gran desarrollo de la habilidad verbal, pero en cada caso singular, la
investigacién completa ha manifestado una anormalidad definida en
algiin campo distinto del sentido moral, o, en algunos casos de ni-
fios, el crecimiento ulterior ha conducido al individuo a dejar atras la
etapa de conducta antisocial”.
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El extremo que sostiene HEALY tiene un aspecto positivo : la
-demostracién de la gran influencia del medio y la posibilidad de
-compensar con la educacién en el mayor niimero de los casos las des-
viaciones de la personalidad en su periodo inicial. Pero tiene tam-
bién un aspecto negativo: no demuestra en modo alguno que la he-
Tencia no interviene en la génesis de tales desviaciones. Los datos
-de los hermanos gemelos nos obligan a aceptar que tanto la herencia

como el medio — y ni uno ni otro exclusivamente - intervienen en
la criminogénesis.

1 1. En los cuadros familiares adjuntos (Figs. 8 y9), basados
sobre todo en datos anamnésicos de varias fuentes, es manifiesta la
abundancia de personalidades psicopjticas. El primero (Fig. 8) con-
tiene un total de 243 individuos. Si quitamos los 2 de la generacién
I 'y los 5 éltimos de la generacién Il, por carencia de informacién, asi
como todos los de la VI generacién (por ser jdvenes) y asi como los
abortos y muertos prematuramente, queda una poblacién de 209 per-
sonas, de las cuales son alienados 7, epilépticos 2 y oligofrénicos 3
(12 individuos que representan el 5,74%), De los 7 alienados, 2
son dementes seniles, | maniaco-depresiva (hija de suicida), 2 es-
quizofrénicos y 2 de psicosis no diagnosticada (probablemente esqui-
zofrénicos también). El nimero de psicop4ticos es de 92, o sea el
44,02%. La gran mayorfa de éstos se distribuye entre los dos cir-
.culos de herencia esquizofrénica y epiléptica (incluyendo en éste la
histeria y sus afines), con la siguiente composicién :

Del circulo de la esquizofrenia Del circulo de la epilepsia
Indolentes (F) 3 Impulsivos (E) 5
Inestables (H 15 Explosivos  (G) 4
Faniticos O 1 Fantaseadores (H) | 4
Anafectivos K) 4 Histéricos (L) 4

Esquizoides s. 5. (0) 34 _—

S 27
57

El nimero de alcohdlicos y otros toxicdmanos es grande —
como ocurre ordinariamente en la familia de los esquizofrénicos
— llega a !5 individuos (7,297). En cambio, del cfrculo de la
psicosis maniaco-depresiva no se presentan sino 4 hipertimicos y
| suicida, cuya personalidad no es siempre del grupo de los de-
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primidos (sin contar ni al suicida esquizofrénico ni a los- epilépti-
cot, que figuran en el cuadro). Sélo quedan aparte 2 personas
de temple l4bil y 1 sin clasificar (éste corresponde a una alcohé-
lica con crisis de delirium tremens).

En este grupo familiar hay dos pares de gemelos concordan-
tes : 36 - 37 IlI, de personalidad anormal, inestable, y 38 - 39
IV, normales, de caricter alegre, sociable, orgulloso.

En el segundo cuadro familiar (Fig. 9) tenemos una pobla-
cién total de 183 individuos. Excluida la V generacién, por estar
compuesta sobre todo de menores, y eliminando los abortos y muer-
tos prematuramente, quedan 135 personas, entre las cuales se ha-
llan 4 esquizofrénicos, | demente senil, 2 epilépticos y | oligofréni-
co (8 individuos que hacen el 5,93%). En materia de psicopéticos
tenemos aquf 55 personas (40,7%) distribufdos principalmente en-
tre los grupos afines a la esquizofrenia y a la epilepsia :

Del circulo de la esquizofrenia Del ctrculo de la epilepsia
Inestables a 12 Impulsivos  (E) 13
Fanéticos ¢ 3 . Explosives (G) 8
Anafectivos (K) 8 Histéricos (L) 1

Esquizoides s. s. (O) 7 S—
— 22
30

No quedan fuera de estos grupos sino 3 psicépatas : | depri-
mido, | de temple 14bil y 1 suicida. Debemos sefialar también en
este conjunto familiar la frecuencia de alcohdlicos : 16 (11,9%), 7
de los cuales son de personalidad inestable.

En este segundo grupo familiar hay un solo par de gemelos,
23 - 24 1V, que son discordantes : uno de personalidad histérica, el
otro sulc:daenedad temprana

En materia de delincuencia, el primero de los grupos familia-
ves tiene | | delincuentes de entidad: | homicida reincidente, 3 es-
tafadores, 3 prostitutas (dos de ellas son hermanas gemelas), 4 que
abandonan a la esposa con circunstancias agravantes. Desde el pun-
to de vista del diagnéstico, los |1 delincuentes se distribuyen en la
siguiente forma : 5 inestables, 2 anafectivos, 2 embusteros, | histé-
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nco y | esquizoide s. s. El segundo grupo familiar presenta 17 de-
lincuentes de entidad : 2 homicidas reincidentes (con otros delitos,
uno es fornicario y otro estupra a su hija y mata al producto del in-
cesto), | homicida, 2 prostitutas, 4 delincuentes sexuales, 4 crueles
en alto grado, 3 escandalosos y | estafador. La distribucién de estos
17 delincuentes segin el diagnéstico es la siguiente: 6 anafectivos,
4 impulsivos, 2 explosivos, 2 inestables, | esquizoide s. s., | fanati-
coy | epiléptico.

Los dos cuadros, a pesar de no estar basados en una investiga-
cién familiar en sentido estricto, son demostrativos de la notable afini-
dad entre la esquizofrenia y determinadas personalidades anormales y
entre la epilepsia y otras psicopatias. Son demostrativos también de
la gran frecuencia de tales psicopéticos en torno a las enfermedades
mentales: 44,02% y 40,77 en lugar del 10% que corresponde al
término medio de la poblacién general. Por dltimo, ilustran los efectos
de la endogamia, pues en el segundo grupo, con ocho matrimonios
consanguineos, se ve que la epilepsia sélo aparece (los 2 casos) en
la IV generacién, entre la descendencia de un matrimonio de primos
hermanos, lo mismo que 2 de los 4 casos de esquizofrenia. La cri-
minalidad abunda también en este segundo grupo dando la razén a
RUDIN, o sea la recesividad de los factores de la delincuencia.

BIBLIOGRAFIA

W.BATESON: Alendel’s Principles of Heredity, Cambridge, 1913
(Este libro contiene la traduccién de las dos memorias cldsicas
de Mendel).— JuLius BAUER : Vorlesungen ueber allgemeine
Konstitutions- und Vererbungslehre, Berlin, 1921.— ERWIN
BAUR : 61’nfuehrung in die experimentelle Vererbungslehre,
Berlin, 1922, — ERWIN BAUR, EUGEN FISCHER und FRiTZ
LENZ: ACenschliche &rblichkeitslehre und Rassenhygiene, 2
tomos, Miinchen, 1923.— H. BECHER: “Ueber die Entste-
hung und Aehnlichkeit eineiiger Zwillinge™ (resumido), Miin-
chener medizinische Wochenschrift, 1935, N°. 40.— K, BE-
RINGER : “Die Erblichkeit’’, en OswaALD BUNKE : Handbuch



46

ANALES DE LA FACULTAD

der Geisteskrankheiten, tomo 1X (Die Schizophrenie), Berlin
1932.— M.BLEULER: “A contribution to the problem of he-
redity among schizophrenics”, The Journal of Nervous and
Mental Disease, 1931, Vol. 74, N°, 4.— WiLLIAM BOVEN =
“Recherches sur la psychopathologie des familles «normales» ",
Schweizer Archiv fir N eurologie und Psychiatrie, 1924, Vol.
XIV, Ne. 1.— F. W. BREMER: ‘“Ueber die erblichen Er--

' 'krankungen des Nervensystems'’, ‘Deutsche medizinische Wo-

chenschrift, 1934, N°. 35.— ERWIN G. CONKLIN: Heredi-
ty and &nvironment in the Development of Jlen, Princeton,
1922.— FRIEDRICH CURTIUS : “Familienanamnese und Fa-
milienforschung’, Miinchener medizinische Wochenschrift, 193 1.
N°. 14.— E. EckSTEIN: “Ueber Leistungsgrenzen der Zwi--
llingsforschung’, Deusche medizinische Wochenschrift, 1935,
Ne, 16.— J. L. ENTRES: “Vererbung, Keimschaedigung”, en.
OswALD BUMKE : Handbuch der Geisteskrankheiten, tomo I,.
Berlin, 1928.— HENRY HERBERT GODDARD: Feeble - min-
dedness. Its causes and consecuences, New York, 1920.— H.
GUENTHER: “Wilsonscher Erbgang beim Menschen', Deut--
sche medizinische Wochenschrift, 1935, N°. 47.— EMILE Cu-
YENOT: L’ Hérédité, Panis, 1924, — VALENTIN HAECKER:
Allgemeine Vererbungslehre, Braunschweig, 1921.— WILLIAM
HEALY: The Individual Delincuent, Boston, 1920, — WI-

~LLIAM HEALY, AucuUsTA F. BRONNER, EDITH M. H.

BAYLOR, ]J. PRENTICE MURPHY : Reconstructing Behavior:
in Youth. A Study of Problem Children in Foster Families,.

" New York & LLondon, 1929.— HERMANN HOFFMANN : Die

individuelle Entwickelungskurve des HCenschen. &in Problem-
der medizinischen Konstitutions- und Vererbungslehre, Berlin,
1922.— HOFFMANN: Uererbung und Seelenleben. &infueh--
rung in die psychiatrische Konstilutions- und “Oererbungslehre,.
Berlin, 1922. — HuGo ILTIS : Gregor Johann Cendel, Leben,.
Werk und Wirkung, Berlin, 1924.— W. L. JOHANNSEN ::
“Allgemeine Vererbungslehre™, en TH. BRUGSCH & F. H..
LEWY : Die Biologie der Person, tomo 1, Berlin, 1926.—
GUENTHER JUST: “Spezielle Vererbungslehre™, en TH..
BrRuUGSsCH &« F. H. LEwY: Die Biologie der Person, tomo ,.



DE ClENCIAS MEDICAS 4.7

Berlin, 1926.— G. JusT: “Die Grundlagen der menschlichen
Vererbungslehre', Miinchener medizinische W ochenschrift,
1930, Nos. 22 y 23.— ERNST KRETSCHMER: Koerperbau
und Charakter. Untersuchungen zum Konstitutionsproblem und
zur Lehre von “Gemperamenten, Berlin, 1925.— JOHANNES
LANGE: Psychopathie und Erbpflege, Berlin, 1934.— F.
LENZ: “Inwieweit kann man aus Zwillingsbefunden auf Erb-
bedingtheit oder Umwelteinfluss schliessen?”’, Deutsche medi-
zinische Wochenschrift, 1935, N°. 22.-- HANS LUXENBUR-
GER: “Die praktisch wichtigen Ergebnisse der psychiatrischen.
Erblichkeitsforschung™, <ACiinchener medizinische Wochen-
schrift, 1930, N°. 41.— LUXENBURGER: “Die wichtigsten
neueren Fortschritte  der psychiatrischen Erblichkeitsfor--
schung”, Fortschritte der Neurologie ‘Psychiatric und ihrer
Grenzgebiete, 1929, N°, 2,— LUXENBURGER : “Erblichkeit,
Keimschaedigung, Konstitution, Rasse™, Forischritte der Aleu-
rologie etc., 1930, N°. 9; 1932, Nos. | y 2.— LUXENBUR-
GER: “Erblichkeit, Keimschaedigung, Konstitution”, Fort-
schritie der N eurologie etc., 1933, N°, |, — LLUXENBURGER :
“Manifestations wahrscheinlichkeit der Schizophrenie im Lichte
der Zwillingsforschung”™ (resumido), Aliinchener medizinische
Wochenschrift, 1934, N°. 47.— T. H. MORGAN : “The
modern theory of genetics and the problem of embriologic de-
velopment"”, Physiological Reviews, 1923, N°.4.— AARON
J. ROSANOFF : “Sex-linked inheritance in mental deficien-
ey, ‘Ghe American Journal of Psychiatry, 1931-32, N°, 2. —
A. ]. RosaNOFF, LEVA M. HANDY and ISABEL AvVis Ro-
SANOFF: “Etiology of epilepsy, with special reference to its
occurrence in twins”, _Archives of Neurology and Psychiatry,
1934, Vol. 31, N°. 6.— AARON ]. ROSANOFF, LEvA H.
HANDY, IsABEL ROSANOFF PLESSET and SANDY
BRUSH : "“The etiology of so-called schizophrenic psychoses.
With special reference to their occurrence in twins', The
American Journal of Psychiatry, 1934-35, N°. 2.— AARON
J. RosANOFF, LEvA M. HANDY and ISABEL ROSANOFF
PLESSET : "“The etiology of manic-depressive syndromes
with special reference to their occurrence in twins”, “Che



48

ANALERS DY [LA FACULTAD

American Journal of Psychiatry, 1934-35, N°. 4.— ERNST
RUEDIN: “Ueber Vererbung geistiger Stoerungen™, Zeitschrift
fur die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1923, Vol. 81,
Ne°. 3-4.— HERMANN WERNER SIEMENS : Einfuehrung
in die allgemeine Konstitutions und Vererbungspathologie,
Berlin, 1921.— JENS CHR. SMITH: ‘Atypical psychoses
and heterologous hereditary taints”, Journal of Nervous and
Mental Disease, 1925, Vol. 62, N° 1.— E. TILING :
“Erbgesundheitsgesetz und psychiatrisch-diagnostische Schwie-
rigkeiten”, ACiinchener medizinische Wochenschrift 1935,
Ne..15.— O. VON VERSCHUER : “Erbprognose bei Krank-
heiten”, Deutsche medizinische Wochenschrift, 1934,
N°. 3.— Varios autores: (Srbbiologie. Wissenschaftliche Wo-
che zu Frapkfurt a. M., tomo I, 11 conferencias, editadas por
W. KOLLE, Leipzig, 1935.



	escanear0001
	escanear0002
	escanear0003
	escanear0004
	escanear0005
	escanear0006
	escanear0007
	escanear0008
	escanear0009
	escanear0010
	escanear0011
	escanear0012
	escanear0013
	escanear0014
	escanear0015
	escanear0016
	escanear0017
	escanear0018
	escanear0019
	escanear0020
	escanear0021
	escanear0022
	escanear0023
	escanear0024
	escanear0025
	escanear0026
	escanear0027
	escanear0028
	escanear0029
	escanear0030
	escanear0031
	escanear0032
	escanear0033
	escanear0034
	escanear0035
	escanear0036
	escanear0037
	escanear0038
	escanear0039
	escanear0040
	escanear0041
	escanear0042
	escanear0042a
	escanear0046
	escanear0047
	escanear0047a
	escanear0051
	escanear0052
	escanear0053
	escanear0054

