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Concepto evolutivo

La evolucién de las especies bioldgicas ocurre mediante
una dependencia mutua que comparte la ecologia propicia
para su desarrollo o adversa para su exterminio. La evo-
lucién sefiala también un avance constante desde las
estructuras nucleoproteicas primitivas, probablemente en
forma de virus, hasta los organismos pluricelulares;® este
tipo de evolucion parece indicar una clara tendericia a la
asociacién pata una mejor adaptacién de las especies. Se
tiende a aceptar con interés la hipdtesis que plantea la
agregacién de los virus y procariotes para formar células
cucariotes; la mitocondria no serfa mas que un procariote
primitivo que se ha integrado en una célula eucariote, do-
tindola de un sistema energético apropiado para una
evolucién ventajosa.® En biologia existen numerosos ejem-
plos sobre la formacién de colonias entre diferentes espe-

* Académico numerario. Divisién de Patologia. Departamento de
Investigacién Cientifica. Centro Médico Nacional, Instituto Mexicano
del Seguro Secial,
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cies denominadas simbiosis, como son los
liquenes, constituidos por algas y hongos,
cuya asociacion es 1til en el desarrollo de
ambos.* También es bien conocido que
las formas de asociacién en simbiosis,
consideradas como benéficas para los que
las constituyen, se observan entre especies
tan disimbolas como el hombre y Esche-
richia coli, ya que este germen puede
proveer algunas vitaminas al hombre y
éste le proporciona el habitat adecuado en
su intestino (fig. 1). No siempre las aso-
ciaciones comparten una utilidad comnn,
ya que cuando el medio contiene un mis-
mo material necesario para varias especies,
se establece una competencia, de la que
resulta vencedor el mejor dotado en sus

1 Microelectrografia que ilustra la simbiosis en-
tre una alga verde del género Chlorells, represen-
tada por los corpisculos ovoides negros y un
protozoario de la especie Paramecia por fotosinte-
sis, x 8000. (Cortesia del Dr. L. Margulis y del
editor de Scientific American).

reservas biolégicas. Tal sucede entre espe-
cies herbivoras que concurren en los mis-
mos pastizales.

Puede pasar, y de esto existen numero-
sos ejemplos biolégicos, que especies
evolucionadas se adapten para subsistir
de medios nutricios elaborados e integran-
tes del organismo de otra especie que no
pueden obtener en forma mas primitiva.
Este tipo de asociacién con beneficio uni-
lateral se considera como predacién o pa-
rasitismo. En sentido estricto, las especies
animales serfan parésitas de las vegetales,
ya que s6lo éstas pueden sintetizar mate-
ria orgnica 2 partir de compuestos sim-
ples como el CO,, agua, sales minerales
y energia solar,

Existen otras formas de asociacién con
beneficio wnilateral y sin dafio para uno
de los participantes, como sucede con las
Uamadas bacterias saprofitas, las cuales
viven a expensas de un huésped, pero sin
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competir con él por productos metabélicos
esenciales; esta forma de parasitismo reci-
be el nombre de comensalismo.

Las modificaciones ecoldgicas propicia-
das por el hombre tienden a condicionar
diferentes grados de cambio en todos los
tipos de asociaciones biolégicas, Un extre-
mo de esto es la rama medicobiolGgica
que estudia a especies animales criadas sin
contaminacion bacteriana la cual se deno-
mina gnotobiologia; esta rama investiga
el desarrollo y composicién de animales
carentes de gérmenes desde su nacimien-
to. Por otra parte se ignora bastante acer-
ca de asociaciones entre animales supe-
riores y virus, ya que apenas se empiezan
a dilucidar ciertos fenémenos como el de
la lisogenia en el que los virus se incor-
poran pasivamente al material hereditario
de la célula, sin causar ningn dafio.

La asociacidn del huésped con gérme-
nes nocivos da lugar a la infeccién la
cual puede ser asintomatica, como sucede
en muchos casos de primoinfeccién tu-
berculosa, o manifestarse con sintomas
clinicos, en cuyo caso se produce la enfer-
medad. Tanto en el hombre como en los
animales constituye una de las formas de
la llamada lucha por la subsistencia de las
especies. E] conocimiento actual de las en-
fermedades infecciosas ha contribuido a
la erradicacion de muchas de ellas y a la
curacién de otras. Sin embargo, han que-
dado pendientes de investigar ciertas en-
fermedades infecciosas cuya patogenia y
curacién constituyen todavia un reto al
hombre, ocupado ya en investigaciones
espaciales o en la blisqueda de la panacea
que le permita gran longevidad, como la
“vacuna” contra las enfermedades meta-
bélicas.

La respuesta del huésped, en ¢l presente
caso el hombre, hace necesario el estudio
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de los mecanismos que pone en juego
para su sobrevida; a este tipo de mecanis-
mos se les ha denominado defensas. Por
otra parte, a los mecanismos de sobrevida
de la especie predadora, se les deno-
mina mecanismos de agresién. La interac-
cién entre el huésped y el parasito produce
una reaccion en el terreno del huésped
que se traduce en aparente beneficio para
uno de los contendientes y cuya accién
local o general, directa o indirecta, deter-
minard la enfermedad o la salud del
hombre. Ademis, existen asociaciones o
infecciones que parecen tener cierta ten-
dencia selectiva en el hombre, lo cual
probablemente ha sido un factor de selec-
cidn natural para miembros de la especie
con diferente patrén hereditario, Tal es el
caco de la susceptibilidad a las infecciones
en diabéticos, como factor negativo, o por
otra parte, la resistencia a la infeccién por
plasmodios de individuos heterocigotos
para la anemia de células falciformes,
como factor positivo de seleccién.®

En el futuro, el desarrollo cientifico y
tecnolégico de la especie humana decidird
cudl tipo de asociacién con microorganis-
mos serd Gtil para su mejoria evolutiva,

Mecanismos locales de defensa

El hombre conserva constante su medio
interno mediante mecanismos homeostdsi-
cos precisos y se afsla de] medio externo
por membranas que estin compuestas por
la piel y mucosas. El acceso de microor-
ganismos al medio interno del hombre
requiere el franqueo de barreras tisulares
limitrofes que se les presentan y constitu-
yen defensas naturales ante la penetracién
y agresion microbiana.

Piel, mucosas y tegumentos. La piel
permite un aislamiento y conservacién de
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la homeostasis del medio interno huma-
no. Su proliferacién celular continua, a
partir de la capa basal, garantiza una re-
novacién constante de sus capas constitu-
tivas en su porcién superficial y provee
una gruesa membrana de aislamiento ha-
cia €l medio externo; de esta manera, las
capas superficiales queratinizadas de la
piel se desprenden constantemente y ellas
arrastran gérmenes sapréfitos o patégenos
que pudieran tener acceso al medio inter-
no. Ademis del mecanismo descamativo,
la naturaleza seca de la piel hace poco
propicio el desarrollo de microorganis-
mos. Por otra parte, en condiciones de
humedad, existe otra batrera importante
que por medio de la sudacién con pH
dcido, hace de la piel un medio poco
favorable para el desarrollo de gérmenes
patégenos.* Otros tegumentos carentes de
capa cérnea, como la conjuntiva ocular,
contienen secreciones con enzimas diges-
tivas del tipo de las lisozimas, que tienen
elevada actividad bactericida.?

Aparato respiratorio. El organismo debe
incotporar del medio externo el oxigeno
que permita la degradacién de sustancias
alimenticias para el apotte energético; el
aparato respiratorio a nivel de los alvéo-
los, es el fnico tejido que tiene contacto
directo entre el medio externo y el interno
a través de una delgada capa constituida
por células alveolares y endotelio. El pa-
saje aéreo requiere de ciertas barreras para
impedir que elementos suspendidos en el
aire ganen acceso al medio interno. Para
tal objeto, el aparato respiratotio dispone
de los cornetes que imprimen turbulencias
variadas al aire inspirado y esto permite
que particulas extrafias de mas de 5 mi-
cras sean atrapadas en el moco nasal. Ade-
mids, las fosas nasales contienen también
otras barreras como son las vibrisas, abun-

dante moco y epitelio ciliado, el cual, con
movimientos, desplaza a la capa de moco
con particulas extrafias al exterior o hacia
la rinofaringe para su deglucién ulterior
hacia el estémago. En la porcién corres-
pondiente 2 latinge, triquea y bronquios,
existe un sistema semejante de defensa
constituido por secrecién de moco y mo-
vimientos de cilios, polarizados al exte-
rior. A estas defensas hay que agregar
mecanismos aéreos expulsivos, condicio-
nados por los reflejos del estornudo y de
la tos. El acceso a los alvéolos pulmonares
indica el franqueo de las barreras defensi-
vas del aparato respiratorio; ya que a este
nivel empieza a operar el mecanismo sis-
témico de la fagocitosis, solamente par-
ticulas de menos de 0.5 micras pueden
regresar al exterior a través del aire expi-
rado.?

Aparato digestivo. Bl aparato digestivo
cuenta para su defensa con mecanismos
enzimiticos que en condiciones normales
se emplean en la degradacién de hidratos
de carbono, grasas y proteinas, para su
absotcién e incorporacién en los diferen-
tes ciclos metabélicos del organismo. La
barrera més importante se encuentra en el
estémago, en el cual la acentuada acidez
dada por el 4cido clorhidrico, impide el
paso de gérmenes que no contengan algiin
mecanismo protector en contra del jugo
gastrico. Es posible el franqueo de esta
barrera mediante la neutralizacién del PH
cido con alimentos o sustancias amorti-
guadoras. Por otra parte, la capa de moco
¥ los jugos digestivos entéricos y pancred-
ticos impiden la penetracién de microor-
ganismos al medio interno del organis-
mo.* Esto explica el hecho de que la flora
bacteriana normalmente residente en el
intestino sea més abundante en el colon
y el recto.
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Aparato urinario y genital. El aparato
urinario, como sistema excretor de meta-
bolitos del medio interno que es, tiene
acceso obligado al exterior y por lo tanto
puede ser objeto de infecciones. Las ba-
rreras defensivas estin formadas por el
PH dcido de la orina y su accién pura-
mente hidraulica evacuante,

El aparato genital femenino, que com-
parte en forma parcial la conexidn exter-
na con el aparato utinario, tiene comuni-
cacién externa por la obligada funcién
de expulsar dvulos para la fertilizacion.
En la parte vaginal, compuesta por epite-
lio plano estratificado sin capa cérnea, la
descamacién es un factor importante en
la eliminacién de gérmenes que se sitian
en las capas superficiales; ademis, la
presencia de glucbgeno en las células des-
camadas, producto de actividad estrogé-
nica, hace que los lactobacilos sapréfitos
vaginales de Ddderlein metabolicen el
glucdgeno hasta acido lactico, condicio-
nando un pH é4cido desfavorable para la
proliferacién de gérmenes patdgenos. La
ausencia de estimulo estrogénico hace que
no haya glucégeno ni, consecuentemente,
acido lactico, lo que propicia el desatrollo
bacteriano y las infecciones vulvovaginales
en nifias y mujeres viejas.!

El aparato reproductor masculino com-
parte mecanismos defensivos con el uri-
nario y en poco contribuye con mecanis-
mos propios, como puede ser el efecto
mecinico de la expulsion del semen.

Mecanismos generales de defensa

Los mecanismos generales de defensa del
organismo son aquellos que intervienen
cuando un microorganismo ha ganado
acceso al medio interno. Son generales
porque tienen, habitualmente, una situa-
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cién ubicua y, con pocas excepciones, se
encuentran en todos los drganos y tejidos
del cuerpo.

Sistema reliculoendotelial. Esti consti-
tuido por células fijas y méviles con
distribucién en todo el organismo; existen
pocos tejidos carentes de células reticu-
loendoteliales o con capacidad para for-
marlas, como €] tendén, el cartilago y el
hueso compacto. En algunos érganos hay
células especializadas encargadas de las
funciones del reticuloendotelio; tal es el
caso de las células de la microglia del sis-
tema nervioso central, las células de Kiipf-
fer del higado y las células de Anitschkow
del corazén. Las células fijas se disponen
en paredes de sinusoides (vasos capilares
fenestrados), son aplanadas, de amplio
citoplasma, contornos poligonales y nicleo
vesiculoso. Tienen gran capacidad fagoci-
taria tanto sobre particulas inorgénicas
como organicas. Las células libres son
aquellas que se originan en el reticuloen-
dotelio y pueden emigrar a los tejidos me-
diante movimientos amiboides por seu-
dépodos, favorecidos por quimiotactismo
positivo. Se conocen también como histio-
citos, macréfagos y células epitelioides. Se
originan también de los monocitos de la
sangre y de células mesenquimatosas pri-
mitivas que forman parte del tejido con-
juntive laxo.

La capacidad de depuracién del siste-
ma reticuloendotelial se puede demostrar
mediante la inyeccién de una suspensién
de tinta china en la vena marginal de la
oreja de un conejo albino. A los pocos
segundos, el animal muestra un aspecto
negruzco en toda su piel el cual persiste
s6lo poco tiempo, volviendo ¢l color blan-
co normal debido a que las células fijas
del sistemna reticuloendotelial han fagoci-
tado todas las particulas de carbén de la
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tinta china. Mediante conexiones vascula-
res linfticas, el reticuloendotelio de gan-
.glios y tejido linfoide se distribuye en
forma mis abundante en aquellos tegu-
mentos hiimedos, como la mucosa digesti-
va y respiratoria, con mayor susceptibili-
dad al franqueo por gérmenes o particulas
extrafias.

En los tejidos y vasos linfiticos se
desplazan las llamadas células libres del
sistema reticuloendotelial. Estas células
mononucleares grandes sen los macréfa-
gos y, como su nombre lo indica, tienen
amplia capacidad fagocitaria. Se ha men-
cicnado que se originan de monocitos,
células reticulares primitivas del tejide
conjuntivo laxo y aparentemente también
de linfocitos. Por su origen en células
primitivas del tejido conjuntivo, se les ha
asignado también el término de histioci-
tos. Una forma especial de estas células
lo censtituyen las llamadas células epite-
licides, denominadas asi por su aspec-
to epitelial, de nicleo vesiculoso y amplic
citoplasma cosindfilo, caracteristicas de la
inflamacién. granulomatosa; cuando estas
células fusionan sus citoplasmas constitu-
yen células gigantes multinucleadas.

Granulocitos. Aunque en sentido es-
tricto las células precursoras de los granu-
lecitos se originan de una célula progeni-
tora comun de las del reticuloendotelio, en
forma directa lo hacen a través de la
llamada serie micloide de la medula 6sea
en el individuo adulte. La serie mieloide
o granulocitica estd constituida por neu-
tréfilos, eosindfilos y baséfilos circulantes
en la sangre y sus células precursoras que
se encuentran en la medula odsea. Los
neutréfilos son los que cuentan con mayor
capacidad fagocitaria; los eosindfilos se
han relacionade a respuestas inflamatorias
alérgicas y los baséfilos parecen relacio-

narse con las células cebadas del tejido
conjuntive.

Quimiotactismo. Bs el mecanismo por
el cual las células fagocitarias libres son
atraidas ¢ repelidas por micreorganismos,
En el primer caso se habla de quimiotac-
tismo positivo y en el segundo de quimio-
tactistao negativo. En general, los neutré-
filos y macréfagos tienen quimiotactismo
positivo por los cocos Gram positivos y
quimiotactismo negativo por los bacilos
esporulados Gram positivos. En el mo-
mento actual, se sabe que a pesar de que
los microorganismos pueden ejetcer pro-
piedades quimictacticas per se, son pric-
ticamente indispensables la presencia de
complemento (en particular las fracciones
C'5,6y 7),y de opsininas, constituidas
por IgG o IgM, para que se manifieste
la migracién leucocitaria.®

FPagocitosiy. La fagocitosis, descrita por
Metchnikow desde el siglo pasado, es el
fenémeno en el cual una particula extrafia
se incorpora en €l citoplasma celular y es
digerida por enzimas que se producen en
los lisosomas. El mecanismo de la fagoci-
tosis es mis complejo de lo que se supo-
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2 Esquema que ilustra el agregamiento evolutivo
entre individuos procariotes y ecucariotes en la
integracién de los diferentes organillos intracelu-
lares de animales y plantas superiores.
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nia, ya que requiere de la incorporacién
de la bacteria o particula extrafia en el
interior de la célula, la formacién de una
vacuola digestiva (fagosoma) que contie-
ne el material ingerido, la integracién de
los lisosomas con el fagosoma, la activa-
cién y liberacién de las enzimas digestivas
en el fagosoma y finalmente, la digestion
del material ™ & (figs. 3 y 4).

La actividad fagocitaria de las células
es variable, ya que en sentido estricto
cualquier célula puede incorporar micro-
organismos y como ejemplo de esto se
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3 Microelectrografia de un neutréfilo que mues.
tra en su citoplasma varias S, syphi, algunas de
ellas parcialmente digeridas en  fagosomas. x
12 000,

puede citar la presencia de hematozoarios
en la infeccién maldrica temprana en el
interior de hepatocitos. Por otra parte, las
células reticuloendoteliales y granulocitos
también difieren cualitativamente y cuan-
titativamente en su capacidad fagocitaria.
La diferencia en las enzimas lisosomales
descritas en neutrofilos y macréfagos no
s6lo estd en relacién al contenido enzimé-
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tico, sino en cierta preferencia durante la
fagocitosis; asi, los neutréfilos fagocitan
cocos pibdgenos y otros microorganismos
de crecimiento ripido, mientras que los
histiocitos lo hacen con cuerpos extrafios
y micobacterias.

Con gran frecuencia la fagocitosis acta
en forma sinérgica a la accién de anti-
cuerpos, como ocurre en el fenémeno de
opsonizacién, en el cual los anticuerpos
operan inicialmente sobre un germen, ha-
ciéndolo susceptible a ser fagocitado. Tal
es €l caso del neumococo capsulado cau-
sante de la neumonia lobar aguda, que no
puede ser fagocitado a menos que los anti-
cuerpos y el complemento faciliten su
ingestidn,

La asociacion de bacterias con células
fagocitarias puede tener tres posibles de-
senlaces finales. En la mayor de las veces,
existe digestién de microorganismos por
las enzimas lisosomales y se considera en-
tonces que existe accibn bactericida. Por
otra patte, puede ser que Ja célula fagoci-
taria sea incapaz de digerir al microorga-
nismo, en cuyo caso éste prolifera, utiliza
productos metabdlicos del huésped y pro-
duce la muerte celular; en este caso existe
accibn citocida y se establece una compe-
tencia en el organismo entre la capacidad
reproductiva bacteriana y la fagocitaria
celular, reforzada por el sistema inmune.
Finalmente, existe la posibilidad de que
el microorganismo incorporado en la cé-
lula fagocitaria establezca una tregua que
le permita, en virtud de sus bajas necesi-
dades metabdlicas y reproductivas y de
insuficiente accién de enzimas lisosomales
para su digestién, establecer un equilibrio
que condicione un tipo de asociacién cré-
nica entre ambos. Existen algunos ejem-
plos en que la fagocitosis ha quedado
limitada a esta simple asociacién que, aun

cuando aparentemente condicione un es-
tado de equilibrio entre bacterias y células
fagocitarias, no es benéfica para el hués-
ped. Tal es el caso de la lepra leproma-
tosa, en la que Mycobacterium leprae
permanece en el interior de las células de
Virchow y el del escleroma nasal, en que
Klebsiella rhinoscleromatis permanece en
el citoplasma de las células de Mikulicz.?
La infeccidn lisogénica de los virus podiia
ser otra forma de asociacién aparente-
mente menos nociva para el huésped. Es
posible que existan més asociaciones en
forma de comensalismo que permitan ex-
plicar los llamados portadores sanos de
gérmenes patégenos, como ocurre en el
paludismo subclinico y en la sifilis latente,
cuando en éstos no se puede encontrar
una manifestacién morfolégica.

Sistema inmnne

El sistema inmune trabaja en funcién de
la identificacion de compuestos propios
del individuo y con la produccién de anti-
cuerpos humorales y celulares que recha-
zan sustancias extrafias, con el empleo de
un tipo especial de memoria.

El sistema inmune funciona mediante
anticuerpos humorales constituidos por
inmunoglebulinas, producidas por células
linfoides inmunocompetentes derivadas
probablemente de linfocitos del tubo di-
gestivo (no ha sido posible atn determi-
nar con certeza en el hombre el equiva-
lente de la bolsa de Fabricio de las aves),
y anticuerpos celulares responsables de Ia
Ilamada inmunidad celular, cayo mecanis-
mo de accién todavia es poco conocido y
que se originan en linfocitos del timo
o timocitos. El aparato inmune actfia en
forma independiente o conjuntamente con
los mecanismos fagocitarios en la defensa
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del organismo humano.’® Su descripcion
detallada rebasarfa la finalidad y Jos al-
cances de esta revision.

Mecanismos de agresién del pardsito

La asociacién con agentes microbianos
nociva para el organismo humano indica
claramente la capacidad de los parisitos
para penetrar las barreras defensivas del
cuerpo y producir, mediante la liberacién
de sus productos metabélicos y su prolife-
raci6n, enfermedad en el hombre. Afor-
tunadamente para la especie humana, sélo
un bajo porcentaje de microorganismos
produce esta asociacién nociva, ya que la
mayoria no se adaptan al huésped o no

RELACION HUESPED-PARASITO

compiten con su metabolismo para sobre-
vivir.

La velocidad reproductiva de los micro-
organismos estd relacionada estrechamente
con el tipo de enfermedad que desenca-
denan. Los cocos Gram positivos tienen
un elevado indice proliferative y pro-
ducen respuestas agudas por parte del
organismo, en tanto que casi todas las
micobactetias se reproducen lentamente y
generan en el organismo respuestas gra-
nulomatosas cronicas.

Patogenicidad y wvirndencia. Se llama
patogenicidad de un microorganismo a la
capacidad de producir enfermedad en de-

4 Microelectrografia de un neutréfilo con C.
albicans en un fagosoma citopldsmico. x 12 000.




terminada especie. Asi se habla de la
patogenicidad de Mycobacterinm bovis
para el hombre, ganado bovino, cuyo y
conejo, perc no asi para el gato, perro
o anfibios."! El virus del moquillo es pa-
tégeno para el perro, pero no produce
enfermedad en el hombre.

Se conoce come virulencia el grado de
patogenicidad de un microorganismo en
una especie dada. Asi, existen cepas viru-
lentas de Mycobacterinm tuberculosis, pe-
to cuando estas cepas se transfieren mu-
chas veces en ciertos medios especiales, los
gérmenes pierden su capacidad reproduc-
tiva en el hombre y por lo tanto su viru-
lencia se atenta o se pierde; ejemplo
tipico de esto es la cepa atenuada de
Mycobacterinm  tuberculosis  (bacilo de
Calmette-Guerin) que se utiliza para pro-
ducir inmunidad celular contra la tubercu-
losis en el hombre,

Helmimntor. Los mecanismos de agresion
de los helmintos varfan de acuerdo con el
estado de su ciclo evolutivo. Estos meca-
nismos pueden agruparse en las siguientes
variedades: accién mecénica, accion expo-
liadora, accién de cuerpo extrafio y accién
sensibilizante.* Cabe sefialar que algunos
helmintos comparten varios de los meca-
nismos de agresién descritos. La accidn
mecinica puede ejemplificarse por oclu-
sién intestinal en nifios o de vias biliares
en adultos producidas por Ascaris lumbri-
coides,*® asi como la oclusién de vasos
linfiticos de extremidades inferiores y de
genitales externos producida por algunas
filarias ** (fig. 6). La acci6n expoliadora
la ejercen diferentes tipos de uncinatias,
que producen sangrado crénico en el tubo
digestivo del hombre.

La reaccidn de cuerpo extrafio la pro-
ducen huevecillos de helmintos y sus lar-
vas al alojarse en tejidos parenquimatosos
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5 Esquema sobre la actividad lisosomal en la
fagocitosis.

o en el peritoneo, como sucede en la es-
quistosomiasis, en la que se encuentran
huevecillos del parésito en el higado, pu-
diendo producir destruccién tisulat, fibro-
sis y reparacién que conducen a la produc-
cién de cirrosis hepdtica. La muerte de
cisticercos en el espacio subaracnoideo
produce una reaccién inflamatoria en la
que predominan los granulomas de cuerpo
extrafio como una respuesta a los restos
del parisito muerto ** (figs. 7 a 9).
Entre las reacciones sensibilizantes se
pueden mencionar la producida por la rup-
tura de un quste hidatidico y la muerte
de macrofilatias de Onchocerca volvulus.
En ambos casos existe una reaccién gene-
ralizada de tipo anafilctico.!®
Protozoarios. Son poces los protozoa-
rios patégenos para el hombre; sus meca-
nismos de agresion son muy variados. Asi,
es mediante la liberaciéon de enzimas
proteoliticas que originan destruccién ti-
sular que Entamoeba histolytica produce
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lesiones en el colon, recto e higado, sin
que hasta la fecha se hayan podido iden-
tificar a estas enzimas. Por otra parte, la
proliferacién de ciertos protozoarios como
los plasmodios, requiete elementos nutri-
cios intracelulares, lo que los obliga a
parasitar hepatocitos, eritrocitos y células
del reticuloendotelio; su proliferacién in-
tracelular hace que los eritrocitos se des-
truyan produciendo anemia grave, Las
proteinas intracelulares y los metabolitos
del pardsito probablemente obran como
pirdgenos, siendo responsables de la fie-
bre que coincide con el ciclo reproductivo
del parisito. Otros protozoarios como los
toxoplasmas, los tripanosomas y leishma-
nias, tienden a parasitar células de dife-
rentes partes del cuerpo tales como la
placenta y el cerebro en el caso de la toxo-

RELACION HUESPED-PARASITO

G Microfilarias de Owchocerca volvwluy en un
capilar de la dermis. x 400.
plasmosis, el corazén y el reticuloendote-
lio en las tripanosomiasis, produciendo
dafio tisular en estos Organos (fig. 11).
Se ha supuesto Ia existencia de un efec-
to competitivo metabélico a nivel del tu-
bo digestivo en el caso de Giardia lam-
blia y otros protozoarios; ocurre también
accion irritativa local como es el caso de
Trichomonas vaginalis, tanto en la vagina
como en la uretra masculina (fig. 13).
Hongos. Los mecanismos de agresidn
de los hongos son muy.amplios y van
desde simple irritacién local producida en
los espacios interdigitales de los pies por
Trychophyton rubram, en casos de “pie
de atleta” hasta la formacién de granulo-
mas y gradoes variables de hipersensibili-
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7 Meningitis basal cisticercosa producida por des-
truccidn de C. racemosus en el espacio subarac-
noideo.

dad del huésped en las llamadas micosis
profundas, en las que el dafio parece
producirse por la proliferacién de los hon-
£0s.

Bacterias. Los mecanismos de agresién
de las bacterias son méis variados, ya que
existen en mayor ntmero que los proto-
zoarios y hongos; las lesiones producidas
por ellas en el organismo pueden deberse
a competencia metabdlica por productos
de consumo del huésped, proliferacién
misma de las bacterias, reaccion inflama-
toria perturbadora del funcionamiento de
6rganos y tejidos, estados de hipersensi-
bilidad del huésped al microorganismo y

finalmente, a sustancias tdxicas internas
o externas que actGan sobre el sistema
metabdlico del huésped. Los mecanismos
de agresién bacteriana pueden estar con-
dicionados a la topografia de la infeccién
y desde luego estin en relacién directa
con la virulencia de] microorganismo.
Los mecanismos de agresién de los ba-
cilos Gram negativos se producen por la
liberacién de endotoxinas; tal es el caso
de las endotoxinas de las enterobacterias.
Los bacilos esporulados Gram positivos li-
beran exotoxinas poderosas cuyo mecanis-
mo de accién interfiere con procesos
funcionales o estructuras tisulares; tal es
el caso de las toxinas de los clostridios
de la gangrena gaseosa que producen hia-
luronidasa y lecitinasas que actGan sobre
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la sustancia fundamental de tejido con-
juntivo y la membrana de los eritrocitos.*

Finalmente, otras bacterias como las
micobacterias muestran capacidad sensibi-
lizante y aun cuando tienen un ritmo re-
productive lento y carecen de toxinas,
condicionan estados de hipersensibilidad
que redundan en lesiones tisulares de im-
portancia para el huésped.*

Ricketisias. Las rickettsias son pardsitos
intracelulares obligados y compiten meta-
bélicamente con las células endoteliales
vasculares, a las cuales parasitan. El resul-
tado es la destruccién de endotelios con
las manifestaciones hemorrigicas consi-
guientes, como ocurre en el tifo exante-
mético, fiebre manchada y otras ricket-
tsiosis.*

RELACION HUESPED-PARASITO

8 Reaccién granulomatosa de cuerpo extrafio
producida por fragmentos de pared de cisticercos
muertos. x 100.

Micoplasmas. Estos microorganismos,
solamente observables con el microscopio
electrénico, en su forma Mycoplasima ho-
minis tipo 1y Mycoplasma pnexnoniae
muestran un mecanismo de agresién pro-
bablemente relacionado a una competen-
cia metabdlica con el huésped a nivel de
las mucosas del aparato respiratorio y me-
sotelio pleural, en donde producen pleuri-
tis y neumonia atipica; de ahi su nombre
de PPLO (plenropnenmonia-like orga-
sisms) y en la uretra y vagina. Se ha
descrito la produccion de hemolisinas y
una neurotoxina por micoplasmas.’®
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9 Cisticerco vivo con escolex evaginado en la
cdmara anterior del ojo humano. (Cortesia del Dr.
Magin Puig.)

Virns. Los virus son los pardsitos mds
genuinos, ya que su sobrevida requiere
de su desarrollo intracelular a expensas de
los mecanismos energéticos y otras enzi-
mas celulares. Su mecanismo de agresién,
por lo tanto, estd relacionado a la pertur-
bacién producida por su presencia en el
interior de la células. La agresién de los
vitus puede traer consigo citélisis cuando
interfiere en funciones celulares impor-
tantes; por otra parte, puede incorporarse
al genoma celular y permanecer ahi, ori-
ginando la infeccién viral conocida como
lisogenia, Este tipo de asociacién permite
al vitus multiplicarse al mismo ritmo
que el materia] heteditario celular y per-
sistir durante toda la vida de las células;
por otra patte, cualquier perturbacién

metabélica de las mismas hard que los
virus se desenmascaren y produzcan ac-
cién citocida. Finalmente, otra forma de
respuesta celular a la agresién viral, la
constituyen ciertos tipos de proliferacién
anormal, dando origen a células atipicas
como ocurre en la enfermedad de inclu-
siones citomegélicas o en neoplasias como
el condiloma acuminado y otras verrugas
contagiosas.**

Reswltados orgdnicos de la asociacién
huésped-pardsito

La interaccidn entre los llamados meca-
nismos de defensa generales y locales y los
diferentes mecanismos de agresién de
los microorganismos produce una serie
de respuestas que indican una capacidad
limitada para reaccionar del organismo
humano. En Ja mayoria, las respuestas se
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10 Tyichinella spiralis viva en miisculo estriado,
Nétese la ausencia de reaccion inflamatoria. x 100.

manifiestan por la acumulacién de células
fagocitarias que intervienen en la fase
exudativa de la inflamacién, fenémeno
resultante de la agresién a tejidos mesen-
quimatesos provistos de vasos, en los que
se observa alteracién en su permeabilidad

RELACION HUESPED-PARASITO

la que permite el acceso de leucocitos a las
zonas dafadas. Existen también mediado-
res quimicos que traducen dolor y que
inducen la emigracién de fagocitos tisula-
res y de Ia sangre, que por medio de
quimiotactismo emprenderin su tarea fa-
gocitaria. El fenémeno inflamatorio no
siempre es 1til en la meta de destruir los
microorganismos invasores, ya que en
ocasiones produce més dafio tisular u or-
ginico que el de Jos mismos microorganis-
mos; sin embargo, la inflamacién en su
forma de adaptacién a las agresiones que
Ia hacen surgir, resulta benéfica para la
conservacién de las especies que Ia poseen.

Inflamacion aguda y formacion de abs-
ceso. La mayotia de cocos Gram positivos,
asi como algunos bacilos Gram negativos
provocan una inflamacién de tipo agudo

11 Grupo de leishmanias en una fibra miocirdica
en un caso de miocarditis chagdsica, x 400.
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12 Tricocéfalo alojado en la mucosa intestinal
con reaccién inflamatoria minima. x 100.

caracterizada por la presencia de numero-
sos neutrdfilos. Frecuentemente, este tipo
de inflamacién se acompafia de necrosis
tisular asi como de exudado; ademds, la
actividad fagocitaria de los neutréfilos,
que habitualmente destruye los microor-
ganismos, establece una zona central ne-
crética y Jocalizada de la inflamacién. A
este tipo de respuesta con necrosis central
y licuefaccién tisular, se le denomina abs-
ceso. Debido a que la respuesta inflama-
toria rica en neutréfilos y restos celulares
se acompafia de formacién de pus, se le
llama también inflamacién purulenta y a
los neutréfilos, piocitos. Ademds, este tipo
de respuesta inflamatoria también se aso-
cia a infecciones con curso tépido, por lo

que se le ha calificado también de infla-
macién aguda (figs. 13 y 14).

La diseminacion bacteriana en tejidos
blandos se ha atribuido a la accién de
ciertas enzimas como la  hialuronidasa
de los estreptococos y clostridios, que des-
polimeriza los mucopolisaciridos del teji-
do conjuntivo. La invasién bacteriana ra-
pida de tejidos blandos puede adquirir
proporciones enormes, dando lugar a
términos clinicos como flegmoén difuso,
cuando es producido por estafilococo pié-
geno; también se ha descrito infiltracién
difusa en la infeccién de tipo erisipela por
estreptococo hemolitico del grupo A, o a
la observada en el carbunco. La localiza-
cién de los fendmenos inflamatorios, in-
clusive con formacién de absceso, indica
limitacién del proceso infeccioso, Esta
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limitacién no siempre es ventajosa para
la economia general del organismo, ya
que la formacién de abscesos en el cerebro
o pulmén, preduce importantes dafios
funcionales en estos 6rganos, aun cuando
la infeccion haya sido vencida. La res-
puesta inflamatoria aguda, que se mani-
fiesta por afluencia de neutréfilos en los
tejidos, va seguida por la emigraci6n tisu-
lar y hemitica de otro tipo de células
fagocitarias o formadoras de anticuerpos.
Algunos autores sobre puras bases morfo-
16gicas llaman a este tipo de reaccién tisu-
lar inflamacién aguda y crénica subaguda.
La eliminacién del material purulento por
la desbridacién y canalizacién de abscesos
o simplemente por resolucién mediante
fagocitosis y restitucion del tejido des-
truido por vasos capilares de formacién
nueva, fibroblastos y depdsito de fibras
coldgenas, resulta en la reparacion y cica-
trizacién final de la inflamacién aguda.* °

Inflamacidn  crénica. La inflamacién
aguda que se manifiesta por afluencia de
neutrdfilos en los tejidos, va seguida por
la emigracién de otro tipo de células fago-
citarias y formadoras de anticuerpos: his-
tiocitos, linfocitos y células plasmdticas, La
agresion repetida de microorganismos
condiciona destruccion tisular, de neutré-
filos y de los mismos gérmenes que en
forma prolongada dan margen a la infla-
macién cronica. Este tipo de reaccién se
observa con frecuencia en tejidos que son
objeto de agresién constante por diferen-
tes microorganismos, en especial aquellos
de crecimiento lento, especialmente en in-
fecciones por hongos y virus. Asi, se des-
cribe inflamacién crénica de la piel en
infecciones por hongos como la cromo-
blastomicosis o en lesiones de la mucosa
bucal y vaginal producida por el virus del
herpes # * (fig. 15). No siempre Ja res-

RELACION HUESPED-PARASITO

13 Reaccién inflamatoria aguda en exudado va-
ginal constituida por neutréfilos, producida por
Trichomonas vaginalis, x 400,

puesta inflamatoria indica el estado cro-
nolégico de la infeccidn, ya que en infec-
ciones por salmonelas, por su localizacién
en las placas de Peyer del intestino del-
gado, éstas muestran un patrén de infla-
macion crénica con exudado formado por
linfocitos y células plasmaticas con necro-
sis, mientras que la infeccion presenta un
cuadro clinico agudo.

Inflamacidn granulomatosa y necrosis
caseosa. Este tipo de inflamacién se ca-
racteriza por la presencia de granulomas,
los que histologicamente se definen por
reaccién tisular inflamatoria que consiste
en agrupamientos de células epitelioides
(una forma especial de histiocitos), lin-
focitos y células plasmiticas. Los his-
tiocitos, en forma de células epitelioides,
muchas veces fusionan su citoplasma y
originan células gigantes multinucleadas.™

La inflamacién granulomatosa es una
forma de inflamacién cronica y representa
también una respuesta inespecifica del
huésped a una gran variedad de agentes
infecciosos, aunque la mayor parte de los
granulomas que se observan se asocian a
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micobacterias y hongos; excepcionalmente
se han descrito asociados a brucelas,

El tubérculo es uno de los granulomas
mis frecuentes y més conocidos; estd for-
mado por una o mis células gigantes
multinucleadas tipo Langhans, rodeadas
por células epitelioides y linfocitos. Ks-
ter le llamé tubérculo por su asociacién
con infecciones por M. twberculosis; sin
embargo, se le observa en forma idéntica
en Ja coccidioidomicosis, blastomicosis, la
forma tuberculoide de la lepra y en la sar-
coidosis. La semejanza de las células gi-
gantes multinucleadas observadas en la
inflamacién granulomatosa a las que ocu-
tren en los granulomas de tipo cuerpo
extrafio (hilos de algodén, sales de si-
lice, o de berilio), sugiere una respuesta

14 Reaccibn inflamatoria aguda en la pared del
apéndice cecal. La mayoria de las células inflama-
torias son neutréfilos. x 100,

especial de las células histioides hacia sus-
tancias no digeribles por sus enzimas liso-
somales, como son los céridos de la pared
de las micobacterias y los polisaciridos de
los hongos (fig. 16).

La necrosis caseosa es una forma pecu-
liar de respuesta del exudado inflamatorio
que se observa en algunas enfermedades
granulomatosas, particularmente en la tu-
berculosis y en ciertas micosis. Se define
como una necrosis sin autdlisis, aunque la
formacién de cavernas en la tuberculosis
pulmonar esti estrechamente relacionada
con este fendmeno. Se trata de la muerte
de células inflamatorias y tejidos vecinos,
que toman una coloracién eosindfila con
tinciones histoldgicas por hematoxilina y
eosina; macroscopicamente los tejidos
afectados son de color blanquecino y con-
sistencia pastosa; de ahi el término de
necrosis caseosa (de casenm, queso), co-
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me un adjetivo comparativo de mal gusto.
Se desconoce la relacién que guarda este
fenémeno con la hipersensibilidad al
huésped, asi como su mecanismo de pro-
duccién. Se puede inferir que este tipo
de destruccién seria el resultado de una
interferencia importante en el metabolis-
mo celular sumada a la activacién de en-
zimas lisosormales (fig. 17).

Reaccidn a los viras J cuerpos de inclu-
si0n. Solamente con la visualizacién de
cuerpos de inclusién intranucleares o in-
tracitopldsmicos existe justificacién para
establecer el diagndstico morfolégico de
infeccién viral. En ocasiones se establece
este diagnéstico sobre bases indirectas en
funcién de la morfologia de las lesiones
¥ por el hecho de que los datos clinicos y
exdmenes de laboratorio lo apoyen. Los
cuerpos de inclusién son conglomerados
de particulas virales que se tifien en forma
variable con hematoxilina y eosina, Giem-
sa u otras tinciones. En ocasiones, las

RELACION HUESPED-PARASITO

15 Reaccién inflamatoria erénica constituida por
linfocitos, histiocitos y células plasmiticas en el
cuello uterino. x 100.

células que los contienen, como sucede en
la infeccion producida por el virus de in-
clusiones citomegilicas, presentan gigan-
tismo, con clara presencia de los cuerpos
de inclusién eosindfilos en el centro de los
niicleos, que también suelen ser gigantes.
Por otra parte, existen ciertas células que
parecen mostrar mis claramente las in-
clusiones virales, como son las células de
Purkinje del cerebelo y las neuronas del
asta de Ammon en la rabia; sin embazgo,
con el microscopio electrénico se com-
prueba que no solo este tipo de neuronas
sino todas las demis estin infectadas por
el virus. La mayor parte de las infecciones
virales no muestran lesiones con cuerpos
de inclusién capaces de observarse con el
microscopio de luz o electrénico; con la
ayuda de este Gltimo se han podido obser-
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16 Inflamacién granulomatosa crénica con célu-
las gigantes multinucleadas tipo Langhans, células
epitelioides y linfocitos en un caso de meningitis
tuberculosa. x 100.

var particulas virales en algunas verrugas
conocidas como contagiosas (fig. 18).
Infecciones atipicas y seleccion genética.
Algunas infecciones en el hombre todavia
resultan dificiles de explicar en funcién
de no cumplir con los postulados de
Koch, en relacién a su transmisibilidad y
la variacién de la infeccién en el hombre.
Tal es el caso de la lepra, en Ia que exis-
ten dos tipos polares: la lepra lepromatosa
y la lepra tuberculoide. La primera consis-
te en infeccién masiva por M. leprae con

desarrollo de nédulos cutineos y afeccion
de nervios periféricos; microscopicamente,
en las lesiones se encuentran numerosos
histiocitos espumosos (células de Vir-
chow), en cuyo interior se aprecian abun-
dantes bacilos de Hansen; estos enfermos
son negativos a la prueba cutinea de
hipersensibilidad retardada de Mitsuda y
muestran elevada tendencia al desarrollo
de amiloidosis. Por otra parte, la lepra
tuberculoide se manifiesta por lesiones
circinadas en la piel, anestesia y afeccién
de nervios periféricos. Microscépicamente
se encuentran abundantes granulomas con
células gigantes multinucleadas, células
epitelioides y linfocitos (de ahi su nom-
bre de tuberculoide) y escasos o ningan
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bacilo; estos enfermos muestran positiva
la prueba de Mitsuda.

La asociacién nociva en la lepra lepro-
matosa representa un desequilibrio entre
la actividad fagocitaria del huésped y la
proliferacién de los gérmenes. La infiltra-
cién de la piel, de nervios periféricos y la
respuesta secundaria manifiesta por ami-
loidosis, traduce enfermedad en el hués-
ped. La falta de hipersensibilidad retat-
dada en contra del bacilo por parte de los
enfermos con esta variedad de lepra, se-
fala un defecto inmunolégico que todavia
no se ha podido explicar. Por otra parte,
en la forma tuberculoide de lepra, existe
respuesta importante del huésped que se
manifiesta por la inflamacién granuloma-

RELACION HUESPED-PARASITO

17 Exudado inflamatorio en pulmén con nécrosis
caseosa y numerosos Mycobacterinm tuberculosis.
Tincién de Ziehl-Neelsen, x 400,

tosa que también afecta nervios periféri-
cos (fig. 19).

Es posible que estos dos tipos de lepra
estén seleccionando dos tipos del genoma
humano en su respuesta, tanto de los
mecanismos de defensa locales como de
los generales, a la infeccién por M, leprae.

Otro tipo de enfermedad que sugiere
una infeccidn atipica es el escleroma, en-
fermedad de la porcion alta del aparato
respiratorio  Klebsiella rhinoscleromatis
que se manifiesta por nédulos inicialmen-
te limitados a las fosas nasales, que en
fases crénicas invade la laringe, triquea
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18 4 Neurona con cuerpos de Negri en un caso
de rabia humana, x 1000.

y bronquios. En este padecimiento se en-
cuentran klebsielas en el interior de célu-
las macrofigicas de citoplasma espumoso
(células de Mikulicz). La enfermedad es
crénica y a pesar de la gran susceptibili-
dad del germen a varios antibibticos, éstos
son ineficaces para erradicar la infeccion.
El desequilibrio de la asociacién ocasiona
enfermedad, porque la abundancia de cé-
lulas fagocitarias produce lesiones nedu-
lares en las fosas nasales que impiden
respirar a los enfermos.” Queda por dilu-
cidar si el escleroma es una enfermedad
infecciosa genéticamente selectiva por de-
fectos hereditarios en las defensas organi-
cas (fig. 20).

Existe un grupo de enfermedades que
tiene franca transmisién hereditaria y
que condiciona estados propicios para el
desarrollo de ciertas infecciones. Tal es
el caso de la enfermedad granulomatosa
cronica de la infancia en la que existe
deficiencia de enzimas lisosomales con
falla en la digestion de gérmenes después
de su fagocitosis, de lo que resulta una
notable tendencia a las infecciones, con
elevada mortalidad por diseminacién bac-
teriana. También existe defecto lisosomal
en la anomalia de Chediak-Higashi'® asi
como en la deficiencia de micloperoxida-
sa; Y7 esta Gltima hace a los enfermos
susceptibles a gérmenes que requieran
halogenacién para su fagocitosis, como
Candida albicans, Otras enfermedades de
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naturaleza multifactorial en su transmi-
sién hereditaria como diabetes mellitus,
propician también las infecciones.
Depresion de las defensas del huésped.
Se ha sefialado ya que algunos individuos
estin hereditariamente desprovistos de
ciertas defensas para las infecciones; sin
embargo, con el advenimiento y el amplio
uso de los antibidticos, drogas citotéxicas
y energia radiante, se ha establecido un
nuevo panorama de las enfermedades
infecciosas en el hombre. El uso continuo
de antibitticos hace que no sélo se elimi-
nen los mictoorganismos patégenos, sino
que también aquellos cuya asociacién sim-
bidtica con el hombre es benéfica; la eli-
minacién de la flora intestinal se complica
por algunas avitaminosis. Esta elimina-
cién radical de microorganismos parece

RELACION HUESPED-PARASITO

18 B Microelectrografia que demuestra el virus
rdbico en una neurona, x 86 000,

cendicionar un estado de desequilibtio en
el que se crea un terreno propicio pata
que otros microorganismos produzcan in-
feccitn. Con el tratamiento de cncer por
drogas citocidas, se destruyen células fa-
gocitarias de la medula dsea (agranuloci-
tosis), tejido linfoide y se deprime la
produccién de anticuerpos. Cosa igual su-
cede con el empleo de radiaciones joni-
zantes sobre amplias zonas del cuerpo.

Cabe senalar que ciertos estados de hi-
persensibilidad a un gran niimero de dro-
gas, como la aspirina y fenacetina, para
sélo citar algunas de mayer empleo, pue-
den condicionar estados depresivos de la
medula dsea y en particular de la produc-
cién de neutrdfilos.
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Es bien conocido en medios hospitala-
rios actuales el problema que entrafia la
infeccién por los llamados honges opor-
tunistas, que en situaciones normales tie-
nen una limitada patogenicidad, pero que
en condiciones de depresion de las defen-
sas producen infecciones graves que con-
ducen a la muerte. Tal es el caso de la
candidiasis y la aspergilosis, en enfermos
tratados con drogas antitumorales, o con
esteroides a largo plazo.*®

El estado nutricional del huésped es un
factor de primera importancia para el
funcionamiento eficaz de sus defensas. Se
sabe que en casos de desnutricién primaria
o secundaria, las infecciones constituyen
una complicacién frecuente. Este hecho se
hace manifiesto cuando se examinan las
causas finales de muerte en padecimientos
no infecciosos; se encuentra que en mu-
chos de ellos el desenlace final se ha
precipitado por una complicacién de tipo
bronconeuménico. Por otra parte se sabe
que la frecuencia de tuberculosis es mis
elevada en poblaciones desnutridas.

También Ia intoxicacién alcohélica y la
anestésica ejercen una franca accién su-
presiva sobre mecanismos de defensa, so-
bre todo los del aparato respiratorio.

Septicemia y chogue bacterémico. Se
habla de sepsis como sinénimo de infec-
cién; de material séptico, el que esti con-
taminado con microorganismos, y de sep-
ticemia cuando existen microorganismos
patégenos en la circulacién sanguinea.
Los términos piemia y septicopiemia, para
algunos autores, corresponden a varieda-
des de septicemia, en las que circulan
gérmenes del tipo de los cocos, produc-
tores de inflamacién aguda purulenta. El
término sapremia se emplea para indicar
la presencia de microorganismos saprofi-
tos en la sangre,

Las septicemias se producen por un
gran numero de gérmenes; sin embargo,
no se habla de septicemia en la brucelosis,
salmonelosis o tuberculosis miliar, sino de
bacteremias. Habitualmente las septice-
mias se acompafian de fiebre y es posible
recuperar los agentes causales mediante
el hemocultivo, Tal es el caso de la endo-
carditis bacteriana, en la que un foco sép-
tico implantado en una vilvala cardiaca
actia como fuente de contaminacién san-
guinea. Por otra parte se sabe que en
condiciones normales se pueden recuperar
gérmenes del tipo E. colz, de la sangre. Es
posible que el sistema reticuloendotelial
participe en la depuracidn de bacteremias
transitorias de evolucién subclinica.

Ciertas infecciones como la meningoco-
cemia hemorragica y las infecciones ute-
rinas puerperales producidas por microor-
ganismos Gram negativos, se acompafian
de un estado de choque. En el primer
caso se instala un cuadro clinico conocido
como sindrome de Waterhouse-Friede-
richsen, en el que existen multiples pete-
quias y equimosis cutineas de las que se
pueden aislar meningococos, choque irre-
versible y necrosis hemorrigica de las
cipsulas suprarrenales. Inicialmente se
pensd que la causa del choque grave
se deberia a insuficiencia suprarrenal agu-
da; sin embargo, al encontrarse casos con
suprarrenales normales, se ha pensado
que estas lesiones, al igual que el choque,
son el resultado de la meningococemia,
Cualquier tipo de infeccién por bacilos
gramnegativos entrafia el peligro de un
estado de choque grave, del que pocos
enfermos se recuperan. La mayor parte
de las veces se observa en mujeres puér-
petas y se recomienda la histerectomia
como medida terapéutica radical para eli-
minar el foco de infeccidn.,
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Intoxicaciones por productos microbia-
#os. Numerosas exotoxinas y endotoxinas
de microorganismos, aun en ausencia del
agente bacteriano en el organismo, tienen
una elevada capacidad agresiva para el
huésped. Entre las toxinas cabe mencionar
las  producidas por bacilos anaerobios
Gram negativos esporulados. El grupo de
los clostridios elabora poderosas exotoxi-
nas con notable tendencia a bloquear la
actividad de la acetilcolina del sistema
nervioso central, tal como sucede con la
accién de Ja toxina botulinica que produce
muerte por parilisis de centros respirato-
rios bulbares, o con la inhibicién de la
acetilcolinesterasa causada por la toxi-
na tetinica, produciendo contracturas de
musculos esqueléticos que frecuentemente
levan a la muerte, Otras toxinas de clos-
tridios, como son los de la gangrena ga-

B
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seosa, tienen accidn necrosante local o
sistémica a través de enzimas como la hia-
luronidasa y la lecitinasa, que actan sobre
el tejido conjuntive y los eritrocitos res-
pectivamente.

Respuestas indivectas del huésped. Re-
cientemente se ba demostrado que la ac-
cién patdgena de ciertos microorganismos
no se limita solamente a su accién directa
durante la infeccidn, sino que en enfer-
medades como la fiebre reumitica y la
glomerulonefritis, el estreptococo hemoli-
tico en forma indirecta y aparentemente
por intermedio de un mecanismo de hi-
persensibilidad, produce lesiones inflama-
torias en el corazon y los glomérulos re-
nales como resultado de la unién entre

19 Lesiones dérmicas en la lepra lepromatosa
con bacilos de Hansen en el interior de células de
Virchow. x 400,




antigenos tisulares y anticuerpos. No estd
claro cémo es que ocurte este estado de
autoagresién del sistema inmune, pero se
ha pretendido explicar por mecanismos de
antigenicidad cruzada del huésped y el
estreptococo, de tal suerte que el sistema
inmune actla sobre los tejidos y microor-
ganismos indiscriminadamente.

Se ha tratado de invocar también un
factor de tipo hereditario que condicione
una mayor susceptibilidad hacia este esta-
do de hipersensibilidad, como en la fiebre
reumitica. Es posible que otras enferme-
dades inflamatorias ne directamente rela-
cionadas a infecciones puedan ser el resul-

20 Lesi6n nasal en el escleroma. Se muestran
vatias células de Mikulicz con Klebsiella rhinos-
cleromatis en su interior. Tincién de Warthin-
Starry. x 400.

tado de un estado de hipersensibilidad
propiciado por una infeccién bacteriana
inicial.

Respuestas ineipecificas del huésped.
8Se ha sefialado anteriormente la capacidad
limitada del organismos para reaccionar,
sobre todo a nivel de la respuestas infla-
mataria. Parece que esto también se cum-
ple a nivel sistémico como respuesta a
un nimero ilimitado de agentes agresores
de] huésped. La perturbacién de los sis-
temas homeostiticos que controlan la tem-
peratura  corporal produce elevaciones
térmicas por encima de la normal.

Se sabe que ciertos metabolitos bacte-
rianos o toxinas tienen actividad pirégena
al actuar sobre ntcleos hipotalimicos ter-
morreguladores, los cnales mediante ter-
minaciones nerviosas vasculares, perturban
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la disipacién de] calor por la vasculariza-
cién de la piel. La ficbre elevada se ob-
setva en casi todos los padecimientos
infecciosos agudos generalizados. ‘En al-
gunos de ellos se manifiesta por elevacio-
nes stbitas, las cuales se traducen por
espigas en las curvas de registro. Los
caracteres de la ficbre sirven para orientar
en el diagnéstico hacia la etiologia del
padecimiento infeccioso (fig. 21).

Otra respuesta inespecifica del huésped
ocurre a nivel de los leucocitos sangui-
neos. En general, todas las infecciones
piégenas van acompadadas por leucoci-
tosis con neutrofilia. A la inversa, algunos
padecimientos deprimen la produccién de
leucocitos, dando origen a la leucopenia.
Las infecciones por salmonelas se acom-
pafian con frecuencia de leucopenia, En
general, las enfermedades virales se acom-
pafian de leucocitosis y linfocitosis. Algu-
nas parasitosis muestran elevacién de los
eosinéfilos, al igual que las reacciones
alérgicas,
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Finalmente, existen leucocitosis muy
importantes en el curso de ciertas infeccio-
nes graves que producen elevaciones nu-
méricas en los leucocitos semejantes a las
observadas en las leucemias; a estos cua-
dros hematolGgicos se les llama reacciones
leucemoides.

La velocidad de la sedimentacién de los
eritrocitos en el plasma se debe al aumen-
to de proteinas circulantes, las cuales
aumentan en padecimientos infecciosos
activos y en otras enfermedades no infec-
ciosas, El aumento de este indice de se-
dimentacién globular permite darse una
idea de la actividad de las infecciones,
aun cuando la prueba no sea especifica
para éstas.

Amiloidosis. La amiloidosis constituye
una respuesta inespecifica del huésped,
caracterizada por la produccidn de una
glicoproteina por las células del retica-
loendotelio y su depdsito en ciertos érga-

21 Esquema sobre la fisiopatologia de la fichre,
Segin Pérez Tamayo.t
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nos y tejidos como corazén, rifidén, higado,
pancreas, intestino y misculo. La amiloi-
dosis secundaria ocurte en padecimientos
infecciosos cténicos y se observa con fre-
cuencia en la lepra lepromatosa, tubercu-
losis pulmonar y osteomielitis. En el
momento actual se considera como una
respuesta anormal del sistema inmune a
un estimulo antigénico crénico.

Epilogo

La evolucion de las especies bioldgicas ha
tenido diferentes grados de seleccidn a
través de cambios propios de la evolucion
geologica de nuestro planeta; estos cam-
bios aparentemente se han estabilizado
desde antes que ocurriera el registro his-
torico del Homo sapiens, La aparicion del
hombre parece sefialar un nuevo derrote-
ro en los planes que la Naturaleza elaboré
para la evolucion; toca a €l hacer propicio
este planeta para su desarrollo perfeccio-
nista y su convivencia pacifica. La asocia-
cioén entre los hombres no siempre ha sido
benéfica para la especie y segin lo narra
la historia, las epidemias mds graves que
ha sufrido la humanidad, como es la de la
peste bubodnica que diezmé a la poblacién
europea en la Edad Media, no se compa-
ran al poder de agresién del hombre con-
tra su propia especie durante sus guertas.
Es conocido en ¢l medio cientifico que la
explosion demografica que sufre nuestro
mundo, hard necesarios cambios ecoldgi-
cos importantes, a través de la ciencia y
la técnica, para que el hombre disfrute de
bienestar y de salud en una cada vez mis
estrecha asociacién con sus semejantes. De

lo contrario, quizd la forma de patasitis-
mo mas dafiino para la especie seri la
transformacion del hombre en Homo lu-
pues homini,
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