SUSTANCIAS QUÍMICAS TÓXICAS , DÉFICIT 

ATENCIONAL y DESORDEN HIPERACTIVO (ADD/ADDH)

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro

Roger Masters, quien encabezaba ya en 1999 la Fundación Darmouth, en EE.UU ha presentado un  interesante trabajo en  Neourociencias, referido a sustancias químicas tóxicas y ADD/ADDH (ver ficha técnica: Ritalina). Roger Masters es Profesor Emérito del Departamento de Gobierno de EE.UU, en Darmouth College,  de la Fundación del mismo nombre.

En octubre de 1999, dió una Conferencia en Little Rock, California relacionando un apasionante tema: ”La salud de los Niños y el Medio Ambiente”, (octubre 17-20,1999).

Su trabajo de investigación, aporta un valioso material para el análisis de la Neurotoxicidad asociada con contaminación, alimentación pobre y estilo de vida como riesgo de factor criminal y comportamiento social (ver   PSICONEUROENDOCRINOINMUNOLOGÍA  y aspectos legales)
La atención sobre ADD/ADHD  y ritalina ,  parece ser una condición para la respuesta a estos temas; por cierto, superficial y peligroso, este enfoque desestima  o no  considera la  exposición e  incorporación al cerebro, de plomo y otros metales pesados, por parte de determinados núcleos del tejido nervioso. 

Estamos  ya,  frente a un  cambio en la   dirección y  sentido  del  tratamiento (hablamos de minerales y metales peligrosos , aún en dosis infinitesimales)

En segundo lugar, la utilización del fármaco ritalina, puede aparejar cambios  biológicos  y  psicobiológicos que enmascaran y saturan de efectos indeseables,  la respuesta   del  paciente  tratado.  Ni qué decir, sobre el  error de diagnóstico, que a prima facie y a través de un gabinete psicopedagógico, se deriva al niño a una consulta psicológica y/o neurológica. No se tiene aquí, la prevención  del riesgo por ignorancia sobre el tema.

La neurotoxicidad  por metales pesados, en sus etapas incipientes, suele ignorarse, pues el pensamiento se direcciona al comportamiento psíquico, sin siquiera sospechar su base neuro-orgánica.


Minder y  colaboradores en  1994 y Needleman  en  1999  (7),  explican   la 

absorción   de  metales pesados  en el  cerebro.  Aunque   no   todos  los  estudios 

confirman la asociación (Kahn, Kelly y Walker en 1995) (6), Tuthill en 1996 (14) en

contró    una   gran   cantidad de  chicos de una comunidad de Massachussets con 

ADHD  que  habían   absorbido   altos  niveles  de  plomo.  Otros,   manifestaban    

condiciones  similares  por  toxicidad  con  manganeso.   A todo esto citaremos a

Brockel y Cory-Sclechta (3), que en 1997,  estudiaron en  animales de laboratorio, 

respuestas impulsivas incrementadas por la exposición al plomo.


Los mecanismos que pueden explicar esta asociación son conocidos. Por ejemplo, el plomo puede desregular  determinados neurotransmisores, entre los que se encuentran la dopamina y el glutamato; asimismo, el manganeso puede  afectar a la serotonina; así lo aseguran los trabajos de Bryce-Smith de 1983 y Needleman en 1991,1996 (13) respectivamente. También la afectación del vector, implica al ión Calcio que funciona como un neurotransmisor y co-factor en muchos sistemas cerebrales.

         
La incorporación de los metales pesados desde la contaminación propiamente dicha, es incrementada por una alimentación pobre en calcio, catión bivalente positivo.


Así, el plomo, cadmio y manganeso, comportándose como divalentes, pueden ocupar lugares estratégicos en la estructura molecular de la célula. 

Esta es, sin duda una interrelación electroquímica que se lleva a cabo en la misma entraña de la neurona. La potenciacón del efecto neurotóxico, incluyendo aquellos impulsos  descontrolados,  se explican  a través  de los  trabajos  de  Aschner y Kimelberg, de 1996 y Masters, Hone y Doshi en 1998 (11).

La función inhibitoria de los ganglios basales puede derivar en el descenso de dopamina, como sucede con el plomo (Gazzaniga y colaboradores,1998:pp 413-420). El calcio juega un rol importante en el hipocampo, esencial para el proceso de aprendizaje básico  (Gazzaniga y colaboradores, 1998:pp. 283-288) (5).  

No nos sorprenda entonces que ADHD, esté ligada al déficitde dopamina (Cook y colaboradores, 1995) (4)

Esto potencia lo explicable de la observación, acerca de la incorporación de metales pesados por parte del cerebro y su relación  con  niños con  ADD/ADHD (Aschengau y col., 1993; Bellinger y col., 1994, Mielke, 1998, Levite,1999) (2), Mendelshon Alan L., 1998 (12).

En trabajos de investigación -focalizados en prevención- Masters y Myron Coplan, pusieron de relieve, la importancia del nexo de unión entre los niveles de plomo con las aguas tratadas con derivados fluorados. Es de destacar que la fluoración potencia la incorporación de plomo, bajo la carencia de calcio y otros minerales esenciales. Estamos refiriéndonos concretamente a sílicofluorados. Sobre estos temas, también hubo valiosos aportes en INTERNATIONAL  ACADEMY OF ORAL MEDICINE AND TOXICOLOGY, los días 9 y 10 de marzo de 2001, en Las Vegas, EE.UU ( IAOMIT : mziff@iaomt.org), donde se hizo referencia al del efecto tóxico flúor: Dr. Hardy Limeback.


Reanalizando la medición de los niveles de plomo en 280.000 niños en Massachussets, (Bailey y colaboradores en 1994), se encontraron altos niveles de plomo en comunidades tratadas con sílicofluorados (SiF) (1).

En muestras de orina de 30.000 criminales en 24 ciudades, Masters y Coplan  hallaron altas tasas de alcoholismo, asociadas a crímenes y uso de SiF (10). 

Es de destacar, asimismo, que desde Manuzza (1989,1998) y otros investigadores, se halló una correlación evidente entre hiperactividad y conducta criminal (8) (9).


En Nueva York, se publicó un artículo donde se relacionaba la toma de medicación para ADD/ADHD, 38% más alta donde existía la presencia de SiF, comparando las comunidades donde no existía fluoración.  

METALES Y MINERALES LIGADOS A CONDUCTAS VIOLENTAS

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro

 
  
    Los niveles de cadmio hallados en el cuerpo de James Oliver Huberty, quien fue muerto por la policía en 1984, luego de disparar con un rifle a 21 personas en San Ysidro, California, EE.UU,en un local de comidas rápidas, habla de la cantidad más alta de cadmio hallada en un humano. Este hombre dejó su trabajo como soldador acotando que el humo le hacía sentir : “caer en locura”.
 
El presidente del Centro de Naperville, Illinois (Pfeiffer Treatment Center), reafirmó conceptos sobre la lectura de niveles de  metales y comportamiento violento.

William J. Walsh, al que hago mención, recalcó el conocimiento de la habilidad o inhabilidad por parte del organismo humano, de sostener o no, niveles de metales que toman afinidad con los núcleos grises del cerebro desarrollando comportamiento violento.

Su centro ha utilizado importantes cambios alimentarios para favorecer el tratamiento de las personas allí consultadas,con excelentes resultados .


Si bien la alimentación juega un papel crucial, entiendo que los factores de rescate son también importantísimos para el tratamiento de estos casos  (QUELACIÓN: VER CAPITULO CORESPONDIENTE A ESTE TEMA).

El cadmio es un metal pesado, que como contaminante es más serio que el plomo. Inhibe la formación de numerosas enzimas y la acción de nutrientes dentro del organismo. Se acumula en los riñones con la edad y produce hipertensión arterial, disfunciones renales, daño hepático, anemia y otros desórdenes patológicos no muy fácil de solucionar. Es destacable la metabolopatía cálcica que ocurre en la intoxicación por cadmio, ya que desordena el desarrollo óseo, pudiendo  llevar a una osteoporosis y osteomalacia en mujeres con capacidad gestante por encima de los 40 años con deficiencias dietarias. La osteomalacia puede empeorar el cuadro cuando se acompaña con demencia.

Decimos entonces que, el cadmio, como el mercurio, es tóxico para todos los adultos, jóvenes y niños, ya ingerido, inyectado o inhalado. Tiende a acumularse en los tejidos, como ocurre en  los fumadores de cigarrillos, experimentando síntomas de fatiga crónica, olvidos, anemia por deficiencia de hierro, enfisema, cólicos renales, formación de cálculos renales, hipercalciuria, dolores lumbares y piernas, dolores esternales.


También podemos hallar fosfaturia, artritis reumatoidea, alteraciones de los niveles de vitamina D y cáncer de próstata como así una muerte temprana.


La obesidad muestra menos signos de la contaminación por cadmio, ya que éste se deposita en el tejido graso, evitando así la distribución y acumulación en otros órganos.


Apetito disminuído (1-2), articulaciones dolorosas (3), lesiones bucales (5), piel seca (4) pérdida de cabello (3), descenso de peso (2), lesiones pulmonares , (1-5) hipertensión arterial por alteración del cociente cadmio-zinc (4-7-8), interferencia con el metabolismo del zinc por su deficiencia (4), mala absorción del hierro (11), cobre (11), y manganeso (11), disminución de la hemoglobinemia (3-10), alteración de la respuesta inmune (12), reducción de los niveles de testosterona (13) con marcada impotencia, descenso de la producción de leche en la madre que amamanta (14), aminoaciduria (2), glucosuria (2), proteinuria (2), presencia de cadmio en los dientes (10), anosmia (10), eritrosedimentación disminuída (10), neumoesclerosis con cambios estructurales en los huesos (10 ), cambios parenquimatosos en hígado y riñones (1), y síndrome neurasténico (10) 


Bajas concentraciones de cadmio provocan tolerancia a una dosis letal (15). Aquí voy a efectuar un planteo que me parece académico y nunca bien ponderado. El experimentado Profesor Hauss de Alemania, muestra que un alto grado de dilución de una sustancia produce efectos biológicos fundamentales. La altísima dilución no es razón suficiente para negar la eficacia de los fármacos.


En el libro “Molekularbiologie” del Umschau-Verlag-1967, página 90, de Wallenfels y Weil, comprueban que la posibilidad de inducción con sustancias de estructura semejante a la lactosa, con el inductor más conocido y efectivo es el sustrato de la beta-galactosidasa, la galoctisl-glicerina. Si se agrega una débil concentración de esta sustancia a un medio de escherichia coli, se inicia la formación de galactosidasa tres minutos más tarde y persiste tanto tiempo como el inductor se encuentra en una concentración efectiva. Las concentraciones efectivas resultaron ser las de 10 - 15M o sea 1:10.000. Estos experimentos  probaron que las secuencias de inducción se forman gracias a la cooperación de numerosas enzimas. Pero aquí también puede agregarse además el  concepto de que un gen regulador es una estructura que termina por determinar la estructura del gen represor. Se entiende así, por qué las mutaciones en el gen regulador  cambian por completo la efectividad del represor. Asegura el Profesor Fhurmann, que dichas mutaciones provienen exclusivamente del uso de elementos químicos.
Esto nos lleva a la conclusión de una influencia mutagénica que no puede ni debe ser desestimada.

En lo que refiere al cadmio, el contenido del mismo en el cabello es un fiel indicador de la acumulación a nivel tisular. No tiene una función metabólica comprobada.

Pero prestemos atención. Con 4 a 8 microgramos por gramo, tendremos hipertensión mientras que con valores más altos tendremos hipotensión!!.... Esto se puede explicar por la  Ley de Arndt–Schultz, donde a pequeñas dosis, una sustancia ejerce un determinado efecto estimulante y en altas dosis, tendremos un efecto supresor. La represión de la síntesis enzimática fue descubierta en 1953. Estamos frente al “el principio de la represión del producto final”. Ante una intoxicación crónica de cadmio se puede llegar a una anemia microcítica e hipocrómica con una proteinuria con pérdida de la beta-2-microglobulina.


La absorción del cadmio es reducida por el calcio, el zinc y el selenio (3) . Es hallado a través de numerosas fuentes( ver la guía de algunas fuentes de cadmio) . El hábito de fumar es un vector de cadmio con mayores riesgos para el fumador pasivo. Algunas frutas pueden contener de 3-5 microgramos por gramo como así algunas ostras  y anchoas. He aquí un dato interesante: si el Zn no es anormal, la contaminación externa puede ser causada por permanentes en el cabello, tinturas, blanqueadores y algunos sprays.


En una tarde calurosa de Julio de 1984 , James Oliver Huberty entró a un McDonald´s, en la localidad de San Ysidro, California, EE.UU. Con un rifle asesinó a 21 personas e hirió a otras 19. Un policía francotirador pudo finalizar con la pesadilla. Entre las pruebas que se le practicaron, se le practicó un test  de cabello o “HairTest”  hallándole altos niveles de Cadmio y Plomo como así gran cantidad del mineral Manganeso. En resumen, el cabello del asesino mostraba un modelo de elementos traza , observado solamente en personas con conducta psicopática violenta.
El valor considerado normal para Cadmio en el Hair Test (Prueba realizada en el cabello), es de  < 0.15 microgramos/gramo; el de plomo, < 0,2 microgramos/gramo y el de manganeso, 0.15 a 0.65 microgramos/gramo. La fuente laboral de Huberty, estaba referida a soldaduras con distintos materiales como plomo, hierro, cadmio, y manganeso.

ESTUDIO DE CRIMINALES  y CONDUCTAS ANTISOCIALES


Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro

Trata de un estudio de investigación trascendental, que, con una durabilidad de cinco años, fue gestionado como proyecto por el Senador Robert Presley , al Senado californiano, que debía autorizar  la realización de dicho evento para establecer una correlación entre CONDUCTA VIOLENTA Y ANORMAL, EXCESIVOS NIVELES DE VITAMINAS Y MINERALES, ESPECIALMENTE METALES PESADOS, en criminales y otras personas con comportamiento antisocial.
La cuestión por la cual la legislación quería tener una respuesta a varios interrogantes en EE.UU, era precisamente llegar a la posibilidad de normalizar los valores de los metales pesados con el fin de reducir la conducta violenta, criminal y generalmente antisocial que caracteriza a determinadas comunidades de ese país del norte.

La pista estaba ya orientada hacia un estudio previo realizado con jóvenes que mostraban en cinco estados de Norteamérica, un alto porcentaje de conductas violentas asociadas a  déficit de nutrientes o altos niveles de hierro, cadmio, manganeso o plomo.

Sin embargo, una cosa no probaba la otra. Así se convirtió esta premisa en el centro del estudio en cuestión.


El Senador Presley enfatizó que se trataba de una importante  investigación que debía ser realizada. Y se realizó ...Este ambicioso proyecto fue tomado bajo la dirección del profesor Louis A. Gottschalk, médico, como así también por sus colegas del DEPARTAMENTO DE PSIQUIATRIA Y COMPORTAMIENTO  HUMANO de la Universidad de California . 

La financiación del proyecto estuvo a cargo de un productor independiente de aceites, Everett L “Red” Hodges, de Tustin, California. El punto de este ofrecimiento, radicaba en que su hijo había padecido arrestos por ser violento  . En un estudio como el comentado anteriormente, se le halló manganeso (1) ; el muchacho mostraba signos evidentes de trastornos de conducta que lo signaban como un violento (2 ).

La Universidad de California, había publicado un artículo demasiado elocuente refrendado por cuatro investigadores: ”Anormalidades en los elementos minerales-traza como indicadores de comportamiento aberrante”(Abnormalities in Hair-Trace Elements  as Indicators of Aberrant Behavior).

El 31 de enero de 1991, una carta dirigida a Red Hodges de parte del Director del Departamento  Correccional del Estado de California, James Rowland, expresaba que la investigación que mostraba la correlación entre la toxicidad por manganeso y  conducta violenta, podía representar  un significante avance en el entendimiento de la incidencia de ese modelo antisocial.

Fue el Dr. John Donaldson quien editó un video testimoniando la toxicidad del manganeso y las conductas violentas, estando al frente de la Agencia de Protección Medioambiental. Asimismo expresaba su congratulación al Dr. Gottschalk por seis años de esfuerzo.

PRIMERA ETAPA DE LA INVESTIGACION  (AÑO 1984)

El Dr. Gottschalk y su equipo condujeron el estudio en tres etapas y los estadíos que se llevaron a cabo  fueron: la Fase I en 1984, la Fase II  en 1987 y la fase III en 1988.


Veamos: durante la Fase  I se tomaron muestras de 104 criminales de sexo masculino, los cuales estaban alojados en una cárcel de máxima seguridad, en el Deueul  Vocational Institute, Stanislaus, California. Anteriormente a esta Fase, Alexander G. Schauss, Director  del Instituto Americano para La Investigación Biosocial, Tacoma, Washington, había desarrollado un estudio similar, acorde con el de Alex Schauss (3 ).


Él certificaba el hallazgo de la relación entre metales pesados (como cobre, plomo y cadmio) y alteración de los tests que evaluaban conducta.


Como en la investigación de Gottschalk, Schauss utilizó muestras de cabellos para el Hair Test, prueba que no requiere ningún método invasivo (4 ).


Un número nada despreciable de intereses y contras se erigieron desde la comunidad médica convencional, cuestionando la utilidad del cabello como arma de diagnóstico. Todo giraba en torno al modo de la toma de la muestra, preparación, análisis de la muestra del cabello, interpretación de los datos, y contaminación de las muestras por tinturas, blanqueadores y cualquier otro elemento que pudiere modificar los resultados. Pero nada más fácil que un buen lavado del material a recoger y una simple preparación para terminar con estos problemas.

El grupo que integraba la ETAPA I, contenía 39 blancos, 33 hispanos, y 32  de piel negra  que habían sido encarcelados con no menos de un año de antelación a la toma de la muestra.

Los presos que se encontraban dentro de esta muestra, registraban entre sus antecedentes, asesinatos, raptos, robos a mano armada, y asaltos con armas de fuego que habían finalizado en muerte. El promedio de edad oscilaba en 29 años.


En la ETAPA I, el estudio arrojó significantes datos de importancia, no superando los hallazgos del Dr. Schauss (3 ) publicados en 1981. El test o prueba, a pesar de analizar los niveles de 23 diferentes minerales, incluyendo aluminio, arsénico, berilio, cadmio, calcio, cromo, cobalto, cobre, hierro, plomo, litio, magnesio, manganeso, mercurio, vanadio y zinc, pudo establecer la relación entre  manganeso y comportamiento antisocial.

La población carcelaria registraba un nivel promedio de 2.20 partes por millón de manganeso. Los controles de la población establecían rangos de 0.30 partes por millón mientras que los guardia cárceles tenían un rango promedio de 0.55  partes por millón.


Es de mencionar la diferencia estadística entre la población carcelaria y los dos grupos control. El estudio se prolongaría a una ETAPA II y eventualmente a una tercera para afianzar los datos o corrobarar la metodología de estudio.

SEGUNDA ETAPA DE LA INVESTIGACIÓN   ( AÑO 1987)


El Dr Gottschalk tenía en mente aguardar 60 condenados por cargos de crímenes violentos. El y su equipo querían llevar a cabo su nueva Fase, y para ello se presentaba la oportunidad desde las cárceles de los condados de  Los Angeles y San Bernardino, California. Durante parte del año 1987 por un período de 20 días, se  tomó el grupo formado por 20 blancos, 20 hispanos ,  y  20 negros. Como grupo control se tomaron 42 personas clasificados por edad, sexo y raza. El único modelo inusual para la prueba de cabello se inclinaba otra vez para el manganeso, entre los dos grupos: el grupo carcelario y el grupo control. El primero de los grupos  presentó un promedio de 1.39 partes por millón de manganeso , mientras el segundo tan sólo 0.41 partes por millón.

                 TERCERA ETAPA DE LA INVESTIGACION  (AÑO 1988)

Esta Fase , tercera y última parte del estudio , fue procesada en el  año 1988 en la cárcel del Condado de San Bernardino, California . Aquí, se estudiaron 29 hombres de raza blanca con una oscilación de edades entre 18 y 39 años, con una edad promedio de 27 años de edad, responsables de crímenes violentos. Se tomaron dos grupos: el grupo control de 59 personas no criminales, hombres cuya edad promediaba los 33 años y por supuesto, el grupo carcelario con 29 criminales violentos. Se excluyeron de los estudios, aquellas personas que utilizaran tinturas, decolorantes o cualquier sustancia que pudiera alterar la mecánica del estudio. A cada sujeto se le pagó diez dólares por prestarse al mismo. Las muestras fueron derivadas para su examen y control, a Doctor’s Data  Laboratories, Inc. de Illinois, Chicago (donde derivo personalmente los estudios de mis pacientes).


Cómo en las ETAPAS I, y II, en esta nueva Fase, un Juez retuvo los códigos de la muestras de cabello que se enviaron para su análisis. En esta oportunidad, el promedio del nivel de manganeso, fue de 0,71 partes por millón para el grupo carcelario, mientras que el promedio del grupo control fue de 0.33 partes por millón. Estadísticamente  significante.


Si consideramos las tres fases en su conjunto, tendremos  en las 197 muestras de cabello provenientes de la población carcelaria, un promedio de 1.62 partes por millón de manganeso contra 0.35 partes por millón del mismo elemento, en el grupo llamado control. Decididamente, la diferencia es significativa. Se establece así, que la anomalía metabólica estudiada desde el ángulo de vista minerales y metales-trazas, se corresponde con el factor que condiciona la agresividad anormal, conducta criminal, y comportamientos antisociales.
Esto permite analizar a los poseedores de un modelo criminal con base orgánica,  que forman parte del gran agujero del Sistema Jurídico. No se tiene presente a un compuesto traza esencial que puede actuar como co-factor de las enzimas hydrolasa ( 5 ), kinasa ( 6 ) decarboxilasa ( 7 ), transferasa  ( 8 ),  y súper óxido desmutasa ( 9 ).

El comportamiento criminal, la agresividad, o las tendencias a conductas violentas pueden ser predecibles ( 10 ). En un protocolo escrito el 29 de enero de 1991, los Dres. Oweny Donaldson ( 11-12 ) ofrecieron conclusiones sobre modelos recidivantes de actitudes criminales y conductas violentas como resultado de  la interacción de niveles endógenos de manganeso y la disminución de la capacidad detoxificadora del organismo.

Hay una estrecha relación entre los niveles de 5-hidroxitriptamina y los niveles de manganeso, que llevan a la anormalidad agresiva del individuo exhibiendo un comportamiento violento.


Para los que conocen el tema, les recuerdo los trabajos del Departamento de Psiquiatría de la Universidad Queen’s y el Hospital Psiquiátrico en Kingston, Ontario, Canadá ( 12 ) donde se confirmó que la exposición a altos niveles de manganeso trae como resultado el síndrome clínico neurológico de manganismo   ( 1 ).


No hace falta remitirse a Groote Eylandt en el norte de Australia ( 15 ) para encontrar manganeso.


M.C, de sexo femenino, de 21 años de edad es mi paciente desde hace dos años.

Su motivo de consulta  fue una astenia significativa, comportamiento difícil con su medio familiar y entorno estudiantil. Asimismo, reconoció siempre lo difícil de sus relaciones personales para con el sexo opuesto. En muchas oportunidades, con claudicación en su memoria, saltando de la risa al llanto y quedándose levantada por las noches, decidía que debía bailar o tocar la guitarra. Los padres  referían en varias oportunidades , que su hija tenía un carácter intratable. Es de destacar también un temblor incipiente en sus manos .La inestabilidad emocional fue siempre su característica.

Cuando recibí el informe de la muestra de su cabello, me encontré con un perfil que me relataba su cociente Zn/Cu  21.7  (valor referencial, de 4 a 20) y un cociente Zn/Cd de 511  (valor referencial : > 800). El valor del manganeso se hallaba en el orden de 3.6 microgramos /g, mientras que el rango normal permite valores de 0.15 a 0.65 microgramos/gramo.

Esta joven jamás consumió drogas, ni trabajó en la industria relacionada con el manganeso ( 16 ). Recordemos  que este  elemento  se absorbe a través del intestino y también a través del epitelio pulmonar; para trasladarse e incorporarse al cerebro. Después de un corto  intervalo y luego de  una exposición  prolongada, la  enfermedad toma visos psiquiátricos, donde se entrelazan  la labilidad emocional, la irritabilidad y la agresividad. Puede tomar un camino irreversible. Pero cuando la exposición no ha sido tan pertinaz, y los sistemas enzimáticos  lo permiten, se puede tener una conducta activa para la prevención de los daños posteriores. Efectivamente, se puede realizar tratamiento médico para rescatar el contaminante ( 17 ). Si se prolonga la situación tendremos daños neurológicos irreversibles, llegando a movimientos extrapiramidales  que cuando no respondan a la L-Dopa ( 2 ), nos habla de un daño difuso cerebral ( 2 ).

El globo pálido  y la sustancia nigra  son los sitios de daño mayor. Pero  pueden estar involucrados el estriado , núcleo subtalámico , corteza frontal y parietal , cerebelo  e hipotálamo . Asimismo, es necesario  realizar estudios epidemiológicos para establecer el riesgo  vinculado a la ingesta de aguas  “saludables”, que contengan manganeso .

FUENTES DE MANGANESO ( J.A. GISBERT CALABUIG ) ( 5ta Edición, Reimpresión  1999;  página 854 )

Metalurgia 

Aleaciones (hierro, cobre, níquel, cinc y estaño)

Bióxido de manganeso ( limpieza de los humos del vidrio de los hornos)

Fabricación de colorantes y en pinturas industriales

Industria Química , en gran escala.

En pirotecnia.

Minas de manganeso

MANGANESO, CLAUDICACIÓN HEPÁTICA Y RESONANCIA

MAGNÉTICA NUCLEAR (R M N)

Ya sea en forma aguda o crónica, una falla hepática  puede conducir a la acumulación de neurotoxinas en el cerebro.

El diagnóstico por imágenes , concretamente  Resonancia Magnética Nuclear, revela  un aumento de la intensidad  en el área del globo pálido ( 18 ), en la mayoría de los pacientes con enfermedad hepática crónica, sugiriendo la  presencia de  una   sustancia paramagnética  en esta región del cerebro.

La evidencia,  conduce al manganeso ( 19 ) que es normalmente excretado por la vía biliar. La concentración de manganeso se encuentra aumentada en la  sangre de los pacientes cirróticos y hay una correlación positiva entre el contenido de manganeso en sangre y la magnitud del hallazgo de la hiperintensidad  en el globo pálido, situación captada por la Resonancia Magnética Nuclear (21-22).


El depósito de manganeso en el ganglio basal puede explicar el extrapiramidalismo que se encuentra en los pacientes cirróticos; así el temblor como la rigidez. Tanto el amonio como el manganeso pueden ser considerados los responsables de los cambios astrocitarios observados en la encefalopatía hepática ( 20 ).


La encefalopatía de origen hepático  lleva en su estructuración, el desorden implícito de los sistemas de neurotransmisores que operan en red.
En los estadíos iniciales, puede no observarse el daño cerebral o sus manifestaciones. En muchos casos, estos cambios aparecen directa o indirectamente, como consecuencia de la toxicidad expresada por el amonio (21 ) o manganeso ( 22 ) 
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VIOLENCIA y MÉTALOIONES CEREBRALES

  Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro


Aunque cueste reconocer como tal , la violencia  como causa de toxicidad por metales , constituye el riesgo de salud más grande del mundo. Quizás, el hecho de ignorar las fuentes de contaminación constituyan un obstáculo.


Pero sin embargo, el tema es detectable y debiera ser un resorte  sistemático en  la práctica. El estudio mencionado revela gran cantidad de información que de una u otra forma pasamos por alto. La Psiquiatría perdió mucho tiempo e inclusive la Neurología dejó huecos en los diagnósticos.


¿Cómo puede ignorarse una metodología que no es invasiva y aporta semejante  cantidad de datos? Me pregunto: ¿tendrá que pasar tanto tiempo para que se adopte como rutina en las Escuelas de Enseñanza Media y aún en las de Primaria, para evitar la escalada de violencia?  ¿O es que con las clasificaciones de hace años, podemos manejarnos en un mundo tan peligroso?
Una vida  en manos de un violento, es un asesinato en potencia; si se hiciere un seguimiento normatizado de esta metodología evitaría mayores consecuencias. No se debe esperar a tener la casuística de EE.UU. Este método puede ser de interés cuando el contaminante, cualquiera sea la fuente, se detecte en etapas tempranas. Ya en las poblaciones carcelarias, sacamos cuenta que lo que descubrimos es casi irreversible. Esto justamente sirve para mirar con respeto  el Código Penal, y  evaluar su reforma con extenso basamento científico.

No podemos pensar en un sistema carcelario como el que tenemos, ni siquiera continuar con un sistema para  menores que  no  tengan  un  examen exhaustivo e individual. Es imposible ignorar tanta evidencia, pues se pone en juego la recidiva del hecho; muchas veces a manos de alguien que ya no pueda tener solución médica, por no haberse previsto el daño. Somos todos responsables.
 
La conección entre los neurotóxicos, la conducta violenta y delictiva van en franco ascenso, porque vivimos en la era de la toxicidad que trae de la mano un progreso mal definido . No se puede reformar drásticamente el presente para acondicionar un paraíso, a menos que la humanidad retorne a un pasado de madera y piedra viviendo como una comunidad netamente naturista.


El hallazgo  de anormalidades por exposición a metales y minerales, bajo la forma de neurotoxinas, se encuentran en el cabello , uñas y otros tejidos del cuerpo. La terapia por quelación (ver capítulo correspondiente) es una interesante técnica para restaurar y retornar a un individuo a la sociedad. La prevención del daño y el manejo de situaciones tan delicadas, evitaría el agujero jurídico  en que estamos inmersos y daría por tierra con la falta de interpretación que tienen los juristas, legisladores y los que de uno u otro modo pretenden arreglar algo de lo cual no tienen conocimiento.

CAPITULO 5
EL ANALISIS DEL CABELLO

Métodos de  Evaluación
El análisis de las muestras de cabello, como un método de evidencia previa, puede detectar sustancias  tóxicas peligrosas para la salud e inclusive predecir alteraciones de conducta, chequeando además interesantes coeficientes que no se tienen en cuenta con los análisis de rutina.
ALEGATOS PARA LA DEFENSA DE ESTE METODO
PRIMERO:
Capacidad de apreciar un gran número de  tóxicos u otros elementos que biológicamente son necesarios y vitales para la salud (siempre hablando de estadíos muy precoces)

SEGUNDO:
Saber si esos elementos biológicamente necesarios, al estar en valores elevados, corren el peligro de convertirse en dañinos.

TERCERO:
Si la combinación de dos o más elementos se encuentran  realizando un peligroso sinergismo como ocurre en el caso del cadmio con el plomo y el manganeso o bien incluyendo al mercurio.

CUARTO:
Carácter NO invasivo del método, que evita el inconveniente de la toma de la muestra, así como el relativo bajo costo comparando lo que insume en conjunto, una batería de pruebas de laboratorio.

QUINTO:
Importancia como test orientativo preliminar para dirigirse al área de las emociones o conductas violentas incluyendo los menores de edad.

SEXTO:
Dado lo inocuo de la metodología y lo No invasivo, se adapta para ser un rastreador, desde épocas escolares. Es un perfecto vector de prevención de daños para sí mismo y para el medio social donde se desempeña la persona.

ES EL ANÁLISIS DEL CABELLO UNA METODOLOGÍA  VÁLIDA ?


Un reciente cuestionamiento sobre la validez del análisis del cabello, fue publicado en el Journal of American Medical Association de EE.UU ( 1 ).

Diversos especialistas mencionaron que el estudio fue señalado como un diseño erróneo y una conclusión cuestionable. No hay duda alguna que los laboratorios dedicados al análisis de cabellos suministran a veces resultados poco confiables. Esta opinión no pareció sorprender a los establecidos en este terreno. El problema de diseño de investigación concierne a un número muy pequeño de laboratorios estudiados y a el error de utilizar cualquier método, que los discriminarían entre laboratorios confiables y no confiables.

Mientras es apropiado advertir que algunos laboratorios no proveen datos científicamente seguros, eso no significa que toda técnica que se utiliza en el análisis de cabello es totalmente poco científica y completamente no confiable.


Existen tres razones generales para refutar el unánime rechazo del análisis de cabello, sobre  la base de  la evidencia que,  como  máximo,  muestra  que algunos laboratorios no son confiables.


Primero, el problema de control de calidad y potenciales factores confusos caracteriza el proceder de muchos laboratorios .

Segundo, los análisis debidamente realizados, tienen el beneficio de medir la larga duración de excreción de una amplia variedad de toxinas en una manera efectiva, y por eso tiene un valioso lugar en conjunción con otros estudios ambientales y pruebas diagnósticas. Y finalmente, pero más importante, estas ventajas han sido ampliamente demostradas por el excelente diagnóstico y tratamiento  practicados en el Pfeiffer Treatment Center , donde sofisticados estudios han demostrado el rol del desequilibrio químico en el diagnóstico y tratamiento de autismo ( 2 ) y jóvenes violadores ( 3) .


Este último punto está diciendo especialmente-dado que un artículo de la revista JAMA (Journal American Medical Association) en una nota de su editorial respaldaba el estudio de cabello- que en conclusión, la razón para aceptar la técnica, es el rol mostrado en la terapia instituída que demostró ser efectiva( 4 ).


Luego de lo señalado precedentemente , un comentarista sobre el tema, agregó:  “La Organización Mundial de la Salud , la Agencia Internacional de Energía Atómica, y la Agencia Estadounidense de Protección Ambiental, todas ellas, han recomendado el test de cabello para la determinación de metales pesados en instancias ciertas. La  Agencia de protección Ambiental declaró en un comunicado, que “si las muestras de cabello son tomadas y acondicionadas correctamente, analizadas por los mejores métodos analíticos , usando la calidad requerida, en un  laboratorio  confiable y  utilizando personal  experimentado, los  datos  son confiables ( 5 ).

ANÁLISIS DE CABELLO SOBRE PEQUEÑAS MUESTRAS COMO MÉTODO PREVIO DE ESTUDIO

De la misma manera que las pruebas efectuadas en capilares sanguíneos para   detectar   determinados  tóxicos ( 6 ) ( 7 ) (8 ) (ej., plomo) , en  numerosas  escuelas americanas, se  planteó  la  posibilidad de efectuar un estudio previo mediante el análisis de cabello. 

Esto generó una interesante búsqueda para rastrear metales pesados  en el cabello de  determinadas poblaciones  con  estado deficitario de salud  o antecedentes de comportamientos anómalos y exposición a toxinas. Para evitar la falta de confiabilidad , se recurrió a un prestigioso Laboratorio de Illinois, Chicago (Doctor’s Data , Inc) con el cual testeo habitualmente a mis pacientes. En muchos casos,  este  laboratorio  fue utilizado  por el FBI (Federal Bureau Investigations de EE.UU) para el estudio de casos muy violentos (Patrick Purdy y Oliver Huberty). El Establecimiento mencionado es reconocido por su alta calidad y dedicación a la investigación científica utilizando datos del análisis de cabello ( 9 ).


Aún con un laboratorio de tanta reputación, un examen  preliminar como el realizado no es lo mismo que un chequeo epidemiológico de una población entera, pero sí, esto suministra datos extremadamente valiosos que pueden justificar estudios más costosos o evaluaciones más intensivas con el propósito de preveer el daño antes que este esté consumado.

Tampoco tal proceder obvia el peligro de contaminación “por contacto externo con fuentes de plomo” ( 10 ).Aunque este problema es más probable en poblaciones urbanas ...


En una universidad americana, un número  de estudiantes presentó un cuadro de discapacidad de aprendizaje asociada con fenómenos neurotóxicos relacionados con plomo y manganeso ( 11 ).Tal asociación es plausible porque estas toxinas interfieren con neurotransmisores claves  incluyendo dopamina  y serotonina que juegan un rol central en el estado cognitivo y  en el comportamiento.


Al mismo tiempo, pruebas del agua suministrada a esta Universidad reveló niveles de manganeso aproximadamente 2.4 veces  el nivel máximo contaminante (MCL) establecido por la Agencia Norteamericana de Protección Ambiental. Para determinar si los efectos dañinos de este suministro de agua sería explorado, así como evaluar el tratamiento de los estudiantes afectados y justificar el desembolso de medicación para remediar la contaminación del agua, se decidió la toma de cuatro muestras de cabello de estudiantes con problemas de conducta.

 Se remitieron a Doctor’s Data Análisis,  en St. Charles, Illinois, Chicago (12) . En un caso de un estudiante que presentaba un síndrome  de fatiga crónica dentro del ámbito universitario, le fue practicado el test también a los integrantes de su familia para chequear la posibilidad que las toxinas hallan sido incorporadas  en el ambiente de su hogar. En este pequeño chequeo, las cuatro muestras revelaron niveles peligrosamente altos de manganeso, (sobre el 68 % de los promedios nacionales americanos  y en algunos casos 95 %).


Por cada uno de los cuatro estudiantes afectados, se observó una mezcla de otros tóxicos con niveles peligrosos en concomitancia con el manganeso.


El nivel de toxinas en los padres testeados (padres del alumno con síndrome de fatiga crónica) no concordaban con los valores registrados en su hijo. Así se  remitió el  hallazgo al ámbito  universitario. De  ninguna  manera  podemos pretender que cuatro muestras sean representativas de una población estudiantil de  más de 4000 alumnos. Sin embargo, el procedimiento del análisis de seis personas  (los cuatro alumnos y los dos padres), tenía un doble efecto. Primero se pudo acceder a un tratamiento de los alumnos y segundo, estos hallazgos impresionaron a aquellos que estaban comprometidos en buscar la decisión municipal para renovar el sistema de agua local. Los estudios continuaron.


La importancia del cabello como evidencia de contaminación, alcanza a la exploración de la cadena alimentaria y su incorporación al organismo humano (13)


En materia de alimentación por pescados, la sorpresa es importante desde el punto  de vista del mercurio como toxina (13 ).Los niveles van desde 0.10 a 0.46 mg/Kg y sobre 0.24 mg/Kg  en 7 de 10 lugares analizados. En contraste, el cadmio estaba bajo (0.1 mg/Kg) en peces de 9 de 10 lugares donde se efectuaron las mediciones.


Haciendo mención al mercurio , la toxicidad es acumulativa y aumenta con los años de exposición( 13 ). Como dato importante, diremos que se trata de una toxina consistentemente absorbida por la cadena alimentaria y esta hipótesis se puede usar para testear la validez del análisis del cabello como procedimiento, tal cual lo he podido observar personalmente en algunos de mis pacientes( 14 ), que han creído retirarse a lugares paradisíacos de Brasil, haciendo alarde de comidas sanas , incluyendo peces (15) del lugar. Pero el análisis del cabello demostró la presencia de mercurio con una clínica que encajaba perfectamente en el perfil estudiado.


Las aguas en cuestión terminaron explicando el fenómeno, pues se trataba de una zona de unión de tres ríos importantes, donde drenaban contaminantes, empresas que estaban radicadas en  esa geografía.


En la medida en que  el cadmio, el arsénico y el cromo son absorbidos por el contacto con el suelo o agua  -los que son más peligrosos en un lugar que otro- los niveles de estos elementos variaría principalmente debido al lugar donde el individuo vive. En contraste, los niveles de mercurio guardarían relación con la edad de la persona testeada, dado que cuanto más tiempo una persona realiza ingesta de pescado conteniendo mercurio, más mercurio se aguarda que fuera absorbido.


Evaluaciones de la asociación entre la edad y los niveles de mercurio en elcabello ,  no sólo suministran un rápido medio para chequear el rol de esta toxina en la cadena alimentaria , sino que sirve también como un test de confiabilidad de datos, (dado que una correlación entre el cabello y la edad de cada sujeto no es un artefacto de metodología analítica).


Para el mercurio , hay una fuerte correlación entre los niveles hallados en el cabello y la  edad .  Mientras los menores de 18 años ,  tenían niveles de mercurio debajo del nivel de referencia para la edad (2.0 mg/g , el nivel de la toxina excedía por menos del 5% de la comparable población estudiada) , todos excepto  cuatro individuos debajo de los 40 años de edad sobrepasaban los niveles  de referencia para los adultos (3.0 mg/g).


“Cuanto mayor es el individuo testeado, más grande es  la probabilidad  de altas y peligrosas dosis de mercurio” (16)


Esta muestra , detectada a través de la ingesta de alimentos , no es probablemente característica de las toxinas absorbidas del suelo o agua si la polución difiere de una localidad a otra.


Por las últimas exposiciones, el lugar de residencia y actividad del individuo sean probablemente de más influencia en la toma de tóxicos que por la edad misma.


El análisis del cabello en la rutina de un laboratorio calificado, es un excelente método para efectuar estudios preliminares y sentar antecedentes para otros más avanzados , ya para explorar la clínica inherente al paciente o bien para pesquisar datos confiables en una muestra de agua y alimentos.


Aún así , es sólo el primer paso hacia una comprensiva evaluación y  tratamiento , que debería proceder si el análisis  de cabello diese razones suficientes para preocuparse.

Este estudio antes detallado , formó parte de una interesante investigación en Oujè Bougoumou Cree  (CREE: INDIOS AMERICANOS DE LA FAMILIA ALGONQUIAN, QUE VIVIAN ORIGINARIAMENTE EN LAS CERCANIAS DEL LAGO WINNIPEG Y EL RIO SASKATCHEWAN , EN EL TERRITORIO DE EE.UU Y CANADA).

El  Zinc  y  LA   NEURODEGENERACIÓN

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro


El zinc (Zn) es un elemento traza esencial. Es importante para la salud y muy bien reconocido como tal. Es requerido para un gran número de reacciones del orden fisiológico y bioquímico; una gran variante de síntomas se desarrolla como consecuencia del déficit de Zn. Aquí caemos también en la incidencia de daños en el Sistema Nervioso Central involucrando distorsiones de las funciones del gusto, el olfato y la visión (1) (2).

No son bien conocidos los efectos nocivos que experimentan las personas que están expuestas a elevadas dosis de Zn. Pero la ingestión exagerada a través 

de las comidas o bebidas puede ser posible.  En muchos casos se han documentado  síntomas de letargo, cefaleas, y pérdida de la coordinación neuromuscular .

Se han observado también parestesias con otros signos de  desmielinización en sujetos con ingestas elevadas de Zn metálico (3) (12 gramos). Hay estudios epidemiológicos que muestran la asociación entre la ingestas elevadas de Zn  e incidencia de  enfermedades desmielinizantes.

En la masa cerebral de los pacientes con Enfermedad de Alzheimer, se encuentra el Zn disminuido por debajo de los valores normales. Este ha sido un interesante trabajo de investigación practicado en 11 pacientes con la mencionada enfermedad , constatándose en autopsias practicadas y poniendo de relieve distintas zonas del cerebro ( F. M CORRIGAN) (4).    


Cuando el valor del Zn desciende por sobremanera, se incrementa el aluminio tanto en el cerebro como en la sangre situación que ha  sido  observada  en 33 pacientes con marcado descenso del Zn. En contraposición, el aluminio, mostró valores muy altos en sangre(5).


La mayoría de las enzimas relacionadas con la  replicación, reparación y transcripción  del Acido  Desoxirribonucleico son métalo-enzimas. El metal responsable es el zinc.
MECANISMOS DE NEUROTOXICIDAD POR ZINC

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro

Se ha visto además de la injuria celular neuronal, la muerte de la misma, fenómeno no muy bien comprendido aún.


La toxicidad por Zn complica enormemente  la producción de energía con lo que ello significa.


Es conocido que el número de enzimas requerido para la respiración celulary la glicólisis, es inhibido por la concentración del metal (6) (7),(8) mientras que la  exposición a  pequeñas  cantidades  causa la pérdida de del 50 % del Adenosín Tri Fosfato(9).

Zinc e isquemia cerebral


La muerte celular neuronal es relevante para otras situaciones producidas por  la exposición indebida al Zn. Choi y Koh (10) presentan evidencia de la relación que hay entre el Zn  e isquemia cerebral, donde se produce muerte neuronal.


La injuria neuronal asociada con epilepsia está relacionada con el Zn (11).
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QUELACION: LA GRAN RESPUESTA

                           Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro
Es la incorporación de un metal o metaloide al anillo heterocíclico  de la estructura de un agente determinado para el rescate de un contaminante o tóxico.


La finalidad es el bloqueo del sitio donde actúa el elemento indeseado, previendo la excreción, ya rescatando o atenuando el efecto nocivo, reduciendo el contenido de los iones  no deseados acumulados en los distintos tejidos.

El primer factor a tener en cuenta es el balance del Ph  y el segundo, es la afinidad del elemento contaminante o tóxico con el agente quelante.

TERAPIA POR AGENTES QUELANTES

El ácido etilén diamino tetraacético (EDTA) ,es un aminoácido sintético  que una vez introducido en el organismo por vía venosa  ,  mediante una infusión de una solución apropiada  ,bloquea un mineral o metal circulante en sangre o bien residente en el tejido cerebral. Una vez  efectuada la unión con el elemento, se elimina de la circulación y se excreta como producto de deshecho por la vía urinaria , otorgando una serie de beneficios.


La quelación es extremadamente segura cuando se siguen Protocolos Preestablecidos (American College of Advancement in Medicine). 


En EE.UU , se aplica esta terapia desde 1952 , para el tratamiento de la  falta de la elasticidad arterial . Anteriormente se empleaba esta metodología para el tratamiento de la intoxicación por plomo , mercurio y cadmio como así de metales tóxicos de naturaleza radioactiva. El método fue aprobado por la FDA (Federal Drug Administration).


Actualmente se promueve la metodología para la remoción de sustancias indeseables y fundamentalmente se instauró el tratamiento para detener el avance de la Enfermedad de Alzheimer y otras patologías que transitan el camino de la demencia.


Los iones metálicos juegan un papel preponderante en la formación de complejos dentro de los tejidos corporales y especialmente dentro de núcleos que operan en red  en el cerebro. Así encontramos placas ateroescleróticas  por un lado y deterioros neuronales con placas amiloideas que contribuyen con el aluminio, a alteraciones de la conducta, llevando a la demencia (entre otros ejemplos).


El  EDTA transporta iones metálicos catalizados , haciendo de esas partículas, elementos químicos inertes, removiéndolos desde su localización tisular incluyendo el cerebro. La combustión de depósitos grasos o peroxidación lipídica, es catalizada por la infusión de EDTA en la corriente circulatoria, activando su afinidad con numerosos iones. La atracción por los iones metálicos es tan grande que, hasta los iones que se encuentran en dosis infinitesimales,  se transforman excretándose en este proceso de quelación.


La Marina de EE.UU, demostró interés en este proceso de rescate, para ser utilizado en el personal afectado al repintado de embarcaciones por el hecho de utilizarse materiales con plomo y otras sustancias; de hecho es una de las terapias adoptadas con fortísimo soporte científico.

 
Otros agentes quelantes, como la deferoxamina y penicilamina forman complejos llamados ligandos.

Entre los agentes quelantes más comunes , usados en Medicina , se encuentran:

*BAETA 

(bis amino etil  éter  tetra acetato)

*CDTA 

(ciclo hexano trans-1,2 di amino tetra acetato

*DHEGN-N,N
(di hidroxi etil glicina)

*DTPA 

(dietilen tri amino penta acetato

*EDDHA

(etilén di amino di hidroxifenil acetato)

*IPDTA

(iso propilén diamino tetra acetato)

*NTA


(nitrito tri acetato)

*DTAC

(2,2 dimetil tiazoladín 4 ácido carbodílico

*BAL


( 2,3 di mercapto propanol o British antilewisite)

*HCDTA-N

(2-hidroxi ciclo hexil etilén diamino tetra acetato

*HEIDA –N

(2-hidroxi etil imino diacetato)



 Desde la afinidad más alta a la más baja, el EDTA tiene una atracción en orden decreciente por estabilidad en lo que respecta al transporte de los iones metálicos.

Cromo 2+

Hierro 3+

Mercurio 2+

Cobre 2+

Plomo 2+

Zinc 2+

Cadmio 2+

Cobalto 2+

Aluminio 3+

Hierro 2+

Manganeso 2+

Calcio 2+

Magnesio 2+ 

Como un uso potencial  para nosotros, y nuestros seres queridos, para la

 prevención  de daños  y  muchas  veces  ganarle a  un by pass coronario ,  este 

tratamiento es tan antiguo como no imaginamos. 

LOS BENEFICIOS EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Sólo recientemente, la terapia por quelación ha dejado ver una arista estratégica en terapéutica, como se está demostrando en la Enfermedad de Alzheimer, removiendo  metales desde el cerebro, huesos, vasos sanguíneos, y otros depósitos que hayan captado el contaminante .

EL DR CASDORPH Y SU DIAGNÓSTICO IN VIVO.


Médico especialista en Medicina Interna y Cardiología en los EE.UU estudió por cuatro años el seguimiento de pacientes medicados con terapia de quelación, por colegas. Incorporó este método de tratamiento dentro del área de cardiología.


Eligió además dos profesionales , como los Dres., Grumbles y Halstead con quince pacientes con alteraciones en el flujo sanguíneo cerebral, muy bien documentados.


En esos momentos, este médico era Profesor en Clínica Médica  en la Universidad de California y médico jefe del Departamento de Medicina Nuclear del Hospital de la Comunidad de Long Beach.

            Es allí donde realiza estudios de Flujo Sanguíneo Cerebral con Tecnecio 99, producto de la fisión del uranio con el plutonio. Los pacientes fueron estudiados al inicio y al final de un conjunto de tratamientos quelantes. Ningún otro medicamento fue empleado en el curso de estas sesiones. Las infusiones totalizaron 20 goteos por cada uno de los pacientes utilizando EDTA como medicación quelante. El ritmo de administración fue de un goteo  semanal, utilizando tres gramos del ácido etilén diamino-tetraacético en 500 cm3 de solución de Ringer Lactato y además 200 mg de lidocaína para evitar el dolor en la zona de la venopuntura.


Los estudios efectuados a priori del tratamiento , se inclinaron puntualmente a chequear la capacidad del filtrado renal , testeando el clearence de creatinina según Protocolo establecido,  (como sigo personalmente estos lineamientos para mis pacientes). Los complementos orales para estos tratamientos se ajustan en cada caso en particular. Es de extrema importancia llevarlos en cuenta.


Es de destacar que en los pacientes con Enfermedad de Alzheimer, como así en la interrupción del flujo sanguíneo cerebral, la contaminación con metales pesados, toxicidad por los mismos y demencias de tipo señil estamos frente a un tratamiento-terapia con agentes quelantes- que necesita ser más practicado ya que ofrece resultados que no se pueden ignorar.


Quiero poner de relieve que el estudio con Tecnecio radiactivo puede ser considerado sin precedentes, ya que abre la posibilidad de estudiar el flujo sanguíneo cerebral in vivo como así post-mortem. De hecho, los investigadores de la Universidad de Texas, concretamente del Southwestern Medical Center, han declarado que la medición del flujo sanguíneo cerebral por medicina nuclear, es una alternativa válida para efectuar  un diagnóstico definitivo, en las autopsias  de pacientes con Enfermedad de Alzheimer.


Esta técnica también ha evaluado el progreso del tratamiento  en terapia quelante con EDTA vía venosa, ya que en lo referente a prevención del daño biológico cerebral y considerando el área del pensamiento, la memoria retentiva, cuotas de inteligencia y otros aspectos que hacen a la concentración  como así alteraciones de la conducta, estamos frente a la gran posibilidad, sobre todo como criterio médico preventivo ( rescate de los contaminantes ).


El método del Doctor Casdorph se correlacionó con el 100 % de las autopsias en la Enfermedad de Alzheimer. Así como así. Fue la sorpresa de los 18 casos estudiados .Con anterioriad a este estudio , sólo la biopsia cerebral o la autopsia podían determinar el diagnóstico de confirmación de Enfermedad de Alzheimer.


Casdorph fue revalidado por el Profesor Dr. Frederick Bonte quien tuvo a su cargo la investigación que catapultó la técnica. Este profesional prestigioso, se desempeña como Profesor de Radiología y Director del Centro de Medicina Nuclear de la Universidad de Southwestern , siendo especialista en Diagnóstico por Imágenes.


El trabajo de Investigación fue puesto en evidencia en Chicago,  el 30 de noviembre de 1992, ante la Sociedad de Radiología de EE.UU, con motivo del encuentro anual de la asamblea científica, conmemorando la reunión Nº 78 de esa

Sociedad Científica. Se destacó aquí también, cómo la terapia por quelación había mejorado las funciones cerebrales antes mencionadas, publicándose esto en el Journal of Holistic Medicine .


En el p a p e r, se hacía mención a 15 pacientes, con esta forma de tratamiento de rescate de toxinas, que de hecho, al mejorar el flujo sanguíneo cerebral colocó al tratamiento objetivamente, en un área distinta al rescate de contaminantes, pero que innegablemente, su efecto resultó ser dual. Esta terapéutica demuestra no tener competencia , por lo arriba mencionado.


Demás está decir que los estudios continuaron en una forma compulsiva, recurriéndose a la Tomografía por Emisión de Positrones (Single-Photon Emission Computed Tomography, de ahí su abreviatura: SPECT), para seguir  el flujo sanguíneo localizado en el cerebro de 11 personas de sexo masculino y 7 de sexo femenino, comprendidas sus edades entre los 42 y 84 años de edad. Catorce de estos pacientes fueron diagnosticados como Enfermos de Alzheimer. Otros tres, respondieron a otros tipos de estado demencial  y sólo uno , fue normal.

El Centro de Investigación de Enfermedad de Alzheimer, dependiente de La Universidad de Southwestern, proporciona datos y pacientes para continuar la investigación proyectada a dos años. El Profesor Dr .Bonte y su equipo , sostienen que “si una persona puede vivir hasta los 85 años o más, en su mayoría existe la posibilidad en un 50 % de desarrollar la Enfermedad de Alzheimer. Si esto es así, necesitaremos toda la ayuda que fuera posible”.

LA DEMENCIA EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro

Aprendiendo a aprender sobre esta Enfermedad

El síntoma comúnmente relatado en la Enfermedad de Alzheimer, es la pérdida de memoria. No existe una evidencia de infarto cerebral y en las autopsias no existen signos de ateroesclerosis.


La comunidad médica creía hasta 1979, que esta enfermedad se caracterizaba por un desorden que agrupaba la degeneración o endurecimiento de los vasos sanguíneos del cerebro incluyendo la atrofia cerebral.


La enfermedad en cuestión , realmente progresa pasando por el olvido, la confusión y la demencia o pérdida de las funciones cerebrales. Como signo final del deterioro, los pacientes tienden a tener una dependencia de tipo infantil y comienzan a quedar fuera del control de su capacidad de desenvolvimiento.


Se ponen en evidencia los desórdenes emocionales, estados de ansiedad, paranoia, falta de descanso, irritabilidad, insomnio, agresividad y alteración de la conducta con el entorno social, agravado por la desorientación en las etapas tardías de la mediana edad, para dar paso a la muerte en 5 a 10 años más tarde.


Uno de los hallazgos anátomo patológicos post-mortem, es la sustancia amiloide, hallada en la zona cortical, amígdala, e hipocampo del cerebro.


Pareciera como si una sustancia de naturaleza carbohidratada, bajo la forma de sustancia amiloide, infiltrara y se depositara en el tejido cerebral (fijación escalonada ).

La degeneración vacuolar que se ve en numerosas neuronas , plenas de moléculas argentófilas, se sitúan especialmente en la zona anterior del hipocampo, apareciendo como las responsables de la pérdida de memoria en esta Enfermedad de Alzheimer.


Entre otros síntomas de la Enfermedad, encontramos, depresión, actitudes negativas, alucinaciones, berrinches y coordinación empobrecida.


La debilidad física e inmunológica, no se encuentran ausentes, complicando la evolución de la patología pudiendo desarrollar con facilidad neumonías que pueden terminar con la vida del paciente.


El panorama se complica , cuando se imbrican la Enfermedad de Alzheimer y la ateroesclerosis. No hay órdenes de color de piel o clases sociales que muestren una predilección por esta enfermedad. Lo que sí, quiero acotar, es que Chicago parece ser como centro fabril, el nexo de unión entre una ciudad fuertemente industrializada y la relación de un elevado índice de enfermos  de Alzheimer.

Estaríamos ante la cuarta causa de fallecimientos , ya que las tres primeras están derivadas a enfermedades cardíacas, cáncer e infartos. También tienen elevado índice de Alzheimer, Gran Bretaña y Canadá El aluminio constituye entre el 8 al 14 % de la corteza terrestre. Se ha hecho y forma parte de la vida de la gente, a diario. Inclusive, podemos afirmar hoy que por múltiples razones, lo incorporamos con nuestra alimentación, bebidas, medicamentos, productos cosméticos y también podemos aspirarlo .


Así que,  productos tales como aerosoles para el cabello, antitranspirantes, dentífricos, son algunos de los pocos productos que contienen aluminio. 

La cadena alimentaria, también tiene aluminio !!!...Determinados quesos procesados, comidas congeladas, polvos para hornear, y muchos otros que no imaginamos.


Desde 1906 a 1912, el Dr Harvey Wiley ,dirigía una entidad que se transformaría en la FDA (Federal Drug Administration), en 1929 había condenado el uso de aluminio en la cadena alimentaria. Concretamente se refería al sulfato de

aluminio. Setenta  y  cuatro años después se sigue utilizando el aluminio en el tratamiento de aguas a pesar de las recomendaciones. 

La contaminación que presenta determinada parte de la población, en forma solapada, parece un envenenamiento lento. Así lo decía  el Dr Stephen Levick, de la Universidad de Yale  en una publicación  del “The New England Journal Of Medicine”, el 17 de julio de 1980. Fue este médico quien citó al aluminio como causa de demencia o deterioro mental.
Declaró asimismo, la conección entre una forma de Alzheimer y aluminio. También pudo relacionar que en las ratas ,el aluminio que se depositaba en sus cerebros, les condicionaba trastornos de conducta. Posteriormente, los investigadores de la Universidad de Yale, determinaron un nexo de unión entre gente de edad que mostraban altas concentraciones de aluminio, con manifestaciones psquiátricas, incluyendo fallas en la memoria y déficit de coordinación  visual motora. 


Los representantes del  Gobierno de los EE.UU han puesto especial interés en el aumento de incidencia de la Enfermedad de Alzheimer (E A ).Es que hacia 1990 se  instituyó  La Década del Cerebro (Decade of the brain)  y como resultado, se puso especial énfasis en el tema de la contaminación por aluminio .

Es por esto quizás, que la industria comenzó a excusarse y decidió colaborar con donaciones en un gesto de conmovedora protección. Será que los manufacturadores de aluminio tomaron como ejemplo de la industria del tabaco, los riesgos de una contaminación relacionada con la muerte. Es así, que la industria está reuniendo todo el material de investigación que esté a su alcance.


Edward Truschke, director ejecutivo de la Asociación  Alzheimer, con base en Chicago, reconoció con gran cautela , que el Encuentro Médico Internacional para Enfermedad de Alzheimer , tuvo como esponsor  a la Aluminum Association of Canada  (ALCAN), en julio de 1992 , en Italia.


ALCAN y ALCOA (esta última  de los EE.UU ), están procediendo de dos maneras , para cubrir sus pisadas. La asociación  canadiense (ALCAN) toma la punta con una conducta de acercamiento , en forma agresiva, de manera que si los reclamos se elevasen de manera irrefutable, ellos podrían decir que ellos mismos “estaban investigando en contra de sus propios productos”.En cambio ALCOA, niega en forma directa toda posibilidad de contaminación o responsabilidad que una el aluminio a enfermedades. 

Si ellos no tienen nada que hacer con la investigación , pueden sostener que los hallazgos no son válidos , o que ellos no participan pues no creen que sus productos estarían implicados en una enfermedad tan destructiva como lo es la Enfermedad de Alzheimer.

La industria tabacalera hace exactamente lo mismo. Hace siempre lo posible para demostrar la no vinculación o por lo menos no aparecer como el agente etiológico de una patología vinculante pulmonar, cardiovascular o de otra consecuencia.

Así está la situación. Sin embargo la población tiene una afectación que no discutiré si es directa, primaria o secundaria o que la activación de una mutación genética, se ha puesto en marcha. El riesgo está presente. La industria del aluminio incorpora pacientes.

GERENCIAMIENTO DE LA PREVENCIÓN DEL RIESGO Y DAÑO

    Así se debiera proceder para un manejo claro:
*Legislación nacional para el control de la utilización y manipulación del aluminio y sus derivados.

*Organizaciones científicas y médico legales que se ocupen de la ayuda, contención y asesoramiento a grupos libres de lobby  para una actividad de investigación sobre la dispersión del aluminio, formas de ingreso, transporte, fijación y metabolización  y ulteriores consecuencias en la salud.

*Obtener datos epidemiológicos , a partir del consumo de bebidas y alimentos, como así de la incorporación de cualquier sustancia cosmética , medicamentosa  u otra forma de incorporación al organismo , incluyendo la vía inhalatoria.

*Confrontar estos datos con la Enfermedad de Alzheimer. Analizar costo beneficio  y riesgos para la sociedad con el uso de aluminio. Utilizar un chequeo tipo búsqueda sistematizada recopilando datos  comenzando por poblaciones estudiantiles y personas en tratamientos médicos como así gente relacionada con la gastronomía y cocción de alimentos .

*Utilizar estas medidas como política de seguridad para preveer alteraciones de   conducta en concomitancia con otros metales.

*La prevención debería contar con objetivos nacionales e internacionales  y establecer programas  de control con respecto a la utilización de los productos que contengan aluminio en cualquiera de sus formas.

                El aluminio y sus partículas pueden intoxicar el cuerpo , tanto a nivel pulmonar como a nivel cerebral. Los investigadores de la Universidad de California han reunido información de mucho valor al respecto. Hay  evidencia   importante con respecto a este tema. Debemos evitar el daño.

QUÉ    ES   A R D A ?

ARDA es una asociación para estudio de pacientes con Alzheimer, y  sus directores no pueden disimular la conección entre aluminio y esta enfermedad, aunque existe una vinculación entre la Sociedad  ,  ALCANA y ALCOA.


ARDA tiene su sede en Chicago, Illinois ,EE.UU , en la 70 East Lake Street. Sería interesante aclarar la conección con las sociedades de manufactura de aluminio y cual es la relación con esta sociedad .


El Reino Unido , ha conducido en 1988 una investigación con la Medical Reserarch Council’s Neuroendocrinology Unit en New Castle. El equipo de investigación pudo encontrar placas de estructura neuronal alterada en la corteza cerebral, de gente expuesta a bajas dosis de aluminio por largo período de tiempo.

En este punto se investigó el agua en un estudio epidemiológico realizado en Southampton . La vinculación se estableció con el  agua para preparar té, y también en las hojas para preparar esta infusión. Así se estableció en Gran Bretaña que la población ingería desde 5 a 6 miligramos por día de aluminio.

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                    El té proveniente de Assam , Darjeeling   y Ceylon  tiene en sus hojas, un alto contenido de aluminio con respecto a las hojas de otros tés provenientes de otras geografías. Estas tres localidades  están situadas en la India. Ceylon: actualmente se lama Shri Lanka. (Enciclopedia Compton, EE.UU, 1998)


Tres investigadores del Water Research Center, (Laboratorio de Estudios Medioambientales), en Medmenham, Inglaterra, probaron que el 91 % del aluminio filtrable a través de las infusiones, con moléculas de un peso molecular de aproximadamente 20.000, podían transformarse en sustancias de peso inferior, para ser absorbidas y ser vehiculizadas como radicales libres destructivos.


La cantidad de aluminio por litro de té, fue estimada en 2 a 6 miligramos . El jugo de limón tiende a aumentar la biodisponibilidad del aluminio proveniente del té ya que en una interacción química, el citrato juega un papel importante.

            El total del aluminio encontrado en los cerebros de pacientes con Enfermedad de Alzheimer es de 1 miligramo. A veces , menos. El punto es que la captación por el tejido nervioso , en el orden de los microgramos, a lo largo de la vida, ya con los tés, o con otras bebidas, se constituyen en auténticas neurotoxinas.

 LECHE DE VACA ,  ALUMINIO Y  ESCOLARIDAD


En 1986, la revista The Lancet publicó los niveles de aluminio en fórmulas lácteas  para recién nacidos . Las muestras de leche materna humana, denunciaron de 5 a 20 microgramos  por litro de aluminio y las leches de  origen vacuno, mostraron de 10 a 20 microgramos  más,  mientras que las de soja tenían arriba de 100 microgramos de aluminio por litro. Pareciera como que las semillas del Alzheimer se sembraran desde muy temprano.


Recordemos que el  aluminio se excreta por riñón. Entonces analicemos que, si la función renal del recién nacido o niño se encuentra disminuída, el aluminio se comporta como almacenado y esto es porque la capacidad de desintoxicación  a la edad de tres semanas es cuatro veces más grande que a la edad de cinco meses.


En 1985, la revista The Lancet, publicó el artículo referente a un pequeño con fallo renal donde la absorción y retención del aluminio proveniente de  leche de vaca resultó en toxicidad clínica. Durante un mes, el niño presentó una concentración de aluminio a nivel cerebral que resultó ser neurotóxico. De esta forma , el aluminio envenena las neuronas provocando un retardo mental, de aprendizaje  y una discapacidad manifiesta .Los prematuros tienen un riesgo potencial de absorber aluminio hasta que los riñones hallan desarrollado su capacidad de filtrado. Tengamos en cuenta que, un niño prematuro madura su sistema de filtrado después de las 40 semanas de haber nacido.


La deficiencia de cinc, puede hacer que un niño llegue a absorber más aluminio en su sistema orgánico y particularmente en su cerebro.

DEMENCIA Y DIÁLISIS 

EL ALUMINIO Y LA FUNCION RENAL


Suele ser una complicación progresiva, frecuentemente fatal que puede ocurrir en los pacientes con diálisis crónica.


Las manifestaciones de cambios de la personalidad, se complica con psicosis y alteraciones de la conducta con ataques y demencia.


Muchos casos de los mencionados pueden corresponderse con acumulación de aluminio en el cerebro, ya que las investigaciones permitieron establecer que el cerebro de la gente que realiza diálisis en forma crónica se eleva 11 veces por encima de lo normal y tres veces más que la gente que realiza diálisis y no presenta demencia.
Los estudios epidemiológicos han mostrado una fuerte asociación entre el contenido de aluminio del agua utilizada para realizar los preparados y la demencia de los dializados crónicos.

La reducción por debajo de 20 microgramos por litro del catión parece prevenir el desarrollo del estado patológico señalado.

EL ALUMINIO Y SU VINCULACION CON LAS ALTERACIONES MENTALES

O1-En 1897 se verifica la reacción patológica en animales , permitiendo este hallazgo catalogarla como una verdadera neurotoxina(1).

02-Más tarde se la reconoce como una toxina que compromete la salud del humano que causa pérdida de memoria y falta de coordinación de los movimientos corporales(2).

03- Experimentalmente se somete a conejos a la exposición de sales de aluminio y se comprueba una encefalopatía (3) Este hallazgo se lleva a cabo con polvo de aluminio (óxido de aluminio) dentro del LCR (Líquido Céfalo Raquídeo).

Recordemos que durante el período de 1944 a 1979 el Polvo Mcintyre fue utilizado por los mineros del norte de Ontario, para protegerlos de la silicosis pulmonar.

04-También recordemos que la mayoría de los mineros que mencionamos, desarrollaron con el tiempo Enfermedad de Alzheimer y otras formas de, encéfalopatías(4).

05-En 1980, dos neuropatólogos del centro Médico Mount Sinaí en Nueva York, descubrieron que no sólo en los cerebros de los pacientes con  Enfermedad de Alzheimer se encontraban cifras altas de aluminio, sino que también, se encontraba el catión en las redes neuronales  que caracterizaban a la enfermedad (5).

06-El Dr Daniel Perl, jefe del Servicio de Neuropatología del Centro Médico Mount Sinaí realiza un sorprendente hallazgo en las Islas Guam del Pacífico. Cerca del 10% de su población registra muertes por Esclerosis Lateral Amiotrófica o Enfermedad de Lou Gehrig y Enfermedad de Parkinson con demencia.

Se ha comprobado la presencia de niveles importantes de aluminio en el agua que se ingiere, aceites, y algunas comidas. Se determinó el factor medioambiental como determinante de las dos enfermedades mencionadas.


La ingestión de grasas solubles orgánicas, ligandos de aluminio eran incorporados a través de los epitelios nasales, bucales, bronquiales, alveolares, y  a nivel de otros tejidos (6).

07-Se comprueba daño del ADN y mutación, como así muerte de células neuronales y demencia (7).

08- Donald R McLaughlan , Profesor de Fisiología Médica de la Universidad de Toronto, Canadá, replicó la secuencia de síntomas de la Enfermedad de Alzheimer en gatos. Con una simple inyección de 100 nanomoles (una billonésima de mol) de clorhidrato de aluminio dentro del hipocampo se pudo desarrollar en los gatos, una demencia similar a la Enfermedad de Alzheimer (12).


Las concentraciones de aluminio que son tóxicas para numerosos procesos

bioquímicos se encuentran en condiciones neurológicas  que podemos citar así:

a) demencia pre señil y señil de tipo Alzheimer.

b)  síndrome de Down con enfermedad de Alzheimer.

c)  complejo de demencia-parkinsonismo de Guam (13).

d) escleorosis lateral Amiotrófica de Guam 

Cada una de las enfermedades nombradas están ligadas a dos importantes situaciones:

     *neuronas que exhiben degeneraciones neurofibrilares con agregado de 

10 nanomoles  de 10 filamentos helicoidales y *neuronas con degenera-

 ción conteniendo elevadas concentraciones de aluminio (14-15).

Tengamos en cuenta:

                         El aluminio, el cadmio y el manganeso son potentes inhibidores de la captación de colina y dopamina (1-2-3)  y cuando son captados por el tejido cerebral tomando afinidad por los núcleos grises, afectan la neurotransmisión incidiendo en los pensamientos, razonamientos y la memoria reciente .


Hay una fuerte evidencia que prueba  la alteración de las enzimas  que participan en el metabolismo de la acetilcolina. Esta alteración esta causada por la ingesta de aluminio (1-2-4-5).
09- En las autopsias practicadas a los pacientes con Enfermedad de Alzheimer, el Dr. McLaughlan encontró concentraciones de aluminio que resultaron citotóxicas (por su carácter destructor)(7). Estas cantidades no se encontraron en  personas normales y su distribución en los cerebros patológicos fue muy heterogénea demostrándose además que a mayor edad , más acumulación (8).El aluminio alojado en el cerebro tiene afinidad por el cáncer originando agentes carcinógenos (9). Estudios muy importantes revelan la interacción del aluminio con el Acido  Desoxirribonucleico (10).En concentraciones elevadas el aluminio influencia sobre la estructura del cromosoma humano (10) y de los linfocitos en las células gliales. Se comprobó el daño de la molécula de ADN en estadíos previos al cáncer cerebral (11)

Todos los datos muestran que el aluminio interactúa  alterando la función celular. La histoquímica y las técnicas de microscopía electrónica indican que el metal se localiza en los núcleos de las neuronas con redes neurofibrilares. El metal inhibe la reacción de codificación genética que determina la formación de enzimas que participan en el metabolismo de las proteínas neurofibrilares (12).

 
Aunque no haya efectos neurológicos agudos , mientras se incorpora el elemento aluminio, una exposición a largo plazo puede conducir a alteraciones progresivas de las células cerebrales y presentar un daño muy serio ulteriormente (13), cuya manifestación puede remitirse a un estado de demencia.

McLaughlan  en sus investigaciones , dejó bien establecida la alteración de la barrera aire sangre y la receptividad al metal , para que éste se deposite en las células neuronales del cerebro (6)


   El metal tóxico gana acceso a la cromatina neuronal y se suceden los efectos letales que he relatado. La asociación entre aluminio con el daño neuronal en humanos y la vinculación con las redes neurofibrilares , hace a la conección con la Enfermedad de Alzheimer.
Violencia sin sentido

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro
La Comisión Internacional de Derechos Humanos de los Ciudadanos tiene una base de datos de cientos de casos de violencia que abarcaron los últimos quince años.

Los siguientes son unos pocos ejemplos:

1) El 6 de marzo de 1985, un empleado de correos de Atlanta, EE.UU, Steven Bromlee, sacó una pistola de su bolsillo matando a un supervisor y a un empleado,  hiriendo a otro. Bromlee había recibido tratamiento psiquiátrico en la Unidad Psiquiátrica Brady Memorial .

2) El 9 de noviembre de 1986, Rod Mathews de 14 años golpeó hasta darle muerte a un compañero de clase, con un bate de beisball en Canton, Massachussets. Estaba medicado con ritalina desde tercer grado .

3) Wiliam Cruse fue acusado por el asesinato de seis personas en un momento de locura, el 23 de abril de 1987, en Palm Bay, Florida, EE.UU. Cruse era medicado por un psiquiatra de Kentucky y manifestó la toma de varias drogas psiquiátricas por varios años .

4) Bartley  Dobben asesinó a sus dos hijos el 26 de noviembre de 1987 , en una fundición en un crisol de 1300 grados. Es de destacar la toma de medicación psiquiátrica en 1985 .

5) El 20 de mayo de 1988, Laurice Dann entró al aula del segundo grado de una escuela de Ilinois (Winneteba), portando tres pistolas comenzando a disparar sobre inocentes alumnos ,matando a uno e hiriendo a otros cinco antes de suicidarse. Posteriores análisis de sangre revelaron la presencia de Litio y Anafranil  en el momento del asesinato .

6) El 26 de setiembre de 1988, James Wilson de 19 años de edad, 

entró en una escuela primaria en South Carolina, con un revólver calibre 22 comenzando a disparar sobre los escolares matando a dos niñas de 8 años e hiriendo a otras 7 niños y 2 maestros.

           
Desde la edad de 14 años estaba medicado con distintas drogas, 

           incluyendo Xanax, Valium, Thorazine y Haldol .

7) El 17 de enero de 1989, Patrick Purdy abrió fuego sobre el patio  lleno de    

jóvenes   en una escuela de Stockton, California. Durante su vicioso y no           provocado asalto, Purdy mató a 5 escolares e hirió a otros 30 antes de suicidarse . Estaba medicado erróneamente, sin tener en cuenta su fuente laboral.

8) El 28 de abril de 1992 , Kenneth Seguin drogó a sus dos hijas de 7 y 5 años  las llevó a un estanque, cortó sus muñecas y arrojó sus cuerpos en el agua. Luego condujo hasta sus casa y mató a su pareja con un hacha mientras dormía. En ese momento estaba medicado con Prozac .

9) En noviembre de 1992, Lynwood Drake, en San Luis Obispo y Marro Bay, California, disparó y mató a seis personas con una pistola antes de matarse. Se pusieron en evidencia Valium y Prozac en los análisis 

10) En  diciembre de 1993,   Steven  Leith de Chelsea, Michigan, entró en una

reunión escolar y disparó al superintendente del colegio e hirió a dos personas más . Estaba medicado con Prozac . 

11) Brian Fruitt , de 16 años de edad, apuñaló a sus abuelos en 1995.Tenía una historia psiquiátrica  como antecedente y era medicada con Prozac .

12) El 3 de noviembre de 1995 , el sargento Steven Chirstian, un veterano encomiable de 25 años en la fuerza policial de Dallas, se dirigió a una sub-estación e hirió seriamente a un oficial que se hallaba afuera , en su intención de ingresar, disparando sobre otros presentes. Fue muerto por otros policías, siendo sometido a un análisis post-mortem se le encontraron en sangre, drogas psiquiátricas. 

13) El seis de marzo de 1998, en Connecticut, Mathew Beck, contador, luego de informar sobre sus tareas, colgó su saco y metódicamente baleó a  cuatro de sus jefes, a uno de los cuales persiguió por la playa de estacionamiento antes de matarlo con su revólver. Tomaba tres tipos de psicofármacos .

14. El 28 mayo de 1998, Brynn Hartman asesinó a su esposo, el cómico Phil Hartman; luego se suicidó.Había tomado Sertralina con alcohol y cocaína 

           15. El 19 de febrero de 1996, Timmy Becton de 10 años de edad tomó a una  pequeña  de 3 años como escudo, y apuntó con un arma al ayudante del comisario en Florida. Este niño, estaba medicado con psicofármacos 

16.Mientras estaba de vacaciones, el 25 de mayo de 1997, Jeremy   Strohmeyer de 18 años de edad, en al localidad de  Las Vegas, violó y asesinó a una niña de 7 años en el baño para mujeres de un casino de la localidad mencionada. Su diagnóstico era : Déficit Atencional .Fue medicado con una droga llamada Dexedrine. Sólo llevaba una semana de la toma de la medicación 

17.El 27 de setiembre de 1997 ,Sam Manzie de 16 años de edad, violó y estranguló a otro muchacho hasta matarlo.

           Manzie estaba con tratamiento psiquiátrico (50) ambulatorio.

18.El 21 de mayo de 1998, Kip Kinkel de 14 años de edad, disparó y mató a sus padres, dirigiéndose luego en feroz cacería a su escuela secundaria en Springfield, Oregon, dejando 2 muertos y 22 heridos. Estaba bajo tratamiento con fluoxetina (Prozac) y Ritalina; además concurría a clases para el “manejo de la ira”.

19.El 20 de abril de 1999, Eric Harris estudiante secundario de Colorado, en un arranque de locura, entró a su escuela disparando y colocando explosivos.Doce estudiantes y un profesor fueron muertos. Un informe toxicológico reveló Luvox .

20.El 4 de mayo de 1999, Steven Hollen Abrams, chocó su auto contra un establecimiento pre-escolar atravesando el patio matando a 2 niños e hiriendo a 5. Había salido en libertad condicional, bajo tratamiento psiquiátrico siendo su medicación:litio (Lithium )

Quizás todas estas historias – sólo algunas de las que debiera mencionar- con pacientes bajo tratamiento antidepresivo o medicados con psicofármacos de efectos riesgosos, no llegan a brindar la idea acabada de hostilidad y violencia que cubrieron los hechos policiales.


La realidad es que, esta medicación entraña una doble perspectiva: por un lado el efecto farmacológico per se  y por otro, el terrible efecto secundario indeseable que pone en riesgo a la persona en sí , para con ella y con la sociedad.

Las drogas psiquiátricas pueden causar violencia. Cuanto antes reconozcamos este concepto, los asesinatos podrían ser evitados.


Digo esto, pues hay en forma subterránea elementos que no son contemplados en el diagnóstico, en más de una oportunidad .

Los psiquiatras , por razones obvias, podrían ser responsables de estos actos. Si así fuera  yo diría que seguimos manejando mal la prevención del riesgo. The National Alliance for the Mentally (NAMI) y los psiquiatras no se ponen de acuerdo.


NAMI está “inundado de dinero”  proveniente de los laboratorios de medicamentos psiquiátricos, sin tener en cuenta el Factor de Rescate y Prevención que se podría efectuar con campañas de manejo del daño a través de chequeos epidemiológicos. Esto involucra comenzar desde los niveles escolares   y sería más productivo que tener un certificado buco-dental en regla, sin ofender la práctica odontológica. Las alteraciones del comportamiento social en la escuela pueden esconder potenciales conductas criminales a futuro.


Tenemos  quelantes  como factores  de rescate.  Los ignoramos por completo. Los  dejamos para  un compromiso industrial o dicho de otra manera, cuando el contaminante pasó a ser un tóxico con compromiso de salud declarado. Claro: las dosis ponderales o niveles detectados en sangre, orina o líquido céfalo raquídeo tienen una justificación. Las dosis infinitesimales o ppm (partes por millón) suelenser hallazgos anecdóticos.

Tal vez los asesinatos, suicidios , violaciones y crímenes estúpidos son meras estadísticas. No todos los que ingieren psicofármacos cometen actos de violencia, pero los que lo hacen,  ponen en tela de juicio el manejo profesional. Algo falló . Pudo ser el diagnóstico o bien la orientación del tratamiento. Lo cierto es que la investigación no se realiza como es debido.

No hacemos lo que debemos hacer ...

No somos lo que parecemos...

No aprendemos a aprender...

   No trabajamos en un equipo disciplinado, porque no sabemos vivir juntos  en una comunidad científica. 

     Se debe aprender a convivir con el diferente, con el que tiene inquietudes y con el que propone este tipo de prevenciones.


Los funcionarios de gobiernos a cargo, deben preparar una legislación acorde a la época en que vivimos, y comprender de una vez por todas, que las manifestaciones psiquiátricas responden muchísimas veces a patrones neurobiológicos que suelen transmitirse a la descendencia ( como el efecto Pottenger). Estos patrones y otros conocimientos hicieron perder a la Psiquiatría, alrededor de 50 años.


Así como así. Tantos años. Como los que venimos tolerando sin tomar recaudos de prevención.

Si alguien se suicidó o cometió un asesinato, o es un violento y cometió un crimen estúpido , seguramente el diagnóstico de situación es evaluado post-mortem con una pericia brillante en el orden toxicológico. Bien por el informe.  

M A L   P O R   L A   P R E V E N C I Ó N.
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UN  PRESIDENTE  ENVENENADO ?

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro
“Un estudio de cabello, reveló la exposición a plomo y mercurio”

Journal of the American Medical Association
NASHVILLE, TENESEE, EE.UU- “ Andrew Jakson fue una de las figuras más legendarias y colosales que transitó por la Historia de Los EE.UU”. Así lo afirmó en su momento, el historiador Robert Remini.


Fue el séptimo presidente de los EE.UU, con comportamientos a veces insólitos, y otras veces con signos de enfermedad manifiesta . Un estudio de suma trascendencia puso de manifiesto en un mechón de cabello de 1815 y otro de 1839, elevados niveles de mercurio y plomo con los consiguientes signos de debilitamiento.


El ejemplar Nº 11   del JOURNAL  AMERICAN MEDICAL  ASSOCIATION contiene un estudio conducido por Ludwig Deppisch, Médico, Profesor de Patología de la  Escuela  de Medicina   de   Rootstown,  Ohio,  perteneciente  al  grupo de Universidades del Noroeste de Ohio. Se puso en evidencia por los medicamentos utilizados en aquella época , que Jakson manifestaba excesiva salivación, cefaleas, temblor de manos, disentería y pérdida de dentadura.


También pudieron apreciarse los dos proyectiles que residían en el cuerpo del legendario personaje. Uno cerca del corazón y otro en uno de sus hombros.

Sin embargo, la cantidad de estas sustancias no justificaban la causa de muerte.
Tony Guzzi, asistente del Departamento de Coleccionistas del  “The Hermitage”, en Nashville, Tenesee, había obtenido varias muestras del cabello de Jakson que guardaba como un legado de incalculable valor .


Con el transcurrir del tiempo, algunas muestras retornaron al The Hermitage por los descendientes de Jakson. De ellas, se tomaron dos , una correspondiente a 1815 cuando el prócer había ganado la Batalla de New Orleáns, ya tomando excesiva medicación. Guzzi aseguró que la segunda muestra era de 1839, hacia el fin de la vida del ex -presidente.


La prueba fue realizada por el Departamento de Patología Medioambiental y  Toxicología del Instituto de Patología de Washington dependiente de las Fuerzas Armadas, Distrito de Columbia. El Dr Deppisch interpretó los resultados confrontando la historia.


Andrew Jakson vivió en la época de la medicina heroica, cuando los médicos con sus tratamientos , colocaban al paciente en una situación más enfermiza que la propia patología de base. Uno de los médicos asistentes de Jakson , era fanático del azúcar de plomo que utilizaban tanto él como su esposa Rachel,  para mejorar el aspecto de la piel. 


En la primer biografía de Jakson publicada en 1860, se hacía mención al calomel (mercurio), que consumía para controlar su diarrea. En 1815, la muestra de cabello reveló una alta cantidad de plomo. En 1828 fue sometido a extracción dentaria, justo al asumir la presidencia de los EE.UU. En una carta de 1836, Jakson hacía referencia de los dolores estomacales , alegando que los relacionaba indefectiblemente al azúcar de plomo . “...Potente y pernicioso “

Algunos historiadores atribuyen el trastorno de comportamiento de Jakson , al mercurio. Impredecible comportamiento. Altanero, a los gritos, agitando sus brazos , recorriendo la habitación una y otra vez , gesticulando desaforadamente, tronando su voz , arengando ......; segundos después , con una risa increíble burlándose de sus propios desmanes , se lo veía frente a quien estuviera compartiendo con él ese momento.

Sin embargo, el Dr Deppisch,  aseguró que el mercurio presente en el hallazgo de la muestra de cabello no daba visos de intoxicación. Es harto difícil elaborar una historia retrospectiva. Nuestro hombre vivió hasta la edad de 78 años, falleciendo el 8 de junio de 1845, de un probable fallo renal.


De todas maneras , en las historias actuales , es donde más se pueden apreciar todos los datos de las variables configuradas ;  aquí es donde debemos

tomar todos los recaudos para prevenir calidad de vida y alteraciones de conducta que posibiliten esto de : aprender a vivir juntos.  


Es sin duda el gran desafío: cómo conducirse en un planeta tan contaminado,  de la mano del progreso y poniendo lo mejor de nosotros para determinar a priori donde pueden estar las complicaciones de nuestra salud, para evitar la ingesta de medicación inadecuada. Todos los síntomas de los contaminantes que actúan a la parte por millón, pueden generar  una clínica que no debemos desdeñar. 

Evitemos la medicación de síntomas que no podamos reconocer a tiempo para no caer en un secundarismo más complejo aún.

Desde  La  Neuroquímica  a  la  Neurodegeneración

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro
LOS MÉTALOIONES Y EL CEREBRO


En el año 2000, desde setiembre 20 al 23 , se celebró en la Universidad de Padova, Italia, la PRIMERA CONFERENCIA INTERNACIONAL SOBRE METALES Y  CEREBRO: Desde la Neuroquímica a la Neurodegeneración. Se estableció así una nueva experiencia donde se puso en marcha una verdadera red de investigación y colaboración internacional .


Quedó muy claro el nexo entre bioquímica celular, toxicidad, alergias e inflamación, la modulación de los neurotransmisores, la activación enzimática y otros hechos relevantes sobre los metales en la fisiopatología cerebral. Sobre todo en la Neurodegeneración.

Los iones metálicos catalizan la producción de los radicales libres y participan activamente en la Enfermedad de Alzheimer, (como el aluminio) . Sus propiedades neurotóxicas fueron denunciadas una vez más. También la intervención del manganeso y el mercurio fueron citados como agentes neurotóxicos. Se volvió sobre el papel del cobre en el tejido cerebral en la enfermedad de Wilson  y  Menke.  


A propósito del Zinc, se estableció que sin duda, los elevados niveles de éste en el hipocampo pueden tener un importante rol en la violencia o concordar con patologías que así se manifiesten.

En el programa científico se desarrollaron temas muy interesantes , como METALOIONES en las enfermedades de Wilson, de Menke y Alzheimer. También Neuroquímica in vivo e in vitro. Neurodegeneración en Alzheimer,Parkinson, Huntington y Esclerosis Lateral Amiotrófica. En NEUROFARMOCOLOGIA se estableció la correlación entre terapia por quelación  radiobiología y permeabilidad de la barrera hemato encefálica.

Otro de los puntos considerados fue la NEUROTOXICOLOGIA, considerando la exposición aguda y crónica. Destaco asimismo otro tema: ELEMENTOS TRAZA Y DESARROLLO CEREBRAL EN ESTADO DE SALUD Y MALNUTRICIÓN ; UREMIA Y ALTERACIÓN DEL METABOLISMO DE LOS METALES.


El auspicio de este evento, estuvo a cargo de la UNESCO, LA Universidad De Padova, y la Sociedad Italiana de Neurociencias.

CONDUCTAS VIOLENTAS Y MEDICINA LEGAL

Profesor Dr. Angel Alberto M. Fusaro
PERSONAS TIPO  A   o  TIPO  B  ?
Estamos acosados por historias de violencia en forma diaria; los medios    televisivos y la películas nos muestran un mundo cada vez más alterado.


Vemos el efecto devastador de la violencia en individuos de distintas edades por personas cada vez más  jóvenes. ¿Porqué la violencia escala tan rápidamente y son los jóvenes quienes  nos sorprenden con sus actitudes , con un futuro nada promisorio?


Según una estadística del Instituto de Investigación de la Salud de EE.UU desde 1988 a 1997, se incrementaron  74% las manifestaciones de violencia de los jóvenes. Las opiniones para reducir la violencia suelen tener distintos enfoques. 


La comunidad médica ha creído por mucho tiempo que los desórdenes del comportamiento , desde variaciones temperamentales hasta violencia con armas, asalto y muerte, podían justificarse por experiencias de vida, la no demostración de amor, abusos en la niñez, hogares destruídos por la separación de los progenitores ,entre otros factores.


Sin embargo, las investigaciones científicas aportaron un material incalculable con el manejo de los neurotransmisores, sus precursores y otros elementos bioquímicos que pueden contribuir significativamente a entender los severos desórdenes que conllevan a las alteraciones de la conducta.


Numerosos neurotransmisores, aminoácidos, hormonas y sustancias como adrenalina, dopamina, serotonina y cortisol , han contribuido a explicar la regulación del comportamiento agresivo.


Enrique S. Garza-Trevino, Investigador Médico, condujo una importante investigación clínica correlacionando varios tipos de factores biológicos en la agresión. Notablemente, encontró que el incremento de los niveles de dopamina como así el descenso de serotonina en el cerebro, están ligados al

comportamiento violento. El Dr. Garza-Trevino aporta sus conclusiones, expresando que “la identificación de marcadores bioquímicos pueden ser utilizados en la predicción de conductas antisociales, violentas y también se pueden desarrollar estrategias para la prevención de estas conductas emplean

do tratamientos adecuados.


El Dr. Walsh , hacia los 70, junto a otros investigadores han iniciado una interesante investigación sobre comportamiento violento en criminales convictos de la Penitenciaría Estatal de Illinois. Los investigadores se toparon

con los conocimientos del Dr. Carl Pfeiffer of Princeton, New Jersey, instaurando terapias nutricionales para corregir desbalances en individuos con esquizofrenia. Walsh se contactó con Pfeiffer, quien se mostró muy interesado en el tema.


Los primeros y definitivos resultados se pusieron de manifiesto cuando se planteó el estudio de 24 pares de hermanos viviendo en sus respectivos hogares. Uno de los hermanos de los pares estudiados mostraba un singular modelo de historia violenta , mientras que el otro era algo así como el modelo de sociedad en que deseamos vivir. Los resultados se orientaron a obtener dos modelos  distintos de metales-traza en los jóvenes violentos, que no se obtenían en aquellos hermanos catalogados de tranquilos, sin conductas violentas o   alteraciones del  comportamiento social.     El resultado fue concluyente: la mayoría de adultos y jóvenes violentos mostraban modelos de disbalances  de metales-traza,  que era  muy raro  encontrar en  los otros hermanos estudiados,  con buen comportamiento. Subsecuentemente, el INSTITUTO de  INVESTIGACION PARA  LA SALUD ,testeó 700 criminales y ex-convictos , investigó 30 casos forenses sentando un correlato entre conducta violenta y bioquímica corporal.


Esto jerarquizó y proyectó al HRI , en 1983 como así al Pfeiffer Treatment Center (PTC) en 1989. Antes de fallecer en 1988, Pfeiffer trabajó con el HRI, para dar forma definitiva a su trabajo de investigación acerca de la conección entre la alteración de la bioquímica y la salud mental. El centro de tratamientos lleva en su honor , el nombre de  Dr. Carl Pfeiffer y continúa en el plano de las tendencias violentas, depresión y esquizofrenia. Basado en estos estudios,  los acontecimientos demostraron que el manejo de más de 9000 pacientes con desórdenes de conducta tratados en el Pfeiffer Treatment Center , se vinculaba

entre  el 85 %  al  90 %,   con síntomas   típicos  de     conductas violentas, delincuencia,  berrinches,  agresiones verbales,  tendencias destructivas, 

y asaltos a mano armada con muerte.


La investigación dejó en claro el disbalance metabólico de los iones metálicos en niños y jóvenes, hecho que no es frecuente en el resto de la población. Esta incidencia se verificó en gente de piel negra, hispanos y descendientes de europeos. También se consideró el estilo de vida con presiones de distinto orden, pero la nota se subraya cuando se habla del

disbalance químico, sobre todo en lo que atañe al metabolismo de los metales.


El INSTITUTO PARA LA INVESTIGACIÓN DE LA SALUD, focalizó parte del estudio en la disciplina forense, en un conjunto de 30 criminales violentos, asesinos seriales y muertes cruentas que demostraron un modelo límite del desequilibrio metabólico de métaloiones . ALGUNOS DE LOS SUJETOS ESTUDIADOS DENTRO DE ESTOS PERFILES, fueron CHARLES MANSON, JAMES OLIVER HUBERTY ( DE LA MASACRE DEL McDONALD’S EN CALIFORNIA ), Patrick PURDY ( DE LA MATANZA DE UN COLEGIO DE Stockton, CALIFORNIA ) Y Patrick SHERRILL ,RESPONSABLE DEL ASESINATO EN LA OFICINA POSTAL DE OKLAHOMA).

Numerosos modelos de desórdenes  bioquímicos , se presentan en conductas violentas , como así en la tendencia a su manifestación . Todos los modelos  fueron  adecuadamente  estudiados en el HRI.   De este modo, podemos establecer un TIPO A , cuya bioquímica caracteriza a una persona explosiva con niveles elevados de cobre, niveles bajos de Zinc, elevado cociente de cobre / sodio en el cabello , niveles altos de plomo en sangre , como así variaciones hacia arriba o a la inversa ,de histamina.


Las personas con el TIPO B, ya son más peligrosas, tendientes al asalto, con niveles altos de histamina, niveles plasmáticos bajos de zinc, cociente

cobre / sodio descendido en el cabello, plomo elevado en sangre y en el cabello. De acuerdo al estudio de HRI , de cada 100 masculinos , el 25 % son
      TIPO  A  o TIPO B.


POR ESTO, mi  propuesta , a fines de relacionar las conductas violentas con los disbalances bioquímicos, es identificar en forma temprana estas alteraciones, antes que los mal adaptados incursionen en violentos, a fin de

ofrecer una conducta de rescate de contaminantes. Esto es verdaderamente crítico, sobre todo porque los “chicos” – niños del hoy - adolescentes del mañana, desarrollan una serie de variables difícil de controlar cuando la composición de su bioquímica se torna  compleja.


El tratamiento consiste primero, en identificar dentro de que modelo se sitúa pudiendo hacer un acercamiento del perfil que muestra el cabello a la parte por millón, consolidar datos epidemiológicos pensando que no estamos frente a una modalidad invasiva del chequeo. 

Es interesante, puesto que rápidamente a nivel masivo sabremos frente a que población estamos. Sobre todo nos puede orientar rápidamente a no cometer más errores derivando al psicólogo a quien necesita un ajuste en sus nutrientes, aminoácidos, minerales u otro tipo de conducta médica y que no involucre por supuesto,  la medicación con drogas tales como ritalina , ante una sugerencia desacertada del profesional que asuma la consulta. Mi experiencia personal en esto ,   realmente me mostró   que hay que aprender a aprender, como  refería la UNESCO.


La identificación de los disbalances nos puede poner frente a una quelación

que puede jugar un papel importante en el tratamiento.


Debemos prevenir el daño y hacer escuela .  Las conductas violentas pueden prevenirse con la participación de una legislación adecuada y un accionar médico consensuado en equipo.
    ASESINOS    SERIALES

                                      Profesor   Dr. Angel Alberto M. Fusaro

 Muchas veces , pareciera que lo macabro se adueñó de las noticias. La tortura y la mutilación forman parte de  las características de estos sujetos. Pareciera que, la genética, el medioambiente participan en forma irrefutable en la conformación de los perfiles de los asesinos seriales .

Es difícil  determinar  porqué un  asesino serial,  mata de esta  manera, pero, debemos categorizar las características para poder establecer un modelo. Cuando se habla de un asesino serial, no se piensa que debe haber distintas clases de los mismos. En resumen , podemos decir que existen  subgrupos, los cuales incluyen modelos sexuales, de familias, de Instituciones ( criminales con disfunción sexual, con un cómplice, en su propia familia , en hospitales o maternidades, en escuelas).


Hay asesinos que operan a distancia y los hay quienes cometen sus crímenes muy cerca de su habitat. Los hay quienes prefieren el rapto primero  y el asesinato posteriormente. 


La manera  en que  cometen sus asesinatos , también  merece  una Clasificación. En algunos casos, puede elegir un tipo de víctima  o un determinado escenario. La forma en que asesina, también amerita un reparo. Entre hombres y mujeres , como asesinos seriales, hay diferentes en motivo, tipo de víctima y recursos. El 50 % de los asesinos de sexo masculino son movedizos en sus muertes. Muestran además rasgos de mutilación y tortura en sus objetivos.


Las mujeres asesinas seriales tiene mucha menos agresividad que también incluye el envenenamiento de las víctimas. Muchas mujeres asesinas seriales, asesinan en sus propios hogares o en hogares conocidos, matando a sus maridos , o sus amantes e inclusive matan a sus propios hijos como así a los hijos de sus parejas o amantes. Aquí estaríamos en el caso de una posible perturbación mental.


En ocasiones, los seriales conforman parejas, mostrando a veces

características que los ponen en evidencia . El  hombre es  el  elemento dominante, y por lo general es el que asesina. La mayoría de los criminales, son catalogados como individuos psicópatas.


Pero hay otros elementos que confluyen para la gesta de un asesino

Los seriales por lo general, en sus primeros crímenes, no cometen más que crímenes individuales hasta que se les presenta un hecho traumático para ellos. Esto es lo que puede aislar a un niño a un mundo de fantasías en su interior. A medida que crece y se desarrolla, la realidad comienza a desdibujarse e incluso perderse. Esto lo conduce a un mundo de pérdida de inhibiciones , moral y buenas costumbres. Su educación no existe como un servo control. El comportamiento se altera llegando a conductas violentas,

incursionando en el mundo de las drogas, pornografía y alcohol.


El espectro de las fantasías , se conforma por la pérdida de la realidad y fantasías violentas, hasta que cometen el primer crimen. Irónicamente , cuando esto sucede, el escenario no es como el asesino pensó, por lo que continúan matando hasta que la realidad iguale a la fantasía, cosa que nunca se produce.


Hay algunas evidencias sobre el aspecto genético de los asesinos seriales. Como  ocurrió en el  caso del asesino/caníbal Jeffrey Dahmer.  Su padre refería que los rasgos compulsivos instaurados en su hijo, parecían tener sus orígenes en él (Lippit, 1996, pág 335). Esto se explica como un padre con impulsos similares a su hijo, pero manejables. 

Su madre,  Joyce, era la típica paciente medicada con psicofármacos en forma importante, consumiendo barbitúricos, morfina y fenobarbital, lo que seguramente alteró la bioquímica cerebral del hijo Lippit, 1996).


Los factores medioambientales , juegan un factor muy importante en el desarrollo y evolución de un asesino serial. Walsh pudo demostrar que determinados metales como plomo, cadmio y manganeso pueden determinar conductas violentas. Esto fue descubierto precisamente, cuando se estudiaron las muestras de cabello de un violento, que ya he citado .


James Huberty, asesinó 21 personas. Fue muerto por la policía .El análisis de su cabello demostró altos niveles de cadmio. Se trataba de un soldador , y experimentaba “sensación de locura”. Este y otros dos metales fueron hallados en varios asesinos seriales, (Wilson, 1998). Los otros elementos mencionados, fueron plomo y manganeso , científicamente probados de ser causantes de aprendizajes dificultosos, falta de control en la impulsividad , como así agresividad, (Wilson ,1998). El manganeso, no tan difundido como el plomo, ha mostrado signos de conductas violentas bajo situaciones de presión, alterando el comportamiento de manera no controlable según circunstancias. Roger Masters, describió al manganeso como un elemento de fácil incorporación a través del agua de las cañerías de material ferroso galvanizado (contenido de manganeso : 4 % a 6 %)


A medida que las cañerías envejecen, las toxinas se hacen presentes en mayor escala sobre todo en aquellos sectores de pobreza o marginalidad, donde no se renueva  ese tipo de caños. Esto es válido para la mayoría de las zonas de bajos recursos a nivel mundial.


Los asesinos seriales no son exclusivos de nuestras nuevas centurias. Ya el 1600, tenemos estadísticas de ellos. En Pultoe, Inglaterra, hacia 1675, tenemos el caso del Posadero Sangriento. Un soldado y su esposa, fueron a una cervecería donde la gente no solía quedarse por las noches. Sólo muy pocos pernoctaban. Cuando la pareja reunió suficiente dinero para trasladarse, un viejo forjador , se mudo allí para instalarse.


Cuando estaba preparando la estructura para su fragua, descubrió los cuerpos de siete personas. (Capp, 1996).


Hacia 1671, Thomas Lancaster envenenó a su esposa, su padre y sus tres hermanas, su tía y un primo con arsénico. El tema se extendió también a algunos vecinos. Fue colgado hasta que su cadáver se pudrió.


La mayoría de los asesinos seriales son inteligentes, por lo cual se hace dificultosa su aprehensión. Uno de los ejemplos es un personaje siniestro de la India, -Charles SOBRHRAJ- quien llegó a envenenar a 60 turistas franceses en 1976.


Algunos asesinos seriales resultan carismáticos. No se detienen aunque sean encarcelados , salvo que sean muertos (Lippit, Akira Mizuta 1996).
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2002 : cambios en la legislación
Alemania,  26 de abril de 2002


Robert Steinhäuser , de 19 años de edad, realizó una masacre y se suicidó. Mató a diez y seis personas en un colegio de Alemania.


El Jefe de Gobierno Alemán, Gerhard Schröeder y su esposa Doris, participaron el sábado 27 de abril del 2002 , de una misa en la Catedral de Erfurt donde asistieron más de 5000 personas. La matanza en la escuela de Gutenberg , es la peor que se recuerde en el mundo. Esto obligó a los políticos a replantear una serie de conductas sobre la juventud y la seguridad.
Dicho de otra manera, Edmund Stoiber, candidato a canciller dijo :”No debemos tolerar más la representación y la glorificación de la violencia”.
El viernes anterior a la fecha mencionada, la Cámara Baja del Parlamento Alemán (BUNDESTAG), trató una nueva ley que restringe la posesión de armas. Aunque sólo en el 3,2 por ciento de los delitos que se cometen en el país se usan armas, parece ser que dentro de ese reducido porcentaje en una población que tiene más de 80.000.000 de personas, es harto interesante bloquear la posibilidad que se repita una circunstancia semejante.

Este jóven, que se suicidó luego de ser reducido por el profesor Rainer Heise dentro de un aula, era de apariencia calma, con un disfraz negro como el que usan los ninjas, con más de 500 balas secuestradas en el mismo colegio dentro de un bolso. Trece de las diez y seis personas asesinadas, eran profesores.

Su padre, quien no vivía con su hijo,  es gerente departamental de la   firma

Siemens, y su madre trabaja como empleada en una clínica  dermatológica. No sabía que su hijo ya no concurría al Colegio Gutenberg.

Pelo rapado, castaño claro, ojos marrones, con cara cuadrada, este jóven era miembro activo de un club de tiro (Domblick) como lo eran Patrick Purdy y James Oliver Huberty en los EE.UU, los asesinos de muertes múltiples de una sóla ocasión, ambos con contaminantes de elementos peligrosos. Será este caso igual ?


De características reservadas, STEINHÄUSER no tenía poder de concentración o su foco atencional estaba disperso. El año pasado había dado mal una prueba de evaluación llamada ABITUR, exigencia que se le practica a todo aspirante a la Universidad. Había sido expulsado del colegio por falsificar documentos; concretamente, certificados médicos para no tener que rendir exámen. En una excursión a Berlín , había golpeado a un docente el año anterior. Gran consumidor de películas de violencia, gustaba de juegos de computadoras y amaba el rock pesado . Utilizaba remeras de una banda norteamericana, que ejecuta este tipo de música.


Cuando Grube, Jefe de Policía , se hizo de su computadora y objetos varios , para encarar una pericia, no encontró ningún diario personal.  Hasta el presente no tenemos registro de un estudio neurobiológico, acerca de este triste autor , asesino múltiple de 19 años de edad.

PSICONEUROENDOCRINOINMUNOLOGíA  y    ASPECTOS LEGALES.   

EL HAMBRE Y LAS ADICCIONES.

Cuando la caída de la glucemia se produce en forma reiterada, ya en horarios diurnos como nocturnos, por secreción inadecuada de insulina, o por robo gradual del factor estabilizador de la insulina (por adicciones como azúcar o harinas blancas, alcohol y otros neurotóxicos , como así también por  muchas horas sin comer)  y a esto se le suma el incremento de secreción de un neurotransmisor –adrenalina- , corticoides u otras hormonas que pueden ser hiperglucemiantes (para evitar la muerte neuronal), se crea entonces un cortocircuito hipotalámico. 

Así se producen la adicciones únicas o múltiples, ya evidentes o encubiertas, aceptadas o no socialmente, que bajo la caída de la glucemia , con efectos hiper o hipoadrenérgicos, desabastecen al organismo de micro nutrientes , agravado con la presencia de minerales y/o metales indeseables con un ayuno prolongado como así pernicioso que pueden conducir a emprendimientos criminales, sin poder dirigir o gobernar las acciones.

Los profesionales que saben o debieran conocer la peligrosidad de una persona, debieran advertir para que se implementen las medidas de seguridad y disponer medidas de restricción. Se evitaría así dañar al prójimo (alterum non laedere).  Arts . 1066 y 1109 del Código Civil. Cómo se puede obrar con diligencia si no se tiene el conocimiento adecuado ?  Código Civil, Arts . 512, 9902 y 909 (OBRAR CON DILIGENCIA Y CONOCIMIENTO DE LAS COSAS).

Cuando un profesional , o quien se jacte de serlo, no toma medidas adecuadas, comete omisiones, (CONDUCTA OMISIVA (art. 1074 ,CODIGO CIVIL). Se debe predecir la peligrosidad para la protección de terceros.

“....Ni obrar obsesivamente, ni efectuar una advertencia cualquiera...”

SE DEBE encarar un tratamiento para evitar CONDUCTAS AUTO Y HETEROLESIVAS  para no finalizar en una enfermedad mental GRAVE Y DESCOMPENSADA.

UN TEST ALTAMENTE CALIFICADO

“ Cuando los procedimientos son utilizados dentro de las limitaciones de los datos, el análisis del cabello es válido y además un test altamente calificado, ahora utilizado en Medicina Forense y por Agencias Gubernamentales de los EE.UU , tales como La Agencia de Protección Medioambiental ”
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Algunos de los Signos de Intoxicación por Mercurio

Depresión                                                 

Anemia

Miedos                                                      

Anorexia  

Frecuentes ataques de enojos                 

Temperatura corporal baja

Alucinaciones                                            

Disminución del campo visual

No aceptación de críticas                          

Excitabiliad

Dificultad de concentración                       

Somnolencia  

Indecisión                                                      

Irritabilidad                                                 

Insomnio

Hiperrreflexia

Pérdida de memoria                                 

 Pérdida de energía

Gusto metálico                                           

Pérdida de peso

       Pequeños temblores de manos, cabeza, labios, lengua, 

       maxilar inferior y párpados.

Ideas de persecución

TRABAJADORES CON RIESGOS POR INTOXICACION     POR  MERCURIO

Armadores de flores artificiales              

Fabricantes de cosméticos

Fabricantes de carteras                          

Laboratoristas dentales

Químicos relacionados con: 

              aldehídos, ácido acético, acetona, alcohol

Cloro, desinfectantes, entre otros.

Técnicos de limpieza de filtros                         

Fabricantes de baterías secas

Fabricantes de tinturas                                     

Electroplateadores

Embalsamadores                                              

Fabricantes de Explosivos

Fabricantes de fieltros para sombreros            

Fabricantes de tintas

Fabricantes de manómetros                              

Soldadores

Peluqueros                                                         

Conservantes de maderas 

Quienes están relacionados con las litografías    

Pintores

Fabricantes de electrodos de zinc.                     

Plateadores de Espejos

Decoradores                                                       

Cromadores

Trabajadores de la industria farmacéutica          

Alfareros

Trabajadores de la industria fotográfica             

Pulidores de metales


.................y podría enumerar muchos más.

Un investigador dental, quien escribió It’s All in Your Head y estudió el peligro del mercurio en las amalgamas, posibilitó serias controversias con este tema en todo América del Norte. El odontólogo y médico Dr, Víctor Penzer, perdió su matrícula por preconizar los riesgos de las amalgamas, en lalocalidad de Massachusetts. La Sociedad Odontológica de allí promocionó 

un juicio al odontólogo . Sin embargo otros profesionales accionan contra amalgamas bucales pues los chequeos practicados coinciden con la clínica 


con el correr del tiempo. Interesante estudio de la Universidad de Calgary  


y la Universidad Oral Roberts, midieron la concentración de mercurio en la respiración y hallaron niveles quince veces más altos en gente con arreglos que los que no los tenían. Se publicó en The Journal of Dental Research.

Algo de mayor relieve fue la medición de campos magnéticos, en dientes arreglados con estos materiales , concordando con síntomas inherentes a trastornos de la personalidad como le ocurrió a un paciente  de 57 años citado en un congreso en 1979. Phillip K .de la localidad de Lakeland Florida quien desarrolló trastornos de conducta , creyendo que la gente que formaba su entorno, tenía conductas fallidas, actuando en forma anormal.


Como medio de vida, eligió ser pintor y luego se convirtió en aprendiz de embalsamador. Además se le contabilizaron 27 amalgamas dentales.


Todo un tema. Un investigador calificado, el Dr Kupsinel testeó en Oviedo, Florida las amalgamas de este paciente Phillip. El Dr Ziff, de Orlando, Florida, director de la Fundación de Odontología libre de Tóxicos, tuvo a cargo la remoción de sus amalgamas enviando al paciente a un programa de quelación. De manera lenta, desaparecieron las cefaleas, retornó la memoria, y sobre todo se impuso el razonamiento. 

El daño hepático y renal, no pudieron ser restituídos ad íntegrum. Después de doce años de control no presenta signos de demencia.


Por el contrario, continúa viviendo agradecido y con una activa calidad de vida en Florida, EE.UU.

FICHA TÉCNICA

RITALINA (metilfenidato) (methylphenidate)

      Sustancia de Peso Molecular  233.31

Carbono : 72.07  % ; Hidrógeno: 8.21 %; Nitrógeno  6.00 % ; Oxígeno 13.72 %

L. Pannizon , Helv. Chim. Acta 27, 1748 (1944)

M. Hartmann , L. Pannizon, U.S. pat 2.507.631 (1950 a CIBA)

Spen of isomers : R Rometsch, U.S.  pat 2.957.880 (1960 a CIBA)

Datos de Toxicidad: E.N Greenblatt, A.C Osterberg, Journal Pharmacology Exp. Therapy . 131, 115 (1961). 
Comprehensive Description:  G. R  Padmanabhan, Anal profiles Drug Subs.
10 ,473-497 (1981). Pharmacokinetics: N.R Srinivas et al ., Pharm.Res 10, 14 (1993). 

EFICACIA CLINICA EN DEFICIT ATENCIONAL-DESORDEN HIPERACTIVO

( ATTENTION-DEFICIT-HYPERACTIVITY DISORDER) : W.E PELHAM, Jr et al., Journal Consult. Clin. Psycchol. 61, 506 (1993); R.G Klein, Encephale 19, 89  (1993).

Datos extractatos de: THE INDEX MERCK, Twelfth Edition, 1996, pág 1042, Item 6186
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CADMIO

ALGUNAS FUENTES DE CADMIO

Polietileno negro

Neumáticos y gomas negras

Aceite de motores, quemados

Prótesis dentales que utilizan cadmio

Cerámica

Refinerías de cobre

Aguas para beber

Polvo ambiental

Electroplateados

Fungicidas

Algunos productos usados en Industria Naval

Carnes  (ORGANOS) hígado y riñones

Ostras y otros alimentos marinos

Pigmentos de pinturas

Pesticidas

Tapas plásticas

Plásticos polivinílicos

Comidas procesadas

Harinas refinadas  (Incrementos del cociente Zinc / Cadmio)

Arrozales regados con aguas con cadmio

Lustradores de plata

Bebidas de expendedoras con cañerías con cadmio, o cañerías galvanizadas

Tierras para cultivos contaminadas con cadmio 

Fertilizantes con superfosfatos

Manufactura de cerámicos a nivel industrial

Baterías de níquel – cadmio

Fabricantes de alhajas

Manufactura de fungicidas 

Manufactura de algunos productos de uso en marinería

Soldadores

Tetraetilo de plomo

Contaminaciones del medio ambiente por zinc o conjunto de metales que ingresan utilizando la vía olfatoria.

CITANDO EL LLAMADO FINAL PARA LA PRESENTACION DE TRABAJOS QUE TUVO LUGAR EN  PADOVA, ITALIA, DESDE EL 20 AL 23 DE SETIEMBRE DEL 2000.

SE TRATA DE LA PRIMERA CONFERENCIA INTERNACIONAL SOBRE “ METALES Y  CEREBRO ”. 

EN CARÁTULA SE REPRODUCE EL PARRAFO INICIAL DE LA INVITACION AL EVENTO, AUSPICIADO POR LA UNESCO.
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RESPIRANDO ALUMINIO

“EL ALUMINIO PRIMERO AFECTA LA NARIZ , LUEGO AFECTA EL CEREBRO”



El  Dr. Roberts, brillante investigador del metabolismo de los aluminosilicatos, (HOPE NATIONAL MEDICAL CENTER, USA), vertió este concepto que tiene la genialidad de lo sencillo. Destacado científico del Beckman Research Institute de la Ciudad de Hope, que señalara la incorporación del ión aluminio, viajando directamente al cerebro a través de la vía olfatoria, pasando por el bulbo olfatorio.

“La concentración de aluminosilicatos en ambos hemisferios cerebrales de los pacientes con Enfermedad de Alzheimer, es un hallazgo rutinario en la mesa de autopsias”

       En otro orden , Michael Winer PhD, epidemiólogo y nutricionista, ha escrito que las partículas de metales pesados, suspendidos en el aire, producen diversos daños, especialmente en los niños en edad de crecer y desarrollarse, aunque los bajos niveles no sean considerados tóxicos.
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