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se escogieron 26 sujetos de ambos
sexos que presentaban insomnio. El
contral se hizo mediante dos métodos:
uno objetivo, consistente en la obser-
vacién directa de una enfermera que
cada hora pasaba a verlos y uno sub-
jetivo, en que el médico preguntaba
al sujeto cémo habia dormido du-
rante la noche.

La comparacién se hizo con el fe-
nobarbital debido a que en la ac-
tualidad se afirma que el nitrazepan
tiene un mecanismo de accién diferen-
te al de los barbitiiricos y que su
efecto inhibidor mas especifico se ejer-
ce sobre el sistema limbico, provo-
cando un suefio de tipo natural,
protegiendo el sistema activador
mesodiencefalico de estimulos mo-
lestos.

Los autores esperaban encontrar
mediante las observaciones, diferentes
indicaciones en el uso del nitrazepan
y de los barbitiricos.

Ambas drogas mostraron ser supe-
riores al placebo. No se encontrd nin-
guna diferencia ostensible entre la
capacidad hipnética del nitrazepan y
la del fenobarbital. Se observé que
los pacientes muy ansiosos durmieron
mejor con el fenobarbital que con el
nitrazepan. Al principio esto pareci6
contradictorio puesto que el nitraze-
pan pertenece a un grupo de drogas
que tienen una accién ansiolitica. El
fenobarbital tiene una accién tanto
ansiolitica como hipnética de ahi que
dé mejor resultado esta droga en pa-
cientes angustiados que sufren insom-
nio.

Una diferencia importante entre las
dos drogas, fue que pacientes con in-
somnio temprano producido por pen-
samientos indeseables durmieron me-
jor con el fenobarbital que con el
nitrazepan. Una explicacién hipotéti-
ca a este hecho puede ser la siguiente:

los pensamientos molestos reflejan la
hiperactividad de ciertas dreas de la
corteza cerebral, asi como del sisterna
activador mesodiencefélico. Estas son
las 4reas del cerebro que el fenobar-
bital inhibe m4s intensamente. No se
encontré ninguna diferencia objetiva
entre la cantidad de ensuefios y su
contenido, ni tampoco en el despertar
de enfermos a quienes se les adminis-
tra una u otra droga.

C. CampiLio S.

Steven, Rose, “The Molecules of
Memory”. Science Jowrnal, mayo
de 1967, pp. 73-78.

Inicialmente (1920) se pens6é que un
recuerdo se almacenaba por medio de
cambios en las conecciones entre cier-
tas neuronas individuales, dando lu-
gar a un circuito Gnico y nuevo, el
més simple de los cuales podia con-
cebirse entre tres neuronas unidas en
un tridngulo a manera de circuito re-
verberante. Sin embargo, se comprobé
que determinados dafios cerebrales que
causaban desorganizacién de la acti-
vidad eléctrica cerebral, no alteraban
la memoria remota almacenada en la
corteza cerebral, aunque se veian afec-
tados los procesos de memoria recien-
te supuestamente localizados en el
hipocampo.

La persistencia con que son man-
tenidos los recuerdos remotos, ha he-
cho pensar que en esta etapa ocurren
cambios estables en la estructura neu-
ronal o en sus sinapsis, involucrando
substancias quimicas en el proceso de
la memoria, como son las proteinas,
los 4cidos nucleicos y los lipidos.

Tres tipos de experimentos han sido
realizados para esclarecer las bases
bioquimicas de la memoria.
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Experimentos en los cuales algu-
nas substancias que aceleran o len-
tifican la sintesis de 4cidos nucleicos
son inyectadas a animales en los cua-
les se examinan posteriormente su
capacidad para aprender nuevas ta-
reas o recordar algunas otras apren-
didas con anterioridad. Para tal
efecto diversos autores han usado 8;
azaguanina (Dingman & Sporn 1961)
y puromicina (Flexner y Barodes) que
al ser aplicadas a animales de labo-
ratorio sujetos a la elaboracién de una
determinada tarea, los obligan a co-
meter méas errores y bajo un apren-
dizaje mas lento que los de control;
pero no alteraban la realizacién de
una tarea previamente aprendida. Im-
plicando esto que la interferencia
de estas substancias con la sintesis de
RNA altera fundamentalmente el me-
canismo de fijacién de la memoria.

Barodes ha observado ademis que
la puromicina origina patrones anor-
males eléctricos en el hipocampo. Sin
embargo, conviene recordar que es
dificil derivar conclusiones claras de
estos datos por la poca especificidad
de las drogas a que nos hemos re-
ferido.

El 20. tipo de experimentos se ini-
ciaron examinando la composicién de
proteinas o Acidos nucleicos de re-
giones particulares del cerebro de un
animal sacrificado después del apren-
dizaje de una nueva tarea, intentando
encontrar cambios en las cantidades
o tipos de proteinas y 4cidos nucleicos,
comparandolos con controles. Asi
Hyden observé cambios no sélo cuan-
titativos, sino cualitativos del RNA
celular del niicleo de Deiters, cuando
sometia a los animales a tareas en
cuyo aprendizaje intervenia el equi-
librio; el RNA de la regién mencio-
nada aumentaba su proporcién de
adenina disminuyendo la de citosina.

Asi, Hyden postulé la hipétesis de
que los recuerdos eran codificados en
células nerviosas individuales por me-
dio de moléculas de RNA, cada una
de las cuales representaria una por-
cién de la informacién codificada.

El 3er. tipo de experimentos con-
sisti6 en extraer las proteinas y 4cidos
nucleicos del cerebro de un animal
“entrenado™ para inyectarlos a anima-
les “no entrenados” con el fin de trans-
ferir el recuerdo en las proteinas.

McCornell y Jacobson-Rosemblut
han realizado estas experiencias ini-
cialmente con planarias y posterior-
mente con Hamsters, reportando ex-
celentes resultados.

No obstante de que las hipétesis
que postulan las substancias bioqui-
micas como el RNA juegan un im-
portante papel en la memoria, han
despertado gran inquietud; hacen fal-
ta todavia mayor niimero de inves-
tigaciones para esclarecer definitiva-
mente dicho papel.

S. Gorjén C.

Donald, W. B., “Phenomenological
Aspects of the Alcoholic Black-
out”. British ]. Psychiat., septiem-
bre de 1969, pp. 115, 526, 1033-
1038.

Blackout en un término confuso que
algunas veces denota ammesia y otras
inconsciencia, pero en la literatura so-
bre alcoholismo se ha usado para de-
nominar una pérdida de la memoria
que se presenta con la ingesta de
alcohol.

En este articulo el autor estudia
el fenémeno, aislando algunas de sus
caracteristicas. Para tal fin se selec-
cionaron al azar 100 pacientes con
diagnéstico de alcoholismo crénico

Review Campillo S., C., 1970 a: Donald W. B., >Phenomenological Aspects of the Alcoholic Blackout<, in: Revista de Psicoanalisis, Psiquiatria y Psicologia, México (No. 15, 1970), pp. 63-65.
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que se encontraban hospitalizados.
Encontré que 64 de ellos habian pre-
sentado trastornos de la memoria.

Estos enfermos fueron sometidos a
un interrogatorio cuyo resultado fue
el siguiente:

Desde el punto de vista cualitativo
se logré separar dos tipos de amnesia,
la amnesia en bloque que se encontrd
en 36 sujetos, los cuales ya la habjan
presentado con anterioridad. En estos
casos el inicio es brusco; el sujeto pue-
de decir cuindo empieza, pero di-
ficilmente recuerda el momento en
que termina. Presenta amnesia hacia
hechos muy significativos y cuando
despierta tiene la sensacién de que
estuvo perdido en el tiempo. Es in-
capaz de recordar nada de lo que
hizo.

El otro tipo es la amnesia frag-
mentaria en la cual se olvidan pe-
quefias cosas; hechos no significativos
y que casi siempre es posible recordar.

Estas formas de amnesia se obser-
van en pacientes cuyo alcoholismo
era agudo y tenia repercusiones gra-
ves en la vida social de los enfermos,
cuya edad promedio comprendia a
la tercera década de su vida. Las pri-
meras crisis amnésicas fueron de tipo
fragmentario; después en bloque.

A medida que aumentd la edad del
individuo y la gravedad de su alco-
holismo, aumenté la frecuencia y
duracién de estados amnésicos. Al-
gunos pacientes informaron que éstos
disminuyeron cuando comenzaron a
ingerir cerveza o whisky.

La cuarta parte de los pacientes
presenté periodos de amnesia con una
duracién no mayor de una hora. Los
més largos correspondieron a la am-
nesia en bloque. Tres hombres repor-
taron un periodo mayor de 48 horas,
y otro de ellos un periodo de cinco
dias,

La mayoria de los pacientes am-
nésicos, de tipo fragmentario, después
de algin tiempo, pudieron recordar
lo que habian hecho, ya sea en forma
espontinea o ayudados mediante pl4-
ticas,

El fenémeno fue parecido a la
amnesia del electrochoque. Los pa-
cientes informaron que recordaban
con un sentimiento de irrealidad, para
muchos comparable a un suefio, El
10% de estos pacientes s6lo pudieron
recordar el momento en que volvieron
a beber alcohol. Varios de ellos con el
solo fin de recordar. Una sefiora escri-
bia cartas cuando estaba ebria; sobria
no podia continuar la carta; tenia que
volver a beber para poder continuar
escribiendo.

En la amnesia en bloque, la pérdida
de la memoria fue permanente.

El comportamiento durante la am-
nesia no difiere mucho del de un es-
tado de embriaguez comin y corrien-
te. La causa precipitante més comin
fue un estado grave de intoxicacién
al que siguieron en orden de frecuen-
cia: beber con el estémago vacio o
habiendo comido poco; mezclar bebi-
das; fatiga y falta de suefio, asi como
haber tomado drogas tranquilizado-
ras o barbitiricos. Los autores con-
cluyen que se encuentran ante dos
tipos de amnesia. Se preguntan si estos
fenémenos tienen una etiologia dife-
rente, o si son los extremos de un
mismo trastorno. Ambas se presentan
en un estado agudo de intoxicacién
pero tienen caracteristicas fenomeno-
légicas diferentes.

Se han sugerido diferentes explica-
ciones al problema de la amnesia en
bloque. Por un lado sus caracteristicas
recuerdan a la amnesia que se pre-
senta después de un traumatismo cra-
neoencefilico. Adem4s se ha demos-
trado por estudios estadisticos que
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estos pacientes presentan con mas fre-
cuencia antecedentes de traumatismo
craneal. Por otro lado, se ha obser-
vado un paralelismo entre la gravedad
del cuadro y la intensidad del alco-
holismo, asi como la desnutricién, la
fatiga y la falta de suefio.

La descripcién de un sindrome de-
nominado como amnesia global tran-
sitoria, que se parece mucho al black-
out en bloque tiene las siguientes
caracteristicas: Se presenta en pacien-
tes sanos, su principio es sibito, su
duracién es de varias horas, la con-
ducta es casi normal durante el epi-
sodio y resulta imposible recordarla.
Esto ha servido para formular una
hip6tesis de que la memoria esti es-
tructurada en tres fases: ) memoria
inmediata caracterizada por una pro-
pagacién de la actividad neuronal,
cuya duracién es de unos segundos a
un minuto; b) memorias a corto pla-
zo, que implican la transposicién de
la actividad neuronal a una forma de
macromoléculas; ¢) memoria a largo
plazo o remota, que es el almacena-
miento de los engramas en las macro-
moléculas.

Si este esquema es vilido, los black-
outs tienen la misma configuracién
que la amnesia global transitoria, es
decir, en ambos falla la memoria a
corto plazo y estin conservadas la
memoria inmediata y la memoria a
largo plazo. Por este motivo la con-
ducta de estos individuos parece nor-
mal a un observador acucioso, pues
lo que olvidan es su actividad de
cinco minutos antes.

Este trastorno probablemente se
debe a una disritmia focal que altera
la consolidacién de la memoria (el
alcohol baja el umbral convulsivo),
o bien puede deberse a que el alcohol
inhibe la sintesis de proteina y tebrica-
mente la actividad neuronal no es tra-

ducida en forma de macromoléculas
estables.

C. CampiLro S.

Elinwood, E. H., “Description of
the Individual and Process of Am-
phetamine Psychosis”. J. of Nerv.
and Ment, Dis., vol. 144, nGm.
4, abril de 1967, p. 265.

Los propésitos de este estudio, fueron:

1) Proporcionar una descripcién
detallada de las reacciones in-
dividuales al uso de grandes do-
sis de anfetaminas.

2) Investigar y evaluar las diferen-
cias entre la poblacién general
de adictos a la anfetamina ex-
plorando las razones de esas di-
ferencias.

3) Diferenciar entre los individuos
que constantemente buscan el
uso de anfetaminas de aque-
llos adictos que prefieren otras
drogas.

El material de este estudio estuvo
constituido por 25 pacientes (10 hom-
bres y 15 mujeres) cuya caracteristica
comin era el uso de grandes dosis de
anfetaminas (mas de 30 mg.) por
periodos que excedian a los tres meses
en los altimos dos afios. Estos pacien-
tes fueron comparados con la pobla-
cién general de toxicémanos admiti-
dos en el Lexington Narcotics Hos-
pital.

Tanto en los grupos de pacientes
adictos a la anfetamina que presenta-
ron cuadros psicéticos, como en los
que no se revelaron éstos, se manifest6
la siguiente sintomatologia comin:
hiperamnesia, hiperestesia, insomnio,
anorexia, disuria, polidipsia, diafore-

Review Campillo S., C., 1970 a: Donald W. B., >Phenomenological Aspects of the Alcoholic Blackout<, in: Revista de Psicoanalisis, Psiquiatria y Psicologia, México (No. 15, 1970), pp. 63-65.






