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tieron, pero sin el componente afec
tivo. El autor señala que aunque el
número de casos es pequeño, parece
improbable que los buenos resultados
obtenidos se deban a su entusiasmo;
un criterio modesto para calificar los
resultados exitosos o simplemente la
oportunidad.

En su opinión, el litio por sí solo
no es probablemente el tratamiento
de elección para los episodios de ma
nía o de hipomanía; pero cuando es
usado conjuntamente con el halope-
ridol o con una fenotiacina, casi
siempre el episodio maniaco se in
terrumpe por días y con dosis más
bajas de tranquilizantes que las usual-
mente requeridas. Piensa también que
el litio puede mantener al paciente
virtualmente libre de ataques subse
cuentes importantes, por un periodo
indefinido, ya sea que se administre
combinado con otra medicación a do
sis baja, o sin ella.

Opina que las fenotiacinas por sí
solas"contienen" al paciente, que con
tinúa externamente sedado, pero inter
namente hipomaniaco, hasta que la
enfermedad, siguiendo su curso, llega
a su fin. En cambio el litio ataca al
proceso hipomaniaco en sí mismo.

Los niveles séricos de litio no son
una guía absoluta para la respuesta
clínica, ya que varían de paciente a
paciente y en un mismo paciente de
un día para otro; por ejemplo, el litio
sérico puede empezar a elevarse cuan
do el episodio maniaco ha terminado,
aunque la ingestión permanezca sin
modificación. Del mismo modo un pa
ciente puede mostrar signos de toxi
cidad aun cuando el nivel de litio
sérico permanece igual.

Piensa que más importantes que los
niveles séricos de litio son los intra-

celulares; por lo tanto, los síntomas
como náusea y ataxia son mejores

guías para valorar la toxicidad que
los valores de laboratorio. Los efectos
colaterales son producto tanto del au
mento de los niveles de litio como de
la cantidad total de esta substancia
presente en el organismo.

El autor comentó que el litio puede
merecer un lugar en el tratamiento de
la depresión crónica. Usó litio com
binado con imipramina en dos casos
de depresión tratados por años sin
éxito, con diferentes drogas y mé
todos, y observó una respuesta fran
ca. Por último opinó que profilác
ticamente el litio también ha sido
capaz de reducir la intensidad, aun
que no necesariamente la frecuencia
de depresiones, como episodios hipo-
maniacos subsecuentes.

F. del Villar

Ungerleider, J. Thomas y Duke D.
Fisher, "The Bad Trip —the
Etiology— of Adverse LSD Re-
action". American J. Psychiatry,
vol. 11, mayo de 1958, p. 1483.

Desde fines de 1965 a la fecha se ha
presentado un aumento de las reac
ciones adversas al LSD en los EE.
UU. El Instituto Neuropsiquiátrico de
la UCLA en el mes de Septiembre de
1965 atendió cada dos meses un caso

problema asociado con la ingestión
de LSD. A partir de entonces, la fre
cuencia aumentó gradualmente hasta
20 casos por mes. Otros hospitales
de los EE. UU. han informado de un
aumento semejante. Los pacientes pre
sentan alucinaciones, seguidas por an
siedad al extremo de pánico, depre
sión con ideas paranoides o intentos
de suicidio, y con frecuencia confusión
mental.

La pregunta que plantean los auto
res es por qué gran número de per-

LIBROS Y REVISTAS 95

sonas presentan estas reacciones adver
sas, mientras otras aseguran tomar la
droga regularmente sin tener efectos
adversos. A esto los autores dan una
serie de respuestas, de las cuales las
más interesantes son las siguientes:

a) ¿Cómo sabemos si lo que la per
sona ingirió fue en realidad LSD,
cuando no es raro que los laboratorios
productores de LSD vendan la droga
en forma indiscriminada? Es de supo
nerse que existen en el mercado clan
destino una serie de productos alte
rados o que contienen gran cantidad
de impurezas químicas, las cuales po
drían ser las causantes de muchas

reacciones.

Otro problema es saber si la per
sona que presenta una reacción ad
versa sufría de antemano alteraciones

emocionales. (En estudios anteriores
se ha encontrado que un 37% de los
pacientes que presentaron reacciones
adversas con LSD habían estado so

metidos con anterioridad a tratamien

tos psiquiátricos.)
No existe ninguna prueba química

para descubrir la ingestión de LSD,
así como tampoco existen signos clí
nicos patognomónicos.

Un hecho muy importante, con fre
cuencia mencionado entre los consu

midores de LSD, es la importancia
del medio ambiente en el que se tiene
la experiencia. Es opinión frecuente
entre ellos atribuir un "mal viaje" a
las condiciones ambientales tanto físi

cas como de compañía humana. Las
opiniones más comunes respecto a
las condiciones necesarias para asegu
rarse un "buen viaje" son las si
guientes:

1) Estar en calma y con la mente
tranquila.

2) Tomar el LSD en compañía de
uno o dos buenos amigos, o con un
experto o un guía que esté presente.

3) Disponer de una habitación con
luz tenue. Hay que estar cómodamen
te sentado sobre una alfombra o co

jines.
4) Escuchar música hindú y leer

frases del Libro tibetano de los

muertos.

Los autores comentan haber hospi
talizado a sujetos con graves cuadros
psicopatológicos, desarrollados después
de que habían tenido cerca de 100
buenas experiencias.

Presentan un estudio comparativo
de 25 pacientes hospitalizados por pre
sentar reacciones adversas al LSD des

pués de ingerir la droga regularmente;
y llegan a la conclusión de que no
existen elementos clínicos, ni historio-
biográficos que garanticen una buena
o mala reacción a la ingestión de
LSD. No obstante, de acuerdo con sus
datos concluyen que puede aventu
rarse la hipótesis de que el LSD inter-
actúa con una orientación esquizoide
con sentido deficiente de la realidad

y otros factores psicológicos.

A. CÓRDOVA

Constantidinis, J. y M. Issidorides,
"Faits et hypoteses pour la re-
cherche du substratum histochi-

mique de la memoire". U encé-
phde, journal de neurologie, de
psyquiatrie et de medicine psyco-
somatique, vol. IV, núm. 6, no
viembre-diciembre de 1966, pp.
467-495.

Los autores se proponen resumir bre
vemente los conocimientos actuales

sobre el problema de la memoria,
aportados por la clínica, la experimen
tación, las teorías moleculares y la
cibernética. Proponen una hipótesis de
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trabajo para disminuir el hiato actual
entre las adquisiciones anatomohisto-
lógicas, por una parte, y los cono
cimientos moleculares y bioquímicos
recientes, por la otra.

Entre las aportaciones de la clínica
y la experimentación se retienen las
que se refieren a la comprobada dife
rencia de estructuras en las memorias
de fijación y de evocación. La des
trucción bilateral, no importa a qué
nivel, del circuito de Pappez —hipo
campo, fórnix, cuerpos mamilares—
perturba la función de fijación. En la
de evocación, es la corteza cerebral,
como lo prueban los trastornos mné-
sicos lagunares en acontecimientos
antiguos —sin sistematización tempo
ral o cualitativa— que se producen en
la demencia arteriosclerótica con sus

núcleos de reblandecimiento cortical.

Se admite generalmente que no existe
representación segmentaria cortical
para la memoria, salvo, tal vez, para
las huellas mnésicas elementales es

pecíficas: visuales, auditivas, táctiles,
etc. Las imágenes mnésicas elaboradas
parecen tener una representación di
fusa y bilateral.

Cuando ocurre una transferencia

interhemisférica de la huella mnésica

se prueba por el hecho de que al re
flejo condicionado establecido para un
solo ojo, con el quiasma seccionado,
el otro ojo también responde. No su
cede así si se secciona también el cuer

po calloso. Lo mismo se observa,
cuando durante el establecimiento del

reflejo se inactiva un hemisferio (me
diante KGL) persistiendo después de
que el hemisferio vuelve a su activi
dad normal.

La huella mnésica establecida re

cientemente en el cerebro puede ser
borrada por una acción exterior, mien
tras que las huellas antiguas no. Ejem
plo de esto es lo que sucede con el

electrochoque; el borramiento mnési-
co por el electrochoque apoya la hi
pótesis de que la huella consiste en
circuitos eléctricos reverberantes inter-

neuronales que permanecen continua
mente en actividad, suposición cuya
falsedad se demuestra al menos por
lo que respecta a la memoria de los
hechos antiguos, por la persistencia de
esta memoria después de la hiberna
ción, el coma prolongado o la anes
tesia profunda, estados en los que toda
actividad eléctrica cortical cesa com

pletamente (E.E.G. plano).
Los autores suponen que al prin

cipio de la memorización los circuitos
eléctricos "papecianos" constituyen el
solo substrato de la memoria, fácil
mente borrable; la reverberación de
estos circuitos provocaría a continua
ción cambios bioquímicos intraneuro-
nales que serían la huella mnésica per
manente en ausencia de circuitos

reverberantes. Estos cambios bioquí
micos permitirían más tarde la acti
vación de circuitos neuronales espe
cíficos; actividad que correspondería
a los procesos de la rememoración.

En lo tocante a las aportaciones de
la genética, la bioquímica y la ciber
nética, los autores recuerdan cómo se
llegó a pensar que el ADN era el
substrato de la memoria, con la cir
cunstancia a su favor de que la neu
rona es estéril y, por tanto, dicho áci
do encontraría un nuevo papel en
ella, pero se ha desechado por sus
limitados isómeros; entonces el inte
rés se desplazó hacia el A.R.N. que
tiene las ventajas de: un número mu
cho mayor de isómeros; su especifi
cidad macromolecular y una estabili
dad menos rígida que la de los isóme
ros del ADN.

El ARN aumenta con la actividad

neuronal; su contenido en las neuro
nas es el más elevado en todo el cuer-
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po; cuando un sistema sensorial es
privado de estimulación sus neuronas
son pobres en ARN; durante el apren
dizaje ocurren cambios en la compo
sición del ARN; el ARN aumenta en
el núcleo epileptógeno "en espejo"; la
experiencia de las planarias —aunque
en ella más bien se transferiría una

capacidad general que un conocimien
to específico dado, etc. Todos estos
datos indican que el ARN juega un
papel, pero no constituye en sí el en-
grama final y la huella permanente,
pues sus isómeros del orden 10 a la
5 a 10 lo hacen improbable, según
los autores.

Teóricamente el ARN, siendo más
lábil que el ADN, puede ser modifi
cado por influencias externas y pro
ducir proteínas correspondientes a es
tas influencias. Hyden propuso que el
ARN es marcado por influjos de fre
cuencia modulada y produce proteí
nas específicas para esta frecuencia,
proteínas cuya presencia permite el
paso ulterior de la misma información
modulada hacia la célula siguiente
del circuito. La información veni

da del exterior es localizada así en
una red neurónica. Una misma neu

rona podría entrar en diversas com
binaciones de circuito neuronales; la
especificidad de cada circuito estaría
asegurada por: la frecuencia modu
lada del influjo exterior; la especifi
cidad del ARN creado por este in
flujo y la especificidad de la proteína
que de él se deriva.

Bajo el efecto del ARN específico
puede haber, no solamente la produc
ción de proteína (una nueva), sino
también la transformación de una pro
teína ya existente, por reacomodo mo
lecular o transconformación.

Se conocen antimetabolitos del
ARN, como es: la puromicina que
actúa sobre el ARN a nivel de los

ribosomas, impidiéndole la síntesis
normal de prótidos. La puromicina
perturba la memoria de fijación en
peces, ratones, etc., inyectándola bila-
teralmente en el hipocampo. Para con
seguir que se establezca amnesia para
los hechos antiguos es necesario in
yectar casi toda la corteza (Flexner).
La Actinomicina-D bloquea la sínte
sis de ARN por el ADN sin perturbar
la memoria. La 8-azaguanina se incor
pora al ARN perturbando su meta
bolismo y provocando trastornos mné-
sicos.

En relación con la pregunta, ¿cuál
es la estructura histoquímica intra-
neuronal donde se encuentran esas

proteínas específicas que constituyen
los engramas mnésicos..., los autores
forjan la hipótesis de que quizá sea la
lipofuscina, el llamado "pigmento de
la edad", que ha sido considerado
durante mucho tiempo como un pro
ducto de desecho sin significación fi
siológicaque, incomprensiblemente, en
lugar de ser eliminado, se acumula
en el citoplasma, cerca de la sinapsis.
Tiene estructura laminar concéntrica
por lo que, según la cibernética, ocu
rre en los cerebros electrónicos, y da
grandes posibilidades de transconfor
mación y almacenamiento de informa
ción, por el efecto del cambio de
posición de los diferentes elementos
constitutivos de esas láminas.

Después, los autores se refieren
a la degeneración granulo-valvular y
fibrilar de las demencias seniles y pre
seniles (Alzheimer) en el asta de
Amón, y sus posibles semejanzas con
la producida por la inyección de pu
romicina, y finalmente, ofrecen un
plan de investigación para comprobar
las hipótesis presentadas.

En síntesis, se trata de un magnífi
co trabajo de actualización sobre la
materia, que además puede ser el
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punto de partida para investigaciones
interesantes.

J. Arteaga

Mendels, Joe, "Comparative Trial
of Nortriptyline and Amittiptyli-
ne in 100 Depressed Patients".
American J. Psychiatry, vol. 125,
núm. 1, julio de 1968, p. 59.

En virtud de los informes sobre
la toxicidad de los inhibidores de la
MAO se ha hecho cada vez más im
portante determinar el valor de los
derivados aminodibenzílicos como an
tidepresivos. Una de las principales
desventajas de estos medicamentos es
que la respuesta terapéutica tarda en
presentarse alrededor de tres semanas,
lo que es un obstáculo serio especial
mente en los casos graves o en los que
constituyen riesgo de suicidio. Esto ha
llevado a la búsqueda de derivados de
acción más rápida; uno de estos deri
vados es la nortriptilina.

Con el objeto de medir la eficacia
de esta droga, se efectuó un estudio en
un grupo de 100 pacientes seleccio
nados al azar (hospitalizados y exter
nos) a los que se administró amitrip-
tilina y su derivado nortriptilina. Los
pacientes sufrían depresión primaria
(incluyendo reacción depresiva psicó-
tica, psicosis maniaco-depresiva y me
lancolía involutiva). Se utilizó la
escala de Hamilton en casos de depre
sión como un medio para cuantificar
esta enfermedad.

Ambos grupos mostraron mejoría y
alcanzaron niveles similares en cuanto

a la remisión de síntomas; sin embar
go, con la nortriptilina se presentó
una rápida reducción de los síntomas
durante las primeras tres semanas de
tratamiento. Las diferencias en los dos

grupos disminuyeron después de tres
semanas de tratamiento, siendo insig
nificantes hacia la sexta semana.

A. CÓRDOVA

Kramer, Milton y Roy M. Whit-
man, "Drugs and Dreams III:
The Effects of Imipramine on
the Dreams of Depressed Pa
tients". American J. Psychiatry,
vol. 124, núm. 10, abril de
1968, p. 1385.

Los autores han iniciado una serie
de estudios con el objeto de observar
los efectos psicodinámicos de las dro
gas psicotrópicas. Para ello han estu
diado los sueños de los enfermos tra
tados, considerando que ésta es la
mejor forma para investigar la vida
interna de los pacientes. De este modo
intentan tender un puente entre los
efectos clínicos y los efectos intrapsí-
quicos de los psicofármacos.

En estudios previos los autores en
contraron que la imipramina producía
a corto plazo una disminución del
número de sueños en sujetos volun
tarios, así como un aumento en la
expresión onírica de la agresividad.
Gotschalk y sus colaboradores, utili
zando una técnica de ejemplos verba
les, encontraron un aumento en los
niveles de agresividad expresada ex-
teriormente en pacientes no depri
midos.

Con el objeto de corroborar y am
pliar esas observaciones los autores
coleccionaron los sueños de 10 pacien
tes hospitalizados, severamente depri
midos. El efecto a corto plazo de
la imipramina fue un aumento de la
agresividad y de la ansiedad, similar
al que se había observado en volun
tarios normales. A largo plazo, el
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efecto de la droga fue una disminu
ción de la agresividad y de la ansie
dad y un aumento de los impulsos
heterosexuales y de la motilidad.Tam
bién se observó un cambio en el con
tenido de los sueños, como acom
pañante de la mejoría clínica del
cuadro depresivo. Estos hallazgos son
concomitantes a la idea de que en la
condición intrapsíquica del deprimido
existe una elevación de los sentimien
tos de agresividad, de ansiedad, y una
disminución del impulso sexual y de
la motilidad.

Los autores piensan que la motili
dad esencialmente psicofarmacológica
de la imipramina en la depresión con
siste en una movilización de la agresi
vidad, la cual pasa de un estado de
fijación a un estado libre, y es descar
gada a medida que el sujeto mejora.
En otros estudios los autores han ob
servado que cuando los sentimientos
de hostilidad disminuyen en el en
fermo deprimido, emergenen él senti
mientos tiernos.

A. CÓRDOVA

Morgan, H. G., "Acute Neuropsy-
chiatric Complications of Chronic
Alcoholism". British J. Psychia
try, vol. 114, núm. 506, enero
de 1968, pp. 85-92.

Los efectos del alcohol etílico en el
hombre pueden clasificarse en dos gru
pos: 1) Los síntomas y signos que
pueden atribuirse a la acción directa
del alcohol y considerarse como com
plicaciones secundarias, y que se pre
sentan cuando la ingestión excesiva de
alcohol ha ocurrido durante un pe
riodo prolongado. De estas complica
ciones secundarias, las más comunes
son: temblor y, en los casosmás seve

ros, ataxia. Alucinaciones visuales se
observaron en el 25% de los casos
de pacientes con temblor; son frecuen
temente nocturnas y se acompañan de
ansiedad. El delirium tremens es la
complicación aguda más dramática.
Se acompaña de gran ansiedad, su
duración es de 3 a 7 días, y tiene un
índice de mortalidad que fluctúa entre
el 2 y 12%.

Otro tipo de complicación secun
daria lo constituyen las alucinaciones
agudas o crónicas, el deterioro de la
personalidad, la neuropatía periférica
y, finalmente, la típica encefalopatía
de Wernicke.

El autor presenta los hallazgos clí
nicos y metabólicos encontrados en 17
pacientes alcohólicos crónicos en el
transcurso de la primera semana de
abstinencia.

Los pacientes fueron clasificados en
dos grupos: grupo A, que incluyó
todos aquellos pacientes que experi
mentaron alucinaciones visuales con o

sin delirio durante la semana anterior

o posterior a la admisión hospitalaria,
y grupo B, que incluyó a los pacientes
que no desarrollaron estos síntomas.

Los pacientes que presentaron alu
cinaciones tenían una historia más

larga de ingestión alcohólica. Estos
mismos pacientes también desarrolla
ron por periodos más prolongados
temblor y ataxia, la cual no estaba
presente en los casos no complicados.

Los niveles de piruvato tendieron a
ser más elevados en los casos que pre
sentaron alucinaciones, pero solamen
te una proporción no muy alta de
éstos mostró curvas de tolerancia típi
cas de deficiencia de tiamina.

Los resultados obtenidos sugieren
que la supresión súbita del alcohol,
por sí sola puede precipitar un cuadro
de delirium tremens y la deficiencia de
tiamina puede por sí misma conducir
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