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Todos los intentos que se han hecho para poner 
en reposo el sistema nervioso vegetativo irritado, a 
todcs los niveles, central y periférico, han visto el 
fracaso sucesivo, incluso ccn la intcoducción de los 
ｧ｡ｮｧｬｩｯｾｬ￩ｪ ｩ｣ｯ ｳＮ＠

En terapéutica psiquiátrica venimos asistiendo a 
)¡¡ expansión creciente ､ ｾ＠ métodos muy diversos con 
el fin de interrumpir la propagación de las excita­
ciones del sistema nervioso simpático; uno de estos 
métodos, la hibSrnoterapia ¡annacodinárnica, mé­
todo terapéutico derivado de la técnica de LABORI'f 
(]952). LABORIT, HUGUENARD y ALLUAUME (1951-52) 
emplean los neuropléjicos (medicamentos ､ｯｴｾ､ｯＺＺ＠

de una acción esencialmente sobre el encéfalo Y so· 
bre las células efectrices "no nerviosa"), derivados 
d€ la fenotiazina, como componentes del "cocktail 
lítico", para exaltar la acción de los anestésicos ge­
ne:rales. Este método, como tod<:s sabemos, tiene 
por efecto la puesta en reposo del sistema neuro­
vegetativo a todos los niveles: central y periférico. 

Otra técnica utilizada es la denominada general­
mente Cura ele Sueño (Cure de Sommeil de los 
franceses ), aunque la denominación de cura por el 
suciio se adapta más a los fines que se propone estz 
método terapéutico. Esta técnica, inspirada en la 
escuela suiza y en los trabajos rusos de la. Escuela 
Reflexologista Pavloviana el ef ecto del sueño hay 
que buscarlo forzosamente. El ｾ ｲｯ､ｵ｣ｩｲ＠ un sueño 
proiongado, de más o menos duración, que va de la 
8?mnclencia a la narcosis, y donde la Clorproma­
Zl.na es empl eada como potencializador de los som­
mferos. 

En la Clínica Universitaria de Sainte-Annc de 
Maladies Mentales et de l'Encéphale (París), bajo 
I:J dirección del profesor J . DELAY, se emplea un 

sólo medicamento neuropléjico, el 45-60 R. P. o 
CJorpromazina (denominación común adoptada por 
la Comission du Codex). 

La técnica consiste, en su base, en el empleo ex­
clusivo, prolongado y continuo del método de;iyado 
de la hibernoterapia llamado Cure ｎ･ｵｲｯｰｬ･ｧｵﾡｾＬ＠
donde la inhibición del sistema neurovegetativo es 
más o menos profunda y sin modificación del me­
tabolismo al mismo tiempo que se evita el peligro 
de toda ｾ｣ｩ｡｣ｩ￳ｮ＠ medicamentosa, siempre difícil 
de prever y, por otra parte, no se buscan los ･ｦｾ｣ﾭ
tos del sueño, ya que éste aparece como secundar1?· 

Nu2stro t!·abajo está basado en tratar de exph­
car el mecanismo de acción de ia Clorpromazina ba­
sándonos en hechos experimentales y clínicos. Pero, 
sobre todo, es ei efecto de la droga sobre el electro­
encefalograma, cuyo estudio detallamos en otra co­
municación (*) . 

En nuestro estudio electroencefalográfico ccn­
cluímos que la Clorpromazina no ｭｾ､ｩｦｾ｣｡＠ l.a_s ca­
racterísticas del trazado y que la d1snunuc1on de 
amplitud observada está en ｰｲｯｰｯｲ｣ ｩ ｾｮ＠ con la sim­
patoplejía creada, probablemente deb1da a .una ac­
ción inversora de los efectos de la adrenahna. Las 
modificaciones bi:: eléctricas observadas de¡::enden 
del estado de conciencia del sujeto y del estado pa­
tológico del cerebro. Asimismo, ｣ｯｭｰｲｾ｢｡ｭｯｳＮ＠ que 
no ejerce acción alguna sobre las ｭ｡ｭｾ･ｳｴ｡｣Ｑｾｭ･ｳ＠
bioeléctricas de tipo epiléptico. No camb1a el ntmo 
del sueño, que es comparable al producido dur ante 
el sueño fisiológico. . 

Sabemos que la Clorpromazin!l es el ｣ｬｯ ｲ ｨＺ､ ｲ ｾｴｯ＠
de cloro-3-( dimetilamino-3-proptlJ 10 ｦｾｮｯｴｴ｡ｾｵｵ［Ｎ＠
Comportándose al mismo tiempo como. ｳｾｭｰ｡ｾｬｃ＿ｨﾭ
tico y vagolític:>, es ､￩｢ｩｾｭＮ･ｮｾ･＠ anhhls,ta.:zumco, 
igual que su acción anticolmerg¡ca . . ｾｳ＠ deb1lmente 
･ｳｾ｡ｳｭｯｬ￭ｴｩ｣ｯ＠ y fuertemente adrenohhco. . , . 

La acción inversante de los efectos ｰ･ｮＮｦｾｲＱ｣ｯｳ＠

de la adrenalina es muy ｰｯｾ･ｲｯｳ｡Ｎ＠ Esta, ｡｣ｾＱＰｮ＠ so­
bre las diversas ｭ｡ｮｩｦ ･ｳｴ｡｣ｾ ｯｾｾｳ＠ ｡､ｲ･ｮ･ｲｾＱ｣｡ｳ＠ del 
sistema ncurovegetativo penfenco le ｣ｯｮｦＮ Ｑ ｾ ｲ ･ｮ＠ un 
gran interés, manifestándose scbre la pres10n arte-

ｾ［Ｍｾ＠ de la clorpromazina sobre. el. electroencefalo­
grama. Acta-s Luso-Esp. de Ncurol. y P s1qu1at. (en prensa). 
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rial la toxicidad tanto de la adrenalina como de la 
ｮｯｲｾ､ｲ･ｮ｡ｬｩｮ｡Ｌ＠ ｡ｾｩ＠ como sobre la vasodilatación lo­
cal. BRUNAUD, .M., BRUNAUD, S. y DECOURT (1953) 
E>Xplican el efecto sobre la adrenalino-secre.ci?n por 
la acción directa sobre las células adrenalmogenas 
de las suprarrPnales. independientemente de toda 
influencia nerviosa. 

No tiene acción ganglicpléjica. como frecuente­
mente se le atribuye, como han demostrado DE­
COURT. BRHJI:AUD. M. y S. (1953 a) sobre la secreción 
salival. 

Su acción sobre los centros nerviosos se manifies­
ta por los efectos sedativos, hipnóticos y a nticon­
vulsivantes: asimismo, interviene en el mecanismo 
de la termcrregulación y su acción antipirética e 
hipotermizante es muy eficaz, de la misma manera 
que su acción antiemética. 

Su acción potencializadora es manifiesta, com­
¡::ortándose de la misma manera con los barbitúri­
cos, ane.stésicos, hipnóticos y analgésicos. 

La acción vegetativa periférica tiende a oponerse 
a los reflejos vegetativos de irritación, provocando 
una acción depresiva del tono general de los te­
jidos. 

Su acción hipotermizante es. según TARDIEU 
(1.954): "... el 45-60 R. P. hace descender la tem­
peratura interna. al mismo tiempo que provoca una 
vasodilatación periférica" . Esta acción hipotermi­
zante la explican DECOURT (1953 a), DECOURT, BRU­
NAUD, M. y S. (1953 b) como dependiente de su ac­
ción "narcobiótica". En efecto , esta acción es sen­
siblemente la misma cuando la temperatura am­
biente es ｳｵＺＭ･ｲｩ ｾ ｲ Ｎ＠ igual o inferior, a la temperatura 
central normal de los homotermos. 

POCIDALO, CATHALA e HnmERT (1952) han demos­
trado. en sus experiencias sobre perros, que las 
fuertes dosis del producto pueden realizar una ver­
dadera "simpatectomia química total" . 

Podemos resumir la acción f armacodinámica de 
la Clorpromazina, ccn r especto a las dosis utiliza­
das en terapéutica, en dos funciones principales: 

1.• Acción inversora de los efectos periféricos 
de la adrenalina. 

2." Acción inhibitoria sobre las formaciones r e­
ticulares bulbo- meso- ､ｩ･ｮｾ Ｚ＠ f-1 1icas, principalmente 
sobre la parte aferente-ascende nte de este importan­
te sistema de control. 

El problema en el memento actual está en apre­
ciar a qué nivel se sitúa la acción central del fár­
maco. 

El mecanismo de acción de la droga es bastante 
complejo y probablemente múltiple. La acción de 
este cuerpo en el encéfalo no ha sido aún precisada. 
Ha dado lugar a hipótesis las más variadas y con­
tradictorias o complementarias. La cuestión hasta 
el momento se presenta bastante compleja. 

Vamcs a reseñar algunas de las teorías escog1-
das de un conjunto de autores que han estudiado la 
cuestión y a nuestro paracer las más interesantes. 

Los autores soviéticos, promotores de la cura por 
el sueoo en los procesos viscerales de origen cere­
bral (medicina psicoscmática, denominación que no 
admiten los autores rusos), en las psiconeurosis y 
en otros muchos procesos, fundados en la teoria re­
flexologista de PAVLOV y de su escuela, y muy es­
pecialmente sobre la teoría córticovisceral de BI­
KOW; la supresión de las causas de excitación sen­
sorial y el sueño prolongado tienen por resultado 
la puesta en reposo de la corteza. 

BRISSET y GACHKEL (1951), en el estudio analíti-

co del libro dedicado al Centenario del Nacimient 
de Pavlov. dicen que " ... las excitaciones que ｰｲｾ＠
viencn del mundo exterior: <.>mociones, shock trau. 
mático, infeccion<'S, cte., pueden hacer el papel de 
excitantes, ''condicionamiento" en el sen tido ravlo. 
viano''. 

En la influencia del sistema n:!rvioRo central so. 
brc E'l comportamknto visceral y a la inversa, lo,¡ 
influjos viscerales sobre la corteza y entre ésta y 
el hipotálamo, que regula la vida vegdativa y vis. 
cera!, interviene el tálamo, encargado de la emo. 
ción e íntimamente en r elación con la corteza del 
control emocional. 

La corteza, normalmente analiza las excitaciones 
previa "parada" talámica. En ciertos casos, este 
control es incapaz de realizars<'; pues bien, esta res. 
puesta de los centros subcorlicales a la "señal em0. 

cional", r<'sulta confcrme a la doctrina pavloviana 
cada vez más violenta y por estímulos cada vez más 
débiles, de donde las reacciones subcorticales se van 
encadenando hasta llegar a los trastornos ｶｩｳ｣･ ｲ ｡ｬｾｳ＠

(enfermedad psicosomática). 
Por tanto, lo que se proponen 1 s autores l'\!SQS 

con su terapéutica es mt'jorar las condiciones cór· 
tico-subcorticales, eliminando funcionalmente la 
corteza afectada (agotada) y permitiendo una re­
gulación de las formaciont's subcorlicaks. 

La acción central del prcducto ¡.odria ser exph· 
cada, al decir de LASS:>:ER (1952), por una " ... inte­
rrupción sináptica entre la corteza y el diencéfalo, 
realizando una ･ｳ ﾡｾ｣ｩｴＧ＠ de ''lobotomia farmacodiná· 
mica", interrumpiendo las conexiones ｲ￳ｲｴｩ｣ｯＭ｢｡ｾ｡ﾷ＠

les, que provocarían la puesta en rl•l)ORo de los cen· 
tros superiores". I<::Sla hipólt•sis t'S s1 ductcra, ﾡｾ･ｲｯ＠

nada ha permitido aún soslenC'rla. 
FOLLIN y SounRH.R (1953) di<..en (}Ul. d 15-60 R. P. 

ti ene una acción inhibitoria sobre la corteza cere· 
bral, y es esta acción la más remarcable y la más 
interesante en ps iquiatría. 

LABORIT, basándose esencialmente sobre los tra· 
bajos de REILLY, lleva a cabo su "hibernación arti· 
ficial" con el propósito de inhibir las r eacciones 
irrita ti vas neuroendocrinas del organismo como 
consecuencia de la agresión. El empleo de su "cock· 
t l!.il lítico" tiene por fin la "desconexión" del siste· 
ma neurovegeta tivo irritado a todos los niveles, cen· 
tral y periférico. 

DELAY, DENIKER y TARDlEU (1953) han propuesto 
la hipótesis de shock neurovegetativo central, coin· 
cidiendo con la fase inicial de la "neuroplejía", Y 
seguido de un largo período de reposo nervioso. Ba· 
sados en que toda acción de alguna importancia so· 
bre el sistema autónomo provoca un shock, Y éste 
es quizá el caso de la droga en cuestión, cuando 
ella es inicialmente empleada a fuertes dosis. 

Como rodemos apreciar, la teoría cortical de Jos 
rusos y la t eoría neurovee-etativa de los franceses 
no son opuestas del todo; la corteza se comporta 
como los centros neurovegetativo.s: el sueño no ｾｳ＠
más que la .participación de los centros ｳｵ｢｣ｯｲｴｾﾷ＠
cales. El estado de "hibernación" provocaría la dt: 
solución de la conciencia en el estado de vigilia, 351 

como la anestesia sensorial ; pero la "hibernación 
fármaco-dinámica" no tiene en cuenta ios efectos 
hípnico.s, conservando, s in embargo, ciertas car8c 
terísticas biológicas de la "hibernoterapia". 

Resumiendo, en la "hibernoterapia" la acciór ｾｾＶＧ＠
rovegetativa es innegable, mientras que la Cl n 
cortical aparece, al menos clínicamente, como se· 
cundaria. 
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TERZIAN (1952-54), basándose en los de.scubri­
·entos de la Neur0fisiología moderna y en el 

mimen electroenrrfalográfico de los enfermos so­
ex;tidos a la administración ｡ｩＮｳｬｾ､｡＠ o asociada a 
F.s barbitúricos de la ｃｬｯｲﾡｾｲｯｭ｡ｺｭ｡Ｌ＠ termina afir­
ｾ｡ｮ､ｯ＠ qur los efectos del ｰｾｯ＿ｵ｣ｴｯ＠ ｲ･ｰｲｾｳｐ ｮｴ｡ｮ＠ las 
manifestacionrs en les domm10s .sensor1ales y ve­
getativos, Pn particular correspondiente a una de­
presión farmacológica d<' la sustancia reticular 
bulbo-meso-diencr fálica. 

HIEBEL, BONVAT,LET y DELL (1953-54), que han es­
tudiado los efectos centrales de la Clorpromazina, 
utilizando para dio técnica electrofisiológica, ex­
plican por tres mecanismos sinérgicos y distintos 
Jos efectos centrales: Una acción depresora sobre la 
excitabilidad directa Y refleja de la sustancia reti­
cular. Una supresión de la acción activadora de la 
adrenalina; por último, un "desE-nmascaramiento" 
de la acción inhibitriz, ejercida s::bre la sustancia 
reticular por los aferE-ntes barosensibles sinocarotí­
deos. Es decir, el Largactil acciona sobre todos los 
mecanismos responsables de la actividad y de las 
variaciones de la actividad de la sustancia reticular. 

DECOURT (1953 b) explica el mecanismo de acción 
basado sobre el ef<'cto "narcobiótico", muy poderoso 
del producto; él dice: "Que esta acción "narcobió­
tica" se manifiesta obligatoriamente muy poderosa 
sobre el conjunto dr células cuando este conjunto 
celular está dispueslv en "serie". Esta acción se 
ejerce, sobre todo, en las formaciones de ''sistema 
romplejo", ｱｵｾ＠ están colocadas en "redecillas", y en 
particular sobre las formaciones neuronales que sir­
ven de intrrmediario rntre el sistema nervioso y la 
hipófisis." 

Es sabido. por les (•studios de CASTAIGNE (1952) , 
que la Clorpromazina tiene la propiedad de "b1o­
quear la reactividad dE> la hipófisis a las agresio­
ｮｾｳＢＬ＠ de. donde el efrcto nocivo es transmitido por 
v1a nervwsa. 
ｅｾ＠ este ligero rPsumen hemos visto que tanto las 

teor1as que se basan en la experimentación cerno 
aquellas que lo hacen en hechos clínicos y electro­
･ｾ｣･ｦ｡ｬｯｧｲ￡ｦｩ｣ｯｳ＠ dan un papel preponderante al 
､Ｎｊ･ｮｾ￩ｦ｡ｬｯＮ＠ mejor dicho, al sistema diencéfalo-hipo­
flsarw. 
ｾ｡ｲ｡＠ explicar nuestro punto de vista vamos a re­

s:nar brevemente las funciones psíquicas del dien­
cefalo. Asimismo, daremos una breve nota sobre la 
sustancia reticular, cuyo estudio vit>ne dominando la 
Neurofisiología moderna. Sobre la organización 
anatomoclínica de la sustancia reticular ha sido el 
tema base de nuestra tesis doctoral. 

Es bien sabido que los centros neurovegetativcs 
｣･ｾ･｢ｲ｡ｬ･ｳＬ＠ y muy especialmente de la base del ce­
ｲｾＬ＠ ro, ､･ｳｾｭｰ･￱｡ｮ＠ un importante papel en la emo­
ｾｬｯｮＬ＠ el m1edo, la ansiedad. excitación, etc., mien­
. ｲｾ＠ que la función de la corteza es esencialmente 
10
f ･ｬｾ｣ｴｵ｡ｬＺ＠ la función de la base es esencialmentE' 

a echva. 

1 
El ､ｩ･ｮｾ￩Ｌｦ｡ｬｯＬ＠ que tiene un papel preponderante en 

ｾｻｾｧｵｬ｡｣ＱＰｮ＠ ?el sistema vegetativo, función de una 
mportancia que rsta pequeña zona de la base 

ｲｾｾ､･＠ ser considerada como el cerebro neurovege­
｡｜ｾｶ＿＠ o, en otros términos, el centro que regula las 
e IV!dades del sistema nervioso simpático. 

d ｾｾ ｳ＠ afeccio?es de los instintos y de la afectivi­t: t la mama, melancolía, por ejemplo, indican 
､･ｾ＠ ornos ＿ｲｧ￡ｮｩｾｯｳ＠ ､ ･ｾ＠ ｦｵｮ｣ｩｯｮｾｭｩ･ｮｴｯ＠ de ｬｾ＠ base 
di ｣ｾｲ･｢ｲｯＬ＠ la t x .stenc1a de lesiOnes en el s1stema 

encefalo-hipofisario da origen a las perturbaciones 

del humor, cuya sintomatología clínica se manifies­
ta principalmente por trastornos del ritmo del sue­
ño, del instinto sexual, sed y hambre, modificacio­
nes del peso c.::rporal, etc.; en fin, todo un conjunto 
de manifestaciones neurov<>getativas y extrapirami­
dales. Existe, pues, toda una serie de manifestacio­
nes neurovegetativas en las psicosis tímicas testi­
monio del desequilibrio vago-simpático, ｣｡ｲ｡ｾｴ･ｲｩｺ｡ﾭ
d:u> por Ｑｾ＠ manifestaciones circulatorias, respirato­
nas, pupilares, vasomotoras. secretoras térmicas 
etcétera. ' ' 

Podemos sistematizar las funciones psíquicas del 
diencéfal?, siguiendo a DELAY (1946), alrededor de 
tres funciones principales: Una regulación de las os­
cilaciones de la vigilia y sueño. Una regulación de 
los instintos y, por último, una regulación del hu­
mor. Es decir, el diencéfalo será pcr tanto un ver­
dadero "regulador de la conciencia". 

Es sobre todo el hipotálamo, o sea la zona sub­
yacente a los núcleos centrales, al tálamo y en es­
trecha relación de proximidad a los centros neuro­
vegetativ-.s y de los centros de la mímica emocional. 
Pues bien, es e! hipotálamo quien tiene la acción 
más remarcable sobre el humor; en los dos sentidos, 
hipo e hipertimia. En la patogenia de la manía, los 
trastornos de la zona hipotalámica juegan un papel 
muy importante, como todas las reacciones fisioló­
gicas de la emoción ; dependen esencialmente de los 
centros de la base y especialmente de la región hi­
potalámica, tal como ha demostrado la experimen­
tación neurofisiológica, los hechos dados por la 
neurocirugía, así como los resultados obtenidos por 
l:J convulsivoterapia. La emoción. ha escrito CAN­
NON (1927), •· ... resulta de la acción y de la inter­
acción de la corteza sobre el tálamo", y DELAY 
(1951) añade ''scbre el hipotálamo". 

Por los trabajos de ROUSSY y MONSINGER (1934-
36-46) sabemos que gracias al importante papel 
que juegan las numerosas conexiones hipófiso-hi­
potalámicas, hasta tal punto que constituyen un 
todo indisociable. Estos autores han insistido sobre 
h existencia de una "neurorregulación hipofisaria 
refleja", de donde las vías neuronales de asociación 
son muy numerosas, complejas y variadas; estas 
conexiones íntimas no son solamente anatómicas. 
sino también fisiológicas y probablemente biológi­
cas. Por tanto, vemos que la correlación entre la hi­
pófisis y sus centros de inervación son a doble di­
rección; lo mismo que los centros excito-secretores 
diencefálicos actúan scbre el funcionamiento hipo­
fisario, de igual forma las secreciones glandulares 
hipofisarias ejercen una acción constante sobre los 
centros diencefálicos. 

Es difícil de disociar netamente el papel de la hi­
pófisis y el diencéfalo, sobre todo la función hipófi­
sis-hipotálamo, constituyendo. pues, un verdadero 
"complejo neuroglandular". como le llama el profe­
sor DELAY, de donde se deduce que el papel de cada 
uno de los elementos forman un todo indisociable y 
forzosamente hay que considerar su funcionamiento 
como nn todo común. 

SUSTANCIA RETICULAR. 

La sustancia reticular, o formaciones reticulares, 
está formada por masas de neuronas que se extien­
den en forma de ''playa" entre los diversos núcleos 
y fascículos del diencéfalo y tronco cerebral y que 
es la continuación del fascículo antero-lateral de la 
médula. 

Las formaciones rt>ticulares. topográfica y fun-
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cion almente no han sido descritas hasta hace pocos 
años gracias sobre todo a las investigaciones de 
MAGOUN, MoRt'ZZI, RHI:-\f.s y DELL, cuyas publiC'a­
ciones vienen dominando la literatura neurofisioló-
gica a partir de 1944. . 

F..s un sistema interconectado, formado por fibras 
de asociación longitudinales, oblicuas o transversa­
les. Constituye un conjunto fuertemente anastomo­
sado que le da el aspecto de "redecilla", que ha ser­
vido ¡::ara dencminarlo, y que se encuentt"a entre­
mezclado con la sustancia fundamental. Estas vías 
asociativas son cortas, formadas principalmente por 
dendritas. Es un sistema de convergencia de vías 
aferentes y eferentes, teniendo relaciones particu­
lar es con los sistemas específicos ascendente y des­
cendente (sensorial, motor y visceral). 

Pero si desde el punto de vista anatómico descrip­
tivo resulta prácticamente imposible delimitar este 
sistema, no ocurre lo mismo desde el punto de vista 
fisiológico, ya que constituye un sistema individua­
lizado. Es decir. su anatomía corresponde a su fi­
siología. 

Pcr consiguiente, la sustancia re ticular está cons­
t ituida no por los núcleos vegetativos propiamente 
dichos , sino ¡:or grupos neuronales confundidos con 
el r esto de la sustancia fundamental bulbo-meso­
diencefálica y sin demarcación topográfica pvsible. 

La distribución topográfica de la sustancia reti­
cular ha sido posible limitarla por su fisiología; sin 
embargo, existen núcleos que le son propios, es de­
cir, donde la aglomeración neurónica adquiere un 
espesor considerable de células exclusivamente de 
tip:> reticular o al menos así son denominados y 
aislados; por ejemplo, el núcleo reticulado de Bet­
cherew, el núcleo central de la calota, el núcleo re­
ticulado hi¡:otalámico de Roussy y ｾｉｯｮｳｩｮｧｮ･ｲＬ＠ etcé­
tera. 

Actualmente el dominio de la s ustancia reticular 
se extiende al tá lamo, donde forma la sustancia re­
ticular talámica , que ccupa sobre t odo la super f icie 
externa y la su¡::erficie vecina al núcleo caudal ; pero 
la masa más importante se encuentra en la parte 
mediana, agrupá ndose el núcleo reticulado propia­
mente dicho y los núcleos intralaminares . 

FISIOLOGÍ A. 

En su conjunto, el sistema reticular r epresenta 
la vía final común, ascendente y descendente, a tr a­
vés del cual, y gr acias a sus ramificaciones cclate­
rales, las vías específicas pueden hacer una impor­
tante acción gener alizada. 

Esta acción de generalización es, desde el punto 
de vista fisiológico, su principal caract erís tica, ma­
nifestándose en los dominios motor } sensitivo y ve­
getativo. 

Con las técnicas electrofisiológicas se abre una 
nueva era a la investigación anat ómica y funcional 
de los núclecs de la base del cer ebro. El principio 
de estas técnicas es la de registrar gráficamente, 
en las diferentes zonas del sistema ner vioso, los po­
tenciales eléctricos provocados por estimulación de 
un r eceptor periférico, poniéndose en evidencia es­
tas proyecciones directas, indirectas y r eflejas. De­
mostrándcse las relaciones funcionales estrechas en­
tre regiones que parecen sin ligazón anatómica. 

MOTILIDAD. 

Existen zonas del tronco cerebral y diencéfalo ca­
paz de influir sobre toda la actividad motora. Así, 

al ･ｳｴｾｭｵｬｾｲ＠ ･ｬ￩｣ｾｲｩ｣｡ｭ･ｮｴ･＠ el tronco ｣ｾｲ･＿ ｲ ｡ｬＬ＠ P<>ne 
en ev1denc1a un arca bulbar capaz de tnh1bir la a 
tividad motriz producida tanto por vía refleja ｣ｯｾ ﾷ＠
de origen cortical (MAGOUN, 1944-48-50). Se ejer 0 

a partir del bulbo hacia la médula e inhibe ｰ｡ｲｾｾ＠
cularmente los reflejos e incluso lm; reflejos vege. 
tativos (BACII, 1948). 

La acción de [f'lcilitación de los reflejos se hace 
sobre todo, a nivel de las fcrmaciones ｲ･ｴｩ｣ｵｬ｡ｲ･ｾ＠

talámicas (hipo y subtálamo), pero no en área ﾷｾｵｬＮ＠
bar, que es inhibitoria (RlliXES y MAGOUN, 1946). 

Sobre la sr¡¡sibilidad y los estados de conciencia 
lr sustancia reticular controla las funciones de ｳｵ･ｾ＠
ño-t'igilia y la l'igilancia. Por este mecanismo de 
"alerta'' hace dirigir nuestra atención sobre los ｾｓﾷ＠
tímulos exteriores. 

MAGOUN y su escuela (1949) localizan el centro 
regulador de las funciones sueño-vigilia a nivel de 
las formaciones reticulares hipotalánucas, es decir 
en la parte asc<>ndente. 

En el dominio rcgc.tati1·o controla las acciones 
simpáticas de masas que acompañan t ::do acrecen­
tamiento de la vigilancia en la lucha por la existen· 
cia del organismo; esta zona rorrespondc a la parte 
más ventral y anterior de este sistt•ma. 

Las experiencias de clectrofisiología sobre la sus­
tancia reticular ponen de manifiesto una doble ac­
ción: ｳｩｭﾷｲｯｮｩｾｯｲＧｩ￳ｮ＠ y !lcsinrronbtci6n. 

La eslimulación eléctrica a baja frecuencia 6· 
8 c. s.) de las for maci -.ncs reticulares tnlámicas 
hace aparecer c ndas de gran amplitud <' 11 una gran 
parte de cerebro. Estas respuestas s n registrnda.; 
a nivel de las proyeccionPs corticalt's que constitu­
yen el sistema de proyección talhmi<•o difuso. Una 
vez que c>l ｰｲｩｭ ｾ ｲﾷ＠ choque de estimulnción hn pm;:tdn 
lr ｲｾＧｳｰｵ･ｳｨ＠ S< I'C ,::ul: ríz r r 1 ti F tt 
cronismo es comparable al h ipersincrc nismo lento 
del hombre que se produce en ciertos estados (on· 
das lentas y amrlias de la h ipoglicemia, sueño. hi· 
perventilación de los niños, etc.). 

La estimulación de la sustancia 1·eticular del tron· 
co cerebral tiene diferentes efectos al producido en 
las formaciones talámicas. E n esta zcna se supri· 
me la actividad sincr ónica espontánea, por ejemplo. 
el ri tmo alfa. No ejer ce acción sobre los "puntos". 
Esta dcsincr onización producida adquiere un aspec· 
t o plano a las frecuencias rápidas, sobre la cual una 
nueva excitación puede ser posible. 

Resumiendo: La estimulación de la s ustancia re· 
t icular provoca, según el lugar que excite, diferen· 
tes U¡:cs de r eacciones: bien ｵｮ ｾ＠ desincronización. 
tronco cerebral. o una sincronización, formaciones 
talámicas. 

H ay que hacer notar que en la m is ma región don· 
de MORUZZI y M AGOUN (1949 ) localizan el poder de 
mantener el t cno elect rogenético cerebral, de regu· 
lar el s incronismo y desincr onis mo de asociaciones 
neuronales, es la misma zona donde se le viene a 
dar un papel en la génesis de l " tonus psíquico". 

Por tanto, podemos concluir d iciendo que la su_s· 
tancia ret icular bulbo-meso-diencefá lica ､ ･ｳ･ ｭｰ ｾ ｾ ｡＠
un impcrtante papel de corr elación entre la VI .

3 

sensitivo-sensor ial, por un lado, y la vida ｶ･ｧ･ ｾ ｡ｴｊ ﾷ＠
va y extrapiramidal, por ot ro, pero sobre todo t1enr 
una predomina ncia funcional veget ativa. 

Por todo lo anteriormente expuesto, no resu 
difícil comprender los efectos de la Clorpromaz 
sobre los trastornos v síquicos de la región hii a· 
lámica, ya que en clínica vemos los ｲ ･ｳ ｵｬｴ ｡ ｾ ｣ ｳ＠ 1· ｶｾｾ＠
rabies del producto sobre los estados mamacos, 
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nsíedad, estados confusionales, etc. Es decir, todos 
ｾ＠ síndromes donde interviene esta región son bien 
Ｎ
Ｐ
ｾｬｵ･ｮ｣ｩ｡､ｯｳ＠ por el medicamentü. Pero aún hay 

ｾ￡ｳＺ＠ nosotros conocemos los efectos hipnógen?s del 
fármaco y ya hemos ｨ｡ｾｬｾ､ｯ＠ de que el. ｨｩＬｾｯｴ｡ｬ｡ｭｯ＠
·nterviene en la regulaciOn de las oscllac10nes de 
1 -
vigilia y sueno. 

Es bien sabido que el sueño es un proceso de in­
hibición coordenado, que es reversible, que _procura 
al organismo nuevas fuerzas y una energ1a reno­
vada. Esta inhibición hípnógena "desengancha" las 
neuronas cerebrales. El sueño natural, como dice 
P. CHAUCHARD (1942-1953), es el resultado de la su­
presión de la actividad funcional del centro regula­
dor de las cronaxias neurónicas o "centro de la su­
bordinación". Dormir es perder la subordinación de 
sus neuronas. 

Hace ya tiempo que se viene hablando de que el 
centro del sueño se encuentra alrededor del acue­
ducto de Sylvius y del tercer ventrículo: el centro 
del sueño en la parte posterior y el centro de la vi­
gilia anterior a éste. 

La regulación hípnica depende de un centro si­
tuado en el diencéfalo, y precisando aún más, en la 
parte anterior del hipotálamo, un centro hípnico, o 
más exacto, un centro de vigilia. Nos debemos con­
tentar por el momento aclual con admitir que hay 
en esta región un dispositivo regulador de las fun­
ciones de vigilia y sueño. Es muy difícil de preci­
sar si en realidad existe un centro del sueño o de 
la vigilia, o bien si la excitación del centro activa 
o inhibe. 

La escuela de MAGOUN dice que el sueño puede 
ser considerado como dependiente de una disminu­
ción de la actividad del sistema reticular ascenden­
te, activador y dcsincronizador, establecido del bul­
bo al tálamo. 

El sueño será, pues, un fenómeno negativo, resul­
tante de la depresión del centro regulador, lo que 
permite el reposo del cerebro; la vigilia, un fenó­
meno positivo, una función activa, que traduce la 
puesla en marcha del centro y, por consecuencia, 
la actividad cortical. En realidad, el centro del sue­
ño será, pues, un centrü de la vigilancia. 

Sabemos que las relaciones entre la corteza y el 
"centro regulador" no son en sentido único; si el 
"sistema regulador" acciona sobre la corteza, ésta 
puede hacerlo también sobre el centro. 

Asimismo sabemos qua durante el sueño existe 
una predominancia del parasímpático sobre el orto­
simpátícü, que es por consiguiente el sistema de la 
vigilia. 

Por tanto, deducimos que esta inhibición cortical 
durante el sueño es de origen hípotalámico y por 
las vías de conexión llevarán a la corteza todas las 
exc!taciones emocionales y vegetativas; sí el centro 
esta en reposo, la corteza se desinteresa y duerme; 
､ｾｾｨｯ＠ con otras palabras: el sueño será una inhilbi· 
c1on cortical de origen diencefálico. 

Esta acción sobre la corteza del centro hípnico la 
podemos muy bien explicar por el método de los re­
flejos condicionados de la escuela pavloviana: so­
bre la inhibición de los "analizadores corticales". 
El hábito de dormir durante la noche ha creado de 
Púr sí-por intuición-una suerte de reflejos con­
dicionados: la oscuridad, el silencio, ,poner en repo­
so al organismo el cierre de les párpados, etc., et­
cétera, Ｂ｣ｯｮ､ｩ｣ｩｾｮ｡ｲ￭｡ｮＢ＠ (en el sentido pavloniano) 
el centro ｨ￭ｰＮＬ［ ＬｾｯＮ＠ Lo comprobamos en el sueño diur­
no, que tiene un menor relajamiento muscular Y 

visceral, lo que origina que sea menos reposante y 
regenerador; si no es habitual, es preciso algunas 
semanas para invertir el ritmo. 

Por la Escuela Cronaximétrita de LAPICQUE (1934) 
sabemos que durante el sueño natural las cronaxias 
de las neurünas corticales es el resultado de la su­
presión de la actividad funcional del centro regu­
ll::.dor de las cronaxias, .situado en la base del ce­
rebro. 

Durante el sueñü fisiológico estas cronaxias son 
altas, iguales e invariables, mientras que en el es­
tado de vigilia son diferenciadas y fluctuantes. Es­
tos fenómenos de cronaxia están en estrecha rela­
ción con las variaciones del quimismo celular; sa­
bemos que tanto los depresores como los hipnóticos 
frenan la actividad química neurónica y que esta 
acción es más poderosa en la base del cerebro. 

Teniendü en cuenta todo lo que llevamos dicho 
hasta el momento, podemos explicar la acción cen­
tral de la Clorpromazina por varios mecanismos, 
muy variados de rx>r sí, complejos y al mismo tiem­
po sinérgicos. 

l.o Basados en los conccimicntos anatomoclíni­
cos y en la experimentación electro-neuro-fisiológi­
ca sobre las formaciones reticulares bulbo-meso­
diencefálicas, podemos afirmar que la acción de la 
Clorpromazina se ejerce so'bre este sistema de una 
forma inhibitoria que pcdemos resumir en tres 
apartados: 

a) Deprimiendo de una forma neta las respues­
tas de la sustancia reticular a las excitaciones ex­
tero-interoceptivas sin llegar a provocar una narco­
sis, es decir, disminuyendo el nivel del estado de vi­
gilia o de conciencia, como queramos llamarle. 

b) Inhibiendo el nivel de la actividad motriz, o 
sea, disminuyendo la capacidad de respuesta a la 
sustancia reticular facilitatriz. 

e) El efecto antiad1·enalínico del fármaco poae­
mos explicarlo por su acción inhibitoria sobre el 
tcnus simpático (hipotálamo-posterior). Asimismo, 
su acción sobre la termogénesis sería debida a una 
acción vegetativa central, que nos sirve para com­
prender las hipotermias que vemos en clínica, bajo 
la acción de la droga, mejor que asimilar a una "hi­
bernación" mecanismo fisiológico específico de cier­
tos homotermos. 

Resumiendo, la acción de la Clorpromazina sobre 
la sustancia reticular se ejercerá, por su poderosa 
acción inhibitcria, sobre toda agresión que ponga 
en juego, al mismo tiempo y de una forma intensa, 
el sistema de la vida de relación y el sistema sim­
pático. Es decir, "fr ena" las respuestas ｾ･ｬ＠ orga­
nismo a las excitaciones intero-extero-cept1vas. 

2.0 Por la acción inhibitoria sobre el quimismo 
neurónico, propiedad que tienen todos los depreso­
res, la Clorpromazina tiene unos efectüs depresivos 
poderosos. Esta acción hace egalizar las cronaxias, 
por su acción directa sobre el quimismo neurónico, 
haciendo desaparecer el estado patológico creado 
por la desarmonía ｣ｲｯｮ｡ｸｩｭｾｴｲｩ｣｡Ｌ＠ ｱｵｾＮ＠ ｾｵｹ＠ ｢ｾｾｮ＠ po­
dría explicarse por la teor1a de la. dlsoluciOn-re­
construcción" de DELMAS-MARSALET (1946), es de­
cir, los efectos inhibitorios del fármaco destruirían 
el "edificio anormalmente creado". 

3.0 Por la acción inhibitoria scbre los reflejos 
condicionados. Es bien sabido la complejidad de las 
vías de asociación que permiten la existencia de un 
reflejo condicionado y que ciertas etapas necesitan 
obligatoriamente pasar por formaciones de tipo re­
ticular. Así, un reflejo condicionado obliga a la 
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puesta en acti\ridad de un gran número de neuro­
nas, muy superior a las necesarias para un reflejo 
simple, lo que explica el porqué de la acción inhi­
bitoria del p1·oducto para inhibir los reflejos condi­
cionados a dosis inferior<'s a aquellas que son ca­
paces de inhibir los reflej('s simples. Aún hay más 
a este respt'cto. Sabemos por STVAOJIAN (1953) qu<' 
los simpaticolíticos inhiben los reflejos condiciona­
dos y la Clorpromazina es un simpaticolítico de ac­
ción demostrada. 

4. La Clorprcmazina suprime los efectos actl­
vadores centrales de una ''descarga" simpática pe­
riférica (adrenalina-hipertensión ), disminuyendo la 
receptividad humoral central y al mismo tiempo fre­
nando las respuestas circulatorias periféricas a la 
adrenalina. 

Si hacemos un estudi0 comparativo de las conclu­
siones anteriormente expuestas con aquellas otras 
conclusiones que nos ha dado el estudio electroen­
cefalográfico, vemos que concuerdan, o mejor dicho. 
que las mcdificaciones bioeléctricas que origina el 
fármaco pueden ser interpretadas como dependien­
tes de la acción del centro de la electrogénesis ce­
r ebral, que se encuentra en las formaciones r eticu­
lares mesodiencefálicas. Así, po1· ejemplo: 

a ) La disminución de la amplitud del ritmo de 
base está en proporción con la caída de la presión 
arterial, cuya explicación es comprensible por la 
acción inversora de la adrenalina, demostrada por 
la Neurofisiología y todos los autores de acuerdo. 

b) Los trazados de ritmos alterados, pertenv 
cientes a enfermos de psiconeurosis, donde el dien­
céfalo participa de forma constante , que vemos or­
ganizarse correlativamente a los efectos curativos 
del fármaco. 

e) La incapacidad de inhibición a los estímulos 
sensoriales, que se t raduce, como hemos visto, por 
la aparición de "puntas" funcionales en el vertex. 
Comprobando su desaparación una vez que los efec­
t os inhibitorios de la Clorpromazina ha n actuado 
eficazmente. 

d) La respuesta motriz a los estímulos, que se 
presenta durante el sueño, sin traducción de signos 
eléctricos, la podemos explicar .por una interrupción 
a nivel subtalámico de los estímulos debido a la ac­
ción depresora del fármaco sobre los centros sub­
corticales. 

e) La aparición de ritmo rápido, más abundante 
durante la prueba de la hiperpnea, y de una forma 
constante en la r egión rolándica, y aún más abun­
dante durante el sueño inducido que en el sueño fi­
siológico. Esta aumentación de la frecuencia es de­
bida al fármaco , ya que no se presenta en el trazado 
de control, y cuya etiología hay que buscarla en la 
acción subcortical de la droga. 

Diversos autores han señalado el origen diencefá­
lico del ritmo rápido; así, por ejemplo, tenemos: 

MoRISON y BASETT (1945) han señalado una acti­
vidad rápida de 14 ciclos por segundo en los anima­
les decorticados. 

LENNOK y COOLIDGE han podido apreciar la des­
aparición del ritmo rápido después de practicada la 
lobotomía. 

ME'YER, HAYNE y KNOTT (1949) dicen que el ritmo 
rápido que se presenta durante el sueño se inscribe 
en el tálamo y cuerpo estriado antes que su apari­
ción en la corteza. 

FAURE (1948) ha empleado las derivaciones basa­
les, que le permiten identificar los ritmos del sueño, 
antes que las derivaciones corticales. 

, 

. _Otro punto de apoyo. tenemos para explicar la a.c. 
cwn de la Clorpromazma sobre el sistema diencé. 
falo-hipofisario. Pa:a ello nos basamos en los efec. 
tos negativos del farmac J sobre la corteza, el sin. 
drome alucinatorio, trastorno de la personalidad 
así como su nC'gatividad sobr<' el f<'nómeno epi: 
léptico, como hemos podido comprobar en nuestro 
estudio electroencefalográfico, conjuntamcnlr con 
otros autores que han <'mpleado el Largncti¡ aso. 
ciado o no a barbitúricos en la sedación d<' crisis 
epilépticas; así, por C'jemplo: DAVID, BI,:\"I>A y KLEL» 
(1953) en Francia . BENASSI y CECACCIII (1953), ｓａｾﾭ
GUINETI, NEGRI y LARICCliiA ( 1953) en Ila lia, etcé· 
lera. Existiendo un acuerdo unánime en admiti r que 
el fármaco no ejerc<' acción sobre la zona epi!Pptó­
gena. 

C'O:-!CLUSIONES. 

La explicación dt•l mecanismo d1 acc1ón de la 
Clorpromazina ha dado lugar a num t- rosas ｴ･ Ｚ ｲｩ｡ｾ＠

en donde la accián rr11tra1 del fármaco no deja lu­
gar a dudas. 

Basados en el l'.c;tudio anatomoclinico de la sus­
tancia reticular bulbo-m<'so-diencefálica y en los ha­
llazgos elcctroencefalográficcs. crN•mos que In (/f· 

riótl ccntro1 de la Clorpromazina es d, bida a su 
actividad dr.prcsi¡·a 'illbf'ortical, <'jt•rcit•ndo su acción 
inhibitoria sobre la sustancia n •ticulnr del tronco 
cerebral y dit•ncéfalo, sobn• todo en la Jlal'tc nfl'r(n· 
te-a.qcend<'nt:; (h ipotálamo ¡mslt•rior) dP esl•• impor· 
tantP sistema de control. 

La acr.iótl f utral también st' manifiesta l'gah· 
zando la ¡/rsn ntiOHítt crrmori ,,,;d rÍf'll r r i'ada por el 
estado patológico dh nrdáliC'o. Por :su dobll' acción 
sobre los H /lf jo<; r·'""" '' 1 11/ 1 . dín ( t ¡wnt<. , •• 
su poder inhibitorio sobre éstos, <' indirectamente. 
por su poder simpaticolítico. Asimismo. la acción 
im·ersantc ilP la adrenal ina. 
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Considerando la influencia indudable que las 
hormonas sexuales ejercen sobre el metabolis­
mo proteico, son muchos los investigadores que 
han abordado este asunto. 

En los últimos años, KOCHAKIAN (1950), 
KOCHAKIAN y BEALL (1950), EISENBERG y GOR· 
DAN (1950) y BARNES y cols. (1954), para no ci­
tar otros que los más sobresalientes, han lan­
zado publicaciones con los resultados de sus ex­
periencias en ratas, destacando como un detalle 
característico en los trabajos de los citados au­
tores la ganancia en peso de los animales in­
yectados con testosterona, así como una mar­
cada retención de nitrógeno. 

Como la generalidad de los exper1mentadores 
･ｾｴｵ＿ｩ￳＠ el aumento de peso y la excreción d<> 
nttrogeno urinario, decidimos nosotros, acep­
tando. "a priori" sus conclusiones, dosificar las 
protemas en la sangre, músculos, hígado y bazo 
de ratas adultas de ambos sexos después de in­
yectarlas dosis variables de propionato de tes­
tosterona: Testovirón Schering C' ) . --(•¡ "'·- B ' t · h 

(.. =x. l'l I S ｣ｾ＠ .. ncil Scholar. 
part > Los a1;1tores a esean manifes tar su ﾡＺ［ｲ｡ｴｩｴｵｾ＠ al De­
al ､ｾｾ･ｮｴｯ＠ Ctentlfico d e la Casa Sch ering, y espcc!almente 
les f e or ａｌｂａｒｒ Ｎ ｾｃｬｎＬ＠ por las muestras de Testov1rón que 

ueron facilitadas, as! como pot• las atenciones recibidas 

MATERIAL Y Mt'rODOS. 

Hemos realiZado los trabajos expo:::-imentaies con ra­
tas blanca.s adultas, de más de seis semanas, con un 
peso comprendido entre los 180 gr. y los 300 gr., some­
tidas a la misma alimentación. Las hembra.s, s eparadas 
previamente de los machos desde un mes y medio antes 
de comenzar la investigación, para asegurarnos que to­
da.s estaban vacías. Dividimos a lo3 animales en varios 
lotes: a) Ratas machos testigos. b) Rata.s hembras tes­
tigos. e) Grupo de siete ratas machos a las que se in­
yectaba cada segundo día, y hasta un total de cuatro in­
yecciones, diversas cantidades de Ttstovirón Schering, 
que se indican en las tablas, y , finalmente, otro grupo, 
el), integrado por siete ratas hembras, inyectadas con 
el mismo preparado, siguiendo unas norrna.s semejantes 
a las citadas en el apartado anterior. 

Antes de comenzar el estndJo experunental se anotó 
el peso de los animales utilizados en los diversos gt u pos. 
Más tarde, y cada segundo día, se repitieron la.s pesa­
das en todos los animales empleados: testigos e inyec­
tados de ambos s exos. A los dos días de practicada la 
última inyección de testosterona, se sacrificó a las ra­
tas, inmediatamente después de registrar su peso, y se 
recogieron las siguientes mucstras: sangre total, para 
estimación de proteínas séricas, a.sí como trozos de unos 
200 mg. de peso de hígado, bazo y músculos. De estos 
tejidos se eligieron ｰ ･ ｱｵｾＮ＾￱｡Ｎｳ＠ porciones de diafragma y 
músculos de la.s extremidades, formándose un fondo .co­
mún de unos 200 mg. de músculos. 

Las proteínas sélicas fueron dosificadas con ayuda 
del 1 efractómetro y con t>l ｰｲｯ｣ｾＮ＾､･ｲ＠ de GREE:\'"BERG 
(1924) . 

El análisis proteico cuantitativo del higado, bazo y 
músculos se realizó por el método de Kjeldahl, usando 
el semimicro, e indirectamente se averiguó a partir d fl 
nitrógeno estimado. 

Los detalles expuestos más arriba y los re­
sultados obtenidos se condensan en las siguien­
tes tablas: 
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