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EDITORIALES 

SES f!SIOLOGICAS DE LA RELAJACIO:-\ i\"F.l:-

BA ROMUSCULAR 

El papel fundamental del hipotálamo, y particular­
mente de su sector ｳ ｩｭｰ ￡ｴｩ｣ｾ＠ en el ｰｲｯ｣･ｾｯ＠ emocional, 
h sido establecido por mvesttgacwnes clástcas de BAIW, 
ｾＺＭ［ｳｯＺ＾Ｌ＠ Hr:Ss y otros autores. Trabajos ｾ￡ｳ＠ recientes 
han demostrado que pueden evocarse reaccwnes emociO­
nales por estimulación y ablación ､ｾ＠ ｾ｡ｳ＠ ･ｳｴｾﾷｵ｣ｴｵｲ｡ｳ＠ _ríen­
cefálicas, sugiriendo que la excltabthdad htpotalámtca y 
la reactividad emocional dependen no sólo de estímulos 
reflejos, sino también de interrelaciones córtico-hipota­
lámicas. Ahora bien, ni estos hechos ni el hallazgo de 
que Jos impulsos a partir ･ｬｾ＠ la formación reticular. son 
necesarios para el mantemmtento de la excttabtlldad 
hipotalámica y de la vigilia han alterado el papel cen­
tral que desempeña el hipotálamo en el proceso emocio­
nal. Sin embargo, parece deducirse que pueden lograrse 
alteraciones en la excitabilidad hipotaláinica bien a tra­
vés de la corteza o a través de reflejos que afectan al 
htpotálamo. El paralelismo aparente entre el estado de 
excitabilidad del hipotálamo y la reactividad emocional 
hace que sea importante para la cllnica médica y la neu­
ropsiquiatria la investigación de los factores que deter­
minan la excitabilidad hipolalámica. 

GF.LLHORX discute en un reciente trabajo los principios 
fisiológicos por los que puede disminuirse la excitabilidad 
hipotalámica. como asímüm10 los procedimientos para su 
aplicación en los enfermos y la base experimental. 

Subraya que los experimentos fisiOlógicos demuestran 
que la excitabilidad del sector simpático del hipotálamo 
puede disminuirse por: 1) Procedimientos que conducen 
a un aumento de las descargas de los barorreceptores 
del área sinoaórtica, independientemente de si son resul­
tado de estimulación química de las terminaciones ner­
｜ｾｯｳ｡ｳ＠ con protoveratrina o por excitación mecánica a 
través de un aumento en la presión sanguínea consecu­
hvo a la inyección de artenenol. 2) Por disminución de 
los impulsos aferentes que llegan al hipotálamo. Como 
los impulsos propioceptivos son poderosos estimulantes 
del hipotálamo, la disminución ele los impulsos propio­
cepttvos por medio de la administración de pequeñas do­
SIS de sustancias curaroides y de succinilcolina ha sido 
el m?ltvo de esta investigación, en la que encuentra que 
ocas10nan una evidente reducción en la reactividad hipo­
talámica simpática. L os experimentos con curare pare­
cen ser modelos fisiológicos que ilustran el mecanismo 
por el cual actúa la terapéutica de la relajación. 

v También ha podido demostrar que la reducción pro-
ocada experimentalmente en la reactividad hipotalá­
ｾｴ｣｡＠ se acompaña de una disminución de las descargas 
t tpotálamo-corticales, conduciendo que lo tanto a un es­
dado _de excitación reducida de la corteza cerebral. Esta 
ｰ［ｳｭｴｾｵ｣ｩ￳ｮ＠ de las descargas hipotálamo-corticales ex­
ｴ･ｾ｣ＺＺｴ｡｟ｬ｡＠ disminución de la reactividad emocional y la 
esta neta de los animales experimentales a dormirse en 

s condiciones. 

ｲ･ｾｮ｡ｬｭｾｮｴ･Ｌ＠ señala que sus observaciones prelimina­
mentugteten que el arterrenol inyectado intramuscular­
el ho e ｾｵ･､･＠ provocar la relajación e incluso el sueño en 
las d m re, Y en este sentido sugiere que el aumento de 
de escargas barorreceptoras ｱｾＱ･＠ conducen a un estado 
ｲｮｯｭＡｮｩｾ＠ ｾｸ｣ｩｴ｡｢ｩｬｩ､｡､＠ del sector simpático del hipotála­
ｰｯｾｳ｡｢ｬ＠ ､､ｴｲ･｣ｾ｡ｭ･ｮｴ･＠ de l a corteza cerebral, es el res-

e e dtcho efecto. 
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PATOGENIA DE LA ICTERICIA POR CLOROPRO­

MAZINA 

En 1957, SIIAY y SIPLET presentaron los resultados de 
las investigaciones clínicas realizadas y que subrayaban 
el papel de una reacción de sensibilización del hígado a 
la cloropromazina como causa de la producción de icte­
ricia por dicha droga. Los datos señalados indicaban que 
esta reacción ocurría en las tres primeras semanas de la 
administración de cloropromazina y que aparecía en 
aproximadamente el 25 por 100 de los enfermos a los 
que se administraba. Consideran que la incidencia mu­
cho más baja de ictericia manifiesta producida por la 
droga es atribuíble a la desensibilización fortuita del hí­
gado, que puede ocurrir incluso aunque se continúe la 
administración de la droga después de haber aparecido 
evidencia objetiva de sensibilización. Estos datos objeti­
vos pueden consistir en cifras anormales de la fosfatasa 
alcalina en el suero y de las transaminasas glutámico­
oxalacético y glutáiT'ico-pirúvico y retención anormal de 
la bromosulfaleína. 

El enfermo en el que se presenta una ictericia mani­
fiesta como resultado de la administración de cloropro­
mazina puede, después de la recuperación de la ictericia, 
reaccionar en una de estas dos formas cuando se admi­
nistra nuevamente la droga: 1 l El hígado puede no mos­
trar ya reacción a la cloropromazina; ó 2) Producirse 
una sensibilidad incluso mayor que la que apareció des­
pués del primer período de la administración de la 

droga. 
En un trabajo reciente estos mismos autores, y con 

motivo de la observación de tres enfermos, subrayan 
que los datos obtenidos en uno de ellos apoyan sus pre­
vios puntos de vista en el sentido de que la ictericia clo­
ropromazínica se produce como resultado de una sensi­
bilización hepática. Los resultados, además, implican la 
introducción del átomo de cloro en la posición del e, en 
la molécula de promazina. La conversión de promazina 
en un compuesto antigénico para el hígado por la intro­
ducción de un halógeno. el cloro, en el átomo C, puede 
explicarse en términos de los conceptos de LA:->DSTEI:\ER, 
quien demostró que la acción especifica de un antígeno 
no está causada por la gran molécula de proteína como 
entidad, sino por grupos químicos definidos. Como com­
puestos químicos relativamente sencillos se hacen anti­
génicos al combinarse con una proteína, era pertinente 
que los primeros antígenos quimioespecíficos fueran pre­
parados por yoduración de las proteínas, y se encontró 
que las yodoproteínas eran poderosos antígen?s, ｣ｵｾ｡＠ ･ｾﾭ
pecificidad fue determinada para el grupo dtyodottroxt­
na: la tiroxina yodurada en e3tos compuestos era el gru­
po determinante del antígeno, esto es, el grupo que se 
combina específicamente con el anticuerpo formado. 

La introducción de un átomo de cloro, otro halógeno 
en la molécula de promazina, no sólo convierte posible­
blemente la promazina en un compuesto antigénico para 
el hígado. sino que al tiempo parece introducir una alte­
ración en las relaciones intramoleculares en las que la 
cadena lateral de dimetilaminopropilo se afecta en la 
formación del grupo determinante. Esto viene indicado 
por el hecho de que la antigenicidad ､ｾ＠ la clor_oproma­
zina puede destruirse aparentemente. bten sustituyendo 
el cloro o alargando la cadena lateral atmque ｰ･ｾｳｩｳｴ｡＠ el 
cloro en el C,. Cuando no se sustituye el cloro m se mo­
difica la cadena lateral y se hace alguna otra alteración 
en la molécula (tal, por ejemplo, la adición de oxigeno 
al azufre, como en el sulfóxido \. la antigenicidad del 

compuesto no se altera. 
SALZl\IAX y cols. han demostrado recientemente que el 

sulfóxido rei>resenta la vía principal del metabolismo de 
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la cloropromazina. En los estudios realizados en enfer­
mos a los que admmistraba cloropromazina, estos auto­
res encuentran cantidades significativas del sulfóxido, 
pero poco o nada de cloropromazina en la orina. Compa­
rando 1'3. acción de estos dos compuestos en los perros, 
encuentran que el sulfóxido tenía la octava parte de efi­
cacia en relación a la cloropromazina para producir la 
sedación mínima ｾﾷ＠ potenciación de la acción barbitúri­
ca; causó asimismo un blo ¡ueo adt·cnérgico, o ｨｴｰｯｴｾｮﾭ
sión postura!, relativamente menor en dosb sedantes. 
Más recientemente, ｾｏｈ Ｎ ｜Ｚ｜＠ y Dt 'TLEH han demostrado 
que el metabolismo sulfóxido de la cloropromazina di­
fiere de esta en térmmos de acción farmacológica, p ero 
no sólo cuantitativamente. sino también cualitativa­
mente, en dos aspectos: 1) Tiene sólo una acción des­
preciable en cuanto al bloqueo de la adrenalina en los 
perros; y 2 l En el ratón y conejo no provoca efectos 
depresores del sistema nervioso central. Sin embargo, 
la adición del átomo de oxígeno reactivo al azufre en la 
iormactón del sulfóxido no 1 arece alterar la antigenici­
dad hepática del compuesto. SIL\\ y Sll'Lt:H no pueden 
decir, juzgando por sus datos. si es la cloropromazina, por 
sí misma. el metabolito sulfóxido o ambos compuestos 
los que poseen tal antigenkidad. 

Por otro lado, juzgan que de sus datos pueden obtE:­
nerse ciertas consideraciones de tipo práctico. En J)ri­
mer lugar. un ataque de ictericia franca como conse­
cuencia de la cloropromazina no indica nece::;ariamente 
que dicho enfermo no pueda voh·er a tomar di<"ha droga 
en caso necesario. En segundo lugar. los resultados ob­
sen·ados en dos de sus enfet·mos indican que ｩｮ｣ｬｵｳｾ＠ los 
que desarrollan y retienen un grado alto de ｳｾｮｳｩ｢ｩｬｩ､｡､＠
he¡;ática a la droga después de un ataque de ictericia 
cloropromazínica, esta sensibilidad podría probablemen­
te disiparse por el empll'o repetido a intervalos de pe­
queñas dosis de la droga. controlarlos por p11.1ebas ade­
cuadas de función hepática. La dosis de prueba de cloro­
promazina en tales ensayos debe ser de 5 mg., s :guido a 
las veinticuatro horas de pruebas de bilirntbina en la ori­
na y en el suero. r •sJ .tasu. ,¡, din.· ·!··1 s1errJ y un o am­
bas transammasas. Si los resultados son anormales, debe 
realizarse nuevamente la prueba a intervalos de tres días 
hasta que sean normales. Esta secuencia debe repetirse 
hasta que se produzca nuevamente la tolerancia hepá­
tica. Si después del primer ensayo de cloropromazina no 
aparecen resultados anormales de permanencia de la 
sensibilidad, pueden darse pequeñas dosis repetidas de 
cloropromazina y controlarse nuevamente las pruebas 
en otras veinticuatro horas; si los resultados son otra 
vez normales, puede administrarse entonces la dosis ha­
bitual de cloropromazina, puesto que los resultados pre­
cedentes indicarían que se había normalizado la respues­
ta y la tolerancia del hígado a la droga. Por último, con 
la observación de las precauciones sugeridas en este y 
otros trabajos, cuando se administra por primera vez la 
cloropromazina y con la posibilidad de desensibilizar in­
cluso a los enfermos que tienen un grado alto de sensi­
bilidad a la droga, el problema de la ictericia cloropro­
mazínica puede eliminarse virtualmente. 
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AMBIOPLIA POR EL TABACO 

Desde que ｂｅｾ［ｒＬ＠ en 1817, describió la ambliopía por el 
tabaco, ha habido grandes discusiones sobre su etiolo-

gHt. Por definictón, el tabaco es un factor nccesar· 
la pregunta que se ha vrnido hactrndo es por 10

•. Pero 
unos pocos sujetos de los que fuman presentan qule Sólo 
torno. e tras. 

La ambliopía por el tabaco es más frrcucnt 
edad media de la vida de los hombres. En 1.52; e: la 
TH \Ql'AW encontró edades extremas, de vemtitCo;SQs, 
ｯ｣ｨｾｮｴ｡＠ y cuatro a11.os. y sólo siete mujeres. ｔ｡ｾ･ｳ＠ a 
ｨ｡ｾ＠ mucl10 acuerdo entre la ｣｡ｮｴｩ＼ｾｴ､＠ de tahaco fu !JOco 
y la clase y forma del mismo, pero se acepta ,:ada 
mente que el consumo ･ｸ｣ｾｳｩｶｯ＠ dt• alcohol ttcnctg, era¡. 

t · 1 · 'd · d · t ·d e a au. men a1 a mct cnc1a e m emn acl dt' la ambliopro 
b:\qmca. Algunos autores han nt· •ptado la ｩｮｬｰｯｲＺ［ｮｴﾷｾﾷ＠
de la nutnctón j estado de salud <Ir los PllfC'lmos ｾﾷ｡＠
biéndose sugel'ido que el déficit <le uno o m:h fact a. 
del gl'llpo B podría constituit• un fal'lot· etiológico ｾｲ･ｳ＠
･ｾｴｴＧ＠ sentido se ha nstudiado la rcspUl'sta al ｣ｯｭｰｬｾｪｾ＠ ｾｮ＠
ta_minico B ｾﾷ＠ a la levadura. Sm embargo, estos ･ｮｳ｡ｶｾｾ＠
Chl11C_üS _no han dt'lllOSlrado COn\ ll1!'Cll(Cnll'ntc que en Ja 
ambhop1a tabáqutca se trate <le un défidt dP comple¡o B 

En al?unos ｣｡ｾｯｳＬ＠ al ｳｵｾｰ＼ｭ､･ｲ＠ el tabaco, st• aprecia la 
mCJ?na y ｨｾｹ＠ que acrptar que Sl' alteran asimismo los 
hábttos de dtcta ｾﾷ＠ de vtda ＼Ｑｾ＠ los enfermos, como asimis­
mo que la levadura contiene pc<¡UI'Iins l'nntH!ades d¿ \1• 

tamma B •· En este senliclo, Dt ｋｴＺＭｊﾷｾｌｦｩｩ Ｎ ｒ＠ apnTtó en 1954 
que la inyección dt• ｧＭｲ｡ｮ､ｾｳ＠ dosis cl1• \'itamina ll, era efi. 
caz en la ambliopía tnbüquic•a, ntl'luso aunque se Sl!:'\Jle-

1 a fumando. Pot· t•ste motn·o, lH:ATo:'\ y cols. han dett· 
dtclo dctet·mmar st la amhlinpia tnh:1quica podtia Inter­
pretarse como una de los manifcstlll'iones diniras de' 
déficit en B.,. 

En el l'studio realizado en ｬｾ＠ t•nfcmtos obtienen el· 

f¡ as de B,. en <'1 ｾｵｴ•ｲｯ＠ CJU•' O"Ctlnt on entrt• 15 y 350 ｰｾ＠
gramos por <'. c.; e:-; las rtftas el ti tet-en sigmfll'nllvamen­
tc ele l1• s que ｾ･＠ ohtiem'n en los t•ont roles sanos, vn que 
In ctfra medm en los cnfmmos t'l"Ct dP 21'\ pp gr. por c. e 
y In de los <'ontmles, ｾ＾Ｓｓ Ｎ＠

Pued.:n faltar oll"Us rnnmft•stac•tont•s dlnlcas del déft· 
rit de B . v ｮｾｩ＠ hnn norlulo \'f'r oue Pn los fumadores de 
1 1 \' t·n ﾷｾ＠ ..,r 1r<!u• 1 ., la am· 
bliopía puede preceder al comienzo de la anemia, glo· 
sitis, afectación neurológica o médula ósea megaloblás· 
tica en meses o incluso años. De su estudio también han 
obtenido la evidencia de que la ambliopía tabáquica y 
la neuritis retrobulbar de la anemia perniciosa constilu· 
yen el mismo fenómeno. 
· Finalmente, otro hallazgo importante obtenido en la 
obsavación de sus enfermos es que en dos de ellos la 
ambliopía tabáquica y los signos neurológicos que suge· 
rian el déficit de vitamina B, se asociaron con acidez 
libre en el jugo gástrico, pruebas hPpáticas funcionales 
anormales y cifras bajas de vitamina B , en el suero. 

Por todo ello, sugieren que en cualquier caso de neu· 
ropatía periférica, mielopatía o encefalopatía no exph· 
cado, especialmente si se considera que es la consecuen· 
cia de un déficit nutritivo, deben medirse las cifras de 
VItamina B,. total y libre en el suero, incluso aunque no 
exista aquil ia histamín-resistente; en el análisis _gásln· 
co de sus 13 enfermos se vio que existía acidez ltbre en 
cinco de ellos y en seis S!' vieron datos bioquímicos de 
disfunción hepática. . 

Terminan diciendo, desde un punto de vista prácltco, 
que en este ensayo clínico limitado ha sido muy alenta· 
dor el efecto de la cianocobalamina parenleral en cuan· 
to a la mejoría de la agudeza visual y haciendo ､･ｳ｡ｰｾﾷ＠
rccer completamente las alteraciones del campo vtsua' 
incluso aunque los enfermos continuaran fumando. 
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