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bleau tétanique décline ou est pret a disparaitre. 
Il n'est pas non plus en ra¡:port avec l'état 

fébrile, complication_s pu}mor:aires ct traite­
ment antibiotique, serotherapique ou calmant. 
Ces ｡ｬｴ￩ｲ｡ｴｩｯｾｳ＠ dispar:aissent ＿ｾｴｲ･＠ le ｾｩｾｧｴｩ･ｭ･＠
et trentiéme JOUr apres la guenson chmque. 

en ¡:-ose le probleme de dilucider si ces alté­
rations correspondent a des altérations Ionc­
tionnelles ou du métabolismc général reflétées 
dans le ECG ou a un état de myocardose to­
xique, problemc que l'auteur étudie actuelle­
ment · il signale, cependant, l'hypothése de qu'il 
scmbÍe s'agir de l'cxprcssion d'unc myocardose 
par la toxine tétanique. 

Si cette im¡::ression se confirme on devra ｾ･ｮｩｲ＠
compte de cette myocardose tétanique ｾ ｯｭｭ･＠
un facteur de plus dans la constellatíon de ceux 
qui conduisent ces malades vers la mort. 

EL TRA T AMIEI\' fO DEL INS8MNIO DE LAS 
PSICOSIS CON I·LEXCNAL ("' ) 
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Clinwa dl! X t•uropSl•l uint riu t mujeres 1 del Hospital J'r·o,·m­
cial d;· :llu•h·id ( Pmf, LúPI'Z 1flnl:). 

Exponemos en este trabaJo los resultados ob­
tenidos en el tratamiento del insomnio de en­
fermos psicóticos con Plexonal forte (SANDOZ) , 
haciendo previamente, para mejor comprensión 
de su efecto farmacológico, una treve síntesis 
de las numerosas cuestiones que plantea el es­
tudio de la agripma, así como los conocimien­
tos actuales que tenemos sobre ella y que pare­
cen sólidamente fundamentados. 

¿Qué es el sueño'?, ¿qué es el insomnio'? El 
sueño cabe definirlo como un estado fisiológico, 
periódico y reversible, cuyo carácter esencial, 
desde el punto de vista ¡;síquico, que es el que 
nos interesa en esta ocasión, es la supresión de 
la. vigilia. También, apoyados ·en la moderna 
PSlCofisiología, el sueño podría definirse' como 
"una retirada general de la atención'' (BRAI¡,r). 
ｾｯ ｲ＠ el contrario, el insomnio es clínicamente una 
mhibicién del sueño el mantenimiento de la vi­
gil_ia, la atención ｰｾｴ･ｮ｣ｩ｡ｬｩｺ｡､｡＠ por un estado 
¡:s1cofisiológico especial. 

En el mantenimiento del estado de vigilia, de 
ｬｾ＠ ｡ｴｾｮ｣ｩ￳ｮ＠ y de cualquier nivel de la concien­
Cia, JUega un papel de máxima importancia el 
ｾｴ｡､ｯ＠ funcional de la sustancia reticular (S. R.). 

ste nombre y el de formación reticular (F. R.) 
｣ｯｲｾ･ｳｰｯｮ､･＠ a un concepto anatómico que se 
aphca a aquellas partes dC'l tronco cerebral in---ｬｬｬｾｬＩ＠ En el m ercado espailol ｾ･＠ encuentra el Plpxonnl nor-
forte cuya composición es exactamente igual al Plt>xonnl 
､ｾｬ＠ ' ¡¡ero con (i,,-;·, 3 \'t>t•e;; mt>nor pnra <':HlH ¡•ompo1wnte 

Pre-parado. 

ferior en las que la coloración de la mielina evi­
dencia una apretada red de hacecillos de fibras. 
Funcionalmente hay en ella dos sistemas fun­
damentales: uno que comprende núcleos de pro­
yección medular mhibidora y otro caracteriza­
do ,por una proyección ascendente diencéfalo­
cortical, llamado sistema reticular activador, y 
ambos, en conjunto, constituyen un complejo 
multisináptico de vías cortas, con el que esta­
blecen conexión las vías sensitivas y sensoria­
les, el sistema vegetativo y la corteza cerebral. 

La función de la S. R. es excitada continua­
mente por impresiones subliminares que llegan 
de distmtas regiones. El producto de la integra­
cién y de la polarización de dichos impmsos, 
que tienen lugar en ella, es enviado principal­
mente al diencéfalo y a la corteza por medio de 
sus múltiples circuitos interneuronales. Este 
influjo constante sobre la corteza condiciona el 
estado de vigilia; pero debe tenerse en cuenta 
que la corteza también, a su vez, influye sobre 
la sustancia reticular. Las estimulaciones de los 
campos frontal y occipital de los ojos, de la zona 
rolándica sensorial, de la circunvolución tempo­
ral superior y de la región cingular (FREKCH) 
tienen un doble efecto sobre la formación reti­
cular: Por una parte, la sustancia reticular así 
estimulada produce una activación general de 
la corteza, mientras que por otra, sincrónica 
mente, disminuye las respuestas de la F. R. a 
los estímulos que le llegan por las grandes vías 
ascendentes de la sensibilidad. También es un 
hecho probado que hay impulsos corticales que 
actúan más allá de la S. R., disminuyendo los 
potenciales de acción a nivel de los núcleos de 
relevo de las vías sensitivas. Por todo ello se ve 
cómo, aun siendo importante la función de la 
S. R., la proria corteza es capaz de controlar las 
aferencias que le llegan de la periferia, actuan­
do hasta las partes más alejadas del neuroeje e 
influyendo así en los procesos de conciencia y 
atención y, por tanto, en la vigilia, en el sueño 
y en el despertar. 

El sueño se produce experimentalmente cuan­
do se impide o se disminuye la actividad df' la 
F. R. mediante un bloqueo, como ocurre en las 
secciones del tallo encefálico, del romboencéfalo 
o por las inyecciones locales de determinadas 
sustancias en esas regiones. El proceso de que­
dar dormido ＨｂｒｅｕｾｉｅｒＩ＠ puede ser explicado 
(sin necesidad de recurrir a la hipótesis de un 
centro hipnógeno) por dos factores: la deacti­
vacién de los circuitos neuronales encefálicos, 
como resultante de la fatiga sináptica, y en se­
gundo lugar, por la reducción del aflujo sensiti­
vo y sensorial, propio y exteroceptivo, a las re­
giones correspondientes. En este proceso de 
deactivación neuronal que termina en el sueño, 
la debilitación funcional de la F . R. juega un pa­
pel esencial, debido a su intervención clave en 
los mecanismos de activación. 

El insomnio puede ser de naturaleza prima­
ria o secundaria. Que exista un insomnio por al­
teración anatómica de las regiones que ínter-
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vienen en los mecanismos del sueño es posible, 
aunque lo más frecuente es que esas alteracio­
nes produzcan sueño prolongado o coma (ence­
falitis letárgica, tumores, etc.). Que exista un 
desequilibrio funcional primario en las regiones 
que mantienen el ritmo vigilia-sueño no es tan 
evidente, pues casi siempre se imbrican proce­
sos metabolicos y psíquicos, de modo que el in­
somnio aparecera más frecuentemente como se­
cundario que como primario, al depender de 
otras múltiples funciones que pueden alterarse. 

Se han dado muchas teorías, a primera vista 
contradictorias, 1-ara explicar la génesis del sue­
ño y sus mecamsmos y, por consiguiente, so­
tre el origen del insomnio. Cuando se analizan 
con sentido crítico estas teorías se ve cuán­
to de real hay en ellas. La teoría mctauó­
l1ca o téxica considera la existencia de uu 
producto del metatolismo cerebral que "intoxi­
ca" los centros nerviosos, induciendo al sueño. 
La teoría biológica se refiere a la existencia de 
un ritmo biológico, mediante el cual, como ocu­
rre con otros tantos ritmos, el hombre duerme 
y deja de dormir. La teoría refleja explica el sue­
üo como un reflejo condicionado. Posiblemente, 
la verdad se encuentra parcialmente en cada 
una de estas hipótesis, que se complementan en­
tre sí: Son hechos reales la existencia de un rit­
mo biológico, la necesidad de unas condicwnes 
psíquicas y ambientales adecuadas que facili­
ten el acto rettejo condicinado y, por último, 
una bioquímica cerebral especial. Cualquier per­
turbación de estas condiCiones puede producir 
el insomnio, pero casi nunca actúan aisladamen­
te; la correlación entre ellas es intensa. Es im­
f.Ortante hacer notar en la patogenia del insom­
nio esta relación entre causas somáticas y cau­
sas psíquicas. Un dolor, por ejemplo, impide 
conciliar el sueño; pero, una vez declinado aquél, 
el ciclo del sueño debe establecerse y el pacien­
te dormir las horas necesarias. Cuando no ocu­
rre así, desaparecido el dolor, se debe a que se 
instala inmediatamente una ansiedad que mo­
tiva, a su vez, obrando como causa, la pérdida 
del sueño. Por el contrario, otras veces, la an­
gustia primaria o reactiva (timopatías, psicopa­
tías, psicosis, etc.), es la que altera las condicio­
nes íuncionales de los mecanismos del sueño, 
dando lugar al insomnio, con las repercusiones 
somáticas consiguientes (y no sólo de tipo re­
flejo, por ejemplo vegetativo), produciendo una 
alteración bioquímica de los centros correspon­
dientes. Una situación mental anormal o unos 
ruidos no familiares o sustancias químicas, como 
café o simpatina, impiden el sueño, porque los 
mensajes aferentes llegan a las zonas corres­
pondientes de la corteza y allí son juzgados como 
importantes. La corteza reenvía el mensaje al 
diencéfalo y se establece entonces una rápida 
difusión de la actividad que impide el sueño na­
tural. La llegada de impulsos aferentes a la 
F. R., que aumentan su actividad, influye a su 
vez sobre la corteza, ya que la actividad, la hi­
pervigilancia depende tanto de determinadas 

zonas de la corteza como de la formación re. 
ticular. 

La bioquímica moderna pone de manifiesto la 
correlacion entre función nerviosa, procesos psí­
quicos y metabolismo. La alteracion del meta. 
bolismo en la intimidad de las unidades de los 
centros nerviosos imprime características espe­
ciales a la función y, viceversa, la función tiene 
su repercusión metabólica. Tenemos, pues, en la 
patogenia del insomnio una intC'rvención psíqui­
ca-neurológica y una intervención metabóhca, 
bioquímica, entre las cuales no es posible esta. 
blC'cer diferencias. Por eso dC'cíamos qur la ma­
yoría de los autores creen innecesario hacer una 
distinción entre causas psíquicas y causas cor­
porales, admitiendo que el insomnio es un1 al­
teración fundamentalmente l sicosomática, ya 
que los mecanismos funcionales bio::Juímícos y 
t·eflejos del sistema nervioEo están en íntima 
rdación con el psiquismo. 

• • • 

Los cst zulios cléctrzcos han contribuido mu­
cho en ¡.oner de manifiesto cómo la función de 
la S. R. es fundamental en el mecanismo del sue­
ño, en el despertar, en la vig!lia y en el estado 
de atenrién y, en general, en todos los estados 
de concienciación, pues existe una gran relación 
entre la electrogénesis cortical y los <•stados o 
niveles de conciC'ncia (GASTAUO l . Ｎｉ＼ｾｬ＠ Cl rebro drl 
sujeto despierto ticn<' un 1 itmo típico que 
se debe a la suma de ¡.ott;nciales Ul las sl· 
na¡:sis de las células piramidales (y sus den· 
dritas apicales). Los estímulos procedentes 
de todo el cuerpo llegan a la corteza a tra­
vés de dos caminos: uno directo) que sigue las 
vías sensitivas ascendentes largas, y otro indi­
Tecto) que a través de la formación reticular 
puede seguir por una vía talámica (que pasa por 
los núcleos de proyección difusa y de asociación) 
o bien por una vía subtalámica y cápsula ínter· 
na (STARZETJ TAYLOR) . For las vías ascendentes 
sensitivas largas llegan los estímulos periféri· 
cos a las células piramidales, provocando cam· 
bios eléctricos que son semejantes a los produ­
cidos por la estimulación de la sustancia reticu­
lar (FRENCHJ VON AMERONGER) . Por estas vías 
específicas o directas la conducción es rápida Y 
separa las diferentes modalidades sensitivas, 
contrituyendo a la percepción, reconocimiento, 
localización y discriminación cuantitativa del 
estímulo. La vía reticular indirecta está relacio­
nada con la iniciación y mantenimiento del es­
tado de conciencia para la integración sensomo· 
tora para cualquier ｧｾｮ･ｲｯ＠ de conducta ｡､ｾｾﾭ
tativa. Los impulsos retículo-corticales, que Inl· 
cían y mantienen el estado de conciencia, alean· 
zan la corteza unos veinte milisegundos despues 
de la llegada de aquéllos directos que llevan la 
información suministrada por los sentidos y que 
forman el material con que ha de trabajar la 
conciencia. La excitación de la S. R. por aferen· 
cías que llegan a ella desde la periferia da lugar 
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a una alteración inespecífica en numerosos cir­
cuitos multisinápticos que ponen a la corteza 
en un grado de actividad muy superior a la que 
tiene un sujeto despierto, pero en reposo, que se 
manifiesta eléctricamente por una desincroniza­
ción de los potenciales cerebrales. Por el contra­
rio la disminución funcional de la S. R. o su 
､･ｾ｣ｯｮ･ｸｩ￳ｮ＠ da lugar al sueño, al coma, mani­
festándose en el E. E. G. por el trazado (ondas 
lentas de gran amplitud con brotes fusiformes) 
propio del sueño natural, que indica un cierto 
estado de inactividad cortical. 

No es exclusivamente desde la S. R. desde 
donde puede provocarse una reacción de activa­
ción, pues ésta también se logra estimulando el 
tálamo, el hipotálamo dorsal y la región ventro­
medial del talamo. Todo ello descarta el supues­
to centro del sueño de liess y asigna toda la run­
ción a un sistema amplio de gran difusión que 
puede explicar no sólo el estado del sueño, smo 
otros estados de conciencia. En los estratos su­
periores que circunscriben corteza y sistema re­
ticular se producen a cada instante bloqueos y 
procesos de activación de unos u otros estimu­
los. Cuando un estímulo centra para sí toda la 
atención se verifica automáticamente un bloqueo 
de los demás estímulos a nivel de las zonas re­
ticulares diencefálicas. Los estímulos bloquea­
dos allí, llegan, no obstante, a la corteza por las 
vías largas y forman el material con que se ela­
boran, mediante procesos de asociación, los con­
ceptos que acaparan su atención hasta que otro 
estímulo más potente lo desplace, romp1endo el 
bloqueo por un proceso más intenso de activa­
ción o movilice otros circuitos multisinápticos 
y alcance a la corteza, desplazando al estímulo 
que hasta entonces acaparaba la atención, y así, 
sucesivamente, van alternándose cambios eléc­
tricos que se registran en el E. E. G., indicando 
un mecanismo continuo de activación. 

Es evidente que ocurre algo así como una 
competición entre los más valiosos estímulos 
que desean acaparar la atención. Ejemplos muy 
sencillos son los siguientes: YCHLONDSKY estu­
dió hace años los umbrales dolorosos en sujetos 
durante la audición de diversos tipos de música, 
encontrando que dichos umbrales dolorosos va­
riaban según la cultura musical del sujeto en 
experimentación. HERNÁNDEZ PEÓN y colabora­
dores demostraron posteriormente que los po­
tenciales recogidos sobre las áreas occipitales 
durante la estimulación luminosa desaparecían 
casi completamente cuando daban a oler alimen­
tos y que el bloqueo de la estimulación luminosa 
ocurría en su mayor parte en el diencéfalo. 
Cuando la atención está dirigida hacia un de­
terminado punto-hecho que ocurre frecuente­
ｭｾｮｴ･＠ en las psicosis-los mecanismos parecen 
ｾｾｳ＠ complejos, pues intervienen influencias fa­
Clhtadoras hacia el punto de que se trata, abar­
｣ｾｾ､ｯ＠ todo el proceso de concienciación del psi­
cotico, e influencias inhibidoras sobre las de­
ｾｾｳ＠ funciones que podrían corregir esta altera­
Cion, entrando en juego tanto las afluencias es-

pecíficas e inespecíficas, como instalaciones de 
circuitos reverberantes entre corteza y zona 
diencefálica. 

Aunque los estudios electroencefalográficos 
no dan datos específicos en las psicosis, se com­
prende que si los hipnóticos son eficaces en su 
msomnio es porque bloquean el control ascen­
dente de la formación reticular, y si no lo son 
para el tratamiento de la psicosis propiamente 
dicha es porque en ella todo el complejo activa­
dor-inhibidor de la F. R. está perturbado, pues 
se anulan o activan fuera de tiempo las aferen­
cias a nivel del diencéfalo, dificultando el pro­
ceso de la asociación normal con el material que 
llega, de todos modos, por las vías sensitivas 
ascendentes largas y que no es bloqueado (éstas 
sólo se bloquean farmacológicamente o eléctri­
camente, pero no del todo). 

La importancia diencefálica en la regulació-n 
de la actwación se ve claramente al estudiar las 
emociones. :M-.ASSERl\'IANN) con la ayuda de los 
electrodos minúsculos de HESS) provocó, en un 
gato cloralosado, una reacción de furia, consi­
derada por los fisiólogos como el prototipo de 
las emociones, originando una actividad moto­
ra extraordinaria sin control superior ninguno. 
La reacción es similar a la que ocurre cuando 
la actividad reticular es muy intensa. En este 
caso, la actividad motora es máxima, mientras 
que las otras características de la vigilancia en 
el sentido de HEAD (un estado funcional global 
de nivel de actividad y, al mismo tiempo, de di­
ferenciación o especialización en las respuestas 
sin connotación subjetiva), tales como la ade­
cuación de las respuestas, y del interés sensorial, 
disminuyen. Esta baja de la vigilancia ､･ｾｮ､･＠
probablemente de que la actividad reticular in­
tensa inhibe numerosos impulsos aferentes an­
tes de que lleguen a la corteza, y la furia sería, 
¡;-or consiguiente, la caricatura de la atención. 
MASSERMANN comprobó más tarde que al inyec­
tar previamente un hipnótico al gato la reacción 
de furia perdía considerablemente su potencia, 
al igual que sucede cuando se bloquean experi­
mentalmente las conexiones reticulares. 

Es un hecho habitual la influencia del estado 
emotivo del paciente sobre el sueño. Una perso­
na excitada concilia difícilmente el sueño. La 
angustia misma parece actuar en este sentido, 
impidiendo el reposo nocturno en personas afec­
tas de esa desagradable sensación de inestabili­
dad motivada por cualquier causa de orden so­
mático o psíquico que supone un proceso de ac­
tivación en la corteza cerebral. No es necesario 
recordar aquí, por ser un hecho sobradamente 
conocido por los clínicos experimen""ados, que 
una gran mayoría de enfermos que se quejan 
de insomnio no padecen realmente una agripnia 
verdadera, pues en muchos de ellos la disminu­
ción o la falta de sueño no es realmente sino una 
apreciación subjetiva, porque, aparte de sus que-
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jas de no dormir, no presentan ninguna de las 
manifestaciones psicosomáticas intensas que el 
insomnio real produce, pues es sabido que des­
pués de 72 a 86 horas de no dormir, una perso­
na bien equilibrada presenta trastornos psíqui­
cos y físicos evidentes que requieren con urgen­
cia un sueño reparador (ROGER). 

El insomnio está condicionado, cuando no hay 
una modificación orgánica lesiona!, por una 
exaltación del estado de excitación de ciertos 
territorios del sistema nervioso central o vege­
tativo que someten a la corteza a un intenso 
proceso de activación. Esta excitación anormal 
Impide la adaptación f uncional del sistema ner­
vioso de la fase ergotrópica diurna y vigila la 
fase t rofot rópica e hípnica ( W. R. H Ess). 

• 

E l insomnio tiene un correlato metabólico que 
los emperios farmacoterapéuticos tienden a mo­
dificar influyendo sobre el metabolismo celular 
mediante un proceso de bloqueo en la cadena res­
piratoria del paso de electrones entre los cito­
cromos y las fiavoproteínas, a nivel de las uni­
dades mitocondriales. y el sistema cicloforasa 
mi tocondrial. 

Sea primario o secundario a otras alteracio­
nes funcionales que influyen en el proceso del 
sueño, es un hecho cierto que existe en el in­
somnio una disfunción en el proceso químico de 
la fosforilación oxidativa que normalmente SP 

verifica en la célula a nivel de las unidades mi­
tocondriales. La alteración consiste en un au­
mento del consumo de oxígeno que favorece el 
dintel de excitación de la célula como r eceptora 
y como efectora de estímulos, y, por consiguien­
te, mant iene alta la actividad eléctrica de la 
misma. Se ha comprobado que al disminuir el 
consumo de oxígeno mediante un bloqueo far­
macológico, a nivel de las zonas reticulares, el 
sujeto duerme, ocurriendo lo cont rario cuando 
se est imula el consumo de oxígeno, por ejemplo, 
con la tiroxina. En ambos casos ocurre un desa­
coplamiento entre oxidaciones y fosforilaciones; 
en el primero se verifica una disminución, mien­
tras que en el segundo hay un aumento de dicho 
proceso, que traen como consecuencia el sueño 
o el insomnio, respectivamente. 

En la fase natural del sueño fisiológico ocurre, 
por el ritmo biológico antes citado, una dismi­
nución del consumo de oxígeno, que influye so­
bre el estado de. excitabilidad celular a manera 
de reflejo ; de esta forma, pero en sentido inver­
so, puede explicarse el despertar natural. Am­
bas, la corteza y la formación reticular, parti­
cipan del despertar cuando un estímulo suficien­
temente fuerte pone en marcha al r éves la reac­
ción en cadena, de la cual depende el sueño. La 
capacidad de diferenciar entre los estímulos y 
el despertar, en respuesta a unos sí y a ot ros no, 
se creía antes que era función exclusiva de la 
corteza. Los trabajos recientes sobre condicio­
namiento indican que la F. R. posee una nota­
ble selectividad para los impulsos aferentes 

(GASTAUD). Las excitaciones normales que lle­
gan a los centros nerviosos necesitan ciertas 
condiciones químicas para ser recibidas y trans­
mitidas. Dichas condiciones dependen de un per­
fecto metabolismo celular. En el orgamsmo 
equilibrado se ajustan a esta dependencia, y por 
eso las excitaciones normales no impiden el sue­
ño. Todo lo contrario ocurre cuando se trata de 
la angustia que aparece al instalarse el insom­
nio. El enfermo, abrumado por la preocupación 
de que no va a dormir, teme la llegada de la no­
che. El desvelo es al principio una sensación 
subjetiva, pero luego el estado angustioso ad­
quiere dimensiones mayores, que abarcan el con­
tenido existencial del individuo, repercutiendo 
en el metabolismo celular y cerrando el círculo 
vicioso. La sintomatología que entonces a¡,are­
ce es muy variada. Unas' eces son dolores o mo­
lestias imaginarios, pero que poseen una exis­
tencia real para el enfermo, mientras que otras 
manifiestan la rica sintomatología de la distonía 
neurovegctativa, pues no hay que olvidar que 
los centros vagosimpáticos están 0n conexión 
con numerosas regiones cerebrales. !Estas reJa. 
ciones desempeñan un gran pa1,el en la ratoge­
nia de los trastornos vagosimpáticos de origen 
cortical; de la misma manera se concib{' perfec­
tamente la influencia que ruede tenct· una dis­
función orgánica sobre las facultades intelec­
tuales. Las fibras aferentes del hi¡ otálamo con­
trolan las actividades simpático-parasimpáticas. 
8ichas fibras emergen de los núcl0os medios \ 
posteriores y se dirigen a la corteza cer,•bral. 
La excitación química o eléctrica de los núcleos 
posterior es provoca hipersimpaticotonía, y la de 
los núcleos medios, parasimpaticotonía.) 

Desde los estudios de KEILIN sobre las sus­
tancias capaces de inhibir la respiración celular, 
se sabe q ue los hipnóticos barbitúricos produ­
cen un desacoplamiento entre las funciones 
de oxidación y fosforilización. Respecto a las 
oxidaciones tiológicas, recordaremos que las 
diversas sustancias o los distintos sistemas or­
gánicos difieren en cuanto a su afinidad para los 
electrones. Una célula cua lquiera emite, ¡:or 
ejemplo, una corriente eléctrica (flujo de elec­
trones) a través de un circuito interno, debido 
a que el s istema de un sector positivo de la cé­
lula tiene un mayor grado de afinidad para los 
electrones que el otro sector celular negativo. El 
oxígeno posee el grado de afinidad electrónica 
(potencial r edox) más elevado de todos los sis­
temas de la célula viviente, mient ras que los 
valores m ás bajos corresponden a los átomos 
de hidrógeno de los diferentes sustratos. La co­
rriente de electrones a lo largo de la escala de 
afinidades electrónicas constit uye un ｰ ｲ ｯｾ･ｳｯ＠
exoergónico, es decir, con emisión de energía. 
que se almacena en los ricos enlaces de ATP· 
En algunos tejidos, una par te de es tos enlaces 
suministran la energía necesaria para el traba· 
jo de cada unidad (s íntesis química , trabajo os· 
mótico, eléctrico, etc.) , todo ello mediante el 
ciclo ATP ｾ＠ ADP. El resto de esos enlaces se 
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almacenan en forma de fosfógeno. Los electro­
nes ｰｵ･､･ｾ＠ ｴｾ｡ｮｳｾｯｲ､｡ｲＬ＠ pasar, saltar, o como 
se quiera dec1r, directamente desde los sustra­
tos al oxígeno molecular. Como es de suponer, 
tal salto entre los dos sistemas sería demasiado 
grande y, si la energía fuese liberada de una ma­
nera tan explosiva, se derrocharía, en forma de 
calor incompatible con los delicados elementos 
de la vida celular, pues la mayoría de los meca­
nismos enzimáticos son termolábiles. Por ello, 
la combustión de los metabolitos no es brusca, 
sino lenta, por etapas, obedeciendo cada una de 
ellas a un gobierno biocatalítico adecuado. Es­
tos procesos de oxidación por etapas o reae;cio­
nes en cadena caracterizan la respiración celu­
lar, tan ligada al metabolismo que es imposible 
su separación. 

En el medio celular existen fermentos que ac­
túan unos sobre el oxígeno, activándolo de ma­
nera que entre más fácilmente en reacción, y 
otros que hacen más reactivo el sustrato, acti­
vando su hidrógeno. De este modo se puede con­
cebir el proceso de la oxidación biológica como 
una cadena reacciona! que se ocupa del transpor­
te de electrones al oxígeno molecular; la nicotil­
amida roba electrones a las sustancias com­
bustibles, que pasan sucesivamente a la dimetil­
isoaloxazima; de la fl.avopro teína, a los citocro­
mos a, by e; de los citocromos, a su oxigenasa, 
y de ésta, o sea, el citocromo oxidasa, al oxíge .. 
no molecular aportado por la oxihemoglobina. 

Recientes estudios explican cómo se engrana 
el mecanismo de las fosforilaciones con los pro­
cesos descritos. Desde hace unos pocos años se 
sabe que los homogenados tisulares (mitocon­
drias) son capaces de esterificar los fosfatos in­
orgánicos, coincidiendo con la oxidación aeróbi­
ca de diversas sustancias. Posteriormente se des­
cubrió que este fenómeno de acoplamiento en­
tre oxidaciones y fosforilaciones (fosforilación 
oxidativa) tiene lugar en las unidades mitocon­
driales intactas (sistema cicloforasa mitocon­
drial globalmente considerado). Y fue L!PMANN 
quien encontró, en 1946, que la fosforilización 
oxidativa tenía fundamentalmente una base fer­
mentativa. 

M. IiAROLDJ G. GEVIGER y J .. CoHN demostra­
ron que los barbitúricos) al interferir alguna de 
la.s fases de la cadena respiratoria o al actuar 
sobre los procesos de fosforilación) producen en 
el animal un sueño profundo. El bloqueo hace 
que el compuesto situado al lado del oxígeno 
permanezca oxidado, mientras que el otro, al 
lado ?el sustrato, quede reducido, ocasionando 
camb1os eléctricos que se manifiestan en el 
E. E .. G. y que hemos comentado en las páginas 
antenores. Los autores citados han logrado de­
mostrar cómo los distintos hipnóticos actúan 
ｾ､ｩ｡ｮｴ･＠ un bloqueo en diferentes fases o pe­
rtodos de estos procesos de transporte de oxíge­
ｾＰ ﾷ＠ Cada grupo químico actúa bloqueando una 
eterminada fase. Esta demostración ha sido 

Posible media.nte el uso de sustancias que actúan 
corno aceptares de oxígeno y que pueden rE>sta-

blecer, por tanto, el transporte de los electrones 
bloqueados en la cadena respiratoria, dando por 
resultado un acortamiento del período de nar­
cosis. Así, por ejemplo, la narcosis producida 
por el nembutal o el pentotal asociados al 
meprobamato desaparece cuando con determi­
nadas sustancias se logra el restablecimiento 
funcional del sistema cicloforasa mitocondrial. 
Para otros barbitúricos, la zona narcótico-sen­
sible de la cadena respiratoria está situada 
entre las fl.avoproteínas y los citocromos o por 
debajo de las flavoproteínas. 

• '*' 

La dosificación barbitúrica del Plexonal torte 
(ácido dietil-barbitúrico, ácido feniletil-barbitú­
rico y ácido alilisobutil-barbitúrico) produce un 
bloqueo de breve duración. Con dosis mayores 
de estos barbitúricos se podría prolongar su ac­
ción, pero ello llevaría consigo todos los efectos 
secundarios de las dosis fuertes de barbitúricos 
(náuseas, cansacio, cefaleas, embotamiento, irri­
tabilidad, etc.). Para prolongar la acción hip­
nótica sin aumentar la dosis de estos compues­
tos se han asociado dos sustancias: la escopola­
mina y la dihidroergotamina, que, además de po­
tenciar la acción de los barbitúricos (ROTHLIN), 
tienen acciones muy de apreciar como colabora­
doras del tratamiento de insomnio por su ac­
ción sobre el sistema simpático, que tantas ve­
ces se encuentra, en estos casos, alterado. La 
escopolamina posee propiedades parasimpatico­
líticas, y la ergotomina, simpaticolíticas. 

BAUER recuerda que un buen hipnótico debe 
tener, además de una intensa acción inicial, bue­
na tolerancia, carecer de efectos secundarios y 
poseer un amplio margen terapéutico; a este res­
pecto la fórmula del Plexonal forte garantiza 
las cualidades citadas. 

Hemos usado el Plexonal forte en más de cien 
casos, principalmente en enfermos psicóticos 
graves. En el cuadro siguiente señalamos nues­
tros resultados, conseguidos con tres compri­
midos diarios: 

Resultados Resultados 
Enfermedad Casos positivos negativos 

Esquizofrenia .... ..... . 
Depresión endógena . 
Manía ................... . 

55 51 4 
40 38 2 

5 4 1 
Timopatía ............. .. 10 8 2 

Cuando el insomnio no cedió a la dosis indica­
da, se consiguió buen efecto terapéutico con la 
administración de 4-5 grageas diarias. En los 
casos cuyos resultados negativos se señalan en 
el cuadro, se logró que durmieran con 5 grageas 
diarias; estos enfermos tenían un insomnio re­
sistente a los otros hipnóticos barbitúricos ｨ｡ ｾ＠

bituales en la clínica. 
Generalmente, el insomnio desaparece desde 
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las primeras tomas del medicamento, y muchas 
veces no fue necesario usarlo más de quince a 
veinte días, pues al cabo de este tiempo el sueño 
normal se había recuperado y persistía normal 
aunque se suspendiera el tratamiento. Ello lo 
atribuimos no sólo a las propiedades hipnóticas 
del P. F., sino también a que en ese plazo de 
quince a veinte días la acción de las otras te­
rapéuticas que se usaban como tratamiento de 
fondo de la afección habían tenido tiempo de 
actuar. Nuestra impresión es que el P . F. es una 
medicación muy útil en aquellos casos en los 
que hay un insomnio rebelde y pertinaz en de­
terminados períodos de las psicosis. Su eficacia 
fue, sin duda, muy superior a la de otros hip­
nóticos. Algunos de nuestros pacientes pudie­
ron ser mantenidos tranquilos y con buen sue­
ño sélo con P. F. durante pequeños períodos en 
que los fenotiacínicos tenían que ser suspendi­
dos por la presentación de síntomas secundarios 
perniciosas, tales como sideración, síntomas 
extrapiramidales, hipotensión arterial, etc. Su 
asociación en el tratamiento de psicóticos gra­
ves con preparados narcobióticos es útil porque 
contribuye a disminuir la tensión psíquica. En 
las psicosis con tendencia a la exaltación o pro­
fundamente angustiados actúa como sedante 
durante el día y produce durante la noche un 
sueño natural y reparador con despertar tran­
quilo. Su uso en enfermos angustiados permite 
disminuir la dosis de fenotiacínicos y, por tan­
to, evitar los efectos secundarios de éstos. Al 
cabo de una semana estos enfermos duermen 
bien, desinteresándose de sus ideas deliroides, y 
tienen una sensación de bienestar y de tranqui­
lidad ; el insomnio, así como el peso de las auto­
acusaciones. se atenúan mucho más rápidamen­
te con la asociación de P. F. que cuando se aso­
cian al tratamiento quimioterápico de base otros 
barbitúricos. 

En enfermos inhibidos, que se niegan a cola­
tarar, negativistas, etc., hemos observado que 
el P. F. facilita la cooperación y el contacto, ha­
ciéndoles más asequibles a la exploración psi­
quiátrica. 

En menor número de casos hemos usado el 
P. F. en tratamientos ambulatorios, en enfermos 
con sintomatología encuadrable dentro de las 
i.imopatías, de las psiconeurosis y de las psico­
sis mitis, principalmente depresivas. Con dosis 
de 4 tabletas diarias de P. F. hemos notado una 
disminución manifiesta de las molestias que 
aquejaban (nerviosismo, irrita:bilidad, insomnio, 

· . 

. . 
r -

trastornos vasomotores, angustia, etc.), produ. 
ciendo un efecto similar a los ataráxicos, "aflo­
jando la tensión psíquica", pero con un efecto 
hipnótico mayor. 

RESUMEN. 

Después de analizar los mecanismos del sueño 
y del insomnio, los autores exponen los buenos 
resultados obtenidos con Plexonal (polibarbitú­
rico + escopolamina -l ergotamina) en el trata­
miento del insomnio en 110 enfermos psicóticos 
graves. 

IHBLIOGRAFIA 

D.\1:1!. H. Jout·nnl Suisse :\ied, 1951 
Bt:R<;f:R. A Quim. Med., 1954. 
FREXCII. J. D.-Arch. Neurol. Psichiat, 1952. 
HflRXÁXOEZ P&ox y col.· ·A cta Neurol(lgu·n Lnt \m .. t· . , HJ57 
Hf:ss. W . R. · D er. S c h la f. , 1933. 
KEILIX, D. Brit. Meo . Bull, 1953 
ｌｉｐｾｉａｘｘＬ＠ F Biochim. ｂｴｯｰｨｾﾷＡｬ＠ Acta, l!lJ" . 
:\f\<;Qt;x, H. '\V. Neurophvsiol., 1957. 
Nf:TTf:R, H. W. DcutRCh. M ecl ｜ｖｾｃＧｨｴ ﾷ ＮＮ＠ l!l:V.. 
ÜC'IlOA, S. Btol. Chcm., 195:.!. 
PI ｓｴＧｾｾｒＮ＠ Btol. Chem., 1956. 
PICK E . P. Ueber Schlaf. uml S<·hlt l mtttt•l , 11!:!3 
RoTHLtX E. Ueber '\\'echs (•lbeztehungt•n In ,¡, ••. \\'lrkum-

neurovegetativer Phn.rmakn. , 1916. 
RoTI!LI:o-:, K Schvetz M ecl . Wschr, 61 , 15·'-. 
HO< f:R LnR traRtornoR cll'l !llll'tio, 1!1:!:: 

SUMMARY 

After analysing thc mechanism of slccp and 
insomnia the authors cxposc thc cxccllcnt rc­
sults obtained with Plcxonal (polybarbituric 
plus escopolaminc plus crgotaminc) at the 
treatment of the insomnia in 110 seriously psy­
chotic patients. 

ZUSAMMENFASSUNG 

N ach Besprech ung des Mechanism us des 
Schlafes, berichtet die Autoren über die guten 
Ergebnisse mit Plexonal (Polybarbiturat-Sko· 
polamin-Ergotamin) in der Behandlung von 110 
Fatienten mit schwerer Psychose. 

RÉSUMÉ 

Apres avoir analysé le mécanisme du sommeil 
et de l'insomnie, les auteurs exposent les bons 
résultats obtenus avec le Plexonal (polybarbitu· 
rique + scopolamine + ergotamine) dans le 
traitement de l'insomnie chez 110 malades psy· 
chotiques graves. 
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