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Psicotrópicas en el Humano  
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Hasta el año 1958, la acción de cualquier droga sobre las funciones mentales no 
pasaba ser más que una simple observación, excluyéndose del conocimiento básico 
general de la Farmacología, por razones, tal como menciona el grupo de la Organización 
Mundial de la Salud (178) de: a) Los efectos fueron observados en sectas religiosas, 
dándole más importancia al medio cultural, que al efecto de la dro ga; b) Se usaron estas 
drogas en casos bastante avanzados y aconsejables para su uso, lo cual impedía valorar el 
efecto, y c) Los resultados indudablemente tenían una proporc ión considerable de 
subjetividad o bien eran personales y difíciles de comunicar. 

Con todo y haciendo un poco de historia de lo que ahora conocemos como 
Sicofarmacología, sus bases1 y desarrollo comienzan en el siglo XIX cuando1 los astutos 
siquiatras de ese entonces comenzaron a estudiar en forma ordenada y sis temática las 
drogas que mejoraban la excitación de los pacientes enfermos, y fue así cómo salieron a 
flote los "depresores" de esa época: Bromuros, hidrato de doral paraldehido y muy 
posteriormente los barbitúricos. Ellos mismos se encargaron de estudiar los fenómenos de 
adición a ciertos elementos o drogas tales como: alcohol, opio y cocaína, siguiendo el curso 
clínico de sus características psicopatológicas rela cionadas con el carácter, pensamiento, 
raciocinio, autocrítica, etc., etc. La potente contribución de Emil Kraepelin en este campo 
es decir, de la farmacología a la psiquiatría, en base a los métodos sicofisiológicos de 
Wundt y aplicados al humano permitieron aplicar con base científica estas drogas. A él se 
atribuyen en los estudios detallados de los estados mentales anormales inducidos por la 
mescalina, a tal grado que Mayer y Gross en 1959 (118), refiriéndose a las "Psicosis  Modelo" 
implicaron teóricamente como principio general que "la farmacología siquiátrica por lo 
menos debe de abolir por drogas, la mayor parte de los síntomas, las .cuales pueden ser re-
producidos por sustancias químicas". 

Desde 1920 comenzó a usarse lo que en psiquiatría  se llama el tratamiento "físico" 
al lado de los muy en boga anticonvulsivantes, sedantes, hipóticos, antisifilíticos, etc., los 
cuales si bien eran parte de ese tratamiento ampliamente fue dominado por procedimientos 
"masivos" como la malarioterapia, narcosis continua, terapia convulsivante con insulina y 
electroshock y la sicocirugía. Este ensombrecimiento de la farmacología siquiátrica sin 
lugar a dudas era concurrente con el uso indiscriminado en ese entonces de antibióticos, 
aminas simpaticomiméticas, hormonas, etc., etc. 



118                                                                DR. FRANCISCO ALVARADO S. REV. MED. HOND. 

Fue el año de 1951 quien señaló una nueva etapa en este campo, con el descu- 
brimiento hecho por Ludwig y Piech (107) de la síntesis de mefenesina lo que dio lu gar 
posteriormente al meprobamato. Un segundo grupo de drogas fue dado a luz buscando 
efectos antihistamínicos, los derivados de prometazina, resultaron el descubrimiento de 
la clorpromazina; el antihistamínico, dorc iclizina, llevó al desarrollo  de la hidroxizina y 
la benactizína fue la resultante al tratar de sintetizar un potente compuesto 
antiacetilcolínico. El descubrimiento del hipotensor, Rauwolfia Serpentina y sus 
derivados pusieron en evidencia la tranquilidad de los pacientes con el uso de esta droga, 
en determinadas condiciones siquiátricas   (155). 

La clasificación de las drogas (155) que actúan a nivel central La sido objeto de 
múltiples revisiones y aún no se ha llegado a tener una verdadera clasificación que satisfaga 
todos los puntos de vista expuestos como base. En principio se aceptó la dicotomía entre 
estimulantes y depresores; pero la aparición de nuevas, drogas que cruzaban este campo 
bipolar, demostró que esta clasificación sólo era aparente. Las diferentes acciones 
polifacéticas y contradictorias llevaron a emplear el término "sicotróficas" para designar 
genéricamente 'a estas drogas y por su amplio espectro de acción se les pone el membrete 
respectivo; incluyendo datos farmacológicos fisio lógicos y sicológicos. En base a ello, 
Lehmann en 1959 propuso la siguiente clasificación: a) Químicas, Fisiológicas, c) 
Psicológicas, d) Comportamentales y e) Terapéuticas. Aún así clasificadas estas drogas, 
resulta incompleta por la alteración de muchas de ellas en los varios grupos. Brodie (23, 
25, 73) y colaboradores propuso el mismo año y en base a sus teorías neurofarmacológicas 
de 2 sistemas cerebrales: el "trofotrófico" o sistema vegetativo con la serotonina como su 
neurohormóna y el "ergotrófico" o sistema excitador, con la noradrenalina como su 
neurohormóna. Las dro gas las clasifica conforme su preponderancia en tal cual o cual 
sistema. El problema serio de esta clasificación es al fallar en no explicar otras acciones. 
En 1960, "El Comité de Drogas de la Asociación Médica Americana, y a propósito de no 
aceptar los términos "tranquilizador" y "ataráxico" por no tener connotación 
farmacológica útil o especificidad, propuso la clasificación de las drogas conforme su mayor 
acción farmacológica en el humano, tanto como pudiere ser especificada. Falla al no 
tomar en cuenta los múltiples efectos de las drogas y la correlación clínico-farmacológica 
verdadera. 

El mismo Lehman (101) propuso y en el mismo año conforme los efectos co-
portamentales en las enfermedades mentales, la siguiente clasificación: a) Drogas in-
hibitorias, b) Drogas excitadoras y c) Drogas que inducen psicosis  modelo. Delay (40) 
propuso un ¡sistema siempre de 3 grupos, pero con los siguientes términos: a) sicolépticos, 
b)  sicoanalépticos y c)  sicodesplépticos. 

Kline (94) propuso un esquema con 7 categorías: hipnóticas, sedantes, músculo-
relajantes y sedantes, ataróxicos, estimulantes, psicomotores, energizantes, psíquicos y 
psicotomimétieos. 

En los momentos actuales la clasificación propuesta por la Organización 
Mundial de la Salud (78) en la cual incorpora los aspectos clínicos, comportamentales y 
químicos de los agentes sicotrópicos y en la que, incluye las nuevas drogas usadas en el 
tratamiento o investigación de las enfermedades mentales, es la más aceptada.  
Esquematizada es la siguiente: 



 

Para nuestros propósitos tomaremos los 2 primeros grupos haciendo un somero 
detalle de sus propiedades farmacológicas, mecanismo de acción y usos terapéuticos. 

La "paz mental" producida o inducida por cualquier estado psicológico 
puede también ser producida por cualquier droga la cual alivia dolor, disconfort o 
ansiedad (67). El término de "tranquilizante" (155) falto de alguna connotación 
farmacológica específica; es aplicado a cualquier agente psicoterapéutico que ejerza una 
acción símpatolítica. Se resumen todas las drogas y han probado ser eficaces en el 
tratamiento de los pacientes con comportamiento agresivo hiperactivo o distorsio nado, 
sufriendo la mayor parte de ellos de esquizofrenia, manía o psicosis orgánica. Tienen la 
ventaja sobre los hipnóticos y sedantes que pueden ser administrados en grandes dosis, 
con los cuales hay calma comportamental sin menoscabo de la conciencia; si el 
paciente duerme puede ser despertado fác il y rápidamente vuelve a sus ocupaciones. 
No inducen anestesia, aún en grandes dosis. Potencian la acción de los hipnóticos y de 
los músculo-relajantes y por eso son clasificados a menudo como depresores, pero en 
realidad pueden inducir convulsiones epileptiformes y síntomas extrapiramidales (36). 
Algunos autores describen el llamado estado "cataléptico" en el cual el animal con 
grandes dosis permanece inmóvil y relajado, pero retiene cualquier postura en que es 
colocado (36, 165). 

Su mecanismo de (67) acción es diferente a los barbitúricos y analgésicos a los 
cuales potencia; puesto que no disminuyen el consumo de oxígeno cereral sino más bien 
actúan por alteración en la transmisión autilización de la energía derivada de las 
reacciones oxidativas. Así la cloropromazina interfiere en la utilización del adeno- 
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sintrifosfato (ATP), siendo mayor su acción en la formación reticular donde los 
derivados de fenotiazinas ejercen su mayor acción. En cambio, drogas como la adre nalina, 
dietilamida del ácido lisérgico y mescalina aumentan la resistencia sináptica. 

Tal como se esquematiza en el cuadro, los tranquilizantes se clasifican en mayores 
y menores. Los primeros comprenden las fenotiazinas que se subdividen en 3 grupos, 
según la naturaleza del grupo lateral unido al núcleo de la fenotiazina, la cual le da las 
características de acción. En el grupo, y llamémosle a) comprende los compuestos con 
una cadena lateral alifática terminando en un grupo dimetila mino. Ejemplo  tipo: 
Cloropromazina (figura Nº 1). 

Resumidas, sus diferentes acciones son tanto a nivel periférico como central. Entre 
los primeros están: antiadrenérgicas, ligeramente anticolinérgicas y muy suave 
antihistamínica (35). Reducen la actividad motora espontánea y algunos autores, han 
demostrado bloqueo de la trasmisión neuromuseular (164). En algunos animales y en 
ciertos órganos (colon o útero de rata) antagoniza los efectos de la serotonina. A nivel 
central: Deprime el centro vasomotor (35, 37), antiemética por inhibición de la zona de 
gatillo del vómito (21). Reduce la temperatura corporal por acción sobre los centros 
termorregulares y por disminución de los movimientos musculares (96). 

Desde un punto de vista sicológico con test verificados en animales, se ha 
observado: supresión del reflejo de "evitación" en las ratas, disminución de la agre - 
sividad en los monos   ( 51 ) . En  los humanos se reporta indiferencia y apatía que 
puede llegar al sueño pero con despertar rápido. 

Entre las otras drogas de este grupo tenemos la triflupromazina (Vesprin) y la 
metoxipromazine (Tentone)/El grupo b) se caracteriza por tener un grupo piperidínico al 
final de la cadena lateral. La droga tipo es la mepazina (Pacatal). Fig. 2. 

Sus efectos desde el punto de vista cualitativos son similares a los de la cloro* 
promazina y difieren desde el punto de vista cuantitativo, a saber: menos sedante, menos 
simpaticolítica, pero más parasimpaticolítica (124, Ip5). Los efectos extrapiramidales son 
menos pronunciados. La tioridazina (18) (Melleril) pertenece a este grupo. No es 
antiemético, pero da lugar a reacciones extrapiramidales ostensibles pero de muy tenue 
acción sobre el sistema nervioso autónomo (92). Es más efectiva en suprimir la reacción 
comportamental al miedo que el reflejo de  evitación (165). Sus acciones han permitido 
suponer que las fenotiazinasj en sus efectos autónomos y extrapiramidales están unidos de 
alguna manera para sus efectos terapéuticos. 

El grupo c) se caracteriza por tener un anillo piperazínico. La droga tipo es la 
Trifluoperazina (Stelazine)  Figura 3. 

Comparado peso a peso con la cloropromazina es más potente en bloquear los 
reflejos de evitación, inducir catalepsia y reducir la actividad motora en las ratas. Sus 
efectos simpaticolíticos son equivalentes y como las dosis terapéuticas son menores, los 
cambios autónomos son menos evidentes. Los efectos antieméticos son mayores pero la 
potenciación de los barbitúricos mucho menos. 

Es recomendable en pacientes esquizofrénicos deteriorados en que la cloropromazina 
o sus derivados no dan efecto. Reduce las alucinaciones en pacientes esquizofrénicos. La 
incidencia de síntomas extrapiramidales, parkinsonismo y distonias con el uso de las 
drogas de este grupo es marcado. Pertenecen a este grupo la Perfenazina (Fentazín ); la 
Proclorperazina (Stemetil);  e l Tiopropazato (Dartal) y la Flufenazina (Moditen). 

En el segundo grupo de tranquilizadores mayores están las drogas que tienen en 
general, la propiedad de liberar serotonina y catecolaminas de sus sitios de alma cenamiento 
normal, tanto a nivel periférico como central. 
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La droga tipo es la reserpina (Serpasil). Figura 4. Alcaloide extraído de las raíces 
de la planta Rauwolfia Serpentina. 

Ejerce una marcada acción parasimpaticomimética, incluyendo efectos periféricos 
tales como hipotensión, bradicardia, miosis y aumento de la actividad motora del intestino. 
Baja (9) la temperatura y aumenta el apetito. Induce docilidad en los animales agresivos y 
suprime la reacción de falsa furia (152). 

En los humanos produce apatía e indiferencia y en una fase preliminar puede 
presentarse inquietud y ansiedad, antes que el efecto sedante ocurra. Son frecuentes los 
síntomas extrapiramidales de rigidez y temblor acompañados de seborrea y sialorrea (93). 

Tiene efectos colaterales serios tales como hipotensión y retensión de agua con 
edema (114). Algunas muertes ocurren al asociarla con electroshock. La seria depresión que 
produce aun a pequeñas dosis no la recomiendan para tratar pacientes siquiátricos 
ambulantes sin supervisión cuidadosa. 

También se han extractado 2 alcaloides activos con propiedades tranquilizantes de 
la raíz de Rauwolfia: La rescinnamina (Moderil) y la deserpidina (Harmonil). 

Debido a los efectos colaterales de la reserpina, otros compuestos con pro piedades 
bioquímicas y acciones clínicas similares se han sintetizado como la tetra-benazina 
(Nitoman) Figura 5. Se diferencia por la ausencia del núcleo indólico, pero actúa 
rápidamente pero menos prolongada  ¡a acción que la reserpina. Los efectos colaterales 
son menos problemas por tener una acción central mayor que periférica (105, 136). 

El tercer grupo de tranquilizantes mayores lo componen las Butirofenonas. Por ser 
nuevas en la clínica, sus usos no están bien establecidos. La droga tipo es el Haloperidol. 
Figura 6. Reduce el comportamiento hiperactivo, agresivo y agitado. Sus acciones 
autónomas son escasas, aunque en los perros se ha demostrado su potente efecto 
antiemético (86). Produce síntomas extrapiramidales frecuentes  (77). 

Los tranquilizantes menores, especialmente las fenotiazinas, se asemejan a los 
tranquilizantes mayores en sus efectos comportamentales, tanto en el hombre como en 
los anímales. Son menos potentes y no se usan en disturbios mentales serios. Algunas veces 
se usan en el tratamiento de la ansiedad y tensión en pacientes neuróticos. El primer 
grupo, las fenotiazinas, son semejantes a la cloropromazina y la droga tipo es la 
Promazina (Sparine) (55). En general, sus efectos centrales y periféricos son similares a la 
cloropromazina, pero menos pronunciados. En algunos de los compuestos de este grupo, 
uno o dos efectos dominan el espectro de actividad La prometazina (Fenergan) es un 
potente antihistamínico y antiemético, como también un tranquilizador suave. La 
Etopropazina (Parsidol) es un tranquilizador suave, con efectos para simpaticolíticos 
marcados y una suave acción adrenolítica. Se usa como preventivo de los síntomas del 
Parkinsonismo en clínica. Figura 7. 

Los derivados del difenil metano tienen como tranquilizante tipo la Hídro -xizina 
(108)   (Atarax), Figura 8. 

Además, posee propiedades antihistamínicas. 
Otra droga de este grupo es el Azaeiclonal (Frenquel), el cual con estructura similar 

no ejerce efectos sedantes en el hombre, pero es usado en el tratamiento de psicosis , pues 
antagoniza los efectos sicotomiméticos de la dietilamida del ácido lisérgico (53). Su 
eficacia clínica es dudosa (79). 

Otras drogas que son difenilmetanos están clasificadas en otros grupos: la 
Benactizina, droga de acción anticolinérgica central. El Pipradrol, estimulante central. 
Feniltoloxamina, sedante y músculo relajante. 

Hay otras drogas, incluyendo algunos índoles que poseen efectos tranquilizantes 
suaves, pero en la práctica siquiátrica, los mencionados, son los más usados. 

Como una ilustración ejemplificaré las drogas tipos de los otros grupos de la 
clasificación: 



 
Todos los resultados y aun las clasificaciones antes apuntadas son el producto 

preliminar de los estudios realizados en animales con 2 objetivos fundamentales: 1. 
—La adquisición de la información científica acerca de las funciones del sistema nervioso 
central y su papel en los fenómenos de conducta; y 2.—El progreso de las drogas en la 
profilaxis o tratamiento de los desórdenes mentales (155). 

La metódica de estudio incluye las concernientes a la farmacología, neuro -
farmacología y sicología pero la frecuencia con que rebosan estos campos en forma 
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de un verdadero "traslape" ha obligado a la invención de nuevos métodos. Las vías 
usadas son: oral, parenteral, inspección intraventricular; estudiando sus acciones al 
administrar una droga única o asociada con otras para efectos de potenciación o 
antago nismo (140, 83). 

Las acciones de las drogas sicotróficas en el sistema nervioso central, han  
sido estudiadas a distintos niveles: la "falsa furia", síndrome asociado con los cen- 
icsodiencefálicos, la cual es suprimida por la eloropromazina y la reserpina. 
La corteza cerebral ha sido estudiada por la acción de estas drogas sobre la actividad 
electrica encefálica:  actividad espontánea; potencial evocado; respuestas de reclu - 
niento, respuestas de localización primaria en corteza evocadas por estímulos sen- 
priales, cambios eléctricos inducidos por drogas o estímulos eléctricos en el "Gran 
Mal"; sistemas intercorticales neuronales,  etc., etc.   (116). 

Las funciones específicas han sido estudiadas por los métodos de la psicología  
Experimental y es en esta forma que algún conocimiento se tiene de : 1. —Funciones 
motoras (,66, 140). 2. —Percepción y discriminación. (14) 3. —Aprendizaje, memoria 
izonamicnto. 4. —Emoción y motivación, incluyendo los "Empujes Apetitivos"   el 
miedo y el conflicto (121, 131, 71, 133,  62, 117, 88, 148, 34). 

Los estudios en el hombre han dado acceso a un gran rango de información sobre 
cada droga por la habilidad del ser humano de reportar sus experiencias y acciones. 
Mientras las reacciones de adormecimiento, euforia, irritabilidad son observadas tanto en 
animales como en el hombre, los concomitantes subjetivos pueden ser obtenidos 
simultáneamente por descripción espontánea, cuestionarios o en-cuestas sobre sentimientos 
y emociones (7, 126). El escribir a máquina, la respuesta o signos o manipulaciones de 
pequeños objetos, pueden medir en agudeza y velocidad de una función motora, mediante 
test prefabricados y en base a estos ejercicios. El efecto de una droga puede apreciarse y 
aún más, los efectos colaterales (signos extra-piramidales) pueden manifestarse (64). Es 
necesario1 tomar en cuenta los factores subjetivos en cualquiera de estas pruebas (161). 

Los reportes verbales son útiles en el hombre, en los test de percepción y 
discriminación. De los test más usados, 2 dependen de la velocidad y agudeza visual del 
sujeto al reconocer objetos mostrados en un taquistoscopio y el de reconocer estímulos 
úricos de la misma o distinta calidad. La evaluación de las habilidades intelectuales se 
verifica por material que es familiar para el psicólogo a través de estudios de inteligencia 
y estandarizados para ser: numérico, verbal o pictórico, con lo cual es fácil cotejar 
resultados. Este tipo de test sirve para hacer, además, estudios de raciocinio, memoria y 
aprendizaje  (147, 98, 102, 43). 

El estudio de la personalidad, emoción y motivación ha sido objeto de varias  
pruebas basadas la mayor parte en la metódica de cuestionarios estandarizados que 
se pasan al sujeto antes, y después - de administrar una droga. Bajo la influencia de 
una droga es posible estudiar situaciones estresantes provocadas en un sujeto desde 
el punto de vista emocional y funcional, así como la situación y siempre bajo la  
droga, al cesar el stress  (26). El empleo de la cloropromazina para modificar res - 
puestas condicionadas es ampliamente conocido (46), lo mismo que para modificar 
respuestas provocadas por drogas psicotomiméticas (80). 

Desde un punto de vista químico y con relación a la etiología esquizofrénica, (108, 
89) siempre se tiene en mente la relación de las drogas sicotomiméticas y los 

síntomas inducidos por ellas (sicóticos) en apropiadas condiciones (75). Este grupo de 
drogas de estructura química variable se agrupa en 2 formas: Unas asociadas con los 
síntomas del tipo de reacción orgánica y las otras con los síndromes de psicosis  

   funcionales, particularmente con "un estado alucinatorioilusional" con cambios emotivos 
pero sin alteración de la orientación, comprensión o memoria. 
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A pesar de lo dramático de los síntomas inducidos por las drogas sicotomi-
méticas en los individuos normales, una cuidadosa evaluación revela al lado de similitud, 
diferencias con el estado sicopatológico que ellas reproducen de tal manera que los 
síntomas varían de sujeto a sujeto y de compuesto a compuesto. Estudios con el ácido 
lisérgico han demostrado, que los síntomas mentales se producen con pequeñas dosis y 
en cambio los autónomos son más constantes; las alucinaciones, raras de por sí, son 
visuales; en cambio, en el esquizofrénico son audit ivas. Con IM mescalina raramente se 
induce ansiedad en los pacientes esquizofrénicos crónicos, en cambio, en otros, "la 
ansiedad es la matriz del estado inducido por la mescalina"   (44). 

Los estudios de Luby y colaboradores han encontrado concordancia entre los 
estudios hechos en sujetos normales tratados con la Feniclidina (bloqueante sensoria» 
central) y la respuesta de los pacientes esquizofrénicos; mostrando ambos disturbios: 
perceptuales, de atención, motivación y pensamiento. Esto ha reforzado la hipótesis de que 
la esquizofrenia no es más que un bloqueo de impulsos personales. 

Las  "sicosis modelo" han permitido la investigación  de la etiología de la 
esquizofrenia y Abramson ha postulado como causa: algún disturbio en el metabolismo 
de substancias  análogas o similares al ácido lisérgico (dietilamida). La similar j estructura 
química entre mescalina y adrenalina llevó a pensar en la correlación J de alteraciones 
metabólicas de adrenalina y esquizofrénica; pero todos los estudios realizados en este 
sentido han fallado (32A). 

La serotonina (5-hidroxitriptamina) (33, 50, 129) por su actividad demostrada a 
nivel del sistema nervioso central y su antagonismo a las bajas concentraciones de ácido 
lisérgico en el útero de rata, han permitido suponer que debido1 a este antagonismo 
ocurriendo a nivel central, puede relacionar el efecto psicotomimético del ácido lisérgico y 
las manifestaciones sicóticas debido al disturbio ocasionado en el metabolismo de la 
serotonina  (61, 77). 

Evidencias de la más variada naturaleza han sido encontradas. La serotonina no 
atraviesa la barrera hematoencefálica, pero su precursor, el 5-hidroxitriptófano sí la 
atraviesa e induce excitación similar al ácido lisérgíco (169), lo mismo algunos derivados 
naturales de la serotonina (Bu fotenín y Pslocibina) son alucinogénicos. A esto hay que 
agregar que la Triptamina y sus análogas, dietil y dimetil triptamina, tienen propiedades 
psicotomiméticas (170, 15). La gran concentración de serotonina en el hipotálamo y 
cerebro medio han llevado a pensar el posible pape] de trasmisor de esta substancia. 
Wolley y Shaw (175) han propuesto la hipótesis de que el metabolismo de las células de la 
oligodendroglia es alterada por una concentración exagera da de serotonina. Gluckman (63) 
ha mostrado efectos sinápticos inhibitorio:] pero limitados al cerebro, proponiendo "una 
distorsión del equilibrio sináptico" producido por la serotonina o cualquier sicotógenos, 
con los disturbios sicológicos consecuentes. La reserpina al depletar las células de 
serotonina, libera ésta en forma libre pero inactivada inmediatamente por los sistemas 
amino-oxidásicos. 

La deficiencia de serotonina en sangre en los pacientes con fenilcetonuria ha 
pernrtido que algunos, vean una conexión del disturbio metabólico asociado con este 
desorden patológico. Para otros los niveles de serotonina son secundarios al trastorno del 
metabolismo de la fenilanina y no lo correlacionan con los niveles de inteligencia (31, 
36A). 

Rodnight (143) no ha encontrado en los estudios de la excreción de los productos del 
metabolismo de la serotonina y las anormalidades esquizofrénicas, correlación cuando el 
medio y la dieta es controlada. 
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Los efectos cuánticos de las drogas sicotróficas han sido objeto de discusión crítica, 
por cuanto los resultados han sido la mayor parte de ellos extrapolados del animal al 
hombre (30, 44A). En esta situación no existe la información detallada, necesaria y precisa 
de las respuestas centrales del humano a la acción de estas drogas. Tampoco merecen crédito 
los efectos terapéuticos obtenidos puesto que la mayor parte de ellos son imprecisos, 
empíricos y ambiguos (146). Los intentos de medir los resultados de la acción de las 
drogas sicotróficas a nivel central, tienen el inconveniente de ser modificados por el medio 
ambiente y los concomitantes subjetivos de cada individuo en particular (113). Es 
importante señalar la investigación instrumental de la personalidad o estados afectivos de 
una persona con catálogos o tests creados exprofeso, cabiendo señalar entre otros: El 
Catálogo de Personalidad Multi-fásico de Minnesota (70), La Escala de Ansiedad de 
Taylor (166), El Catálogo de Personalidad de Maudsley ( 5 2 ) ,  etc. etc., con los cuales 
se puede ver la in fluencia de las drogas y sobre los efectos sicológicos a nivel central. 
Algunas hipótesis formuladas para el humano y derivadas de la experimentación en 
animales se han podido demostrar (171, 172), el ejemplo más categórico lo da la 
reserpina. Los monos reserpinizados no reaccionan ante estas condiciones, hay un 
bloqueo de la información sensorial de reserpinación. Watt y Crookes, usando 32 humanos 
re-serpinizados, los dividieron en 3 grupos usando' 3 tipos de test para investigar funciones 
motoras sensoriales asociativas, demostrando que hubo alteración en cuanto a 
rendimiento en el grupo del test sensorial. 

Las respuestas autónomas, también han sido usadas como índice del efecto de las 
drogas en el aspecto sicofisiológico de los estados emocionales particularmente 
"ansiedad" y "tensión". Lacey las llama "indicadores objetivos de aspecto; subjetivos  (100, 
149). 

Desde un punto de vista clínico y a pesar del intenso uso de las drogas psico-trópicas 
en la mayor parte de las enfermedades mentales, las indicaciones para su uso 
permanecen en controversia (47, 112, 154). Las dos razones fundaméntales radican en: 
1) La etiología incierta de los desórdenes mentales y 2) La falta de conocimientos sobre el 
modo y el sitio' de acción de estas drogas. Es importante recalcar que el no haber un 
fundamento racional terapéutico permite la administración de las nuevas drogas 
sicotrópicas al sujeto con desórdenes siquiátricos como único medio dé observación y 
experimentación. 

Algunos clínicos (58) han intentado' hacer directas correlaciones entre respuesta 
terapéutica y el fenómeno sicopatológico de los síndromes clínicos. Otros (16) se han 
concentrado en la significancia, teórica-práctica de los síntomas extra -piramidales que 
complican el uso de los tranquilizantes mayores; el fenómeno neurológico ha sido 
reproducido y estudiado en animales (174) y Sta   (159) ha enfatizado la posibilidad de 
la "terapéutica del Parkinsonismo" como un factor esencial para obtener resultados 
beneficioso;. 

Debido al hecho de no poderse hacer una clasificación siquiátrica, el valor de 
cualquier prueba clínica se reduce, puesto que para comparar se necesitan poblaciones 
homogéneas con respecto a la enfermedad o a la sintomatología (74). Hay que agregar 
que cualquier enfermo siquiátrico ha sido afectado profundamente por influencias 
sicológicas o sociales que impiden posteriormente agruparlo en forma adecuada. 

A pesar del lento progreso de la sicofarmacología (28), la variedad de las nuevas y 
potentes drogas que el clínico tiene a su disposición, han demostrado ser capaces de ayudar 
a ciertos pacientes a libera rse de ciertos síntomas, a conducir numerosos experimentos 
terapéuticos y a contribuir en forma útil, a la observación de los colegas del laboratorio. 
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