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CAPITULO 54

Funciones motoras de la médula espinal:

La informacion sensitiva se
integra a todos los niveles del
sistema nervioso y genera las
respuestas motoras adecuadas
que comienzan en la médula
espinal con los reflejos muscu-
lares relativamente sencillos,

se extienden hacia el tronco del encéfalo con unas activida-
des mas complicadas y finalmente alcanzan el cerebro, donde
estan controladas las tareas musculares mas complejas.

En este capitulo exponemos el control del funcionamiento
muscular por parte de la médula espinal. Sin los circuitos neu-
ronales especiales de la médula, hasta los sistemas de regula-
cién motora mas complejos del cerebro serian incapaces de
causar cualquier movimiento muscular voluntario. Por ejem-
plo, en ningdn sitio del cerebro existe un circuito neuronal
que dé lugar a los movimientos especificos de vaivén en las
piernas que hacen falta para caminar. En cambio, los circui-
tos encargados de estos movimientos estan en la médula, y
el cerebro no hace mas que enviar sefiales que hacen llegar
ordenes a la médula espinal para poner en accion el proceso
de la marcha.

Sin embargo, tampoco vamos a menospreciar la funcién
del cerebro, puesto que envia instrucciones para controlar las
actividades medulares secuenciales: facilitar los movimien-
tos de giro cuando sean necesarios, inclinar el cuerpo hacia
adelante durante la aceleracion, pasar de los movimientos de
la marcha a los del salto segln sea preciso, y controlar y vigi-
lar constantemente el equilibrio. Todo esto se lleva a cabo
mediante las sefiales «analiticas» y las «6rdenes» generadas
en el cerebro. Pero también requiere de los numerosos circui-
tos neuronales de la médula espinal que son objeto de estos
mandatos. Tales circuitos apenas aportan nada mas que una
pequefia fraccion del control directo sobre los masculos.

Organizacion de la médula espinal
para las funciones motoras

La sustancia gris medular es la zona de integracion para los
reflejos medulares. La figura 54-1 muestra su organizacion
tipica en un Unico segmento medular. Las sefiales sensitivas
penetran en ella casi exclusivamente por las raices sensiti-
vas (posteriores). Después de entrar, cada una viaja hacia
dos destinos diferentes: 1) una rama del nervio sensitivo
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los reflejos medulares

termina casi de inmediato en la sustancia gris de la médula
y suscita reflejos medulares segmentarios de ambito local
y otros efectos a este nivel, 2) la otra rama transmite sus
impulsos hacia niveles méas altos del sistema nervioso: las
zonas superiores de la propia médula, el tronco del encéfalo
o incluso la corteza cerebral, segin se describe en los capi-
tulos anteriores.

Cualquier segmento de la médula espinal (a nivel de cada
nervio raquideo) contiene varios millones de neuronas en su
sustancia gris. Aparte de las neuronas sensitivas de relevo
explicadas en los capitulos 47 y 48, el resto son de dos tipos:
1) motoneuronas anteriores y 2) interneuronas.

Motoneuronas anteriores. En cada segmento de las
astas anteriores de la sustancia gris medular existen varios
miles de neuronas cuyas dimensiones son de un 50 aun 100%
mas grandes que la mayor parte de las demas y se denomi-
nan motoneuronas anteriores (fig. 54-2). En ellas nacen las
fibras nerviosas que salen de la médula a través de las raices
anteriores e inervan directamente las fibras de los musculos
esqueléticos. Estas neuronas son de dos tipos, motoneuronas a
y motoneuronasy.

. L Raiz sensitiva
Célula solitaria

Células basales
externas

Fasciculo
corticoespinal

Interneuronas

Motoneuronas
anteriores

Raiz motora

Figura 54-1 Conexiones de las fibras sensitivas periféricas y las
fibras corticoespinales con las interneuronas y las motoneuronas
anteriores de la médula espinal.
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Ganglio de la raiz dorsal
posterior.

Zona intermedia

Asta anterior
Neurona motora y

Neurona motora a

Placa
motora terminal

Mdusculo esquelético ) )
Organo tendinoso’

de Golgi

Figura 54-2 Fibras sensoriales periféricas y motoneuronas ante-
riores que inervan el musculo esquelético.

Huso muscular

Motoneuronas a. Las motoneuronas a dan origen a
unas fibras nerviosas motoras grandes de tipo Aa, con un
promedio de 14 pim de diametro; a lo largo de su trayecto se
ramifican muchas veces después de entrar en el musculo e
inervan las grandes fibras musculares esqueléticas. La esti-
mulacion de una sola fibra nerviosa a excita de tres a varios
cientos de fibras musculares esqueléticas a cualquier nivel,
que en conjunto reciben el nombre de unidad motora. La
transmision de los impulsos nerviosos hacia los musculos
esqueléticos y la estimulacion de las unidades motoras mus-
culares se explican en los capitulos 6y 7.

Motoneuronas y. Ademas de las motoneuronas a, que
activan la contraccion de las fibras musculares esqueléticas, hay
otras motoneuronas y mucho mas pequefias que estan situadas
en las astas anteriores de la médula espinal, cuyo nimero es
mas 0 menos la mitad que las anteriores. Estas células trans-
miten impulsos a través de unas fibras nerviosas motoras y de
tipo A (A'y) mucho mas pequefias, con un diametro medio de
5[Jim, que van dirigidas hacia unas fibras del musculo esquelé-
tico especiales pequefias llamadasfibras intrafusales, represen-
tadas en las figuras 54-2 y 54-3. Estas fibras ocupan el centro
del huso muscular, que sirve para controlar el «tono» basico del
musculo, segiin se comenta mas adelante en este capitulo.

Interneuronas. Las interneuronas estan presentes en
todas las regiones de la sustancia gris medular, en las astas pos-
teriores, las astas anteriores y las zonas intermedias que quedan
entre ellas, tal como se observa en la figura 54-1. Estas células
son unas 30 veces mas numerosas que las motoneuronas ante-
riores. Su tamafio es pequefio y poseen una naturaleza muy
excitable, pues con frecuencia exhiben una actividad esponta-
nea capaz de emitir hasta 1.500 disparos por segundo. Entre si
presentan multiples interconexiones y muchas de ellas también
establecen sinapsis directas con las motoneuronas anteriores,
segun se muestra en la figura 54-1. Las conexiones entre las
interneuronas y las motoneuronas anteriores son las responsa-
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Motora Sensory Motora
la 1 y
5pm
Terminacion
motora a extrafusales

Terminacion Fibras
liguidasecundaria intrafusales

Terminaciéon Cavidad
motora y

Figura 54-3 Huso muscular, en el que se muestra su relacion con
las grandes fibras musculares esqueléticas extrafusales. Obsérvese
también la inervacién motora y sensitiva del huso muscular.

bles de la mayoria de las funciones integradoras que cumple la
médula espinal y que se explican en el resto del capitulo.

En esencia, cualquiera de los distintos tipos de circuitos
neuronales descritos en el capitulo 46 existen en los grupos
de interneuronas presentes en la médula espinal, como es
el caso de los divergentes, los convergentes, los de descarga
repetida y otras clases. En este capitulo examinamos muchos
de estos diversos circuitos aplicados a la ejecucion de actos
reflejos especificos por parte de la médula espinal.

Nada mas que unas pocas sefiales sensitivas aferentes llegadas
de los nervios raquideos o impulsos descendentes procedentes
del encéfalo acaban directamente sobre las motoneuronas ante-
riores. En cambio, casi toda esta actividad pasa antes a través de
las interneuronas, donde se somete al procesamiento adecuado.
Asi pues, en la figura 54-1 se ve cdmo lavia corticoespinal proce-
dente del encéfalo finaliza practicamente en su integridad sobre
interneuronas medulares, donde sus sefiales se combinan con las
recibidas desde otros fasciculos de la médula o desde los nervios
raquideos antes de acabar convergiendo sobre las motoneuronas
anteriores para controlar el funcionamiento muscular.

Las células de Renshaw transmiten sefiales inhibidoras a las
motoneuronas circundantes. También en las astas anteriores de
la médula espinal, en estrecha vinculacién con las motoneuronas,
hay una gran cantidad de pequefias neuronas denominadas células
de Renshaw. Casi nada mas salir el axdn del cuerpo de la motoneu-
rona anterior genera unas ramas colaterales que se dirigen hacia las
células de Renshaw vecinas. Se trata de células inhibidoras que trans-
miten sefiales de este caracter hacia las motoneuronas adyacentes.
Por tanto, la estimulacién de cada motoneurona tiende a inhibir a
las motoneuronas contiguas segln un efecto denominado inhibicién
lateral. Esta accion resulta importante por la siguiente razén funda-
mental: el sistema motor recurre a este fenémeno para concentrar
sus impulsos, o enfocarlos, de un modo similar al uso que realiza el
sistema sensitivo de este mismo principio: es decir, permitir la trans-
mision sin mengua de la sefial primaria en la direccion deseada a la
vez que se suprime la tendencia a su dispersion lateral.

Conexiones multisegmentarias desde un nivel de la médula
espinal hacia los demas: fibras propioespinales

Maés de la mitad de todas las fibras nerviosas que ascienden y
descienden por la médula espinal sonfibras propioespinales. Su
recorrido va de un segmento medular a otro. Ademas, al pene-
trar las fibras sensitivas en la médula por las raices posteriores,
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se bifurcan y ramifican hacia arriba y hacia abajo; algunas de las
ramas transmiten sefiales Unicamente hasta un segmento o dos
de distancia, mientras que otras lo hacen llegando a multiples
segmentos. Estas fibras propioespinales ascendentes y descen-
dentes de la médula suministran una via para los reflejos multi-
segmentarios descritos mas adelante en este capitulo, como por
ejemplo los encargados de coordinar los movimientos simulta-
neos de las extremidades anteriores y posteriores.

Receptores sensitivos musculares (husos
musculares y érganos tendinosos de Golgi)
y sus funciones en el control muscular

El control adecuado del funcionamiento muscular exige no
s6lo la excitacién del masculo por parte de las motoneuro-
nas anteriores de la médula espinal, sino también una retro-
alimentacion permanente con la informacién sensitiva que
llega a ella procedente de cualquier musculo, para indicar su
estado funcional en cada momento. Esto es, ;cual es la lon-
gitud del musculo?, ;cual su tensién instantdnea? y ¢a qué
velocidad cambian estas dos variables? Para comunicar esta
informacion, los masculos y sus tendones reciben una inerva-
cién abundante por parte de dos tipos especiales de recepto-
res sensitivos: 1) los husos musculares (v. fig. 54-2), que estan
distribuidos por todo el vientre muscular y envian informa-
cién hacia el sistema nervioso sobre la longitud del musculo
o lavelocidad con la que varia esta magnitud, y 2) los érganos
tendinosos de Golgi (v. fig. 54-2 y 54-8), que se encuentran
situados en los tendones musculares y transmiten informa-
cion sobre la tension tendinosa o su ritmo de cambio.

Las sefiales procedentes de estos dos receptores tienen
como propdsito exclusivo o casi exclusivo el control muscu-
lar intrinseco. Asi, operan practicamente por completo a un
nivel subconsciente. Aun asi, transmiten una tremenda can-
tidad de informacion no sélo hacia la médula espinal, sino
también hacia el cerebelo e incluso a la corteza cerebral, con-
tribuyendo a que cada una de estas porciones del sistema ner-
vioso intervenga en el control de la contraccion muscular.

Funcion receptora del huso muscular

Estructura e inervacion motora del huso muscu-
lar. En la figura 54-3 est4 representada la organizacién del
huso muscular. Cada elemento tiene una longitud de 3 a
10mm. Se encuentra dispuesto alrededor de 3 a 12fibras
musculares intrafusales diminutas cuyos extremos acaban en
puntay se fijan al glucocéliz de las grandes fibras extrajusales
adyacentes correspondientes al musculo esquelético.

Cualquier fibra muscular intrafusal es una fibra muscular
esquelética muy pequefia. Sin embargo, su regién central, es
decir, el area equidistante entre sus dos extremos, contiene
pocos filamentos de actina y miosina o ninguno. Por tanto,
esta parte central no se contrae cuando lo hacen sus extre-
mos. En cambio, funciona como un receptor sensitivo, segln
se describe mas adelante. Las porciones finales que si se con-
traen reciben su excitacién defibras nerviosas motoras g de
tamafio reducido que nacen en las pequefias motoneuronas y
de tipo A situadas en las astas anteriores de la médula espi-
nal, tal como se explica mas adelante. Estas fibras nerviosas
motoras y también se denominanfibras eferentes g, en con-

traposicion alasfibras eferentes a grandes (fibras nerviosas a
de tipo A) que inervan el masculo esquelético extrafusal.

Inervacién sensitiva del huso muscular. La porcion
receptora del huso muscular se localiza en su parte central.
En esta zona, las fibras musculares intrafusales carecen de los
elementos contractiles miosina y actina. Tal como se mues-
tra en la figura 54-3 y con mayor detalle en la figura 54-4, en
esta region nacen las fibras sensitivas. Su estimulacién pro-
cede del estiramiento de dicha porcidn intermedia del huso.
Es facil comprobar que el receptor del huso muscular puede
excitarse por dos mecanismos:

1. El alargamiento del musculo en su conjunto estira la por-
cién intermedia del huso y, por tanto, estimula al receptor.

2. Aunque lalongitud de todo el mUsculo no cambie, la contrac-
cion de las porciones finales de las fibras intrafusales también
estira laporcién intermedia del huso y asi activa el receptor.

En esta zona receptora central del huso muscular existen
dos tipos de terminaciones sensitivas. Se trata de la termina-
cion primaria y la terminacion secundaria.

Terminacion primaria. En el centro de lazona receptora,
una gran fibra nerviosa sensitiva rodea la porcion central de
cada fibra intrafusal, formando ladenominada terminacionpri-
maria o terminacion anuloespiral. Esta fibra nerviosa es de tipo
la, con un didmetro medio de 17|xm, y envia sefiales sensiti-
vas hacia la médula espinal a una velocidad de 70 a 120 m/s, la
mayor entre todos los tipos de fibras nerviosas en el cuerpo.

Terminacién secundaria. La terminacion receptora
situada a un lado de laterminacién primaria o a los dos nor-
malmente esta inervada por una fibra nerviosa sensitiva,
pero a veces por dos mas pequefias (fibras de tipo Il con un
diametro medio de 8|xm), tal como esta representado en las
figuras 54-3 y 54-4. Esta terminacién sensitiva se llama ter-
minacién secundaria; en ocasiones rodea a las fibras intrafu-
sales de la misma forma como lo hace la fibra de tipo la, pero
amenudo se extiende como las ramas de un arbusto.

Division de las fibras intrafusales en fibras de bolsa
nuclear y de cadena nuclear: respuestas dinamicas y
estaticas del huso muscular. También existen dos tipos de
fibras intrafusales en el huso muscular: 1) lasfibras musculares

Fibra de tipo la
primaria)
Fibra de tipo Il

(aferente
secundaria)

Fibra de bolsa
nuclear (musculo
intrafusal)

Fibra de cadena
nuclear (musculo
intrafusal)

reptadora
Figura 54-4 Detalles de las conexiones nerviosas existentes
desde las fibras de bolsa y de cadena nuclear en el huso muscular.
(Modificado de Stein RB: Peripheral control of movement. Physiol
Rev 54:225,1974)
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de bolsa nuclear (de una a tres en cada huso), en las que varios
nucleos de las fibras musculares se encuentran agregados en
«bolsas» ensanchadas que se encuentran en la porcidn central de
lazona receptora, segln esté representado en la fibra superior de
la figura 54-4, y 2) lasfibras de cadena nuclear (de tres a nueve),
cuyo diametro y su longitud miden mas o menos la mitad que en
el caso de las fibras de bolsa nuclear y cuyos nicleos estan alinea-
dos formando una cadena a lo largo de toda la regién receptora,
segln muestra la fibra inferior de la figura. La terminacion ner-
viosa sensitiva primaria (la fibra sensitiva de 17 (j.m) resulta acti-
vada por las fibras intrafusales de bolsa nucleary por las fibras de
cadena nuclear. En cambio, la terminacién secundaria (la fibra
sensitiva de 8 jjim) suele excitarse Unicamente por las fibras de
cadena nuclear. Estas relaciones aparecen en la figura 54-4.

Respuesta de las terminaciones primariasy secun-
darias a la longitud del receptor: respuesta «esta-
tica». Cuando la porcién receptora del huso muscular
se estira con lentitud, el nimero de impulsos transmitidos
desde las terminaciones primarias y secundarias aumenta
casi en proporcion directa al grado de estiramiento y las ter-
minaciones continGan transmitiendo estas sefiales durante
varios minutos. Este efecto se llama respuesta estatica del
receptor del huso, lo que no quiere decir nada mas que las
terminaciones primarias y secundarias siguen enviando sus
impulsos durante varios minutos como minimo si el propio
huso muscular permanece estirado.

Respuesta de la terminacién primaria (pero no de
la secundaria) a la velocidad de cambio en la longitud
del receptor: respuesta «dinamica». Cuando lalongitud
del receptor del huso aumenta de forma repentina, la termi-
nacién primaria (pero no la secundaria) recibe un estimulo
potente. Este estimulo excesivo se denomina respuesta dina-
mica, lo que significa que la terminacién primaria responde
de un modo vivisimo a una velocidad de cambio rapida en la
longitud del huso. Incluso cuando la longitud del receptor del
huso no se alarga nada més que una fracciéon de micrometro
durante una fraccion de segundo, el receptor primario trans-
mite una tremenda cantidad de impulsos suplementarios
hacia la gran fibra nerviosa de 17 (xm, pero s6lo mientras sus
dimensiones sigan creciendo. En el momento en que su longi-
tud deje de crecer, esta frecuencia superior en la descarga de
los impulsos regresa al nivel de la respuesta estatica mucho
mas reducida que aln sigue presente en la sefial.

En cambio, cuando el receptor del huso se acorta, apare-
cen justo las sefiales sensitivas opuestas. Por tanto, la termi-
nacién primaria manda unos impulsos potentisimos hacia la
médula espinal, positivos o negativos, para comunicar cual-
quier cambio ocurrido en la longitud del receptor del huso.

Control de la intensidad de las respuestas estatica
y dindmica por parte de los nervios motores 7. Los
nervios motores 7 que se dirigen hacia el huso muscular
pueden dividirse en dos tipos: 7-dinamicos (7-d) y 7 -esta-
ticos (7 -s). Los primeros excitan sobre todo las fibras intra-
fusales de bolsa nuclear y los segundos basicamente las
de cadena nuclear. Cuando las fibras 7-d activan las fibras
de bolsa nuclear, la respuesta dinamica del huso muscular
queda enormemente potenciada, mientras que la respuesta
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estatica apenas se ve afectada. Por el contrario, la estimula-
cién de las fibras 7 -s, que excitan las fibras de cadena nuclear,
favorece la respuesta estatica mientras que ejerce una escasa
influencia sobre la respuesta dinamica. Los parrafos siguien-
tes explican que estos dos tipos de respuestas generados por
el huso muscular son importantes en distintas clases de con-
trol muscular.

Descarga continua de los husos musculares en
condiciones normales. Normalmente, sobre todo cuando
existe un cierto grado de excitacion nerviosa, los husos mus-
culares emiten impulsos nerviosos sensitivos de forma cons-
tante. Su estiramiento incrementa la frecuencia de disparo,
mientras que su acortamiento la frena. Por tanto, los husos
son capaces de enviar hacia la médula espinal sefiales positi-
vas (es decir, un numero mayor de impulsos para indicar el
estiramiento muscular) o sefiales negativas (una cantidad de
impulsos inferior a la normal para informar de lo contrario).

Reflejo miotatico muscular

La manifestacion mas sencilla del funcionamiento del huso
es el reflejo miotatico o de estiramiento muscular. Siempre
que se estira bruscamente un mausculo, la activacién de los
husos causa la contraccion refleja de las fibras musculares
esqueléticas grandes en el muasculo estirado y también en los
musculos sinérgicos mas intimamente ligados.

Circuito neuronal del reflejo miotatico. La figu-
ra 54-5 muestra el circuito basico del reflejo miotatico en el
huso muscular. En él aparece una fibra nerviosa propio-
rreceptora de tipo la que se origina en un huso muscular
y penetra por una raiz posterior de la médula espinal. A
continuacién, una rama de esta fibra se encamina directa-
mente hacia el asta anterior de la sustancia gris medular y
hace sinapsis con las motoneuronas anteriores que devuel-
ven fibras nerviosas motoras al mismo musculo en el que se
habia originado la fibra del huso citado. Por tanto, se trata de
una via monosinéptica que permite el regreso al musculo de
una sefal refleja en el menor lapso de tiempo posible después
de la excitacion del huso. La mayoria de las fibras de tipo Il
procedentes del huso muscular acaban en numerosas inter-

Nervio sensitivo

Nervio motor

Huso muscular

Reflejo miotatico

Figura 54-5 Circuito neuronal del reflejo miotatico.
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neuronas de la sustancia gris medular, que a su vez transmi-
ten impulsos retardados hacia las motoneuronas anteriores o
cumplen otras funciones.

Reflejos miotaticos dinamico y estatico. El reflejo
miotatico puede dividirse en dos componentes: el dinamicoy
el estatico. El reflejo miotatico dindmico surge con la potente
sefial dindmica transmitida desde las terminaciones sensiti-
vas primarias de los husos musculares, originada por su esti-
ramiento o distensién rapida. Esto es, cuando un musculo se
estira o se distiende bruscamente, se transmite un impulso
potente hacia la médula espinal; esto provoca instantanea-
mente una enérgica contraccion refleja (o un descenso de
la contraccion) en el mismo musculo del que nacid la sefial.
Por tanto, el reflejo sirve para oponerse a los cambios subitos
sufridos en la longitud muscular.

El reflejo miotatico dinamico finaliza una fraccién de
segundo después de que el misculo se haya estirado (o dis-
tendido) hasta alcanzar su nueva longitud, pero después le
sigue un reflejo miotatico estatico mas débil que se mantiene
un periodo prolongado desde ese instante. Este reflejo deriva
de las sefiales receptoras estaticas continuas transmitidas por
las terminaciones primarias y secundarias. La importancia
del reflejo miotatico estatico radica en que produce un grado
de contraccién muscular que puede mantenerse razonable-
mente constante, excepto cuando el sistema nervioso de la
persona desee especificamente otra cosa.

Funcién «amortiguadora» de los reflejos miotaticos
dindmico y estatico

Una mision especialmente importante del reflejo miotatico
es su capacidad para evitar las oscilaciones o las sacudidas
en los movimientos corporales. Se trata de una funcion
amortiguadora o suavizadora, segun se explica en el parrafo
siguiente.

Mecanismo amortiguador para suavizar la contrac-
cién muscular. Los impulsos de la médula espinal muchas
veces se transmiten hasta un musculo segin un patrén irre-
gular, con un aumento de su intensidad que dura unos pocos
milisegundos y después un descenso, que se sigue de un
cambio a otro nivel distinto, etc. Cuando el aparato del huso
muscular no funciona satisfactoriamente, la contraccion del
musculo adquiere un caracter entrecortado durante el curso
de dicha sefial. Este efecto se muestra en la figura 54-6. En
la curva A, el reflejo del huso muscular correspondiente al
musculo activado permanece intacto. Obsérvese que la con-
traccion es relativamente suave, aun cuando la excitacién
del nervio motor dirigido al masculo sigue a una frecuen-
cia lenta tan s6lo de ocho impulsos por segundo. La curva B
representa el mismo experimento en un animal al que se
habian cortado los nervios sensitivos del huso muscular
3 meses antes. Advierta que la contraccion muscular es irre-
gular. Por tanto, la curva A pone de manifiesto graficamente
la capacidad del mecanismo amortiguador para suavizar
las contracciones musculares, incluso en el caso de que los
impulsos aferentes primarios para el sistema motor muscu-
lar estén llegando entrecortados. Este efecto también puede
denominarse funcion depromediado de la sefial en el reflejo
del huso muscular.

Estimulo
(8 por segundo)

igoe R e &o

Segundos

Figura 54-6 Contraccion muscular ocasionada por una sefial de la
médula espinal bajo dos condiciones: curva A, en un masculo nor-
mal, y curva B, en un masculo cuyos husos musculares estén des-
nervados por el corte de las raices posteriores de la médula 82 dias
antes. Obsérvese el efecto suavizador del reflejo del huso muscular
en la curvaA. (Modificado de Creed RS, et al: Reflex Activity of the
Spinal Cord. New York: Oxford University Press, 1932.)

Intervencién del huso muscular en la actividad
motora voluntaria

Para comprender la importancia del sistema eferente y
es necesario saber que el 31% de todas las fibras nerviosas
motoras dirigidas al musculo son fibras eferentesy de tipo A
pequefias en vez de las fibras motoras a de tipo A grandes.
Siempre que se transmiten sefiales desde la corteza motora
o desde cualquier otra area del encéfalo hacia las motoneu-
ronas a, las motoneuronas y reciben un estimulo simultaneo
en la mayoria de los casos, efecto denominado coactivacion
de las motoneuronas a y y. Esto hace que se contraigan al
mismo tiempo las fibras musculares esqueléticas extrafusales
y las fibras intrafusales del huso muscular.

El objetivo de la contraccion simultanea de las fibras intrafu-
sales del huso musculary de las grandes fibras musculares esque-
léticas es doble. En primer lugar, evita que varie la longitud de la
porcidn receptora del huso muscular durante el curso de la con-
traccion muscular completa. Por tanto, la coactivaciéon impide
que el reflejo miotatico muscular se oponga a la contraccion del
musculo. En segundo lugar, mantiene laoportuna funcién amor-
tiguadora del huso, al margen de cualquier cambio en la longitud
del musculo. Por ejemplo, si el huso muscular no se contrajeray
relajara al unisono con las grandes fibras musculares, a veces su
porcion receptora estaria oscilando y otras veces se encontraria
hiperestirada, sin que en ninguno de estos casos operase dentro
de las condiciones 6ptimas para cumplir su funcion.

Areas encefalicas que regulan el sistema motor y

El sistema eferente y se activa de forma especifica con las
sefiales procedentes de la regionfacilitadora bulborreticular
del tronco del encéfalo y, de un modo secundario, con los
impulsos transmitidos hacia la zona bulborreticular desde:
1) el cerebelo, 2) los ganglios basales y 3) la corteza cerebral.
Se sabe poco sobre los mecanismos de control exactos
del sistema eferente y. Sin embargo, dado que la region
facilitadora bulborreticular esta especialmente relacionada
con las contracciones antigravitatorias, y que los muscu-
los antigravitatorios poseen una densidad especialmente
alta de husos musculares, se insiste en la importancia del
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mecanismo eferente 7 para amortiguar los movimientos
de las diversas partes del cuerpo durante la marcha y la
carrera.

El sistema de los husos musculares estabiliza
la posicion corporal durante una accién a tensién

Una de las funciones mas importantes que desempefia el sis-
tema de los husos musculares consiste en estabilizar la posi-
cion corporal durante las acciones motoras a tension. Para
ello, la regién facilitadora bulborreticular y sus zonas afines
del tronco del encéfalo transmiten sefiales estimuladoras
hacia las fibras musculares intrafusales del huso muscular a
través de las fibras nerviosas 7. Esto acorta los extremos del
huso y estira sus regiones receptoras centrales, lo que aumenta
la frecuencia de emision de sus impulsos. Sin embargo, si al
mismo tiempo se activan los husos situados a ambos lados
de cada articulacién, los musculos esqueléticos de estas dos
zonas también reciben una mayor excitacion refleja, lo que
se traduce en unos musculos tensos y tirantes que se opo-
nen entre si alrededor de la articulacién. El efecto neto final
es una articulacion s6lidamente estabilizada en su posiciény
toda fuerza que tienda a variar su estado actual choca con la
oposicién de unos reflejos miotaticos muy sensibilizados que
operan a ambos lados de ella.

En cualquier momento en que una persona tenga que
ejecutar una funcién muscular que exija una postura muy
delicada y exacta, la excitacion de los husos musculares ade-
cuados por parte de las sefiales procedentes de la region
facilitadora bulborreticular del tronco del encéfalo estabi-
liza la posicion de la mayoria de las articulaciones. Esto sirve
enormemente para llevar a cabo otros movimientos volun-
tarios mas de caracter fino (de los dedos o de otras partes
del cuerpo) necesarios para la realizacion de las conductas
motoras més complicadas.

Aplicaciones clinicas del reflejo miotatico

Casi siempre que un clinico efect(a la exploracién fisica de un
paciente, provoca numerosos reflejos miotaticos. Su propésito
radica en determinar el grado de excitacion de fondo, o «tono»,
que envia el encéfalo hacia la médula espinal. Este reflejo se
desencadena del modo siguiente.

H reflejo rotuliano y otros reflejos de estiramiento mus-
cular pueden usarse para valorar la sensibilidad de los reflejos
miotaticos. En la clinica, un método empleado para determi-
nar la sensibilidad de los reflejos miotaticos consiste en indu-
cir el reflejo rotuliano y otros reflejos de estiramiento muscular.
El reflejo rotuliano en concreto puede explorarse simplemente
golpeando el tend6n rotuliano con un martillo de reflejos; esto
estira al instante el muasculo cuédriceps y genera un reflejo mio-
tatico dinamico que hace que la pierna experimente una «sacu-
dida» hacia adelante. La parte superior de la figura 54-7 contiene
un miograma del musculo cuédriceps recogido durante la pro-
duccién de un reflejo rotuliano.

Casi en cualquier otro musculo del cuerpo pueden obtenerse
otros reflejos similares, golpeando su tendén de insercién o el
propio vientre muscular. Dicho de otro modo, el estiramiento
repentino de los husos musculares es lo Ginico que hace falta para
originar un reflejo miotatico dindmico.

Los neurélogos recurren a estas sacudidas musculares para
valorar el grado de facilitacion de los centros situados en la
médula espinal. Cuando se transmite una gran cantidad de
impulsos facilitadores desde las regiones superiores del sis-
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Figura 54-7 Miogramas recogidos en el musculo cuadriceps
durante la provocacion del reflejo rotuliano (parte superior) y en
el masculo gastrocnemio durante el clono del pie (parte inferior).

tema nervioso central hacia la médula, las sacudidas muscu-
lares estdn muy exageradas. Por el contrario, si los impulsos
facilitadores disminuyen o se suprimen, los reflejos de esti-
ramiento muscular resultan considerablemente mas débi-
les o desaparecen. Estos reflejos se emplean méas a menudo
para determinar la presencia o ausencia de una espasticidad
muscular ocasionada por las lesiones en las regiones motoras
cerebrales o por las enfermedades que activan la zona facili-
tadora bulborreticular del tronco del encéfalo. Generalmente,
las grandes lesiones en las areas motoras de la corteza cere-
bral provocan unas sacudidas musculares muy exageradas en
los muasculos del lado opuesto del cuerpo, pero no sucede lo
mismo cuando asientan en las regiones de control motor infe-
riores (sobre todo las que estan originadas por un ictus o por
un tumor cerebral).

Clono: oscilacion de las sacudidas musculares. En
ciertas condiciones, las sacudidas musculares pueden oscilar,
fendmeno denominado clono (v. el miograma inferior, figu-
ra 54-7). Esta oscilacion puede explicarse especialmente bien
de la forma siguiente, si se piensa en el clono del pie.

Cuando una persona de puntillas deja caer bruscamente
su cuerpo hacia abajo y estira los musculos gastrocnemios,
los impulsos del reflejo miotatico se transmiten desde los
husos musculares hacia la médula espinal. Estas sefiales exci-
tan el masculo estirado de forma refleja, lo que vuelve a ele-
var el cuerpo. Al cabo de una fraccion de segundo se extingue
la contraccidn refleja del musculo y el cuerpo cae de nuevo,
lo que estira los husos en una segunda oportunidad. Una vez
mas, un reflejo miotatico dinamico levanta el cuerpo, pero en
esta situacion también se desvanece después de una fraccidn
de segundo, y el cuerpo desciende de nuevo para comenzar
el siguiente ciclo. De este modo, el reflejo miotatico del ms-
culo gastrocnemio sigue oscilando, a menudo durante largos
periodos; esto es un clono.

El clono suele suceder s6lo cuando el reflejo miotatico
estd muy sensibilizado por los impulsos facilitadores del
encéfalo. Por ejemplo, aparece con facilidad en un animal
descerebrado, cuyos reflejos miotaticos estan muy exalta-
dos. Para determinar el grado de facilitacion de la médula
espinal, los neurdlogos exploran el clono en los pacientes
mediante el estiramiento subito de un musculo y la aplica-
cién de una fuerza de extensién constante sobre él. Si surge
este fendmeno, no hay duda de que el grado de facilitacion
es elevado.
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Reflejo tendinoso de Golgi

El 6rgano tendinoso de Golgi sirve para controlar
la tensién muscular. El érgano tendinoso de Golgi, repre-
sentado en la figura 54-8, es un receptor sensitivo encapsu-
lado por el que pasan las fibras del tendon muscular. Cada
organo tendinoso de Golgi suele estar conectado con unas 10 a
15 fibras musculares, que lo estimulan cuando este pequefio
haz se «tensa» debido a la contraccion o el estiramiento del
musculo. Por tanto, la principal diferencia en la excitacion
del drgano tendinoso de Golgi en comparacién con el huso
muscular reside en que el huso detecta la longitud del mus-
culoy los cambios de la misma, mientras que el 6rgano tendi-
noso identifica la tensién muscular, segin queda patente por
su propio grado.

El érgano tendinoso, lo mismo que el receptor primario
del huso muscular, ofrece una respuesta dinamica y una res-
puesta estatica, siendo potente su reaccidn cuando latension
muscular aumenta bruscamente (larespuesta dinamica), pero
calmandose en cuestion de una fraccion de segundo hasta un
nivel constante de disparo mas bajo que casi es directamente
proporcional al valor de esta variable (la respuesta estatica).
Asi pues, el 6rgano tendinoso de Golgi aporta al sistema ner-
vioso una informacién instantanea sobre el grado de tensién
en cada pequefio segmento de cualquier musculo.

Transmisién de impulsos desde el 6rgano tendi-
noso hacia el sistema nervioso central. Las sefiales
procedentes del 6rgano tendinoso se transmiten a través de
fibras nerviosas grandes de conduccién rapida de tipo Ib,
con un diametro medio de 16 (xm, tan s6lo un poco mas
pequefias que las correspondientes a las terminaciones pri-
marias del huso muscular. Tales fibras, igual que en el caso
de estas Gltimas, envian impulsos hacia las zonas locales
de la médula y, después de hacer sinapsis en el asta pos-
terior, siguen a través de las vias de fibras largas, como los
fasciculos espinocerebelosos dirigidos hacia el cerebelo, y
todavia a través de otros fasciculos mas hacia la corteza
cerebral. Las sefiales medulares locales estimulan una sola
interneurona inhibidora que actla sobre la motoneurona
anterior. Este circuito local inhibe directamente el mus-
culo correspondiente sin influir sobre los musculos adya-
centes. La relacion que mantienen los impulsos dirigidos
hacia el encéfalo con el funcionamiento del cerebelo y de
otras regiones encefalicas dedicadas al control muscular se
explica en el capitulo 56.

Fibra nerviosa (16 |im)

Tenddn

Musculo
Figura 54-8 Organo tendinoso de Golgi.

Naturaleza inhibidora del reflejo tendinoso
y su importancia

Cuando los 6rganos tendinosos de Golgi de un tenddn muscular
se estimulan al aumentar la tensién en el masculo al que estan
conectados, sus sefiales se transmiten hacia lamédula espinal para
provocar unos efectos reflejos en el masculo correspondiente.
Este reflejo tiene un caracter plenamente inhibidor. Por tanto,
aporta un mecanismo de retroalimentacion negativa que impide
laproduccién de una tension excesiva en el propio musculo.

Si la tensién aplicada sobre el mdsculo y, por tanto, sobre
el tenddn se vuelve intensisima, el efecto inhibidor originado
por el 6rgano tendinoso puede llegar a ser tan grande que con-
duzca a una reaccion brusca en la médula espinal capaz de
causar larelajacion instantanea de todo el musculo. Este efecto
se llama reaccion de alargamiento; quiza sea un mecanismo
protector para evitar el desgarro del masculo o el arranca-
miento del tend6n en sus inserciones éseas. Por ejemplo, sabe-
mos que la estimulacién eléctrica directa de los masculos en
el laboratorio, que no puede ser contrarrestada por este reflejo
negativo, a veces puede ocasionar estos efectos destructivos.

Posible misién del reflejo tendinoso con el fin de
igualar la fuerza de contraccion entre las fibras muscu-
lares. Otra probable funcion del reflejo tendinoso de Golgi
consiste en igualar las fuerzas de contraccion de las distintas
fibras musculares. A saber, aquellas fibras que ejerzan unaten-
sion excesiva quedan inhibidas por su intervencion, mientras
que las que produzcan una tensiéon demasiado ligera reciben
una mayor excitacion debido a la ausencia de la inhibicién
refleja. Esto dispersa la carga muscular entre todas las fibras
e impide la lesién de zonas aisladas de un musculo donde una
pequefia cantidad de fibras pudiera verse sobrecargada.

Funcion de los husos musculares y los 6rganos
tendinosos de Golgi en combinacién con el
control motor desde niveles cerebrales superiores

Aunque hemos insistido en el cometido de los husos mus-
culares y los 6rganos tendinosos de Golgi para controlar
la funcién motora en la médula espinal, estos dos drganos
sensitivos también informan a los centros de control motor
superiores sobre los cambios instantdneos que tienen lugar
en los musculos. Por ejemplo, los fasciculos espinocerebelo-
sos dorsales transportan datos inmediatos de los husos mus-
culares y de los 6rganos tendinosos de Golgi directamente
hacia el cerebelo con una velocidad de conduccién cercana a
120 m/s, la méas rapida en cualquier punto del encéfalo o de
la médula espinal. Otras vias mas transmiten un contenido
semejante hacia las regiones reticulares del tronco del encé-
faloy, en menor medida, a lo largo de todo el recorrido hasta
las areas motoras de la corteza cerebral. Segin se explica
en los capitulos 55 y 56, la informacién de estos recepto-
res resulta decisiva para controlar por retroalimentacion las
sefiales motoras que nacen en todas estas regiones.

Reflejo flexor y reflejos de retirada
En el animal espinal o descerebrado es facil que practica-

mente cualquier tipo de estimulo sensitivo cutaneo de los
miembros haga que sus musculos flexores se contraigan, lo
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que permite retirar la extremidad del objeto estimulador.
Esto se Illama reflejoflexor.

En su forma clasica, el reflejo flexor se suscita con mayor
potencia mediante la estimulacion de las terminaciones para
el dolor, como sucede con un pinchazo, el calor o una herida,
razoén por la que también se le denomina reflejo nociceptivo,
o simplemente reflejo al dolor. La activacién de los recepto-
res para el tacto también puede despertar un reflejo flexor
mas débil y menos prolongado.

Si cualquier parte del cuerpo aparte de las extremidades
recibe un estimulo doloroso, esa porcién se alejara del esti-
mulo en correspondencia, pero el reflejo puede no quedar
limitado a los musculos flexores, aun cuando sea basica-
mente el mismo tipo de fendmeno. Por tanto, cualquiera de
los multiples patrones que adoptan en las diferentes regiones
del organismo se llama reflejo de retirada.

Mecanismo neuronal del reflejo flexor. El lado
izquierdo de la figura 54-9 muestra las vias neuronales res-
ponsables del reflejo flexor. En este caso, se aplica un estimulo
doloroso sobre la mano; a raiz de ello, se activan los musculos
flexores del brazo, lo que aparta la mano de la fuente de dolor.

Las vias para desencadenar el reflejo flexor no llegan
directamente a las motoneuronas anteriores sino que, por el
contrario, alcanzan antes al conjunto de interneuronas de la
médula espinal y s6lo de un modo secundario las motoneu-
ronas. El circuito mas corto posible es una via de tres o cua-
tro neuronas; sin embargo, la mayoria de las sefiales de este
reflejo atraviesan muchas mas células y abarcan los siguientes
tipos de circuitos basicos: 1) circuitos divergentes con el fin de
diseminar el reflejo hasta los masculos necesarios para efec-
tuar la retirada; 2) circuitos destinados a inhibir a los muscu-

INHIBICION RECIPROCA

REFLEJO REFLEJO EXTENSOR
FLEXOR CRUZADO

Figura 54-9 Reflejo flexor, reflejo extensor cruzado e inhibicién
reciproca.
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Figura 54-10 Miograma del reflejo flexor que muestra su réapido
comienzo, un intervalo de fatiga y, por ultimo, la posdescarga des-
pués de haber finalizado el estimulo recibido.

los antagonistas, llamados circuitos de inhibicidn reciproca, y
3) circuitos para provocar una posdescarga que dure muchas
fracciones de segundo después de finalizar el estimulo.

La figura 54-10 ofrece el miograma tipico de un musculo
flexor durante un reflejo de este tipo. En un plazo de unos
pocos milisegundos después de que empiece a ser estimulado
un nervio doloroso, aparece la respuesta flexora. A continua-
cion, durante los siguientes segundos, el reflejo comienza a
fatigarse, lo que resulta caracteristico basicamente de todos
los reflejos integradores complejos de lamédula espinal. Final-
mente, una vez que concluye el estimulo, la contraccién mus-
cular vuelve a lasituacidn inicial, pero, debido a la posdescarga,
esto tarda muchos milisegundos en ocurrir. La duracion de la
posdescarga depende de la intensidad del estimulo sensitivo
que suscit6 el reflejo; un estimulo tactil suave casi no origina
ninguna posdescarga en absoluto, pero después de un esti-
mulo doloroso intenso puede prolongarse 1s 0 mas tiempo.

La posdescarga que se produce en el reflejo flexor se debe
casi con seguridad a los dos tipos de circuitos de descarga
repetida explicados en el capitulo 46. Los estudios electro-
fisioldgicos indican que su presencia inmediata, con una
duracion de unos 6 a 8 ms, obedece al disparo repetido de
las propias interneuronas excitadas. Asimismo, después de
los estimulos dolorosos intensos aparece una posdescarga
prolongada, como resultado practicamente seguro de las vias
recurrentes que inician la oscilacion en los circuitos de inter-
neuronas reverberantes. A su vez, estos Gltimos transmiten
impulsos hacia las motoneuronas anteriores, en ocasiones
durante varios segundos después de que haya desaparecido
la sefial sensitiva recibida.

Por tanto, el reflejo flexor estd dotado de una organiza-
cién conveniente para retirar de la fuente de estimulo una
porcion dolorosa del cuerpo o afectada por algin otro tipo
de irritacion. Ademas, debido a la posdescarga, el reflejo es
capaz de mantener la zona irritada apartada del estimulo
durante 0,1 a 3s después de terminar su acciéon. Durante este
tiempo, otros reflejos y acciones del sistema nervioso central
pueden alejar todo el cuerpo del estimulo doloroso.

Patron de retirada. El patron de retirada que aparece
cuando se provoca el reflejo flexor depende del nervio sensitivo
estimulado. Asi pues, un estimulo doloroso en la cara interna
del brazo no s6lo suscita la contraccion de los musculos flexores
de esta estructura, sino ademas la de los abductores para tirar
del brazo hacia fuera. Dicho de otro modo, los centros integra-
dores de la médula hacen que se contraigan los musculos que
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puedan resultar mas eficaces para apartar la zona dolorosa del
cuerpo del objeto que genera el dolor. Aunque este principio,
llamado principio del «signo local», se aplica a cualquier parte
del organismo, se cumple especialmente en las extremidades
debido al gran desarrollo de sus reflejos flexores.

Reflejo extensor cruzado

Mas o menos entre 0,2y 0,5s después de que cualquier esti-
mulo suscite un reflejo flexor en una extremidad, la extre-
midad contraria comienza a extenderse. Esto se denomina
reflejo extensor cruzado. La extension del miembro opuesto
puede tirar de todo el cuerpo para alejarlo del objeto que ori-
gina el estimulo doloroso en el miembro apartado.

Mecanismo neuronal del reflejo extensor cru-
zado. El lado derecho de la figura 54-9 contiene el cir-
cuito neuronal responsable del reflejo extensor cruzado, lo
que permite ver que las sefiales procedentes de los nervios
sensitivos cruzan hacia el lado opuesto de la médula para
activar a los musculos extensores. Dado que este reflejo no
suele comenzar hasta unos 200 a 500 ms después de haber
comenzado el estimulo doloroso inicial, no hay duda de que
en el circuito formado entre la neurona sensitiva aferente y
las motoneuronas del lado contrario de la médula encarga-
das de la extension cruzada participan muchas interneuro-
nas. Una vez que ha desaparecido el estimulo doloroso, el
reflejo extensor cruzado presenta un periodo de posdescarga
aln mas largo que en el caso del reflejo flexor. Una vez mas,
se cree que esta extensa posdescarga deriva de los circuitos
reverberantes establecidos entre las interneuronas.

La figura 54-11 muestra un miograma tipico recogido en
un musculo que interviene en un reflejo extensor cruzado.
En él se observa la latencia relativamente larga antes de que
comience el reflejo y la posdescarga prolongada al final del
estimulo. Esta Gltima resulta provechosa para mantener la
zona corporal dafiada apartada del objeto doloroso hasta que
otras reacciones nerviosas hagan que se aleje todo el cuerpo.

Inhibicion e inervacién reciprocas

Anteriormente hemos afirmado varias veces que la excita-
cién de un grupo de musculos normalmente esta asociada a la
inhibicion de otro grupo. Por ejemplo, cuando un reflejo mio-

Segundos

Figura 54-11 Miograma de un reflejo extensor cruzado que mues-
tra su comienzo lento pero su posdescarga prolongada.

tatico activa un masculo, a menudo inhibe simultineamente
a sus antagonistas. Este es el fendmeno de la inhibicién reci-
procay el circuito neuronal que da lugar a una relacion de este
tipo se llama de inervacidn reciproca. En este mismo sentido,
suelen existir relaciones reciprocas entre los masculos de los
dos lados del cuerpo, tal como queda ejemplificado por los
reflejos musculares flexores y extensores antes descritos.

La figura 54-12 muestra un ejemplo tipico de inhibicion
reciproca. En este caso, se provoca un reflejo flexor de inten-
sidad moderada pero de larga duracion en una extremidad
del cuerpo; mientras aun esta siendo suscitado, se despierta
un reflejo flexor todavia mas acusado en la extremidad del
lado opuesto. Este reflejo mas potente envia unas sefales
inhibidoras reciprocas al miembro inicial y reduce su grado
de flexion. Finalmente, la eliminacién del reflejo mas enér-
gico permite que el reflejo primitivo recupere su intensidad
previa.

Reflejos posturalesy locomotores

Reflejos posturales y locomotores de la médula

Reaccidn de apoyo positiva. Lapresion sobre laalmo-
hadilla plantar de un animal descerebrado hace que la extre-
midad se extienda contra la fuerza aplicada asi sobre la pata.
En efecto, este reflejo es tan enérgico que si se pone de pie a
un animal cuya médula espinal se haya cortado transversal-
mente hace varios meses (es decir, después de que sus refle-
jos se hayan visto exaltados), a menudo tensa lo suficiente las
extremidades como para soportar el peso del cuerpo. Este
reflejo se llama reaccién de apoyo positiva.

La reaccion de apoyo positiva implica un circuito de
interneuronas complejo, semejante a los circuitos responsa-
bles de los reflejos flexor y extensor cruzado. El punto de pre-
sion sobre la almohadilla plantar determina la direccién con
la que se extendera el miembro; su aplicacion sobre un lado
causa la extension en esa misma direccion, efecto denomi-
nado reaccion del iman. Esto sirve para impedir que el ani-
mal se caiga hacia ese lado.

Reflejos medulares de «enderezamiento». Cuando un
animal espinal esta tendido sobre su costado, realizara movi-
mientos descoordinados para tratar de incorporarse. Esto se
llama reflejo de enderezamiento medular. Dicho fendmeno
pone de manifiesto que la integracion de algunos reflejos
relativamente complejos asociados a la postura tiene lugar en

Segundos

Figura 54-12 Miograma de un reflejo flexor que muestra la inhi-
bicién reciproca ocasionada por un estimulo inhibidor derivado de

un reflejo flexor mas potente en el lado opuesto del cuerpo.
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la médula espinal. En efecto, un animal con una médula tora-
cica cortada y perfectamente cicatrizada entre los niveles de
inervacién para las patas anteriores y las posteriores puede
enderezarse por si solo desde su posiciéon tumbada e incluso
caminar con sus patas traseras ademas de las delanteras. En
el caso de una comadreja que se haya visto sometida a una
seccion transversal similar de la médula toréacica, los movi-
mientos de la marcha en las patas traseras apenas difieren de
los existentes en condiciones normales, salvo por el hecho de
que no estan sincronizados con los de las patas delanteras.

Movimientos de la marcha y la deambulacién

Movimientos ritmicos de la marcha en un solo
miembro. Los movimientos ritmicos de la marcha se
observan a menudo en los miembros de los animales espina-
les. En efecto, incluso cuando la porcién lumbar de la médula
espinal se separa del resto y se realiza un corte longitudinal
hasta el centro de la médula para bloquear las conexiones
neuronales entre sus dos lados y entre las dos extremidades,
cada una de las patas traseras aun puede cumplir sus fun-
ciones particulares para la marcha. La flexion hacia adelante
de la extremidad va seguida mas o menos 1s después de su
extension hacia atrds. A continuacién se produce de nuevo la
flexion, y el ciclo se repite una y otra vez.

Esta oscilacion hacia atras y hacia adelante entre los mus-
culos flexores y los extensores puede darse incluso después
de que se hayan cortado los nervios sensitivos, y parece que
deriva sobre todo de los circuitos mutuos de inhibicion reci-
proca contenidos en la propia matriz de la médula, que pro-
vocan una alternancia entre las neuronas que controlan los
musculos agonistas y los antagonistas.

Las sefiales sensitivas procedentes de las almohadillas
plantares y de los sensores posturales que rodean a las arti-
culaciones desempefian un cometido relevante para con-
trolar la presion aplicada sobre la pata y la frecuencia de los
pasos cuando se la deja caminar a lo largo de una superfi-
cie. En realidad, el mecanismo medular para regular la mar-
cha puede ser ain mas complicado. Por ejemplo, si la parte
superior de la pata tropieza con un obstaculo durante su pro-
pulsién hacia adelante, esta maniobra sufrird una detencion
transitoria; a continuacién, y segin una rapida sucesion, la
pata se alzara mas alta y avanzara hacia adelante para supe-
rar el obstaculo. Este es el reflejo del tropezdn. Por tanto, la
médula representa un mecanismo controlador inteligente de
la marcha.

Marcha reciproca de las extremidades opuestas. Sila
médula espinal lumbar no se secciona hasta el centro, cada
vez que se den unos pasos en sentido hacia delante con una
extremidad, la opuesta corrientemente se desplaza hacia
atras. Este efecto deriva de la inervacion reciproca existente
entre ambos miembros.

Marcha en diagonal entre las cuatro extremidades:
el reflejo de «marcar el paso». Si se sostiene a un animal
espinal bien restablecido (con una seccién medular a nivel
del cuello por encima de la zona destinada a la pata delan-
tera en la médula) encima del suelo y se deja que sus patas
se balanceen, el estiramiento de las extremidades a veces
desencadena reflejos de la marcha en los que participan las
cuatro patas. En general, los pasos siguen un patrén en dia-
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gonal entre las patas delanteras y las traseras. Esta respuesta
diagonal constituye otra manifestacion de la inervacion reci-
proca, esta vez a lo largo de toda la longitud de la médula
hacia arriba y hacia abajo entre las extremidades anteriores
y las posteriores. Este patron de marcha se denomina reflejo
de marcar el paso.

Reflejo de galope. Otro tipo de reflejo que aveces surge
en un animal espinal es el reflejo de galope, en el que las
extremidades anteriores se desplazan hacia atras al unisono
a la vez que las posteriores se mueven hacia adelante. Esto
suele suceder cuando se aplican estimulos casi idénticos de
estiramiento o de presién a las extremidades de ambos lados
del cuerpo al mismo tiempo: su estimulacion dispar pro-
mueve el reflejo de la marcha en diagonal. Esto encaja con los
patrones normales de la marchay el galope, porque al cami-
nar, cada vez no se estimula nada mas que una pata delantera
y otra trasera, lo que pondria al animal en condiciones de
seguir avanzando. En cambio, al golpear el suelo durante el
galope, las dos extremidades anteriores y las dos posteriores
se estimulan mas o menos por igual; esto le deja listo para
continuar galopando y, por tanto, mantener este patron de
movimiento.

Reflejo de rascado

Un reflejo medular especialmente importante en algunos ani-
males es el reflejo de rascado, que se pone en marcha cuando
se percibe una sensacién de prurito o de cosquilleo. Abarca dos
funciones: 1) unasensibilidadpostural que permite alagarra o la
zarpa encontrar el punto exacto de irritacién sobre la superficie
del cuerpo y 2) un movimiento de vaivén para el rascado.

Lasensibilidad postural del reflejo de rascado es una funcién
muy evolucionada. Si se mueve una pulga por una region tan
anterior como el hombro de un animal espinal, la garra poste-
rior aln es capaz de encontrar este punto, pese a que para poder
alcanzarlo han de contraer 19 muasculos a lavez en la extremidad
seglin un patrén preciso. Para complicar todavia mas este reflejo,
cuando la pulga cruza la linea media, la primera garra deja de
rascar y la opuesta comienza sus movimientos de vaivén y acaba
por encontrarla.

El movimiento de vaivén, igual que los movimientos de la
marcha para lalocomocién, implica circuitos de inervacion reci-
proca que den lugar a la oscilacion.

Reflejos medulares que causan un espasmo
muscular

En el ser humano, muchas veces se observan espasmos muscu-
lares locales. En multiples casos, si no en la mayoria, el dolor
localizado es la causa de este fenémeno.

Espasmo muscular producido por una fractura 6sea. En
los musculos que rodean a un hueso fracturado aparece un
tipo de espasmo importante desde el punto de vista clinico. El
espasmo obedece a los impulsos dolorosos puestos en marcha
desde los extremos del hueso roto, que hacen que los musculos
en torno a esta zona experimenten una contraccion ténica. El
alivio del dolor obtenido mediante la inyeccion de un anestésico
local en los bordes fragmentados del hueso atenda el espasmo; la
anestesia general profunda de todo el cuerpo, como por ejemplo
el empleo de éter, también mitiga el espasmo. Muchas veces es
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necesario recurrir a uno de estos dos métodos anestésicos antes
de que se logre vencer el espasmo lo suficiente para recolocar los
dos extremos 6seos en sus posiciones adecuadas.

Espasmo de la musculatura abdominal en la perito-
nitis. Otro tipo de espasmo local ocasionado por los reflejos
medulares es el espasmo abdominal resultante de la irritacion
experimentada por el peritoneo parietal en una peritonitis. Aqui
de nuevo el alivio del dolor generado por la peritonitis permite
la relajacion del musculo espéstico. EI mismo tipo de espasmo
sucede muchas veces en el curso de las intervenciones quirdrgi-
cas; por ejemplo, en las operaciones abdominales, los impulsos
dolorosos procedentes del peritoneo parietal suelen hacer que
los muasculos del abdomen se contraigan intensamente, lo que a
veces expulsa los intestinos a través de la herida quirargica. Por
esta razdn, en la cirugia abdominal suele ser necesario recurrir a
la anestesia profunda.

Calambres musculares. Otro tipo méas de espasmo local
es el tipico calambre muscular. Los estudios electromiograficos
indican que como minimo la causa de algunos de los calambres
musculares es la siguiente: cualquier factor local irritante o la
perturbacién metabolica de un masculo, como el frio intenso,
la ausencia de flujo sanguineo o el ejercicio excesivo, pueden
despertar dolor u otras sefiales sensitivas que se transmitan
desde el musculo hasta la médula espinal, y a su vez desen-
cadenen una contraccién refleja en el mdsculo como meca-
nismo de autorregulacion. Se cree que la contraccién estimula
los mismos receptores sensitivos todavia mas, lo que hace que
la médula espinal acentde la intensidad de la contraccion. Por
tanto, se produce una retroalimentacion positiva, de modo que
un pequefio nivel inicial de irritacién origina una contraccién
cada vez mayor hasta que sobreviene un auténtico calambre
muscular.

Reflejos auténomos de la médula espinal

La integracion de muchos tipos de reflejos autbnomos segmen-
tarios tiene lugar en la médula espinal y la mayoria se comentan
en otros capitulos. En sintesis, consisten en los siguientes:
1) cambios del tono vascular como consecuencia de las variaciones
en la temperatura local de la piel (v. capitulo 73); 2) sudoracion,
que deriva del aumento de calor localizado sobre la superficie
cutanea (v. capitulo 73); 3) reflejos intestinointestinales que con-
trolan ciertas funciones motoras del intestino (v. capitulo 62);
4) reflejos peritoneointestinales que inhiben la motilidad digestiva
como respuesta a la irritacién peritoneal (v. capitulo 66), y
5) reflejos de evacuacion para vaciar una vejiga (v. capitulo 31) o un
colon (v. capitulo 63) llenos. Ademas, a veces pueden desenca-
denarse todos los reflejos segmentarios a la vez bajo la forma del
denominado reflejo de automatismo medular, que se describe a
continuacion.

Reflejo de automatismo medular. En un animal espinal o
en un ser humano, a veces, la médula espinal adquiere brusca-
mente una actividad exagerada, lo que desemboca en una des-
carga enérgica de grandes porciones suyas. El estimulo habitual
que provoca este fendmeno es un dolor intenso en la piel o el lle-
nado excesivo de una viscera, como la hiperdilatacién de la vejiga
o del intestino. Sea cual sea el tipo de estimulo, el reflejo resul-
tante, llamado reflejo de automatismo medular, afecta a grandes
porciones de la médula, o incluso a toda ella. Sus efectos son los
siguientes: 1) una parte importante de los muisculos esqueléticos
del organismo entran en un intenso espasmo flexor; 2) es proba-
ble que se produzca la evacuacion del colon y de la vejiga; 3) la
presién arterial suele subir hasta sus valores méaximos, a veces

Fundones motoras de la médula espinal: los reflejos medulares

llegando a una presion sistolica claramente por encima de
200 mmHg, y 4) en grandes regiones corporales se desata una pro-
fusa sudoracion.

Dado que el reflejo de automatismo medular puede tener
una duracién de minutos, quizés obedezca a la activacion de una
gran cantidad de circuitos reverberantes que estimulen extensas
areas de la médula a la vez. Este mecanismo es semejante al que
siguen las convulsiones epilépticas, que entrafian la participa-
cion de circuitos reverberantes en el encéfalo en vez de en la
médula.

Seccion de la médula espinal y shock medular

Cuando la médula espinal sufre de repente un corte transversal
en la parte superior del cuello, al principio quedan deprimidas
de inmediato practicamente todas sus funciones, entre ellas los
reflejos medulares, hasta el punto de llegar a una situacién de
silencio total, reaccion denominada shock medular. La razén de
este fenémeno estriba en que la actividad normal de las neu-
ronas medulares depende en gran medida de su estimulacion
tonica continua por la descarga de las fibras nerviosas que llegan
ala médula desde los centros superiores, sobre todo los impulsos
transmitidos a través de los fasciculos reticuloespinales, vestibu-
loespinales y corticoespinales.

Pasadas unas pocas horas o semanas, las neuronas medu-
lares recobran gradualmente su excitabilidad. Esto parece ser
una caracteristica propia de estas células en cualquier punto del
sistema nervioso: es decir, una vez que las neuronas pierden su
fuente de impulsos facilitadores, potencian su propio grado de
excitabilidad natural para compensar al menos parcialmente esta
ausencia. En la mayoria de las especies, aparte de los primates,
la excitabilidad de los centros medulares retorna basicamente a
la normalidad en cuestién de unas pocas horas o de un dia mas
0 menos, pero en el ser humano este proceso suele retrasarse
varias semanas y en ocasiones nunca llega a completarse del
todo; en cambio, a veces la recuperacién es excesiva, con la apa-
ricion de una hiperexcitabilidad resultante que afecta a algunas
de las funciones medulares o a todas.

Parte de las funciones medulares que se ven alteradas especifi-
camente durante el shock medular o después son las siguientes:

1. Al comienzo del shock medular, la presion arterial des-
ciende al instante de forma radical (aveces se reduce hasta
40 mmHg), lo que deja ver que la actividad del sistema
nervioso simpatico queda bloqueada casi hasta su extin-
cion. La presion suele ascender hasta sus valores normales
en cuestion de unos pocos dias, incluso en el ser humano.

2. Todos los reflejos musculares esqueléticos integrados en
la médula espinal resultan bloqueados durante las etapas
iniciales del shock. En los animales inferiores hace falta
que pasen de unas pocas horas a unos pocos dias para que
estos reflejos se normalicen; en el ser humano, en ocasio-
nes es necesario que transcurran desde 2 semanas hasta
varios meses. Tanto en los animales como en el hombre,
algunos reflejos pueden acabar volviéndose hiperexcita-
bles, sobre todo si permanecen intactas unas cuantas vias
facilitadoras entre el encéfalo y la médula mientras el resto
de la médula espinal queda cortada. Los primeros reflejos
en recuperarse son los miotéticos, seguidos en este orden
por los que posean un caracter cada vez mas complejo:
los reflejos flexores, los posturales antigravitatorios y los
vestigios de los reflejos de la marcha.
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3. Los reflejos sacros encargados de controlar el vaciamiento
de la vejiga y el colon quedan abolidos en el ser humano
durante las primeras semanas después de una seccion
medular, pero en la mayoria de los casos acaban reapare-
ciendo. Estos efectos se comentan en los capitulos 31 y 66.
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CAPITULO 55

Control de la funcion motora por la corteza

La mayoria de los movimientos
«voluntarios» puestos en mar-
cha por la corteza cerebral se
realizan cuando esta estructura
activa «patrones» de funcio-
namiento almacenados en las
regiones inferiores del encéfalo:
la médula, el tronco del encéfalo, los ganglios basales y el cere-
belo. Estos centros inferiores, a su vez, mandan sefiales de con-
trol especificas hacia los masculos.

Sin embargo, para unos cuantos tipos de movimientos la
corteza practicamente posee una via directa hacia las moto-
neuronas anteriores de la médula, que sortea varios centros
motores en su camino. Esto es lo que sucede especialmente
en el control de los movimientos finos y diestros de los dedos
y de las manos. Este capitulo y el 56 estudian la interaccién
existente entre las diferentes regiones motoras del encéfalo y
la médula espinal con el fin de suministrar un resumen gene-
ral sobre la funcion motora voluntaria.

Corteza motora y fasciculo corticoespinal

La figura 55-1 muestra las areas funcionales de la corteza
cerebral. Por delante del surco cortical central, ocupando
aproximadamente el tercio posterior de los l6bulos frontales,
estad la corteza motora. Por detrds queda la corteza somato-
sensitiva (area explicada con detalle en los capitulos anterio-
res), que le suministra gran parte de las sefiales empleadas
para iniciar las actividades motoras.

La misma corteza motora se divide en tres subareas, cada
una de las cuales posee su propia representacion topografica
para los grupos musculares y las funciones motoras especi-
ficas: 1) la corteza motora primaria; 2) el area premotora, y
3) el &rea motora suplementaria.

Corteza motora primaria

La corteza motora primaria, que aparece en la figura 55-1,
ocupa la primera circunvolucion de los Iébulos frontales
por delante del surco central o cisura de Rolando. Comienza
desde su zona més lateral situada en el surco lateral o cisura
de Silvio, se extiende hacia arriba hasta la porcién mas supe-
rior del cerebro y a continuacion desciende por la profun-
didad de la cisura longitudinal. (Esto coincide con el area

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

y el tronco del encéfalo

Motor Sensitivo
Corteza i
; motora Area
Area . somatica 1
suplementaria Area
somatica de

Area
premotora

Figura 55-1 Areas funcionales motoras y somatosensitivas de la
corteza cerebral. Los nimeros 4, 5, 6y 7 corresponden a las areas
corticales de Brodmann, segln se explica en el capitulo 47.

4 segun la clasificacion de Brodmann de las areas corticales
cerebrales, que se recoge en la figura 47-5.)

La figura 55-1 ofrece la representacion topografica aproxi-
mada de las diferentes zonas musculares del cuerpo en la cor-
teza motora primaria, que comienza con la region de la caray
la boca cerca del surco lateral; la del brazo y la mano, en la por-
cion intermedia de la corteza motora primaria; el tronco, cerca
del vértice del cerebro, y las areas de las piernas y los pies en la
parte de la corteza motora primaria que se introduce en la cisura
longitudinal. Esta organizacidn topografica queda de manifiesto
aln mas graficamente en la figura 55-2, que muestra el grado de
representacion de las diferentes areas musculares segun fueron
cartografiadas por Penfield y Rasmussen. Este mapa se realizo
mediante la estimulacion eléctrica de las diversas &reas de la
corteza motora en seres humanos sometidos a intervenciones
neuroquirurgicas. Obsérvese que méas de la mitad de, toda la
corteza motora primaria se encarga de controlar los muasculos
de las manos y del habla. La estimulacion puntual de estas areas
motoras para las manos y el habla pocas veces provoca la con-
traccion de un solo musculo; lo mas frecuente es que, en su lugar,
esta maniobra actle sobre un grupo de musculos. Si se quiere
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expresar esta afirmacidn de otro modo, la excitacion de una neu-
rona aislada en la corteza motora suele activar un movimiento
especifico en vez de un masculo especifico. Para hacerlo, excita
un «patrén» de musculos independientes, cada uno de los cuales
aporta su propia direccion y fuerza de movimiento muscular.

Area premotora

El area premotora, también representada en la figura 55-1,
queda a una distancia de 1 a 3cm por delante de la corteza
motora primaria y se extiende hacia abajo en direccion al
surco lateral y hacia arriba en direccién a la cisura longitu-
dinal, donde limita con el 4&rea motora suplementaria, que
cumple unas funciones andlogas a las del &4rea premotora. La
organizacion topografica de la corteza premotora es a gran-
des rasgos la misma que la de la corteza motora primaria,
con las zonas para la boca y la cara en una situacion mas
lateral; a medida que se asciende, aparecen las areas para las
manos, los brazos, el tronco y las piernas.

Las sefiales nerviosas generadas en el area premotora dan
lugar a «patrones» de movimiento mucho mas complejos que
los patrones puntuales originados en la corteza motora prima-
ria. Por ejemplo, su contenido puede consistir en colocar los
hombros y los brazos de tal modo que las manos adopten la
orientacion adecuada cuando se quiera realizar una tarea espe-
cifica. Para cumplir esta misién, la parte mas anterior del area
premotora crea antes una «imagen motora» del movimiento
muscular total que vaya a efectuarse. A continuacion, en la cor-
teza premotora posterior, dicha imagen excita cada patrén suce-
sivo de actividad muscular necesario para su realizacion. Esta
porcién posterior de la corteza premotora envia sus impulsos
directamente a la corteza motora primaria para activar mdscu-
los especificos o, lo mas frecuente, a través de los ganglios basa-
lesy el tAlamo hasta regresar a la corteza motora primaria.

Masticaciony'
Salivacion'

Figura 55-2 Grado de representacion de los diversos musculos
del cuerpo en la corteza motora. (Reproducido a partir de Penfield
W, Rasmussen T: The Cerebral Cortex of Man: A Clinical Study of
Localization of Function. New York: Hafner, 1968.)
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Una clase especial de neuronas denominadas neuronas espejo
se activa cuando una persona realiza una tarea motora especi-
fica o cuando observa la misma tarea realizada por otros. Asi,
la actividad de estas neuronas «refleja» el comportamiento de
otras personas del mismo modo que si el observador estuviera
realizando la tarea motora en cuestion. Las neuronas espejo
estan situadas en la corteza premotora y en la corteza parietal
inferior (y, tal vez, en otras regiones del encéfalo) y fueron des-
cubiertas en monos. Sin embargo, los estudios de imagen del
encéfalo indican que estas neuronas estan presentes también en
los seres humanos y pueden servir para las mismas funciones
que se observaron en los monos: transformar representacio-
nes sensoriales de actos que se ven 0 se oyen en represen-
taciones motoras de esos actos. Numerosos neurofisiélogos
creen que estas neuronas espejo pueden ser importantes para
comprender las acciones de otras personasy para el aprendizaje
de nuevas técnicas por imitacién. Por tanto, la corteza premo-
tora, los ganglios basales, el talamo y la corteza motora primaria
constituyen un sistemageneral intrincado encargado de contro-
lar los patrones complejos de actividad muscular coordinada.

Area motora suplementaria

El 4&rea motora suplementaria posee otra organizacion topo-
gréafica para controlar la funcién motora. Sobre todo ocupa la
cisura longitudinal, pero se extiende unos pocos centimetros
por la corteza frontal superior. Las contracciones suscitadas al
estimular esta zona suelen ser bilaterales en vez de unilatera-
les. Por ejemplo, su activacion a menudo desemboca en unos
movimientos de prension bilaterales de ambas manos a la vez;
estos movimientos quiza constituyan un rudimento de las fun-
ciones de la mano necesarias para trepar. En general, este area
funciona en consonancia con el area premotora para aportar
los movimientos posturales de todo el cuerpo, los movimien-
tos de fijacion de los diversos segmentos corporales, los movi-
mientos posturales de la cabeza y de los ojos, etc., como base
para el control motor més fino de los brazos y de las manos a
cargo del area premotoray de la corteza motora primaria.

Algunas areas especializadas de control motor
identificadas en (a corteza motora humana

Unas pocas regiones motoras muy especializadas en la cor-
teza cerebral humana (representadas en la figura 55-3) con-
trolan funciones motoras especificas. Estas zonas se han
localizado por estimulacion eléctrica o al advertir la pérdida
de una funcién motora cuando una lesién destructiva ocupa
unas areas corticales especificas. Algunas de las regiones
mas importantes son las siguientes.

Area de Broca y el lenguaje. La figura 55-3 muestra un
area premotora designada con la expresion «formacion de las
palabras» que se halla justo delante de lacorteza motora prima-
ria e inmediatamente por encima del surco lateral. Esta region
se llama area de Broca. Su lesiéon no impide que una persona
vocalice, pero hace imposible que emita palabras completas
en vez de sonidos descoordinados o algin término sencillo
esporadico como «no» 0 «si». Un area cortical intimamente
emparentada con ella también se encarga del funcionamiento
respiratorio adecuado, por lo que la activacion respiratoria de
las cuerdas vocales puede producirse a la vez que los movi-
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Areas
premotora Corteza
y suplementaria motora

Formacion
de las palabras
(4rea de Broca)

Figura 55-3 Representacion de los diferentes musculos del cuerpo
en la corteza motora y localizacién de las demés éreas corticales
responsables de cada tipo especifico de actividades motoras.

mientos de la boca y de la lengua durante el habla. Por tanto,
las actividades neuronales premotoras relacionadas con el len-
guaje son muy complejas.

Campo de los movimientos oculares «volunta-
rios». En el drea premotora justo por encima del area de
Broca existe un punto encargado de controlar los movimien-
tos voluntarios de los 0jos. Su lesion impide a una persona
dirigirlos de forma voluntaria hacia los diversos objetos. Por
el contrario, los ojos tenderan a quedar bloqueados involun-
tariamente sobre objetos especificos, una accién controlada
por las sefiales procedentes de la corteza occipital visual, tal
como se explica en el capitulo 51. Este area frontal también
controla los movimientos palpebrales es en el parpadeo.

Area de rotacion de la cabeza. Un poco més arriba en
el &rea motora de asociacién, la estimulacion eléctrica induce
la rotacidn de la cabeza. Esta area esta intimamente vincu-
lada con el campo de los movimientos oculares; se ocupa de
dirigir la cabeza hacia los distintos objetos.

Area para las habilidades manuales. En el area pre-
motora inmediatamente por delante de la zona de la cor-
teza motora primaria encargada de las manos y de los dedos
hay unaregion que es importante para las «habilidades manua-
les». Esto es, cuando los tumores u otras lesiones destruyen
esta area, los movimientos de las manos se vuelven descoor-
dinados y pierden cualquier sentido, trastorno que se deno-
mina apraxia motora.

Transmisiéon de sefales desde la corteza motora
a los musculos

Las sefiales motoras se transmiten directamente desde la
corteza hasta la médula espinal a través del fasciculo corti-
coespinal e indirectamente por multiples vias accesorias en
las que intervienen los ganglios basales, el cerebelo y diversos
nucleos del tronco del encéfalo. En general, las vias directas
estan mas dedicadas a los movimientos detallados y bien
diferenciados, especialmente en los segmentos distales de las
extremidades, sobre todo en las manos y los dedos.

Fasciculo corticoespinal (via piramidal)

La via de salida mas importante de la corteza motora es elfas-
ciculo corticoespinal, también Ilamado via piramidal, que esta
representado en lafigura 55-4. EI 30% méas o0 menos de este fas-
ciculo nace en la corteza motora primaria, otro 30% lo hace en
las &reas motoras premotora y motora suplementaria, y el 40%
en las areas somatosensitivas por detras del surco central.

Tras salir de la corteza, atraviesa el brazo posterior de la
capsula interna (entre el nacleo caudado y el putamen, dos
componentes de los ganglios basales) y después desciende por
el tronco del encéfalo, formando laspirdmides del bulbo raqui-
deo. La mayoria de las fibras piramidales cruzan a continuacidn
hacia el lado opuesto en la parte inferior del bulbo y descien-
den por losfasciculos corticoespinales laterales de la médula,
para acabar finalizando sobre todo en las interneuronas de las
regiones intermedias de la sustancia gris medular; unas cuantas
fibras terminan en neuronas sensitivas de relevo situadas en el
asta posterior y muy pocas lo hacen directamente en las moto-
neuronas anteriores que dan origen a la contraccion muscular.

Algunas fibras no cruzan hacia el lado opuesto en el
bulbo raquideo, sino que descienden por el mismo lado de la
médula constituyendo losfasciculos corticoespinales ventra-
les. Muchas de estas fibras, si no la mayoria, al final acaban
cruzando al lado contrario de la médula a la altura del cue-
llo o de la regién torécica superior. Estas fibras pueden estar
dedicadas al control de los movimientos posturales bilatera-
les por parte de la corteza motora suplementaria.

El ingrediente mas destacado de la via piramidal es una
poblacion de grandes fibras mielinicas con un diametro
medio de 16 [xm. Estas fibras nacen en las células pirami-
dales gigantes, Ilamadas células de Betz, que s6lo estan pre-
sentes en la corteza motora primaria. Las células de Betz
miden en torno a 60 |xm de didmetro y sus fibras envian
impulsos nerviosos hacia la médula espinal a una veloci-
dad de unos 70m/s, el ritmo de conduccién mas rapido
de cualquier sefial transmitida desde el encéfalo hacia la
médula. En cada fasciculo corticoespinal hay alrededor de
34.000 fibras grandes de este tipo procedentes de las células
de Betz. El nimero integro de fibras que componen cada
fasciculo supera 1 millén, por lo que las fibras grandes no
representan mas que el 3% del total. El otro 97% corres-
ponde sobre todo a fibras con un didmetro inferior a 4 [xm
que conducen sefiales tédnicas de base hacia las regiones
motoras de la médula.

Otras vias nerviosas desde la corteza motora. La corteza
motora da origen a una gran cantidad de fibras mas, sobre todo
pequefias, que van dirigidas hacia las regiones profundas del
cerebro y el tronco del encéfalo, entre ellas las siguientes:

1. Losaxones procedentes de las células gigantes de Betz devuel-
ven unas colaterales cortas hacia la propia corteza. Se cree
que estas colaterales inhiben las regiones corticales adyacen-
tes cuando descargan las células de Betz, lo que «recorta» los
limites de la sefial excitadora.

2. Un gran nimero de fibras van desde la corteza motora hasta
el ndcleo caudado y el putamen. Desde estas estructuras,
otras vias nuevas se extienden hacia el tronco del encéfalo y la
médula espinal, tal como se comenta en el préximo capitulo,
especialmente para controlar las contracciones de la muscu-
latura postural del organismo.
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Corteza motora

Brazo posterior
de la capsula interna

Rodilla del cuerpo
calloso

Base del pediculo
mesencefalico

Fasciculos
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de la protuberancia

----------- Piramide del bulbo
raquideo

Fasciculo corticoespinai
lateral Fasciculo corticoespinai
----------- ventral

Figura 55-4 Via corticoespinai (piramidal). (Modificado de Ranson
SW, Clark SL: Anatomy of the Nervous System. Philadelphia: WB
Saunders, 1959.)

3. Una cantidad moderada de fibras motoras llega al ntcleo rojo
del mesencefalo. Desde aqui, las siguientes fibras descienden
por la médula a través delfasciculo rubroespinal.

4. Otro porcentaje moderado de fibras motoras se desvian hacia
laformacion reticulary los ndcleos vestibulares del tronco del
encéfalo; desde ellos, las sefiales viajan hasta la médula a tra-
vés de losfasciculos reticuloespinal y vestibuloespinal, y otras
llegan al cerebelo por medio de losfasciculos reticulocerebe-
loso y vestibulocerebeloso.

5. Un tremendo grupo de fibras motoras hacen sinapsis en los
nucleos de la protuberancia, donde surgen lasfibras ponto-
cerebelosas, que conducen sus sefiales hacia los hemisferios
cerebelosos.

6. También hay colaterales que acaban en los nucleos olivares
inferiores y, desde ellos, lasfibras olivocerebelosas transmiten
sefiales hacia multiples regiones del cerebelo.

Asi pues, los ganglios basales, el tronco del encéfalo y el cere-
belo reciben potentes sefiales motoras desde el sistema corticoes-
pinai cada vez que se envia un impulso en sentido descendente
hacia la médula espinal para provocar una actividad motora.

670

Vias de fibras sensoriales recibidas por la corteza motora
El funcionamiento de la corteza motora esta controlado sobre
todo por las sefiales nerviosas procedentes del sistema soma-
tosensitivo, pero también, en cierta medida, de otros sistemas
de la sensibilidad como la audicion y la visiéon. Una vez que se
recibe la informacidn sensitiva, la corteza motora opera en conso-
nancia con los ganglios basales y el cerebelo para excitar un curso
de accién motora adecuado. Las vias nerviosas mas importantes
que llegan a la corteza motora son las siguientes:

1. Fibras subcorticales procedentes de las regiones vecinas de
la corteza cerebral, sobre todo de: a) las areas somatosensi-
tivas de la corteza parietal, b) las areas adyacentes de la cor-
teza frontal por delante de la corteza motora y c) las cortezas
visual y auditiva.

2. Fibras subcorticales que llegan a través del cuerpo calloso
desde el hemisferio cerebral opuesto. Estas fibras conectan
las areas correspondientes de las cortezas de ambos lados del
encéfalo.

3. Fibras somatosensitivas que acceden directamente desde el
complejo ventrobasal del tdlamo. Transportan sobre todo
sefiales tactiles cutaneas y sefiales articulares y musculares
desde la periferia del cuerpo.

4. Fasciculos surgidos en los ntcleos ventrolateral y ventroante-
rior del talamo, que a su vez reciben sefiales desde el cerebelo
y los ganglios basales. Estas vias suministran unos impulsos
necesarios para la coordinacion entre las funciones de con-
trol del movimiento a cargo de la corteza motora, los ganglios
basales y el cerebelo.

5. Fibras originadas en los nucleos intralaminares del tdlamo.
Estas fibras controlan el nivel general de excitabilidad de la
corteza motora del mismo modo que actdan sobre esta varia-
ble en la mayoria de las demés regiones de la corteza cerebral.

El ndcleo rojo actia como una via alternativa para
transmitir sefiales corticales a la médula espinal

El nucleo rojo, situado en el mesencefalo, funciona en intima
asociacién con lavia corticoespinai. Segun esta representado
en la figura 55-5, recibe un gran nimero de fibras directas
desde la corteza motora primaria a través delfasciculo cor-
ticorrubrico, asi como otras que abandonan el fasciculo cor-
ticoespinai en el momento en que atraviesa el mesencéfalo.
Estas fibras hacen sinapsis en la parte inferior del nudcleo
rojo, su porcién magnocelular, que contiene grandes neuro-
nas de tamafio semejante a las células de Betz de la corteza
motora. Estas grandes neuronas a continuacion dan origen al
fasciculo rubroespinal, que cruza hacia el lado opuesto en la
parte inferior del tronco del encéfalo y sigue un trayecto justo
adyacente a la via corticoespinai por delante de ella hacia las
columnas laterales de la médula espinal.

Las fibras rubroespinales acaban sobre todo en las inter-
neuronas de las regiones intermedias de la sustancia gris
medular, junto con las fibras corticoespinales, pero algunas
terminan directamente sobre las motoneuronas anteriores,
a la vez que parte de estas fibras corticoespinales. El ntcleo
rojo también posee conexiones intimas con el cerebelo, pare-
cidas a las que existen entre la corteza motora y el cerebelo.

Funcién del sistema corticorrubroespinal. La por-
cién magnocelular del nicleo rojo posee una representacion
somatografica de todos los muasculos del cuerpo, lo mismo
que sucede en la corteza motora. Por tanto, la estimulacién
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Figura 55-5 Via corticorrubroespinal para el control motor, que
también muestra su relacion con el cerebelo.

de un solo punto en esta parte provoca la contraccién de
un muasculo aislado o de un pequefio grupo muscular. Sin
embargo, la precision que caracteriza a la representacion de
los diversos musculos estd mucho menos desarrollada que en
ella. Esto resulta especialmente cierto en el caso del hombre,
cuyo nucleo rojo es relativamente pequefio.

La via corticorrubroespinal actiia como un camino acce-
sorio para la transmision de sefiales relativamente diferencia-
das desde la corteza motora hasta la médula espinal. Cuando
se destruyen las fibras corticoespinales pero esta via sigue
conservada en su integridad, todavia pueden producirse
movimientos aislados, con la excepcion de la considerable
afectacion sufrida por los encargados del control fino de las
manos y los dedos. Los movimientos de la mufieca aln per-
manecen siendo funcionales, lo que no ocurre cuando tam-
bién queda anulada la via corticorrubroespinal.

Asi pues, la via dirigida hacia la médula espinal a través
del nucleo rojo esta vinculada al sistema corticoespinal. Ade-
mas, el fasciculo rubroespinal se encuentra alojado en las
columnas laterales de la médula espinal, junto con el corti-
coespinal, y termina en las interneuronas y motoneuronas
que controlan los musculos méas distales de las extremida-
des. Por tanto, en conjunto, los fasciculos corticoespinal y
rubroespinal reciben el nombre de sistema motor lateral de
la médula, a distinciéon de un sistema vestibulorreticuloes-
pinal, que ocupa una posicion sobre todo medial y se llama
sistema motor medial de la médula, segin se explica mas
adelante en este capitulo.

Sistema «extrapiramidal»

El término sistema motor extrapiramidal goza de un amplio uso
entre los circulos clinicos para designar todas aquellas porciones
del cerebro y el tronco del encéfalo que contribuyen al control
motor pero que no forman parte del sistema piramidal-corticoespi-
nal directo. Esté constituido por las vias que atraviesan los ganglios
basales, la formacion reticular del tronco del encéfalo, los nicleos
vestibulares y, muchas veces, el ndcleo rojo. Se trata de un grupo de
regiones de control motor tan dispar y abarcador que cuesta atri-

Control de la fundén motora por la corteza y el tronco del encéfalo

buir unas funciones neurofisioldgicas especificas como un todo al
denominado sistema extrapiramidal. De hecho, los sistemas pira-
midal y extrapiramidal estan ampliamente interconectados e inte-
raccionan para controlar el movimiento. Por esta razén, el término
«extrapiramidal» se est4d empleando cada vez con menor frecuen-
cia tanto en el &mbito clinico como en el fisioldgico.

Excitacion de las areas de control motor
medulares por la corteza motora primaria
y el nicleo rojo

Organizacion de las neuronas de la corteza motora
en columnas verticales. En los capitulos 47 y 51 sefialamos
que las células de las cortezas somatosensitiva y visual estaban
dispuestas formando columnas celulares verticales. De forma
analoga, las células de la corteza motora también estan organi-
zadas en columnas verticales con un didmetro de una fraccion
de milimetro, reuniendo miles de neuronas en cada una.

Cualquier columna celular funciona como una unidad,
que normalmente estimula un grupo de musculos sinérgicos,
pero aveces no activa mas que un solo musculo. Asimismo,
cada columna posee seis capas diferentes de células, lo que se
mantiene constante practicamente por la corteza cerebral en
su integridad. Todas las células piramidales que dan origen a
las fibras corticoespinales se hallan en la quinta capa celular
contando desde la superficie cortical. En cambio, las sefiales
recibidas entran en su conjunto através de las capas Il a IV; y
la sexta capa da origen sobre todo a las fibras que comunican
con otras regiones de la propia corteza cerebral.

Funcion de cada columna neuronal. Las neuronas per-
tenecientes a cada columna operan como un sistema de pro-
cesamiento integrado, que maneja informacion procedente
de multiples fuentes para determinar la respuesta emitida
por la columna. Ademas, cada columna puede funcionar
como un sistema amplificador para estimular una gran canti-
dad de fibras piramidales dirigidas al mismo musculo o a los
musculos sinérgicos en un momento dado. Esto es impor-
tante, porque la activacion de una sola célula piramidal rara
vez es capaz de excitar un musculo. Normalmente, hace falta
la excitacion de 50 a 100 simultaneamente 0 en una rapida
sucesion para lograr la contraccion muscular definitiva.

Las sefiales dinamicas y estaticas son transmiti-
das por las neuronas piramidales. Si se envia una sefial
potente a un musculo para provocar una contraccién inicial
rapida, después una sefial continua mucho mas débil es capaz
de mantener la contraccion durante largos periodos a partir
de ese momento. Esta es la forma habitual como se procura
la excitacion para originar las contracciones musculares. En
este sentido, cada columna celular activa dos poblaciones de
neuronas piramidales, una llamada de neuronas dinamicas
y otra de neuronas estaticas. Las neuronas dinamicas sufren
una excitacion de alta velocidad durante un breve periodo al
comienzo de una contraccién, lo que se traduce en un rapido
desarrollo de lafuerza inicial. A continuacién, las neuronas
estaticas disparan a un ritmo mucho més lento, pero siguen
haciéndolo asi para mantener lafuerza de la contraccion
todo el tiempo que sea necesaria su actividad.

Las neuronas del ndcleo rojo poseen unas caracteristicas
dindmicas y estaticas similares, con la excepcion de que es
mayor el porcentaje de neuronas dindmicas en el ntcleo rojo
y el de neuronas estaticas en la corteza motora primaria. Esta
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circunstancia puede estar relacionada con el hecho de que
el nicleo rojo se encuentra intimamente vinculado al cere-
belo y este ultimo desempefia una funcion importante en el
comienzo rapido de la contraccién muscular, segun se explica
en el préximo capitulo.

La retroalimentacidon somatosensitiva
de la corteza motora ayuda a controlar
la precision de la contraccién muscular

Cuando las sefiales nerviosas procedentes de la corteza motora
provocan la contraccion de un muasculo, vuelven unas sefiales
somatosensitivas siguiendo el mismo camino desde la region
activada del cuerpo hasta las propias neuronas de la corteza
motora que estan poniendo en marcha dicha accion. La mayor
parte de estas sefiales somatosensitivas nacen en: 1) los husos
musculares; 2) los 6rganos tendinosos de los tendones muscu-
lares, y 3) los receptores tactiles de la piel que cubre a los mus-
culos. Estas sefiales positivas suelen causar un refuerzo de la
contraccion muscular por retroalimentacién positiva por los
siguientes mecanismos. En el caso de los husos musculares, si
sus fibras musculares fusimotoras se contraen mas que las fibras
musculares esqueléticas grandes, las porciones centrales que-
dan estiradas y, por tanto, excitadas. A continuacion, las sefia-
les de estos husos regresan con rapidez a las células piramidales
de la corteza motora para avisarla de que la contraccion de las
fibras musculares grandes no ha sido suficiente. Las células pira-
midales excitan mas el musculo, lo que sirve para que su con-
traccion alcance el mismo nivel que en los husos musculares. En
el caso de los receptores tactiles, si la contraccion muscular pro-
voca la compresion de la piel contra un objeto, como sucede en
el caso de los dedos en torno al articulo que tengan agarrado, las
sefiales derivadas de los receptores cutaneos pueden, si hiciera
falta, generar una mayor excitacion de los muasculos y, por tanto,
aumentar la firmeza con la que se aprieta la mano.

Estimulaciéon de las motoneuronas medulares

La figura 55-6 ofrece un corte transversal de un segmento
de la médula espinal en el que estan representados: 1) mualti-
ples fasciculos de control sensitivomotor y motor que pene-
tran en el segmento medular y 2) una motoneurona anterior
representativa en el centro de la sustancia gris del asta ante-
rior. Los fasciculos corticoespinal y rubroespinal ocupan
las porciones dorsales de las columnas blancas laterales.
Sus fibras terminan bésicamente en las interneuronas de la
region intermedia de la sustancia gris medular.

En la intumescencia cervical de la médula donde estan
representados las manos y los dedos, una gran cantidad de
fibras corticoespinales y rubroespinales también acaban direc-
tamente sobre las motoneuronas anteriores, lo que supone una
via directa desde el encéfalo para activar la contraccién muscu-
lar. Esto encaja con el hecho de que el grado de representacion
en la corteza motora primaria sea altisimo para el control fino
de las acciones de la mano, el pulgar y el resto de los dedos.

Patrones de movimiento producidos por los centros
de la médula espinal. Ségun el capitulo 54, recuerde que la
médula espinal puede proporcionar determinados patrones
de movimiento reflejos especificos como respuesta a la esti-
mulacion nerviosa sensitiva. Muchos de estos mismos patro-
nes también resultan importantes durante la excitacion de
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Figura 55-6 Convergencia de las diferentes vias de control motor
sobre las motoneuronas anteriores.

las motoneuronas anteriores medulares con las sefiales pro-
cedentes del encéfalo. Por ejemplo, el reflejo miotatico man-
tiene su caracter funcional en cualquier momento, lo que
sirve para amortiguar cualquier oscilacién de las actividades
motoras puestas en marcha por el encéfalo, y quiza también
suministre como minimo parte de la fuerza motriz necesaria
para ocasionar las contracciones musculares cuando las fibras
intrafusales de los husos se contraen més que las fibras gran-
des del masculo esquelético, lo que despierta una estimula-
cion refleja «de servoasistencia» en el muisculo, ademas de la
estimulacion directa a cargo de las fibras corticoespinales.

Asimismo, cuando una sefial encefalica excita a un mus-
culo, suele ser innecesario enviar otra sefial inversa para rela-
jar el masculo antagonista al mismo tiempo; esto se consigue
mediante el circuito de inervacion reciproca que esta siempre
presente en la médula para coordinar el funcionamiento de
las parejas de musculos antagonistas.

Finalmente, otros mecanismos reflejos medulares, como
el de retirada, el de la marcha y la deambulacién, el de ras-
cado y los procesos posturales, pueden activarse por sefia-
les «ordenadoras» procedentes del encéfalo. Por tanto, estas
simples sefiales ordenadoras tienen la capacidad de poner en
marcha muchas actividades motoras normales, sobre todo
para funciones como caminar y adoptar diferentes actitudes
posturales con el cuerpo.

Efecto de las lesiones en la corteza motora o en la via
corticoespinal: el ictus
El sistema de control motor puede dafiarse como consecuencia de
una alteracion frecuente llamada «ictus». Este proceso esta ocasio-
nado por la rotura de un vaso sanguineo que vierte su contenido
hacia el encéfalo o por latrombosis de una de las arterias principa-
les que lo irriga. En cualquier caso, el resultado es la desaparicion
del aporte de sangre a la corteza o a la via corticoespinal a su paso
por la capsula interna entre el nicleo caudado y el putamen. Asi-
mismo, se han realizado experimentos con animales para eliminar
diversas partes de la corteza motora de un modo selectivo.
Extirpacion de la corteza motora primaria (area pirami-
dal). Laeliminacién de una porcién de la corteza motora prima-
ria, el area que contiene las células piramidales gigantes de Betz,
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provoca diversos grados de paralisis en los musculos alli repre-
sentados. Si el nlcleo caudado subyacente y las areas premotora
y motora suplementaria vecinas no estan dafiadas, ain pue-
den realizarse movimientos posturales toscos y de «fijacion» de
las extremidades, pero existe una pérdida del control voluntario
sobre los movimientos diferenciados de los segmentos distales de
las extremidades, sobre todo de las manosy de los dedos. Esto no
significa que los propios musculos de lamano y de los dedos sean
incapaces de contraerse; mas bien, ha desaparecido la capacidad
para controlar los movimientosfinos. A tenor de estas observacio-
nes, puede llegarse a la conclusion de que el &rea piramidal resulta
fundamental para el inicio voluntario de los movimientos someti-
dos a un control fino, sobre todo en las manos y en los dedos.

Espasticidad muscular ocasionada por lesiones que alte-
ran grandes areas adyacentes a la corteza motora. La corteza
motora normalmente ejerce un efecto estimulador ténico continuo
sobre las motoneuronas de la médula espinal; cuando esta accion
desaparece, se produce una hipotonia. La mayoria de sus lesiones,
sobre todo las originadas por un ictus, no sélo dafian a la corteza
motora primaria, sino también a las porciones adyacentes del cere-
bro como los ganglios basales. En estos casos se produce casi inva-
riablemente un espasmo muscular en las regiones afectadas del lado
opuesto del cuerpo (porque las vias motoras cruzan hacia el lado con-
trario). Este espasmo obedece basicamente a la alteracién de las vias
accesorias procedentes de las porciones no piramidales de la corteza
motora. Dichas vias normalmente inhiben los ncleos motores ves-
tibulares y reticulares del tronco del encéfalo. Cuando estos nlcleos
pierden su estado de inhibicién (es decir, resultan «desinhibidos»),
cobran una actividad espontanea y generan un tono espastico exce-
sivo en los musculos correspondientes, segun explicamos con mayor
profundidad méas adelante en este capitulo. Esta es la espasticidad
que suele acompafiar a un «ictus» en el ser humano.

Funcién del tronco del encéfalo
en el control de la funcién motora

El tronco del encéfalo consta del bulbo raquideo, la protube-
rancia y el mesencefalo. En cierto sentido, constituye una pro-
longacién de la médula espinal que asciende hacia la cavidad
craneal, porque contiene nicleos sensitivos y motores capaces
de cumplir funciones de este tipo para las regiones de lacaray la
cabeza del mismo modo que lamédula espinal desempefia estas
funciones desde el cuello hacia abajo. Pero en otro sentido, el
tronco del encéfalo es duefio de si mismo, porque se encarga de
muchas funciones de control especiales, como las siguientes:

1. Control de la respiracion.
5 2. Control del aparato cardiovascular.
= 3. Control parcial del funcionamiento digestivo.
| 4. Control de muchos movimientos estereotipados del cuerpo.
5. Control del equilibrio,
0 6. Control de los movimientos oculares.
% Finalmente, el tronco del encéfalo sirve como estacion de
.1 relevo para las «sefiales de mando» procedentes de los cen-
8 tros nerviosos superiores. En los proximos apartados expli-
H camos la importancia de esta estructura para el control del
« equilibrio y el movimiento del cuerpo en su conjunto. En
> el cumplimiento de estos objetivos tienen una relevancia

i3 especial los nicleos reticulares y los nicleos vestibulares del
© tronco del encéfalo.

Soporte del cuerpo contra la gravedad: funcién
de los nucleos reticulares y vestibulares

La figura 55-7 muestra la localizacion de los ndcleos reticu-
lares y vestibulares en el tronco del encéfalo.

Antagonismo excitador-inhibidor entre los nucleos
reticulares pontinos y bulbares

Los nucleos reticulares se dividen en dos grupos principa-
les: 1) ndcleos reticulares pontinos, con una situacion un
poco posterior y lateral en la protuberancia y que se extien-
den hacia el mesencéfalo, y 2) nucleos reticulares bulbares,
que ocupan toda la longitud del bulbo, en una posicién ven-
tral y medial cerca de la linea media. Estos dos conjuntos de
ndcleos tienen un funcionamiento basicamente antagonista
entre si: los pontinos excitan los musculos antigravitatorios y
los bulbares los relajan.

Sistema reticular pontino. Los ntcleos reticulares pon-
tinos transmiten sefiales excitadoras en sentido descendente
hacia la médula a través delfasciculo reticuloespinal pontino
situado en la columna anterior de esta estructura, tal como
esta representado en la figura 55-8. Las fibras de esta via ter-
minan sobre las motoneuronas anteriores mediales que acti-
van alos musculos axiales del cuerpo, los que lo sostienen en
contra de la gravedad y que corresponden a los musculos de
la columna vertebral y los extensores de las extremidades.

Los nucleos reticulares pontinos muestran un alto grado de
excitabilidad natural. Ademas, reciben potentes sefiales exci-
tadoras desde los ndcleos vestibulares, lo mismo que desde los
nacleos profundos del cerebelo. Por tanto, cuando el sistema
reticular pontino de caracter excitador no encuentra la opo-
sicion del sistema reticular bulbar, genera una intensa activa-
cion de los muasculos antigravitatorios por todo el cuerpo, tan
fuerte que los animales de cuatro patas pueden ponerse en pie,

Figura 55-7 Localizacion de los nucleos reticulares y vestibulares
en el tronco del encéfalo.
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medial pontino

Figura 55-8 Fasciculos vestibuloespinaly reticuloespinal que des-
cienden por la médula espinal para excitar (lineas continuas) o
inhibir (lineas discontinuas) las motoneuronas anteriores que con-
trolan la musculatura axial del cuerpo.

manteniendo su cuerpo contra la gravedad sin necesidad de
ninguna sefial desde los niveles superiores del encéfalo.

Sistema reticular bulbar. Los nacleos reticulares bulba-
res transmiten sefiales inhibidoras hacia las mismas motoneu-
ronas anteriores antigravitatorias a través de una via diferente,
elfasciculo reticuloespinal bulbar, situado en la columna late-
ral de la médula, seglin aparece también representado en la
figura 55-8. Los nucleos reticulares bulbares reciben potentes
colaterales aferentes desde: 1) el fasciculo corticoespinal;
2) el fasciculo rubroespinal, y 3) otras vias motoras. Estos haces
normalmente activan este sistema reticular bulbar de caracter
inhibidor para compensar las sefiales excitadoras del sistema
reticular pontino, por lo que, en condiciones normales, los
musculos del cuerpo no presentan una tirantez anormal.

Con todo, algunas sefiales procedentes de las areas encefa-
licas superiores pueden «desinhibir» el sistema bulbar cuando
el encéfalo desea estimular el sistema pontino para provocar
la bipedestacion. En otras ocasiones, la activacion del sistema
reticular bulbar puede inhibir los misculos antigravitatorios
en ciertas porciones del cuerpo para permitir que realicen
actividades motoras especiales. Los nucleos reticulares exci-
tadores e inhibidores constituyen un sistema controlable que
puede manejarse mediante las sefiales motoras procedentes de
la corteza cerebral y de otros puntos para suministrar la con-
traccion muscular de fondo necesaria a fin de mantenerse de
pie contra lagravedad e inhibir los grupos musculares oportu-
nos que sean precisos para poder realizar otras funciones.

Funcién de los nucleos vestibulares para excitar
la musculatura antigravitatoria

Todos los ndcleos vestibulares, representados en la figura 55-7,
funcionan en consonancia con los nucleos reticulares pon-
tinos para controlar la musculatura antigravitatoria. Envian
potentes sefiales excitadoras hacia dichos musculos a través de
losfasciculos vestibuloespinales lateral y medial situados en las
columnas anteriores de la médula espinal, tal como aparece en
la figura 55-8. Sin el respaldo de estos ndcleos vestibulares, el
sistema reticular pontino perderia gran parte de su capacidad
para excitar los mUsculos axiales antigravitatorios.

Sin embargo, la misién especifica de los ndcleos vestibu-
lares consiste en controlar selectivamente los impulsos exci-
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tadores enviados a los diversos musculos antigravitatorios
para mantener el equilibrio como respuesta a las sefiales pro-
cedentes del aparato vestibular. Explicamos esto con mayor
profundidad mas adelante en este capitulo.

El animal descerebrado desarrolla una rigidez espastica
Cuando se corta el tronco del encéfalo de un animal por debajo
de un nivel mesencefalico intermedio, pero dejando integros los
sistemas reticulares pontino y bulbar, asi como el sistema ves-
tibular, el animal desarrolla un cuadro denominado rigidez de
descerebracion. Esta rigidez no afecta a todos los muasculos del
cuerpo, sino a la musculatura antigravitatoria: los musculos del
cuelloy del tronco y los extensores de las piernas.

La causa de la rigidez de descerebracién es el bloqueo de las
proyecciones normalmente intensas que llegan a los nucleos
reticulares bulbares desde la corteza cerebral, el ndcleo rojo y los
ganglios basales. A falta de esta informacion, el sistema reticular
bulbar de tipo inhibidor pierde su funcionalidad; surge una hipe-
ractividad plena del sistema pontino excitador y la rigidez hace
su aparicion. Mas adelante veremos que la rigidez depende de
una causa distinta en otras enfermedades neuromotoras, sobre
todo en las alteraciones de los ganglios basales.

Sensaciones vestibulares y mantenimiento
del equilibrio

Aparato vestibular

El aparato vestibular, representado en la figura 55-9, es
el drgano sensitivo encargado de detectar la sensacion del
equilibrio. Se encuentra encerrado en un sistema de tubos y
cavidades Oseas situado en la porcion petrosa del hueso tem-
poral, llamado laberinto 6seo. Dentro de este sistema estan
los tubos y cavidades membranosas denominados laberinto
membranoso. El laberinto membranoso es el componente
funcional del aparato vestibular.

La parte superior de la figura 55-9 muestra el laberinto
membranoso. Esta estructura estd compuesta basicamente
por la coclea (conducto coclear); tres conductos semicircula-
res y dos grandes cavidades, el utriculo y el saculo. La coclea
es el principal érgano sensitivo para la audicion (v. capitu-
lo 52) y tiene poco que ver con el equilibrio. Sin embargo, los
conductos semicirculares, el utriculo y el saculo son elemen-
tos integrantes del mecanismo del equilibrio.

«Maculas»: los érganos sensitivos del utriculo y
el saculo para detectar la orientacion de la cabeza
con respecto a la gravedad. Situada en la cara interna de
cada utriculo y saculo, cuya representacion puede observarse
en el esquema superior de la figura 55-9, hay una pequefia
zona sensitiva que supera por poco los 2mm de didmetro,
llamada macula. La macula del utriculo queda basicamente
en elplano horizontal de la superficie inferior del utriculo y
cumple una funcién importante para determinar la orienta-
cién de la cabeza cuando se encuentra en posicion vertical.
Por el contrario, en lineas generales la macula del saculo esta
situada en un plano vertical e informa de la orientacién de la
cabeza cuando la persona esta tumbada.

Cada macula se encuentra cubierta por una capa gelatinosa
en la que estan enterrados muchos pequefios cristales de car-
bonato célcico llamados otolitos o estatoconias. También en
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Anterior
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Conductos Maculas
semi- y otolitos
circulares
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LABERINTO MEMBRANOSO

-Masa} Otolitos
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Células
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Células de sostén Células de sostén

CRESTA AMPULAR Y MACULA

Figura 55-9 Laberinto membranoso y organizacién de la cresta
ampulary la méacula.

la macula hay miles de células pilosas, una de las cuales apa-
rece representada en la figura 55-10; estas células proyectan
sus cilios en sentido ascendente hacia la capa gelatinosa. Las
bases y las caras laterales de las células pilosas hacen sinapsis
con las terminaciones sensitivas del nervio vestibular.

Los otolitos calcificados tienen una densidad especifica
dos o tres veces superior a la que posee el liquido y los tejidos
que los rodean. Su peso dobla los cilios segln la direccion de
la fuerza de la gravedad.

Sensibilidad direccional de las células pilosas: cine-
tocilio. Cada célula pilosa tiene de 50 a 70 pequefios cilios
llamados estereocilios, méas un cilio grande, el cinetocilio, tal
como estd representado en la figura 55-10. El cinetocilio
siempre esta situado en uno de sus lados y los estereocilios
van haciéndose cada vez méas cortos en direccion hacia el lado
opuesto de la célula. Unas diminutas conexiones filamento-
sas, casi invisibles incluso para el microscopio electrénico,
conectan la punta de cada estereocilio al siguiente mas largo
y, finalmente, al cinetocilio. Debido a su presencia, cuando los
estereocilios y el cinetocilio se doblan en sentido hacia este
Gltimo, las conexiones filamentosas tiran de forma secuen-
cial de los estereocilios, arrastrandolos hacia fuera desde el
cuerpo de la célula. Esto abre varios cientos de canales para

Figura 55-10 Célula ciliada del aparato del equilibrio y sus sinap-
sis con el nervio vestibular.

el paso de liquidos en la membrana neuronal que rodea a
las bases de los estereocilios y dichos canales son capaces de
conducir una gran cantidad de iones positivos. Por tanto, se
vierten cationes dentro de la célula desde el liquido endolin-
fatico a su alrededor, lo que provoca la despolarizacién de la
membrana receptora. A la inversa, la inclinacién de la pila de
estereocilios en sentido opuesto (alejandose del cinetocilio)
reduce la tensién de las inserciones; esto cierra los canales
ionicos, lo que causa la hiperpolarizacién del receptor.

En condiciones normales de reposo, las fibras nerviosas
que salen desde las células pilosas transmiten unos impulsos
nerviosos continuos a un ritmo de unos 100 por segundo.
Cuando los estereocilios se inclinan hacia el cinetocilio,
aumenta el trafico de impulsos, muchas veces hasta alcanzar
una velocidad de cientos por segundo; en cambio, el aleja-
miento de los cilios respecto del cinetocilio disminuye esta
circulacién, y a menudo la suprime por completo. Por tanto,
cuando cambia la orientacion de la cabeza en el espacio y
el peso de los otolitos dobla los cilios, se envian las sefiales
oportunas al encéfalo para regular el equilibrio.

En cada macula, todas las células pilosas estan orienta-
das en direcciones diferentes, de forma que parte de ellas se
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estimulen cuando la cabeza se inclina hacia adelante, parte
cuando se inclina hacia atras, otras cuando lo haga hacia un
lado, etc. Asi pues, existe un patron de excitacion diferente
en las fibras nerviosas maculares para cada orientacion de
la cabeza dentro del campo gravitatorio. Es este «patrén» el
que informa al cerebro sobre la posicion de la cabeza en el
espacio.

Conductos semicirculares. Los tres conductos semi-
circulares de cada aparato vestibular, denominados conduc-
tos semicirculares anterior, posterior y lateral (horizontal)
mantienen una disposicion perpendicular entre si de manera
que representan los tres planos del espacio. Cuando la cabeza
se inclina hacia adelante unos 30°, los conductos semicircu-
lares laterales quedan aproximadamente horizontales con
respecto a la superficie del suelo; los anteriores estan en un
plano vertical que se proyecta hacia adelante y 45° hacia
fuera, mientras que los posteriores estan en planos verticales
que se proyectan hacia atrasy 45° haciafuera.

Cada conducto semicircular posee una dilatacion en
uno de sus extremos llamada ampolla y tanto los conduc-
tos como la ampolla estan llenos de un liquido denomi-
nado endolinfa. El flujo de este liquido a través de uno de
los conductos y de su ampolla excita el 6rgano sensitivo
en esta Gltima del modo siguiente. La figura 55-11 mues-
tra una pequefia cresta en cada ampolla denominada
cresta ampular o cresta acustica. En la parte superior de
esta cresta hay una masa tisular gelatinosa laxa, la ctpula.
Cuando la cabeza de alguien empieza a rotar en cualquier
sentido, la inercia del liquido en un conducto semicircular
0 en varios hace que permanezca inmdvil mientras gira el
conducto que lo aloja arrastrado por la cabeza. Esto hace
que se desplace en su interior y a través de la ampolla, lo
que inclina la cupula hacia un lado, tal como esté represen-
tado por su posicion coloreada en la figura 55-11. La rota-
cién de la cabeza en el sentido opuesto inclina la ctpula
hacia el lado contrario.

Figura 55-11 Movimiento de la clpula y los cilios enterrados en
ella al comienzo de la rotacion.
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Sobre el interior de la clpula se proyectan cientos de cilios
procedentes de las células pilosas situadas en la cresta ampu-
lar. Todos los cinetocilios de estas células estan orientados en
la misma direccidn dentro de la cipula y la inclinacion de la
misma en esa direccion despolariza las células pilosas, mien-
tras que su inclinacion en el sentido opuesto las hiperpola-
riza. A continuacion, desde las células pilosas se envian las
sefiales oportunas a través del nervio vestibular para infor-
mar al sistema nervioso central sobre cualquier cambio en la
rotacion de la cabezay sobre la velocidad del cambio en cada
uno de los tres planos del espacio.

Funcion del utriculo y el saculo
en el mantenimiento del equilibrio estatico

Es especialmente importante que la orientacion de las célu-
las pilosas siga una direccion distinta dentro de las méculas
de los utriculos y los saculos, de modo que con cada posi-
cién diferente que adopte la cabeza varien las células pilosas
estimuladas. Los «patrones» de estimulacion de las diversas
células pilosas comunican al encéfalo la posicidn de la cabeza
con respecto a la fuerza de gravedad. A su vez, los sistemas
nerviosos motores vestibular, cerebeloso y reticular del encé-
falo activan los musculos posturales pertinentes para mante-
ner el equilibrio adecuado.

Este sistema constituido por el utriculo y el saculo faci-
lita un funcionamiento eficacisimo para conservar el equili-
brio si la cabeza esta en posicion casi vertical. En efecto, una
persona puede determinar hasta un desequilibrio de medio
grado cuando el cuerpo adquiere una inclinacion desde su
posicion vertical exacta.

Deteccion de la aceleracion lineal por parte de
las maculas del utriculo y el saculo. Cuando el cuerpo
recibe un empujoén brusco hacia adelante (es decir, cuando
experimenta una aceleracion), los otolitos, cuya masa iner-
cial es superior a la que tiene el liquido a su alrededor, se
deslizan hacia atras sobre los cilios de las células pilosas y la
informacién sobre este desequilibrio se envia hacia los cen-
tros nerviosos, lo que hace que la persona tenga una sensa-
cién como si se estuviera cayendo hacia atras. Esto la lleva
automaticamente a inclinarse hacia adelante hasta que el
desplazamiento anterior producido en los otolitos iguale
exactamente su tendencia a caerse hacia atrds debido a la
aceleracion. En este momento, el sistema nervioso detecta
un estado de equilibrio correcto y deja de echar el cuerpo
hacia adelante. Por tanto, las méaculas operan para conser-
var el equilibrio durante la aceleracion lineal exactamente del
mismo modo que lo hacen durante el equilibrio estatico.

Las maculas no intervienen en la deteccion de la velocidad
lineal. Cuando los corredores se ponen en marcha, han de incli-
narse mucho hacia adelante para no caerse hacia atras debido
a la aceleracion lineal, pero una vez que han alcanzado lavelo-
cidad de su carrera, si estuvieran moviéndose en el vacio ya
no tendrian que echarse mas hacia adelante. Al correr contra
el aire, si que se inclinan para mantener el equilibrio sélo por
la resistencia que opone contra sus cuerpos; en este caso, no
son las maculas las que los hacen encorvarse, sino la presién
del aire que actla sobre los 6rganos terminales encargados de
la presion en la piel, lo que pone en marcha las correcciones
pertinentes del equilibrio para evitar su caida.
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Capitulo 55

Deteccioén de la rotacion de la cabeza
por los conductos semicirculares

Cuando la cabeza empieza bruscamente a rotar en cualquier
sentido (fendmeno llamado aceleracidn angular), la endolinfa
de los conductos semicirculares tiende a permanecer quieta,
debido a su inercia, mientras los conductos semicirculares
giran. Esto provoca un flujo relativo de liquido en su interior
que sigue una direccién opuesta a la rotacion de la cabeza.

La figura 55-12 muestra una sefial de descarga tipica
procedente de una sola célula pilosa en la cresta ampular
cuando un animal rota 40s, lo que pone de manifiesto que:
1) incluso cuando la ctpula esta en su posicién de reposo, la
célula pilosa emite una descarga ténica de unos 100 impulsos
por segundo; 2) cuando el animal empieza a rotar, los cilios
se inclinan hacia un lado y el ritmo de descarga se acelera
mucho, y 3) a medida que la rotacion continua, la descarga
afiadida de la célula pilosa decae gradualmente hasta llegar al
nivel de reposo durante los segundos siguientes.

Larazon de esta adaptacion que sufre el receptor radica en
que al cabo de los primeros segundos de la rotacion, la resis-
tencia retrégrada al flujo del liquido en el conducto semicir-
cular y a través de la ctpula inclinada hace que la endolinfa
empiece agirar ala misma velocidad que el propio conducto;
después, en cuestion de unos 5 a 20s mas, la clpula regresa
lentamente a su posicion de reposo en el centro de laampolla
debido a su propio retroceso elastico.

Cuando la rotacion se detiene bruscamente, tienen lugar
justo los efectos opuestos: laendolinfa sigue girando mientras
se paran los conductos semicirculares. Esta vez la clpula se
inclina en el sentido opuesto, lo que provoca la interrupcion
total de las descargas en la célula pilosa. Pasados unos pocos
segundos mas, la endolinfa deja de moverse y la cipula recu-
pera paulatinamente su posicién de reposo, lo que permite
que la actividad de la célula pilosa regrese a su nivel ténico
normal, tal como se recoge a la derecha de la figura 55-12.
Por tanto, el conducto semicircular transmite una sefial que
posee una polaridad cuando la cabeza empieza a rotar y la
polaridad opuesta cuando deja de hacerlo.

Funcién «predictiva» del sistema de conduc-
tos semicirculares para la conservacion del equili-
brio. Dado que los conductos semicirculares no son capaces
de descubrir si el cuerpo pierde el equilibrio hacia adelante,

Segundos
Figura 55-12 Respuesta de una célula pilosa cuando un conducto
semicircular primero recibe un estimulo al comenzar a girar la
cabeza y después al detenerse esta rotacion.
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hacia un lado o hacia atras, podriamos plantearnos: ;qué fun-
cién cumplen en lo que atafie a su conservacion? Lo Unico
que detectan es que la cabeza de una persona esta comen-
zando o deteniendo su giro en un sentido o en el otro. Por
tanto, el cometido de los conductos semicirculares no con-
siste en mantener el equilibrio estatico o conservarlo durante
los movimientos direccionales o rotatorios constantes. No
obstante, si dejan de funcionar la persona tiene problemas
en este aspecto cuando pretende realizar movimientos cor-
porales con cambios rapidosy complejos.

El funcionamiento de los conductos semicirculares puede
explicarse con el ejemplo siguiente: si una persona corre
hacia adelante a gran velocidad y a continuacion empieza
a girar de repente hacia un lado, se caera al desequilibrarse
unafraccién de segundo mas tarde, a no ser que adopte las
correcciones oportunas de antemano. Pero las méaculas del
utriculo y el saculo no pueden detectar esta pérdida del equi-
librio hasta después de haber sucedido. Sin embargo, para
entonces los conductos semicirculares ya habran descubierto
que la persona esta girando, y esta informacién puede hacer
llegar sin problemas al sistema nervioso central la circuns-
tancia de que va a caerse desequilibrada la préxima fraccion
de segundo mas o menos a no ser que realice alguna manio-
bra de correccion por anticipado de este hecho.

Dicho de otro modo, el mecanismo de los conductos
semicirculares predice el desequilibrio antes de que ocurra
y, asi, hace que los centros del equilibrio adopten los ajustes
preventivos pertinentes por adelantado. Asi se ayuda a que
la persona mantenga el equilibrio antes de que pueda corre-
girse esta situacion.

La extirpacion de los l6bulos floculonodulares del cere-
belo impide la deteccién normal de las sefiales procedentes
de los conductos semicirculares, pero ejerce pocos efectos
sobre la identificacion de las sefiales maculares. Resulta espe-
cialmente interesante que el cerebelo sirva como un 6rgano
«predictivo» para la mayoria de los movimientos rapidos
del cuerpo, lo mismo que para los que tienen que ver con el
equilibrio. Estas otras funciones cerebelosas se explican en el
capitulo siguiente.

Mecanismos vestibulares para estabilizar los ojos
Cuando una persona cambia rapidamente su direccién de movi-
miento o hasta cuando apoya la cabeza hacia un lado, hacia ade-
lante o hacia atras, seria imposible que mantuviera una imagen
estable sobre la retina a no ser que dispusiera de algin mecanismo
de control automatico para estabilizar la direccién de la mirada.
Ademas, los ojos servirian de poco para detectar una imagen si no
permaneciesen «fijos» sobre cada objeto el tiempo suficiente como
para obtener una imagen clara. Por suerte, cada vez que la cabeza
realiza un giro brusco, las sefiales de los conductos semicirculares
hacen que los ojos roten en una direccion igual pero opuesta a la
suya. Esto deriva de los reflejos transmitidos a través de los ntcleos
vestibulares y delfasciculo longitudinal medial hasta los nicleos
oculomotores. Tales reflejos se describen en el capitulo 51.

Otros factores relacionados con el equilibrio
Propiorreceptores del cuello. El aparato vestibular detecta
la orientacién y el movimiento sélo de la cabeza. Por tanto,
resulta fundamental que los centros nerviosos también reciban
la informacién adecuada sobre su orientacién con respecto al
cuerpo. Estos datos se transmiten desde los propiorreceptores
del cuello y el tronco directamente hasta los ntcleos vestibulares
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y reticulares en el tronco del encéfalo e indirectamente a través
del cerebelo.

Entre la informacién propioceptiva mas importante necesa-
ria para conservar el equilibrio figura la que envian los receptores
articulares del cuello. Cuando se inclina la cabeza en un sentido
al doblar el cuello, los impulsos de los propiorreceptores cervi-
cales evitan que las sefiales nacidas en el aparato vestibular gene-
ren a la persona una sensacién de desequilibrio. Este proceso lo
realizan enviando otras sefiales que se opongan exactamente a
las transmitidas desde el aparato vestibular. Sin embargo, cuando
todo el cuerpo se inclina en un sentido, los impulsos del aparato
vestibular no se ven contrarrestados por las sefiales de los propio-
rreceptores cervicales; por tanto, en este caso, la persona percibe
un cambio en el estado de equilibrio de todo su cuerpo.

Informacion propioceptiva y exteroceptiva procedente de
otras partes del cuerpo. La informacion propioceptiva proce-
dente de otras porciones corporales aparte del cuello también
resulta importante para mantener el equilibrio. Por ejemplo, las
sensaciones de presion originadas en la planta de los pies nos
dicen: 1) si el peso esté repartido por igual entre ambos pies y
2) si el peso que descansa sobre los pies lo hace més hacia su
parte anterior o hacia la posterior.

La informacion exteroceptiva resulta especialmente nece-
saria para conservar el equilibrio cuando una persona corre.
La presion del aire contra la parte anterior del cuerpo avisa
de que una fuerza se opone a su avance en una direccién dife-
rente a la que sigue la fuerza de gravedad; como consecuencia
de ello, la persona se inclina hacia adelante para oponerse a
su accion.

Importancia de la informacién visual en el mantenimiento
del equilibrio. Tras la destruccién del aparato vestibular, e
incluso después de perder la mayoria de la informacién pro-
pioceptiva del cuerpo, una persona todavia puede emplear los
mecanismos visuales para conservar el equilibrio con una efica-
cia razonable. Cualquier ligero movimiento lineal o rotatorio del
cuerpo desplaza al instante las iméagenes visuales sobre la retina
y esta informacién se transporta hasta los centros del equilibrio.
Algunas personas con una destruccion bilateral del aparato ves-
tibular tienen un equilibrio casi normal mientras sus ojos per-
manecen abiertos y efectlian todos los movimientos con lentitud.
Pero si se desplazan rapidamente o sus ojos estan cerrados, el
equilibrio se pierde de inmediato.

Conexiones neuronales del aparato vestibular con el sistema
nervioso central

La figura 55-13 ofrece las conexiones del nervio vestibular en el
romboencéfalo. La mayoria de sus fibras nerviosas acaban en los
nlcleos vestibulares del tronco del encéfalo, que estan situados
aproximadamente en launidn entre el bulbo raquideo y la protu-
berancia. Algunas llegan directamente a los nucleos reticulares
del tronco del encéfalo sin hacer antes sinapsis y también a los
nucleos del fastigio, la Gvula y el I6bulo floculonodular en el cere-
belo. Las que terminan en los nicleos vestibulares del tronco del
encéfalo realizan sinapsis con neuronas de segundo orden que
también envian fibras hacia el cerebelo, los fasciculos vestibu-
loespinales, el fasciculo longitudinal medial y otras regiones del
tronco del encéfalo, sobre todo los nicleos reticulares.

La via principal para los reflejos del equilibrio comienza
en los nervios vestibulares, donde reciben su excitacién por
parte del aparato vestibular. A continuacién se dirige hacia los
nucleos vestibulares y el cerebelo. Después se envian sefiales a
los nucleos reticulares del tronco del encéfalo, asi como en sen-
tido descendente por la médula espinal a través de los fasciculos
vestibuloespinal y reticuloespinal. Los impulsos dirigidos hacia
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Figura 55-13 Conexiones de los nervios vestibulares con otras
regiones del sistema nervioso central a través de los nucleos vesti-
bulares (regién blanca ovalada grande).

la médula regulan la interaccién entre la facilitacion y la inhibi-
cién de los numerosos musculos antigravitatorios, lo que con-
trola automéaticamente el equilibrio.

Los lébulosfloculonodulares del cerebelo se ocupan especial-
mente de las sefiales referidas al equilibrio dinAmico procedentes
de los conductos semicirculares. En realidad, la destruccién de
estos l6bulos ocasiona casi exactamente los mismos sintomas cli-
nicos que la de los propios conductos semicirculares. Una lesion
grave de los lébulos o de los conductos produce la pérdida del
equilibrio dindmico durante los cambios rapidos en la direccién
del movimiento, pero no perturba seriamente el equilibrio en
condiciones estaticas. Se piensa que la Gvula cerebelosa ocupa
un lugar de parecida importancia en el equilibrio estatico.

Las sefales transmitidas en sentido ascendente a lo largo del
tronco del encéfalo desde los nlcleos vestibulares y el cerebelo
por medio delfasciculo longitudinal medial generan movimien-
tos de correccién en los ojos cada vez que rota la cabeza, de
modo que se conserve su fijacion sobre un objeto visual espe-
cifico. Los impulsos también ascienden (a través de este mismo
fasciculo o de los fasciculos reticulares) hasta la corteza cere-
bral, y terminan en un centro cortical primario para el equilibrio
situado en el I6bulo parietal en la profundidad del surco lateral al
lado opuesto del area auditiva situada en la circunvolucién tem-
poral superior. Estas sefiales informan al psiquismo del estado de
equilibrio corporal.

Funciones de los nucleos del tronco
del encéfalo para el control de los movimientos
estereotipados subconscientes

Pocas veces nace un bebé sin las estructuras cerebrales por
encima de la regién mesencefalica, cuadro denominado anence-
falia. Algunos de ellos se han mantenido vivos durante muchos
meses. Sus capacidades les permiten efectuar algunos movi-
mientos estereotipados para alimentarse, como mamar, expul-
sar la comida desagradable de la bocay llevarse las manos a ella
para chuparse los dedos. Ademas, pueden bostezar y estirarse.
Saben llorar y seguir los objetos con movimientos de los ojos y
de la cabeza. Asimismo, si se aplica una presion sobre las partes
anterosuperiores de sus piernas, se incorporan hasta quedarse
sentados. Esta claro que la integracién de muchas de las fun-
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-CAPITULO 56

Contribuciones del cerebelo
y los ganglios basales al control motor global

Aparte de las areas de la cor-
teza cerebral que estimulan la
contraccién muscular, otras
dos estructuras encefélicas
también resultan fundamenta-
les para que el funcionamiento
motor sea normal. Se trata del
cerebelo y los ganglios basales. Con todo, ninguna de ellas es
capaz de controlar la actividad muscular por si sola. En su lugar,
siemprefuncionan asociadas a otros sistemas de control motor.
El cerebelo representa un papelfundamental en la coor-
dinacion temporal de las actividades motoras y en el paso
suave y rapido desde un movimiento muscular al siguiente.
También sirve para regular la intensidad de la contraccién
muscular cuando varia la carga a la que se encuentra some-
tida, y controla las interacciones instantaneas que son nece-
sarias entre los grupos musculares agonistas y antagonistas.
Los ganglios basales ayudan a planificar y controlar los
patrones complejos de movimiento muscular, al regular las
intensidades relativas de cada movimiento independiente,
su direccion y la ordenacion de los movimientos paralelos y
sucesivos multiples destinados a alcanzar un objetivo motor
especifico complicado. Este capitulo explica las funciones
basicas del cerebelo y los ganglios basales y comenta los pro-
cesos generales del encéfalo para lograr la compleja coordi-
nacion de la actividad motora total.

El cerebelo y sus funciones motoras

El cerebelo, representado en las figuras 56-1 y 56-2, ha reci-
bido el nombre de area silente del encéfalo durante mucho
tiempo, sobre todo porque su excitacion eléctrica no ori-
gina ninguna sensacién consciente y rara vez causa alguna
actividad motora. Sin embargo, su extirpacidn hace que los
movimientos corporales cobren un caracter muy anormal. El
cerebelo resulta especialmente vital durante las actividades
musculares rapidas como correr, escribir a maquina, tocar
el piano e incluso conversar. La desaparicién de este compo-
nente del encéfalo puede provocar una incoordinacion casi
total de estas tareas aun cuando su pérdida no ocasione la
paralisis de ningn musculo.

Pero, ;como es que el cerebelo puede ser tan importante
cuando carece de cualquier capacidad directa para producir
la contraccion muscular? La respuesta a esta cuestion sefiala

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

que sirve para ordenar las actividades motoras y también
verifica y efectla ajustes de correccion en las actividades
motoras del cuerpo durante su ejecucion para que sigan las
sefiales motoras dirigidas por la corteza cerebral motora y
otraspartes del encéfalo.

El cerebelo recibe constantemente informacion actuali-
zada acerca de la secuencia deseada de contracciones mus-
culares desde las &reas encefalicas de control motor; también
le llega una informacion sensitiva continua desde las porcio-
nes periféricas del organismo, que comunica las variaciones
sucesivas en el estado de cada una de ellas; su posicion, la
velocidad de movimiento, las fuerzas que actGan sobre ella,
etc. A continuacion, el cerebelo contrasta los movimientos
reales descritos por la informacion sensitiva periférica de
retroalimentacion con los movimientos pretendidos por el
sistema motor. Si la comparacion entre ambos no resulta
satisfactoria, entonces devuelve unas sefiales subconscien-
tes instantaneas de correccion hacia el sistema motor para
aumentar o disminuir los niveles de activacion de cada mus-
culo especifico.

El cerebelo también colabora con la corteza cerebral en
la planificacion por anticipado del siguiente movimiento
secuencial una fraccion de segundo antes, mientras se esta
ejecutando aun el movimiento actual, lo que ayuda a la per-
sona a pasar con suavidad de un movimiento al siguiente.
Asimismo, aprende de sus errores, es decir, si un movimiento
no sucede exactamente tal como se pretende, el circuito
cerebeloso aprende a realizar otro méas potente o mas débil
la proxima vez. Para ello se producen cambios en la excita-
bilidad de las neuronas cerebelosas oportunas, para que las
contracciones musculares posteriores tengan una correspon-
dencia mejor con los movimientos pretendidos.

Areas anatomicas funcionales del cerebelo
Desde el punto de vista anatémico, el cerebelo esta dividido en
tres I6bulos por dos profundas cisuras, segun aparece en las figu-
ras 56-1 y 56-2: 1) el I6bulo anterior, 2) el lébulo posterior y
3) el I6bulofloculonodular. Este tltimo constituye la porciéon mas
antigua de todo el cerebelo; se desarrollé a la vez que el sistema
vestibular, y funciona con él para controlar el equilibrio corporal,
tal como se explicé en el capitulo 55.

Divisiones funcionales longitudinales de los I6bulos anterior
y posterior. Desde una perspectiva funcional, los I6bulos anterior
y posterior no estan organizados segun esta division sino a lo largo
de su eje longitudinal, segln esta representado en la figura 56-2,
que muestra una imagen posterior del cerebelo humano después
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taciones topograficas de las diferentes partes del cuerpo, esto
sucede también en el caso del vermis y las zonas intermedias del
cerebelo. La figura 56-3 contiene dos de estas representaciones.
Obsérvese que las porciones axiales del cuerpo quedan situadas
en la region perteneciente al vermis, mientras que las regiones
faciales y de las extremidades se hallan en las zonas interme-
dias. Estas representaciones topogréaficas reciben sefiales nervio-
sas aferentes desde todas las porciones respectivas del cuerpo,
asi como desde las areas motoras topograficas correspondien-
tes en la corteza cerebral y en el tronco del encéfalo. A su vez,
devuelven sus sefiales motoras a las mismas areas topogréaficas
respectivas de la corteza cerebral motora, asi como a las regiones
topograficas oportunas del nicleo rojo y de la formacion reticu-
lar en el tronco del encéfalo.

Obsérvese que las porciones laterales grandes de los hemis-

Figura 56-1 L6bulos anatomicos del cerebelo observados desde ferios cerebelosos no poseen una representacion topogréafica del

la cara lateral. cuerpo. Estas regiones del cerebelo reciben sus sefiales aferentes
casi exclusivamente desde la corteza cerebral, sobre todo desde

Hemisferio  Vermis las areas premotoras de la corteza frontal y desde las areas de

[ P Lébulo asociacion somatosensitivas y dedicadas a otras sensibilidades

j I 1 anterior en la corteza parietal. Se cree que esta conectividad con la cor-

teza cerebral permite a las porciones laterales de los hemisferios
cerebelosos desempefiar una funcién importante en la planifi-
cacion y coordinacion de las actividades musculares secuencia-
les rapidas del cuerpo que suceden una tras otra en cuestion de
fracciones de segundo.

Circuito neuronal del cerebelo

La corteza cerebelosa humana en realidad es una gran lamina
plegada, de unos 17cm de ancho por 120cm de largo, con los
pliegues orientados en sentido transversal, seglin aparece en las
figuras 56-2 y 56-3. Cada uno de los pliegues se llama lamina.
En la profundidad bajo la masa plegada de la corteza cerebelosa

) ) estan los ntcleos profundos del cerebelo.
Zona intermedia

del hemisferio
Vias de entrada al cerebelo

Vias aferentes desde otras porciones del encéfalo. Las
conexiones basicas que recibe el cerebelo se ven en la figura 56-4.
Una via aferente amplia e importante es la via corticopontocere-
belosa, originada en las cortezas cerebrales motora y premotora,
y en la corteza cerebral somatosensitiva; pasa por los ndcleos del
puente y losfasciculos pontocerebelosos para llegar sobre todo a
las divisiones laterales de los hemisferios cerebelosos en el lado
del encéfalo opuesto a las areas corticales.

Figura 56-2 Componentes funcionales del cerebelo observados
desde una imagen posteroinferior, tras deslizar hacia fuera su por-
cion mas inferior para aplanar la superficie.

de haber deslizado hacia abajo el extremo inferior del cerebelo
posterior desde su posicion normalmente oculta. Obsérvese en el
centro del cerebelo una banda estrecha llamada vermis, separada
del resto por surcos superficiales. En esta zona radican la mayoria
de las funciones de control cerebelosas encargadas de los movi-
mientos musculares del tronco axial, el cuello, los hombros y las
caderas.

A cada lado del vermis queda un hemisferio cerebeloso grande
y que sobresale en sentido lateral, o cada uno de ellos se divide en
una zona intermedia y otra zona lateral.

La zona intermedia del hemisferio se ocupa de controlar las
contracciones musculares en las porciones distales de las extre-
midades superiores e inferiores, especialmente en las manos, los
piesy los dedos.

La zona lateral del hemisferio opera a un nivel mucho mas
remoto porque esta area se suma a la corteza cerebral para la
planificaciéon general de las actividades motoras secuenciales.
Sin esta zona lateral, la mayor parte de las actividades motoras
diferenciadas del cuerpo pierden su sincronizacién y ordena-
cion adecuadas y, por tanto, se vuelven descoordinadas, segun se
explica con mayor detalle mas adelante.

Representacidn topografica del cuerpo en el vermis y en
las zonas intermedias. De la misma manera que la corteza
sensitiva cerebral, la corteza motora, los ganglios basales, los Figura 56-3 Areas de proyeccién somatosensitiva en la corteza
nicleos rojos y la formacidén reticular poseen unas represen- cerebelosa.
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Figura 56-4 Principales vias aferentes al cerebelo.

Ademas, otros fasciculos aferentes importantes nacen a cada
lado del tronco del encéfalo; en conjunto, constan de los siguien-
tes: 1) un ampliofasciculo olivocerebeloso, que va desde la oliva
inferior hasta todas las porciones del cerebelo y se excita en la
oliva por las fibras procedentes de la corteza cerebral motora, los
ganglios basales, extensas regiones de Informacion reticular y la
médula espinal; 2) lasfibras vestibulocerebelosas, algunas de las
cuales se originan en el mismo aparato vestibular y otras surgen en
los nlcleos vestibulares del tronco del encéfalo: casi todas acaban
en el I6bulofloculonodular y en el ndcleo delfastigio del cerebelo,
y 3) lasfibras reticulocerebelosas, que nacen en diversas porciones
de laformacidn reticular en el tronco del encéfalo y finalizan en las
regiones cerebelosas de la linea media (sobre todo en el vermis).

Vias aferentes desde la periferia. Elcerebelo también recibe
importantes sefiales sensitivas directas desde las porciones peri-
féricas del cuerpo bésicamente a través de cuatro fasciculos a
cada lado, dos que ocupan una posicion dorsal en la médula y
otros dos ventrales. Los dos mas relevantes estan representados
en la figura 56-5: elfasciculo espinocerebeloso dorsal y elfasciculo
espinocerebeloso ventral. El fasciculo dorsal entra en el cerebelo

Pediculo cerebeloso espinocerebeloso

ventral

Cerebelo

Pediculo cerebeloso inferior

Bulbo raquideo

Fibra arqueada externa
posterior

Fasciculo espinocerebeloso
ventral

Médula espinal
Fasciculo

espinocerebeloso dorsal

Células de Clark

Figura 56-5 Fasciculos espinocerebelosos.

a través del pediculo cerebeloso inferior y termina en el vermis'y
en las zonas cerebelosas intermedias correspondientes al mismo
lado de su origen. El fasciculo ventral penetra en el cerebelo por
el pediculo cerebeloso superior, pero acaba a ambos lados del
cerebelo.

Las sefiales transmitidas por los fasciculos espinocerebe-
losos dorsales proceden sobre todo de los husos musculares y
en menor proporcién de otros receptores somaticos repartidos
por todo el cuerpo, como los érganos tendinosos de Golgi, los
receptores tactiles grandes de la piel y los receptores articula-
res. Todas estas sefiales informan al cerebelo sobre el estado en
cada momento de: 1) la contraccién muscular; 2) el grado de ten-
sion en los tendones musculares; 3) la posicion y la velocidad de
movimiento de las diversas partes del cuerpo, y 4) las fuerzas que
actlian sobre las superficies corporales.

Los fasciculos espinocerebelosos ventrales reciben mucha
menos informacion desde los receptores periféricos. En su lugar,
se activan basicamente por las sefiales motoras que llegan a las
astas anteriores de la médula espinal desde: 1) el encéfalo a través
de los fasciculos corticoespinal y rubroespinal, y 2) los generado-
res internos de patrones motores en la propia médula. Por tanto,
esta via de fibras ventral comunica al cerebelo qué sefiales moto-
ras han llegado a las astas anteriores; dicha retroalimentacion se
llama copia de eferencia del impulso motor en el asta anterior.

Las vias espinocerebelosas son capaces de transmitir impulsos
a una velocidad hasta de 120 m/s, que es la mas alta entre todas
las vias del sistema nervioso central. Esta conduccién rapidisima
resulta importante para la comunicacién instantanea al cerebelo
de los cambios ocurridos en las acciones musculares periféricas.

Ademaés de las sefiales derivadas de los fasciculos espino-
cerebelosos, el cerebelo recibe impulsos desde la periferia del
cuerpo por medio de las columnas dorsales de la médula hasta
los nucleos de las columnas dorsales en el bulbo raquideo y a
continuacion se envian al cerebelo. Analogamente, las sefiales
ascienden por la médula espinal a través de la via espinorreti-
cular hasta la formacion reticular en el tronco del encéfalo y
también a través de la via espinoolivar hasta el nacleo olivar
inferior. A continuacién hacen relevo en estas dos areas para
seguir hacia el cerebelo. Por tanto, esta estructura retine cons-
tantemente informacién sobre los movimientos y la posicion de
todas las partes del cuerpo aun cuando opera a un nivel sub-
consciente.

Sefiales de salida desde el cerebelo

Nucleos profundos del cerebelo y vias eferentes.
Ocupando una situaciéon profunda dentro de la masa cere-
belosa a cada lado hay tres nucleos cerebelosos profundos: el
dentado, el interpuesto y el delfastigio. (Los ndcleos vestibula-
res del bulbo raquideo también funcionan en ciertos aspec-
tos como si fueran ndcleos cerebelosos profundos debido a sus
conexiones directas con la corteza del lébulo floculonodular.)
Todos estos nudcleos profundos del cerebelo reciben sefiales
desde dos fuentes: 1) la corteza cerebelosa y 2) los fasciculos
aferentes sensitivos profundos dirigidos al cerebelo.

Cada vez que llega una sefial de entrada al cerebelo, se divide
para seguir dos direcciones: 1) directamente hacia uno de los
nucleos cerebelosos profundosy 2) hasta la zona correspondiente
en la corteza cerebelosa que cubre a dicho nicleo. A continua-
cién, una décima de segundo mas tarde, la corteza cerebelosa
emite una sefial de salida inhibidora dirigida hacia el nicleo pro-
fundo. Por tanto, todas las sefiales de entrada que penetran en el
cerebelo finalmente acaban en los nicleos profundos adoptando
primero la forma de impulsos excitadores seguidos por impulsos
inhibidores una fraccidn de segundo después. Desde los nucleos
profundos, las sefales de salida abandonan el cerebelo y se dis-
tribuyen por otras zonas del encéfalo.
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Figura 56-6 Principales vias eferentes desde el cerebelo.

La organizacién general de las principales vias eferentes que
parten del cerebelo esta representada en la figura 56-6 y consta
de los siguientes componentes:

1. Una via que nace en las estructuras de la linea media del
cerebelo (el vermis) y a continuacidn atraviesa los ndcleos del
fastigio en su camino hacia las regiones bulbares y pontinas
del tronco del encéfalo. Este circuito funciona en intima aso-
ciacion con el aparato del equilibrio y con los nicleos vesti-
bulares del tronco del encéfalo para controlar el equilibrio, y
también estd vinculado a la formacion reticular del tronco del
encéfalo para regular las actitudes posturales del cuerpo. Se
explicé a fondo en el capitulo 55 a propo6sito del equilibrio.

2. Una via que recorre el siguiente trayecto: 1) se origina
en la zona intermedia del hemisferio cerebeloso, y a con-
tinuacion atraviesa 2) el nucleo interpuesto hacia 3) los
nucleos ventrolateral y ventroanterior del tdlamo y des-
pués va hasta 4) la corteza cerebral, 5) diversas estructuras
talamicas de la linea media y finalmente 6) a los ganglios
basales y 7) el nicleo rojo y la formacion reticular en la
porcion superior del tronco del encéfalo. Este complejo
circuito sirve en especial para coordinar las contracciones
reciprocas entre los mudsculos agonistas y antagonistas en
las porciones periféricas de las extremidades, sobre todo
en las manos, los dedos y los pulgares.

3. Una via que comienza en la corteza cerebelosa de la zona
lateral del hemisferio cerebeloso y a continuacion se dirige
al ndcleo dentado, después alos nlcleos ventrolateral y ven-
troanterior del talamo vy, finalmente, a la corteza cerebral.
Esta via cumple una funcién importante por su contribu-
cidn a la coordinacion de las series de actividades motoras
sucesivas puestas en marcha por la corteza cerebral.

La unidad funcional de la corteza cerebelosa:
la célula de Purkinje y la célula nuclear profunda

El cerebelo posee unos 30 millones de unidades funcionales
practicamente idénticas entre si, una de las cuales se mues-
tra a la izquierda de la figura 56-7. Este elemento esta cen-
trado en una sola célula de Purkinje muy grande y en la célula
nuclearprofunda correspondiente.

En la parte superior y derecha de la figura 56-7 se mues-
tran las tres capas principales de la corteza cerebelosa: la capa
molecular, la capa de las células de Purkinje y la capagranulosa.
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Figura 56-7 H lado izquierdo de esta figura muestra el circuito
neuronal basico del cerebelo, con las neuronas excitadoras en
rojo y la célula de Purkinje (una neurona inhibidora) en negro. A
la derecha se ofrece la relacion fisica entre los nicleos cerebelosos
profundos y las tres capas de la corteza cerebelosa.

Por debajo de estas tres capas corticales, en el centro de la masa
cerebelosa, estan los nacleos profundos del cerebelo, que envian
sus sefiales de salida hacia otras porciones del sistema nervioso.

Circuito neuronal de la unidad funcional. En la mitad
izquierda de la figura 56-7 también aparece representado el
circuito neuronal que corresponde a la unidad funcional,
repetido con escasas variaciones 30 millones de veces en el
cerebelo. La salida desde esta estructura tiene lugar a través
de una célula nuclearprofunda. Estacélula esta sometida per-
manentemente a unas influencias excitadoras e inhibidoras.
Las influencias excitadoras emanan de sus conexiones direc-
tas con fibras aferentes que llegan al cerebelo desde el encé-
falo o desde la periferia; la inhibidora procede en su totalidad
de la célula de Purkinje situada en la corteza cerebelosa.

Las proyecciones aferentes recibidas por el cerebelo son
basicamente de dos clases, una que es el tipo defibra trepa-
doray la otra que es el tipo defibra musgosa.

Las fibras trepadoras nacen en su integridad en las oli-
vas inferiores del bulbo raquideo. Hay una fibra trepadora
por cada 5 a 10 células de Purkinje. Después de enviar ramas
hacia varias células nucleares profundas, estas fibras siguen
su camino hacia las capas superficiales de la corteza cerebe-
losa, donde realizan unas 300 sinapsis con los somas y las
dendritas de cada célula de Purkinje. La fibra trepadora se
distingue por el hecho de que un solo impulso suyo siempre
generard un solo tipo peculiar de potencial de accion prolon-
gado (hasta 1s) en cada célula de Purkinje con la que conecta,
cuya configuracion comienza con una descarga potente y va
seguida de un reguero de descargas secundarias cada vez mas
débiles. Este potencial de accidn se Illama descarga compleja.

Las fibras musgosas corresponden a todas las demas fibras
que entran en el cerebelo desde multiples fuentes: la zona
superior del encéfalo, el tronco del encéfalo y la médula espi-
nal. Estas fibras ademas dejan salir colaterales para excitar las
células nucleares profundas. A continuacion siguen hasta la
capa granulosa de la corteza, donde también hacen sinapsis
con cientos o miles de células de los granos. A su vez, estas
células tienen unos axones extremadamente pequefios, cuyo
diametro no llega a 1jxm, que envian hasta la capa molecu-
lar en la superficie externa de la corteza cerebelosa. Aqui, los
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axones se dividen en dos ramas que se extienden de 1a 2mm
en cada direccion, con un trayecto paralelo a las laminas. En
total, hay muchos millones de estasfibras nerviosas paralelas
debido a que existen unos 500 a 1.000 células de los granos por
cada célula de Purkinje. A esta capa molecular es donde llegan
las dendritas de las células de Purkinje, y de 80.000 a 200.000 fi-
bras paralelas hacen sinapsis con cada célula de Purkinje.

La proyeccion de la fibra musgosa sobre la célula de Pur-
kinje es bastante diferente que en el caso de la fibra trepadora
debido a que las conexiones sinapticas son débiles, por lo que
ha de estimularse una gran cantidad a la vez para llegar a
excitarla. Ademas, la activacion suele adoptar la forma de un
potencial de accién de corta duracion mucho menos intenso
en la célula de Purkinje, llamado descarga simple, en vez del
prolongado potencial de accién complejo ocasionado por la
proyeccion de la fibra trepadora.

Las células de Purkinje y las células nucleares profun-
das disparan constantemente en condiciones normales
de reposo. Una caracteristica de las células de Purkinje y de
las células nucleares profundas es que en condiciones normales
disparan permanentemente; las primeras lo hacen a unos 50 a
100 potenciales de accién por segundo, y las células nucleares
profundas siguen ritmos mucho mas rapidos. Ademas, la acti-
vidad de ambas células puede modularse al alza o a la baja.

Equilibrio entre la excitacion y la inhibicion en los
nicleos cerebelosos profundos. Si se consulta de nuevo
el circuito de la figura 56-7, habria que observar que la esti-
mulacion directa de las células nucleares profundas a cargo
de las fibras trepadoras o de las musgosas sirve para excitar-
las. Por el contrario, las sefiales que llegan desde las células de
Purkinje las inhiben. Normalmente, el equilibrio entre estos
dos efectos resulta ligeramente favorable a la excitacion, por
lo que, en condiciones de tranquilidad, la salida de la célula
nuclear profunda permanece relativamente constante a un
nivel moderado de estimulacion continua.

Durante la ejecucién de una actividad motora rapida, la
sefial desencadenante originada en la corteza cerebral motora
o0 en el tronco del encéfalo al principio incrementa mucho la
excitacion de la célula nuclear profunda. Después, unos cuan-
tos milisegundos mas tarde, aparecen las sefiales inhibidoras de
retroalimentacion procedentes del circuito de la célula de Pur-
kinje. De esta forma, hay una primera sefial excitadora rapida
enviada por las células nucleares profundas hacia lavia de salida
motora para potenciar la actividad motora, pero que va seguida
por una sefial inhibidora en cuestion de una pequefia fraccion
de segundo. Esta ultima se parece a una sefial de retroalimenta-

'g cion negativa de «linea de retardo», de una clase que resulte efi-
§ caz parasuministrar un mecanismo de amortiguacion. Es decir,
® cuando el sistema motor esta excitado, se produce una sefial de
; retroalimentacion negativa después de una breve demora para
N detener el movimiento musculary que no rebase su objetivo. Si
no, el movimiento estaria sometido a una oscilacion.
5 Otras células inhibidoras en el cerebelo. Ademas de las
& Células nucleares profundas, las células de los granos y las célu-
las de Purkinje, en el cerebelo hay otros dos tipos de neuronas:
las células en cesta y las células estrelladas. Se trata de células
% inhibidoras con axones cortos. Ambas estan situadas en la capa
©

auarizaa

molecular de la corteza cerebelosa, ubicadas entre las pequefias
fibras paralelas y estimuladas por ellas. Estas células a su vez
envian unos axones perpendiculares a dichas fibras paralelas

que ocasionan una inhibicién lateral de las células de Purkinje
adyacentes, lo que afina la sefial del mismo modo que el meca-
nismo de inhibicion lateral acentta el contraste de las sefiales
en otros muchos circuitos neuronales del sistema nervioso.

Sefales de salida de encendido-apagado
y apagado-encendido emitidas por el cerebelo

La funcidn tipica del cerebelo consiste en contribuir a sumi-
nistrar unas sefiales rapidas de encendido para los musculos
agonistas y simultaneamente unas sefiales reciprocas de apa-
gado para los antagonistas al comenzar un movimiento. A
continuacién, cuando se acerca su final, el cerebelo es basi-
camente el responsable de sincronizar y ejecutar las sefiales
de apagado dirigidas a los agonistas y de encendido para los
antagonistas. Aunque no se conocen por completo sus deta-
lles exactos, a partir del circuito basico del cerebelo recogido
en la figura 56-7 puede conjeturarse como podria funcionar
este fendmeno de la forma siguiente.

Vamos a suponer que el patrén de encendido-apagado en
la contraccion de los agonistas-antagonistas al comienzo del
movimiento comienza con las sefiales procedentes de la corteza
cerebral. Estas sefiales recorren vias no cerebelosas en el tronco
del encéfalo y la médula que llegan directamente hasta el mus-
culo agonista para poner en marcha la contraccion inicial.

Al mismo tiempo, unas sefiales paralelas acceden al cerebelo
por medio de las fibras musgosas pontinas. Una rama de cada
fibra musgosa va directamente hasta las células nucleares pro-
fundas situadas en el ndcleo dentado o en otros nucleos cere-
belosos profundos; esto permite devolver al instante una sefial
excitadora hacia el sistema motor corticoespinal, ya sea mediante
los impulsos de regreso hasta la corteza cerebral a través del
talamo o recurriendo al circuito neuronal en el tronco del encé-
falo, con objeto de respaldar la sefial de contraccion muscular
que ya se habia puesto en marcha en la corteza cerebral. Como
consecuencia de ello, pasados unos pocos milisegundos, la sefial
de encendido adquiere ain mayor potencia que la que tenia al
comienzo debido a que es el resultado de sumar las sefiales cor-
ticales mas las cerebelosas. Este es el efecto normal cuando el
cerebelo se encuentra integro, pero en su ausencia desaparece la
sefial de refuerzo adicional secundaria. Esta contribucion cere-
belosa vuelve la contraccion muscular de encendido mucho mas
enérgica de lo que seria si su participacion no existiera.

Veamos ahora cual es laaccién de la sefial de apagado sobre
los musculos agonistas al final del movimiento. Recuerde que
todas las fibras musgosas dejan una segunda rama que trans-
mite impulsos hasta la corteza cerebelosa a través de las célu-
las de los granosy, finalmente, por medio de fibras «paralelas»,
hasta las células de Purkinje. Estas Gltimas, a su vez, inhiben
a las células nucleares profundas. Dicha via recorre algunas
de las fibras nerviosas méas pequefias y con una conduccion
mas lenta en el sistema nervioso; a saber, las fibras paralelas
de la capa molecular en la corteza cerebelosa, cuyo diame-
tro no mide mas que una fraccion de milimetro. Asimismo,
los impulsos de estas fibras son débiles, por lo que requieren
un periodo determinado antes de acumular una excitacion
suficiente en las dendritas de la célula de Purkinje que baste
para excitarla. Pero una vez que esta activada, la célula de Pur-
kinje por su parte envia una potente sefial inhibidora hacia
la misma célula nuclear profunda que en un principio habia
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activado el movimiento. Por tanto, esto ayuda a desconectar
su movimiento pasado un breve plazo de tiempo.

Por tanto, puede verse como el circuito cerebeloso en
su integridad seria capaz de provocar el encendido de una
rapida contracciéon en la musculatura agonista al comenzar
un movimiento y, con todo, causar también un apagado de
la misma contraccion agonista después de un periodo dado y
que esté sincronizado con precision.

Ahora vamos a especular sobre el circuito de los musculos
antagonistas. Lo mas importante es que recuerde que por toda
la médula espinal existen circuitos reciprocos entre agonistas y
antagonistas practicamente para cualquier movimiento que sea
capaz de poner en marcha esta estructura. Por tanto, dichos cir-
cuitos forman parte de los fundamentos necesarios para el apa-
gado antagonista al empezar el movimiento y después llevar a
cabo su encendido una vez llegado su final, como un fiel reflejo
de todo lo que sucede en los muasculos agonistas. Pero ademas
hemos de tener presente que el cerebelo contiene varios tipos
mas de células inhibidoras aparte de las células de Purkinje. Aln
quedan por determinar las funciones de algunas de ellas; por afia-
didura, también podrian ocupar algin lugar en lainhibicién late-
ral de los mudsculos antagonistas al comienzo de un movimiento
y en su posterior excitacion cuando acabe su realizacion.

Todos estos mecanismos aln pertenecen en parte al reino
de la conjetura. Se ofrecen aqui especialmente para ilustrar
los posibles caminos por los que el cerebelo podria generar
unas sefiales exageradas de encendido y apagado, controlar a
los masculos agonistas y antagonistas y también regular su
coordinacion temporal.

Las células de Purkinje «aprenden» a corregir los
errores motores: importancia de las fibras trepadoras

El grado en que el cerebelo interviene al comenzar y al acabar
las contracciones musculares ha de aprenderlo, lo mismo que
su coordinacién temporal. Lo propio es que cuando una per-
sona efectla por primera vez un acto motor nuevo, el nivel de
refuerzo motor aportado por el cerebelo al empezar la con-
traccion, el de inhibicién cuando llega a su final y la coor-
dinacién entre ambos casi siempre sean incorrectos para la
ejecucién exacta del movimiento. Pero después de que se ha
llevado a cabo su realizacién muchas veces, cada uno de los
fendmenos se va volviendo mas preciso, y en ocasiones s6lo
hacen falta unos pocos movimientos antes de alcanzar el resul-
tado deseado, mientras que otras veces se requieren cientos.

¢Como suceden estos ajustes? No se conoce la respuesta
exacta, aunque se sabe que los niveles de sensibilidad de los
propios circuitos cerebelosos se adaptan progresivamente
durante el proceso de entrenamiento, en especial la sensibili-
dad de las células de Purkinje para responder a la excitacion
de las células de los granos. Por ende, este cambio esta cau-
sado por las sefiales de las fibras trepadoras que penetran en
el cerebelo desde el complejo olivar inferior.

En condiciones de reposo, las fibras trepadoras realizan mas o
menos un disparo por segundo. Pero cada vez que lo hacen, oca-
sionan una despolarizacion enorme en todo el arbol dendritico
de la célula de Purkinje, cuya duracién se prolonga hasta 1s. A lo
largo de este periodo, la célulade Purkinje emite una primera des-
carga de salida potente seguida de una serie de descargas decre-
cientes. Cuando una persona efectia un movimiento nuevo por
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primera vez, las sefiales de retroalimentacion procedentes de los
propiorreceptores musculares y articulares normalmente indica-
ran al cerebelo en qué medida se aparta el movimiento real del
movimiento pretendido, y los impulsos de las fibras trepadoras
varian de algn modo la sensibilidad a largo plazo de las células
de Purkinje. Durante un tiempo, se cree que estamodificacion de
la sensibilidad, junto a otras posibles funciones «de aprendizaje»
en el cerebelo, hacen que tanto la coordinacién temporal como
otros aspectos diversos del control cerebeloso de los movimien-
tos rocen la perfeccion. Una vez que se ha alcanzado este obje-
tivo, las fibras trepadoras ya no tienen por qué enviar sefiales «de
error» hacia el cerebelo para generar un nuevo cambio.

Funcion del cerebelo en el control motor global

El sistema nervioso recurre al cerebelo para coordinar las
funciones de control motor en los tres niveles siguientes:

1. El vestibulocerebelo. Consta basicamente de los pequefios
I6bulos cerebelosos floculonodulares (que se hallan debajo
del cerebelo posterior) y las porciones adyacentes del ver-
mis. Aporta los circuitos nerviosos para la mayoria de los
movimientos relacionados con el equilibrio corporal.

2. El espinocerebelo. Esta constituido por la mayor parte del
vermis del cerebelo posterior y anterior, ademas de las
zonas intermedias adyacentes a sus dos lados. Propor-
ciona el circuito encargado de coordinar basicamente los
movimientos de las porciones distales de las extremida-
des, en especial los de las manos y los dedos.

3. El cerebrocerebelo. Estd compuesto por las grandes zonas
laterales de los hemisferios cerebelosos, que quedan a los
lados de las zonas intermedias. Recibe practicamente todas
sus conexiones desde la corteza cerebral motoray las corte-
zas somatosensitiva y premotora adyacentes en el cerebro.
Transmite su informacion de salida en un sentido ascen-
dente de nuevo hacia el cerebro, actuando de un modo
autorregulador junto al sistema sensitivomotor de la cor-
teza cerebral para planificar los movimientos voluntarios
secuenciales del tronco y las extremidades, haciéndolo con
una antelacién hasta de décimas de segundo con respecto
al movimiento verdadero. Esto se llama concepcion de la
«imagen motora» de los movimientos que se van a realizar.

Funcionamiento del vestibulocerebelo asociado
al tronco del encéfalo y la médula espinal para
controlar el equilibrio y los movimientos posturales

El origen filogénico del vestibulocerebelo coincide mas o
menos en el tiempo con el desarrollo del aparato vestibular en
el oido interno. Ademas, tal como se explico en el capitulo 55,
la desaparicion de los Iébulos floculonodulares y de las
porciones adyacentes del vermis cerebeloso, que integran el
vestibulocerebelo, provoca una alteracién enorme del equili-
brio y de los movimientos posturales.

Aln debemos plantearnos la siguiente pregunta: ;qué
mision cumple el vestibulocerebelo en el equilibrio que no
es capaz de desempefiar ningln otro mecanismo neuronal
del tronco del encéfalo? Un indicio en este sentido lo aporta
el hecho de que en las personas con una disfuncion a este
nivel, el equilibrio estd mucho maés alterado durante la eje-
cucion de los movimientos rapidos que en una situacion esta-
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tica, especialmente cuando su realizacién supone cambios en
la direccion del movimiento y estimula los conductos semi-
circulares. Esto hace pensar que el vestibulocerebelo resulta
importante para controlar el equilibrio entre las contraccio-
nes de los musculos agonistas y antagonistas de la columna,
las caderas y los hombros durante las variaciones rapidas de
la posicion corporal exigida por el aparato vestibular.

Uno de los principales problemas para controlar el equilibrio
radica en el tiempo necesario que se tarda en mandar las sefiales
sobre la posicién y sobre la velocidad del movimiento desde las
diversas partes del cuerpo hasta el encéfalo. Aunque se recurra
a las vias sensitivas de conduccion mas rapida, que alcanzan los
120m/s en el caso de los fasciculos aferentes espinocerebelo-
sos, lademora en latransmision desde los pies hasta el encéfalo
todavia es de 15 a 20 ms. Los pies de una persona que corra a
gran velocidad pueden avanzar 25cm en ese tiempo. Por tanto,
nunca es posible que las sefiales de regreso desde las porcio-
nes periféricas del cuerpo lleguen al encéfalo a lavez que tienen
lugar los movimientos en el mundo real. Asi las cosas, ¢c6mo
es posible que el encéfalo sepa cuando detener un movimiento
y realizar el siguiente acto secuencial, cuando estas acciones se
ejecutan con rapidez? La respuesta consiste en que las sefiales
procedentes de la periferia avisan al encéfalo sobre lavelocidad y
ladireccion en laque se estan desplazando las partes del cuerpo.
A continuacion, le corresponde al vestibulocerebelo calcularpor
anticipado a partir de esta velocidad y esta direccion dénde va
a estar cada una de ellas durante los proximos milisegundos. El
resultado de estos célculos representa la clave para que el encé-
falo pase al siguiente movimiento secuencial.

Por tanto, en el curso del control del equilibrio, se supone
que la informacién procedente de la periferia corporal y del
aparato vestibular se maneja en un tipico circuito de control
por retroalimentacion con el fin de procurar una correccion
por adelantado de las sefiales motoras posturales necesarias
para conservar el equilibrio incluso durante un movimiento
sumamente veloz, contando con las variaciones rapidas que
puedan ocurrir en su direccién.

Espinocerebelo: control por retroalimentacion
de los movimientos distales de las extremidades
através de la corteza cerebelosa intermedia

y el nicleo interpuesto

Segun esta representado en la figura 56-8, cuando se realiza
un movimiento la zona intermedia de cada hemisferio cere-
beloso recibe dos tipos de datos: 1) informacion procedente
de lacorteza cerebral motoray del nGcleo rojo mesencefalico,
que avisa al cerebelo sobre elplan de movimiento secuencial
pretendido durante las fracciones de segundo siguientes, y
2) informacion de retroalimentacién procedente de las porcio-
nes periféricas del cuerpo, en especial de los propiorrecepto-
res distales de las extremidades, que transmite al cerebelo los
movimientos reales resultantes.

Una vez que la zona intermedia del cerebelo ha comparado
los movimientos deseados con los movimientos reales, las célu-
las nucleares profundas del ndcleo interpuesto envian unas
sefales eferentes correctoras: 1) de vuelta hacia la corteza cere-
bral motora a través de los nucleos de relevo en el talamo y
2) hacia laporcion magnocelular (inferior) del nicleo rojo que da
origen alfasciculo rubroespinal. Este Gltimo, a su vez, se suma al

Corteza motora

Figura 56-8 Control cerebral y cerebeloso de los movimientos
voluntarios, en el que participa especialmente la zona intermedia
del cerebelo.

fasciculo corticoespinal en su inervacion de las motoneuronas
mas laterales contenidas en las astas anteriores de la sustancia
gris de la médula espinal, las células que controlan las partes
distales de las extremidades, en especial las manos y los dedos.

Este componente del sistema de control motor cerebeloso
permite unos movimientos coordinados y suaves en los mus-
culos agonistas y antagonistas de la parte distal de las extremi-
dades para la realizacion de inmediato de los desplazamientos
voluntarios perfectamente disefiados. El cerebelo parece com-
parar las «intenciones» albergadas por los niveles superiores
del sistema de control motor, tal como llegan a su zona inter-
media a través del fasciculo corticopontocerebeloso, con su
«ejecucion» por las respectivas porciones del cuerpo, segin su
transmision de regreso al cerebelo desde la periferia. En reali-
dad, el fasciculo espinocerebeloso ventral devuelve al cerebelo
incluso una copia de la «salida» compuesta por las sefiales de
control motor reales que llegan a las motoneuronas anteriores y
este elemento se integra también con los impulsos procedentes
de los husos musculares y de otros 6rganos sensitivos propio-
rreceptores, transportados fundamentalmente por el fasciculo
espinocerebeloso dorsal. Ya estudiamos antes que el complejo
olivar inferior también recibe unas sefiales de comparacion
similares; si al confrontarlas el resultado no es satisfactorio, el
sistema de la oliva-célula de Purkinje junto con otros posibles
mecanismos de aprendizaje cerebeloso acaba por corregir los
movimientos hasta que se cumpla la funcion deseada.

Funcién del cerebelo para evitar la exageracion en los
movimientosy para «amortiguarlos». Casitodos los movi-
mientos del cuerpo tienen un caracter «pendular». Por ejem-
plo, cuando un brazo se desplaza, se crea una inercia, que ha
de vencerse antes de poder interrumpir su realizacion. Debido
a esta propiedad, todos los movimientos pendulares presentan
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una tendencia a la exageracion. Si esto sucede en una persona
que tenga destruido el cerebelo, los centros conscientes del
cerebro acaban por identificar a la larga la situacion y poner en
marcha un movimiento en la direccién inversa tratando de lle-
var el brazo hasta la posicion deseada. Pero esta estructura, en
virtud de su inercia, se pasa una vez mas en el sentido opuesto,
y hay que desencadenar de nuevo las sefiales de correccion
adecuadas. Por tanto, el brazo efectda varios ciclos de oscila-
cién hacia adelante y hacia atras por delante del lugar preten-
dido antes de quedar por fin fijo en este punto. Dicho efecto se
Illama temblor de accién o temblor intencional.

Pero, si el cerebelo estd integro y ha recibido el adies-
tramiento oportuno, las sefiales subconscientes detienen el
movimiento justo en el punto deseado, lo que evita la supe-
racion de dicho punto lo mismo que el temblor. Esta es la
caracteristica basica de un sistema amortiguador. Todos los
sistemas de control que regulan aquellos elementos pendula-
res dotados de una inercia han de poseer circuitos amortigua-
dores incorporados a sus mecanismos. En el caso del control
motor por parte del sistema nervioso, el cerebelo es quien
suministra la mayor parte de su funcién amortiguadora.

Control cerebeloso de los movimientos balisticos. La
mayoria de los movimientos rapidos del cuerpo, como los efec-
tuados por los dedos al mecanografiar, suceden a tal velocidad
que no es posible recibir una informacién de retroalimentacion
ni desde la periferia hacia el cerebelo ni desde este Gltimo hacia la
corteza motora antes de que su realizacién haya finalizado. Estos
desplazamientos se llaman movimientos balisticos, lo que quiere
decir que todo su desarrollo esta planificado por anticipado y
puesto en accidn para recorrer una distancia especificay a conti-
nuacion detenerse. Otro ejemplo importante en este sentido son
los movimientos sacadicos de los 0jos, en los que la mirada salta
de una posicion a lasiguiente al leer o al observar diversos puntos
sucesivos a lo largo de una carretera mientras el coche avanza.

Se puede aprender mucho sobre la funcion del cerebelo si se
estudian las variaciones que suceden en estos movimientos balis-
ticos al extirpar dicha estructura. Tres son los cambios principa-
les que ocurren: 1) los movimientos se desarrollan con lentitud
y carecen del impulso de arranque afiadido que suele suminis-
trar el cerebelo; 2) la fuerza alcanzada es débil, y 3) su realizacion
se interrumpe con lentitud, lo que normalmente da lugar a que
rebasen considerablemente el punto pretendido. Por tanto, a falta
del circuito cerebeloso, la corteza motora tiene que emplearse a
fondo para activar los movimientos balisticos y de nuevo ha de
hacer lo mismo y gastar ain mas tiempo para desactivarlos. Asi
pues, se pierde el automatismo que caracteriza su realizacion.

Si se considera una vez mas el circuito del cerebelo descrito
antes, ve que su organizacion es magnifica para ejecutar esta
funcion bifésica, primero excitadora y después inhibidora, que
hace falta para los movimientos balisticos rapidos planificados
con antelacion. También comprueba que los circuitos de sin-
cronizacion incorporados en lacorteza cerebelosa resultan fun-
damentales para que cumpla esta capacidad particular suya.

Cerebrocerebelo: funcion de la gran zona lateral
del hemisferio cerebeloso para planificar, ordenar
y sincronizar los movimientos complejos

En el ser humano, las zonas laterales de los dos hemisferios cere-
belosos estan muy desarrolladas e hipertrofiadas. Esto encaja con
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las capacidades del hombre para planificar y ejecutar patrones
secuenciales complicados de movimiento, especialmente con las
manos y con los dedos, y para hablar. Con todo, estas grandes
zonas laterales de los hemisferios cerebelosos carecen de una via
de entrada directa para la informacidn procedente de las porcio-
nes periféricas del cuerpo. Asimismo, casi toda la comunicacion
entablada entre dichas areas cerebelosas lateralesy lacorteza cere-
bral no se dirige a la propia corteza motora primaria sino al area
premotoray las areas somatosensitivasprimaria y de asociacion.

Aun asi, la destruccién de las zonas laterales de los hemis-
ferios cerebelosos ademas de sus nucleos profundos, los den-
tados, puede dar lugar a una descoordinacion extrema en los
movimientos voluntarios complejos de las manos, los dedos y
los pies, asi como del aparato del habla. Este hecho ha resultado
dificil de entender debido a la falta de comunicacion directa
entre esta parte del cerebelo y la corteza motora primaria. Sin
embargo, los estudios experimentales indican que dichas por-
ciones cerebelosas se ocupan de otros dos aspectos importan-
tes pero indirectos en el control motor: 1) la planificaciéon de
los movimientos secuenciales y 2) su «sincronizacion».

Planificacion de los movimientos secuenciales. La pla-
nificacion de los movimientos secuenciales exige que las zonas
laterales de los hemisferios estén en contacto con las porciones
sensitivas y premotoras de la corteza cerebral, y esto requiere
una comunicacién bidireccional entre estas areas cortica-
les cerebrales y las regiones correspondientes de los ganglios
basales. Parece que el «plan» de los movimientos secuenciales
en realidad comienza en las areas sensitivas y premotoras de la
corteza cerebral, y desde alli se transmite hacia las zonas late-
rales de los hemisferios cerebelosos. Entonces, en medio de
un gran trafico de doble sentido entre el cerebelo y la corteza
cerebral, las sefiales motoras oportunas proporcionan la tran-
sicion entre una secuencia de movimientos y la siguiente.

Una observacidn interesante que respalda esta idea es
que muchas neuronas de los nlcleos dentados del cerebelo
exhiben el patrén de actividad para el movimiento secuencial
que todavia queda por venir mientras aln esta realizandose
el movimiento presente. Por tanto, las zonas cerebelosas late-
rales parecen intervenir no en la accion que esta sucediendo
en un momento dado, sino en la que ocurrird durante elpré-
ximo movimiento secuencial una décima de segundo o quizas
incluso varios segundos mas tarde.

En resumen, uno de los rasgos mas importantes del fun-
cionamiento motor normal consiste en la capacidad para pasar
con suavidad de un movimiento al siguiente segin una suce-
sion ordenada. En ausencia de las grandes zonas laterales de los
hemisferios cerebelosos, esta capacidad queda seriamente per-
turbada en cuanto a la ejecucidn de los movimientos rapidos.

Funcion de sincronizacion. Otra funcién importante que
cumplen las zonas laterales de los hemisferios cerebelosos con-
siste en procurar la coordinacidon temporal oportuna de cada
movimiento futuro. A falta de estas zonas cerebelosas, desapa-
rece la capacidad subconsciente para predecir la distancia ala que
llegaran en un momento dado las diversas partes del cuerpo. Sin
esta propiedad de sincronizacion, la persona es incapaz de deter-
minar cuando ha de comenzar el siguiente movimiento secuen-
cial. Como consecuencia, puede hacerlo demasiado pronto o,
con mayor probabilidad, demasiado tarde. Por tanto, las lesiones
en las zonas laterales del cerebelo hacen que los movimientos
complejos (como los necesarios para escribir, correr o incluso
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caminar) queden descoordinados y carezcan de la capacidad
para pasar seglin una secuencia ordenada desde un movimiento
nasta el siguiente. Se dice que tales lesiones cerebelosas provocan
unfallo en la progresion suave de los movimientos.

Funciones predictivas extramotoras del cerebroce-
rebelo. El cerebrocerebelo (los grandes l6bulos laterales)
también contribuye a la «coordinacion temporal» de otros
aspectos aparte de los movimientos del cuerpo. Por ejem-
plo, el encéfalo puede predecir las velocidades de evolu-
cién de los fendmenos auditivos y visuales, pero en ambos
casos requiere la participacion del cerebelo. Como ejemplo,
una persona es capaz de pronosticar a partir de una escena
visual cambiante a qué velocidad se acerca un objeto. Un
experimento sorprendente que demuestra la importancia del
cerebelo para cumplir esta propiedad lo aportan los efectos
ocasionados por la extirpacién de las grandes porciones late-
rales del cerebelo en monos. Un mono de este tipo a veces
embiste la pared de un pasillo y literalmente se machaca los
sesos debido a que es incapaz de predecir cuando entrara en
contacto con el muro.

En la actualidad no estamos mas que empezando a enten-
der estas funciones predictivas extramotoras del cerebelo.
Cabe seriamente la posibilidad de que esta estructura aporte
una «base temporal», quizds mediante circuitos de retardo
temporal, frente a la que se puedan cotejar las sefiales pro-
cedentes de otros componentes del sistema nervioso central;
muchas veces se afirma que el cerebelo resulta especialmente
Gtil para interpretar las relaciones espaciotemporales rapida-
mente cambiantes que llegan en la informacion sensitiva.

Anomalias clinicas del cerebelo

La destruccion de pequefias porciones de la corteza cerebelosa
lateral rara vez ocasiona una anomalia detectable en la funcién
motora. En realidad, varios meses después de que se haya extir-
pado hasta la mitad de esta estructura en uno de los lados del
encéfalo, si los nucleos profundos del cerebelo no se eliminan
a la vez, las funciones motoras parecen casi normales mientras
el animal realice todos los movimientos con lentitud. Asi pues,
las porciones restantes del sistema de control motor tienen la
capacidad de compensar claramente la desaparicién de algunas
porciones del cerebelo.

Para provocar una disfuncién seria y constante a este nivel,
la lesion normalmente debe afectar uno o méas de los nucleos
cerebelosos profundos: los nlcleos dentado, interpuesto o del
fastigio.

Dismetria y ataxia. Dos de los sintomas mas importantes
de las enfermedades cerebelosas son la dismetria y la ataxia.
En ausencia del cerebelo, el sistema de control motor sub-
consciente es incapaz de predecir la distancia a la que llega-
ran los movimientos. Por tanto, su realizacion corrientemente
rebasard el punto deseado; entonces, la porcién consciente
del cerebro contrarresta por exceso y en sentido opuesto con
el siguiente movimiento de compensacion. Este efecto se llama
dismetria, y depende de los movimientos descoordinados que
reciben el nombre de ataxia. La dismetria y la ataxia también
pueden obedecer a las lesiones en losfasciculos espinocerebe-
losos porque la informacién de retroalimentacion que recibe
el cerebelo procedente de las partes del cuerpo en movi-
miento resulta fundamental para que se coordine el cese de su
realizacion.

Hipermetria. Lahipermetria quiere decir que, sin el cerebelo,
una persona suele rebasar considerablemente el punto en el que
desea situar su mano o cualquier otra parte de su cuerpo en

movimiento. Este fenémeno deriva del hecho siguiente: lo nor-
mal es que el cerebelo ponga en marcha la mayoria de las sefiales
motoras que suprimen un movimiento después de su comienzo;
si no se encuentra en condiciones de cumplir esta funcién, el
movimiento corrientemente llega més alld del punto deseado.
Por tanto, la hipermetria en realidad es una manifestacién de
la dismetria.

Problemas en la sucesién de movimientos

Disdiadococinesia: incapacidad de realizar movimientos alter-
nantes rapidos. Cuando el sistema de control motor no consigue
predecir dénde van a estar las diversas partes del cuerpo en un
momento determinado, «pierde» la percepcion de ellas durante
la realizacion de los actos motores rapidos. Como consecuencia,
el movimiento siguiente puede comenzar demasiado pronto o
demasiado tarde, por lo que no habrd una «sucesién de movi-
mientos» ordenada. Esto puede ponerse de manifiesto con facili-
dad si se pide a un paciente con una lesion cerebelosa que gire su
mano hacia arriba y hacia abajo a un ritmo rapido. En este caso,
«pierde» pronto toda percepcion de la posicion instantanea de la
mano durante cualquier fase del movimiento. Por consiguiente,
comienza a efectuar una serie de intentos bloqueados, pero con-
fusos, en vez de los desplazamientos coordinados normales hacia
arriba y hacia abajo. Esto se llama disdiadococinesia.

Disartria: incapacidad de progresion en el habla. Otro ejemplo
en el que existe un fallo en la sucesion de los movimientos afecta
al habla debido a que la formacién de las palabras depende del
encadenamiento rapido y ordenado de movimientos musculares
independientes en la laringe, la boca y el aparato respiratorio.
La falta de coordinacion entre estos elementos y la incapacidad
para corregir por anticipado la intensidad de cada sonido suce-
sivo 0 su duracion da lugar a una vocalizacion confusa, con la
emision de silabas estruendosas, otras tenues, unas separadas
por amplios intervalos, otras por intervalos breves y un habla en
Gltima instancia que muchas veces resulta ininteligible. Esto se
denomina disartria.

Temblor intencional. Cuando una persona ha quedado pri-
vada del cerebelo y realiza un acto voluntario, los movimientos
tienden a oscilar, especialmente a medida que se acercan al
punto deseado, primero rebasandolo y después vibrando varias
veces hacia atras y hacia adelante antes de lograr fijarse sobre
él. Esta respuesta se denomina temblor intencional o temblor
de accién, y obedece a la superacién del punto deseado y el
fracaso del sistema cerebeloso para «amortiguar» los actos
motores.

Nistagmo cerebeloso: temblor de los globos oculares. El nis-
tagmo cerebeloso es un temblor de los globos oculares que suele
ocurrir cuando se intenta fijar la vista sobre una escena situada
a un lado de la cabeza. Este tipo de fijacion descentrada desem-
boca en unos movimientos rapidos y temblorosos de los ojos
en vez de su mantenimiento estable, y constituye otra manifes-
tacion mas de un fallo en el mecanismo de amortiguacién por
parte del cerebelo. Sucede en especial cuando estan dafiados los
I6bulos floculonodulares del cerebelo; en este caso, también va
asociada a una pérdida del equilibrio debida a la disfuncién de
las vias que atraviesan esta zona procedentes de los conductos
semicirculares.

Hipotonia: descenso del tono de la musculatura. La desa-
paricion de los nacleos profundos del cerebelo, especialmente
del dentado y el interpuesto, provoca un descenso del tono en la
musculatura periférica del mismo lado del cuerpo que la lesién
cerebelosa. Esta hipotonia surge al perderse la facilitacion que
ejerce el cerebelo sobre la corteza motora y los nticleos motores
del tronco del encéfalo mediante las sefiales tdnicas emitidas por
los nlcleos cerebelosos profundos.
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Figura56-9 Relacionesanatomicas
de los ganglios basales con la cor-
teza cerebral y el talamo, represen-
tadas en una imagen tridimensional.
(Reproducido a partir de Guyton
AC: Basic Neuroscience: Anatomy
and Physiology. Philadelphia: WB
Saunders Co, 1992.)

ANTERIOR

Putamen
y globo palido

Ganglios basales: sus funciones motoras

Los ganglios basales, igual que el cerebelo, constituyen otro sis-
tema motor auxiliar que en general no funciona por su cuenta
sino intimamente vinculado con la corteza cerebral y el sistema
de control motor corticoespinal. De hecho, reciben la mayo-
ria de sus sefiales aferentes desde la misma corteza cerebral
y también devuelven casi todas sus sefiales eferentes a esta
estructura.

La figura 56-9 muestra las relaciones anatémicas de los gan-
glios basales con otras estructuras cerebrales. A cada lado del
encéfalo, estan formados por el nicleo caudado, el putamen,
el globo palido, la sustancia negra y el nacleo subtalamico. Se
encuentran situados basicamente en una posicion lateral y
alrededor del tAlamo, ocupando una gran parte de las regiones
internas de ambos hemisferios cerebrales. Obsérvese también
que casi todas las fibras nerviosas sensitivas y motoras que
conectan la corteza cerebral con la médula espinal atraviesan
el area que queda entre los elementos mas voluminosos de los
ganglios basales, el nicleo caudado y elputamen. Este espacio
se llama cépsula interna del cerebro. Tiene importancia en lo
que atafie a nuestra explicacion actual debido a la intensa aso-
ciacién que existe entre los ganglios basales y el sistema corti-
coespinal para el ejercicio del control motor.

Circuito neuronal de los ganglios basales. Las
conexiones anatomicas entre los ganglios basales y los demas
elementos del encéfalo que se encargan del control motor
son complejas, como se ve en la figura 56-10. A la izquierda
estd representada la corteza motora, el talamo y el circuito
asociado que retne al tronco del encéfalo y al cerebelo. A la
derecha aparece el circuito principal del sistema de los gan-
glios basales, donde se observan las abundantes intercone-
xiones establecidas entre los propios ganglios basales ademas
de las numerosas vias de entrada y de salida para su conexién
con el resto de las regiones motoras del encéfalo.

Durante los préximos apartados nos centraremos sobre
todo en dos circuitos fundamentales, el circuito delputamen
y el circuito del caudado.
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Cisura longitudinal

Ndcleo caudado Cola del caudado

Talamo

Fibras que van LATERAL

y vienen desde la médula
espinal por la capsula interna

Areas de asociacion
premotora y motora
suplementaria

Nucleo
caudado
Talamo J
Putamen
Subtalamo
Globo
Sustancia negra palido
Ndcleo rojo
Cerebelo Oliva Inferior

Formacién reticular

Musculos

Figura 56-10 Relacion del circuito de los ganglios basales con el
sistema corticoespinal-cerebeloso para el control del movimiento.

Funcion de los ganglios basales en la ejecucion
de los patrones de actividad motora: el circuito
del putamen

Uno de los principales cometidos que cumplen los ganglios
basales en el control motor consiste en su funcionamiento
vinculado al sistema corticoespinal con objeto de controlar
los patrones complejos de la actividad motora. Un ejemplo a


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

cHlita.

izzddn e un

an

B SSJvER Faoogdar

Capitulo 56

Premotora y
suplementaria

Prefrontal

Motora primaria
Somatosensitlva

Ndcleos
ventroanterior
y ventrolateral

del tAlamo
Putamen
Subtalamo
Globo pélido
Sustancia negra interno/externo

Figura 56-11 Circuito del putamen a través de los ganglios basa-
les para la ejecucién subconsciente de los patrones aprendidos de
movimiento.

este respecto es la escritura de las letras del alfabeto. Cuando
existe una lesién seria de los ganglios basales, el sistema de
control motor cortical yano puede suministrar estos patrones.
En su lugar, la escritura adquiere rasgos elementales, como si
uno estuviera aprendiendo por primera vez a practicarla.

Otros patrones que requieren el funcionamiento de los
ganglios basales son los encargados de efectuar las siguientes
actividades: cortar un papel con unas tijeras, fijar un clavo a
martillazos, meter un balén de baloncesto en la canasta, dar
un pase de fatbol, lanzar una pelota de béisbol, quitar tierra
con una pala, la mayoria de las diversas facetas de la vocaliza-
cion, los movimientos controlados de los ojos y practicamente
cualquier otra de las acciones que exijan una cierta destreza,
la mayoria de ellas ejecutadas de forma subconsciente.

Vias nerviosas del circuito del putamen. La figu-
ra 56-11 contiene las principales vias que atraviesan los ganglios
basales encargadas de ejecutar los patrones aprendidos del movi-
miento. Comienzan sobre todo en las areas premotora y suple-
mentaria de la corteza motoray en las areas somatosensitivas de
la corteza sensitiva. A continuacién, se dirigen hada el putamen
(sorteando basicamente el nicleo caudado), después llegan a la
porcion interna del globo palido, més tarde a los nucleos talarm-
eos de relevo ventroanterior y ventrolateral, y finalmente regre-
san a la corteza cerebral motora primariay a las porciones de las
areas cerebrales premotora y suplementaria que presentan una
intima vinculacién con ella. Por tanto, el circuito del putamen
recibe sus conexiones sobre todo desde aquellas porciones del
encéfalo adyacentes a la corteza motora primaria, pero sin ser
muy numerosas las de esta Gltima. Al final, su salida vuelve sobre
todo a la corteza motora primaria o a las cortezas premotora y
suplementaria claramente emparentadas con ella. En estrecha
asociacion con este circuito principal del putamen funcionan los
circuitos auxiliares, originados en el propio putamen para reco-
rrer el globo palido externo, el subtdlamo y la sustancia negra,
que finalmente regresan a la corteza motora a través del talamo.

Contribuciones del cerebelo y los ganglios basales al control motor global

Funcionamiento anormal en el circuito del putamen:
atetosis, hemibalismoy corea. ;Cdmo funciona el circuito
del putamen como medio de ayuda para ejecutar los patrones
de movimiento? Hay pocas respuestas a esta pregunta. Sin
embargo, cuando una porcion del circuito estd dafiada o blo-
queada, algunos de ellos sufren una seria alteracién. Por ejem-
plo, las lesiones en el globo palido suelen desembocar en unos
movimientos de contorsién de una mano, un brazo, el cuello o
la cara de origen espontaneo y muchas veces continuos en su
realizacion, que reciben el nombre de atetosis.

Una lesion en el subtdlamo a menudo se traduce en unos
movimientos de agitacion subitos de toda una extremidad,
situacion denominada hemibalismo.

Las lesiones pequefias multiples en el putamen derivan
en movimientos de lanzamiento en las manos, la cara y otras
partes del cuerpo, que reciben el nombre de corea.

Las lesiones de la sustancia negra dan lugar a un tras-
torno frecuente y gravisimo con rigidez, acinesia y temblo-
res, designado como enfermedad de Parkinson, que se explica
con mayor detalle mas adelante.

Funcion de los ganglios basales en el control
cognitivo de las secuencias de los patrones
motores: el circuito del caudado

El término conocimiento o cognicion se refiere a los procesos de
pensamiento del encéfalo, que emplean las sefiales sensitivas lle-
gadas al cerebro mas lainformacién ya almacenada en lamemo-
ria. La mayor parte de nuestras acciones motoras se dan como
consecuencia de los pensamientos generados en la mente, feno-
meno llamado control cognitivo de la actividad motora. El nicleo
caudado representa un papel fundamental en este proceso.

Las conexiones nerviosas entre el nlcleo caudado y el
sistema de control motor corticoespinal, representadas en
la figura 56-12, son un tanto diferentes de las que forman el
circuito del putamen. En parte, los motivos para este hecho

Premotora y
suplementaria Motora primaria

Sustancia negra
Figura 56-12 Circuito del caudado a través de los ganglios basales

para que la planificacion cognitiva de los patrones motores secuen-
ciales y paralelos alcance los objetivos conscientes especificos.
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radican en que el nlcleo caudado, tal como se ve en la figu-
ra 56-9, se extiende por todos los Idbulos del cerebro, desde su
comienzo mas anterior en los I6bulos frontales, siguiendo des-
pués hacia atras a través de los Idbulos parietal y occipital, y
finalmente tomando una curva de nuevo hacia adelante como
si fuera la letra «C» en su recorrido hacia los I6bulos tempo-
rales. Por ende, el nicleo caudado recibe una gran proporcion
de sus conexiones de entrada desde las areas de asociacion de
la corteza cerebral que lo cubren, zonas que especialmente
también integran los diversos tipos de informacion sensitiva 'y
motora en unos patrones de pensamiento manejables.

Unavez que las sefiales pasan desde la corteza cerebral hasta
el nicleo caudado, a continuacion se transmiten al globo palido
interno, después a los nucleos taldmicos de relevo ventroante-
rior y ventrolateral, y finalmente vuelven a las areas prefrontal,
premotora y motora suplementaria de la corteza cerebral, pero
casi ninguna de las sefiales que regresan llega directamente a
la corteza motora primaria. En cambio, acceden a otras regio-
nes motoras auxiliares en las &reas premotora y motora suple-
mentaria que se ocupan de reunir los patrones secuenciales de
movimiento cuya duracién abarque un minimo de 5sen vez de
excitar algin movimiento muscular especifico.

Un buen ejemplo en este sentido seria el de una persona
que ve acercarse un ledny a continuacion responde al instante
y automaticamente del modo siguiente: 1) dando la espalda al
leén; 2) empezando a correr, y 3) intentando incluso trepar aun
arbol. Sin las funciones cognitivas, podria carecer de las capaci-
dades instintivas suficientes como para responder rapiday ade-
cuadamente, sin pararse a reflexionar demasiado tiempo. Por
tanto, el control cognitivo de la actividad motora determina a
un nivel subconsciente y en un plazo de segundos cuales son
los patrones de movimiento que van a reunirse para alcanzar
un objetivo complejo que podria durar muchos segundos.

Funcién de los ganglios basales para modificar
la secuencia de los movimientos y graduar
su intensidad

El cerebro dispone de dos capacidades importantes para el
control del movimiento: 1) determinar la velocidad a la que
va a realizarse su ejecucion y 2) controlar la amplitud que va a
adquirir. Por ejemplo, una persona puede escribir una letra «a»
rapida o lentamente. También puede escribir una «a» pequefia
en un trozo de papel o una «a» grande en una pizarra. Sea cual
sea su eleccion, los rasgos proporcionales de la letra siguen
siendo practicamente los mismos.

En los pacientes con lesiones graves de los ganglios basales,
estas actividades encargadas de controlar el ritmo y el tamafio
funcionan mal; de hecho, a veces ni siquiera existen. En este
caso, una vez mas los ganglios basales no actlan en solitario;
lo hacen en intima asociacion con la corteza cerebral. Un &rea
cortical especialmente importante a este respecto es la corteza
parietal posterior, aquel lugar donde asientan las coordenadas
espaciales para efectuar el control motor de todas las partes del
cuerpo, asi como de la relacion que mantiene el cuerpo y sus
partes con todo su entorno. El dafio en esta zona no produce
simple déficit de percepcion sensorial, como pérdida de sensa-
cion tactil, ceguera o sordera. Al contrario, las lesiones de la cor-
teza parietal posterior producen incapacidad de percibir objetos
con precisién a través de mecanismos sensoriales de funciona-
miento normal, un trastorno denominado agnosia. La figu-
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Dibujo Copia de! dibujo
real hecha por el paciente

Figura 56-13 llustracion de dibujos que podrian estar hechos
por una persona con sindrome de abandono causado por un dafio
grave en la corteza parietal posterior derecha en comparacién con
el dibujo real que se pidié al paciente que copiara. Obsérvese que
la capacidad de la persona de copiar el lado izquierdo del dibujo
estd gravemente deteriorada.

ra 56-13 muestra como podria intentar copiar dibujos una
persona con una lesion en la corteza parietal posterior dere-
cha. En estos casos, la capacidad del paciente de copiar el lado
izquierdo de los dibujos esta seriamente dafiada. Asimismo, esta
persona siempre tratara de no utilizar ni el brazo, ni la mano ni
otros componentes del lado izquierdo de su cuerpo en la ejecu-
cion de las tareas, e incluso no se lavara este lado del cuerpo (sin-
drome de abandono personal), casi sin llegar a saber que existen.

Dado que el circuito del caudado dentro del sistema de los
ganglios basales funciona sobre todo vinculado a las areas asocia-
tivas de la corteza cerebral como la corteza parietal posterior, se
supone que el ritmo y la magnitud de los movimientos caen bajo
la competencia de esta herramienta de control motor cognitivo.
Sin embargo, nuestros conocimientos sobre el funcionamiento
de los ganglios basales alin son tan imprecisos que gran parte de
lo que se conjetura en los Gltimos apartados procede mas de un
analisis deductivo que de hechos realmente probados.

Funciones de las sustancias neurotransmisoras
especificas en el sistema de los ganglios basales

La figura 56-14 ofrece la interaccion entre varios neurotrans-
misores especificos con una accion conocida en el seno de los
ganglios basales, y contiene: 1) las vias de la dopamina desde la
sustancia negra hasta el nicleo caudado y el putamen; 2) las vias
del 4cido g-aminobutirico (GABA) desde el ntcleo caudado y el
putamen hasta el globo palido y la sustancia negra; 3) las vias de
la acetilcolina desde la corteza hasta el ndcleo caudado y el puta-
men, y 4) las maltiples vias generales procedentes del tronco del
encéfalo que segregan noradrenalina, serotonina, encefalina y
otros neurotransmisores mas en los ganglios basales, lo mismo
que en otras partes del cerebro. Ademas de todas ellas, existen
numerosas vias deglutamato que suministran la mayor parte de
las sefiales excitadoras (no recogidas en la figura) para equili-
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Desde la corteza
ok

Ndcleo caudado

Putamen
Globo
Sustancia palido
negra
Dopamina

Desde el tronco del encéfalo

t t t t t
1. Noradrenalina

2. Serotonina

3. Encefalina

Figura 56-14 Vias neuronales que segregan diferentes tipos de
sustancias neurotransmisoras en los ganglios basales. Ach, acetil-
colina; GABA, 4cido ~“-aminobutirico.

brar la gran cantidad de sefiales inhibidoras transmitidas sobre
todo por los transmisores que cumplen una misién de este tipo:
dopamina, GABA y serotonina. Asi, tenemos que afiadir algo
mas acerca de algunos de estos neurotransmisores y sistemas
hormonales en los apartados siguientes cuando abordemos las
enfermedades de los ganglios basales, asi como en los capitulos
posteriores al explicar el comportamiento, el suefio, la vigilia y
las funciones del sistema nervioso auténomo.

Por ahora, habria que recordar que el neurotransmisor
GABA siempre funciona como una sustancia inhibidora. Por
tanto, las neuronas gabaérgicas contenidas en los circuitos
de retroalimentacion desde la corteza cerebral hasta los gan-
glios basales y que después regresan a la corteza convierten
practicamente todas estas redes en circuitos de retroalimen-
tacién negativos, en vez de positivos, lo que presta estabilidad
a los sistemas de control motor. La dopamina también fun-
ciona como un neurotransmisor inhibidor en la mayor parte
del encéfalo, por lo que sin ninguna duda es otra sustancia
mas que actla de estabilizador en algunas condiciones.

Sindromes clinicos ocasionados por la lesién

de los ganglios basales

Aparte de la atetosis y el hemibalismo, que ya se han mencionado
a proposito de las lesiones en el globo palido y en el subtdlamo,
otras dos enfermedades fundamentales surgen a raiz de una alte-
racion en los ganglios basales: la enfermedad de Parkinson y la
enfermedad de Huntington.

Enfermedad de Parkinson

La enfermedad de Parkinson, también denominada paralisis agi-
tante, deriva de la destruccién extensa de aquella porcién de la
sustancia negra (la porcién compacta) que envia fibras nerviosas
secretoras de dopamina hacia el nucleo caudado y el putamen. La
enfermedad se caracteriza por los siguientes sintomas: 1) rigidez
de gran parte de la musculatura corporal; 2) temblor involuntario
de las zonas afectadas a un ritmo fijo de 3 a 6 ciclos por segundo
incluso cuando la persona estéa en reposo, 3) problemas serios para
iniciar el movimiento, lo que se denomina acinesia, 4) inestabili-
dad postural causada por reflejos posturales deteriorados, lo que
conduce a problemas de equilibrio y caidas, y 5) otros sintomas

motores como disfagia (deterioro en la capacidad de deglucién),
trastornos del habla, trastornos en la marchay fatiga.

No se conocen las causas de estos efectos motores anormales.
Sin embargo, la dopamina segregada en el ncleo caudado y en el
putamen es un transmisor inhibidor; por tanto, la destruccién de
las neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra del enfermo
parkinsoniano en teoria permitiria que el nicleo caudado y el
putamen cobrasen una actividad demasiado intensa y quiza die-
ran lugar a una emisién continua de sefiales excitadoras hacia el

sistema de control motor corticoespinal. Estas sefiales tendrian
la capacidad de estimular en exceso muchos de los musculos del
cuerpo, o incluso todos, lo que desembocaria en una rigidez.
Algunos de los circuitos de retroalimentacién podrian oscilar
con facilidad debido a sus elevadas ganancias obtenidas por retro-
alimentacion después de haber desaparecido su inhibicion, lo que
conduciria al temblor de la enfermedad de Parkinson. Este temblor
difiere bastante del que caracteriza a las alteraciones cerebelosas
debido a que sucede durante todas las horas de vigilia y, por tanto,
es un temblor involuntario, en contraposicion al temblor cerebeloso,
que so6lo surge cuando la persona realiza movimientos iniciados deli-
beradamente y, por consiguiente, se denomina temblor intencional.
La acinesia que aparece en la enfermedad de Parkinson
a menudo cobra un caracter mucho mas angustiante para el
paciente que los sintomas de la rigidez muscular y el temblor,
debido a que hasta para ejecutar el movimiento mas sencillo en un
parkinsonismo grave, una persona ha de ejercer su mayor grado
de concentracion. El esfuerzo mental que le hace falta desarrollar
para realizar los movimientos deseados, incluso la angustia men-
tal, con frecuencia roza el limite de su fuerza de voluntad. En este
caso, cuando se efectian los movimientos, suelen tener un carac-
ter rigidoy entrecortado en vez de ser suaves. La causa de esta aci-
nesia aln forma parte del reino de la especulacién. Sin embargo,
la secrecion de dopamina en el sistema limbico, sobre todo en el
nlcleo accumbens, muchas veces esta reducida igual que en los
ganglios basales. Se ha propuesto que este fenémeno podria cau-
sar una disminucion de tal calibre en los impulsos psiquicos que
gobiernan la actividad motora como para provocar una acinesia.

Tratamiento con L-dopa. La administracion del farmaco
L-dopaa los pacientes con una enfermedad de Parkinson suele mejo-
rar muchos de sus sintomas, especialmente la rigidez y la acinesia.
La razon para este fendmeno se cree que estriba en que L-dopa se
convierte en dopamina dentro del encéfalo, y a continuacion esta
sustancia restablece el equilibrio normal entre la inhibiciony la exci-
tacion en el ndcleo caudado y en el putamen. La administracion de
dopamina por si sola no produce el mismo efecto debido a que su
estructura quimica no permite el paso a través de la barrera hema-
toencefalica, aun cuando las pequefias diferencias estructurales que
presenta L-dopa si que la dejan atravesarla.

Tratamiento con L-deprenilo. Otro tratamiento para la
enfermedad de Parkinson consiste en el farmaco L-deprenilo. Esta
sustancia inhibe la monoaminooxidasa, que es la responsable de
destruir la mayor parte de la dopamina después de su secrecion.
Por tanto, cualquier cantidad que se libere permanece en los teji-
dos de los ganglios basales durante un tiempo mas prolongado.
Ademas, por razones desconocidas, este tratamiento sirve para
frenar la destruccion de las neuronas secretoras de dopamina en
la sustancia negra. Asi pues, las combinaciones mas adecuadas de
los tratamientos con L-dopa y L-deprenilo suelen resultar mucho
mejor que el empleo en solitario de uno de estos farmacos.

Tratamiento mediante trasplantes de células dopaminér-
gicas fetales. El trasplante de células secretoras de dopamina
(obtenidas del encéfalo de fetos abortados) al nicleo caudado y al
putamen se ha empleado para tratar la enfermedad de Parkinson
con un cierto éxito a corto plazo. Sin embargo, las células no
sobreviven mas que unos meses. Si pudiera lograrse su persis-
tencia, tal vez este se convirtiera en el tratamiento del futuro.
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Tratamiento mediante la destruccion de parte del cir-
cuito de retroalimentacién de los ganglios basales. Dado que
la mayoria de las alteraciones presentes en la enfermedad de
Parkinson estan ocasionadas por las sefiales anormales emitidas
desde los ganglios basales hacia la corteza motora, se han reali-
zado numerosos intentos de tratar a estos pacientes mediante su
blogueo quirdrgico. Durante algunos afios, las lesiones quirdrgi-
cas se realizaron en los nlcleos ventrolateral y ventroanterior del
talamo, lo que interrumpia parte del circuito de retroalimenta-
cion que va desde los ganglios basales hasta la corteza; con este
método se alcanzaron grados variables de éxito, pero a veces
también serias lesiones neuroldgicas. En monos con una enfer-
medad de Parkinson se ha recurrido a la realizacion de lesiones
en el subtadlamo, con unos resultados sorprendentemente bue-
nos en determinadas ocasiones.

Enfermedad de Huntington (corea de Huntington)

La enfermedad de Huntington es un trastorno hereditario cuyos
sintomas suelen comenzar a los 30 o 40 afios de edad. Al prin-
cipio se caracteriza por unos movimientos de sacudida en mus-
culos sueltos y mas tarde por graves movimientos deformes y
progresivos por todo el cuerpo. Ademas, aparte de las disfuncio-
nes motoras, se desarrolle una acusada demencia.

Se piensa que los movimientos anormales de la enferme-
dad de Huntington estan ocasionados por la desaparicion de la
mayor parte de los cuerpos celulares correspondientes a las neu-
ronas secretoras de GABA en el nicleo caudado y en el putamen
y de las neuronas secretoras de acetilcolina en muchas regiones
del encéfalo. Las terminales axénicas de las neuronas gabaérgi-
cas normalmente inhiben ciertas porciones del globo palido y la
sustancia negra. Se cree que la pérdida de esta inhibicidn per-
mite unas rafagas espontaneas de actividad en estas dos estruc-
turas que originan los movimientos deformes.

La demencia de la enfermedad de Huntington tal vez no obe-
dezca a la desaparicion de las neuronas gabaérgicas, sino a la
pérdida de las neuronas secretoras de acetilcolina, en especial
quiza dentro de las areas dedicadas al pensamiento en la corteza
cerebral.

Se ha descubierto el gen anormal que provoca la enfermedad
de Huntington: posee un coddn que se repite multiples veces,
CAG, y codifica la incorporacion de numerosos aminoacidos de
glutamina mas a la estructura molecular de una proteina neu-
ronal anormal llamada huntingtina que es la que genera los sin-
tomas. Ahora, la cuestion en la que se empefian los principales
esfuerzos investigadores consiste en averiguar cdmo esta pro-
teina origina los efectos patolégicos.

Integracién de las numerosas partes
del sistema de control motor total

Finalmente, hemos de resumir lo mejor que sepamos lo que
se conoce acerca del control global del movimiento. Para ello,
vamos a ofrecer antes una sinopsis sobre los diversos niveles
de control.

Nivel medular

La programacion de los patrones locales de movimiento apli-
cados en cualquier regién muscular del cuerpo tiene lugar en
la médula espinal: por ejemplo, los reflejos de retirada pro-
gramados que apartan cualquier elemento del cuerpo de una
fuente de dolor. La médula también es el lugar donde asientan
los patrones complejos de los movimientos ritmicos, como el
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desplazamiento de un lado a otro de las extremidades al cami-
nar, ademas de los movimientos reciprocos en el lado contra-
rio del cuerpo o en las patas traseras frente a las delanteras en
el caso de los cuadripedos.

Todos estos programas medulares pueden recibir laorden
de pasar a la accion desde los niveles superiores de control
motor, o quedar inhibidos mientras estos niveles superiores
asumen el control.

Nivel romboencefalico

El romboencéfalo cumple dos funciones principales en el
control motor general del cuerpo: 1) el mantenimiento del
tono axial en el tronco con la pretension de permanecer de
pie y 2) la modificacidn constante de los grados de tono que
presentan los distintos masculos como respuesta a la infor-
macién procedente de los aparatos vestibulares a fin de con-
servar el equilibrio corporal.

Nivel de la corteza motora

El sistema de la corteza motora suministra la mayor parte de
las sefiales motoras de activacion a la médula espinal. En parte
funciona emitiendo 6rdenes secuencialesy paralelas que ponen
en marcha diversos patrones medulares de accién motora.
También es capaz de modificar la intensidad de los diferentes
patrones o cambiar su ritmo u otras caracteristicas. Cuando
sea preciso, el sistema corticoespinal puede sortear los patro-
nes medulares, sustituyéndolos por otros de un nivel superior
originados en el tronco del encéfalo o en lacorteza cerebral. Los
patrones corticales suelen ser complejos; asimismo, pueden
«aprenderse», mientras que los medulares vienen basicamente
determinados por herenciay se dice que estan «integrados».

Funciones asociadas del cerebelo. El cerebelo actia
en unién a todos los niveles de control muscular. Funciona
con la médula espinal especialmente para potenciar el reflejo
miotatico, de modo que cuando un masculo en contraccién
tropiece con una carga inesperadamente pesada, una sefial
prolongada de este mecanismo transmitida a lo largo de todo
el trayecto que atraviesa el cerebelo y vuelve de nuevo hasta
la médula refuerce potentemente el efecto de resistencia a la
carga proporcionado por el reflejo miotatico basico.

A nivel del tronco del encéfalo, el cerebelo se encarga de
que los movimientos posturales del cuerpo, especialmente
los movimientos rapidos requeridos por el sistema del equili-
brio, sean suaves y continuos, sin estar distorsionados por
oscilaciones anormales.

A nivel de la corteza cerebral, el cerebelo opera en conjun-
cién con esta estructura para desempefiar muchas funcio-
nes motoras auxiliares; en especial, aporta la fuerza motora
complementaria para poner en marcha con rapidez la con-
traccion muscular al comienzo del movimiento. Ya cerca de
su final, el cerebelo activa los musculos antagonistas exacta-
mente en el momento correcto y con la fuerza oportuna para
detenerlo en el punto deseado. Asimismo, existen pruebas
fisioldgicas positivas que sefialan que todos los aspectos de
este patrdn de encendido-apagado a cargo del cerebelo pue-
den aprenderse con la experiencia.

El cerebelo funciona en colaboracion con la corteza cerebral
todavia a otro nivel del control motor: sirve para programar por
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antipipado las contracciones musculares necesarias que requiere
el paso con suavidad desde el movimiento rapido actual en una
direccion hasta el siguiente movimiento rapido en otra direc-
cion, todo ello en cuestion de una fraccidn de segundo. El cir-
cuito nervioso encargado de cumplir esta funcion va desde la
corteza cerebral hasta las zonas laterales grandes de los hemis-
feriosrerebelosos y después vuelve a la corteza cerebral.

El cerebelo actla sobre todo cuando los movimientos
musculares han de ser rapidos. Sin él, ain pueden producirse
movimientos lentos y muy calculados, pero cuesta que el sis-
tema corticoespinal consiga realizar los movimientos desea-
dos veloces y cambiantes para cumplir una meta concreta o
sobre todo para cambiar con suavidad desde un movimiento
rapido al siguiente.

Funciones asociadas de los ganglios basales. Losgan-
glios basales resultan fundamentales dentro del control motor
por razones totalmente diferentes a las del cerebelo. Sus fun-
ciones mas importantes son las siguientes: 1) ayudar a la cor-
teza en laejecucion depatrones de movimiento subconscientes
pero aprendidos y 2) contribuir a la planificacion de numero-
sos patrones de movimiento paralelos y secuenciales que la
mente ha de reunir para ejecutar una tarea intencionada.

Los patrones motores que necesitan la participacion de
los ganglios basales incluyen escribir las distintas letras del
alfabeto, lanzar una pelota y mecanografiar. Asimismo, tam-
bién hacen falta para modificar su caracter cuando se escribe
con un tamafio pequefio o muy grande, a fin de controlar las
dimensiones en su ejecucion.

A un nivel de control todavia més alto existe otro circuito
mixto cerebral y de los ganglios basales, que comienza con
la actividad del pensamiento en el cerebro y facilita los pasos
sucesivos generales que integran la accion de enfrentarse a
cada situacion nueva, como la planificacion de la respuesta
motora inmediata a un atacante que golpea a una persona en
la cara o la reaccidn secuencial frente a un abrazo inespera-
damente carifioso.

¢(Qué nos impulsa a la accion?

;Qué es lo que nos saca de nuestra inactividad y pone en juego
nuestras series de movimientos? En la actualidad no estamos
mas que empezando a entender los sistemas de motivacion
del encéfalo. Basicamente, el cerebro posee un nucleo cen-
tral mas antiguo que ocupa una posicion inferior, anterior y
lateral al tdlamo y abarca el hipotalamo, la amigdala, el hipo-

campo, laregién septal situada por delante del hipotdlamo y
el tdlamo, e incluso regiones antiguas del talamo y de la pro-
pia corteza cerebral y que funciona en bloque para poner en
marcha la mayoria de las actividades motoras y funcionales
de cualquier otro tipo en el encéfalo. Estas areas reciben en
conjunto el nombre de sistema limbico del encéfalo. Dicho
tema se explica con detalle en el capitulo 58.
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CAPITULO 57

Corteza cerebral, funciones intelectuales
del cerebro, aprendizaje y memoria

No deja de resultar irénico que
entre todas las partes del encé-
falo, aquella de cuyas funciones
sepamos menos sea la corteza
cerebral, aun cuando ocupe la
porcién mas grande con dife-
rencia del sistema nervioso.
Pero si que conocemos los efectos que deja su lesiéon o su
estimulacidn especifica en diversos puntos. Durante la pri-
mera parte de este capitulo se explican las funciones corti-
cales conocidas; a continuacion se presentan brevemente las
teorias béasicas sobre los mecanismos neuronales que inter-
vienen en los procesos de pensamiento, la memoria, el anali-
sis de la informacion sensitiva, etc.

Anatomia fisiol6gica de la corteza cerebral

El elemento funcional de la corteza cerebral es una fina capa
de neuronas que cubre la superficie de todas las circunvo-
luciones del cerebro. Esta capa s6lo tiene un grosor de 2 a
5mm, y el area total que ocupa mide mas o menos la cuarta
parte de un metro cuadrado. En total, la corteza cerebral
contiene unos 100.000 millones de neuronas.

La figura 57-1 muestra la estructura histoldgica tipica de
la superficie neuronal de la corteza cerebral, con sus sucesi-
vas capas formadas por diversos tipos de neuronas. La mayor
parte de estas células son de tres tipos: 1) células de los gra-
nos (que también se denominan células estrelladas), 2)fusi-
formes y 3) piramidales, las cuales reciben su nombre por su
caracteristica forma piramidal.

Las células de los granos en general tienen axones cortos
y, por tanto, funcionan basicamente como interneuronas que
nada mas transmiten sefiales nerviosas hasta una distancia
corta en el interior de la propia corteza. Algunas son exci-
tadoras y liberan sobre todo el neurotransmisor excitador
glutamato; otras son inhibidoras y dejan salir especialmente
el neurotransmisor inhibidor acido g-aminobutirico (GABA).
Las areas sensitivas de la corteza asi como las areas de aso-
ciacion entre ellas y las motoras poseen grandes concentra-
ciones de estas células de los granos, lo que quiere decir que
existe un alto grado de procesamiento intracortical de las
sefiales sensitivas recibidas en el seno de las areas sensitivas
y de asociacidn.

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Las célulaspiramidales yfusiformes dan lugar a casi todas
las fibras de salida desde la corteza. Las piramidales tienen
un mayor tamafio y son mas abundantes que las fusiformes.
Constituyen la fuente de las fibras nerviosas grandes y lar-
gas que recorren toda la médula espinal. También originan la
mayoria de los amplios haces de fibras de asociacion subcor-
ticales que van desde una parte principal del encéfalo a otra.

En laparte derecha de la figura 57-1 se ofrece laorganizacion
tipica de las fibras nerviosas contenidas en las diversas capas de
la corteza cerebral. Obsérvese especialmente la gran cantidad
defibras horizontales que se extienden entre sus areas adya-
centes, pero fijese también en lasfibras verticales que entran y

Figura 57-1 Estructuradelacortezacerebral.quemuestralassiguien-
tes capas. I,capa molecular; Il,capa granular externa; lll, capa de células
piramidales; IV, capa granular interna; V, capa de células piramidales
grandes; VI, capa de células fusiformes o polimorfas. (Reproducido
a partir de Ranson SW, Clark SL [segin Brodmann]: Anatomy of the
Nervous System. Philadelphia: WB Saunders Co, 1959.)
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salen de la corteza hacia las areas inferiores del encéfalo y algu-
nas llegan hasta la médula espinal o hasta regiones alejadas de
la corteza cerebral a través de largos haces de asociacion.

Las funciones que cumple cada capa de la corteza cerebral
en particular se explican en los capitulos 47 y 51. A modo de
resumen, vamos a recordar que la mayoria de las sefiales sen-
sitivas especificas que llegan desde el cuerpo acaban en la capa
cortical IV. En cambio, la mayor parte de las sefiales emitidas
abandonan la corteza partiendo de unas neuronas situadas
en las capas V y VI; las fibras muy grandes dirigidas hacia el
tronco del encéfalo y la médula en general nacen en la capa V,
y la enorme cantidad destinada al talamo surge de la capa VI.
Las capas I, Il y Ill cumplen la mayor parte de las fun-
ciones asociativas intracorticales, siendo especialmente alto el
nimero de neuronas en las capas Il y Il que realizan conexio-
nes horizontales cortas con las areas corticales adyacentes.

Relaciones anatémicas y funcionales de la cor-
teza cerebral con el tdlamo y otros centros inferio-
res. Todas las areas de la corteza cerebral poseen amplias
conexiones aferentes y eferentes de ida y vuelta con las
estructuras mas profundas del encéfalo. Es importante insis-
tir en larelacion entre la corteza cerebral y el tallamo. Cuando
esta Gltima estructura se lesiona a la vez que la corteza, el
deterioro sufrido por las funciones cerebrales es mucho
mayor que cuando se dafia la corteza en solitario porque la
excitacion talamica de esta Gltima resulta necesaria para casi
toda la actividad cortical.

La figura 57-2 muestra las areas de la corteza cerebral que
conectan con partes especificas del tadlamo. Estas conexiones
actian en ambas direcciones, desde el tAlamo hacia la cor-
teza y desde ella basicamente de vuelta a la misma zona del
tdlamo. Ademas, cuando se cortan las conexiones talamicas,
desaparecen casi por completo las funciones desempefiadas
por el area cortical correspondiente. Por tanto, la corteza
opera en intima asociacion con el talamo y practicamente
puede considerarse una unidad con él desde el punto de vista
anatomico y funcional: por esta razén, el tAlamo y la corteza
juntos a veces reciben la denominacidn de sistema talamo-
cortical. Casi todas las vias procedentes de los receptores y
de los 6rganos sensitivos, y dirigidas hacia la corteza, atravie-
san el talamo, con la excepcién fundamental de algunas vias
sensitivas del olfato.

N

v .
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N. . « | N
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Figura 57-2 Areas de la corteza cerebral que conectan con por-
ciones especificas del talamo.
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Funciones cumplidas por areas corticales
especificas

Los estudios realizados con seres humanos han demos-
trado que las diversas areas de la corteza cerebral cumplen
funciones independientes. La figura 57-3 ofrece un mapa
de algunas de estas funciones segin quedaron determina-
das mediante la estimulacion eléctrica cortical en pacientes
despiertos o durante la exploracion neurologica después de
haber extirpado partes de la corteza. Los pacientes someti-
dos a la estimulacion eléctrica relataban las ideas evocadas
por este proceso Y, a veces, experimentaban movimientos.
En ocasiones, emitian espontdneamente un sonido o incluso
una palabra, u ofrecian algun otro signo de estimulacion.

La reunién de grandes cantidades de informacion pro-
cedentes de muchas fuentes distintas produce un mapa mas
general, tal como esta representado en la figura 57-4. Esta
imagen muestra las principales areas motoras de la corteza
primarias y de las secundarias premotoras y suplementarias,
asi como las principales areas sensitivas primarias y secun-
darias encargadas de la sensibilidad somatica, la visién y la
audicion, que se explican en los capitulos anteriores. Las areas
motoras primarias poseen conexiones directas con musculos
especificos para originar movimientos musculares concretos.
Las areas sensitivas primarias detectan sensaciones concretas
(visual, auditiva o somatica) que se transmiten directamente
hasta el cerebro desde los drganos sensitivos periféricos.

Las areas secundarias interpretan las sefiales procedentes
de las areas primarias. Por ejemplo, las areas premotora y
suplementaria funcionan junto a la corteza motora primaria
y los ganglios basales para suministrar «patrones» de acti-
vidad motora. En el &mbito de los sentidos, las areas sensi-
tivas secundarias, situadas a unos centimetros de distancia
de las primarias, comienzan a analizar los significados de las
sefiales sensitivas concretas, como por ejemplo: 1) la inter-
pretacion de la forma y la textura de un objeto cogido con la

Sinergias
motoras suplementarias

& & Habilidades
g manuales
3
Elaboracion Giro va' Lenguaje
del délos™' dS‘o
pensamiento ojos Vision
Lenguaje bilateral
pattg* ****
Visién

contralateral

Figura 57-3 Areas funcionales de la corteza cerebral humana deter-
minadas segln la estimulacion eléctrica de la corteza durante las
operaciones neuroquirlrgicas y por la exploracién neuroldgica de los
pacientes con regiones corticales destruidas. (Reproducido a partir
de Penfield W, Rasmussen T:The Cerebral Cortex of Man: A Clinical
Study of Localization of Function. New York: Hafner Co, 1968.)
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Suplementaria

y

Visual
secundaria
Visual
primaria
de asociacion
limbica
Auditiva
primaria

secundaria
Figura 57-4 Localizacion de las principales areas de asociacion de
la corteza cerebral, asi como de las areas motoras y sensitivas pri-
marias y secundarias.

mano; 2) la interpretacion del color, la intensidad luminica,
las direcciones de las lineas y los angulos y otros aspectos de
lavision, y 3) la interpretacion de los significados que tienen
los tonos sonoros y sus secuencias en las sefiales auditivas.

Areas de asociacién

La figura 57-4 también recoge varias areas extensas de la cor-
teza cerebral que no encajan dentro de las rigidas categorias
formadas por las areas motoras y sensitivas primarias y secun-
darias. Estas areas se denominan areas de asociacion porque
reciben y analizan simultaneamente las sefiales de multiples
regiones corticales tanto motoras como sensitivas, asi como
de otras estructuras subcorticales. Con todo, hasta las areas de
asociacion presentan sus especializaciones. Algunas de estas
areas importantes son las siguientes: 1) el area de asociacion
parietooccipitotemporal; 2) el area de asociacion prefrontal,
y 3) el area de asociacién limbica. A continuacidn se ofrecen
unas explicaciones sobre las funciones de estas areas.

Figura 57-5 Mapa de las
areas funcionales especificas
en la corteza cerebral, que
muestra sobre todo las é&reas
de Wernicke y de Broca para la
comprension del lenguaje y la
produccion del lenguaje, situa-
das en el hemisferio izquierdo
en el 95% de las personas.

Planificacién
de movimientos
complejos
y elaboracion
je pensamientos

Corteza cerebral, funciones intelectuales del cerebro, aprendizaje y memoria

Area de asociacion parietooccipitotemporal. Esta
area de asociacion esta situada en el gran espacio de la corteza
parietal y occipital cuyo limite anterior corresponde a la cor-
teza somatosensitiva, el posterior a la corteza visual y el lateral
a la corteza auditiva. Segun cabria esperar, proporciona un alto
grado de significacion interpretativa a las sefiales procedentes
de todas las areas sensitivas que la rodean. Sin embargo, hasta
el area de asociacion parietooccipitotemporal posee sus pro-
pias subareas funcionales, que se ofrecen en la figura 57-5.

1. Anéalisis de las coordenadas espaciales del cuerpo.
Un area que comienza en la corteza parietal posterior y se
extiende hacia la corteza occipital superior permite el analisis
continuo de las coordenadas espaciales de todas las partes del
cuerpo, asi como de sus inmediaciones. Esta area recibe infor-
macidn sensitiva visual desde la corteza occipital posterior
e informacién somatosensitiva simultdnea desde la corteza
parietal anterior. Con todos estos datos, calcula las coordena-
das del medio visual, auditivo y corporal que la rodea.

2. Area de Wernicke importante para la comprensién
del lenguaje. El area principal para la comprensidn del len-
guaje, denominada area de Wernicke, esta detras de la corteza
auditiva primaria en la parte posterior de la circunvolucion
superior del 16bulo temporal. Méas adelante la explicamos con
mas detalle; se trata de la regiéon mas importante de todo el
cerebro para las funciones intelectuales superiores porque
casi todas ellas estan basadas en el lenguaje.

3. Area de circunvolucién angular necesaria para el pro-
cesamiento inicial del lenguaje visual (lectura). Por detras
del area para lacomprension del lenguaje, situada sobre todo en
laregion anterolateral del 16bulo occipital, hay un area visual de
asociacion que suministra la informacion visual transportada
por las palabras leidas en un libro hasta el area de Wernicke,
la region para la comprension del lenguaje. Esta zona se llama
area de la circunvolucién angular y es necesaria para extraer el
sentido de las palabras percibidas por la vista. En su ausencia,
cualquier persona ain puede conservar una excelente capaci-
dad de comprension lingiistica a través del oido, pero no atra-
vés de lalectura.

Somato-
sensitiva
Coordenadas
Motora espaciales
del cuerpo
rde su entorno
Comprensién Procesamiento
Formacion visual

del lenguaje

- - - de las palabras
e inteligencia

de las
ilabras Auditiva

Area L Vision
de Broca ) Denominacion
Comportamiento, de los objetos
emociones,
motivacion
Area
limbica de Area
asociacion de Wernicke
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4.  Area para la nominacién de los objetos. En laspor- Area de asociacion limbica. Las figuras 57-4 y 57-5

ciones mas laterales del I6bulo occipital anteriory del 16bulo
temporal posterior hay un area encargada de nombrar los
objetos. Los nombres se aprenden especialmente por medio
de las proyecciones auditivas, mientras que la naturaleza fisica
de los objetos se capta sobre todo a través de las proyeccio-
nes visuales. A su vez, los nombres son fundamentales para la
comprension auditivay visual del lenguaje {funciones llevadas
a cabo en el area de Wernicke que ocupa una posicion inme-
diatamente superior a la region auditiva «de los nombres» y
anterior al area de procesamiento visual de las palabras).

Area de asociacion prefrontal. Segin se expone en el
capitulo 56 que el area de asociacion prefrontal funciona en
intima asociacién con la corteza motora para planificar los
patrones complejos y las secuencias de los actos motores.
Como contribucion a esta actividad, recibe potentes sefia-
les aferentes a través de un enorme haz subcortical de fibras
nerviosas que conectan el &rea de asociacidn parietoocci-
pitotemporal con el area de asociacion prefrontal. Por esta
via, la corteza prefrontal recibe mucha informacion sensitiva
sometida ya aun primer analisis, referida especialmente a las
coordenadas espaciales del cuerpo, que hace falta para plani-
ficar unos movimientos eficaces. Gran parte de los impulsos
emitidos desde el &rea prefrontal hacia el sistema de con-
trol motor atraviesan la porcién correspondiente al caudado
dentro del circuito de retroalimentacion para la planificacion
motora establecido entre los ganglios basales y el talamo, lo
que aporta muchos de los ingredientes secuenciales y parale-
los para la estimulacidn del movimiento.

El area de asociacion prefrontal también resultafunda-
mentalpara llevar a cabo en la mente losprocesos «de pensa-
miento». Se supone que esto depende en parte de las mismas
propiedades de la corteza prefrontal que la permiten planificar
las actividades motoras; en este sentido, parece ser capaz de
procesar informacion tanto motora como no motora proce-
dente de amplias areas del cerebro y, por tanto, de alcanzar un
pensamiento de caracter no motor, aparte de los de tipo motor.
En realidad, el area de asociacién prefrontal suele describirse
simplemente como un area importante para la elaboracién de
lospensamientos, y se dice que almacena «memoria operativa»
a corto plazo que se emplea para combinar los nuevos pensa-
mientos al tiempo que estan llegando al cerebro.

El &rea de Broca proporciona los circuitos nerviosos
para la formacién de palabras. El&rea de Broca, represen-
tada en la figura 57-5, en parte esta situada en la corteza pre-
frontal posterolateral y en parte en el area premotora. Es aqui
donde se ponen en marcha y donde se ejecutan los planes
y los patrones motores para la expresion de cada palabra o
incluso de frases cortas. Esta rea también funciona intima-
mente vinculada al centro para la comprensidn del lenguaje
de Wernicke en la corteza de asociacion temporal, seguin
explicamos con mayor detalle mas adelante en este capitulo.

Un descubrimiento especialmente interesante es el
siguiente: cuando una persona ya ha aprendido un idioma
y a continuacion aprende otro nuevo, el area cerebral donde
se guarda este Gltimo queda un poco apartada del area dedi-
cada a almacenar el primero. En cambio, si los dos idiomas
se aprenden a la vez, se depositan juntos en la misma area
del cerebro.
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contienen todavia otra zona de asociacion mas llamada &rea
de asociacion limbica. En este caso, estd situada en el polo
anterior del I6bulo temporal, en la porcién ventral del I6bulo
frontal y en la circunvolucion cingular que queda en la pro-
fundidad de la cisura longitudinal por la cara medial de cada
hemisferio cerebral. Se ocupa sobre todo del comportamiento,
las emociones y la motivacion. En el capitulo 58 se expone que
la corteza limbica forma parte de un todo mucho mas amplio,
el sistema limbico, que abarca una compleja serie de estruc-
turas neuronales en las regiones basales medias del encéfalo.
Este sistema limbico proporciona la mayoria de los impulsos
emocionales para activar otras areas del encéfalo e incluso
suministra el estimulo encargado de motivar el propio pro-
ceso de aprendizaje.

Area para el reconocimiento de las caras

Un tipo de alteracién cerebral interesante llamadaprosopag-
nosia consiste en la incapacidad para reconocer las caras.
Esto sucede en personas con una amplia lesién en la parte
inferomedial de ambos Idbulos occipitales ademéas de en
las caras medioventrales de los l6bulos temporales, segln
aparece representado en la figura 57-6. La pérdida de estas
areas destinadas al reconocimiento facial, aunque parezca
mentira, propicia pocas alteraciones mas del funciona-
miento cerebral.

Uno se pregunta por qué habria que reservar una parte
tan grande de la corteza cerebral para la simple tarea de
reconocer caras. La mayoria de nuestras ocupaciones diarias
implican el encuentro con otras personas, y asi puede com-
probarse la importancia de esta funcidn intelectual.

La porcidn occipital de esta area para el reconocimiento
facial queda contigua a la corteza visual, y su porcién tem-
poral esta intimamente vinculada con el sistema limbico que
tiene que ver con las emociones, la activacion cerebral y el
control de la respuesta conductual al medio, tal como vere-
mos en el capitulo 58.

Figura 57-6 Areas para el reconocimiento de las caras situadas en
la cara inferior del cerebro a nivel de la parte medial de los l6bu-
los temporal y occipital. (Reproducido a partir de Geschwind N:
Specializations of the human brain. Sci Am 241:180,1979. ©1979
por Scientific American, Inc. Todos los derechos reservados.)
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Figura 57-7 Organizacién de las areas de asociacion somética,
auditiva y visual dentro de un mecanismo general para interpre-
tar la experiencia sensitiva. Todas ellas también proveen informa-
cion al area de Wernicke, situada en la porcion posterosuperior del
I6bulo temporal. Obsérvense asimismo el area prefrontal y el rea
del lenguaje de Broca en el I6bulo frontal.

Funcion interpretativa global de la parte posterior
del I6bulo temporal superior: «adrea de Wernicke»
(un &rea general de interpretacion)

Las areas de asociacion somatica, visual y auditiva se redinen
entre si en la parte posterior del I6bulo temporal superior,
representada en la figura 57-7, donde convergen los I6bu-
los temporal, parietal y occipital. Esta zona de confluencia
entre las distintas areas de interpretacion sensitiva esta espe-
cialmente desarrollada en el lado dominante del cerebro (el
lado izquierdo en casi todos los diestros) y ocupa el lugar més
importante entre todos los elementos de la corteza cerebral
con vistas a alcanzar los niveles de comprensién mas altos
del funcionamiento cerebral que Illamamos inteligencia. Por
tanto, esta region ha recibido diferentes nombres indicativos
de su importancia practicamente global: el &rea interpretativa
general, el &rea cognoscitiva, el area del conocimiento, el area
de asociacion terciaria, etc. EIl mas conocido es el de area de
Wernicke en honor del neurélogo que describié por primera
vez su especial trascendencia para los procesos intelectuales.

Después de una lesidn grave en el area de Wernicke, una
persona podria oir perfectamente bien e incluso reconocer
las diversas palabras, pero aun asi ser incapaz de organizarias
en un pensamiento coherente. En este mismo sentido, tam-
bién puede ser capaz de leer palabras en una pagina impresa,
pero no de identificar el pensamiento encerrado en ellas.

La estimulacion eléctrica del area de Wernicke en una per-
sonaconsciente aveces generaun pensamiento muy complicado.
Esto es especialmente cierto cuando el electrodo de estimulacién
penetra hasta una profundidad suficiente en el cerebro como
para acercarse a las zonas correspondientes de conexion en el
tdlamo. Los tipos de pensamiento que pueden aparecer abarcan
complejas escenas visuales que podrian recordarse de la infan-
cia, alucinaciones auditivas como una pieza musical especifica,
o0 incluso una frase pronunciada por una persona concreta. Por
esta razon, se cree que la activacion del area de Wernicke es
capaz de evocar patrones de memoria complejos que entrafien
més de una modalidad sensitiva, aun cuando la mayor parte de
los recuerdos particulares puedan estar almacenados en otros

Corteza cerebral, funciones intelectuales del cerebro, aprendizaje y memoria

lugares. Esta idea encaja con la importancia que tiene esta area
para interpretar los significados complicados presentes en los
diferentes patrones de las experiencias sensitivas.

Circunvolucion angular: interpretacion de la infor-
macién visual. La circunvolucién angular es la porcion mas
inferior del l6bulo parietal posterior, que queda inmediata-
mente por detras del area de Wernicke y que en su parte pos-
terior ademas se confunde con las &reas visuales del 16bulo
occipital. Si se destruye esta regién mientras permanece alin
integra el area de Wernicke en el 16bulo temporal, la persona
todavia logra interpretar las experiencias auditivas como siem-
pre; pero la corriente de experiencias visuales que llega al area
de Wernicke desde la corteza visual queda basicamente blo-
queada. Por tanto, puede ser capaz de ver palabras y hasta de
saber que lo son, pero no de interpretar sus significados. Este es
el cuadro denominado dislexia, o ceguerapara laspalabras.

Vamos a insistir una vez més en la importancia global del
area de Wernicke para procesar la mayoria de las funciones
intelectuales del cerebro. Su desaparicién en un adulto suele
conducir a una existencia casi demenciada para siempre.

Concepto de hemisferio dominante

Las funciones interpretativas generales del area de Wernicke
y de la circunvolucion angular, asi como las funciones que
cumplen las areas del lenguaje y de control motor, suelen
estar mucho mas desarrolladas en un hemisferio cerebral que
en el otro; por consiguiente, en este lado recibe el nombre de
hemisferio dominante. Mas o menos en el 95% de las perso-
nas, el hemisferio dominante es el izquierdo.

Desde el momento del parto, la superficie cortical que
con el tiempo acabara convirtiéndose en el area de Wernicke
llega a ser un 50% mayor en el hemisferio izquierdo que en el
derecho en mas de la mitad de los recién nacidos. Por tanto,
no cuesta entender por qué el lado izquierdo del cerebro
podria volverse dominante sobre el derecho. Sin embargo,
si por alguna razon este area queda dafiada o anulada muy al
principio de la infancia, el lado opuesto del cerebro normal-
mente adquirira la posicién dominante.

Una teoria en condiciones de explicar la capacidad de un
hemisferio para dominar sobre el otro es la siguiente. La aten-
cion de la «mente» parece estar dirigida a un pensamiento
principal cada vez. Se supone que como en el momento del
parto el I6bulo temporal posterior izquierdo suele ser un
poco mas grande que el derecho, normalmente comienza a
emplearse en mayor proporcién. A partir de entonces, dada la
tendencia a dirigir la atencién hacia la region mejor desarro-
llada, el ritmo de aprendizaje en el hemisferio cerebral que se
hace con el primer puesto en el momento de la salida aumenta
con rapidez, mientras que en el opuesto, el lado menos usado,
el aprendizaje sigue siendo escaso. Por tanto, lo habitual es
que el lado izquierdo se vuelva dominante sobre el derecho.

Mas o menos en el 95% de las personas, el l6bulo tem-
poral izquierdo y la circunvolucidn angular pasan a ser los
dominantes, y en el 5% restante los dos lados se desarrollan a
la vez para adquirir una funcién doble o, lo que es mas raro,
el derecho en solitario acaba muy desarrollado y cobra una
completa dominancia.

Segun se explica mas adelante en esté capitulo, el area pre-
motora del lenguaje (area de Broca), que ocupa una posicion
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muy lateral en el l16bulo frontal intermedio, casi siempre tam-
bién es dominante en el lado izquierdo del cerebro. Esta zona es
la responsable de la formacién de las palabras al activar simul-
taneamente los musculos laringeos, respiratorios y de la boca.

Asimismo, las areas motoras encargadas de controlar las
manos son dominantes en el lado izquierdo del cerebro apro-
ximadamente en 9 de cada 10 personas, lo que se traduce en
que la mayoria de la gente sea diestra.

Aunque las areas interpretativas del 16bulo temporal y de
la circunvolucién angular, lo mismo que muchas de las areas
motoras, suelen estar muy desarrolladas sélo en el hemisferio
izquierdo, reciben informacién sensitiva de ambos hemisfe-
rios y también son capaces de controlar las actividades moto-
ras en los dos. En este sentido, sobre todo recurren a las vias
de fibras que atraviesan el cuerpo calloso para establecer una
comunicacién entre los dos hemisferios. Esta organizacion
unitaria cruzada evita la interferencia entre los dos lados del
cerebro; tal interferencia podria crear una confusién en los
pensamientos mentales y las respuestas motoras.

Papel del lenguaje en el funcionamiento del area
de Wernicke y en las funciones intelectuales

Cualquier componente fundamental de nuestra experiencia
sensitiva se convierte en su equivalente lingiistico antes de
almacenarse en las areas cerebrales dedicadas a la memoria
y de ser procesado con otros fines intelectuales. Por ejemplo,
cuando leemos un libro, no acumulamos las imagenes visuales
de las palabras impresas, sino que guardamos las propias pala-
bras o los pensamientos que expresan muchas veces en forma
linguistica.

La zona sensitiva del hemisferio dominante encargada de
interpretar el lenguaje es el area de Wernicke, que se encuen-
tra muy asociada a las areas auditivas primaria y secundaria
del I6bulo temporal. Esta intima vinculacidon probablemente
deriva del hecho de que el primer contacto con el lenguaje se
produce a través del oido. Mé&s adelante a lo largo de la vida,
cuando se desarrolla su percepcién por lavisién a través de la
lectura como medio, cabe suponer que la informacion visual
que transportan las palabras escritas se canaliza a continua-
cién a través de la circunvolucion angular, un area visual de
asociacion, hacia el area interpretativa del lenguaje de Wer-
nicke ya desarrollada en el 16bulo temporal dominante.

Funciones de la corteza parietooccipitotemporal
en el hemisferio no dominante

Cuando queda destruida el area de Wernicke en el hemisfe-
rio dominante de un adulto, la persona normalmente pierde
casi todas las funciones intelectuales asociadas al lenguaje o
al simbolismo verbal, como la capacidad para leer, para efec-
tuar operaciones matematicas, e incluso para pensar en el
caso de los problemas l6gicos. En cambio, se conservan otros
muchos tipos de capacidades interpretativas, algunas de las
cuales recurren a las regiones del I6bulo temporal y lacircun-
volucién angular del hemisferio opuesto.

Los estudios psicoldgicos llevados a cabo en pacientes con
una lesion en el hemisferio no dominante han denotado que
este hemisferio puede resultar especialmente importante para
entender e interpretar la musica, las experiencias visuales de
caracter no verbal (en especial, los patrones visuales), las rela-
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ciones espaciales entre la persona y su medio, la significacior.
del «lenguaje corporal» y de la entonacion vocal de las perso-
nas, y quiza muchas experiencias somaticas relacionadas con el
empleo de las extremidades y de las manos. Por tanto, aunque
hablemos de hemisferio «dominante», esto se refiere sobre todo
a las funciones intelectuales basadas en el lenguaje; el hemisfe-
rio que recibe el nombre de no dominante en realidad podria
ser el dominante para ciertos tipos diversos de inteligencia.

Funciones intelectuales superiores de las areas
de asociacion prefrontales

Durante afios se ha ensefiado que la corteza prefrontal es el lugar
donde asienta el «intelecto superior» en el ser humano, especial-
mente debido a que la diferencia principal entre el cerebro de los
monos y el de los hombres consiste en la gran prominencia que
adquieren las areas prefrontales humanas. Con todo, las tentati-
vas por demostrar que esta corteza es mas importante para las
funciones intelectuales superiores que otras porciones del cerebro
no se han visto coronadas por el éxito. En efecto, la destruccion
del &rea para la comprension del lenguaje en el 16bulo temporal
superior posterior (area de Wernicke) y de la region adyacente
de la circunvolucion angular en el hemisferio dominante produce
un dafio mucho mayor sobre la inteligencia que la destruccion de
las areas prefrontales. Sin embargo, estas Gltimas cumplen unas
funciones intelectuales muy dificiles de definir pero no obstante
importantes por si mismas, que se pueden explicar mejor si se
describe del modo siguiente lo que sucede cuando las areas pre-
frontales hayan resultado dafiadas, del modo siguiente.

Hace varias décadas, antes de la aparicion de los farmacos
modernos para el tratamiento de los trastornos psiquiatricos,
se descubrié que algunos pacientes con una depresion psicotica
grave podian obtener un alivio considerable si se seccionaban las
conexiones neuronales entre las areas prefrontales y el resto del
cerebro, es decir, mediante un procedimiento llamado lobotomia
prefrontal. Esto se llevaba a cabo introduciendo un bisturi de
hoja fina roma a través de un pequefio orificio situado en la zona
frontal lateral del craneo a ambos lados de la cabeza y cortando
el cerebro a nivel del borde posterior de los I6bulos prefrontales
de arriba hacia abajo. Los estudios posteriores realizados en estos
casos pusieron de manifiesto los siguientes cambios mentales:

1. Los pacientes dejaban de poder resolver problemas com-
plicados.

2. Perdian su capacidad de llevar a cabo tareas sucesivas
para alcanzar una meta compleja.

3. Les resultaba imposible aprender a realizar varias labores
paralelas al mismo tiempo.

4. Su grado de agresividad disminuia, en ocasiones notable-
mente, y, en lineas generales, sus ambiciones desaparecian.

5. Sus respuestas sociales muchas veces eran inadecuadas
para la ocasion, y con frecuencia suponian una ausencia
de moralidad y un escaso pudor en relacién con la activi-
dad sexual y la excrecion.

6. Los pacientes todavia podian hablar y entender el len-
guaje, pero eran incapaces de enhebrar cualquier serie
larga de pensamientos, y su temperamento pasaba con
rapidez de la dulzura a la célera, la euforia y la locura.

7. Los pacientes también podian realizar ain la mayoria de
los patrones habituales de funcionamiento motor que
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habian puesto en practica durante su vida, pero muchas
veces sin ningdn sentido.

Teniendo presente esta informacion, vamos a intentar
estructurar una interpretacion coherente sobre la funcion
que cumplen las areas prefrontales de asociacion.

Disminucién de la agresividad y respuestas socia-
les inadecuadas. Estas dos caracteristicas probablemente
derivan de la desaparicién de las partes ventrales en los 16bu-
los frontales de la cara inferior del cerebro. Segun se ha expli-
cado antes y tal como queda representado en las figuras 57-4
y 57-5, esta zona forma parte de la corteza limbica de aso-
ciacion, en vez de la corteza prefrontal de asociacion. Dicha
region limbica sirve para controlar el comportamiento, lo
que se estudia con detalle en el capitulo 58.

Incapacidad para avanzar en pos de un objetivo o
para recorrer una secuencia de pensamientos. Antes
en este mismo capitulo hemos estudiado que las areas pre-
frontales de asociacion poseen la capacidad de recoger infor-
macion procedente de amplias regiones cerebrales y emplear
su contenido para cristalizar unos patrones de pensamiento
mas profundos encaminados a alcanzar un objetivo.

Aunque las personas sin cortezas prefrontales conservan
la capacidad de pensar, el contenido que exhiben esta poco
coordinado segln una secuencia légica si el plazo supera
unos cuantos segundos o alrededor de 1min como maximo.
Uno de los efectos de esta situacion consiste en que la gente
sin corteza prefrontal se distrae confacilidad del tema cen-
tral de pensamiento, mientras que cuando funciona con nor-
malidad son capaces de avanzar hasta culminar sus metas
planteadas con independencia de las distracciones.

Elaboracion del pensamiento, anticipacion y eje-
cucién de las funciones intelectuales superiores por
las areas prefrontales: concepto de «memoria opera-
tiva». Otra funcién que los psicdlogos y los neurélogos han
atribuido a las areas prefrontales es la elaboracion del pensa-
miento. Esto no quiere decir nada mas que un mayor grado
de profundidad y abstraccion en los diferentes pensamientos
reunidos a partir de multiples fuentes de informacién. Las
pruebas psicoldgicas han puesto de manifiesto que los anima-
les inferiores sometidos a una lobectomia prefrontal a los que
se presentaba una serie de fragmentos sucesivos de informa-
cidn sensitiva, perdian la pista incluso en el caso de lamemoria
temporal, tal vez debido a que se distraian con tal facilidad que
no conseguian retener los pensamientos el tiempo suficiente
para que tuviera lugar el almacenamiento del recuerdo.

Esta capacidad de las &reas prefrontales para seguir el hilo
de muchos fragmentos de informacion a la vez y permitir la
evocacion instantanea de su contenido cuando lo requieran
los pensamientos ulteriores se denomina «memoria operativa»
del cerebro. Estapropiedad podria explicar las numerosas fun-
ciones cerebrales que asociamos a la inteligencia superior. En
realidad, las investigaciones han demostrado que las areas pre-
frontales estan divididas en segmentos independientes desti-
nados a almacenar diversos tipos de memoria temporal, como
una zona dedicada a laformay la configuracidn de un objeto o
de una parte del cuerpo, y otra encargada de su movimiento.

Al combinarse todos estos fragmentos transitorios que inte-
gran la memoria operativa, surgen las capacidades siguientes:
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1) pronosticar; 2) planificar el futuro; 3) retrasar la accidn sucesiva
a las sefiales sensitivas recibidas de modo que sea posible sope-
sar su informacion hasta decidir la respuesta mejor elaborada;
4) plantearse las consecuencias de las acciones motoras antes
de llevarlas a cabo; 5) resolver problemas matematicos, legales
o filoséficos complejos; 6) correlacionar todas las vias de infor-
macion para diagnosticar enfermedades raras, y 7) controlar
nuestras actividades en consonancia con las leyes morales.

Funcion del cerebro en la comunicacién:
recepcion y emision del lenguaje

Una de las diferencias mas importantes entre los seres humanos y
los animales inferiores radica en la facilidad que tienen los hom-
bres para comunicarse entre si. Por ende, como las pruebas neuro-
l6gicas logran valorar sin problemas la capacidad de una persona
para ponerse en comunicacién con los demas, sabemos més sobre
los sistemas sensitivos y motores relacionados con esta activi-
dad que acerca de cualquier otra parcela del funcionamiento de
la corteza cerebral. Por tanto, vamos a examinar, con la ayuda de
los mapas anatdmicos sobre las vias nerviosas que aparecen en la
figura 57-8, la intervencion de la corteza en el tema de la comuni-
cacion. Con ello podré verse de inmediato como se aplican en este
ambito los principios del andlisis sensitivo y el control motor.

EMISION DE UNA Corteza motora

PALABRA ESCUCHADA Fasciculo arqueado

Area de i
Area de Wernicke
Area auditiva primaria

EMISION DE UNA
PALABRA

Corteza motora

Area de
Circunvolucién

angular
Area
de Wernicke

Figura57-8 Vias cerebrales para (partesuperior) percibiruna pala-
bra escuchada y a continuacion emitirla, y (parte inferior) percibir
una palabra escrita y a continuacién pronunciarla. (Reproducido
a partir de Geschwind N: Specializations of the human brain. Sei
Am 241:180,1979. ©1979 por Scientific American, Inc.Todos los
derechos reservados.)
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La comunicacion presenta dos facetas: en primer lugar, el
aspecto sensitivo (recepcion del lenguaje), en la que participan
los oidos y los ojos, vy, en segundo lugar, el aspecto motor (emi-
sion del lenguaje), que abarca la vocalizacién y su control.

Aspectos sensitivos de Lla comunicacion. Ya hemos
observado antes en este capitulo que la destruccién de ciertas
porciones en las areas auditivas o visuales de asociacién cor-
ticales puede desembocar en una incapacidad para entender el
lenguaje hablado o escrito. Este efecto se denomina, respectiva-
mente, afasia receptora auditiva y afasia receptora visual o, mas
a menudo, sorderapara laspalabrasy ceguerapara laspalabras
(también llamada dislexia).

Afasia deWernickey afasia global. Algunas personas consi-
guen entender el lenguaje hablado o escrito pero, en cambio, son
incapaces de interpretar el pensamiento que expresa. Esto suele
suceder cuando se lesiona o se destruye el area de Wernicke en
la parte posterior de la circunvolucién temporal superior del
hemisferio dominante. Por tanto, dicho tipo de afasia se llama
afasia de Wernicke.

Si la lesion del area de Wernicke es amplia y se extiende:
1) hacia atréas en direccién a la region de la circunvolucién angular;
2) hacia abajo en direccion a las zonas inferiores del I6bulo tem-
poral, y 3) hacia arriba en direccién al borde superior del surco
central, es facil que la persona sufra una demencia préacticamente
total para la comprension del lenguaje o la comunicacién y, por
consiguiente, se diga que tiene una afasia global.

Aspectos motores de la comunicacion. El proceso del
habla entrafia dos etapas principales de pensamiento: 1) la for-
macion en la mente de las ideas que se vayan a expresar, asi como
la eleccion de las palabras que pretendan emplearse, y 2) el con-
trol motor de lavocalizacion y el acto real de su propia emision.

La elaboracion de los pensamientos e incluso la eleccién de la
mayoria de las palabras son funciones de las areas sensitivas de
asociacion en el cerebro. Una vez mas, es el area de Wernicke en
la parte posterior de la circunvolucion temporal superior la que
posee una mayor importancia para desarrollar esta capacidad.
Por tanto, una persona con una afasia de Wernicke o con una
afasia global no podra formular los pensamientos que haya que
comunicar. O, en el caso de que la lesién no fuera tan grave, si
que seré capaz; pero no asi de reunir las secuencias de palabras
oportunas para expresarlos. A veces, incluso pronuncian pala-
bras con fluidez pero que son confusas.

La pérdida del area de Broca produce una afasia motora. En
ocasiones una persona es capaz de decidir lo que quiere expre-
sar pero no consigue que el aparato vocal emita palabras en vez
de ruidos. Este efecto, denominado afasia motora, deriva de
una lesion en el area del lenguaje de Broca, que se halla en la
region facial premotora y prefrontal de la corteza cerebral (mas
0 menos el 95% de las veces en el hemisferio izquierdo, tal como
estd representado en las fi guras 57-5 y 57-8). Por tanto, todos
los patrones motores especializados en el control de la laringe, los
labios, laboca, el aparato respiratorio y otros musculos auxiliares
del lenguaje se ponen en marcha en esta érea.

Articulacién. Por uUltimo, queda el acto de la articulacién,
constituido por las actividades musculares de la boca, la lengua,
la laringe, las cuerdas vocales, etc., que son los responsables de
la entonacion, el ritmo y las variaciones rapidas de intensidad en
los sonidos sucesivos. Las regionesfacialy laringea de la corteza
motora activan estos musculos, y el cerebelo, los ganglios basa-
les y la corteza sensitiva contribuyen a controlar la secuencia y
la intensidad de las contracciones musculares, haciendo un uso
generoso de los mecanismos de retroalimentacion a cargo de los
ganglios basales y el cerebelo, descritos en los capitulos 55 y 56.
La destruccion de cualquiera de estas regiones puede provocar
una incapacidad parcial o total para hablar con claridad.
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Resumen. La figura 57-8 contiene las dos vias principales
encargadas de la comunicacién. La mitad superior muestra la via
que interviene en laaudiciény el lenguaje. Sus pasos son los siguien-
tes: 1) recepcion de las sefiales sonoras que codifican las palabrasen
el &rea auditiva primaria; 2) interpretacion de las palabras en el area
de Wernicke; 3) determinacion de los pensamientos y de las pala-
bras que vayan a pronunciarse, también en el drea de Wernicke;
4) transmision de sefiales desde el area de Wernicke hasta el area de
Broca a través delfasciculo arqueado; 5) activacién de los progra-
mas motores especializados para regular la formacién de las pala-
bras en el area de Broca, y 6) transmision de las sefiales pertinentes
hacia la corteza motora para controlar los musculos del lenguaje.

La imagen inferior ofrece las etapas equiparables a las anteriores
cuando se leey a continuacion se responde hablando. La zona recep-
tora inicial para las palabras esté en el area visual primaria en vez de
en el area auditiva primaria. A continuacién, lainformacion atraviesa
sus primeras fases de interpretacion en la region de la circunvolucién
angulary finalmente alcanza su nivel pleno de reconocimiento en el
area de Wernicke. Desde aqui, la secuenciaya coincide con la que se
sigue al hablar como respuesta al lenguaje oral.

Funcion del cuerpo calloso y de la comisura
anterior para transmitir los pensamientos,
recuerdos, aprendizaje y otros tipos

de informacion entre los dos hemisferios
cerebrales

Las fibras del cuerpo calloso proporcionan abundantes cone-
xiones nerviosas en ambos sentidos que unen la mayor parte de
las areas corticales respectivas de los dos hemisferios cerebrales
excepto en el caso de las porciones anteriores de los I6bulos
temporales; estas zonas, incluida sobre todo la amigdala, estan
interconectadas por fibras que atraviesan la comisura anterior.

Debido al tremendo nimero de fibras que componen el
cuerpo calloso, desde el comienzo se supuso que esta enorme
estructura debe cumplir alguna mision importante para corre-
lacionar las actividades de los dos hemisferios cerebrales. Sin
embargo, cuando se destruia en los animales de experimenta-
cion, al principio costaba discernir algin déficit en el funciona-
miento cerebral. Por tanto, durante mucho tiempo, la funcion
del cuerpo calloso permanecid envuelta en el misterio.

En la actualidad, las investigaciones bien disefiadas han
demostrado unas funciones importantisimas para el cuerpo
calloso y la comisura anterior. Estas conclusiones pueden expli-
carse mejor si se describe uno de los experimentos. En un pri-
mer momento, se prepara un mono cortando el cuerpo calloso
y dividiendo el quiasma 6ptico en sentido longitudinal, de modo
que las sefiales procedentes de cada ojo no puedan llegar mas
que al hemisferio cerebral del mismo lado. A continuacion se le
ensefia a reconocer diversos objetos con el ojo derecho mientras
se mantiene cubierto el izquierdo. Después, se tapa el ojo dere-
cho y se examina al mono para determinar si el 0jo izquierdo
es capaz de reconocer los mismos objetos. La respuesta a esta
situacién es que no puede hacerlo. Sin embargo, al repetir el
mismo experimento en otro mono con el quiasma dptico sec-
cionado, pero con el cuerpo calloso integro, se observa inva-
riablemente que el reconocimiento por un hemisferio cerebral
permite el reconocimiento por el hemisferio opuesto.

Asi pues, una de las funciones del cuerpo calloso y de la
comisura anterior consiste en poner la informacidn almace-
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nada en la corteza de un hemisferio a disposicion de las areas
corticales correspondientes del hemisferio opuesto. A conti-
nuacién se ofrecen unos ejemplos importantes sobre tal coo-
peracion entre ambos hemisferios.

1. El corte del cuerpo calloso bloquea la transferencia de infor-
macion desde el &rea de Wernicke del hemisferio dominante
hacia la corteza motora en el lado opuesto del cerebro. Por
tanto, las funciones intelectuales que cumple esta region,
localizadas en el hemisferio izquierdo, pierden el control
sobre la corteza motora derecha que inicia las actividades
motoras voluntarias de lamano y el brazo izquierdos, aunque
sus movimientos subconscientes habituales sean normales.

2. El corte del cuerpo calloso impide el paso de informacion
somatica y visual desde el hemisferio derecho hacia el
area de Wernicke en el hemisferio dominante izquierdo.
Asi pues, la sensibilidad de este tipo procedente del lado
izquierdo del cuerpo a menudo no alcanza esta zona cere-
bral de interpretacion general y por dicha razén no puede
utilizarse al tomar una decision.

3. Finalmente, las personas cuyo cuerpo calloso esté interrum-
pido del todo poseen dos porciones cerebrales conscientes
completamente independientes. Por ejemplo, en un adoles-
cente afectado por esta situacion, solo la mitad izquierda de
su cerebro podria entender el lenguaje escrito y oral debido
a que este lado era el hemisferio dominante. En cambio,
el lado derecho del cerebro si que podria comprender el
lenguaje escrito, pero no el oral. Ademas, la corteza dere-
cha seria capaz de desencadenar una respuesta de activi-
dad motora al lenguaje escrito sin que la corteza izquierda
supierajamas por qué se emitio.

El efecto era bastante diferente cuando se suscitaba una
respuesta emocional en el lado derecho del cerebro. En este
caso, también tenia lugar su aparicién subconsciente en el lado
izquierdo. Esto sucedia con total seguridad porque las areas de
ambos lados del cerebro encargadas de las emociones, las corte-
zas temporales anteriores y sus zonas adyacentes, aln permane-
cian comunicadas entre si a través de la comisura anterior que
no se habia cortado. Por ejemplo, cuando se escribia la orden
«besa» para que la viera la mitad derecha del cerebro, el joven
dijo al instante y lleno de emocidn: «jni hablar!». Esta respuesta
exigia el funcionamiento del area de Wernicke y de las areas
motoras para el lenguaje en el hemisferio izquierdo porque estas
zonas del lado izquierdo eran necesarias para emitir las palabras
«jni hablar!». Pero cuando se le pregunt6 por qué dijo esto, el
muchacho no pudo dar ninguna explicacién. Por tanto, las dos
mitades del cerebro poseen unas capacidades independientes en
aspectos como la conciencia, el almacenamiento de la memo-
ria, la comunicacidn y el control de las actividades motoras. El
cuerpo calloso es necesario para que los dos lados cooperen en
su accién a un nivel subconsciente superficial, y la comisura
anterior desempefia una funcion afiadida importante para uni-
ficar las respuestas emocionales de ambos lados del cerebro.

Pensamientos, conciencia y memoria

Nuestro problema mas dificil al abordar la conciencia, el
pensamiento, la memoria y el aprendizaje radica en que

ignoramos los mecanismos nerviosos que sigue un pensa-
miento y conocemos poco sobre el mecanismo de la memo-
ria. Si que sabemos que la destruccién de grandes porciones
de la corteza cerebral no impide que una persona tenga pen-
samientos, pero si reduce su profundidad y también elgrado
de conciencia que ejerce sobre su medio.

No hay duda de que cada pensamiento entrafia unas sefia-
les simultdneas en muchas porciones de la corteza cerebral, el
talamo, el sistema limbico y la formacion reticular del tronco del
encéfalo. Algunos pensamientos basicos probablemente depen-
dan casi por completo de los centros inferiores; la idea del dolor
quizéa sea un buen ejemplo debido a que la estimulacidn eléctrica
de lacorteza humana rara vez suscita algo mas que un dolor leve,
mientras que en el caso de ciertas regiones del hipotalamo, la
amigdala y el mesencéfalo puede provocar un dolor atroz. Por
el contrario, un tipo de patrén de pensamiento que requiere una
gran participacion de la corteza cerebral es el de lavision, debido
a que laausencia de la corteza visual genera una absoluta incapa-
cidad para percibir las formas visuales o los colores.

Podriamos formular una definicién provisional del pensa-
miento en funcién de la actividad nerviosa del modo siguiente:
un pensamiento deriva de un «patrén» de estimulaciéon en mal-
tiples componentes del sistema nervioso al mismo tiempo, que
quizas implique por encima de todo a la corteza cerebral, el
talamo, el sistema limbico y la parte superior de la formacién
reticular en el tronco del encéfalo. Esto se denomina teoria
holistica de los pensamientos. Se cree que las regiones esti-
muladas del sistema limbico, el talamo y la formacion reticular
determinan la naturaleza general del pensamiento, otorgandole
cualidades como placer, desagrado, dolor, consuelo, modalida-
des groseras de la sensibilidad, localizacién en regiones genera-
les del cuerpo y otras caracteristicas generales. Sin embargo, las
zonas especificas estimuladas de la corteza cerebral condicio-
nan los rasgos diferenciados del pensamiento, como: 1) la locali-
zacion especifica de las sensaciones en la superficie del cuerpoy
de los objetos en el campo visual; 2) la sensacion de la textura de
la seda; 3) el reconocimiento visual del patrén rectangular de un
muro de bloques de hormigon, y 4) otras caracteristicas indivi-
duales que entran a formar parte del conocimiento global de un
instante particular. La conciencia tal vez pueda describirse como
el flujo continuo de conocimiento que tenemos sobre nuestro
medio o sobre nuestros pensamientos sucesivos.

Memoria: funciones de la facilitacion

y la inhibicién sinapticas

Los recuerdos se almacenan en el cerebro al variar la sen-
sibilidad bésica de la transmisién sindptica entre las neuro-
nas como consecuencia de la actividad nerviosa previa. Las
vias nuevas o facilitadas se llaman huellas de memoria. Son
importantes porque, una vez que quedan establecidas, es
posible activarlas de forma selectiva por los pensamientos de
la mente para reproducir los recuerdos.

Los experimentos con los animales inferiores han puesto de
manifiesto que las huellas de memoria pueden darse a cualquier
nivel del sistema nervioso. Hasta los reflejos medulares varian
al menos un poco como respuesta a la activacion repetida de la
médula, y estos cambios reflejos forman parte del proceso de
la memoria. Asimismo, los recuerdos a largo plazo derivan de
modificaciones producidas en la conduccion sinaptica de los
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centros cerebrales inferiores. Sin embargo, la mayor parte de
los recuerdos que asociamos a los mecanismos intelectuales se
basan en las huellas de memoria de la corteza cerebral.

Memoria positiva y negativa: «sensibilizacion» o
«habituacion» de la transmisién sindptica. Aunque
muchas veces pensamos en la memoria como una recuperacion
positiva de los pensamientos o las experiencias previas, proba-
blemente su mayor ingrediente sean los recuerdos negativos, y
no los positivos. A saber, el cerebro se ve inundado de informa-
cion sensitiva procedente de cualquiera de nuestros sentidos. Si
la mente pretendiera recordar todo su contenido, la capacidad
cerebral de la memoria quedaria desbordada rapidamente. Por
suerte, el cerebro tiene la capacidad de aprender a ignorar aquella
informacion irrelevante. Esto sucede por la inhibicion de las vias
sinapticas encargadas de su transmision: el efecto resultante se
Ilama habituacidn, y se trata de un tipo de memoria negativo.

Por el contrario, frente a la informacion recibida que
genera unas consecuencias importantes como dolor o placer,
el cerebro posee una capacidad automatica diferente para
potenciar y almacenar las huellas de memoria. Es la memoria
positiva, que obedece a lafacilitacion de las vias sinapticas,
y este proceso se denomina sensibilizacion de la memoria.
M4és adelante expondremos que unas zonas especiales de
las regiones limbicas basales en el cerebro determinan si la
informacién es importante o no y toman la decision sub-
consciente de guardar el pensamiento como una huella de
memoria sensibilizada o suprimirlo.

Clasificacion de la memoria. Sabemos que algunos
recuerdos no duran mas que unos pocos segundos, mien-
tras que otros permanecen horas, dias, meses o afios. Con
el propésito de explicar estos Gltimos, vamos a emplear una
clasificacion habitual que divide las memorias en: 1) memoria
a cortoplazo, que abarca los recuerdos que duran segundos o
como méaximo minutos a no ser que se conviertan en recuer-
dos a largo plazo; 2) memoria a medio plazo, que dura entre
dias y semanas, pero a continuacion se desvanece, y 3) memo-
ria a largoplazo, que, una vez almacenada, puede recuperarse
aflos méas tarde o incluso después de toda una vida.

Aparte de esta clasificacion general de los recuerdos, tam -
bién sefialamos antes otro tipo (al hablar de los l6bulos pre-
frontales), llamada «memoria operativa», que incluye sobre
todo la memoria a corto plazo empleada en el curso del
razonamiento intelectual pero que llega a su fin cuando se
resuelve cada etapa del problema.

La memoria suele clasificarse en virtud del tipo de infor-
macion almacenada. Una de estas clasificaciones la divide en
memoria declarativa y memoria procedimental, segun el cri-
terio siguiente:

1. Lamemoria declarativa bdsicamente se refiere al recuerdo
de los diversos detalles que forman un pensamiento inte-
grado, como la memoria de una experiencia importante
que abarque: 1) el medio en que acontecio6; 2) sus rela-
ciones temporales; 3) las causas de su produccidn; 4) el
significado que tuvo, y 5) las deducciones particulares que
dejo en la mente de la persona.

2. Lamemoriaprocedimental se asocia a menudo con las acti-
vidades motoras del cuerpo de una persona, como todas
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las habilidades adquiridas para golpear una pelota de tenis,
que comprenden los recuerdos automaticos encargados de:
1) divisar la pelota; 2) calcular su relacién con la raqueta y
su velocidad, y 3) deducir con rapidez los movimientos del
cuerpo, los brazos y la raqueta necesarios para golpear la
pelota segln se desee, todo ello activado al instante en fun-
cioén del aprendizaje previo adquirido sobre este deporte, y
desplazarse a continuacion para el siguiente golpe del juego
al mismo tiempo que se olvidan los detalles del anterior.

Memoria a corto plazo

La memoria a corto plazo viene representada por el recuerdo
de las 7 a 10 cifras que forman un nimero de teléfono (o de
7 a 10 hechos independientes diferentes) durante unos pocos
segundos o minutos en un momento dado, pero que sélo
dura mientras la persona siga pensando en dichos nimeros o
en dichas circunstancias.

Muchos fisidlogos han propuesto que esta memoria a
corto plazo estd ocasionada por la actividad nerviosa con-
tinua derivada de unas sefiales que dan vueltas y vueltas
en torno a una huella de memoria transitoria dentro de un
circuito de neuronas reverberantes. Aln no ha sido posible
demostrar esta teoria. Otra posible explicacién de la memo-
ria a corto plazo estriba en lafacilitacion o la inhibicién pre-
sinapticas. Esto sucede en las sinapsis situadas en las fibrillas
nerviosas terminales justo antes de que lleguen a unirse con
la neurona siguiente. Las sustancias quimicas neurotrans-
misoras segregadas en tales terminales suelen originar una
facilitacion o una inhibicion que dura desde unos segundos
hasta varios minutos. Este tipo de circuitos podria dar lugar
auna memoria a corto plazo.

Memoria a medio plazo

Los recuerdos a medio plazo pueden durar muchos minutos
o incluso semanas. A la larga desapareceran a no ser que se
activen suficientes huellas de memoria como para volverse
mas permanentes; en ese momento, se clasificaran como
recuerdos a largo plazo. Los experimentos con animales pri-
mitivos han demostrado que el tipo de los recuerdos a medio
plazo puede obedecer a cambios fisicos 0 quimicos transito-
rios 0 a ambos procesos, ocurridos tanto en los terminales
presinapticos de la sinapsis como en su membrana postsi-
naptica, y capaces de persistir desde unos cuantos minutos
hasta varias semanas. Estos mecanismos resultan tan impor-
tantes que merecen una descripcién especial.

Memoria basada en los cambios quimicos del terminal
presinaptico o de la membrana neuronal postsinaptica

La figura 57-9 muestra un mecanismo de memoria estudiado
especialmente por Kandel et al.,, que es capaz de originar
recuerdos con una duracion desde unos pocos minutos hasta
3 semanas en un caracol de gran tamafio del género Aplysia.
En esta imagen hay dos terminales sinapticos. Uno viene
desde una neurona sensitiva aferente y acaba directamente
sobre la superficie de la neurona que va a estimularse; se
llama terminal sensitivo. El otro es una terminacién presinap-
tica que se halla sobre la superficie del terminal sensitivo, y se
denomina terminalfacilitador. Cuando el terminal sensitivo
se estimula repetidas veces pero sin la activacién del terminal
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Figura 57-9 Sistema de memoria descubierto en el caracol Aplysia.

facilitador, la transmision de las sefiales es grande al prin-
cipio, pero su intensidad se reduce cada vez mas a medida
que se reitera el proceso hasta que practicamente cesa su
paso. Este fendmeno corresponde a la habituacion, seguin se
explicé antes. Es un tipo de memoria negativa que provoca la
desaparicion de la respuesta emitida por el circuito neuronal
frente a los sucesos repetidos de caracter insignificante.

En cambio, si un estimulo nocivo excita el terminal facili-
tador al mismo tiempo que se estimula el terminal sensitivo,
en vez de ir haciéndose cada vez mas débil la sefial enviada
a la neurona postsinéptica, la fluidez de la transmision se
vuelve en este caso progresivamente mayor, y seguira siendo
alta durante minutos, horas, dias o, con un entrenamiento
mas intenso, hasta unas 3 semanas incluso sin necesidad
de ninguna nueva estimulacién del terminal facilitador. Por
tanto, el estimulo nocivo hace que la via de la memoria que
atraviesa el terminal sensitivo quedefacilitada durante dias
0 semanas a partir de ese momento. Resulta especialmente
interesante saber que, después de haberse producido la habi-
tuacion, esta via puede volver a convertirse en una via facili-
tada s6lo con unos cuantos estimulos nocivos.

Mecanismo molecular de la memoria a medio plazo

Mecanismo de la habituacidn. A un nivel molecular, el
efecto de la habituacion sobre el terminal sensitivo obedece
al cierre creciente de los canales de calcio que atraviesan la
membrana del terminal, aunque no se conoce por completo
la causa de este proceso. No obstante, la cantidad de iones
calcio que pueden difundir hacia el interior del terminal habi-
tuado es mucho menor que la normal, y por tanto se libera
mucho menos transmisor en el terminal sensitivo debido a
que la entrada del calcio constituye el principal estimulo para
la salida de este producto (segln se explico en el capitulo 45).

Mecanismo de la facilitacion. En el caso de la facilita-
cion, se cree que al menos parte del mecanismo molecular
es el siguiente:

ito

1. La estimulacion del terminal presinaptico facilitador al
mismo tiempo que se activa el terminal sensitivo provoca
la liberacion de serotonina por la sinapsis facilitadora
sobre la superficie del terminal sensitivo.

N

. Esta sustancia actla sobre los receptores de serotonina
presentes en la membrana del terminal sensitivo, los cua-
les activan la enzima adenilatociclasa en el interior de la

ggVIHR- Fotocopiar sin autorizacion e wn del
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membrana. La adenilatociclasa da lugar después a la for-
macion de monofosfato de adenosina ciclico (AMPc) tam-
bién dentro del terminal presinaptico sensitivo.

3. EI AMPc activa una proteina cinasa que produce la fosfori-
lacién de una proteina integrante de los canales de potasio
en la membrana del terminal sinaptico sensitivo; esto a su
vez bloquea los canales para la conductancia del potasio. El
bloqueo puede durar desde minutos hasta varias semanas.

4. La falta de conductancia del potasio suscita un potencial
de accion muy prolongado en el terminal sinaptico por-
que hace falta la salida de estos iones desde el mismo para
lograr la recuperacion rapida del potencial de accién.

5. El potencial de accion prolongado origina una activacion
duradera de los canales de caldo, lo que permite la entrada
de tremendas cantidades de iones calcio en el terminal sin&p-
tico sensitivo. Estos iones incrementan mucho la liberacion
del transmisor en la sinapsis, lo que facilita notablemente la
comunicacion sinaptica hasta la neurona siguiente.

Por tanto, siguiendo una via muy indirecta, el efecto aso-
ciativo producido por la estimulacion del terminal facilitador
al mismo tiempo que se activa el terminal sensitivo genera un
aumento prolongado en la sensibilidad a la excitacion de este
Gltimo, y esto establece la huella de memoria. Los estudios
de Byrne et al., también en el caracol Aplysia, han sugerido
otro mecanismo mas de memoria sinaptica. Sus trabajos han
demostrado que la accion sobre una misma neurona de esti-
mulos procedentes de fuentes independientes puede provo-
car, en las condiciones adecuadas, cambios a largo plazo en
laspropiedades de membrana de la neuronapostsinaptica en
vez de la membrana neuronal presinaptica, pero que condu-
cen bésicamente a los mismos efectos sobre la memoria.

Memoria a largo plazo

No existe una delimitacidn evidente entre los tipos mas prolon-
gados de memoria amedio plazoy laauténtica memoria a largo
plazo. La distincidn es sélo de grado. Sin embargo, en gene-
ral se piensa que la memoria a largo plazo depende de unos
cambios estructurales reales sucedidos en las sinapsis, en vez de
unos cambios meramente de caracter quimico, que potencien
o supriman laconduccién de las sefiales. Linavez mas, vamos a
recordar los experimentos con animales primitivos (donde los
sistemas nerviosos son mucho mas faciles de estudiar) que han
aportado una inmensa contribucion para comprender los posi-
bles mecanismos de la memoria a largo plazo.

Durante la formacion de la memoria a largo plazo
se producen cambios estructurales en las sinapsis

Las imagenes tomadas con el microscopio electrénico en ani-
males invertebrados han puesto de manifiesto la produccién de
multiples cambios estructurales de tipo fisico en muchas sinap-
sis durante la formacion de las huellas de memoria a largo plazo.
Estas modificaciones estructurales no sucederan sise administra
un farmaco capaz de bloquear la estimulacién de la replicacion
proteica por el ADN en la neurona presinaptica; ni tampoco
surgird la huella de memoria permanente. Por tanto, parece que
el desarrollo de una auténtica memoriaalargo plazo depende de
la restructuracion fisica de las propias sinapsis segiin un modo
que varie su sensibilidad para transmitir las sefiales nerviosas.
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Los principales cambios estructurales fisicos que suceden
son los siguientes:

1. Aumento de los puntos para la liberacion de vesiculas de
secrecion de la sustancia transmisora.

2. Aumento de la cantidad de vesiculas transmisoras liberadas.
3. Aumento del nimero de terminales presinapticos.

4. Variaciones en la estructura de las espinas dendriticas que
permiten la transmisién de sefiales mas potentes.

Asi pues, por varios caminos diferentes, la capacidad
estructural de las sinapsis para transmitir sefiales parece ele-
varse durante el establecimiento de unas auténticas huellas
de memoria a largo plazo.

La cantidad de neuronasy sus conexiones muchas
veces varian considerablemente durante el aprendizaje

Durante las primeras semanas, meses 0 quizas incluso un afio
de vida mas o menos, muchas zonas del encéfalo generan un
gran exceso de neuronas, y estas células dan origen anumero-
sas ramas axonicas para entablar conexiones con otras neuro-
nas. Silos axones nuevos no llegan a las neuronas siguientes, a
las células musculares o glandulares convenientes, se disolve-
rdn en un plazo de unas pocas semanas. Asi pues, el nimero
de conexiones neuronales queda determinado por facto-
res de crecimiento nervioso especificos liberados en sentido
retrogrado desde las células estimuladas. Ademas, cuando la
conectividad sea insuficiente, toda la neurona que da origen a
las ramas axonicas podria acabar por desaparecer.

Por tanto, poco después del nacimiento, hay un principio
de «usar o tirar» que rige el nimero final de neuronas y su
conectividad en las porciones respectivas del sistema nervioso
humano. Se trata de un tipo de aprendizaje. Por ejemplo, si el
ojo de un animal recién nacido se tapa durante muchas sema-
nas después del parto, las neuronas de las bandas alternas
de la corteza cerebral visual, conectadas normalmente al ojo
cubierto, degeneraran y el ojo tapado permanecera parcial o
totalmente ciego durante el resto de su vida. Hasta hace poco
tiempo se creia que el «aprendizaje» por modificacion de la
cantidad de neuronas en los circuitos de memoria era muy
escaso en los animales y en el ser humano adulto; sin embargo,
las investigaciones recientes indican que incluso los adultos
recurren a este mecanismo, al menos en cierta medida.

Consolidacién de la memoria

Para que la memoria a corto plazo se transforme en memoria
a largo plazo capaz de evocarse semanas 0 afios mas tarde,
debe quedar «consolidada». Es decir, si la memoria a corto
plazo se activa repetidas veces, pondra en marcha unos cam-
bios anatémicos, fisicos y quimicos en las sinapsis que son
responsables del tipo de memoria a largo plazo. Este proceso
tarda de 5 a IOmin en producir una consolidacion minima
y 1h o mas para una consolidacién profunda. Por ejemplo,
si el cerebro recibe una impresion sensitiva fuerte, pero a
continuacién va seguida en un plazo aproximado de 1min
por una convulsién cerebral inducida por medios eléctricos,
la experiencia sensitiva no se recordara. Analogamente, una
conmocidn cerebral, la aplicacion sUbita de una anestesia
general profunda o cualquier otro efecto que produzca un
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bloqueo pasajero en el funcionamiento dinamico del encé-
falo, pueden impedir la consolidacion.

La consolidacion y el tiempo necesario para que suceda
probablemente pueden explicarse recurriendo al fenémeno de
la repeticién de lamemoria a corto plazo del modo siguiente.

La repeticion potencia la transferencia desde la
memoria a corto plazo hasta la memoria a largo
plazo. Los estudios han puesto de manifiesto que la repeticion
de la misma informacidn en la mente una y otra vez aceleray
potencia el grado de transferencia desde la memoria a corto
plazo a la memoria a largo plazo y, por tanto, avivay favorece la
consolidacion. El cerebro posee una tendencia natural a repetir
la informacion recién recibida, especialmente si capta la aten-
cién de la mente. Por tanto, al cabo de un plazo de tiempo, los
rasgos esenciales de las experiencias sensitivas van quedando
cada vez mas fijos en los almacenes de lamemoria. Esto explica
por qué una persona es capaz de recordar pequefios fragmen-
tos de informacidn estudiados en profundidad mucho mejor
que grandes cantidades estudiadas de un modo tan solo super-
ficial. También justifica por qué una persona que esté plena-
mente despierta puede consolidar sus recuerdos mucho mejor
que otra que se encuentre en un estado de cansancio mental.

Los recuerdos nuevos se codifican durante la con-
solidacién. Uno de los rasgos mas importantes de la conso-
lidacion consiste en que los recuerdos nuevos se codifican en
clases diferentes de informacién. Durante este proceso se ex
traen los tipos analogos desde los depdésitos con el fin de guar-
dar los recuerdos y se emplean como ayuda para procesar la
informacion nueva. Se comparan las semejanzasy las diferen-
ciasentre lo nuevo y lo antiguo, y parte del proceso de almace-
namiento consiste en acumular la informacidn acerca de estas
semejanzas y diferencias, en vez de guardar los contenidos
nuevos sin procesar. Por tanto, durante la consolidacion, los
recuerdos nuevos no se depositan al azar en el cerebro sino
que se conservan en asociacion directa con otros recuerdos
del mismo tipo. Esto es un requisito necesario para poder ser
capaces de «consultar» el archivo de lamemoria en una fecha
posterior si se quiere encontrar la informacion precisa.

Importancia de determinados componentes
especificos del cerebro en el proceso de la memoria

El hipocampo favorece el almacenamiento de los
recuerdos: amnesia anterégrada después de las lesiones
hipocampicas. El hipocampo es la porcién mas medial de
la corteza en el I6bulo temporal, donde se pliega en un prin-
cipio siguiendo un sentido medial por debajo del cerebro y
después un sentido ascendente hacia la cara interna inferior
del ventriculo lateral. Los dos hipocampos se han extirpado
para el tratamiento de la epilepsia en unos cuantos pacientes.
Este procedimiento no afecta seriamente a la memoria de
una persona en lo que atafie a la informacion almacenada en
el cerebro antes de extraer los hipocampos. Sin embargo, una
vez realizada la técnica, a partir de entonces practicamente
pierden su capacidad para guardar recuerdos de tipo verbaly
simbdlico (memoria de tipo declarativo) en lamemoriaalargo
plazo, o incluso en la memoria a medio plazo cuya duracion
sea superior a unos minutos. Por tanto, estas personas son
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incapaces de crear nuevos recuerdos a largo plazo con aque-
llos tipos de informacién que constituyen los cimientos para
la inteligencia. Esto se denomina amnesia anterograda.

¢Pero por qué el hipocampo tiene tanta trascendencia en
sus aportaciones al cerebro para almacenar nuevos recuer-
dos? La respuesta mas probable sefiala que esta estructura se
cuenta entre las vias de salida mas importantes procedentes
de las areas de «recompensa» y «castigo» del sistema limbico,
segln se explica en el capitulo 58. Los estimulos sensitivos o
los pensamientos que suscitan dolor o aversion activan los
centros del castigo limbicos, y los estimulos que generan pla-
cer, felicidad o una sensacidn reconfortante activan los cen-
tros de la recompensa también limbicos. En conjunto, todos
ellos procuran el estado de animo y las motivaciones que
mueven a una persona. Entre estas tltimas figura el impulso
que lleva al cerebro a recordar aquellas experiencias y pen-
samientos que le resultan agradables o desagradables. Los
hipocampos, en particular, en menor medida, y los nucleos
dorsomediales del tdlamo, otra estructura de tipo limbico,
han resultado especialmente importantes para tomar la deci-
sion acerca de cuéles de nuestros pensamientos rednen un
interés suficiente como para merecer el recuerdo en virtud
de las facetas de la recompensa o el castigo.

Amnesia retrégrada: incapacidad para recuperar
los recuerdos del pasado. Cuando existe una amnesia
retrograda, es facil que su grado sea mucho mayor para los
acontecimientos recientes que para los sucesos del pasado
remoto. La razén para esta diferencia quizas estribe en que
los recuerdos distantes se han repetido tantas veces que las
huellas de memoria se encuentran profundamente engra-
nadas, y los componentes de estos recuerdos se guardan en
extensas regiones del encéfalo.

En algunas personas con lesiones del hipocampo, aparece
un cierto grado de amnesia retrégrada ademas de la ante-
régrada, lo que indica que estos dos tipos como poco estan
parcialmente relacionados y que las lesiones del hipocampo
tienen la capacidad de producir ambas clases. Sin embargo, la
alteracidn de algunas zonas talamicas puede dar lugar espe-
cificamente a una amnesia retrograda sin originar una amne-
sia anterograda apreciable. Una posible explicacién para este
hecho dice que el talamo puede adoptar un papel de ayuda
a la persona para «indagar» en los depésitos de la memoria
y, asi, «leer» los recuerdos. Es decir, el proceso de la memo-
ria no s6lo requiere el almacenamiento de los recuerdos sino
también una capacidad para buscarlos y encontrarlos en un
tiempo posterior. La posible intervencién del tdlamo en este
mecanismo se explica méas a fondo en el capitulo 58.

El hipocampo no es importante para el aprendizaje
reflejo. Las personas con lesiones en el hipocampo no sue-
len tener problemas para aprender habilidades fisicas que no
entrafien la verbalizacion o la inteligencia de tipo simbdlico.
Por ejemplo, aln son capaces de adquirir las destrezas fisi-
cas y manuales rapidas que hacen falta en muchas clases de
deporte. Este tipo de aprendizaje se denomina aprendizaje
manual o aprendizaje reflejo; depende de la reiteracion fisica
de las tareas requeridas unay otra vez de nuevo, en vez de su
repeticion simbdlica en la mente.
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CAPITULO 58

Mecanismos encefalicos del comportamiento
y la motivacion: el sistema limbico y el hipotalamo

El control del comporta-
miento es una funcién asig-
nada al sistema nervioso en su
integridad. Incluso el ciclo del
suefio y la vigilia explicado en
el capitulo 59 es uno de nues-
tros patrones mas importan-
tes de comportamiento.

En este capitulo, primero nos ocupamos de aquellos
mecanismos que controlan los niveles de actividad en las
diferentes porciones del encéfalo. A continuacion, estudia-
mos las causas de los impulsos que activan las motivaciones,
especialmente el control que ejerce este sistema sobre el pro-
ceso de aprendizaje y los sentimientos de placer y de castigo.
Estas funciones del sistema nervioso asientan sobre todo en
las regiones basales del encéfalo, que en su conjunto reciben
la denominacién general de sistema limbico, lo que quiere
decir sistema «limitrofe».

Sistemas activadores-impulsores del encéfalo

Sin el envio constante de las sefiales nerviosas desde las por-
ciones inferiores del encéfalo hacia el cerebro, este Gltimo no
serviria para nada. En realidad, cualquier compresidn intensa
sobre el tronco del encéfalo a la altura de la unién entre el
mesencefalo y el cerebro, como a veces sucede con un tumor
pineal, suele hacer que una persona entre en un coma sin
remision por el resto de su vida.

Las seflales nerviosas del tronco del encéfalo acti-
van el componente cerebral del encéfalo por dos caminos:
1) mediante la estimulacion directa de un nivel de actividad
neuronal de fondo en amplias regiones del cerebro y 2) por
medio de la puesta en marcha de sistemas neurohormonales
capaces de liberar sustancias neurotransmisoras especificas
facilitadoras o inhibidoras de tipo hormonal en determina-
das zonas del encéfalo.

Control de la actividad cerebral mediante
sefiales excitadoras continuas procedentes
del tronco del encéfalo

Area reticular excitadora del tronco del encéfalo

La figura58-1 muestra un sistema general encargado de contro-
lar el nivel de actividad del encéfalo. Su componente impulsor

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

central consiste en una zona excitadora situada en \&forma-
cion reticular de laprotuberanciay el mesencéfalo. Esta region
también se la conoce con ladenominacion de areafacilitadora
bulborreticular. Ya hemos comentado dicha estructura en el
capitulo 55, pues es la misma area reticular del tronco del encé-
falo que transmite sefiales facilitadoras en sentido descendente
hacia la médula espinal para mantener el tono de los muscu-
los antigravitatorios y controlar los niveles de actividad de los
reflejos medulares. Ademas de las citadas sefiales descenden-
tes, esta region también envia una abundancia de sefiales en
sentido ascendente. La mayoria de ellas primero van al talamo,
donde excitan a un nuevo grupo de neuronas que transmiten
sefiales nerviosas hacia todas las regiones de la corteza cerebral,
asi como hasta multiples zonas subcorticales.

Las sefiales que atraviesan el tAlamo son de dos tipos. Uno
consiste en unos potenciales de accién de conduccion rapida
que excitan el cerebro tan sélo durante unos pocos milise-
gundos. Nacen en los grandes somas neuronales situados por
toda el &rea reticular del tronco del encéfalo. Sus terminacio-
nes nerviosas liberan la sustancia neurotransmisora acetilco-
lina, que actla como un agente excitador, cuya accién s6lo
dura unos cuantos milisegundos antes de ser destruida.

El segundo tipo de sefial excitadora se origina en una gran
cantidad de pequefias neuronas dispersas por todo el area reticu-
lar excitadora del tronco del encéfalo. Unavez mas, la mayoria de
ellas se dirigen hacia el tAlamo, pero esta vez através de pequefias
fibras de conduccién lenta que hacen sinapsis sobre todo en los
nucleos talamicos intralaminares y en los nucleos reticulares que
cubren la superficie del talamo. Desde ellos, se distribuyen otras
fibras pequefias nuevas por toda la corteza cerebral. El efecto
excitador ocasionado por este Gltimo sistema de fibras puede
robustecerse progresivamente en un plazo que va desde muchos
segundos hasta 1min o mas tiempo, lo que indica que sus sefia-
les resultan especialmente importantes para controlar el nivel de
excitabilidad de fondo a mas largo plazo en el encéfalo.

Activacion del area excitadora por las sefiales sensitivas
periféricas. El nivel de actividad del area excitadoraen el tronco
del encéfalo y, por tanto, el de todo el encéfalo, viene determi-
nado en gran medida por la cantidad y el tipo de las sefiales sen-
sitivas que llegan al encéfalo desde la periferia. En particular, las
seflales dolorosas aumentan la actividad de esta &rea excitadora
y, por tanto, llaman potentemente la atencion del cerebro.

La importancia de las sefiales sensitivas en la activacion del
area excitadora queda patente por los efectos que ejerce el corte
del tronco del encéfalo por encima de aquel punto en que el
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Talamo

Area excitadora

par craneal

Area inhibidora

Figura 58-1 Sistermaexcitador-activador del encéfalo. También se
observa un aeainhibidoraen el bulbo raquideo capaz de inhibir o
deprimir el sistema activador.

quinto par craneal penetra en la protuberancia. Estos nervios
son los mas altos que llegan al encéfalo con una cantidad consi-
derable de sefiales somatosensitivas. Cuando todas estas sefia-
les sensitivas recibidas desaparecen, el nivel de actividad del
area excitadora encefalica disminuye stbitamente, y el encé-
falo pasa al instante a una situacién de actividad muy reducida,
que se acerca a un estado de coma permanente. Pero cuando
el tronco del encéfalo se cortapor debajo del quinto par, lo que
respeta la entrada de muchas sefiales sensitivas procedentes de
las regiones faciales y orales, se evita el coma.

Aumento de la actividad del area excitadora ocasio-
nado por las sefiales de retroalimentacién que regresan
desde lacorteza cerebral. Alacortezacerebral no sélo llegan
impulsos activadores desde el area excitadora bulborreticular
del tronco del encéfalo, sino que también regresan sefiales de
retroalimentacién desde la corteza cerebral a esta misma area.
Por tanto, en cualquier momento en que esta estructura quede
activada por los procesos de pensamiento cerebrales o por
procesos motores, se envian sefiales desde ella hacia el area
excitadora del tronco del encéfalo, que a su vez manda otras
sefiales hacia la corteza cerebral de cardcter aun més excita-
dor. Esto sirve para mantener el nivel de activacién cortical o
incluso para potenciarlo. Se trata de un mecanismo general de
retroalimentacion positiva que permite un refuerzo aiin mayor
de la actividad con cualquier otra actividad iniciada en la cor-
teza cerebral, lo que se traduce en una mente «despierta».

El tdlamo es un centro de distribucién que controla
la actividad en regiones especificas de la corteza. Como
ya se sefial6 en el capitulo 57 y aparece en la figura 57-2, casi
todas las areas de la corteza cerebral estan conectadas con su
propia zona talamica muy especifica. Por tanto, la estimula-
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cién eléctrica de un punto concreto en el talamo en general
activa su propia region particular restringida en la corteza.
Ademas, por lo comn las sefiales reverberan de un lado aotro
entre el tallamo y la corteza cerebral, de modo que el primero
excita a esta Gltima y ella a continuacioén reexcita al talamo a
través de sus fibras de regreso. Se ha propuesto que el proceso
de pensamiento crea unos recuerdos a largo plazo mediante
la activacion de tales sefiales mutuas de reverberacion.

¢Puede intervenir también el talamo para recuperar recuer-
dos especificos de la corteza o para activar procesos de pen-
samiento concretos? Aun faltan pruebas en este sentido, pero
esta estructura posee un circuito neuronal adecuado para estos
fines.

Un éarea reticular inhibidora se sitda en la parte
inferior del tronco del encéfalo

Lafigura 58-1 atn ofrece otra zona que resulta importante para
controlar laactividad del encéfalo. Se trata del area inhibidora
reticular, que ocupa una posicion medial y ventral en el bulbo
raquideo. En el capitulo 55 estudiamos su capacidad para inhi-
bir el area facilitadora reticular de la parte alta del tronco del
encéfalo, y reducir asi también la actividad de las porciones
superiores del cerebro. Uno de los mecanismos seguidos para
cumplir esta misidn consiste en excitar las neuronas seroto-
ninérgicas; estas células a su vez segregan la neurohormona
inhibidora serotonina en puntos cruciales del encéfalo; expli-
caremos esta cuestion con mayor detalle mas adelante.

Control neurohormonal de la actividad encefalica

Aparte del control directo de la actividad cerebral efectuado
mediante latransmision especifica de sefiales nerviosas desde
las zonas inferiores del encéfalo hacia sus regiones corticales,
muy a menudo se recurre todavia a otro mecanismo fisiolo-
gico més para controlar su situacion. Esta alternativa consiste
en segregar sustancias hormonales neurotransmisoras excita-
doras o inhibidoras sobre el parénquima del encéfalo. Estas
neurohormonas muchas veces persisten durante minutos u
horasy proporcionan asi largos periodos de control, en vez de
una activacion o una inhibicién meramente instantaneas.

La figura 58-2 contiene tres sistemas neurohormonales
que se han estudiado con detalle en el encéfalo de la rata:
1) un sistema noradrenérgico; 2) un sistema dopaminérgico,
y 3) un sistema serotoninérgico. La noradrenalina suele actuar
como una hormona excitadora, mientras que la serotonina
normalmente posee un caracter inhibidor y la dopamina es
excitadora en algunas zonas, pero inhibidora en otras. Tal
como cabria esperar, estos tres sistemas ejercen efectos dife-
rentes sobre los niveles de excitabilidad en las distintas partes
del encéfalo. El sistema de la noradrenalina esta diseminado
practicamente por cualquiera de sus zonas, mientras que
los sistemas de la serotonina y la dopamina van mucho més
dirigidos hacia regiones especificas: el de la dopamina sobre
todo a las areas de los ganglios basales y el de la serotonina
especialmente hacia las estructuras de la linea media.

Sistemas neurohormonales en el encéfalo humano.
La figura 58-3 muestra las regiones del tronco del encéfalo
humano donde se activan cuatro sistemas neurohormonales,
los tres comentados para larata y otro mas, el sistema acetilcoli-
nérgico. Parte de sus funciones especificas son las siguientes:
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Cerebelo

Tronco

Region ) del encéfalo
olfatoria Areas basales del encéfalo
Locus ceruleus

NORADRENALINA

Ndcleos de la linea media
SEROTONINA
Figura 58-2 Tres sistemas neurohormonales que se han cartogra-
fiado en el encéfalo de la rata: un sistema noradrenérgico, un sistema
dopaminérgico y un sistema serotoninérgico. (Adaptado a partir de
Kelly, segin Cooper, Bloom y Roth, en Kandel ER Schwartz JH (eds):
Principles of Neural Science, 2nd ed. New York: Elsevier, 1985.)
Hacia el diencéfalo
y el telencéfalo

Sustancia
negra (dopamina)

Hacia el
Neuronas
. cerebelo
gigantocelulares de
la formacion reticular Protuberancia
(acetilcolina)
Locus ceruleus
(noradrenalina)
Nucleos del Medula
(serotonina)
Hacia la

médula espinal
Figura 58-3 Diversos centros del tronco del encéfalo, cuyas neu-
ronas segregan diferentes sustancias neurotransmisoras (especifi-
cadas entre paréntesis). Estas células mandan sefiales de control
en sentido ascendente hacia el diencefalo y el telencéfalo, y en
sentido descendente hacia la médula espinal.

1. El locus cerdleasy el sistema de la noradrenalina. El locus

ceruleus es una pequefia zona que ocupa una posicién
bilateral y posterior en la union entre la protuberancia y el
mesencefalo. Las fibras nerviosas procedentes de esta region
se dispersan por todo el encéfalo, lo mismo que se mues-
tra en la imagen superior de la figura 58-2 para el caso de
la rata, y segregan noradrenalina. Esta sustancia en general
excita el encéfalo con el fin de incrementar su actividad. Sin
embargo, posee unos efectos inhibidores en unas cuantas de
sus regiones debido a los receptores de este tipo que existen
en ciertas sinapsis neuronales. El capitulo 59 expone que este
sistema probablemente cumple una misién importante en la
generacion de los suefios, lo que da lugar a un tipo de suefio
llamado de movimientos oculares rapidos (suefio REM).

La sustancia negray el sistema de la dopamina. La sustan-
cia negra se estudia en el capitulo 56 en relacién con los
ganglios basales. Ocupa una posicion anterior en la parte
superior del mesencéfalo, y sus neuronas envian termina-
ciones nerviosas sobre todo hacia el nucleo caudado vy el
putamen en el cerebro, donde segregan dopamina. Otras
células situadas en regiones adyacentes también segregan
dopamina, pero mandan sus terminaciones hacia zonas
mas ventrales del encéfalo, en especial al hipotalamo y
al sistema limbico. Se cree que la dopamina actlia como
un transmisor inhibidor en los ganglios basales, pero en
algunas otras regiones del encéfalo tal vez sea excitador.
Asimismo, segun el capitulo 56, recuerde que la destruc-
cién de las neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra
constituye la causa basica de la enfermedad de Parkinson.

Los nucleos del rafey el sistema de la serotonina. En la linea
media de la protuberancia y el bulbo raquideo hay varias
estructuras delgadas llamadas nucleos del rafe. Muchas de
las neuronas que lescomponen segregan serotonina. Envian
sus fibras hacia el diencéfalo y unas cuantas hacia la corteza
cerebral; aiin otras mas descienden hacia lamédula espinal.
La serotonina segregada en las terminaciones de las fibras
medulares tiene la capacidad de suprimir el dolor, lo que ya
se explico en el capitulo 48. Su liberacion en el diencefalo y
en el resto del cerebro casi siempre desempefia una funcion
inhibidora esencial para generar el suefio normal, tal como
estudiamos en el capitulo 59.

Las neuronas gigantocelulares del area excitadora reticu-
lary el sistema de la acetilcolina. Ya mencionamos antes
las neuronas gigantocelulares (células gigantes) del area
reticular excitadora en la protuberancia y el mesencefalo.
Las fibras procedentes de estas células grandes se divi-
den de inmediato en dos ramas, una que asciende hacia
niveles méas altos del encéfalo y la otra que desciende a
través de los fasciculos reticuloespinales hacia la médula
espinal. La neurohormona segregada en sus terminales es
la acetilcolina. En la mayoria de las zonas, esta sustancia
funciona como un neurotransmisor excitador. La activa-
cién de las neuronas colinérgicas se traduce en un sistema
nervioso sumamente despierto y excitado.

Otros neurotransmisores y sustancias neurohor-

monales segregados en el encéfalo. Sin llegar a des-
cribir su funcion, a continuacién se ofrece una lista que
retne otras sustancias neurohormonales méas que actlan
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en sinapsis especificas o0 mediante su vertido a los liquidos
del encéfalo: encefalinas, acido y-ammobutirico, glutamato,
vasopresina, corticotropina, hormona estimulante de mela-
nocitos a (MSHa), neuropéptido Y (NPY), adrenalina, his-
tamina, endorfinas, angiotensina Il y neurotensina. Asi pues,
existen multiples sistemas neurohormonales en el encéfalo,
cuya activacion desempefia en cada caso un cometido pro-
pio al controlar una cualidad diferente del funcionamiento
encefalico.

Sistema limbico

La palabra «limbico» significa «limitrofe». En su origen, este
término se empled para describir las estructuras fronterizas
que rodean a las regiones basales del cerebro; pero cuanto mas
hemos estudiado sus funciones, la expresion sistema limbico se
ha ido dilatando para referirse a todo el circuito neuronal que
controla el comportamiento emocional y los impulsos de las
motivaciones.

Un componente fundamental del sistema limbico es el
hipotdlamo, con sus estructuras afines. Ademas de sus fun-
ciones dentro del control del comportamiento, estas regiones
regulan muchos estados internos del cuerpo, como latempe-
ratura corporal, la osmolalidad de los liquidos corporales y
los impulsos para comer y beber y para controlar el peso cor-
poral. Estas funciones internas se denominan en su conjunto
funciones vegetativas del encéfalo, y su control se encuentra
intimamente emparentado con el del comportamiento.

Anatomia funcional del sistema limbico;
posicion clave del hipotalamo

La figura 58-4 ofrece las estructuras anatémicas del sistema
limbico, quedando de manifiesto que se trata de un complejo
interconectado de elementos basales del encéfalo. Situado en el
centro de todos ellos esta el pequefiisimo hipotalamo, que desde
un punto de vista fisiolgico es uno de los componentes nuclea-
res del sistema limbico. La figura 58-5 representa esquemati-
camente esta posicion clave del hipotdlamo dentro del sistema
limbico y muestra a su alrededor otras estructuras subcortica-
les pertenecientes a este sistema, entre ellas los nicleos septales,
el area paraolfatoria, los nucleos anteriores del talamo, ciertas
porciones de losganglios basales, el hipocampo y la amigdala.
Ademas, en torno a las regiones limbicas subcorticales
queda la corteza limbica, integrada por un anillo de cor-
teza cerebral a cada lado del encéfalo: 1) que comienza en el
area orbitofrontal de la cara ventral de los I6bulos frontales,
2) asciende hacia la circunvolucion subcallosa, 3) a continua-
cion sigue por encima de la parte superior del cuerpo calloso
sobre la cara medial del hemisferio cerebral en la circunvo-
lucion cingular, y finalmente 4) pasa por detras del cuerpo
calloso y desciende sobre la cara ventromedial del I6bulo tem-
poral hacia la circunvolucién parahipocampica y el uncus.
Por tanto, en las caras medial y ventral de cada hemisferio
cerebral hay un anillo sobre todo de paleocorteza que rodea a
un grupo de estructuras profundas intimamente vinculadas
con el comportamiento y las emociones en general. A su vez,
este anillo de corteza limbica funciona como un enlace de

Circunvolucién cingular y cingulo

Estria medular
del talamo

Cuerpo del fornix

Fornix dorsal

Fasciculo
mamilotalamico

Fasciculo
mamilotegmentario

Istmo

Circunvolucién
fasciolar

Fimbria
del férnix

Estria terminal

Unién con la
médula espinal / / /
ipocampo /
Circunvolucién/ /
dentada /

parahipocampica

Indusium griseum
y estrias longitudinales

Septum pellucidum
(tabique supracomisural)

Grupo nuclear
anterior del talamo
anterior

Circunvolucion
subcallosa
Circunvolucion
paraterminal

(tabique precomisural)

Corteza orbitofrontal
Rudimento prehipocampico
Area paraolfatoria

Bulbo olfatorio

n. Hipotalamo
\ \ \" Columna del fornix
\ (férnix poscomisural)

Cuerpo amigdalino
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Figura 58-4 Anatomia del sistema limbico, representado como la zona de color rosa oscuro. (Reproducido a partir de Warwick R Williams

PL: Gray’s Anatomy, 35th Br. ed. London: Longman Group Ltd, 1973.)
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Circunvolucién cinguiar

Componentes Nucleos o ACircunvolucion
de los anteriores Area subcalloscK
ganglios . septal
basales del tAlamo
Hipotalamo Area Corteza
paraolfatoria \orbitofrontal
Hipocampc
Uncus
Amigdala

Circunvolucién parahipocampica

Figura 58-5 Sistema limbico, donde aparece la posicién clave que
ocupa el hipotalamo.

comunicacion y asociacion de doble sentido entre la neocor-
teza y las estructuras limbicas inferiores.

En muchas de las funciones relacionadas con el comporta-
miento originadas en el hipotdlamo y en otras estructuras lim-
bicas también intervienen los nucleos reticulares del tronco del
encéfalo y los nucleos emparentados con ellos. En el capitulo 55
se sefiald, lo mismo que antes en este mismo capitulo, que la
estimulacion de esta porcion excitadora de la formacion reticu-
lar puede traducirse en un alto grado de excitabilidad cerebral
a la vez que también acentla la excitabilidad de muchas de las
sinapsis en lamédula espinal. En el capitulo 60 se expone que la
mayoria de las sefiales hipotaldmicas encargadas de controlar el
sistema nervioso autbnomo también se transmiten a través de
los nucleos sinapticos situados en el tronco del encéfalo.

Un camino importante de comunicacion entre el sistema
limbico y el tronco del encéfalo es elfasciculo prosencefalico
medial, que desciende por el centro del hipotalamo desde las
regiones septal y orbitofrontal de la corteza cerebral hasta la
formacion reticular del tronco del encéfalo. Este haz transporta
fibras en ambos sentidos, lo que crea una linea principal den-
tro del sistema de comunicacién. Una segunda via de transmi-
sién recurre a trayectos cortos entre la formacion reticular del
tronco del encéfalo, el tdlamo, el hipotdlamo y la mayor parte
de las demas regiones contiguas del encéfalo basal.

El hipotalamo, centro de control
importante del sistema limbico

El hipotalamo, pese a su tamafio muy reducido que no ocupa
mas que unos pocos centimetros cubicos, posee vias de comu-
nicacion de doble sentido con todos los estratos del sistema
limbico. A su vez, tanto el hipotalamo como sus estructuras
mas afines envian sefiales eferentes en tres direcciones: 1) pos-
terior e inferior, hacia el tronco del encéfalo, dirigidas sobre
todo a las areas reticulares del mesencéfalo, la protuberancia 'y
el bulbo raquideo, y desde estas regiones hacia los nervios peri-
féricos pertenecientes al sistema nervioso auténomo; 2) supe-
rior, hacia muchas zonas altas del diencéfalo y el telencéfalo,
especialmente los nucleos anteriores del talamo y las porciones
limbicas de la corteza cerebral, y 3) hacia el infundibulo hipo-
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talamico para controlar, al menos en parte, la mayoria de las
funciones secretoras de la neurohipoéfisis y la adenohipéfisis.

Por tanto, el hipotdlamo, que representa menos del 1% de
toda la masa del encéfalo, es uno de los medios de control
mas importantes sobre el sistema limbico. Regula la mayo-
ria de las funciones vegetativas y endocrinas del cuerpo,
asi como muchas facetas del comportamiento emocional.
Vamos a explicar antes las funciones de control vegetativo y
endocrino y a continuacion volveremos a tratar la interven-
cién del hipotalamo en el tema del comportamiento para ver
como actlan juntos ambos aspectos.

Funciones de control vegetativo y endocrino
del hipotalamo

Los diversos mecanismos hipotaldmicos encargados de contro-
lar maltiples funciones del cuerpo tienen tanta importancia que
se explican en numerosos capitulos a lo largo de este texto. Por
ejemplo, el cometido del hipotdlamo para contribuir a regular
la presidn arterial se estudia en el capitulo 18, su accién sobre
la sed y la conservacion del agua en el capitulo 29, el apetito y
el gasto de energia en el capitulo 71, la regulacién de la tempe-
ratura en el capitulo 73y el control endocrino en el capitulo 75.
Para poner de manifiesto la organizacién del hipotdlamo como
una unidad funcional, vamos a resumir aqui de nuevo sus fun-
ciones vegetativas y endocrinas mas importantes.

Las figuras 58-6 y 58-7 muestran una imagen ampliada sagi-
tal y otra coronal del hipotalamo, que no ocupa mas que una
pequefia zona en la figura 58-4. Dedique unos minutos a estudiar
estos esquemas, sobre todo para observar en la figura 58-6 las
multiples actividades que se excitan o inhiben cuando se estimu-
lan los nucleos hipotalamicos respectivos. Ademas de los centros
representados en la figura 58-6, a cada lado del hipotalamo existe
una gran area hipotalamica lateral (mostrada en la figura 58-7).
Las areas laterales resultan especialmente importantes para con-
trolar la sed, el hambre y muchos de los impulsos emocionales.

Hay que decir dos palabras de cautela antes de estudiar
estos esquemas porque las areas que generan una actividad
especifica no tienen en absoluto una localizacién tan precisa
como puedan sugerir las figuras. Asimismo, no se sabe si los
efectos seflalados en las imagenes obedecen a la estimula-
cién de nucleos especificos de control o si son meramente
el resultado de haber activado haces de fibras que salen o
que llegan para actuar sobre nudcleos situados en otros luga-
res. Con estas advertencias en mente, podemos ofrecer la
siguiente descripcion general de las funciones de control y
vegetativas desempefiadas por el hipotalamo.

Regulacion cardiovascular. Laestimulacion de diversas zonas por
todo el hipotalamo puede originar numerosos efectos neurégenos
sobre el aparato cardiovascular, como el aumento de la presion
arterial, su descenso, la aceleracion de la frecuencia cardiaca y su
reduccion. En lineas generales, la estimulacion del hipotalamo
lateral yposterior eleva la presion arterial y la frecuencia cardiaca,
mientras que la activacion del &rea predptica suele ejercer
unos efectos opuestos, provocando una disminucién de ambas
variables. Estas acciones se transmiten sobre todo a través de
los centros de control cardiovascular especificos situados en las
regiones reticulares de la protuberancia y el bulbo raquideo.
Regulacién de la temperatura corporal. La porcién ante-
rior del hipotadlamo, en especial el area predptica, se ocupa de
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Figura 58-6 Centros de con-
trol hipotalamicos (imagen
sagital).
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(Liberacién de oxitocina)

aparato digestivo)

Hipotalamo posterior
(Aumento de la presion
arterial) (Midriasis)
(Escalofrios)

Hipotalamo posterior
(Aumento de la pre
arterial) (Midriasis)
(Escalofrios)

Nucleo ventromedial
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(Control neuroendocrino)
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(Hambre)
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(Control neuroendocrino)
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Hipotalamico
Tracto lateral o
optico Supraoptico

Figura 58-7 Imagen coronal del hipotadlamo, que muestra la posicion
mediolateral ocupada por los respectivos nudcleos hipotalamicos.

regular la temperatura corporal. Un incremento de esta variable
en la sangre circulante a través de dicho area aumenta la acti-
vidad de las neuronas sensibles a la temperatura, mientras que
su descenso la reduce. A su vez, dichas neuronas controlan los
mecanismos para elevar o disminuir la temperatura corporal,
segun se explica en el capitulo 73.

Regulacién del agua corporal. El hipotdlamo regula el agua
corporal por dos procedimientos: 1) originando la sensacién
de sed, lo que lleva a que el animal o la persona beban agua, y
2) controlando la excrecién de agua por la orina. En el hipota-
lamo lateral esté situada una zona denominada centro de la sed.
Cuando los electrélitos de los liquidos adquieren una concentra-
cién excesiva en este centro o en zonas intimamente emparen-
tadas con él, el animal contrae un intenso deseo de beber agua;
buscaré la fuente més cercana e ingerira la cantidad suficiente
para devolver la concentracion electrolitica a la normalidad en
el centro de la sed.

El control de la excrecidn renal de agua se encuentra asignado
sobre todo a los ndcleos supradpticos. Cuando los liquidos cor-
porales estdn demasiado concentrados, se estimulan las neuronas
de estas zonas. Sus fibras nerviosas avanzan en sentido descen-
dente a través del infundibulo del hipotdlamo hacia la neurohi-
pofisis, donde sus terminaciones nerviosas segregan la hormona
antidiurética (también llamada vasopresina). Esta hormona a
continuacion se absorbe por la sangre y se transporta hasta los
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rifiones, donde actta sobre los tubulos colectores para aumentar
lareabsorcion de agua. Asi reduce las pérdidas de este liquido por
laorina a la vez que permite la excrecion continua de electrélitos,
lo que rebaja la concentracion de los liquidos corporales de nuevo
hasta la normalidad. Estas funciones se contemplan en el capitu-
lo 28.

Regulaciéon de la contractilidad uterina y de la expulsién
de leche por la mama. Laestimulacion de los nucleos paraven-
triculares hace que sus neuronas segreguen la hormona oxito-
cina. Esta sustancia, a su vez, aumenta la contractilidad del Gtero
al tiempo que contrae las células mioepiteliales alrededor de los
alvéolos mamarios, lo que determina que estas estructuras vier-
tan su contenido a través del pezén.

Al final de la gestacién, se segregan unas cantidades especial-
mente grandes de oxitocina, y este fenémeno sirve para favorecer
las contracciones del parto que expulsan al bebé. Més tarde, siem-
pre que el bebé succione del pecho de su madre, una sefial refleja
que viaja desde el pezén hasta el hipotdlamo posterior también
provoca la liberacion de oxitocina, y su presencia ahora cumple
la funcion necesaria de contraer los conductillos mamarios, para
expulsar asi la leche a través de los pezones de modo que el bebé
logre alimentarse. Estas funciones se explican en el capitulo 82.

Regulacion digestiva y de la alimentacion. Laestimulacién de
diversas zonas hipotalamicas hace que un animal sienta un hambre
enorme, un apetito voraz y un profundo deseo de buscar comida.
Una region vinculada al hambre es el area hipotaldmica lateral. En
cambio, su lesién a ambos lados del hipotalamo hace que el animal
pierda su impulso de alimentarse, a veces hasta ocasionar una ina-
nicién de caréacter letal, seglin se expone en el capitulo 71.

En los nlcleos ventromediales esta situado un centro que se
opone al deseo de comida, Ilamado centro de la saciedad. Si se
aplica un estimulo eléctrico sobre esta zona a un animal que esté
comiendo, bruscamente deja de hacerlo y manifiesta una indife-
rencia absoluta hacia los alimentos. Sin embargo, si se produce
una destruccion bilateral de este area, el animal nunca llega a
saciarse; por el contrario, los centros hipotalamicos del ham-
bre se vuelven hiperactivos, con lo que experimenta un apetito
voraz, que a la larga culmina en una obesidad tremenda. Otra
zona del hipotadlamo incluida dentro del control general de la
actividad digestiva son los cuerpos mamilares; estas estructuras
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regulan al menos parcialmente los patrones de muchos reflejos
de la alimentacién, como lamerse los labios y deglutir.

Control hipotalamico de la secrecién de hormonas endo-
crinas por la adenohipofisis. La estimulacion de ciertas zonas
hipotalamicas también hace que la adenohipéfisis segregue sus
hormonas endocrinas. Este tema se explica con detalle en el capi-
tulo 74 a proposito del control nervioso de las glandulas endocri-
nas. En sintesis, los mecanismos basicos son los siguientes.

La adenohipéfisis recibe su riego sanguineo sobre todo a par-
tir de la sangre que pasa antes a través de la porcién inferior
del hipotalamo y después por los senos vasculares hipofisarios
anteriores. Segun recorre este camino por el hipotalamo antes
de llegar a la adenohipofisis, se vierten en ella hormonas libe-
radoras e inhibidoras especificas por parte de diversos nicleos
hipotalamicos. Estas hormonas se transportan a continuacién a
través del flujo sanguineo hasta la adenohipéfisis, donde actGan
sobre las células glandulares para controlar la liberacién de cada
hormona adenohipofisaria concreta.

Resumen. Las diversas zonas hipotalamicas controlan
funciones vegetativas y endocrinas particulares. Estas regio-
nes adn se encuentran mal delimitadas, tanto que las especifi-
caciones facilitadas antes sobre las distintas areas encargadas
de las diferentes funciones hipotaldmicas todavia son en parte
provisionales.

Funciones conductuales a cargo del hipotalamo y
de otras estructuras limbicas emparentadas con él

Efectos ocasionados por la estimulacion del hipo-
talamo. Ademas de las funciones vegetativas y endocrinas
del hipotalamo, su estimulacién o su lesién suele tener pro-
fundas consecuencias sobre el comportamiento emocional
de los animales y de los seres humanos.

Algunos de los efectos sobre el comportamiento ejercidos
por su estimulacion son los siguientes:

1. Laestimulacion del hipotalamo lateral no sélo genera sed
y ganas de comer, segln se explico antes, sino que también
eleva el nivel general de actividad presentado por el ani-
mal, lo que en ocasiones da lugar a situaciones de célera
manifiesta y lucha, segin se comenta mas adelante.

2. La estimulacion del nicleo ventromedial y de las zonas
que lo rodean da lugar sobre todo a unos efectos opuestos
a los ocasionados por la estimulacién hipotaldmica late-
ral: a saber, una sensacion de saciedad, disminuciéon del
consumo de alimentos y tranquilidad.

3. Laestimulacion de una zonafina de los nicleosperiventri-
culares, que ocupa una situacion justo adyacente al tercer
ventriculo (o también la del area gris central del mesence-
falo que continla a esta porcion del hipotalamo), normal-
mente desemboca en temor y reaccionfrente al castigo.

4. El impulso sexual puede estimularse a partir de diversas
zonas del hipotalamo, especialmente desde sus porciones
mas anteriores y posteriores.

Efectos ocasionados por las lesiones hipotalami-
cas. Las lesiones del hipotdlamo, en general, producen unos
efectos opuestos a los .originados por su estimulacién. Por
ejemplo:

1. Las lesiones en el hipotalamo lateral de ambos lados redu-
ciran las ganas de beber y de comer casi a cero, acabando
con frecuencia en una inanicién hasta un punto letal

Estas lesiones también provocan una inmensa pasividad
en el animal, con desaparicion de la mayor parte de sus
impulsos manifiestos.

2. Las lesiones bhilaterales de las regiones ventromediales del
hipotalamo causan unos efectos basicamente opuestos a los
ocasionados por las lesiones del hipotalamo lateral: ganas
excesivas de beber y de comer, asi como hiperactividad y
muchas veces una ferocidad constante junto a brotes fre-
cuentes de extrema cdlera ante la mas ligera provocacion.

La estimulacidn o la lesién de otras regiones del sistema
limbico, en especial de la amigdala, el area septal y las zonas
mesencefalicas, a menudo producen unos efectos semejantes
a los suscitados por el hipotalamo. Explicaremos algunos de
ellos con mayor detalle mas adelante.

Funciones de «recompensa» y de «castigo»
cumplidas por el sistema limbico

Segun las explicaciones ofrecidas hasta este momento, esta
bastante claro que varias estructuras limbicas se encuentran
especialmente relacionadas con la naturaleza afectiva de las
sensaciones sensitivas, es decir, si las sensaciones resultan
agradables o desagradables. Estas cualidades afectivas tam-
bién se denominan recompensa o castigo, o dicho de otro
modo, satisfaccion o aversion. La estimulacién eléctrica de
ciertas zonas limbicas agrada o satisface al animal, mien-
tras que la actuacidén sobre otras regiones causa terror, dolor,
miedo, reacciones de defensa o de huida, y todos los demas
elementos acarreados por el castigo. El grado de estimula-
cién de estos dos sistemas contrarios de respuesta influye
poderosamente sobre el comportamiento del animal.

Centros de recompensa

Los estudios experimentales en monos han utilizado estimula-
dores eléctricos para cartografiar los centros de recompensay
castigo del cerebro. Se ponen electrodos sucesivos en las diver-
sas areas del cerebro de forma que el animal pueda estimular-
las presionando una palanca que establece el contacto eléctrico
con un estimulador. Si la activacién de una zona concreta pro-
porciona al animal una sensacion de recompensa, entonces
apretara la palanca una y otra vez, en ocasiones hasta cientos o
incluso miles de repeticiones a la hora. Ademas, cuando se le
ofrezca la posibilidad de elegir entre la comida de un alimento
delicioso y la oportunidad de estimular el centro de la recom-
pensa, el animal suele decantarse por la estimulacion eléctrica.

Por medio de estatécnica se ha descubierto que los principa-
les centros de recompensa estan situados a lo largo del trayecto
delfasciculo prosencefalico medial, sobre todo en los nucleos
ventromedial y lateral del hipotalamo. No deja de ser extrafio
que el nacleo lateral deba incluirse entre las areas de la recom-
pensa e incluso sea uno de los mas potentes de todos, pues los
estimulos aln mas intensos en esta zona pueden causar ira.
Pero esto es lo mismo que sucede en muchas regiones, cuyos
estimulos mas tenues facilitan una sensacion recompensadora
y los més intensos una sensacion de castigo. Otros centros de
recompensa menos poderosos, que quiza sean secundarios
frente a los principales en el hipotadlamo, estan en laregion sep-
tal, la amigdala, ciertas areas del tdlamo y de los ganglios basa-
les, y descienden por el tegmento basai del mesencefalo.
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Centros de castigo

El aparato estimulador expuesto anteriormente también
puede conectarse de modo que el encéfalo esté todo el
tiempo estimulado, excepto cuando se presione la palanca.
En este caso, el animal no la apretara para apagar el estimulo
si el electrodo esta en una de las areas de recompensa; pero
cuando se encuentre en otras &reas concretas, aprendera de
inmediato adesconectarlo. La estimulacidn de estas regiones
hace que el animal muestre todos los signos de desagrado,
miedo, terror, dolor, castigo y hasta enfermedad.

Por medio de esta técnica se han descubierto las regiones
mas potentes encargadas de recibir el castigo y promover las
tendencias de huida en la sustancia gris central del mesence-
falo que rodea al acueducto de Silvio y asciende por las zonas
periventriculares del hipotdlamo y el talamo. Otras areas de
castigo menos potentes estdn en ciertos lugares de la amig-
dalay el hipocampo. Resulta especialmente interesante saber
que la estimulacion de los centros del castigo a menudo es
capaz de inhibir por completo los centros de larecompensay
del placer, lo que demuestra que el castigoy el miedo pueden
tener prioridad sobre elplacery la recompensa.

Ira: su asociacion con los centros de castigo

Un patrén emocional que implica a los centros de castigo del
hipotalamo y a otras estructuras limbicas, y que también ha
quedado bien caracterizado, es el patron de la ira, descrito
del modo siguiente.

La estimulacion potente de los centros de castigo del encé-
falo, en especial en la zona periventricular del hipotalamo y
en el hipotdlamo lateral, hace que el animal: 1) adopte una
postura defensiva, 2) extienda sus garras, 3) levante su cola,
4) bufe, 5) escupa saliva, 6) grufia y 7) manifieste piloerec-
cién, unos ojos muy abiertos y las pupilas dilatadas. Por ende,
hasta la mas ligera provocacion genera de inmediato un ata-
que feroz. Este es aproximadamente el comportamiento que
cabria esperar de un animal que esté sufriendo un duro cas-
tigo, y constituye un patrén conductual que se denomina ira.

Por suerte, en un animal normal, el fenémeno de la ira
queda contenido sobre todo por las sefiales inhibidoras pro-
cedentes de los nucleos ventromediales del hipotalamo. Ade-
mas, parte del hipocampo y de la corteza limbica anterior, en
especial en las circunvoluciones cingulares anteriores y en
las angulares, contribuyen a reprimir el fendmeno de la ira.

Apacibilidad y mansedumbre. Los patrones emocio-
nales de comportamiento exactamente opuestos se dan al
estimular los centros de la recompensa: la apacibilidad y la
mansedumbre.

Importancia de la recompensa o el castigo
en el comportamiento

Casi todo lo que hacemos esta relacionado de un modo u otro
con larecompensay el castigo. Si estamos realizando algo que
resulta gratificante, seguimos llevandolo a cabo; si es penoso,
lo abandonamos. Por tanto, los centros de larecompensay del
castigo constituyen sin duda uno de los mecanismos de control
mas importantes sobre nuestras actividades corporales, nues-
tros impulsos, nuestras aversiones o nuestras motivaciones.

Efecto de los tranquilizantes sobre los centros de
la recompensa o del castigo. La administracion de un
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tranquilizante, como clorpromacina, suele inhibir tanto
los centros de la recompensa como los del castigo, lo que
atenta la reactividad afectiva del animal. Por tanto, se
supone que estas sustancias actian en los estados psicoticos
mediante la supresién de muchas zonas importantes para
el comportamiento en el hipotdlamo y en sus regiones
emparentadas del cerebro limbico.

Importancia de la recompensa o el castigo en el
aprendizaje y la memoria: habituacion frente a refuerzo

Los experimentos con animales han demostrado que cuando una
experiencia sensitiva no produce ni recompensa ni castigo, ape-
nas se recuerda en absoluto. Los registros eléctricos obtenidos
en el encéfalo muestran que un estimulo sensitivo recién expe-
rimentado casi siempre excita multiples regiones de la corteza
cerebral; pero, si laexperiencia sensitiva no despierta una sensa-
cion de recompensa o de castigo, la repeticion del estimulo una
y otra vez conduce hacia la extincion casi total de la respuesta
en la corteza cerebral. Es decir, el animal queda habituado a ese
estimulo sensitivo especificoy a partir de entonces lo ignora.

Cuando el estimulo si que causa una recompensa 0 un
castigo en vez de la indiferencia, la respuesta de la corteza
cerebral se vuelve progresivamente cada vez mas intensa con
su aplicacion repetida en lugar de desvanecerse, y se dice que
la respuesta esta reforzada. Un animal robustece las huellas
de memoria potentes para las sensaciones que sean gratifi-
cantes o penosas, pero, en cambio, adquiere una completa
habituacion frente a los estimulos sensitivos indiferentes.

Resulta evidente que los centros de la recompensa y del
castigo pertenecientes al sistema limbico tienen mucho que
ver con la seleccion de la informacién que aprendemos, de
la que normalmente se desecha més del 99% y se selecciona
menos del 1% para retenerla.

Funciones especificas de otros
componentes del sistema limbico

Funciones del hipocampo

El hipocampo es la porcion alargada de la corteza cerebral
que se dobla hacia dentro para formar la cara ventral de
gran parte del ventriculo lateral por su interior. Uno de sus
extremos linda con los nucleos amigdalinos, y a lo largo de
su borde lateral se fusiona con la circunvolucién parahipo-
campica, que es la corteza cerebral situada en la parte ven-
tromedial de la cara externa del I6bulo temporal.

El hipocampo (y sus estructuras adyacentes de los I6bu-
los parietal y temporal, llamados en conjunto formacion del
hipocampo) posee numerosas conexiones con muchas por-
ciones de la corteza cerebral, asi como con las estructuras
basales del sistema limbico (la amigdala, el hipotalamo, la
region septal y los cuerpos mamilares), aunque sobre todo
sean indirectas. Practicamente cualquier tipo de experiencia
sensitiva como minimo suscita la activacion de alguna parte
del hipocampo, y esta estructura a su vez distribuye muchas
sefiales eferentes hacia los nicleos anteriores del talamo, el
hipotalamo y otras partes del sistema limbico, especialmente
a través del fornix, una via fundamental de comunicacion.
Por tanto, el hipocampo constituye un canal mas por el que
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las sefiales sensitivas recibidas tienen la capacidad de poner
en marcha reacciones conductuales con diversos propositos.
Igual que en el caso de otras estructuras limbicas, la estimu-
lacién de distintas regiones suyas puede dar lugar casi a cual-
quiera de los diferentes patrones de comportamiento, como
el placer, la ira, la pasividad o el impulso sexual excesivo.

Otro rasgo propio del hipocampo es su posibilidad de
volverse hiperexcitable. Por ejemplo, los estimulos eléctricos
débiles tienen la capacidad de originar convulsiones epilép-
ticas focales en pequefias zonas suyas. Este fendmeno suele
persistir muchos segundos después de haber finalizado la
estimulacion, lo que indica que esta estructura quizad pueda
emitir seflales de salida prolongadas, incluso en condicio-
nes normales de funcionamiento. Durante las convulsiones
hipocampicas, la persona experimenta diversos efectos psi-
comotores, como alucinaciones olfatorias, visuales, audi-
tivas, tactiles y de otras clases, que no pueden suprimirse
mientras perdure la convulsién aunque la persona no haya
perdido la conciencia y sepa que su contenido es irreal. Pro-
bablemente una de las razones de esta hiperexcitabilidad de
los hipocampos radique en que poseen un tipo de corteza
diferente del que se encuentra en cualquier otro punto del
telencéfalo, cuya composicion no presenta nada mas que tres
capas de neuronas en algunas de sus areas en vez de las seis
capas presentes por todas partes.

Funcién del hipocampo en el aprendizaje

Efecto de la extirpaciéon bilateral de los hipocampos:
incapacidad para aprender. Unos cuantos seres humanos
han sufrido la extirpacion quirlrgica de porciones bilaterales
de los hipocampos para el tratamiento de la epilepsia. Estas
personas son capaces de recuperar satisfactoriamente la mayo-
ria de los recuerdos aprendidos con antelacidn. Sin embargo,
muchas veces apenas pueden adquirir ninguna informacion
nueva basada en el simbolismo verbal. En realidad, con fre-
cuencia ni siquiera logran aprender los nombres de la gente
con laque estan en contacto todos los dias. No obstante, mas o
menos durante un momento consiguen recordar lo que acon-
tece en el curso de sus actividades. Por tanto, conservan la
capacidad de la memoria a corto plazo a lo largo de segundos
0 hasta 10 2min, aunque su posibilidad de fijar recuerdos que
duren mas que unos cuantos minutos se encuentra abolida
casi por completo o del todo. Este es el fendémeno denominado
amnesia anterograda que se explico en el capitulo 57.

Funcién teorica del hipocampo en el aprendizaje. El
hipocampo surgié como una parte de la corteza olfatoria. En
muchos ariimales interiores, esta corteza desempefia unafun-
cién esencial para determinar sivan a ingerir un alimento con-
creto, si el olor de un objeto particular indica peligro, o si el
aroma resulta atractivo desde el punto de vista sexual, lo que
les lleva a tomar decisiones que tienen una importancia de
vida o muerte. Muy pronto a lo largo del desarrollo evolutivo
del encéfalo, se supone que el hipocampo se convirtié en un
mecanismo neuronal critico para la adopcion de decisiones, al
determinar la trascendencia de las sefiales sensitivas recibidas.
Una vez que estuviera sentada esta capacidad para tomar deci-
siones criticas, cabe pensar que el resto del encéfalo también
comenz6 a apelar al hipocampo con este fin. Por tanto, si su
actividad indica que una informacién neuronal tiene impor-
tancia, es probable que su contenido resulte memorizado.

Asi pues, una persona se habitta con rapidez a los estimu-
los indiferentes pero aprende diligentemente cualquier expe-
riencia sensitiva que provoque placer o dolor. Pero ;cuél es el
mecanismo que motiva este proceso? Se ha propuesto que
el hipocampo aporta el impulso que produce la traduccion
de la memoria a corto plazo en memoria a largo plazo: es
decir, el hipocampo transmite alguna sefial o varias que pare-
cen condicionar en la mente la repeticién unay otra vez de la
informacion nueva hasta que tenga lugar su almacenamiento
permanente. Sea cual sea el proceso que ocurre, sin el hipo-
campo la consolidacion a largo plazo de los recuerdos de tipo
verbal o de pensamiento simbélico es mala o no tiene lugar.

Funciones de la amigdala

La amigdala es un complejo constituido por multiples nucleos
pequefios y situado inmediatamente por debajo de la corteza
cerebral en el polo anteromedial de cada lébulo temporal. Posee
abundantes conexiones de doble sentido con el hipotalamo, asf
como con otras zonas del sistema limbico.

En los animales inferiores, la amigdala se ocupa basicamente
de los estimulos olfatorios y de sus interrelaciones con el cere-
bro limbico. En efecto, en el capitulo 53 se sefiala que una de las
principales divisiones del tracto olfatorio acaba en una porcién
de laamigdala llamada ndcleos corticomediales, que queda inme-
diatamente por debajo de la corteza cerebral en el area piriforme
olfatoria del I6bulo temporal. En el ser humano, otra porcién de
la amigdala, los nucleos basolaterales, se ha desarrollado mucho
maés que la porcidn olfatoriay representa un papel importante en
muchas actividades del comportamiento que no estan asociadas
en general a los estimulos olfatorios.

La amigdala recibe sefiales neuronales desde todas las por-
ciones de la corteza limbica, asi como desde la neocorteza de
los 16bulos temporal, parietal y occipital y en especial desde las
areas auditivas y visuales de asociacion. Debido a estas multi-
ples conexiones, ha sido calificada de «ventana» por la que el
sistema limbico se asoma para ver el lugar ocupado por la per-
sona en el mundo. A su vez, la amigdala transmite sefiales hacia
las siguientes estructuras: 1) de vuelta hacia las mismas areas
corticales anteriores; 2) el hipocampo; 3) la regién septal; 4) el
talamo, y 5) especialmente el hipotalamo.

Efectos de la estimulacién de la amigdala. En general,
la estimulacién de la amigdala puede generar casi los mismos
efectos que los suscitados por la estimulacién directa del hipo-
tdlamo, aparte de otros mas. Las acciones que nacen en la amig-
dala y a continuacion se envian a través del hipotalamo incluyen
las siguientes: 1) aumentar o disminuir la presion arterial; 2) ace-
lerar o frenar la frecuencia cardiaca; 3) incrementar o reducir la
motilidad y las secreciones del aparato digestivo; 4) la defecacion
o la miccién; 5) la dilatacién pupilar o, rara vez, su contraccion;
6) la piloereccién, y 7) la secrecién de diversas hormonas hipofi-
sarias, sobre todo de las gonadotropinas y la corticotropina.

Aparte de estos efectos en los que interviene el hipotdlamo
como mediador, la estimulacion de la amigdala también puede
ocasionar movimientos involuntarios de distintos tipos. Entre
ellos figuran: 1) movimientos ténicos, como levantar la cabeza
o inclinar el cuerpo; 2) movimientos circulares; 3) en ocasiones,
movimientos ritmicos clénicos, y 4) distintos tipos de movi-
mientos vinculados al olfato y la alimentacién, como lamerse,
masticar y deglutir.

Por afiadidura, la estimulacion de determinados nucleos
amigdalinos es capaz de dar lugar a un patrén de célera, huida,
castigo, dolor intenso y miedo semejante al patron de ira provo-
cado desde el hipotadlamo, seguin se describi6é antes. La activa-
cién de otros nlcleos amigdalinos puede producir reacciones de
recompensay de placer.
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Finalmente, la excitaciéon aun de otras porciones mas de la
amigdala puede generar diversas actividades sexuales, como las
siguientes: ereccion, movimientos de cépula, eyaculacién, ovu-
lacién, actividad uterinay parto prematuro.

Efectos de la ablacion bilateral de la amigdala: el sindrome
de Kluver-Bucy. Cuando se destruyen las porciones anteriores
de los dos l6bulos temporales en un mono, no sélo se elimina
parte de la corteza temporal, sino también la amigdala que se
encuentra en su interior. Esto provoca cambios de comporta-
miento, denominados en su conjunto sindrome de Kliiver-Bucy,
que hacen que el animal presente las siguientes caracteristicas:
1) carece de temor ante nada; 2) manifiesta una inmensa curiosidad
por todo; 3) olvida con rapidez; 4) tiene una tendencia a llevarse
cualquier cosa a labocay aveces hasta intenta comerse los obje-
tos sélidos, y 5) a menudo posee un impulso sexual tan fuerte
como para tratar de copular con animales inmaduros, miembros
del sexo incorrecto o incluso individuos de especies diferentes.
Aunque en el ser humano es raro que se produzcan unas lesio-
nes parecidas, las personas aquejadas de ellas responden de un
modo no demasiado diferente a los monos.

Funcién global de la amigdala. La amigdala parece un area
encargada de aportar conocimiento para el comportamiento,
que opera a un nivel semiconsciente. También da la impresion
de remitir al sistema limbico cudl es el estado actual de alguien
en relacién con el medio que lo rodea y con sus pensamientos.
A partir de esta informacion, se cree que la amigdala prepara
la respuesta de comportamiento adecuada de esa persona para
cada ocasion.

Funcién de la corteza limbica

La porcion peor conocida del sistema limbico es el anillo de cor-
teza cerebral llamado corteza limbica que rodea a las estructuras
limbicas subcorticales. Esta region funciona como una zona de
transicion que transmite las sefiales procedentes del resto de la
corteza cerebral hasta el sistema limbico y también en un sentido
opuesto. Por tanto, la corteza limbica actda realmente como un
area cerebral de asociacién para el control del comportamiento.

La estimulacién de las diversas regiones de la corteza lim-
bica no ha ofrecido ninguna idea real sobre sus funciones. Sin
embargo, como sucede con tantos otros componentes del sis-
tema limbico, la estimulacién de porciones especificas suyas
puede suscitar practicamente cualquier patréon de comporta-
miento. En este mismo sentido, la ablacién de algunas areas de
la corteza limbica tiene la capacidad de generar cambios persis-
tentes en el comportamiento de un animal, tal como se explica
a continuacion.

Ablacién de la corteza temporal anterior. Cuando se realiza
una extirpacion bilateral de la corteza temporal anterior, se lesio-
nan casi invariablemente también las amigdalas. Dicha situacion
ya se comenté antes en este capitulo, al sefialar la produccion
del sindrome de Kliver-Bucy. El animal adquiere sobre todo un
comportamiento «compulsivo»; investiga todo y en todos los
objetos, experimenta intensos impulsos sexuales hacia animales
inadecuados o incluso hacia objetos inanimados, y pierde cual-
quier miedo y, por tanto, también se vuelve manso.

Ablacion de la corteza orbitofrontal posterior. La extirpa-
cién bilateral de la porcién posterior de la corteza orbitofron-
tal suele hacer que un animal padezca insomnio asociado a una
intensa inquietud motora, volviéndose incapaz de sentarse tran-
quilo y moviéndose hacia todas partes constantemente.

Ablacién de las circunvoluciones cingulares anteriores y
subcallosas. Las circunvoluciones cingulares anteriores y sub-
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callosas son las porciones de la corteza limbica que ponen en
comunicacion la corteza cerebral prefrontal con las estructuras
limbicas subcorticales. Su destruccion bilateral libera a los cen-
tros de la ira en la regidn septal y el hipotalamo de la influencia
prefrontal inhibidora. Por tanto, el animal puede volverse fiero y
mucho mas proclive a los ataques de ira que lo normal.

Resumen. Mientras no exista mas informacion, tal vez sea
mejor afirmar que las regiones corticales del sistema limbico ocu-
pan una posicién asociativa intermedia para controlar los patro-
nes de comportamiento entre las funciones de las areas especificas
de la corteza cerebral y las funciones de las estructuras limbicas
subcorticales. Por tanto, en la corteza temporal anterior se obser-
van sobre todo asociaciones de caracter gustativo y olfatorio para
el comportamiento. En las circunvoluciones parahipocampicas
existe una tendencia a las asociaciones auditivas complejas, asi
como a las asociaciones de pensamiento complicadas que derivan
del area de Wernicke en el I6bulo temporal posterior. En la corteza
cingular intermedia y posterior hay razones para creer que se pro-
ducen asociaciones de comportamiento sensitivomotoras.
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CAPITULO 59

Estados de actividad cerebral: suefio, ondas
cerebrales, epilepsia, psicosis

Todos nosotros somos cons-
cientes de los multiples estados
posibles que presenta la activi-
dad cerebral, como el suefio, la
vigilia, la excitacion extrema, e
incluso los diversos estados de
animo de una persona, entre
ellos la euforia, la depresion y el miedo. Cualquiera de estos
estados obedece a distintas fuerzas activadoras o inhibido-
ras generadas normalmente en el propio encéfalo. En el capi-
tulo 58 comenzamos una explicacién parcial sobre este tema
cuando describimos los diversos sistemas capaces de activar
grandes porciones del encéfalo. En este capitulo ofrecemos
un breve resumen sobre los estados especificos de actividad
cerebral, empezando con el suefio.

Suefio

El suefio se define como el estado de inconsciencia del que
puede ser despertada una persona mediante estimulos sensi-
tivos o de otro tipo. Hay que distinguirlo del coma, que es el
estado de inconsciencia del que no puede despertarse a una
persona. El suefio esta integrado por multiples fases, desde el
mas ligero hasta el mas profundo; los investigadores que se
dedican a este tematambién lo dividen tal como sigue en dos
tipos totalmente diferentes cuyas cualidades son distintas.

Dos tipos de suefio: de ondas lentas y de movi-
mientos oculares rapidos (REM). Todas las noches,
cualquier persona atraviesa fases de dos tipos de suefio que
alternan entre si. Reciben el nombre siguiente: 1) suefio de
ondas lentas, debido a que en esta clase las ondas cerebrales
son muy potentes y su frecuencia muy lenta, segiin comen-
tamos mas adelante, y 2) suefio de movimientos oculares
rapidos (suefio REM, por su denominacion en inglés rapid
eye movement), porque los o0jos experimentan unos movi-
mientos rapidos pese al hecho de que la persona todavia esta
dormida.

La mayor parte del suefio de cada noche pertenece a la
variedad de ondas lentas; es el tipo de suefio profundo y repa-
rador que la persona experimenta durante la primera hora
dormido después de haber estado despierto muchas horas.
Por el contrario, el suefio REM se da en episodios que ocu-
pan en torno al 25% del tiempo total en los jévenes; estos
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episodios normalmente se repiten mas o menos cada 90 min.
Es un tipo de suefio no tan reparador y suele ir asociado a
suefios de gran viveza.

Suefio de ondas lentas

La mayoria de nosotros podemos comprender las caracteris-
ticas del suefio profundo de ondas lentas si recordamos la
Gltima vez que estuvimos despiertos mas de 24 h seguidas y
a continuacion el suefio profundo en el que caimos durante
la primera hora después de irnos a dormir. Este suefio resulta
sumamente reparador y va asociado a un descenso del tono
vascular periférico y de otras muchas funciones vegetativas
del cuerpo. Por ejemplo, se produce una disminucién del 10 al
30% en lapresion arterial, la frecuencia respiratoriay el indice
metabolico basai.

Aunque el suefio de ondas lentas se llama a menudo
«suefio sin suefios», durante su transcurso hay suefios y, en
ocasiones, hasta pesadillas. La diferencia entre los suefios
presentes en el suefio de ondas lentas y los que suceden en
el suefio REM consiste en que estos Ultimos van asociados a
una mayor actividad muscular del cuerpo. Ademas, los del
suefio de ondas lentas no suelen recordarse porque no tiene
lugar la consolidacién de los suefios en la memoria.

Suefio REM (suefio paradéjico, suefio
desincronizado)

A lo largo de una noche de suefio normal suelen aparecer
brotes de suefio REM que duran de 5 a 30min como pro-
medio cada 90min. Cuando la persona se encuentra muy
somnolienta, cada episodio de suefio REM es corto, e incluso
puede faltar. En cambio, a medida que va estando mas des-
cansada segun avanza la noche, la duracién de los brotes
REM crece.
El suefio REM posee varias caracteristicas importantes:

1. Esuna forma activa de suefio, asociada normalmente con
suefios y movimientos musculares del cuerpo activos.

2. Todaviacuesta mas despertar a una persona mediante esti-
mulos sensitivos que durante el suefio profundo de ondas
lentas y, con todo, la gente suele amanecer espontanea-
mente por la mafiana durante un episodio de suefio REM.

3. Eltono muscular de todo el cuerpo se encuentra enorme-
mente deprimido, lo que indica una potente inhibicion de
las areas de control muscular en la médula.
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4. Las frecuencias cardiaca y respiratoria normalmente se
vuelven irregulares, lo que resulta caracteristico de los
estados de ensofiacion.

5. A pesar de laextrema inhibicidn de los masculos periféri-
cos, existen movimientos musculares irregulares. Se pro-
ducen aparte de los movimientos rapidos de los ojos.

6. El encéfalo se encuentra muy activo en el sueiio REM y
el metabolismo cerebral global puede aumentar hasta un
20%. El electroencefalograma (EEG) muestra un patrén
de ondas cerebrales semejante al que aparece durante la
vigilia. Este tipo de suefio también se llama suefio para-
déjico porque no es sino una paradoja que una persona
todavia pueda estar dormida a pesar de la acusada activi-
dad que presenta el encéfalo.

En resumen, el suefio REM es un tipo de suefio en el que
el encéfalo se encuentra bastante activo. Sin embargo, esta
actividad cerebral no va canalizada en la direccidn adecuada
para que la persona adquiera plena conciencia de su medio y
por tanto se encuentra dormida de verdad.

Teorias basicas sobre el suefio

Se piensa que el suefio estd ocasionado por un
proceso inhibidor activo. Una teoria preliminar sobre el
suefio sostenia que las areas excitadoras de la parte superior
del tronco del encéfalo, el sistema reticular activador, simple-
mente acababan cansadas después de que la persona estaba
todo un dia despierta, y como consecuencia quedaban inac-
tivas. Esta propuesta recibié el nombre de teoria pasiva del
suefio. Un experimento importante varié esta idea hacia la
creencia actual de que el suefio estd ocasionado por un pro-
ceso inhibidor activo: se descubri6 que la seccién transversal
del tronco del encéfalo a una altura media de la protuberan-
cia da lugar a un encéfalo cuya corteza nunca se va a dormir.
Dicho de otro modo, parece existir algin centro situado por
debajo de un nivel medio de la protuberancia en el tronco del
encéfalo que hace falta aparentemente para generar suefio
mediante la inhibicién de otras partes del encéfalo.

Centros nerviosos, sustancias neurohumorales
y mecanismos capaces de causar suefio: posible
funcién especifica de la serotonina

La estimulacién de diversas zonas especificas del encéfalo
puede producir un suefio dotado de unas caracteristicas proxi-
mas a las del suefio natural. Entre ellas figuran las siguientes:

1. Lazona de estimulacidn para generar un suefio casi natu-
ral més constante son los nucleos del rafe en la mitad
inferior de la protuberancia y en el bulbo raquideo. Estos
nucleos comprenden una ldmina fina de neuronas espe-
ciales situadas en la linea media. Las fibras nerviosas que
nacen en ellos se diseminan a nivel local por la formacién
reticular del tronco del encéfalo y también ascienden hacia
el tdlamo, el hipotdlamo, la mayor parte de las regiones
del sistema limbico e incluso hasta la neocorteza cerebral.
Ademas, otras fibras descienden hacia la médula espinal,
y acaban en las astas posteriores, donde son capaces de
inhibir las sefiales sensitivas recibidas, incluido el dolor,
segun se explica en el capitulo 48. Muchas terminaciones
nerviosas de las fibras procedentes de estas neuronas del

722

rafe segregan serotonina. Si a un animal se le administra
un farmaco que bloquee su formacién, muchas veces no
puede dormir a lo largo de varios dias después. Por tanto,
se ha supuesto que la serotonina es una sustancia trans-
misora vinculada a la produccion del suefio.

2. La estimulacién de algunas zonas en el nucleo del tracto
solitario también puede generar suefio. Esta estructura es
el punto de terminacion en el bulbo raquideo y en la pro-
tuberancia de las sefiales sensitivas viscerales que pene-
tran a través de los nervios vago y glosofaringeo.

3. El suefio puede promoverse mediante la estimulacion de
diversas regiones en el diencéfalo, como las siguientes:
1) la porcion rostral del hipotalamo, sobre todo en el area
supraquiasmatica, y 2) en ciertas circunstancias una zona
en los nucleos de proyeccion difusa del talamo.

Las lesiones en los centros que favorecen el suefio
pueden ocasionar un estado de vigilia intensa. Las lesio-
nes aisladas en los nucleos del rafe conducen a un grado de
vigilia acusado. Esto también sucede con las lesiones bilatera-
les del area supraquiasmatica rostromedial en el hipotalamo
anterior. En ambos casos, los nucleos reticulares excitado-
res del mesencéfalo y la parte superior de la protuberancia
parecen quedar liberados de su inhibicidn, lo que origina esta
situacion de marcada vigilia. En efecto, a veces las lesiones en
el hipotalamo anterior pueden provocar tal estado de vigilia
que el animal acabe muriendo de agotamiento.

Otras posibles sustancias transmisoras relaciona-
das con el suefio. Los experimentos han demostrado que
el liquido cefalorraquideo, la sangre y la orina de los anima-
les a los que se ha mantenido despiertos a lo largo de varios
dias contienen una o varias sustancias que generaran suefio
cuando se inyecten en el sistema ventricular del encéfalo de
otro animal. Un producto probable en este sentido se ha iden-
tificado como elpéptido de muramilo, un compuesto de bajo
peso molecular que se acumula en el liquido cefalorraqui-
deo y en la orina de los animales a los que no se deja dormir
durante varios dias. Cuando se inyectan tan s6lo del orden
de microgramos de esta sustancia productora de suefio en
el tercer ventriculo, aparece un suefio casi natural en cues-
tion de unos pocos minutos, y el animal puede permanecer
dormido varias horas. Otra sustancia que posee unos efectos
semejantes para provocar suefio es un nonapéptido aislado
de la sangre de los animales dormidos. Y todavia un tercer
factor hipndtico, adn sin identificar desde el punto de vista
molecular, se ha aislado de los tejidos nerviosos del tronco
del encéfalo en los animales a los que se mantiene despiertos
durante dias. Es posible que la vigilia prolongada desembo-
que en una acumulacion progresiva de un factor hipnoético o
varios en el tronco del encéfalo o en el liquido cefalorraqui-
deo, que acaben produciendo suefio.

Posible causa del suefio REM. No se sabe por qué el
suefio de ondas lentas queda interrumpido periédicamente
por el suefio REM. Sin embargo, los formacos que imitan
la accion de la acetilcolina incrementan la aparicién de este
suefio. Por tanto, se ha propuesto que las neuronas grandes
secretoras de acetilcolina situadas en la formacién reticular
de la parte superior del tronco del encéfalo tendrian la capa-
cidad de activar muchas porciones del encéfalo a través de
sus amplias fibras eferentes. En teoria, esto podria causar el
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Capitulo 59

exceso de actividad observado en ciertas regiones encefalicas
durante el suefio REM, aunque las sefiales no vayan encau-
zadas por los canales oportunos para originar el estado cons-
ciente normal que es caracteristico de la vigilia.

Ciclo de suefio y vigilia

Los comentarios precedentes meramente han identificado
las zonas neuronales, los transmisores y los procesos rela-
cionados con el suefio. No han explicado el funcionamiento
ciclico reciproco que marca la sucesion entre la vigilia y el
suefio; y por ahora tampoco existe ninguna explicacion defi-
nitiva al respecto. Por tanto, podemos proponer el siguiente
mecanismo posible como fuente del ciclo vigilia-suefio.

Cuando los centros del suefio no estan activos, los ntcleos
reticulares activadores del mesencéfalo y la parte superior de
la protuberancia se encuentran liberados de su inhibicion,
lo que les permite una activacion espontanea. Esto a su vez
excita a la corteza cerebral y al sistema nervioso periférico,
los cuales devuelven numerosas sefiales de retroalimentacion
positiva a los mismos ndcleos reticulares activadores para
estimularles ain mas. Por tanto, una vez que comienza la
vigilia, su tendencia natural la lleva a mantenerse por si sola
debido a toda esta actividad de retroalimentacidn positiva.

A continuacion, después de que el encéfalo haya perma-
necido activo muchas horas, se supone que hasta las pro-
pias neuronas del sistema activador acaban por fatigarse.
Por consiguiente, el ciclo de retroalimentacion positiva entre
los nlcleos reticulares mesencefalicos y la corteza cerebral
decae, y se ve relevado por los efectos hipnéticos a cargo de
los centros del suefio, lo que da lugar a una veloz transicién
de nuevo hasta dicho estado desde la vigilia.

Esta teoria general podria explicar los rapidos cambios del
suefio a la vigilia y de la vigilia al suefio. También podria jus-
tificar el despertar, el insomnio que aparece cuando la mente
de una persona esta preocupada por una idea y la vigilia que
produce la actividad fisica corporal.

Los efectos fisioldgicos del suefio todavia
no se conocen bien

Hay pocas dudas de que el suefio tiene funciones impor-
tantes. Existe en todos los mamiferos y después de la pri-
vacion total suele producirse un periodo de «puesta al dia»
0 «rebote»; tras la privacion selectiva del suefio REM o de
ondas lentas, se produce también un rebote selectivo de estas
fases especificas del suefio. Incluso una ligera restriccion del
suefio durante unos dias puede deteriorar el rendimiento
cognitivo y fisico, la productividad general y la salud de una
persona. La funcidn esencial del suefio en la homeostasis se
demuestra tal vez de la forma mas vivida por el hecho de que
las ratas a las que se priva del suefio durante 2 o 3 semanas
pueden llegar incluso a morir. A pesar de la evidente impor-
tancia del suefio, nuestros conocimientos sobre su caracter
como parte esencial de la vida siguen siendo limitados.

El suefio produce dos tipos principales de acciones fisio-
légicas: en primer lugar, efectos sobre el propio sistema
nervioso y, en segundo lugar, efectos sobre otros sistemas
funcionales del cuerpo. Los efectos sobre el sistema ner-
vioso parecen los mas importantes con diferencia debido a
que el cuerpo de cualquier persona cuya médula espinal haya

Estados de actividad cerebral: suefio, ondas cerebrales, epilepsia, psicosis

sufrido una seccién transversal a la altura del cuello (y, por
tanto, carezca del ciclo vigilia-suefio por debajo del corte) no
sufre unas consecuencias nocivas por debajo del nivel dafiado
que puedan atribuirse directamente al ciclo vigilia-suefio.

Sin embargo, no hay duda de que la falta de suefio afecta
a las funciones del sistema nervioso central. La vigilia pro-
longada suele asociarse a una disfuncion progresiva de los
procesos mentales y en ocasiones da lugar incluso a compor-
tamientos anormales.

Todos estamos familiarizados con la mayor torpeza de
pensamiento que aparece hacia el final de un periodo de vigi-
lia prolongado, pero, ademds, una persona puede volverse
irritable o incluso adquirir rasgos psicoticos después de verse
forzada a mantener este estado. Por tanto, podemos suponer
que el suefio restablece por multiples vias los niveles oportu-
nos de actividad cerebral y el «equilibrio» normal entre las
diversas funciones del sistema nervioso central. Esto podria
equipararse al «recalibrado» de los ordenadores electrénicos
analogicos después de su utilizacién prolongada, debido a
que este tipo de méquinas pierden gradualmente sus «refe-
rencias» de operacién; parece razonable suponer que este
mismo efecto sucede en el sistema nervioso central debido
a que el uso excesivo de algunas areas encefalicas durante la
vigilia seria capaz de romper con facilidad su equilibrio con
el resto del sistema nervioso.

Se ha postulado que el suefio sirve para muchas funciones,
como son: 1) lamadurez nerviosa; 2) la facilitacion del apren-
dizaje o la memoria; 3) la cognicion; y 4) la conservacion de
energia metabolica. Existen algunas evidencias de cada una
de estas funciones, asi como de objetivos fisioldgicos del
suefio, pero las pruebas que apoyen a estas ideas suponen un
reto cientifico. Podriamos proponer que el valorprincipal del
suefio consiste en restablecer los equilibrios naturales entre
los centros neuronales. No obstante, las funciones fisiolégicas
especificas del suefio siguen siendo un misterio y constituyen
el tema de muchas investigaciones.

Ondas cerebrales

Los registros eléctricos recogidos en la superficie cerebral o
incluso en la superficie de la cabeza ponen de manifiesto que
existe una actividad eléctrica constante en el encéfalo. Tanto
la intensidad como los patrones de esta variable vienen deter-
minados por el grado de excitaciéon que presentan sus diversos
componentes como consecuencia del suefio, la vigilia o enfer-
medades cerebrales como la epilepsia o incluso las psicosis. Las
ondulaciones de los potenciales eléctricos recogidos, representa-
das en la figura 59-1, se llaman ondas cerebrales, y el registro en
su integridad recibe el nombre de EEG (electroencefalograma).

La intensidad de las ondas cerebrales obtenidas en la superfi-
cie del cuero cabelludo varia de 0a 200 p,m, y su frecuencia oscila
desde una vez cada varios segundos hasta 50 o0 méas por segundo.
El caracter de las ondas depende del grado de actividad en las
porciones respectivas de la corteza cerebral, con sensibles varia-
ciones entre los estados de vigiliay de suefio y coma.

Gran parte del tiempo las ondas cerebrales son irregulares, y
no puede percibirse ningln patrén especifico en el EEG. En otras
ocasiones aparecen patrones nitidos, algunos de ellos caracteris-
ticos de alteraciones especificas del encéfalo, como la epilepsia,
que se comentan mas adelante.

En las personas sanas, la mayoria de las ondas del EEG pue-
den clasificarse como ondas a, p, vy 8 que aparecen represen-
tadas en la figura 59-1.
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Figura 59-1 Diversos tipos de ondas cerebrales en el electroence-
falograma normal.

Las ondas a son ondas ritmicas, con una frecuencia entre 8y
13 ciclos por segundo, y que estan presentes en el EEG de casi
todos los adultos normales mientras permanecen despiertos y
en un estado de reposo tranquilo en su actividad cerebral. Estas
ondas adquieren mayor intensidad en la regién occipital, pero
también pueden recogerse en las regiones parietal y frontal del
cuero cabelludo. Su voltaje suele ser de unos 50 [am. Las ondas a
desaparecen durante el suefio profundo.

Cuando una persona despierta dirige su atenci6n a algin tipo
especifico de actividad mental, las ondas a quedan sustituidas
por unas ondas/) asincrénicas de mayor frecuencia, pero menor
voltaje. La figura 59-2 muestra el efecto que ejerce sobre las
ondas a la mera apertura de los ojos delante de una luz brillante
y después su cierre. Obsérvese que las sensaciones visuales pro-
vocan la interrupcién inmediata de las ondas a y su sustitucién
por ondas p asincronicas de bajo voltaje.

Las ondas i5presentan unas frecuencias superiores a 14 ci-
clos por segundo y llegan hasta los 80. Se registran sobre todo
en las regiones parietal y frontal durante la activacion especifica
de estas partes del cerebro.

Las ondas v tienen unas frecuencias entre 4 y 7 ciclos por
segundo. Aparecen normalmente en los nifios en las regiones
parietal y temporal, pero también en algunos adultos ante situa-
ciones de estrés emocional, especialmente en circunstancias de
deséanimo y de frustracion. Asimismo, las ondas 0 estan presen-
tes en muchos trastornos nerviosos, con frecuencia en los esta-
dos degenerativos cerebrales.

Las ondas S engloban todas las ondas del EEG con frecuen-
cias menores a 3,5 ciclos por segundo, y a menudo poseen volta-
jes del doble al cuadruple que la mayor parte de los demas tipos
de ondas cerebrales. Se dan a lo largo del suefio muy profundo,
en la lactancia y en las enfermedades orgénicas serias del cere-
bro. También en la corteza de los animales sometidos a un corte
transversal subcortical que separe la corteza cerebral del tAlamo.
Por tanto, las ondas 8 pueden estar presentes estrictamente en la
corteza de forma independiente a las actividades de las regiones
inferiores del encéfalo.

Origen de las ondas cerebrales

La descarga de una sola neurona o de una sola fibra nerviosa
en el encéfalo nunca puede registrarse desde la superficie de la
cabeza. Por el contrario, deben dispararsincrénicamente muchos
miles o incluso millones de neuronas o de fibras; sdlo entonces
se sumara una cantidad suficiente de potenciales procedentes de
las neuronas o de las fibras aisladas como para recogerse después
de atravesar todo el craneo. Por tanto, la intensidad de las ondas
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Apertura Cierre
de los ojos de los ojos

Figura 59-2 Sustitucion del ritmo a por un ritmo (3 asincrénico
de bajo voltaje cuando se abren los ojos.

cerebrales obtenidas en el cuero cabelludo viene determinada
sobre todo por el nimero de neuronas y de fibras que disparan
en sincronia entre si, no por el nivel de actividad eléctrica total
en el encéfalo. De hecho, las sefiales nerviosas potentes asincro-
nicas muchas veces se anulan mutuamente en las ondas cerebra-
les recogidas al final debido a su polaridad opuesta. Esto queda
patente en la figura 59-2, que muestra la descarga sincrénica de
muchas neuronas en la corteza cerebral a una frecuencia de unas
12 veces por segundo mientras los ojos estan cerrados, lo que
corresponde a las ondas a. A continuacién, cuando se abrieron
los ojos, la actividad del encéfalo aumenté mucho, pero la sin-
cronizacion de las sefiales pasé a ser tan escasa que las ondas
cerebrales basicamente se abolian unas a otras. El efecto resul-
tante fueron unas ondas de voltaje bajo y con una frecuencia en
general alta pero irregular, las ondas i3

Origen de las ondas a. Las ondas a no apareceran e la
corteza cerebral si no existen sus conexiones con el tAlamo. En
cambio, la estimulacién de la capa inespecifica formada por
el ndcleo reticular que rodea al tilamo o de los nidcleos «difu-
sos» profundos en su interior a menudo produce ondas eléc-
tricas en el sistema talamocortical a una frecuencia entre 8y
13 por segundo, que corresponden a los valores naturales de
las ondas ct. Por tanto, se cree que las ondas a derivan de la
oscilacién de retroalimentacién espontanea existente en este
sistema talamocortical difuso, que tal vez abarca también el sis-
tema reticular activador del tronco del encéfalo. Se supone
que esta oscilacién causa tanto la periodicidad de las ondas a
como la activacion sincronica literalmente de millones de neu-
ronas corticales durante cada onda.

Origen de las ondas 8. La seccion transversal de los haces
de fibras procedentes del tdlamo hacia la corteza cerebral, que
bloguea la activacion taldmica de esta estructura y elimina asi las
ondas a, no suprime en ella las ondas 8. Esto indica que puede
haber cierto mecanismo de sincronizacion en el sistema neuro-
nal cortical por si solo, en esencia independiente de las estructu-
ras inferiores en el cerebro, para dar origen a estas ondas 8.

Las ondas 8 también aparecen durante el suefio profundo de
ondas lentas; esto indica que en ese momento la corteza queda
basicamente liberada de las influencias activadoras que ejercen
el tilamo y otros centros inferiores.

Efecto de los diversos niveles de actividad

cerebral sobre la frecuencia del EEC

Existe una correlacion general entre el nivel de actividad cerebral
y la frecuencia media del ritmo en el EEG, que aumenta progre-
sivamente con los grados de actividad mas altos. Esto queda de
manifiesto en la figura 59-3, que muestra la existencia de ondas 8
en circunstancias de aletargamiento, anestesia quirdrgica y
suefio profundo; ondas 0 en los estados psicomotores y entre los
lactantes; ondas a durante las situaciones de relajacion, y ondas (3
en los momentos de intensa actividad mental. Durante los
periodos de actividad mental, las ondas suelen desincronizarse
en vez de sincronizarse, por lo que su voltaje desciende considera-
blemente, pese al notable aumento de la actividad cortical, tal
como se observa en la figura 59-2.
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Anestesia
quirdrgica

Componente
lento de la ausencia

Agravamiento
de los epilépticos

Cambios del EEG en diferentes fases de la vigilia y el suefio
La figura 59-4 ofrece los patrones del EEG que presenta una per-
sona tipica dentro de las diversas etapas de la vigilia y el suefio.
La vigilia en estado alerta se caracteriza por unas ondas/?de alta
frecuencia, mientras que en una situacion de tranquilidad suele
asociarse a las ondas a, seglin queda de manifiesto en los dos
primeros EEG de la figura.

El suefio de ondas lentas estd dividido en cuatro fases.
Durante la primera, una etapa de suefio ligero, el voltaje de las
ondas en el EEG se vuelve bajo. Esta situacion queda interrum-
pida por los «husos de suefio», es decir, unas rafagas fusiformes
cortas de ondas a que suceden periédicamente. En las fases 2, 3y
4 del suefio de ondas lentas, la frecuencia del EEG va bajando
paulatinamente hasta que llega a un valor de sélo 1a 3 ondas por
segundo durante la fase 4; estas son las ondas 8

Finalmente, el registro inferior de la figura 59-4 ofrece el EEG
correspondiente al suefio REM. Muchas veces cuesta sefialar la
diferencia entre este patron de ondas cerebrales y el de una per-
sona activa despierta. Las ondas son irregularesy de alta frecuen-
cia, lo que normalmente es indicativo de una actividad nerviosa
desincronizada como la que se observa en los estados de vigilia.
Por tanto, el suefio REM a menudo se llama suefio desincroni-
zado porque existe una falta de sincronia en el disparo de las
neuronas, pese a la cuantiosa actividad cerebral.

Epilepsia
Laepilepsia (también designada como «convulsiones») se carac-
teriza por una actividad excesiva e incontrolada de cualquier

parte del sistema nervioso central o de todo él. Una persona
predispuesta a padecerla sufre ataques cuando el nivel basal de

Vigilia en estado alerta (ondas P)

WVA/WIMwWvwWA>J)WM4A TV YANAIWNAAN

Vigilia tranquila (ondas a)

Fase 1 del suefio (voltaje bajo y husos)

350pv
Fases 2 y 3 del suefio (ondas 0)

Fase 4 del suefio de ondas lentas (ondas 5)

Suefio REM (ondas P)

Figura 59-4 Cambio progresivo en las caracteristicas de las ondas
cerebrales durante las diversas fases de la vigilia y el suefio.

Suefio Psicomotor Lactantes Relajacion Atencién

Componente rapido
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I\‘t Figura 59-3 Efecto de los diversos grados
de actividad cerebral sobre el ritmo béasico
Crisis del electroencefalograma. (Reproducido

a partir de Gibbs FA, Cibbs EL Atlas of
Electroencephalography, 2nd ed, vol [
Methodology and Controls. ©1974. Reim-
preso con autorizacion de Prentice-Hal,
Inc., Upper Saddle River, NJ.)

ténico-clénica

de la ausencia
Confusion

1 segundo

excitabilidad en el sistema nervioso (o en la porcién que sea pro-
pensa al estado epiléptico) aumenta sobre cierto umbral critico.
Mientras el grado de excitabilidad se mantenga por debajo de
este umbral, no ocurren ataques.

La epilepsia puede clasificarse en tres tipos fundamentales: la
epilepsia tdnico-clonica generalizada, la epilepsia de ausencias y
la epilepsiafocal.

Epilepsia tonico-clénica generalizada

La epilepsia ténico-clénica generalizada (o gran mal) se carac-
teriza por unas descargas neuronales intensisimas en todas las
regiones del encéfalo: la corteza cerebral, las porciones mas pro-
fundas del cerebro e incluso el tronco del encéfalo. Asimismo,
su transmision a lo largo de la médula espinal en su integridad
a veces causa unas convulsiones ténicas generalizadas por todo
el cuerpo, seguidas hacia la parte final del atague por unas con-
tracciones musculares ténicas y espasmadicas alternas, llama-
das convulsiones ténico-clénicas. Con frecuencia la persona se
muerde la lengua o «se la traga», y puede tener problemas para
respirar, en ocasiones hasta el punto de que aparezca una ciano-
sis. Ademas, las sefiales transmitidas desde el encéfalo hasta las
visceras muchas veces provocan la miccién y la defecacion.

La convulsion ténico-clénica habitual dura entre unos pocos
segundos y 3 a 4min. Asimismo, se caracteriza por una depre-
siénposcritica de todo el sistema nervioso; la persona permanece
en un estado de estupor que dura de 1min a muchos minutos
después de haber acabado la crisis convulsiva, y a continuacion
suele quedar profundamente fatigado y duerme un plazo de
varias horas desde ese momento.

El registro superior de la figura 59-5 muestra un EEG tipico
casi de cualquier region cortical durante la fase ténica de una
crisis ténico-clénica. Esto demuestra que hay descargas de alto
voltaje y de alta frecuencia por toda la corteza. Ademas, el mismo
tipo de descarga se produce en los dos lados del encéfalo de forma
simultanea, lo que demuestra que el circuito neuronal anormal
responsable de la crisis implica de lleno a las regiones basales del
encéfalo que controlan las dos mitades del cerebro a la vez.

3100 pv

Tonico-clénica

De ausencias

1 50 pv

Psicomotora

Figura 59-5 Electroencefalogramas de los diversos tipos de
epilepsia.
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En los animales de experimentacién, y hasta en el ser
humano, las crisis tonico-clénicas pueden desencadenarse por
la administracion de un estimulante neuronal, como el farmaco
pentilenetetrazol. También pueden estar ocasionadas por una
hipoglucemia de origen insulinico, o por el paso de una corriente
eléctrica alterna directamente a través del encéfalo. Los registros
eléctricos obtenidos en el talamo o en la formacion reticular del
tronco del encéfalo durante la crisis tonico-clonica muestran la
actividad tipica de alto voltaje en estas dos zonas, semejante a
la que se recoge en la corteza cerebral. Por tanto, se supone que
una crisis toénico-clénica no sélo implica la activacién anormal
del tdlamo y de la corteza cerebral, sino también de las porciones
subtalamicas del propio sistema activador encefélico situadas en
el tronco del encéfalo.

¢Qué pone en marcha una crisis tonico-clénica? Muchas
personas que han sufrido crisis tdnico-clénicas presentan una
predisposicion hereditaria hacia la epilepsia, cuya frecuencia estéa
en torno a 1 de cada 50 a 100 habitantes. En tales casos, los
factores capaces de incrementar lo suficiente la excitabilidad del
circuito «epileptégeno» anormal como para desencadenar las
crisis son los siguientes: 1) estimulos emocionales intensos; 2)
la alcalosis originada por la hiperventilacion; 3) los farmacos; 4) la
fiebre, y 5) ruidos estruendosos o destellos luminosos.

Hasta en las personas que carecen de esta predisposicion
genética, ciertos tipos de lesiones traumaticas casi en cualquier
parte del encéfalo pueden provocar una excitabilidad excesiva
de determinadas regiones locales, segin comentamos un poco
mas adelante; ademas, estos procesos a veces transmiten sefia-
les hacia los sistemas activadores del encéfalo para generar crisis
tonico-clonicas.

¢Qué detiene la crisis ténico-clénica? Se supone que la
causa de la enorme hiperactividad neuronal durante una cri-
sis tonico-cldnica radica en la activacion masiva simultanea de
muchas vias neuronales reverberantes por todo el encéfalo. Se
sospecha que el principal factor que interrumpe la crisis al cabo
de unos pocos minutos es lafatiga neuronal. Un segundo factor
probablemente sea la inhibicién activa producida por neuronas
inhibidoras que se hayan visto activadas durante la crisis.

Epilepsia de ausencias

En la epilepsia de ausencias (0 pequefio mal) interviene casi con
total seguridad el sistema activador enceféalico talamocortical.
Suele caracterizarse por un plazo de inconsciencia (o de dismi-
nucién de la conciencia) de 3 a 30s, durante el cual la persona
experimenta contracciones musculares en forma de sacudidas
normalmente en la region de la cabeza, especialmente guifios de
los ojos; esto va seguido por la recuperacion de la conciencia y
la reanudacion de las actividades previas. Esta secuencia total se
llama sindrome de ausencias o epilepsia de ausencias. El paciente
puede sufrir una de estas crisis al cabo de muchos meses o, en
casos raros, presentar una serie rapida de crisis, una tras otra.
El curso habitual consiste en que las crisis de ausencias surjan
primero al final de la infancia y después desaparezcan en torno a
los 30 afios. A veces, una crisis epiléptica de ausencias pondra en
marcha una crisis tonico-clonica.

El patron de ondas cerebrales en la epilepsia de ausencias
queda expuesto en el registro intermedio de la figura 59-5, que
resulta representativo de un patrén de espigay onda. La espiga
y laonda pueden recogerse en la mayor parte de la corteza cere-
bral o en toda ella, lo que da a entender que la convulsién afecta
a gran parte o a la mayoria del sistema activador talamocortical
del encéfalo. En realidad, los estudios con animales indican que
deriva de la oscilacion de los siguientes elementos: 1) las neuro-
nas reticulares taldmicas inhibidoras (que son neuronas inhibi-
doras productoras de acido y-aminobutirico [GABA]) y 2) las
neuronas excitadoras talamocorticales y corticotalamicas.
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Epilepsia focal

La epilepsia focal puede afectar casi a cualquier zona particular
del encéfalo, tanto regiones concretas de la corteza cerebral como
estructuras mas profundas del cerebro y del tronco del encéfalo.
Lo mas frecuente es que derive de alguna lesion organica o de
una alteracion funcional localizada, como: 1) tejido cicatricial en
el encéfalo que tracciona del tejido neuronal adyacente; 2) un
tumor que cotnprime una zona del cerebro; 3) una region des-
truida de tejido cerebralrejl®na perturbacién congénita de los
circuitos locales.

Las lesiones de este tipo pueden favorecer el disparo rapidi-
simo de las neuronas locales; cuando la velocidad de descarga
sube por encima de varios cientos por segundo, las ondas sin-
crénicas empiezan a diseminarse hacia las regiones corticales
vecinas. Se supone que estas ondas derivan de circuitos rever-
berantes localizados que van captando gradualmente las areas
adyacentes de la corteza para incluirlas en la zona de descarga
epiléptica. El proceso se propaga hacia las regiones contiguas a
una velocidad que varia desde tan sdlo unos pocos milimetros
por minuto hasta varios centimetros por segundo. Cuando dicha
onda de excitacion se difunde hacia la corteza motora, provoca
un «frente» progresivo de contracciones musculares hacia el
lado opuesto del cuerpo, siendo lo més tipico que comience en la
region oral y avance poco a poco en sentido descendente hasta
las piernas, pero en otras ocasiones sigue el sentido contrario.
Esto se llama epilepsia jacksoniana.

Una crisis epiléptica focal puede permanecer limitada a un
solo area del cerebro, pero en muchos casos las potentes sefia-
les de la corteza en convulsion excitan hasta tal punto la por-
cién mesencefalica del sistema activador encefalico que también
sobreviene una crisis epiléptica ténico-clonica.

Otro tipo de epilepsia focal es la lamada convulsiénpsicomo-
tora, que puede ocasionar los siguientes sintomas: 1) un breve
periodo de amnesia; 2) un ataque anormal de furia; 3) estados
de miedo, inquietud o ansiedad slbita, y/o 4) un momento de
habla incoherente o farfullante de una expresiéon muy trillada. A
veces la persona no consigue recordar las actividades realizadas
durante la crisis, pero en otras ocasiones es consciente de todo lo
que estd haciendo aunque sea incapaz de controlarlo. Las crisis
de este tipo suelen afectar a parte de los componentes limbicos
del encéfalo, como el hipocampo, la amigdala, los nicleos septa-
les o porciones de la corteza temporal.

El trazado inferior de la figura 59-5 manifiesta un EEG tipico
recogido durante una convulsién psicomotora, que muestra una
onda rectangular de baja frecuencia, de 2 a4 por segundo, y con
ondas esporadicas superpuestas a 14 por segundo.

Laextirpacién quirdrgica de los focos epilépticos a menudo
es capaz de prevenir las convulsiones. EIEEG puede emplearse
para localizar ondas anormales con espigas originadas en areas
aquejadas de una enfermedad orgéanica cerebral que predisponga
a las crisis epilépticas focales. Una vez que se descubre un punto
focal de este tipo, la extirpacién quirtrgica del foco suele evitar
futuras crisis.

Comportamiento psicotico y demencia: funciones
de los sistemas neurotransmisores especificos

Los estudios clinicos de pacientes con diversas psicosis o con
distintos tipos de demencia han dado a entender que muchos de
estos procesos obedecen a un menor funcionamiento de las neu-
ronas que segregan un neurotransmisor especifico. El empleo de
los farmacos adecuados para contrarrestar la pérdida del neuro-
transmisor respectivo ha tenido éxito en el tratamiento de algu-
nos pacientes.
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Capitulo 59

En el capitulo 56 explicamos la causa de la enfermedad de
Parkinson. Este trastorno deriva de la desaparicién de las neuro-
nas de la sustancia negra cuyas terminaciones nerviosas segre-
gan dopamina en el ndcleo caudado y en el putamen. También,
en ese mismo capitulo sefialamos que en la enfermedad de Hun-
tington, la pérdida de las neuronas secretoras de GABA y de
las que segregan acetilcolina se asocia a unos patrones motores
anormales especificos mas demencia en el mismo paciente.

Depresion y psicosis maniaco-depresiva: disminucién

de la actividad de los sistemas neurotransmisores

de noradrenalina y serotonina

Se han acumulado muchas pruebas indicativas de que la depre-
sién mental psicotica, que afecta a unos 8 millones de personas
en EE. UU., podria estar causada por un descenso de laforma-
cion de noradrenalina, de serotonina o de ambas en el encéfalo.
(Los datos mas recientes han implicado a otros neurotransmiso-
res més.) Los pacientes deprimidos sienten sintomas de pena,
tristeza, desesperacion y amargura. Ademas, suelen perder el
apetito y el deseo sexual y padecen un insomnio grave; muchas
veces asociado a este cuadro hay un estado de agitacion psico-
motora pese a la depresion.

Una cantidad moderada de neuronas secretoras de noradre-
nalina estan situadas en el tronco del encéfalo, sobre todo en el
locus ceruleus. Estas células envian fibras en sentido ascendente
hacia la mayoria de las porciones del sistema limhico encefalico,
el talamoy la corteza cerebral. Asimismo, muchas neuronaspro-
ductoras de serotonina que ocupan los nicleos del rafe de la linea
media en la parte inferior de la protuberanciay el bulbo raqui-
deo mandan sus fibras hacia numerosas zonas del sistema lim-
bico y a algunas otras regiones del encéfalo.

Una razdn fundamental para pensar que la depresion podria
estar ocasionada por un descenso en la actividad de las neuronas
secretoras de noradrenalina y de serotonina reside en que los
farmacos capaces de bloquear esta secrecién, como reserpina,
a menudo provocan dicho trastorno. En cambio, el tratamiento
con farmacos que aumenten los efectos excitadores de la nora-
drenalina y la serotonina en las terminaciones nerviosas puede
ser eficaz mas o menos en el 70% de los pacientes depresivos,
por ejemplo: 1) los inhibidores de la monoaminooxidasa, que
bloquean la destruccién de noradrenalina y serotonina una vez
formadas, y 2) los antidepresivos triciclicos, como imipramina
y amitriptilina, que suprimen la recaptacion de estas dos sus-
tancias por las terminaciones nerviosas, de modo que dichos
transmisores permanecen activos durante un periodo mas largo
después de su secrecion.

La depresion mental puede tratarse mediante un tratamiento
electroconvulsivo (Illamado habitualmente «tratamiento de cho-
que»), En este método, se pasa una corriente eléctrica a través
del encéfalo para provocar una convulsién generalizada seme-
jante a la de una crisis epiléptica. Esta demostrado que este pro-
cedimiento potencia la actividad de la noradrenalina.

Algunos pacientes con depresion mental alternan entre la
depresion y la mania, lo que se denomina trastorno bipolar o
psicosis maniaco-depresiva, y unos pocas pacientes exhiben sélo
mania sin los episodios depresivos. Los farmacos que disminu-
yen la formacion o la actividad de la noradrenalina y la seroto-
nina, como los compuestos con litio, pueden resultar eficaces
para tratar la fase maniaca del cuadro.

Se supone que los sistemas noradrenérgico y serotoninérgico
normalmente aportan el estimulo necesario a las regiones lim-
bicas del encéfalo para incrementar la sensacién de bienestar de
una persona, generar felicidad, satisfaccion, buen apetito, unos
impulsos sexuales adecuados y un equilibrio psicomotor, aunque
una cantidad excesiva de un aspecto positivo puede producir

Estados de actividad cerebral: suefio, ondas cerebrales, epilepsia, psicosis

mania. A favor de este concepto habla el hecho de que los cen-
tros del placery de larecompensa en el hipotdlamo y las regiones
vecinas reciben una gran cantidad de terminaciones nerviosas
desde los sistemas noradrenérgico y serotoninérgico.

Esquizofrenia: posible funcionamiento excesivo
de parte del sistema dopaminérgico

La esquizofrenia se manifiesta bajo numerosas variedades. Uno
de los tipos més frecuentes se observa en la persona que oye
voces y tiene delirios de grandeza, un temor intenso u otras cla-
ses de sentimientos sin un origen real. Muchos esquizofrénicos
sufren una gran paranoia, con una sensacién de persecucién a
cargo de alguna fuente externa. Pueden presentar un lenguaje
incoherente, disociacion de ideas y secuencias anormales de
pensamiento, y a menudo se encuentran retraidos, a veces adop-
tando una postura anormal e incluso rigidez.

Hay razones para pensar que la esquizofrenia tiene su ori-
gen al menos en una de las siguientes posibilidades: 1) mualti-
ples areas en los l6bulos prefrontales de la corteza cerebral cuyas
sefiales nerviosas hayan quedado bloqueadas o en las que su pro-
cesamiento se vuelva disfuncional debido a que muchas sinapsis
normalmente excitadas por el neurotransmisor glutamato pier-
dan su sensibilidad a esta sustancia; 2) una excitacion excesiva de
un grupo de neuronas que segreguen dopamina en los centros
encefélicos del comportamiento, incluidos los l6bulos frontales,
y/o 3) el funcionamiento anormal de un componente cerebral
decisivo perteneciente al sistema limbico de control del compor-
tamiento centrado en torno al hipocampo.

La razén para creer que los I6bulos prefrontales participan
en la esquizofrenia estriba en que en los monos puede inducirse
un patrén de actividad mental de este tipo realizando mdultiples
lesiones mintsculas en amplias areas de estas estructuras.

La dopamina se ha visto implicada como una causa posible
de esquizofrenia debido a que muchos pacientes con la enferme-
dad de Parkinson desarrollan sintomas de tipo esquizofrénico
cuando reciben tratamiento con el farmaco llamado L-dopa. Este
producto libera dopamina en el encéfalo, lo que resulta prove-
choso para tratar la enfermedad de Parkinson, pero al mismo
tiempo deprime varias porciones de los I6bulos prefrontales y de
otras areas afines.

Se ha propuesto que el exceso de dopamina en la esquizo-
frenia procede de un grupo de neuronas secretoras de esta sus-
tancia cuyos somas celulares estan situados en el tegmento
ventral del mesencéfalo, en una posiciéon medial y superior a la
sustancia negra. Estas neuronas dan origen al denominado sis-
tema dopaminérgico mesolimbico que envia fibras nerviosas y
segrega dopamina hacia las porciones mediales y anteriores del
sistema limbico, sobre todo hacia el hipocampo, la amigdala, la
zona anterior del ndcleo caudado y partes de los I6bulos pre-
frontales. Todos ellos representan potentes centros para el con-
trol del comportamiento.

Una razén aln mas convincente para considerar que la
esquizofrenia podria estar causada por una produccidn excesiva
de dopamina consiste en que muchos farmacos que resultan efi-
caces para su tratamiento, como clorpromacina, haloperidol y
tiotixeno, reducen la secrecion de esta sustancia en las termina-
ciones nerviosas dopaminérgicas o sus efectos producidos en las
neuronas siguientes.

Finalmente, hace poco tiempo se descubrio la posible inter-
vencién de otro elemento en este proceso al averiguarse que el
hipocampo suele estar reducido de tamafio en la esquizofrenia,
especialmente en el hemisferio dominante.
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Enfermedad de Alzheimer: placas amiloides

y pérdida de memoria

La enfermedad de Alzheimer se define como el envejecimiento
prematuro del encéfalo, que suele comenzar al llegar a la mitad
de la vida adulta y progresa con rapidez hasta una enorme
pérdida de las capacidades mentales, semejante a la que se
observa en las personas muy ancianas. Sus rasgos clinicos son
los siguientes: 1) una afectacion de la memoria de tipo amné-
sico; 2) un deterioro del lenguaje, y 3) un déficit visoespacial.
Las alteraciones motoras y sensitivas, los trastornos de la mar-
chay las convulsiones son infrecuentes hasta las tltimas fases
de la enfermedad. Una observacion constante en la enferme-
dad de Alzheimer es la desaparicion neuronal en aquel com-
ponente de la via limbica que se encarga del proceso de la
memoria. La pérdida de esta funcién de la memoria tiene unas
consecuencias devastadoras.

La enfermedad de Alzheimer es un trastorno neurodegene-
rativo de caracter progresivo y mortal que desemboca en una
deficiencia de las capacidades de una persona para realizar sus
actividades cotidianas, asi como en una diversidad de sintomas
neuropsiquiatricos y problemas del comportamiento durante las
etapas finales de su evolucién. Los pacientes con una enferme-
dad de Alzheimer suelen necesitar unos cuidados continuos en
un plazo de pocos afios desde su comienzo.

La enfermedad de Alzheimer es la forma mas frecuente de
demencia en el anciano y se calcula que en EE. UU. hay mas de
5 millones de habitantes aquejados de este trastorno. El porcentaje
de personas aproximadamente se duplica cada vez que aumenta
cinco afios la edad, afectando en torno al 1% de los que tienen
60 afos y alrededor del 30% a los 85 afios.

La enfermedad de Alzheimer se asocia a la acumulacion
de péptido (3-amiloide cerebral. Desde el punto de vista ana-
tomopatolégico, en los encéfalos de los pacientes con enferme-
dad de Alzheimer se descubre una mayor cantidad de pépti-
do P-amiloide. Esta sustancia se acumula en las placas amiloides,
cuyo didmetro oscila desde 10 hasta varios cientos de micré-
metros, y estan distribuidas por amplias regiones del encéfalo,
que abarcan la corteza cerebral, el hipocampo, los ganglios
basales, el talamo e incluso el cerebelo. Por tanto, la enferme-
dad de Alzheimer parece ser un proceso degenerativo de tipo
metabolico.

El papel clave que cumple la acumulacién excesiva de pép-
tido P-amiloide en la patogenia de la enfermedad de Alzhei-
mer queda apuntado por las siguientes observaciones: 1) todas
las mutaciones conocidas en la actualidad que se asocian a la
enfermedad de Alzheimer aumentan la produccién de pép-
tido P-amiloide; 2) los pacientes con trisomia 21 (sindrome de
Down) poseen tres copias del gen para la proteina precursora
del amiloide y adquieren las caracteristicas neuroldgicas de la
enfermedad de Alzheimer a una edad intermedia; 3) los pacien-
tes con alteraciones de un gen que controla la apolipoprotei-
na E, una proteina de la sangre que transporta colesterol hacia los
tejidos, presentan un depésito acelerado de amiloide y un riesgo
mucho mayor de contraer la enfermedad de Alzheimer; 4) los
ratones transgénicos con una hiperproduccién de la proteina
precursora del amiloide humana padecen un déficit de apren-
dizaje y de memoria vinculado a la acumulacién de placas de
amiloide, y 5) la generacion de anticuerpos antiamiloide en las
personas con enfermedad de Alzheimer parece atenuar el pro-
ceso patoldgico.
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Los trastornos vasculares pueden contribuir a la progresion
de la enfermedad de Alzheimer. También se estan acumulando
los datos que sefialan que las enfermedades cerebrovascula-
res ocasionadas por la hipertensién y la ateroesclerosis pueden
desempefiar un papel en la enfermedad de Alzheimer. La enfer-
medad cerebrovascular es la segunda causa mas frecuente de
deterioro cognitivo adquirido y demencia, y probablemente con-
tribuye al declive cognitivo en este cuadro. En realidad, también
se admite que muchos de los factores de riesgo habituales para
la enfermedad cerebrovascular, como la hipertensién, la diabetes
y la hiperlipidemia, acentdan mucho el riesgo de contraer una
enfermedad de Alzheimer.
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CAPITULO 60
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El sistema nervioso autonomo

El sistema nervioso auténomo
es la porcion del sistema ner-
vioso que controla la mayo-
ria de las funciones viscerales
del cuerpo. Este componente
interviene en la regulacion de
la presion arterial, la motilidad
digestiva, las secreciones gastrointestinales, el vaciamiento
de la vejiga urinaria, la sudoracién, la temperatura corpo-
ral y otras muchas actividades,! que se encuentran casi del
todo bajo su dominio en algunos casos y solo parcialmente
en otros.

Una de las caracteristicas més sorprendentes del sistema
nervioso auténomo es la rapidez y la intensidad con la que
puede variar las funciones viscerales. Por ejemplo, en un
plazo de 3 a 5 s es posible duplicar la frecuencia cardiaca
sobre su nivel normal, y en 10 a 15 s hacerlo con la presion
arterial; o, en el polo opuesto, reducir la Gltima variable citada
lo suficiente en este tiempo como para causar un desmayo.
La sudoracion puede empezar en cuestion de segundos y
la vejiga urinaria vaciarse involuntariamente en un tiempo
también similar.

Organizacién general
del sistema nervioso auténomo

El sistema nervioso auténomo se activa sobre todo a partir de
centros situados en la jrnédula espinal, el tronco del encéfalo
y el hipotalamo.tAsimismo, ciertas porciones de la corteza
cerebral, sobre todo de la corteza limbica, pueden transmitir
sefiales hacia los centros inferiores e influir de este modo en
el control auténomo.

El sistema nervioso autébnomo también suele operar por
medio de reflejos viscerales. Es decir, las sefiales sensitivas
subconscientes procedentes de un érgano visceral pueden
llegar a los ganglios auténomos, el tronco del encéfalo o el
hipotdlamo, y a continuacién devolver unas respuestas refle-
jas subconscientes directamente al mismo drgano visceral
para controlar su actividad.

Las sefiales auténomas eferentes se transmiten hacia los
diversos 6rganos del cuerpo a través de sus dos componentes
principales, denominados \¢istema nervioso simpatico y sis-
tema nervioso parasimpatico,\cuyas caracteristicas y funcio-
nes son las siguientes.

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

y la médula suprarrenal

Anatomia fisiol6gica del sistema nervioso simpatico

La figura 60-1 muestra la organizacidn general de las porciones
periféricas del sistema nervioso simpatico. En la imagen apare-
cen representados especificamente los siguientes elementos:
(I) una de las dos cadenas de ganglios simpaticos paravertebrales
que estan interconectados con los nervios raquideos en la zona
lateral de la columna vertebral, 2) dos ganglios prevertebrales (el
ganglio celiaco y el hipogastrico) y 3) nervios que se extienden
desde los ganglios hasta los diversos 6rganos internos,

Las libras nerviosas simpaticas nacen en la médula espinal
junto a los nervios-raquideos entre los segmentos medularesTI
y L2,y pasan primero a la cadena simpatica y después a los teji-
dos y drganos que resultan estimulados por los nervios, simpa-
ticos.

Neuronas simpaticas preganglionares y posganglionares
Los nervios simpéticos son diferentes de los nervios motores
esqueléticos por el hecho siguiente: cada via simpatica que se
dirige desde la médula hasta el tejido estimulado esta compuesta
por dos células, una[neurona preganglionar y una neurona pos-
ganglionar,,a diferencia de la Unica neurona existente en la via
motora esquelética. El soma celular de cada neurona preganglio-
nar esté situado en el asta intermediolateral de la médula espi-
nal; sus fibras van por unaraiz anterior de la médula hasta llegar
al nervio raquideo correspondiente, segln esta representado en
la figura 60-2.

Nada mas salir el nervio raquideo del conducto raquideo, las
fibras simpéticas preganglionares lo abandonan y se encaminan
a través de un ramo comunicante blanco hacia uno de los gan-
glios de la cadena simpética. A continuacion, las fibras pueden
seguir uno de los tres trayectos siguientes: 1) hacer sinapsis con
neuronas simpaticas posganglionares en el ganglio al que lle-
gan; 2) ascender o descender por la cadena y realizar sinapsis en
cualquiera de los otros ganglios que la forman, o 3) recorrer una
distancia variable a lo largo de la cadena y después irradiar hacia
fuera a través de uno de los nervios simpaticos, para acabar
haciendo sinapsis en un ganglio simpéatico periférico.

Por tanto, la neurona simpética posganglionar tiene su origen
en uno de los ganglios de la cadena simpatica o en uno de los
ganglios simpéticos periféricos. Desde cualquiera de estas dos
fuentes, las fibras posganglionares viajan después hacia sus des-
tinos en los diversos 6rganos.

Fibras nerviosas simpéticas en los nervios esqueléti-
cos. Algunas de las fibras posganglionares vuelven desde la
cadena simpatica a los nervios raquideos a través de los ramos
comunicantes grises a todos los niveles de la médula, segun se
observa en la figura 60-2. Todas estas fibras simpéticas son muy
pequefas, de tipo C, y se extienden hacia cualquier zona del
cuerpo por medio de los nervios esqueléticos. Estan encargadas
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de controlardos vasos sanguineos, las glandulas sudoriparasy los
musculos piloerectoresl Mas o menos el 8%de las fibras conte-
nidas en un nervio esquelético medio son simpaticas, hecho que
indica su gran importancia.

MUsculo Distribucién segmentaria de las fibras nerviosas simpati-
piloerector | cas. Las vias simpaticas que nacen en los diversos segmentos
Corazo6n de la médula espinal no tienen por qué distribuirse siguiendo

la misma porcién corporal que las fibras somaticas del nervio
raquideo correspondiente al mismo segmento. En su lugar, las
fibras simpaticas del segmento medularj'l en general ascienden

Glandula
sudorfpara por la cadena simpatica para acabar en la cabeza; las pertene-
cientes a T2 terminan en el cuello; las deT3,.T4, TSy T6 lo hacen
en el torax; lasde T7, T8, T9, TIOy Til en el abdomen, y las de
Vaso T12)M_y L2 gn las piernas. Esta distribucién sélo es aproximada
sanguineo y los solapamientos resultan abundantes.

La distribucién de los nervios simpaticos por cada érgano
queda en parte determinada segun el punto del embrién en el
que se haya originado. Por ejemplo, el corazén recibe muchas
fibras nerviosas simpaticas desde la porcion cervical de la cadena
Médula simpatica debido a que esta estructura surgi en el cuello del

Piloro

suprarrenal embrién antes de emigrar hacia el térax. Analogamente, los
6rganos abdominales reciben la mayor parte de su inervacion
Rifion simpatica desde los segmentos inferiores de la médula toracica,
porque la mayor parte del intestino primitivo se origina en esta
‘ region.
Intestino Naturaleza especial de las terminaciones nerviosas sim-
paticas en la médula suprarrenal. Las fibras nerviosas simpati-
Vélvula ileocecal cas preganglionares recorren, sin hacer sinapsis, todo el trayecto
desde las células del asta intermediolateral en la médula espinal,
Plexo hipogastrico Esfinter anal através de la cadena simpatica, después por los nervios esplacni-
Vejiga cos, y finalmente hasta la médula suprarrenal. Alli acaban direc-
urinaria tamente sobre unas células neuronales modificadas que segregan

Trigono

Figura 60-1 Sistema nervioso simpatico. Las lineas negras discon-
tinuas representan fibras posganglionares de los ramos comuni-
cantes grises que se dirigen desde las cadenas simpaticas hacia los
nervios raquideos para su distribucién por los vasos sanguineos, las
glandulas sudoriparas y los muasculos piloerectores.

adrenalina y noradrenalina hacia el torrente circulatorio. Desde
el punto de vista embrioldgico, estas células secretoras derivan
de tejido nervioso y en realidad no son sino neuronas posgan-
glionares; en efecto, incluso poseen fibras nerviosas rudimen-
tarias, y son sus terminaciones las que segregan las hormonas
suprarrenales adrenalina y noradrenalina.

Anatomia fisiologica del sistema
nervioso parasimpatico

Raiz posterior Nervio raquideo El sistema nervioso parasimpatico esta representado en la figu-

Asta li?Iamo comunicante ra 60-3, donde se observa que las fibras parasimpaticas salen del
intermediolateral anco _ sistema nervioso central a través de los pares craneales ILLIVII,
Ramo comunicante IX'y X; otras fibras parasimpaticas distintas abandonan la parte

gris mas inferior de la médula espinal por medio del segundo y el

Cadena simpatica tercer nervio raquideo sacro y, en ocasiones, por los nervios

sacros primero y cuarto. En torno al 75% de todas las fibras
nerviosas parasimpaticas estan en el nervio vago (par craneal X),
llegando a todas las regiones tordcicas y abdominales del
tronco. Por tanto, cuando un fisiélogo habla del sistema ner-
vioso parasimpatico muchas veces piensa sobre todo en los dos
nervios vagos. Estos nervios suministran fibras parasimpaticas
al corazén, los pulmones, el es6fago, el estdmago, todo el intes-
tino delgado, la mitad proximal del colon, el higado, la vesicula

Fibra nerviosa
preganglionar

Ganglio periférico

Fibras nerviosas
posganglionares

Terminaciones
efectoras

Terminaciones
sensitivas

Figura 60-2 Conexiones nerviosas entre la médula espinal, los
nervios raquideos, la cadena simpatica y los nervios simpaticos

periféricos.
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biliar, el pancreas, los rifiones y las porciones superiores de los
uréteres.

Las fibras parasimpéticas del tercer par craneal llegan al
esfinter de la pupila y al musculo ciliar del ojo. Las del séptimo
par craneal van dirigidas a las glandulas lagrimal, nasal y sub-
mandibular. Y las del noveno par craneal se distribuyen por la
glandula parétida.

Las fibras parasimpaticas sacras estan en los nervios pélvicos,
que atraviesan el plexo sacro formado por nervios raquideos a
cada lado de la médula en los niveles S2 y_S3. A continuacién se
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Ganglio ciliar
Musculos ciliares del ojo

Esfinter de la pupila
Ganglio esfenopalatino
Glandulas lagrimales
Glandulas nasales

Ganglio submandibular
Glandula submandibular
Ganglio 6tico

Glandula parétida

Corazon

Estémago

Plloro

Colon

Intestino delgado

Sacro
Vélvula ileocecal

Esfinter del ano
Vejiga urinaria
Detrusor
-Trigono
Figura 60-3 Sistema nervioso parasimpatico.

distribuyen por el colon descendente,fel recto, la vejiga urinariay
las porciones inferiores de los uréteres.] Asimismo, esta porcién
sacra del parasimpatico suministra sefiales nerviosas a los geni-
tales externos para provocar la ereccion.

Neuronas parasimpaticas preganglionares y posganglio-
nares. El sistema parasimpatico, lo mismo que el simpético,
posee neuronas preganglionaresy posganglionares. Sin embargo,
excepto en el caso de unos pocos nervios parasimpaticos cra-
neales, lasffibras preganglionares recorren sin interrupcion todo
el trayecto hasta el érgano que vayan a controlar, en cuya pared
estan situadas las neuronas posganglionares. Las fibras pregan-
glionares hacen sinapsis con ellas, y unas fibras posganglionares
extremadamente cortas, con una extension que va desde una frac-
cion de milimetro hasta varios centimetros de longitud, las aban-
donan para inervar los tejidos del drgano. Esta localizacién de
las neuronas posganglionares parasimpaticas en el propio 6rgano
visceral se aleja bastante de la organizacién de los ganglios sim-
paticos, debido a que los somas celulares de las neuronas posgan-
glionares simpaticas casi siempre estan situados en los ganglios
de la cadena simpatica o en otros ganglios aislados diferentes por
el abdomen, en vez de hallarse en el propio érgano excitado.

Caracteristicas béasicas del funcionamiento
simpatico y parasimpatico

Fibras colinérgicas y adrenérgicas: secrecion
de acetilcolina o de noradrenalina

Las fibras nerviosas simpéticas y parasimpaticas segregan
basicamente una de las dos sustancias transmisoras de la
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sinapsis, acetilcolina o noradrenalina. Aquellas fibras que
liberan acetilcolina se llaman colinérgicas. Las que emiten
noradrenalina se llaman adrenérgicas.

Todas las neuronaslpreganglionares, son colinérgicas tanto
en el sistema nervioso simpéatico como en el parasimpatico.
La acetilcolina o las sustancias semejantes, al aplicarlas a los
ganglios, (excitaran las neuronas posganglionares tanto sim-
paticas como parasimpaticas™ Todas o casi todas las neuro-
nas posganglionares del sistema parasimpatico también son
colinérgicas. En cambio, la mayoria de las neuronas posgan-
glionares simpaticas son adrenérgicas. Sin embargo, las fibras
nerviosas simpéaticas posganglionares dirigidas a las glandu-
las sudoriparas, los masculos piloerectores y un namero muy
escaso de vasos sanguineos son colinérgicas.

Asi pues, todas opracticamente todas las terminaciones
nerviosas finales del sistema parasimpatico segregan acetilco-
lina.-Vor el contrario, casi todas las terminaciones nerviosas
simpaticas'segregan noradrenalina, pero unas pocas segre-
gan acetilcolina. Estos neurotransmisores, a su vez, actlan
sobre los distintos 6rganos para generar los efectos simpati-
cos 0 parasimpaticos respectivos. Por tanto, a la acetilcolina
se la denomina transmisor parasimpatico y a la noradrena-
lina transmisor simpatico.

La estructura molecular de la acetilcolina y la noradrena-
lina es la siguiente:

CH,
ch3— ¢c— 0— ch2— ch2--—---- Nn
CH,
0o ch3
Acetilcolina
HO -CH, -NH,
OH

Noradrenalina

Mecanismos para la secrecion de los transmisores
y su posterior eliminacién en las terminaciones
posganglionares

Secrecion de acetilcolina y noradrenalina por las
terminaciones nerviosas posganglionares. Unas cuan-
tas terminaciones nerviosas auténomas posganglionares,
sobre todo las de los ~0&0s4 >arasimpaticos, son seme|an-
tes a las de la unién neuromuscular esquelética, pero mucho
mas_pequefias. Sin embargo, muchas de las fibras nerviosas
parasimpaéticas y casi todas las simpaticas se limitan mera-
mente a rozar las células efectoras de los 6rganos inervados
a su paso por ellos; o, en algunos casos, terminan en el tejido
conjuntivo que ocupa un lugar adyacente a las células que
vayan a ser activadas. En el punto donde estos filamentos
tocan o pasan sobre las células estimuladas o en su proxi-
midad suelen presentar unas dilataciones bulbosas llamadas
varicosidades; es en estas varicosidades donde se sintetizan
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y almacenan las vesiculas transmisoras de la acetilcolina o
la noradrenalina. También en las varicosidades hay una gran
cantidad de mitocondrias que proporcionan el trifosfato de
adenosina necesario para activar la sintesis de acetilcolina y
noradrenalina. j

Cuando un potencial de accion se propaga hasta las fibras
terminales, el proceso de despolarizaciéon aumenta la per-
meabilidad a los iones calcio en la membrana de la fibra, lo
que permite la difusion de estos iones hacia las terminales o
las varicosidades nerviosas. Los iones calcio a su vez hacen
que las terminales o las varicosidades viertan su contenido al
exterior. De este modo se segrega la sustancia transmisora.

Sintesis de acetilcolina, destruccion después de su
secrecion y duracién de su accién. La acetilcolina se
sintetiza en las terminaciones finales y en las varicosida-
des de las fibras nerviosas colinérgicas, donde se alma-
cena en vesiculas a una gran concentracion hasta que se
libera. La reacciéon quimica basica de esta sintesis es la
siguiente:

Acetiltransferasa

de colina
'4.- AcetilCoA + Colina ---------===-=----—- >Acetilcolina

Una vez que la acetilcolina se segrega a un tejido a partir
de una terminacion nerviosa colinérgica, persiste en él unos
pocos segundos mientras cumple la funcién de transmitir la
sefial nerviosa. A continuacidn, se escinde en un ion acetato
y colina, proceso catalizado por la enzima acetilcolinesterasa
que estd unida al coldgeno y los glucosaminoglucanos en el
tejido conjuntivo local. Este es el mismo mecanismo que
ocurre en las uniones neuromusculares de las fibras nervio-
sas esqueléticas para la transmision de la sefial colinérgicay
la posterior destruccidn de la acetilcolina. Después, la colina
formada se transporta de nuevo hasta la terminacién ner-
viosa, donde vuelve a utilizarse una y otra vez para la sintesis
de nueva acetilcolina.

Sintesis de noradrenalina, su eliminacién y duraciéon
de su accién. La sintesis de noradrenalina comienza en el
axoplasma de la terminacion nerviosa de las fibras adrenér-
gicas, pero se completa en el interior de las vesiculas secreto-
ras. Sus pasos basicos son los siguientes:

Hidroxilacién

"L Tirosina------—--—-—-—--—-— >Dopa

- Descarboxilacion .
2. Dopa--—-—--mmmmieem > Dopamina

3. Transporte de la dopamina hacia las vesiculas

4. Dopamina——t'—'—d—r—%—lléf—'?—r] >Noradrenalina
En la médula suprarrenal, esta reaccion esta integrada aln
por un paso méas que transforma alrededor del 80% de la
noradrenalina en adrenalina, del modo siguiente:
i Metilaciéon )

5. Noradrenalina-------------- »Adrenalina

Después de la secrecion de noradrenalina a través de
la terminacion nerviosa, se elimina de su punto de salida
siguiendo tres vias: 1) recaptacion por las propias termi-
naciones nerviosas adrenérgicas mediante un proceso de
transporte activo: se hace cargo de retirar el 50 al 80% de
la noradrenalina segregada; 2) difusion desde las termina-
ciones nerviosas hacia los liquidos corporales contiguos y
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a continuacion hasta la sangre: explica la eliminacién de la
mayor parte de la noradrenalina restante, y 3) destruccion de
pequefias cantidades por parte de las enzimas tisulares (una
de las cuales es la monoaminooxidasa, que esta presente en
las terminaciones nerviosas y otra es la catecol-O-metiltrans-
ferasa, distribuida de forma difusa por todos los tejidos).

Lo habitual es que la noradrenalina segregada directa-
mente a un tejido se mantenga activa tan s6lo unos pocos
segundos, lo que manifiesta que su recaptacién y su difusion
lejos de esta zona son rapidas. Sin embargo, la noradrena-
linay la adrenalina liberadas a la sangre por la médula supra-
rrenal permanecen activas hasta que difunden hacia algin
tejido, donde pueden resultar destruidas por la catecol-O-
metiltransferasa; este proceso tiene lugar sobre todo en el
higado. Por tanto, cuando se segregan hacia la sangre, la
noradrenalina y la adrenalina permanecen activas de 10 a 30 s;
pero su funcionalidad disminuye hasta la extincién en 10
varios minutos.

Receptores de los érganos efectores

Antes de que la acetilcolina, la noradrenalina o la adrena-
lina segregadas en una terminaciéon nerviosa auténoma
puedan estimular un érgano efector, primero deben unirse
a sus receptores especificos en las células correspondientes.
El receptor esta situado en el exterior de la membrana celu-
lar, ligado como un grupo prostético a una molécula proteica
que atraviesa toda la membrana celular. Cuando la sustan-
cia transmisora se fija al receptor, esta circunstancia provoca
un cambio de configuracién en la estructura de la molécula
proteica. A su vez, por regla general, la molécula modificada
excita o inhibe a la célula: 1) causando un cambio en la per-
meabilidad de la membrana celular frente a un ion 0 més o
2) activando o inactivando una enzima ligada al otro extremo
de la proteina receptora donde sobresale hacia el interior de
la célula.

Excitacion o inhibicion de la célula efectora
mediante un cambio en la permeabilidad de su
membrana. Dado que la proteina receptora forma parte
integrante de la membrana celular, cualquier cambio en la
configuracion de su estructura normalmente abre o cierra un
canal ionico a través de los intersticios de la molécula pro-
teica, modificando la permeabilidad de la membrana celular
frente a los diversos iones. Por ejemplo, los canales i6nicos
para el sodio o para el calcio suelen quedar abiertos y dejan
entrar rapidamente sus iones respectivos en la célula, lo que
normalmente despolariza la membrana celular y excita a la
célula. En otras ocasiones se abren los canales de potasio,
para permitir la difusiéon de dichos iones fuera de la célula,
y esto suele inhibirla debido a que la pérdida de iones pota-
sio electropositivos crea una hipernegatividad en su interior.
En algunos casos, el medio iénico intracelular modificado
suscitard una accion celular interna, como el efecto directo
que ejercen los iones calcio para favorecer la contraccion del
musculo liso.

Accion receptora mediante la modificacion de enzi-
mas intracelulares como «segundo mensajero». Otro
modo de funcionamiento habitual en los receptores consiste
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en activar o inactivax ona emima (u otro producto intrace-
iular) dentro de la célula. La enzima suele estar ligada a la
proteina receptora en el punto en que el receptor sobresale
h.acia la parte interna de la célula. Por ejemplo, la union de la
noradrenalina a su receptor en el exterior de muchas células
aumenta la actividad de la enzima adenilatociclasa dentro
de la célula, y esto produce la formacion de monofosfato de
adenosina ciclico (AMPc). El AMPc a su vez puede poner en
marcha cualquiera de las numerosas acciones intracelulares
diferentes, cuyo efecto exacto depende de la maquinaria qui-
mica que posea la célula efectora.

No es dificil entender cdmo una sustancia transmisora
autébnoma es capaz de causar una inhibicion en algunos
6rganos o una excitacion en otros. Esto suele venir deter-
minado por la naturaleza de la proteina receptora presente
en la membrana celular y el efecto que produce la unién al
receptor sobre la configuracién de su estado. En cada 6rgano
es probable que las acciones resultantes sean diferentes de las
que suceden en otros.

Dos tipos principales de receptores para la
acetilcolina: receptores muscarinicos y nicotinicos

La acetilcolina activa sobre todo dos tipos de receptores, que
reciben ladenominacién de receptores muscarinicosy nicoti-
nicos_¢La razén de estos nombres radica en que la muscarina,
un producto toxico de las setas, s6lo activa los receptores
muscarinicos y no los nicotinicos, mientras que la nicotina
solo activa los nicotinicos; la acetilcolina estimula ambos.

Los receptores muscarinicos estan presentes en todas
las células efectoras estimuladas por las neuronas colinérgi-
cas posganglionares del sistema nervioso parasimpatico, asi
como del sistema simpatico.

Los receptores nicotinicos se observan en los ganglios
auténomos, a nivel de las sinapsis entre las neuronas pregan-
glionares y las posganglionares de los sistemas simpatico y
parasimpatico. (También aparecen en muchas terminaciones
nerviosas ajenas al sistema nervioso autonomo, por ejemplo,
en las uniones neuromusculares del musculo esquelético
[que se explican en el capitulo 7].)

El conocimiento de los dos tipos de receptores resulta
especialmente importante porque a menudo se emplean far-
macos especificos como medicamentos para estimular o blo-
quear uno u otro.

Receptores adrenérgicos: receptores a y (3

También hay dos tipos principales de receptores adrenérgi-
cos, los receptores a y los receptores b. (Los receptores P a su
vez se dividen en receptores bt b2y b3porque determina-
dos productos quimicos no actian méas que sobre alguno de
ellos. Asimismo, existe una clasificacion de los receptores a
en receptores cij y ctr)

La noradrenalina y la adrenalina,, ambas segregadas a la
sangre por la médula suprarrenal, poseen unos efectos un
poco diferentes sobre la excitacion de los receptores a y p.
La noradrenalina estimula sobre todo los receptores a, pero
también los receptores (3 aunque en menor grado. En cam-
bio, la adrenalina activa ambos tipos de receptores aproxi-
madamente por igual. Por tanto, los efectos relativos de la
noradrenalina y la adrenalina sobre los diversos 6rganos

Capitulo 60 E sistema nervioso auténomo y la médula suprarrenal

efectores estan determinados por los tipos de receptores que
posean. Sitodos son receptores (3 la adrenalina serd mas efi-
caz en su accion excitadora.

La tabla 60-1 ofrece la distribucién de los receptores a y
P en algunos de los 6rganos y sistemas controlados por el
componente simpatico. Obsérvese que ciertas funciones a
son excitadoras, mientras que otras son inhibidoras. En este
mismo sentido, ciertas funciones p son excitadoras y otras
son inhibidoras. Por tanto, los receptores a y p no estan aso-
ciados necesariamente a la excitacion o la inhibicidn, sino
tan sélo a la afinidad de la hormona por el receptor en un
organo efector determinado.

Una hormona sintética semejante desde el punto de vista
quimico a la adrenalina y la noradrenalina, la isopropilno-
radrenalina, posee una accién potentisima sobre los recep-
tores p, pero basicamente carece de actividad sobre los
receptores a.

Acciones excitadoras e inhibidoras
de la estimulacién simpéatica y parasimpatica

La tabla 60-2 recoge los efectos generados sobre diversas
funciones viscerales del cuerpo por la estimulacion de los
nervios parasimpaticos o simpaticos. En ella puede verse una
vez mas que la estimulacién simpatica origina unos efectos
excitadores en algunos drganos, pero inhibidores en otros.
Analogamente, la estimulacion parasimpatica también
causa excitacion en algunos e inhibicion en otros. Asimismo,
cuando la estimulacidn simpatica excita un 6rgano concreto,
a veces la estimulacion parasimpatica lo inhibe, lo que deja
de manifiesto que los dos sistemas en ocasiones actdan reci-
procamente entre si; pero la mayoria de los 6rganos estan
predominantemente controlados por uno u otro de ellos.
No existe ninguna generalizacion disponible a la que se
pueda recurrir para explicar si la estimulacidn simpatica o
parasimpatica producira la excitacién o la inhibicidn de un
organo en particular. Por tanto, si se quiere comprender el
funcionamiento simpatico y parasimpatico, hay que apren-
derse todas las funciones independientes de estos dos siste-

Tabla 60-1 Receptores adrenérgicos y su funcion

Receptor a Receptor p

Vasoconstriccion Vasodilatacién (P2

Dilatacion del iris Aceleracion cardiaca (p,)

Aumento de la fuerza de
contraccién miocardica (p”

Relajacién intestinal

Contraccion de esfinteres
intestinales

Relajacion intestinal ((32

Relajacion uterina (P2
Contraccion pilomotora Broncodilatacion (P2

Contraccion del esfinter de
la vejiga urinaria

Calorigenia (P2

Inhibicién de la liberacién
de neurotransmisores (a2

Glucogenodlisis (p2

Lipdlisis (p,)

Relajacion de la pared de la
vejiga urinaria (P2
Termogenia (P3
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Tabla 60-2 Efectos auténomos sobre los diversos érganos del cuerpo

Organo

Ojo
Pupila
Musculo ciliar

Glandulas
Nasales
Lagrimales
Parétida
Submandibular
Gastricas
Pancreaticas

Glandulas sudoriparas
Glandulas apocrinas
Vasos sanguineos

Corazén
Mdusculo

Coronarias

Pulmones
Bronquios
Vasos sanguineos

Tubo digestivo
Luz
Esfinteres

Higado

Vesicula y vias biliares
Rifién

Vejiga urinaria

Detrusor
Trigono

Pene

Arteriolas sistémicas
Visceras abdominales
Mdasculo

Piel
Sangre
Coagulacion
Glucosa
Lipidos
Metabolismo basal
Secrecion de la médula suprarrenal
Actividad mental

Musculos piloerectores

Mdusculo esquelético

Adipocitos
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Efecto de la estimulacién simpatica

Dilatacion
Ligera relajacion (vision de lejos)

Vasoconstriccion y ligera secrecion

Sudoracién abundante (colinergico)
Secrecion espesa, olorosa

Lo mas frecuente, contraccion

Aumento de la frecuencia
Aumento de la fuerza de contraccién

Dilatacion ((32; contraccion (a)

Dilatacion
Leve contraccién

Disminucioén del peristaltismo y el tono
Aumento del tono (la mayoria de las veces)

Liberacién de glucosa
Relajacién

Disminucion de la diuresis y secrecion de renina

Relajacion (ligera)
Contraccion

Eyaculacion

Contraccion

Contraccién (adrenérgico a)
Dilatacion (adrenérgico P2
Dilatacién (colinérgico)
Contraccion

Aumento
Aumento
Aumento

Aumento (hasta el 100%)
Aumento

Aumento

Contraccion

Aumento de la glucogendlisis
Aumento de la fuerza

Lipdlisis

Efecto de la estimulacién parasimpatica

Contraccion
Contraccién (visiéon de cerca)

Estimulacion de una secrecion abundante
(que contiene muchas enzimas en las
glandulas secretoras de enzimas)

Sudoracién en las palmas de las manos
Ninguno

Lo mas frecuente, un efecto escaso o nulo

Disminucién de la frecuencia
Disminucién de la fuerza de contraccién
(especialmente en las auriculas)
Dilatacion

Contraccién
¢ Dilatacion?

Aumento del peristaltismo y el tono
Relajacion (la mayoria de las veces)

Ligera sintesis de glucégeno
Contraccion

Ninguno

Contraccion
Relajacion

Ereccion

Ninguno
Ninguno

Ninguno

Ninguno
Ninguno
Ninguno

Ninguno
Ninguno
Ninguno
Ninguno

Ninguno

Ninguno
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m. -r - nzj. ‘'i-'  -L estan recogidas en

fatabla60-2. Algunasdeestasfunciones deben aclararse ain
con mayor detalle, segln se explica a continuacién.

Efectos de la estimulacién simpatica y parasimpatica
sobre érganos concretos

Ojos. Dos funciones oculares estan controladas por el sis-
tema nervioso auténomo: 1) la apertura pupilar y 2) el enfoque
del cristalino.

La estimulacién simpética contrae lasfibras meridionales del
irisy dilata la pupila, mientras que la activacién parasimpatica
contrae el musculo circular del irispara contraer la pupila.

El parasimpatico encargado de controlar la pupila experi-
menta una estimulacién refleja cuando llega a los ojos una luz
excesiva, lo que se explica en el capitulo 51; este reflejo reduce
la apertura pupilar y disminuye la cantidad de luz que alcanza
la retina. Por el contrario, el simpatico sufre su estimulacion
durante los periodos de excitacién y aumenta la apertura pupilar
en tales circunstancias.

El enfoque del cristalino esta controlado casi en su integri-
dad por el sistema nervioso parasimpatico. El cristalino normal-
mente se mantiene en una situacion plana debido a la tension
elastica intrinseca de sus ligamentos radiales. La excitacion para-
simpatica contrae el musculo ciliar, que es un grupo anular de
fibras musculares lisas en torno a los extremos externos de los
ligamentos radiales del cristalino. Esta contraccion relaja la ten-
sion a la que estdn sometidos los ligamentos y permite que el
cristalino adopte una mayor convexidad, lo que hace que el ojo
enfoque los objetos cercanos. El mecanismo de enfoque deta-
Ilado se comenta en los capitulos 49 y 51 en relacién con el fun-
cionamiento de los 0jos.

Glandulas corporales. Las glandulas nasales, lagrimales,
salivales y muchas de las gastrointestinales reciben un potente
estimulo del sistema nervioso parasimpatico, que normalmente
se traduce en una abundante cantidad de secrecion acuosa. Las
glandulas del tubo digestivo que sufren un estimulo méas pro-
fundo por parte del parasimpatico son las de su porcién superior,
en especial las de la boca y el estémago. Por otra parte, las glan-
dulas de los intestinos delgado y grueso estan controladas sobre
todo por factores locales del propio tubo digestivo y por el sis-
tema nervioso entérico intestinal, y en mucho menor grado por
los nervios auténomos.

La estimulacion simpatica ejerce un efecto directo sobre la
mayoria de las células pertenecientes a las glandulas digestivas,
que provoca la formacion de una secrecion concentrada con un
elevado porcentaje de enzimas y de moco. Pero también causa la
vasoconstriccion de los vasos sanguineos que irrigan estas glan-
dulasy, por esta via, reduce a veces sus tasas de secrecion.

Las glandulas sudoriparas producen grandes cantidades de
sudor cuando se activan los nervios simpéticos, pero la estimu-
lacién de los nervios parasimpaticos no causa ninguln efecto. Sin
embargo, las fibras simpaticas que llegan a la mayoria de ellas
son colinérgicas (excepto unas pocas fibras adrenérgicas para las
palmas de las manos y las plantas de los pies), a diferencia de casi
todas las demaés, que son adrenérgicas. Asimismo, las glandulas
sudoriparas reciben su estimulo basicamente desde los ndcleos
hipotalamicos que por regla general se consideran centros para-
simpaticos. Por tanto, la sudoracién podria considerarse de fun-
cion parasimpatica, aunque esté controlada por fibras nerviosas
cuya distribucién anatémica se lleve a cabo a través del sistema
nervioso simpatico.

Lasglandulas apocrinas de las axilas elaboran una secrecién
olorosa espesa a raiz de la estimulacion simpatica, pero no res-
ponden a la estimulacion parasimpatica. Este producto en reali-
dad funciona como un lubricante que permite el deslizamiento

Capitulo 60

H sistema nervioso auténomo y la médula suprarrenal

con facilidad de las superficies internas en movimiento bajo la
articulaciéon del hombro. Las glandulas apocrinas, a pesar de
su intima relacion embriol6gica con las sudoriparas, resultan
activadas por las fibras adrenérgicas y no por las colinérgicas, y
también estan controladas por los centros simpéticos del sistema
nervioso central en vez de por los parasimpaticos.

Plexo nervioso intraparietal del aparato digestivo. El apa-
rato digestivo dispone de su propia coleccién intrinseca de ner-
vios, denominadaplexo intraparietal o sistema nervioso entérico
intestinal y situada en las paredes del intestino. Asimismo, la
estimulacién tanto simpatica como parasimpatica procedente
del encéfalo puede influir sobre la actividad gastrointestinal
sobre todo al potenciar o atenuar las acciones especificas lleva-
das a cabo por el plexo intraparietal digestivo. En general, la esti-
mulacién parasimpatica aumenta el grado de actividad global en
el tubo digestivo al favorecer el peristaltismo y la relajacion de
los esfinteres, lo que permite un avance rapido de su contenido
a lo largo del mismo. Este efecto propulsor va asociado al incre-
mento simultdneo en las tasas de secrecion de muchas de las
glandulas digestivas, descrito antes.

El funcionamiento normal del aparato digestivo no depende
mucho de la estimulacién simpatica. Sin embargo, una actividad
potente en este sentido inhibe el peristaltismo y eleva el tono de
los esfinteres. El resultado neto consiste en una propulsion de
los alimentos mucho mas lenta a lo largo del tubo y en ocasiones
también un descenso de las secreciones, incluso hasta el punto
de provocar a veces estrefiimiento.

Corazon. En general, la estimulacién simpéatica aumenta la
actividad global del corazén. Esto se produce mediante un incre-
mento en la frecuencia cardiaca y en la fuerza de la contraccién.

La estimulacion parasimpatica provoca basicamente los efec-
tos opuestos: descenso de la frecuencia cardiaca y de la fuerza
de la contraccion. Si se quiere expresar estas acciones de otra
manera, la estimulacién simpética incrementa la eficacia del
corazén en su condicion de bomba, necesaria durante la realiza-
cién de un ejercicio intenso, mientras que la estimulacion para-
simpatica reduce esta faceta, lo que le permite descansar entre
los episodios de actividad extenuante.

Vasos sanguineos sistémicos. La mayoria de los vasos san-
guineos de la circulacion sistemica, especialmente los de las vis-
ceras abdominales y la piel de las extremidades, se contraen con
la estimulacién simpética. La estimulacién parasimpatica practi-
camente carece de efectos sobre gran parte de los vasos excepto
su dilatacion en ciertas zonas restringidas, como en la region
del rubor facial. En determinadas condiciones, la actividad (3 del
simpatico produce una dilatacion vascular en lugar de la con-
traccién habitual, pero esto sucede pocas veces excepto si los
farmacos han paralizado los efectos vasoconstrictores simpati-
cos a que, en los vasos sanguineos, suelen resultar claramente
dominantes sobre los efectos (3

Efectos de la estimulacién simpética y parasimpatica sobre
la presion arterial. La presion arterial queda determinada por
dos factores: la propulsién de la sangre por el corazén y la resis-
tencia a su flujo a través de los vasos sanguineos periféricos. La
estimulacion simpatica aumenta tanto la propulsién cardiaca
como la resistencia al flujo, lo que suele ocasionar un acusado
ascenso brusco de la presion arterial, pero muchas veces son
muy escasos los cambios a largo plazo a no ser que el simpatico
estimule los rifiones para retener agua y sal al mismo tiempo.

En cambio, una estimulacién parasimpatica moderada a tra-
vés de los nervios vagos reduce el bombeo cardiaco, pero précti-
camente carece de efectos sobre la resistencia vascular periférica.
Por tanto, el resultado habitual es un pequefio descenso de la
presion arterial. Sin embargo, una estimulacién parasimpa-
tica vagai muy intensa puede detener el corazén casi del todo
durante unos pocos segundos, o a veces incluso llega a hacerlo,
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y genera una desaparicion transitoria de la presion arterial por
completo o en su mayor parte.

Efectos de la estimulacion simpaticay parasimpatica sobre
otras funciones corporales. Dada la gran importancia de los
sistemas de control simpatico y parasimpatico, se estudian mul-
tiples veces a lo largo de este texto en relacion con muchas fun-
ciones corporales. En general, la mayor parte de las estructuras
endodérmicas, como los conductos hepaticos, la vesicula biliar,
el uréter, lavejiga urinaria y los bronquios, quedan inhibidos por
la estimulacién simpatica, pero excitados por la parasimpatica.
La activacion del simpatico también ejerce multiples efectos
metabdlicos, como la liberacion de glucosa desde el higado, el
aumento de la glucemia y de la glucogendlisis hepatica y mus-
cular, la potenciacién de la fuerza en la musculatura esquelética,
la aceleracién del metabolismo basai y el incremento de la activi-
dad mental. Finalmente, el simpatico y el parasimpatico partici-
pan en la ejecucién de los actos sexuales masculino y femenino,
segun se explica en los capitulos 80 y 81.

Funcion de la médula suprarrenal

La estimulacién de la médula suprarrenal por parte de los
nervios simpéaticos hace que se libere una gran cantidad
de adrenalina y noradrenalina a la circulacidn sanguinea, y
estas dos hormonas a su vez se transportan por la sangre
hasta todos los tejidos del cuerpo. Como promedio, mas o
menos el 80% de la secrecidn corresponde a adrenalina y el
20% a noradrenalina, aunque sus proporciones relativas pue-
den cambiar considerablemente en diferentes condiciones
fisioldgicas.

La adrenalina y la noradrenalina circulantes ejercen casi
las mismas acciones sobre los diversos drganos que las oca-
sionadas por la estimulacion simpatica directa, excepto que
sus efectos duran de 5 a 10 veces mas debido a que estas dos
hormonas desaparecen de la sangre con lentitud en un plazo
de 2 a4 min.

La noradrenalina circulante produce la contraccién de la
mayoria de todos los vasos sanguineos del cuerpo; también
aumenta la actividad cardiaca, inhibe el tubo digestivo, dilata
las pupilas oculares, etc.

Laadrenalina provoca casi los mismos efectos que lanora-
drenalina, pero sus acciones difieren en los siguientes aspec-
tos. En primer lugar, debido a su accion estimuladora mas
acusada sobre los receptores P produce una mayor activa-
cién cardiaca que la noradrenalina. En segundo lugar, la adre-
nalina no causa mas que una débil contraccion de los vasos
sanguineos a nivel de los musculos, en comparacion con la
contraccién mucho més potente a cargo de la noradrenalina.
Dado que los vasos musculares representan un componente
fundamental en el conjunto del cuerpo, esta diferencia posee
una importancia especial debido a que la noradrenalina eleva
mucho la resistencia periférica total y la presién arterial,
mientras que la adrenalina sube la presion arterial en menor
magnitud, pero aumenta mas el gasto cardiaco.

Una tercera diferencia entre las acciones de la adrenalina
y la noradrenalina esta relacionada con sus consecuencias
sobre el metabolismo tisular. La adrenalina ejerce un efecto
metabdlico de 5 a 10 veces mayor que la noradrenalina. En
realidad, su secrecion por la médula suprarrenal muchas
veces puede elevar el indice metabdlico de todo el cuerpo
hasta un 100% por encima de lo normal, lo que incrementa
asi la actividad y la excitabilidad del organismo. También ace-
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lera las tasas de otros procesos metabolicos, como la gluco-
gendlisis hepatica y muscular, y la liberacion de glucosa a la
sangre.

En resumen, la estimulacion de la médula suprarrenal da
lugar a la liberacién de las hormonas adrenalinay noradrena-
lina, que en conjunto poseen casi los mismos efectos por todo
el organismo que la estimulacién simpatica directa, excepto
por su duracién mucho mas prolongada, que se extiende de 2a
4 min después de haber finalizado la estimulacion.

Valor de la médula suprarrenal para el funciona-
miento del sistema nervioso simpatico. La adrenalina
y la noradrenalina casi siempre se liberan de la médula supra-
rrenal al mismo tiempo que se excitan los diversos érganos
directamente por la activacion simpatica generalizada. Por
tanto, en realidad estas estructuras resultan estimuladas por
dos vias: ladirecta a través de los nervios simpéticos y la
indirecta a través de las hormonas de la médula suprarre-
nal. Los dos medios de estimulacion se potencian entre siy,
en la mayoria de los casos, uno puede sustituir al otro. Por
ejemplo, la destruccion de las vias simpaticas directas que
van hacia los distintos 6rganos corporales no anula su excita-
cién simpatica debido a la noradrenalina y la adrenalina que
todavia se liberan hacia la circulacion sanguinea y producen
una estimulacidn indirecta. En este mismo sentido, la desa-
paricion de las dos médulas suprarrenales suele ejercer pocos
efectos sobre el funcionamiento del sistema nervioso simpa-
tico debido a que las vias directas alin pueden realizar casi
todas las tareas necesarias. Por tanto, el mecanismo doble de
la estimulacién simpéatica aporta un factor de seguridad, la
sustitucion de un método por otro en caso de que falte uno
de ellos.

Otro valor importante a cargo de la médula suprarre-
nal es la capacidad de la adrenalina y la noradrenalina para
estimular las estructuras del cuerpo que no estan inervadas
por fibras simpéticas directas. Por ejemplo, estas hormonas
elevan el indice metabolico de cada célula del organismo,
especialmente la adrenalina, aunque s6lo una pequefia pro-
porcién de todas ellas recibe una inervacion directa de las
fibras simpaticas.

Relacién de la frecuencia de estimulacién con la
magnitud del efecto simpatico y parasimpatico

Una diferencia especial entre el sistema nervioso auténomo
y el sistema nervioso esquelético radica en que tan s6lo hace
falta una frecuencia de estimulacién baja para lograr una acti-
vacion plena de los efectores auténomos. En general, un solo
impulso nervioso cada pocos segundos basta para mantener
el efecto simpatico o parasimpatico normal, y la activacidn
total se alcanza cuando las fibras nerviosas descargan de 10 a
20 veces por segundo. Esto contrasta con el funcionamiento
maximo del sistema nervioso esquelético que se produce a
50 a 500 impulsos por segundo 0 més.

«Tono» simpatico y parasimpatico

Normalmente, los sistemas simpético y parasimpatico estan
constantemente activos, y sus tasas basales de funciona-
miento se conocen, respectivamente, como tono simpatico y
tono parasimpatico.
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El valor de este factor reside en permitir que un solo sis-
tema nervioso aumente o disminuya la actividad de un
organo estimulado. Por ejemplo, el tono simpatico normal-
mente mantiene casi todas las arteriolas sistémicas contrai-
das més o menos hasta la mitad de su diAmetro méaximo. Si el
grado de estimulacién simpéatica aumenta por encima de su
valor normal, estos vasos pueden contraerse ain mas; por el
contrario, si desciende por debajo de ese nivel, las arteriolas
pueden dilatarse. Si no fuera por el tono simpatico continuo
de fondo, el sistema simpatico s6lo seria capaz de ocasionar
una vasoconstricciéon, nunca una vasodilatacion.

Otro ejemplo interesante en relacién con esta propiedad
es el «tono» de base del parasimpatico en el tubo digestivo.
La extirpacion quirdrgica de la inervacion parasimpatica de
la mayor parte del intestino cuando se cortan los nervios
vagos puede ocasionar una «atonia» gastrica e intestinal
grave y prolongada, con el bloqueo resultante.de gran parte
de la propulsion gastrointestinal normal y el grave estrefii-
miento correspondiente, lo que pone de manifiesto que habi-
tualmente el tono parasimpatico del intestino resulta muy
necesario. El encéfalo puede disminuir este tono e inhibir asi
la motilidad digestiva, o aumentarlo, para favorecer una acti-
vidad gastrointestinal mayor.

Tono ocasionado por la secrecién basai de adre-
nalina y noradrenalina en la médula suprarrenal.
La velocidad normal de la secrecion de adrenalina por la
médula suprarrenal en condiciones de reposo esta en torno
a 0,2 |xg/kg/min y para la noradrenalina se sitia alrededor
de 0,05 (jig/kg/min. Estas cantidades son considerables; en
efecto, bastan para mantener la presion arterial un poco por
encima de lo normal incluso si se eliminan todas las vias
simpaticas directas que llegan al aparato cardiovascular. Por
tanto, resulta evidente que gran parte del tono global presente
en el sistema nervioso simpatico deriva de la secrecion basai
de adrenalinay noradrenalina, ademas del tono resultante de
la estimulacién simpatica directa.

Efecto de la pérdida de tono simpatico o parasim-
patico después de la denervacion. Nada mas cortar un
nervio simpéatico o parasimpatico, el 6rgano inervado pierde
su tono respectivo. Por ejemplo, en el caso de los vasos
sanguineos, la seccién de los nervios simpaticos da lugar
a una vasodilatacidon casi maxima en un plazo de 5 a 30 s.
Sin embargo, en cuestion de minutos, horas, dias 0o sema-
nas, aumenta el tono intrinseco en el musculo liso vascular, es
decir, el tono mas alto originado por la fuerza contractil en el
musculo liso no como resultado de la estimulacion simpatica
sino de adaptaciones quimicas experimentadas por las pro-
pias fibras del musculo liso. Este tono intrinseco acaba por
restablecer casi una vasoconstriccion normal.

En la mayor parte de los demas érganos efectores suce-
den basicamente los mismos efectos siempre que desa-
parece el tono simpatico o parasimpatico. Es decir, poco
después se produce una compensacion intrinseca para
devolver el funcionamiento del drgano casi hasta su nivel
basai normal. Sin embargo, en el sistema parasimpatico, este
fendmeno de compensacion aveces tarda muchos meses en
darse. Por ejemplo, la pérdida del tono parasimpatico en el
corazon después de una vagotomia cardiaca acelera la fre-
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Figura 60-4 Efecto de la simpatectomia sobre el flujo sanguineo
en el brazo Yy efecto de una dosis de prueba de noradrenalina antes
y después de la simpatectomia, que muestra una hipersensibiliza-
cion de los vasos a la noradrenalina.

cuencia cardiaca hasta 160 latidos por minuto en el perro, y
esta variable todavia seguira parcialmente elevada 6 meses
mas tarde.

HipersensibiLidad por denervacion de los 6rganos tras la
destruccién simpatica y parasimpatica
Mas o menos durante la primera semana después de la destruc-
cién de un nervio simpatico o parasimpatico, el 6rgano inervado
se vuelve mas sensible a la inyecciéon de noradrenalina o de acetil-
colina, respectivamente. Este efecto se observa en la figura 60-4,
que muestra un flujo sanguineo en el antebrazo en torno a
200 ml/min antes de eliminar el simpético; una dosis de prueba
con noradrenalina no genera nada mas que una pequefia depre-
sion en el flujo con una duracién de 1min mas o menos. A con-
tinuacion, se extirpa el ganglio estrellado, y desaparece el tono
simpatico normal. Al principio, sube sensiblemente el flujo san-
guineo debido a la pérdida del tono vascular, pero pasado un
periodo de dias a semanas vuelve en lineas generales a la nor-
malidad debido al incremento progresivo del tono intrinseco en
la propia musculatura vascular, lo que compensa parcialmente la
ausencia de tono simpatico. A continuacion se administra otra
dosis de prueba de noradrenalina y el flujo sanguineo desciende
mucho mas que antes, lo que demuestra que la sensibilidad de
los vasos sanguineos a esta sustancia se ha duplicado o cua-
druplicado. Este fendmeno se denomina hipersensibilidad por
denervacion; aparece en las estructuras simpéaticas y parasimpa-
ticas, pero con mucha mayor magnitud en algunos 6rganos que
en otros, con una respuesta que a veces sube mas de 10 veces.
Mecanismo de la hipersensibilidad por denervacion. La
causa de la hipersensibilidad por denervacién no se conoce mas
que parcialmente. Parte de la respuesta reside en que el nimero
de receptores presentes en las membranas postsinapticas de las
células efectoras aumenta, en ocasiones muchas veces, cuando
deja de liberarse noradrenalina o acetilcolina en las sinapsis,
proceso denominado «regulacion al alza» de los receptores. Por
tanto, cuando ahora se inyecta una dosis de la hormona en la
circulacion sanguinea, la reaccién efectora queda inmensamente
potenciada.

Reflejos auténomos

Muchas funciones viscerales del cuerpo estan reguladas por los
reflejos auténomos. A lo largo de este texto se explica su cometido
en relacién con cada sistema organico; para aclarar su importan-
cia, a continuacion se ofrecen unos pocos ejemplos breves.
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Reflejos auténomos cardiovasculares. Varios reflejos del

aparato cardiovascular sirven para controlar la presion arterial
y la frecuencia cardiaca. Uno de ellos es el reflejo barorreceptor,
que se describe en el capitulo 18 junto a otros reflejos cardiovas-
culares. En pocas palabras, los receptores para el estiramiento
Ilamados barorreceptores estan situados en las paredes de varias
arterias importantes, entre ellas especialmente la arteria cardtida
interna y el cayado de la aorta. Su extension debido al aumento
de la presién transmite sefiales hacia el tronco del encéfalo,
donde inhiben los impulsos simpaticos destinados al corazén y
los vasos sanguineos y excitan el parasimpatico; esto permite el
descenso de la presién arterial hasta su normalidad.
v Reflejos autonomos digestivos. La parte superior del
tubo digestivo y el recto estan controlados sobre todo por refle-
jos auténomos. Por ejemplo, el olor de un alimento apetitoso o
la presencia de comida en la cavidad oral pone en marcha unas
sefiales que van desde la nariz y la boca hasta los nicleos saliva-
les, glosofaringeo y vagai del tronco del encéfalo. Estos, a su vez,
envian impulsos a través de los nervios parasimpaticos hasta las
glandulas secretoras de la boca y del estémago, lo que da lugar
a la produccién de jugos gastricos a veces incluso antes de que
entre la comida en la boca.

Cuando las heces llenan el recto en el extremo opuesto del
conducto digestivo, los impulsos sensitivos desencadenados
por el estiramiento de este 6rgano se mandan hasta la porcion
sacra de la médula espinal y el parasimpatico sacro devuelve una
sefal refleja hasta las partes distales del colon; esto produce unas
potentes contracciones peristalticas que causan la defecacion.

Otros reflejos auténomos. El vaciamiento de la vejiga
urinaria estd controlado de la misma manera que el del recto;
el estiramiento de este 6rgano envia impulsos hasta la médula
sacra, y esto a su vez genera la contraccion refleja de lavejigay la
relajacion de los esfinteres urinarios, lo que facilita la miccion.

También son importantes los reflejos sexuales, que se ponen
en marcha a partir de los estimulos psiquicos originados en el
cerebro, asi como por el estimulo de los propios 6rganos sexua-
les. Los impulsos procedentes de estas fuentes convergen en la
médula sacray, en el caso del varén, primero dan lugar a la erec-
cion, unafuncién sobre todo parasimpatica, y después a la eya-
culacion, en parte unafuncion simpatica.

Otras actividades bajo control auténomo se concretan en las
aportaciones reflejas a la regulacion de la secrecidn pancreética,
el vaciamiento de la vesicula biliar, la excrecion renal de orina,
la sudoracién, la concentracidn sanguinea de glucosa y muchas
funciones viscerales mas, que se explican con detalle en otros
lugares de este texto.

Estimulaciéon de 6rganos aislados

en ciertos casos y estimulacion masiva
en otros por parte de los sistemas
simpatico y parasimpatico

El sistema simpatico responde en ocasiones
mediante una descarga masiva. En algunos casos, casi
todos los componentes del sistema nervioso simpatico des-
cargan a la vez formando una unidad completa, fenémeno
llamado descarga masiva. Esto suele suceder cuando se
activa el hipotalamo ante situaciones de miedo o de temor,
0 ante un dolor intenso. El resultado consiste en una amplia
reaccion por todo el cuerpo, llamada respuesta de alarma o
de estrés, que comentaremos con brevedad.
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En otros momentos, la activacion afecta a porciones ais-
ladas del sistema nervioso simpatico. Algunos ejemplos
mas importantes son los siguientes; 1) durante el proceso
de regulacion térmica, el simpatico controla la sudoracién
y el flujo sanguineo de la piel sin influir sobre otros o6rga-
nos inervados por él; 2) muchos «reflejos locales» en los que
participan fibras aferentes sensitivas viajan en sentido cen-
tral por los nervios periféricos hasta los ganglios simpaticos
y la médula espinal, y suscitan respuestas reflejas de caracter
muy localizado; por ejemplo, el calentamiento de una zona
particular de la piel produce una vasodilatacién a ese nivel
y favorece la sudoracion local, mientras que su enfriamiento
genera los efectos opuestos, y 3) muchos de los reflejos sim-
paticos que controlan las funciones digestivas operan a tra-
vés de vias nerviosas que ni siquiera entran en la médula
espinal, pasando meramente desde el intestino en especial a
los ganglios paravertebrales, y volviendo después al intestino
a través de los nervios simpaticos para regular la actividad
motora o secretora.

El sistema parasimpatico suele producir unas
respuestas especificas localizadas. Las funciones de
control que cumple el sistema parasimpatico son a menudo
muy especificas. Por ejemplo, los reflejos cardiovascula-
res parasimpaticos suelen actuar s6lo sobre el corazén para
aumentar o disminuir la frecuencia de sus latidos. En este
mismo sentido, otros reflejos parasimpaticos dan lugar espe-
cialmente a la secrecion de las glandulas orales, y en unas cir-
cunstancias diferentes la secrecidn se produce basicamente
en las glandulas gastricas. Finalmente, el reflejo de vacia-
miento rectal no influye sobre otras partes del intestino de
forma notable.

Con todo, existe una frecuente asociacion entre las funcio-
nes parasimpaticas muy afines. Por ejemplo, aunque la secre-
cién salival pueda darse con independencia de la secrecion
géastrica, a menudo también suceden alavez, y muchas veces
hay que afadir la secrecién pancreatica al mismo tiempo.
Igualmente, el reflejo de vaciamiento rectal suele desencade-
nar el reflejo correspondiente en la vejiga urinaria, lo que se
traduce en el vaciamiento simultaneo de ambos 6rganos. A
la inversa, el reflejo de vaciamiento de la vejiga puede servir
para poner en marcha el vaciamiento rectal.

Respuesta de «alarma» o de «estrés»
en el sistema nervioso simpéatico

Cuando una gran porcién del sistema nervioso simpatico
descarga a la vez (es decir, se produce una descarga masiva),
esto aumenta por multiples vias la capacidad del organismo
para realizar una actividad muscular vigorosa. Vamos a resu-
mir estas posibilidades:

1. Aumento de la presion arterial.

2. Aumento del flujo sanguineo para activar los musculos
a la vez que disminuye la cantidad destinada a drganos
como el tubo digestivo y los rifiones, que no son necesa-
rios para la actividad motora rapida.

3. Aumento de las tasas de metabolismo celular por todo el
cuerpo.

4. Aumento de la concentracion sanguinea de glucosa.
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. Aumento de la fuerza muscular.
. Aumento de la actividad mental.
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. Aumento de la velocidad de coagulacién sanguinea.

La suma de todos estos efectos permite que una persona
realice una actividad fisica més extenuante de lo que seria
posible en otras condiciones. Dado que el estrés mental o
-\sico pueden excitar el sistema simpatico, muchas veces se
dice que el objetivo de este componente consiste en suminis-
trar una activacion suplementaria al cuerpo en los estados de
estrés: esto se llama respuesta de estrés simpatica.

La actividad del sistema simpatico adquiere una especial
intensidad en muchas situaciones emocionales. Por ejemplo,
en el estado de ira, que se despierta de forma acusada por
la estimulacion del hipotalamo, las sefiales descienden a tra-
vés de la formacion reticular del tronco del encéfalo y por la
médula espinal para generar una descarga simpatica masiva,;
inmediatamente después sobreviene la mayoria de los fené-
menos simpéticos antes mencionados. Esto se denomina
reaccion de alarma simpdtica. También recibe el nombre de
reaccion de lucha ode huida porque un animal en este estado
decide casi al instante si se plantay entabla pelea o escapa. En
cualquier caso, la reaccién simpética de alarma aporta ener-
gia a las actividades posteriores del animal.

Control bulbar, pontino y mesencefalico
del sistema nervioso autbnomo

Muchas regiones neuronales pertenecientes a la formacion
reticular del tronco del encéfalo y situadas a lo largo del tra-
yecto del fasciculo solitario en el bulbo raquideo, la protu-
berancia y el mesencefalo, asi como en multiples nucleos
especiales (fig. 60-5), regulan diversas funciones auténomas
como la presion arterial, la frecuencia cardiaca, las secre-
ciones glandulares en el tubo digestivo, el peristaltismo gas-
trointestinal y el grado de contraccién de la vejiga urinaria.
El control de cada una de ellas se estudia en el lugar corres-
pondiente de este texto. Seguidamente se comentaran algu-
nos de losfactores méas importantes controlados en el tronco
del encéfalo son la presion arterial, lafrecuencia cardiacay

Control
dle_ Ia t---'-’--
alimentacion .
Control de la vejiga
Hipotalamo” / urinaria
potatamc Centro neumotaxico
Hipéfisis— O " .
) — Aceleracion cardjaca
mamilar y vasoconstriccion

Enlentecimiento
cardiaco

Centro respiratorio

Figura 60-5 Zonas de control auténomo en el tronco del encéfalo
y el hipotalamo.
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lafrecuencia respiratoria. En efecto, el corte transversal del
tronco del encéfalo por encima de un nivel pontino medio
permite mantener el control basal de la presion arterial sin
cambios; pero impide su modulacién por los centros ner-
viosos superiores, como el hipotdlamo. Por el contrario, la
seccion inmediatamente por debajo del bulbo provoca su
descenso hasta unos valores por debajo de la mitad de lo
normal.

Los centros bulbares y pontinos encargados de regular
la respiracién tienen una gran vinculacién con los centros
reguladores cardiovasculares del tronco del encéfalo y se
explican en el capitulo 41. Aunque no se considera que sea
una funcién auténoma, si que es una de las funciones invo-
luntarias del cuerpo.

Control de los centros autbnomos del tronco
del encéfalo por las regiones superiores. Las sefiales
procedentes del hipotalamo e incluso del cerebro tienen la
capacidad de influir sobre la actividad de casi todos los cen-
tros de control auténomos situados en el tronco del encéfalo.
Por ejemplo, la estimulacion de las zonas adecuadas, sobre
todo en el hipotadlamo posterior, puede activar los centros de
control cardiovascular bulbares con una potencia suficiente
como para elevar la presién arterial hasta méas del doble de
lo normal. Anadlogamente, otros centros hipotalamicos con-
trolan la temperatura corporal, aumentan o disminuyen la
salivacion y la actividad digestiva, y provocan el vaciamiento
de la vejiga urinaria. Por tanto, hasta cierto punto, los centros
autonomos del tronco del encéfalo actian como estaciones
de relevo para controlar las actividades iniciadas en niveles
mas altos del encéfalo, sobre todo en el hipotalamo.

En los capitulos 58 y 59 también se sefiala que en muchas
de nuestras respuestas conductuales participan: 1) el hipota-
lamo; 2) las regiones reticulares del tronco del encéfalo, y
3) el sistema nervioso auténomo. En efecto, algunas areas supe-
riores del encéfalo pueden modificar el funcionamiento del
sistema nervioso auténomo en su conjunto o por partes, con
la suficiente intensidad como para producir una enfermedad
grave con este origen, por ejemplo la Glcera péptica gastrica
o duodenal, el estrefiimiento, las palpitaciones cardiacas o
incluso un infarto de miocardio.

Farmacologia del sistema
nervioso auténomo

Farmacos que actuan sobre 6rganos efectores
adrenérgicos: simpaticomiméticos

Segln la explicacion precedente, resulta evidente que la
inyeccion intravenosa de noradrenalina produce basica-
mente los mismos efectos por todo el cuerpo que la estimula-
cion simpatica. Por tanto, la noradrenalina recibe el nombre
defarmaco simpaticomimético o adrenérgico. La adrenalina
y lametoxamina también son farmacos simpaticomiméticos,
y hay otros muchos mas. Estos compuestos difieren entre si
por el grado con el que estimulan los diferentes 6rganos efec-
tores simpaticos y por la duraciéon de su accion. En cuanto a
este Gltimo aspecto, sélo se extiende de 1a 2min en el caso
de la noradrenalina y la adrenalina, mientras que dura de
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30min a2 h en otros productos simpaticomiméticos diferen-
tes de uso habitual.

Los farmacos mas importantes que estimulan unos recep-
tores adrenérgicos especificos sonfenilefrina (receptores a),
isoprenalina o isoproterenol (receptores (3) y salbutamol
(s6lo receptores [32.

Farmacos que provocan la liberacion de noradre-
nalina desde las terminaciones nerviosas. Ciertos far-
macos poseen una accién simpatico-mimeética indirecta en
vez de excitar directamente los 6rganos efectores adrenér-
gicos. Entre estos productos figuran efedrina, tiramifia y
anfetamina. Su efecto consiste en liberar la noradrenalina
desde sus vesiculas de almacenamiento en las terminaciones
nerviosas simpéticas. A su vez, su salida es lo que genera los
efectos simpaticos.

Farmacos que bloquean la actividad adrenérgica. Laactividad
adrenérgica puede bloquearse en diversos puntos del proceso
estimulador, como los siguientes:

1. Evitar la sintesis y almacenamiento de noradrenalina en las
terminaciones nerviosas simpaticas. El farmaco mejor cono-
cido entre los que producen este efecto es reserpina.

2. Impedir la liberacién de noradrenalina desde las terminacio-
nes simpéticas. Puede deberse a laguanetidina.

3. Bloquear los receptores simpéaticos a. Dos compuestos que
producen este efecto sonfenoxibenzamina yfentolamina.

4. Bloquear los receptores simpaticos b. Un producto que posee
esta accion sobre los receptores ctly P2es propranolol. Otro
que bloquea sobre todo los receptores  es metoprolol.

5. La actividad simpéatica puede anularse con farmacos que
supriman la transmisién de los impulsos nerviosos a través
de los ganglios auténomos. Estas sustancias se explican en un
apartado posterior, pero un medicamento importante para
bloquear la transmision simpatica y parasimpatica a través
suyo es hexametonio.

Farmacos que actuan sobre 6rganos efectores colinérgicos
Farmacos parasimpaticos (colinérgicos). La acetilcolina
inyectada por via intravenosa no suele ocasionar unos efectos
exactamente iguales que la estimulacion parasimpatica por todo
el cuerpo, pues la mayor parte resulta destruida por la colines-
terasa en la sangre y en los liquidos corporales antes de poder
llegar a todos los 6rganos efectores. Con todo, un determinado
nimero de farmacos diferentes que no se destruyen a tanta velo-
cidad pueden producir unos efectos parasimpaticos generaliza-
dos tipicos, y se Aenomimnfarmacos parasimpaticomiméticos.

Dos farmacos parasimpaticomiméticos de uso habitual son
pilocarpina y metacolina. Actdan directamente sobre los recep-
tores colinérgicos de tipo muscarinico.

Farmacos que poseen un efecto parasimpatico potencia-
dor: anticolinesterasicos. Laadministracion de algunos farma-
cos carece de consecuencias directas en los érganos efectores
parasimpéticos, pero potencia las acciones de la acetilcolina de
origen natural sobre las terminaciones parasimpaticas. Son los
mismos productos explicados en el capitulo 7 que fomentan el
efecto de la acetilcolina en la unién neuromuscular. Se trata de
neostigmina, piridostigmina y ambenonio. Estos compuestos
inhiben la acetilcolinesterasa, lo que evita la destruccién rapida
de la acetilcolina liberada en las terminaciones nerviosas para-
simpaticas. A raiz de esto, aumenta la cantidad de acetilcolina

con los estimulos sucesivos, y también crece la magnitud de su
accion.

Farmacos que bloquean la actividad colinérgica en los
6rganos efectores: antimuscarinicos. Atropina y otros farma-
cos similares, como homatropina y escopolamina, bloquean la
accion de la acetilcolina sobre los 6rganos efectores colinérgicos de
tipo muscarinico. Estos farmacos no influyen sobre la actividad
nicotinica de la acetilcolina en las neuronas posganglionares o en
el musculo esquelético.

Farmacos que estimulan o bloquean las neuronas
posganglionares simpaticas y parasimpaticas

Farmacos que estimulan las neuronas posganglionares
auténomas. Las neuronas preganglionares de los sistemas ner-
viosos simpatico y parasimpatico segregan acetilcolina en sus
terminaciones, y esta acetilcolina estimula a su vez las neuronas
posganglionares. Ademas, la inyeccion de acetilcolina también
puede estimular las neuronas posganglionares de ambos siste-
mas, lo que genera al mismo tiempo efectos, simpéaticos y para-
simpaticos por todo el organismo.

Otro farmaco capaz de estimular las neuronas posgangliona-
res de lamisma manera que la acetilcolina es nicotina, porque las
membranas de todas estas neuronas contienen el receptor a la
acetilcolina de tipo nicotinico. Por tanto, los productos que pro-
vocan efectos auténomos al estimular las neuronas posganglio-
nares se llamanfarmacos nicotinicos. Otros compuestos, como
metacolina, poseen acciones nicotinicas y muscarinicas, mien-
tras que pilocarpina sélo ejerce acciones muscarinicas.

La nicotina excita las neuronas posganglionares simpéticas
y parasimpaticas al mismo tiempo, lo que propicia una potente
vasoconstriccion simpatica en los 6rganos abdominales y en las
extremidades pero, a la vez, unos efectos parasimpaticos como
el aumento de la actividad digestivay, en ocasiones, el enlenteci-
miento del corazon.

Farmacos bloqueantes ganglionares. Muchos farmacos
importantes bloquean la transmision de los impulsos desde las
neuronas autonomas preganglionares hasta las posganglionares,
como el ion tetraetilamonio, el ion hexametonio y pentolinio.
Estas sustancias obstaculizan la estimulacién de las neuronas
posganglionares por la acetilcolina en los sistemas simpético
y parasimpatico simultineamente. A menudo se utilizan para
anular la actividad simpatica pero rara vez para actuar sobre
la actividad parasimpatica debido a que sus efectos de bloqueo
simpatico suelen eclipsar abiertamente los del bloqueo parasim-
patico. Los bloqueantes ganglionares pueden reducir especial-
mente la presion arterial en muchos pacientes con hipertension,
pero no resultan muy Utiles desde el punto de vista clinico por-
que sus efectos son dificiles de controlar.
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CAPITULO 61
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Flujo sanguineo cerebral, liquido
cefalorraquideo y metabolismo cerebral

Hasta ahora hemos explicado el
funcionamiento del encéfalo como
si fuera independiente de su flujo
sanguineo, de su metabolismo y
de sus liquidos. Sin embargo, este
planteamiento dista mucho de la
realidad porque las alteraciones
de cualquiera de estos elementos
pueden afectar profundamente al funcionamiento cerebral. Por
ejemplo, la interrupcion total del flujo sanguineo que recibe el
encéfalo provoca la pérdida del conocimiento en un plazo de 5 a
10s. Esto sucede debido a que la falta del oxigeno aportado a las
células cerebrales suprime la mayor parte de su metabolismo.
Asimismo, a més largo plazo, las anomalias del liquido cefalo-
rraquideo, tanto en su composicién como en su presién, pueden
ejercer unos efectos de una gravedad equivalente sobre el fun-
cionamiento cerebral.

Flujo sanguineo cerebral

El flujo sanguineo en el encéfalo es suministrado por cuatro
grandes arterias, dos carotideas y dos vertebrales, que se funden
para formar el circulo de Willis en la base del encéfalo. Las arte-
rias que parten del circulo de Willis se desplazan a lo largo de la
superficie cerebral y dan origen a las arterias piales, que se rami-
fican en vasos méas pequefios denominados arteriasy arteriolas
penetrantes (fig. 61-1). Los vasos penetrantes estan separados
ligeramente del tejido enceféalico por una extensidn del espacio
subaracnoideo denominada espacio de Virchow-Robin. Los vasos
penetrantes se sumergen en el tejido encefalico, para dar lugar a
arteriolas intracerebrales, que a su vez se ramifican en capilares
en los que tiene lugar el intercambio entre la sangre y los tejidos
de oxigeno, nutrientes, didxido de carbono y metabolitos.

Flujo sanguineo cerebral normal

Por término medio, el flujo sanguineo normal a través del cere-
bro de una persona adulta es de 50 a 65 mi cada 1009 de tejido
por minuto. Para todo el encéfalo, esta cantidad asciende 750 a
900ml/min. Asi pues, el encéfalo comprende Gnicamente en
torno al 2% del peso corporal, pero recibe el 15% del gasto car-
diaco en reposo.

Regulacién del flujo sanguineo cerebral

Al igual que sucede en la mayor parte del resto de las regiones
vasculares del cuerpo, el flujo sanguineo cerebral estd muy rela-
cionado con el metabolismo tisular. Segln se cree, varios facto-
res metabélicos contribuyen a la regulacién del flujo sanguineo
cerebral: 1) la concentracién de diéxido de carbono; 2) la con-
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centracion de iones hidrégeno, 3) la concentracién de oxigeno,
y 4) sustancias liberadas de los astrocitos, que son células no neu-
ronales especializadas que parecen acompafar la actividad
neuronal con la regulacién del flujo sanguineo local.

Aumento del flujo sanguineo cerebral como respuesta a
una concentracion excesiva de diéxido de carbono o de iones
hidrégeno. El aumento de la concentracién de diéxido de car-
bono en la sangre arterial que irriga el encéfalo eleva mucho el
flujo sanguineo cerebral. Esto queda de manifiesto en la figu-
ra 61-2, donde se observa que un incremento del 70%en laPco2
arterial aproximadamente duplica el valor del flujo sanguineo
cerebral.

Figura 61-1 Arquitectura de los vasos sanguineos cerebrales y
posible mecanismo para la regulaciéon del flujo sanguineo por los
astrocitos. Las arterias piales descansan en la glia limitante y las
arterias penetrantes estan rodeadas por pedicelos de los astroci-
tos. Obsérvese que los astrocitos tienen también prolongaciones
finas que estan asociadas estrechamente con las sinapsis.
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Pco2 arterial

Figura 61-2 Relacién entre la Pco2 arterial y el flujo sanguineo
cerebral.

Se cree que el diéxido de carbono incrementa el flujo sangui-
neo cerebral al combinarse primero con el agua de los liquidos
corporales para formar acido carbénico, con la posterior disocia-
cién de este acido para producir iones hidrégeno. A continuacion,
los iones hidrégeno provocan una dilatacion de los vasos cere-
brales, que es casi directamente proporcional al aumento de su
concentracién hasta llegar a un limite del flujo sanguineo, més o
menos al doble de lo normal.

Otras sustancias que acentdan la acidez del tejido cerebral, y
por tanto incrementan la concentracién de iones hidrégeno, ele-
varan el flujo sanguineo cerebral por el mismo procedimiento.
Tales productos incluyen el acido lactico, el acido pirtvico y
todos los demés elementos &cidos formados durante el curso del
metabolismo tisular.

Importancia del control ejercido por el diéxido de carbono
y los iones hidrégeno sobre el flujo sanguineo cerebral. Una
concentracién alta de iones hidrégeno reduce mucho la activi-
dad neuronal. Por tanto, es una suerte que su incremento tam-
bién provoque un aumento del flujo sanguineo, que a su vez
retira del tejido cerebral iones hidrégeno, didxido de carbono y
otras sustancias formadoras de 4cidos. La pérdida de diéxido de
carbono elimina &cido carb6nico de los tejidos; este hecho, junto
a la extraccion de otros &cidos, normaliza la concentracion de
iones hidrégeno. Por tanto, dicho mecanismo sirve para mante-
ner una concentracién constante de iones hidrégeno en los liqui-
dos cerebrales y ayuda asi a conservar la actividad neuronal a un
nivel normal y constante.

La falta de oxigeno como factor regulador del flujo sangui-
neo cerebral. Excepto durante los periodos de intensa activi-
dad cerebral, latasa de utilizacion del oxigeno por parte del tejido
cerebral permanece dentro de unos limites estrechos: es casi
exactamente de 3,5 (+ 0,2) mi de oxigeno cada 1009 de tejido
cerebral por minuto. Si, en algin momento, el flujo sanguineo
que llega al encéfalo pasa a ser insuficiente como para suminis-
trar la cantidad necesaria mencionada, la falta de oxigeno causa
una vasodilatacion casi inmediatamente, con lo que devuelve
el flujo sanguineo cerebral y el transporte de oxigeno hasta los
tejidos del cerebro practicamente a sus condiciones normales.
Asi pues, este proceso regulador del flujo sanguineo local es casi
exactamente el mismo en el encéfalo que en los vasos sangui-
neos coronarios, en el masculo esquelético y en la mayoria de las
demas regiones de la circulacion corporal.

Los experimentos han demostrado que el descenso en la Po2
del tejido cerebral por debajo de unos 30 mmHg (su valor nor-
mal es de 35 a 40 mmHg) comienza de inmediato a incremen-
tar el flujo sanguineo que recibe. Esto no deja de ser una suerte,
pues el funcionamiento cerebral sufre una perturbacién a valo-

744

El sistemanervloso: C. Neurofisiologia motora e integradora

res no mucho menores de la Po2 especialmente si llega a menos
de 20 mmHg. A estos niveles tan bajos puede aparecer incluso
un coma. Por tanto, el mecanismo de regulacion local sobre el
flujo sanguineo cerebral por parte del oxigeno constituye una
respuesta protectora muy importante contra el descenso de la
actividad neuronal cerebral y, en consecuencia, contra cualquier
trastorno en la capacidad mental.

Sustancias liberadas de los astrodtos como reguladores
del flujo sanguineo cerebral. Un conjunto cada vez mayor de
pruebas sugiere que el estrecho acoplamiento entre actividad
neuronal y flujo sanguineo cerebral se debe, en parte, a sustan-
cias liberadas de astrocitos (también conocidos como células de
la astroglia) que rodean a los vasos sanguineos del sistema ner-
vioso central. Los astrocitos son células no neuronales en forma
de estrella que dan sostén y proteccion a las neuronas, ademas
de aportarles nutricién. Presentan numerosas proyecciones que
entran en contacto con las neuronas y los vasos sanguineos
circundantes, para proporcionar un mecanismo potencial de
comunicacién neurovascular. Los astrocitos de la materia gris
(astrocitos protoplasmicos) extienden finas prolongaciones que
cubren la mayoria de las sinapsis y las grandes prolongaciones
alimenticias que se yuxtaponen estrechamente a la pared vas-
cular (v. fig. 61-1).

Los estudios experimentales han demostrado que la estimu-
lacion eléctrica de las neuronas glutaminérgicas de excitacion
conduce a aumentos en la concentracion intracelular de iones
calcio en las prolongaciones alimenticias de los astrocitos y en
la dilatacion de las arteriolas cercanas. Estudios adicionales han
sugerido que la vasodilatacion estd mediada por varios metabo-
litos vasoactivos liberados de los astrocitos. Aungue no se sabe
claramente cudles son los mediadores concretos, se ha sugerido
que en la mediacién de la vasodilatacion local son importantes
el acido nitrico, los metabolitos del 4cido araquidoénico, los iones
potasio, la adenosina y otras sustancias generadas por los astro-
citos como respuesta a la estimulacion de neuronas de excita-
cion adyacentes.

Medicion del flujo sanguineo cerebraly efectos sobre él de
la actividad cerebral. Se ha concebido un método para regis-
trar el flujo sanguineo en un minimo de 256 segmentos aisla-
dos de la corteza cerebral humana al mismo tiempo. Para ello,
se inyecta en la arteria cardtida una sustancia radiactiva, como
xenén radiactivo; a continuacién, se recoge la radiactividad de
cada segmento cortical a medida que la sustancia atraviesa el
tejido cerebral. Con estefin, se ajustan 256 pequefios detectores
de radiacion contra la superficie de la corteza. La rapidez del
ascenso y declive de la radiactividad en cada segmento tisular
aporta una medida directa de la velocidad del flujo sanguineo
que lo atraviesa.

Mediante esta técnica, ha quedado claro que el flujo sangui-
neo del encéfalo varia en cada segmento individual hasta un 100-
150% en cuestion de segundos como respuesta a los cambios
ocurridos en la actividad neuronal local. Por ejemplo, basta con
cerrar el pufio para generar su aumento inmediato en la corteza
motora del lado opuesto del cerebro. La lectura de un libro tam-
bién incrementa esta variable, sobre todo en las areas visuales de
la corteza occipital y en las &reas dedicadas a la percepcion del
lenguaje en la corteza temporal. Asimismo, este procedimiento
de medida puede emplearse para localizar el origen de las crisis
epilépticas debido a que el flujo sanguineo cerebral local sube
brusca y sensiblemente en el punto focal donde se produce cada
ataque.

Como demostracion del efecto suscitado por la actividad neu-
ronal local a este respecto, la figura 61-3 muestra un aumento tipico
en el flujo sanguineo occipital registrado en el cerebro del gato
cuando una luz intensa alumbra sus ojos durante medio minuto.
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Figura 61-3 Aumento del flujo sanguineo en las regiones occipita-
les del cerebro de un gato cuando se enfocan sus ojos con una luz.

La autorregulacion del flujo sanguineo cerebral protege
al cerebro de fluctuaciones en la presion arterial. Durante
las actividades cotidianas normales, la presidon puede fluctuar
ampliamente, para dar lugar a niveles elevados durante estados
de excitacion o actividad extenuante y descender a niveles bajos
durante el suefio. Sin embargo, el flujo sanguineo cerebral esta
«autorregulado» con suma precisién dentro del intervalo de
presion arterial desde 60 hasta 140 mmHg. Es decir, la presion
arterial media puede bajar bruscamente hasta 60 mmHg o subir
hasta 140 mmHg sin que se produzca ninglin cambio aprecia-
ble en el flujo que llega; vy, en las personas hipertensas, la auto-
rregulacion del flujo sanguineo cerebral actda incluso cuando la
presion arterial media sube hasta 160 a 180 mmHg. Esto queda
de manifiesto en la figura 61-4, que muestra los resultados obte-
nidos al medirlo en personas con una presién sanguinea normal
y en pacientes hipertensos e hipotensos. Obsérvese la gran cons-
tancia de esta variable entre los limites de 60 y 180 mmHg de pre-
sién arterial media. Pero si su valor desciende por debajo de
60 mmHg, el flujo sanguineo cerebral sufre un acusado descenso.

Funcién del sistema nervioso simpético en el control del
flujo sanguineo cerebral. El sistema circulatorio cerebral posee
una potente inervacién simpatica que asciende desde los gan-
glios simpaticos cervicales superiores en el cuello y llega al encé-
falo acompafiando a las arterias cerebrales. Esta inervacion se
encarga de las grandes arterias y también de las que penetran
en el parénquima encefélico. Sin embargo, el corte de los ner-
vios simpaticos o su estimulacién leve o moderada suele provo-
car pocos cambios en el flujo sanguineo cerebral debido a que

Presion arterial media (mmHg)

Figura 61-4 Efecto de las diferencias en la presion arterial media
sobre el flujo sanguineo cerebral en diversos seres humanos, desde
el nivel de hipotensién hasta el de hipertension. (Modificado de
Lassen NA: Cerebral blood flow and oxygen consumption in man.
Physiol Rev 39:183,1959.)
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el mecanismo de autorregulacion que rige esta variable puede
anular los efectos nerviosos.

Cuando la presién arterial media sube bruscamente hasta
un nivel excepcionalmente alto, tal como sucede al realizar un
ejercicio extenuante o en otras circunstancias de actividad cir-
culatoria excesiva, el sistema nervioso simpéatico normalmente
contrae lo suficiente las arterias cerebrales de tamafio grande e
intermedio para impedir que la presidn elevada llegue hasta los
vasos sanguineos cerebrales mas pequefios. Esto resulta impor-
tante para prevenir las hemorragias vasculares en el encéfalo y
evitar la aparicion del «ictus cerebral».

Microcirculacién cerebral

Igual que sucede en casi todos los demaés tejidos del organismo,
el nimero de capilares sanguineos en el encéfalo es mayor donde
las necesidades metaboélicas resulten mas grandes. La tasa meta-
bolica global de la sustancia gris cerebral que contiene los somas
neuronales es unas cuatro veces mayor que en la sustancia
blanca; en consonancia, la cantidad de capilares y la velocidad
del flujo sanguineo también son casi el cuadruple en ella.

Una caracteristica estructural importante que presentan los
capilares del encéfalo es que en su mayoria son menos «permea-
bles» que los capilares sanguineos casi de cualquier otro tejido
del organismo. Una razén para esta circunstancia radica en que
cualquiera de sus caras se encuentra reforzada por los «podo-
citos neurogliales», que consisten en pequefias prolongaciones
procedentes de las células de la glia (p. €j., células de la astroglia)
a su alrededor, que lindan con todas las superficies de los capila-
res y suministran un soporte fisico para impedir su estiramiento
excesivo en el caso de que suba demasiado la presion sanguinea
capilar.

Las paredes de las arteriolas pequefias que conducen hacia
los capilares del encéfalo acaban muy engrosadas en las personas
que sufren una elevacién de la presién sanguinea, y permane-
cen notablemente contraidas todo el tiempo para impedir que
esta situacion se transmita a los capilares. Mas adelante veremos
en este mismo capitulo que siempre que fracasan estos sistemas
protectores contra la trasudacién de liquido hacia el encéfalo,
sobreviene un edema cerebral grave, que puede llevar con rapi-
dez al comay a la muerte.

El «ictus» cerebral aparece cuando se obstruyen

los vasos sanguineos cerebrales

Casi todos los ancianos tienen bloqueadas algunas arterias
pequefias del encéfalo y hasta el 10% a la larga acaba sufriendo
un bloqueo suficiente como para ocasionar un trastorno serio
del funcionamiento cerebral, proceso llamado «ictus».

La mayoria de los ictus estan causados por placas arterioes-
cleréticas que aparecen en una o més de las arterias que irrigan
el encéfalo. Las placas tienen la capacidad de activar el meca-
nismo de la coagulacion sanguinea, haciendo que se forme un
coagulo y se bloquee el flujo sanguineo en la arteria, lo que lleva
a la pérdida subita de las funciones cerebrales en un area cir-
cunscrita.

Maéas o menos en la cuarta parte de las personas que sufren
un ictus, la presion arterial elevada hace que se rompa uno de los
vasos sanguineos; a continuacién, se produce una hemorragia,
que comprime el tejido cerebral local y altera asi su funciona-
miento. Los efectos neurolégicos de un ictus vienen determi-
nados por la zona afectada del encéfalo. Uno de los tipos mas
frecuentes es el bloqueo de la arteria cerebral media que irriga
la porcion intermedia de un hemisferio cerebral. Por ejemplo, si
este vaso queda interrumpido en el lado izquierdo del cerebro, es
probable que la persona sufra una demencia casi total al dejar de
funcionar el &rea de la comprension del lenguaje de Wernicke en
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el hemisferio cerebral izquierdo, y también se vuelve incapaz de
pronunciar palabras al perder el area motora de Broca encargada
de su formacion. Ademas, la falta de funcionamiento en las areas
nerviosas de control motor situadas en el hemisferio izquierdo
puede generar una paralisis espastica de la mayoria de los mUs-
culos en el lado opuesto del cuerpo.

De modo semejante, el bloqueo de la arteria cerebral pos-
terior provocara un infarto del polo occipital del hemisferio en
el lado correspondiente, lo que causa una pérdida de la vision de
ambos ojos en la mitad de la retina del mismo lado que la lesién
del ictus. Los ictus que afectan al riego sanguineo mesencefalico
tienen unas consecuencias especialmente devastadoras, porque
pueden bloquear la conduccion nerviosa en las vias principales
entre el cerebro y la médula espinal, ocasionando alteraciones
sensitivas y motoras.

Sistema del liquido cefalorraquideo

Toda la cavidad que encierra el encéfalo y la médula espinal tiene
una capacidad de unos 1.600 a 1.700mi; de ellos, mas o menos
150 mi estan ocupados por el liquido cefalorraquideo, y el resto
por el encéfalo y la médula. Este liquido, segin se observa en
la figura 61-5, est4 presente en los ventriculos cerebrales, en las
cisternas que rodean porfuera al encéfalo y en el espacio suba-
racnoideo alrededor del encéfalo y de la médula espinal. Todas
estas cavidades se encuentran conectadas entre siy la presién del
liquido se mantiene a un nivel sorprendentemente constante.

Funcién amortiguadora del liquido cefalorraquideo
Una funcién fundamental del liquido cefalorraquideo consiste
en amortiguar el encéfalo dentro de su béveda sélida. El encéfalo
y el liquido cefalorraquideo poseen aproximadamente la misma
densidad especifica (tan s6lo difieren en un 4% mas o menos), de
modo que el encéfalo se limita a flotar en el seno del liquido. Por
tanto, un golpe en la cabeza, si no es demasiado fuerte, desplaza
todo el encéfalo a la vez que el craneo, lo que evita que cualquier
porcién suya sufra una torsion transitoria por su accion.
Contragolpe. Cuando el golpe en la cabeza es intensisimo,
puede no dafiar el encéfalo en el mismo lado de su accion, sino
en el lado opuesto. Este fendmeno se conoce como «contra-
golpe» y la razén del mismo es la siguiente. Cuando impacta
el golpe, el liquido del lado afectado resulta tan incomprimible
que, al moverse el craneo, empuja simultdneamente el encé-
falo al unisono con él. En el lado opuesto a la zona golpeada, el
desplazamiento stbito de todo el craneo hace que este Ultimo
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se separe transitoriamente con respecto al encéfalo debido a
la inercia del cerebro, lo que por un instante crea un espacio
vacio en la béveda craneal del lado opuesto al golpe. Después,
cuando el craneo pierde su aceleracion por el golpe, el vacio se
colapsa bruscamente y el encéfalo choca contra la cara interna
del créneo.

Los polos de los lI6bulos frontales y temporales y sus caras
inferiores, las zonas donde el encéfalo entra en contacto con las
protuberancias 6seas de la base del craneo, muchas veces son
los lugares en que se produce la lesion y las contusiones (magu-
Iladuras) después de un golpe violento en la cabeza, como el
que sufre un boxeador. Si la contusién sucede en el mismo lado
donde actlia el impacto, es una lesion por golpe; si ocurre en el
lad j opuesto, es una lesién por contragolpe.

Las lesiones por golpe y contragolpe pueden deberse también
a una rapida aceleracion o desaceleracién en solitario en ausen-
cia de impacto fisico debido a un impacto en la cabeza. En estos
casos, el encéfalo puede impactar contra las paredes del craneo
para provocar una lesioén por golpe y después rebotar contra el
lado opuesto para causar una contusion por contragolpe. Estas
lesiones se producen, por ejemplo, segln se cree, en el «sin-
drome del bebé sacudido» o a veces en accidentes de trafico.

Formacion, flujo y absorcién del liquido cefalorraquideo

El liquido cefalorraquideo se forma a una velocidad de unos
500 mi diarios, lo que supone el triple o el cuadruple de su volu-
men total en todo el sistema. Alrededor de dos tercios o0 méas de
esta cantidad se debe a la secrecion desde los plexos coroideos en
los cuatro ventriculos, sobre todo en los dos ventriculos laterales.
Un poco mas se produce en la superficie ependimaria de todos
los ventriculos y en la aracnoides. Un pequefio porcentaje pro-
cede del propio encéfalo a través de los espacios perivasculares
que quedan alrededor de los vasos sanguineos que atraviesan el
encéfalo.

Las flechas de la figura 61-5 muestran que los principales
canales para el liquido nacen en los plexos coroideos y después
siguen el sistema del liquido cefalorraquideo. La parte segregada
en los ventriculos laterales pasa primero hacia el tercer ventri-
culo; después, tras laincorporacion de una minima cantidad mas
en esta cavidad, desciende a lo largo del acueducto de Silvio hacia
el cuarto ventriculo, donde aun se afiade otra mintscula propor-
cién de liquido. Finalmente, sale del cuarto ventriculo por tres
pequefios orificios, los dos agujeros laterales de Luschka y el agu-
jero central de Magendie, para penetrar en la cisterna magna, un
espacio de liquido que queda detras del bulbo raquideo y debajo
del cerebelo.

Figura 61-5 Las flechas indican el camino seguido por el Ventriculos
flujo del liquido cefalorraquideo desde los plexos coroideos laterales
en los ventriculos laterales hasta las vellosidades aracnoideas

mVellosidades
aracnoideas

que sobresalen hacia los senos de la duramadre. Agujero de
Monro
Tienda del
Tercer cerebelo
ventriculo Acueducto
de Silvio- Cuarto
ventriculo
Agujero
de Magendie
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el control de la presién. En cambio, las vellosidades aracnoideas
funcionan como «valvulas» que permiten la salida sin problemas
del liquido cefalorraquideo y de su contenido hacia la sangre de
los senos venosos mientras que impiden el retroceso de la sangre
en un sentido opuesto. Normalmente, esta accién valvular de las
vellosidades deja que el liquido cefalorraquideo comience a fluir
hacia la sangre cuando su presién supera en unos 1,5 mmHg a la
de lasangre en los senos venosos. Después, si la presion del liquido
cefalorraquideo todavia sube mas, las valvulas se abren con mayor
amplitud. En condiciones normales, esta variable casi nunca
asciende mas que unos pocos milimetros de mercurio por encima
de la presién en el interior de los senos venosos cerebrales.

Por el contrario, en los estados patoldgicos, a veces las vello-
sidades quedan bloqueadas por grandes particulas solidas, por
una fibrosis o por un exceso de células sanguineas que se hayan
filtrado hacia el liquido cefalorraquideo en los casos de una
enfermedad cerebral. Tal bloqueo puede elevar la presion del
liquido cefalorraquideo, del modo siguiente.

Hipertensién del liquido cefalorraquideo en situaciones
patolégicas del encéfalo. Muchas veces un gran tumor cere-
bral eleva la presion del liquido cefalorraquideo al reducir su
reabsorcién hacia la sangre. A raiz de ello, esta variable puede
subir hasta 500 mm de agua (37 mmHg), unas cuatro veces el
valor normal.

La presién del liquido cefalorraquideo también asciende con-
siderablemente cuando hay una hemorragia o una infeccién en
la béveda craneal. En estas circunstancias, una gran cantidad de
glébulos rojos o blancos irrumpe stbitamente en el liquido cefa-
lorraquideo, y puede provocar un bloqueo serio de los pequefios
conductos de absorcion a través de las vellosidades aracnoideas.
Esto en ocasiones también eleva la presion del liquido cefalo-
rraquideo de 400 a 600mm de agua (unas cuatro veces con res-
pecto a lo normal).

Algunos bebés nacen con una presién alta del liquido cefalo-
rraquideo. A menudo, esto se debe a que existe una resisten-
cia anormalmente elevada contra su reabsorcion a través de las
vellosidades aracnoideas, derivada de un nimero demasiado
reducido de vellosidades aracnoideas o de la alteracion en sus
propiedades de absorcién. Esto se explica mas adelante en el
contexto de la hidrocefalia.

Medicién de la presion del liquido cefalorraquideo. El
procedimiento habitual para medir la presion del liquido cefalo-
rraquideo es sencillo. En primer lugar, la persona se tumba en
posicion totalmente horizontal sobre su costado para que la pre-
sién del liquido en el conducto raquideo sea idéntica a la que hay
en la béveda craneal. A continuacién, se introduce una aguja de
puncién en lazona lumbar del conducto raquideo por debajo del
extremo inferior de la médula, y se conecta a un tubo vertical
de vidrio cuyo extremo superior esté4 abierto al aire. Se deja que
el liquido del conducto vertebral suba por el tubo todo lo que
pueda. Si asciende hasta una altura de 136 mm por encima del
nivel de la aguja, se dice que su valor es de 136 mm de presion de
agua o, dividiendo esta cifra por 13,6, que es la densidad especi-
fica del mercurio, de unos 10 mmHg de presién.

La hipertensiéon del liquido cefalorraquideo provoca un
edema en el disco 6ptico: edema de papila. Desde el punto
de vista anatémico, la duramadre del encéfalo se extiende como
una sabana en torno al nervio 6ptico y después se continGia con
la esclerética. Cuando la presion sube en el sistema del liquido
cefalorraquideo, también lo hace dentro de la vaina que rodea al
nervio Optico. La arteria y la vena centrales de la retina perforan
esta vaina unos pocos milimetros por detrés del ojoy a continua-
cion entran en el propio ojo junto a las fibras del nervio 6ptico.
Por tanto: 1) la elevacion de la presion del liquido cefalorraqui-
deo lo empuja primero hacia la vaina del nervio 6ptico y después
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a lo largo de los espacios que quedan entre sus fibras hasta el
interior del globo ocular; 2) la gran presion reduce la salida de
liquido por los nervios épticos, lo que provoca una acumulacién
de su exceso en el disco 6ptico situado en el centro de la retina, y
3) la presion de la vaina también obstaculiza el flujo de la sangre
por lavena central de laretina, lo que aumenta la presion de los
capilares retinianos por todo el ojo, y desemboca en un edema
de retina aiin mayor.

Los tejidos del disco éptico tienen una distensibilidad muy
superior a la del resto de la retina, por lo que esta estructura
se pone mucho méas edematosa que las demas zonas y abulta
hacia la cavidad del globo ocular. La tumefaccion del disco
puede observarse con un oftalmoscopio y se denomina edema
de papila. Los neurélogos son capaces de calcular la presion del
liquido cefalorraquideo valorando el grado en que sobresale el
disco 6ptico edematoso hacia el globo ocular.

La obstruccién del flujo de liquido cefalorraquideo

puede causar hidrocefalia

«Hidrocefalia» significa exceso de agua en la béveda craneal.
Este proceso suele dividirse en dos tipos: la hidrocefalia comuni-
cante y la hidrocefalia no comunicante. En la primera, el liquido
circula sin problemas desde el sistema ventricular hacia el espa-
cio subaracnoideo, mientras que en la segunda esta bloqueada su
salida fuera de uno de los ventriculos como minimo.

Normalmente el tipo no comunicante de hidrocefalia esta
ocasionado por un bloqueo en el acueducto de Silvio, a raiz de la
atresia (cierre) que se produce en muchos bebés antes del naci-
miento, o del blogueo por un tumor cerebral a cualquier edad.
Como el liquido se forma en los plexos coroideos de los dos ven-
triculos laterales y del tercero, el volumen de estas tres cavidades
crece mucho. Esto aplana el cerebro contra el craneo convirtién-
dolo en un delgado caparazon. En los recién nacidos, la elevacion
de la presion también hace que se hinche toda la cabeza debido a
que los huesos del craneo adn no se han fusionado.

El tipo de hidrocefalia comunicante suele estar causado por el
bloqueo que sufre el flujo de liquido en los espacios subaracnoi-
deos en torno a las regiones basales del encéfalo o por el bloqueo
de las vellosidades aracnoideas donde normalmente se produce
su absorcion hacia los senos venosos. Por tanto, se acumula tanto
en el exterior del encéfalo como, en menor medida, dentro de los
ventriculos. Esto también haré que la cabeza se hinche tremen-
damente si sucede en el periodo de lactancia, cuando el craneo
todavia es maleable y puede extenderse, aunque es capaz de dafiar
el encéfalo a cualquier edad. Un método para tratar los numero-
sos tipos de hidrocefalia consiste en la colocacion quirdrgica de
una derivacion mediante un tubo de silicona que vaya desde uno
de los ventriculos cerebrales hasta la cavidad peritoneal, donde el
exceso de liquido puede absorberse hacia la sangre.

Barreras hematocefalorraquidea y hematoencefalica
Ya se ha sefialado que la concentracién'de varios componentes
importantes del liquido cefalorraquideo no coincide con las del
liquido extracelular en cualquier otro punto del cuerpo. Ademas,
muchas sustancias moleculares grandes apenas consiguen pasar
desde la sangre hacia el liquido cefalorraquideo o hacia los liqui-
dos intersticiales del encéfalo, aunque estas mismas sustancias
salen con facilidad hacia los liquidos intersticiales habituales
del organismo. Por tanto, se dice que existen barreras, llamadas
barrera hematocefalorraquidea y barrera hematoencefalica, que
separan la sangre del liquido cefalorraquideo y del liquido ence-
falico, respectivamente.

Hay barreras en los plexos coroideos y en las membranas
de los capilares tisulares practicamente en cualquier regién del
parénquima cerebral excepto en algunas zonas del hipotalamo,
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La cisterna magna se continda con el espacio subaracnoideo
que rodea al encéfalo y la médula espinal en su integridad. Casi
todo el liquido cefalorraquideo asciende a continuacién desde la
cisterna magna a través de estos espacios subaracnoideos alrede-
dor del cerebro. Desde aqui, penetra por las multiples vellosida-
des aracnoideas que sobresalen hacia el gran seno venoso sagital
y otros senos venosos cerebrales, y las atraviesa. Por tanto, todo
elliquido sobrante se vierte haciala sangre venosa a través de los
poros de estas vellosidades.

Secrecion por el plexo coroideo. El plexo coroideo, cuyo
corte se ofrece en la figura 61-6, es un crecimiento de vasos san-
guineos en forma de coliflor que esta cubierto por una delgada
capa de células epiteliales. Este plexo se proyecta hacia el asta
temporal de cada ventriculo lateral, la porcién posterior del ter-
cerventriculo y el techo del cuarto ventriculo.

La secrecion de liquido hacia los ventriculos por el plexo
coroideo depende sobre todo del transporte activo de iones sodio
a través de las células epiteliales que tapizan su parte externa. A
su vez, los iones sodio arrastran también grandes cantidades de
iones cloruro debido a que su carga positiva atrae la negativa
de estos ultimos. Los dos combinados elevan el contenido de
cloruro sédico en el liquido cefalorraquideo, que esta dotado de
actividad osm@tica, por lo que a continuacion provoca la osmo-
sis casi inmediata de agua a través de la membrana, para aportar
el liquido de la secrecion.

Otros procesos de transporte menos importantes desplazan
pequefias cantidades de glucosa hacia el liquido cefalorraquideo
y extraen iones potasio y bicarbonato hacia los capilares desde
su interior. Por tanto, las caracteristicas finales del liquido cefa-
lorraquideo pasan a ser las siguientes: presién osmética, aproxi-
madamente igual a la del plasma; concentracion de iones sodio,
también mas o menos igual a la del plasma; iones cloruro, en
torno aun 15% mayor que en el plasma; iones potasio, alrededor
de un 40% menos, y glucosa, aproximadamente un 30% menos.

Absorcién del liquido cefalorraquideo através de las vello-
sidades aracnoideas. Las vellosidades aracnoideas son proyec-
ciones digitiformes microscopicas de la aracnoides hacia dentro
que atraviesan las paredes y van dirigidas hacia los senos veno-
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sos. Sus conglomerados forman estructuras macroscépicas lla-
madas granulaciones aracnoideas, que pueden verse sobresalir
hacia los senos. Con el microscopio electronico se ha observado
que las células endoteliales que cubren las vellosidades presen-
tan pasadizos vesiculares directos a través de su soma con unas
dimensiones suficientes como para permitir el flujo relativa-
mente libre hacia la sangre venosa de: 1) liquido cefalorraquideo;
2) moléculas proteicas disueltas, y 3) hasta particulas del tamafio
de los glébulos rojos y blancos.

Espacios perivasculares y liquido cefalorraquideo. Las
grandes arterias y venas del encéfalo se hallan sobre su superfi-
cie, pero su tramo final penetra hacia el interior, y arrastra una
capa de piamadre, la membrana que cubre al encéfalo, segln
se observa en la figura 61-7. La piamadre estd muy poco adhe-
rida a los vasos, por lo que existe un espacio, el espacio perivas-
cular, entre ellay cada vaso. Asi pues, los espacios perivasculares
siguen a las arterias y las venas hacia el encéfalo hasta llegar a las
arteriolas y las vénulas.

Funcion linfatica de los espacios perivasculares. Como
sucede en cualquier otro punto del cuerpo, una pequefia can-
tidad de proteinas se filtra desde los capilares del encéfalo hacia
sus espacios intersticiales. Dado que en el tejido cerebral no exis-
ten auténticos linfaticos, este exceso proteico sale contenido en
el liquido a través de los espacios perivasculares hasta los espa-
cios subaracnoideos. Al llegar a ellos, las proteinas pasan a cir-
cular con el liquido cefalorraquideo, para absorberse hacia las
grandes venas cerebrales a través de las vellosidades aracnoideas.
Por tanto, los espacios perivasculares en realidad constituyen un
sistema linfatico especializado para el encéfalo.

Ademas de transportar liquido y proteinas, también sacan
del encéfalo sustancias sélidas extrafias. Por ejemplo, siempre
que hay una infeccion encefélica, los globulos blancos muertos y
otros residuos infecciosos se expulsan por los espacios perivas-
culares.

Presién del liquido cefalorraquideo

La presion normal del sistema del liquido cefalorraquideo en
una persona tumbada en posiciéon horizontal mide como pro-
medio 130mm de agua (10 mmHg), aunque puede bajar hasta
65mm de agua o subir hasta 195mm de agua incluso en una
persona normal sana.

Regulacion de la presion del liquido cefalorraquideo por
las vellosidades aracnoideas. La velocidad normal de forma-
cion del liquido cefalorraquideo permanece muy constante, por
lo que sus cambios rara vez constituyen un factor que influya en

Aracnoides

Trabécula aracnoidea
Espacio subaracnoideo
Piamadre

Espacio perivascular

Vaso sanguineo
penetrante

Tejido cerebral

NN
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Tejido conjuntivo
de la vellosidad

Figura 61-7 Drenaje de un espacio perivascular hacia el espa-
cio subaracnoideo. (Reproducido a partir de Ranson SW, Clark S

Anatomy of the Nervous System. Philadelphia: WB Saunders Co,
Figura 61-6 Plexo coroideo en un ventriculo lateral. 1959.)
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el control de la presién. En cambio, las vellosidades aracnoideas
funcionan como «vélvulas» que permiten la salida sin problemas
del liquido cefalorraquideo y de su contenido hacia la sangre de
los senos venosos mientras que impiden el retroceso de la sangre
en un sentido opuesto. Normalmente, esta accion valvular de las
vellosidades deja que el liquido cefalorraquideo comience a fluir
hacia la sangre cuando su presién supera en unos 1,5 mmHg a la
de lasangre en los senos venosos. Después, si la presién del liquido
cefalorraquideo todavia sube mas, las véalvulas se abren con mayor
amplitud. En condiciones normales, esta variable casi nunca
asciende mas que unos pocos milimetros de mercurio por encima
de la presion en el interior de los senos venosos cerebrales.

Por el contrario, en los estados patolégicos, a veces las vello-
sidades quedan bloqueadas por grandes particulas sélidas, por
una fibrosis o por un exceso de células sanguineas que se hayan
filtrado hacia el liquido cefalorraquideo en los casos de una
enfermedad cerebral. Tal bloqueo puede elevar la presion del
liquido cefalorraquideo, del modo siguiente.

Hipertension del liquido cefalorraquideo en situaciones
patolégicas del encéfalo. Muchas veces un gran tumor cere-
bral eleva la presion del liquido cefalorraquideo al reducir su
reabsorcion hacia la sangre. A raiz de ello, esta variable puede
subir hasta 500 mm de agua (37 mmHg), unas cuatro veces el
valor normal.

La presion del liquido cefalorraquideo tamhbién asciende con-
siderablemente cuando hay una hemorragia o una infeccién en
la béveda craneal. En estas circunstancias, una gran cantidad de
glébulos rojos o blancos irrumpe stbitamente en el liquido cefa-
lorraquideo, y puede provocar un bloqueo serio de los pequefios
conductos de absorcion através de las vellosidades aracnoideas.
Esto en ocasiones también eleva la presion del liquido cefalo-
rraquideo de 400 a 600 mm de agua (unas cuatro veces con res-
pecto a lo normal).

Algunos bebés nacen con una presion alta del liquido cefalo-
rraquideo. A menudo, esto se debe a que existe una resisten-
cia anormalmente elevada contra su reabsorcion a través de las
vellosidades aracnoideas, derivada de un numero demasiado
reducido de vellosidades aracnoideas o de la alteracion en sus
propiedades de absorcion. Esto se explica mas adelante en el
contexto de la hidrocefalia.

Medicién de la presion del liquido cefalorraquideo. El
procedimiento habitual para medir la presién del liquido cefalo-
rraquideo es sencillo. En primer lugar, la persona se tumba en
posicién totalmente horizontal sobre su costado para que la pre-
sion del liquido en el conducto raquideo sea idéntica a la que hay
en la béveda craneal. A continuacion, se introduce una aguja de
puncion en la zona lumbar del conducto raquideo por debajo del
extremo inferior de la médula, y se conecta a un tubo vertical
de vidrio cuyo extremo superior esta abierto al aire. Se deja que
el liquido del conducto vertebral suba por el tubo todo lo que
pueda. Si asciende hasta una altura de 136 mm por encima del
nivel de la aguja, se dice que su valor es de 136 mm de presién de
agua o, dividiendo esta cifra por 13,6, que es la densidad especi-
fica del mercurio, de unos 10 mmHg de presion.

La hipertensiéon del liquido cefalorraquideo provoca un
edema en el disco 6ptico: edema de papila. Desde el punto
de vista anatémico, la duramadre del encéfalo se extiende como
una sabana en torno al nervio éptico y después se continGia con
la esclerética. Cuando la presion sube en el sistema del liquido
cefalorraquideo, también lo hace dentro de la vaina que rodea al
nervio Optico. La arteriay la vena centrales de la retina perforan
esta vaina unos pocos milimetros por detrés del ojo y acontinua-
cién entran en el propio ojo junto a las fibras del nervio 6ptico.
Por tanto: 1) la elevacion de la presion del liquido cefalorraqui-
deo lo empuja primero hacia la vaina del nervio 6ptico y después
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a lo largo de los espacios que quedan entre sus fibras hasta el
interior del globo ocular; 2) la gran presion reduce la salida de
liquido por los nervios épticos, lo que provoca una acumulacién
de su exceso en el disco éptico situado en el centro de laretina, y
3) la presion de la vaina también obstaculiza el flujo de la sangre
por la vena central de la retina, lo que aumenta la presién de los
capilares retinianos por todo el ojo, y desemboca en un edema
de retina alin mayor.

Los tejidos del disco éptico tienen una distensibilidad muy
superior a la del resto de la retina, por lo que esta estructura
se pone mucho més edematosa que las demés zonas y abulta
hacia la cavidad del globo ocular. La tumefaccion del disco
puede observarse con un oftalmoscopio y se denomina edema
de papila. Los neur6logos son capaces de calcular la presion del
liquido cefalorraquideo valorando el grado en que sobresale el
disco 6ptico edematoso hacia el globo ocular.

La obstruccion del flujo de liquido cefalorraquideo

puede causar hidrocefalia

«Hidrocefalia» significa exceso de agua en la béveda craneal.
Este proceso suele dividirse en dos tipos: la hidrocefalia comuni-
cante y la hidrocefalia no comunicante. En la primera, el liquido
circula sin problemas desde el sistema ventricular hacia el espa-
cio subaracnoideo, mientras que en la segunda esta bloqueada su
salida fuera de uno de los ventriculos como minimo.

Normalmente el tipo no comunicante de hidrocefalia esta
ocasionado por un bloqueo en el acueducto de Silvio, a raiz de la
atresia (cierre) que se produce en muchos bebés antes del naci-
miento, o del bloqueo por un tumor cerebral a cualquier edad.
Como el liquido se forma en los plexos coroideos de los dos ven-
triculos laterales y del tercero, el volumen de estas tres cavidades
crece mucho. Esto aplana el cerebro contra el craneo convirtién-
dolo en un delgado caparazdn. En los recién nacidos, la elevacion
de la presién también hace que se hinche toda la cabeza debido a
que los huesos del craneo adn no se han fusionado.

El tipo de hidrocefalia comunicante suele estar causado por el
bloqueo que sufre el flujo de liquido en los espacios subaracnoi-
deos en torno a las regiones basales del encéfalo o por el bloqueo
de las vellosidades aracnoideas donde normalmente se produce
su absorcion hacia los senos venosos. Por tanto, se acumula tanto
en el exterior del encéfalo como, en menor medida, dentro de los
ventriculos. Esto también hara que la cabeza se hinche tremen-
damente si sucede en el periodo de lactancia, cuando el craneo
todavia es maleable y puede extenderse, aunque es capaz de dafiar
el encéfalo a cualquier edad. Un método para tratar los numero-
sos tipos de hidrocefalia consiste en la colocacion quirdrgica de
una derivacién mediante un tubo de silicona que vaya desde uno
de los ventriculos cerebrales hasta la cavidad peritoneal, donde el
exceso de liquido puede absorberse hacia la sangre.

Barreras hematocefalorraquidea y hematoencefalica
Ya se ha sefialado que la concentracién de varios componentes
importantes del liquido cefalorraquideo no coincide con las del
liquido extracelular en cualquier otro punto del cuerpo. Ademas,
muchas sustancias moleculares grandes apenas consiguen pasar
desde la sangre hacia el liquido cefalorraquideo o hacia los liqui-
dos intersticiales del encéfalo, aunque estas mismas sustancias
salen con facilidad hacia los liquidos intersticiales habituales
del organismo. Por tanto, se dice que existen barreras, llamadas
barrera hematocefalorraquidea y barrera hematoencefalica, que
separan la sangre del liquido cefalorraquideo y del liquido ence-
falico, respectivamente.

Hay barreras en los plexos coroideos y en las membranas
de los capilares tisulares practicamente en cualquier regién del
parénquima cerebral excepto en algunas zonas del hipotalamo,
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la glandula pineal y el area postrema, donde las sustancias
difunden sin tantos problemas hacia los espacios tisulares. La
facilidad de difusion es notable en estas regiones porque poseen
receptores sensitivos que responden a los cambios especificos
ocurridos en los liquidos corporales, como las variaciones de
la osmolalidad y de la concentracion de glucosa, lo mismo que
otros receptores para las hormonas peptidicas encargadas de
regular la sed, como la angiotensina Il, La barrera hematoen-
cefélica también contiene moléculas transportadoras especificas
que facilitan el transporte de hormonas, como la leptina, desde
la sangre hacia el hipotdlamo, donde se unen a unos receptores
especificos que controlan otras funciones como el apetito y la
actividad del sistema nervioso simpético.

En general, las barreras hematocefalorraquidea y hematoen-
cefélica son muy permeables al agua, el diéxido de carbono,
el oxigeno y la mayoria de las sustancias liposolubles, como el
alcohol y los anestésicos; parcialmente permeables a electrélitos,
como el sodio, el cloruro y el potasio, y casi totalmente imper-
meables alas proteinas plasméticas y ala mayor parte de las molé-
culas orgéanicas grandes no liposolubles. Por tanto, las barreras
hematocefalorraquidea y hematoencefalica muchas veces hacen
que sea imposible lograr unas concentraciones eficaces de los
medicamentos terapéuticos en el liquido cefalorraquideo o en el
parénquima cerebral, como los anticuerpos proteicos y los far-
macos no liposolubles.

La causa de la baja permeabilidad que presentan las barreras
hematocefalorraquidea y hematoencefalica radica en el modo
como estan unidas entre si las células endoteliales de los capila-
res en el tejido cerebral, mediante las denominadas uniones inter-
celulares herméticas o estrechas. Esto es, las membranas de las
células endoteliales adyacentes estan intimamente fusionadas en
vez de poseer grandes poros de hendidura entre ellas, como es el
caso en la mayor parte de los demas capilares del organismo.

Edema cerebral

Una de las complicaciones mas serias de las alteraciones dina-
micas en el liquido cerebral es la aparicién de un edema cere-
bral. Dado que el encéfalo esta encerrado en una béveda craneal
sé6lida, la acumulacién de un liquido edematoso afiadido com-
prime los vasos sanguineos, lo que muchas veces origina un
grave descenso del flujo sanguineo y la destruccion del tejido
cerebral.

La causa méas habitual de edema cerebral es el gran aumento
de la presion en los capilares o la lesién de su pared, que la deja
permeable al liquido. Un origen muy frecuente de este proceso
es un golpe grave en la cabeza, que dé lugar a una conmocion
cerebral, en la que tanto los tejidos como los capilares del cere-
bro quedan traumatizados hasta el punto de que el liquido sale
de estos Gltimos hacia los primeros.

Una vez que comienza el edema cerebral, suele poner en
marcha dos circulos viciosos debido a los siguientes circuitos
de retroalimentacion positiva: 1) el edema comprime los vasos,
esto a su vez reduce el flujo sanguineo y produce una isquemia
cerebral; ademas, la isquemia genera una dilatacién arteriolar
que todavia incrementa mas la presion capilar, y a continuacion,
este aumento de la presién en los capilares da lugar a la salida de
maés liquido, por lo que el edema empeora progresivamente, y
2) el descenso en el flujo sanguineo cerebral también disminuye
el aporte de oxigeno. Esto eleva la permeabilidad de los capilares,
lo que permite un paso ain mayor de liquido. Asimismo, anula
las bombas de sodio de las neuronas, lo que conduce a que estas
células se hinchen todavia més.

Una vez que han comenzado estos dos circulos viciosos, hay
que recurrir a unas medidas heroicas para impedir la destruc-
cion total del encéfalo. Una de ellas consiste en la infusion intra-
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venosa de una sustancia osmoética a una gran concentracion,
como una solucién de manitol muy concentrada. Este método
arrastra liquido por osmosis desde el tejido cerebral y rompe los
circulos viciosos. Otro procedimiento consiste en extraer liquido
con rapidez desde los ventriculos laterales del cerebro por medio
de una puncién con aguja ventricular, lo que alivia la presion
intracraneal.

Metabolismo cerebral

Lo mismo que sucede en otros tejidos, el encéfalo requiere oxi-
geno y nutrientes para satisfacer sus necesidades metabdlicas.
Sin embargo, el metabolismo cerebral presenta unas peculiari-
dades especiales que han de mencionarse.

indice metabolico cerebral total e indice metabolico
de las neuronas. En condiciones de vigilia en reposo, al meta-
bolismo cerebral le corresponde aproximadamente el 15% del
metabolismo total del organismo, aunque su masa no supone
mas que el 2% de la masa corporal integra. Por tanto, en condi-
ciones de reposo, el metabolismo cerebral por unidad de masa
tisular es unas 7,5 veces el metabolismo medio que existe fuera
de los tejidos del sistema nervioso.

La mayor parte de este exceso sucede en las neuronas, no en
los tejidos gliales de soporte. La principal necesidad metabdlica
neuronal consiste en bombear iones a través de sus membranas,
sobre todo para transportar sodio y calcio al exterior de la mem-
brana neuronal y potasio a su interior. Cada vez que una neurona
conduce un potencial de accién, estos iones atraviesan las mem-
branas, lo que acentla la necesidad de transportarlos de nuevo
para restablecer las diferencias de concentracion idnicas adecua-
das a través de las membranas neuronales. Por tanto, en el curso
de altos niveles de actividad cerebral, el metabolismo neuronal
puede subir hasta un 100-150%.

Demandas especiales de oxigeno por parte del cere-
bro: ausencia de un metabolismo anaerobio apreciable. La
mayoria de los tejidos del organismo pueden vivir sin oxigeno
varios minutos, y algunos hasta 30. Durante este tiempo, las
células tisulares obtienen su energia a través de procesos de
metabolismo anaerobio, lo que significa su liberacién mediante
la degradacion parcial de la glucosa y el glucégeno, pero sin
combinarse con oxigeno. Esto sélo aporta energia a expensas de
consumir una tremenda cantidad de glucosa y glucégeno. Sin
embargo, mantiene vivos a los tejidos.

El encéfalo no es capaz de efectuar un gran metabolismo
anaerobio. Una de las razones para ello estriba en el elevado
indice metabolico de las neuronas, por lo que la mayor parte de
la actividad neuronal depende de la liberacién de oxigeno cada
segundo desde la sangre. Si se retinen todos estos factores, puede
entenderse por qué la interrupcién brusca del flujo sanguineo
hacia el encéfalo o la ausencia total stbita de oxigeno en la san-
gre pueden provocar la pérdida del conocimiento en un plazo
de 5a I0s.

En condiciones normales, la mayoria de la energia cere-
bral viene suministrada por la glucosa. En condiciones nor-
males, casi toda la energia utilizada por las células del encéfalo
llega suministrada por la glucosa extraida de la sangre. Como
sucede en el caso del oxigeno, la mayor parte procede de la
sangre capilar minuto a minuto y segundo a segundo, pues sus
reservas almacenadas normalmente como glucégeno en las neu-
ronas sélo llegan a un total de unos 2min en cualquier momento
determinado.

Un rasgo especial que caracteriza la liberacién de la glucosa
hacia las neuronas es que el transporte a través de la membrana
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celular no depende de la insulina, aunque su presencia sea nece-
saria para este proceso en la mayoria de las demas células del
organismo. Por tanto, en los pacientes que tengan una diabe-
tes grave con una secrecion practicamente nula de insulina, la
glucosa aun difunde sin problemas hacia las neuronas, lo que
es una gran suerte para evitar la pérdida de las funciones men-
tales en estos casos. Con todo, cuando un paciente diabético
recibe un tratamiento excesivo con insulina, las concentracio-
nes sanguineas de glucosa pueden descender muchisimo debido
a que el exceso de esta sustancia hace que casi toda la glucosa
de la sangre se transporte con rapidez al inmenso nimero de
células no nerviosas sensibles a la insulina por todo el cuerpo,
especialmente en el musculo y el higado. Cuando sucede esto,
no queda suficiente glucosa en la sangre para abastecer conve-
nientemente a las neuronas, y entonces las funciones mentales
resultan seriamente perturbadas, llegando a veces al coma y aln
mas a menudo a originar desequilibrios mentales y trastornos
psicoticos, todos debidos al tratamiento excesivo con insulina.
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