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CAPITULO 45

Organizacion del sistema nervioso, funciones
basicas de las sinapsis y neurotransmisores

El sistema nervioso carece de
parangén en cuanto alaenorme
complejidad de los procesos
de pensamiento y acciones de
control que es capaz de realizar.
Cada minuto son literalmente
millones los fragmentos de
informacidén que recibe procedentes de los distintos nervios y
organos sensitivos y a continuacion integra todo este cimulo
para generar las respuestas que vaya a emitir el organismo.
Antes de comenzar este analisis del sistema nervioso, el
lector deberia consultar los capitulos 5y 7, donde se ofre-
cen los principios que rigen los potenciales de membrana y
latransmision de sefiales en los nervios y a través de las unio-
nes neuromusculares.

Disefio general del sistema nervioso

La neurona: unidad funcional bésica
del sistema nervioso central

El sistema nervioso central contiene; mas de 100.000 millones
de neuronasyLa figura45-1 muestrauna neuronatipica corres-
pondiente a una clase que estd presente en la corteza motora
del cerebro. Las sefiales de entrada llegan a ella a través de las
sinapsis situadas fundamentalmente en las dendritas neurona-
les, pero también en el soma celular. Segun los diversos tipos
de neuronas, las conexiones sinapticas procedentes de las
fibras aferentes pueden ser tan sélo unos cientos o llegar hasta
200.000. Por el contrario, lalfefiaTde salida jviaja por el Gnico
axén que abandona la neurona. A continuacidn, este axén da
origen anumerosas ramas independientes que se dirigen hacia
otras zonas del sistema nervioso o de la periferia corporal.

Un rasgo especial de la mayoria de las sinapsis consiste
en que normalmente la sefial solo circula en sentido antero6-
grado (desde el axdn de una neurona precedente hasta las
dendritas en lamembrana celular de las neuronas ulteriores).
Esto obliga a la sefial a viajar en la direccion exigida para lle-
var a cabo las funciones nerviosas especificas.

Porcién sensitiva del sistema nervioso:
receptores sensitivos

La mayor parte de las actividades del sistema nervioso se
ponen en marcha cuando las experiencias sensitivas excitan
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los receptores sensitivos, ya sean de caracter visual en los ojos,
auditivo en los oidos, tactil en la superficie del organismo o
de otros tipos. Estas experiencias sensitivas pueden desen-
cadenar reacciones inmediatas del encéfalo, o almacenarse
su recuerdo durante minutos, semanas o afios y determinar
reacciones corporales en algin momento futuro.

La figura 45-2 muestra la porcion somatica del sistema
sensitivo, que transmite informacidn sensitiva desde los
receptores repartidos por la superficie de todo el cuerpo y
desde algunas estructuras profundas. Esta informacién pene-
tra al sistema nervioso central a través de los nervios peri-
féricos y se transporta de inmediato hasta mualtiples zonas
sensitivas en: 1) la médula espinal a todos sus niveles; 2) la
formacion reticular del bulbo raquideo, la protuberanciay el
mesencefalo en el encéfalo; 3) el cerebelo; 4) el talamo, y
5) areas de la corteza cerebral.

Porcién motora del sistema nervioso: efectores

A fin de cuentas, la misi6n mas importante del sistema ner-
vioso consiste en regular las diversas actividades del orga-
nismo. Para desempefiarla, debe controlar los siguientes
aspectos: 1) la contraccién de los musculos esqueléticos ade-
cuados en todo el cuerpo; 2) lacontraccién de la musculatura
lisa de las visceras, y 3) la secrecion de sustancias quimicas
activas por parte de las glandulas exocrinas y endocrinas en
muchas zonas del organismo. En conjunto, estas actividades
se denominan funciones motoras del sistema nervioso y los
musculos y las glandulas reciben el nombre de efectores por-
que representan las estructuras anatdmicas reales que ejecu-
tan las funciones dictadas por las sefiales nerviosas.

La figura 45-3 muestra elje/e nervioso motor «esquelético»
del sistema nervioso cuya actividad estd dedicada a contro-
lar la contraccién de la musculatura esquelética. Un segundo
elemento, llamado sistema nervioso auténomo, opera de
forma paralela a su accion, estando encargado de controlar
la musculatura lisa, las glandulas y otros sistemas corporales
internos; su estudio se aborda en el capitulo 60.

Obsérvese en la figura 45-3 que los musculos esqueléti-
cos pueden controlarse a maltiples niveles del sistema ner-
vioso central, como por ejemplo: 1) la médula espinal; 2) la
formacidn reticular del bulbo raquideo, la protuberancia y
el mesencefalo; 3) los ganglios basales; 4) el cerebelo, y 5) la
corteza motora. Cada una de estas regiones cumple su propia
funcion especifica; las mas inferiores se ocupan basicamente
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Dendritas

Encéfalo -

Sinapsis

Médula espinal <
Neuronas

de segundo
orden

Figura 45-1 Estructura de una neurona grande perteneciente
al encéfalo, con sus porciones funcionales mas importantes.
(Reproducido a partir de Guyton AC: Basic Neuroscience: Anatomy
and Physiology. Philadelphia: WB Saunders Co, 1987.)

de las respuestas musculares instantaneas y automaticas a los
estimulos sensitivos, mientras que las superiores lo hacen de
los movimientos musculares complejos e intencionales some-
tidos al control de los procesos cerebrales de pensamiento.

Procesamiento de la informacién: funciéon
«integradora» del sistema nervioso

Una de las funciones mas importantes del sistema nervioso
consiste en elaborar la informacion que le llega de tal modo
que dé lugar a las respuestas motoras y mentales adecua-
das. El encéfalo descarta mas del 99% de toda la informacidn
sensitiva que recibe por carecer de interés o de importancia.
Por ejemplo, corrientemente uno no tiene conciencia de las
diversas porciones de su cuerpo que estan en contacto con la
ropa, ni tampoco de la presion originada por el asiento sobre
el que descansa. En este mismo sentido, s6lo llama la aten-
cién un objeto que ocupe el campo visual esporadicamente,
e incluso los eternos sonidos de nuestro entorno suelen que-
dar relegados al inconsciente.

Pero cuando una informacién sensitiva importante excita
la mente, de inmediato resulta encauzada hacia las regiones
motoras e integradoras oportunas del encéfalo para suscitar
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Figura 45-2 Eje somatosensitivo del sistema nervioso.
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Figura 45-3 Eje nervioso motor esquelético del sistema nervioso.
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lis respuestas deseadas. Esta (canalizacion y tratamiento de
"a informacion >& denominafuncion integradora del sistema
r.ervioso. Asi, si una persona pone la mano sobre una estufa
caliente, larespuesta instantanea pretendida consiste en levan-
tarla. Y esto deja paso a otras respuestas asociadas, como apar-
rar todo el cuerpo de la estufa y a veces incluso gritar de dolor.

Cometido de las sinapsis en el procesamiento de
la informacién. La sinapsis es el punto dejmién de una
neurona con la siguiente. M4s adelante examinamos en este
mismo capitulo los detalles sobre la funcién sinaptica. Sin
embargo, es importante advertir ya que las sinapsis jdeter-
minan las direcciones de propagacion que toma cualquier
sefial por el sistema nerviosoj En algunas la transmisién de
una neurona a la siguiente né plantea problemas, mientras
que en otras se plantean dificultades. Asimismo, las sefiales
facilitadoras e inhibidoras procedentes de otras regiones del
sistema nervioso tienen la capacidad de controlar la trans-
misién sinaptica, a veces abriendo las sinapsis para efectuar
la comunicacién y en otras ocasiones cerrandolas. Ademas,
algunas neuronas postsinapticas responden con un amplio
nimero de impulsos de saliday otras lo hacen sélo con unos
pocos. Por tanto, las sinapsis efectian una accidn selectiva;
muchas veces blo_queanJas sefiales débiles a la vez que dejan
pasar las mas potentes, pero en otras circunstancias seleccio-
nan”amplifican ciertas sefiales débiles, y con frecuencia las
encarrilan en muchas direcciones en vez de en una sola.

Almacenamiento de la informacién: memoria

Normalmente es s6lo una pequefia fraccion de la informa-
cién sensitiva mas importante la que provoca una respuesta
motora inmediata. En cambio, una gran parte del resto se
guarda para controlar las actividades motoras en el futuro
y para su utilizacion en los procesos de reflexidon. La mayor
parte del almacenamiento tiene lugar en la corteza cerebral
pero hasta las regiones basales del encéfalo y la médula espi-
nal pueden conservar pequefias cantidades de informacion.

La acumulacién de la informacidn es el proceso que lla-
mamos memoria, y también constituye una funcion de las
sinapsis. Cada vez que determinados tipos de sefiales sen-
sitivas atraviesan una secuencia de sinapsis, estas adquie-
ren una mayor capacidad para transmitir ese mismo tipo de
sefial la proxima vez, situacion que llamamos facilitacion.
Después de que las sefiales sensitivas hayan recorrido las
sinapsis un gran namero de ocasiones, su facilitacién es tan
profunda que las sefiales generadas dentro del propio encé-
falo también pueden originar la transmision de impulsos a
lo largo de la misma serie de sinapsis, incluso cuando no
haya sido estimulada su entrada sensitiva. Esto otorga a la
persona una percepcion de estar experimentando sensacio-
nes originales, aunque Unicamente se trate de recuerdos de
las mismas.

Los mecanismos exactos por los que sucede la facilitacion
alargo plazo de las sinapsis en el proceso de la memoria, pero
en el capitulo 57 se explica lo que se conoce sobre este temay
otros detalles acerca del sistema de la memoria sensitiva.

Una vez que los recuerdos estan guardados en el sistema
nervioso, pasan a\formar parte de los mecanismos de pro-
cesamiento cerebral para el «pensamiento» en el futuro. Es
decir, los procedimientos de deliberacién del encéfalo com-

paran las experiencias sensitivas nuevas con los recuerdos
acumulados; a continuacion, estos Gltimos sirven para selec-
cionar la informacion sensitiva nueva que resulte mas impor-
tante y encauzarla hacia las regiones correspondientes para
el almacenamiento de la memoria a fin de permitir su uso en
el futuro o hacia las regiones motoras para dar lugar a las res-
puestas corporales inmediatas.

Principales niveles de funcion del sistema
nervioso central

El sistema nervioso humano ha heredado unas capacidades
funcionales especiales correspondientes a cada etapa reco-
rrida por el desarrollo evolutivo del hombre. A partir de este
bagaje, los principales niveles del sistema nervioso central
que presentan unas caracteristicas funcionales especificas
son tres: 1) el nivel medular; 2) el nivel encefalico inferior o
subcortical, y 3) el nivel encefalico superior o cortical.

Nivel medular

Muchas veces concebimos la médula espinal como un mero
conducto para transmitir las sefiales que viajan desde la peri-
feria del cuerpo hasta el encéfalo, o en sentido opuesto de
vuelta desde el encéfalo hasta el cuerpo. Esto dista mucho
de la verdad. Incluso después de haber seccionado la médula
espinal en laregidn cervical alta, seguiran ocurriendo muchas
funciones medulares dotadas de una gran organizacion. Por
ejemplo, los circuitos neuronales de la médula pueden origi-
nar: 1) los movimientos de la marcha; 2) reflejos para retirar
una parte del organismo de los objetos dolorosos; 3) reflejos
para poner rigidas las piernas para sostener el tronco en con-
tra de la gravedad, y 4) reflejos que controlan los vasos san-
guineos locales, los movimientos digestivos o la excrecion
urinaria. En realidad, los niveles superiores del sistema ner-
vioso no suelen operar enviando sefiales directamente hacia
la periferia del cuerpo sino hacia los centros de control en la
médula, simplemente «ordenando» que estos centros ejecu-
ten sus funciones.

Nivel encefalico inferior o subcortical

Gran parte, si no la mayoria, de lo que llamamos activida-
des inconscientes del organismo estan controladas por las
regiones inferiores del encéfalo, el bulbo raquideo, la protu-
berancia, el mesencefalo, el hipotalamo, el tdlamo, el cere-
belo y los ganglios basales. Por ejemplo, la regulacién de la
presion arterial y la respiracion se lleva a cabo basicamente
en el bulbo raquideo y la protuberancia sin intervencion de la
conciencia. El control del equilibrio constituye una funcién
combinada entre las porciones més antiguas del cerebelo y
la formacion reticular del bulbo raquideo, la protuberancia
y el mesencefalo. Los reflejos de la alimentacion, como la
salivacién y el humedecimiento de los labios en respuesta al
sabor de la comida, estan regulados por regiones del bulbo
raquideo, la protuberancia, el mesencéfalo, la amigdala y el
hipotdlamo. Numerosos patrones emocionales, como la ira,
la excitacion, las respuestas sexuales, las reacciones al dolor
y al placer, atin pueden darse una vez destruida gran parte de
la corteza cerebral.
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Nivel enceféalico superior o cortical

Tras la explicacion precedente sobre las numerosas funciones
del sistema nervioso que acontecen en los niveles medular
y encefalico inferior, uno puede preguntarse: ;qué le queda
por hacer a la corteza cerebral? La respuesta a esta cuestién
resulta complicada, pero hay que buscar su punto de partida
en el hecho de que esta estructura es un enorme almacén de
recuerdos. La corteza jamas funciona en solitario, sino que
siempre lo hace asociada a los centros inferiores del sistema
nervioso.

Sin su concurso, el funcionamiento de los centros encefé-
licos inferiores a menudo es impreciso. El inmenso depdsito
de informacion cortical suele convertir estas funciones en
operaciones determinativas y precisas.

Finalmente, la corteza cerebral resulta fundamental para
la mayor parte de los procesos de nuestro pensamiento, pero
no puede funcionar por su cuenta. En realidad, son los cen-
tros encefalicos inferiores, y no la corteza, los que despier-
tan en ella la vigilia, abriendo asi su banco de recuerdos a la
maquinaria cerebral del razonamiento. Por tanto, cada por-
cién del sistema nervioso cumple unas funciones especificas.
Pero es la corteza la que destapa todo un mundo de informa-
cién almacenada para su uso por la mente.

Comparacion del sistema nervioso
con un ordenador

Cuando comenzaron a crearse los ordenadores, pronto
quedo patente que estas maquinas presentan muchos rasgos
en comun con el sistema nervioso. En primer lugar, todos
poseen circuitos de entrada comparables a la porcién sensi-
tiva del sistema nervioso y circuitos de salida comparables a
su porcion motora.

En los ordenadores mas sencillos, las sefiales de salida estan
bajo el control directo de las sefiales de entrada, funcionando
de un modo similar a los reflejos simples de la médula espi-
nal. En los mas complejos, la salida esta condicionada por las
sefiales de entrada y también por la informacién que ya esta
almacenada en su memoria, lo que resultaria analogo a los
mecanismos reflejos y de procesamiento mas complejos a
cargo de nuestro sistema nervioso superior. Por ende, a medida
que los ordenadores adquieren todavia mayor complejidad, es
necesario afiadir ain otro componente, llamado unidad de
procesamiento central, que determina la secuencia de todas las
operaciones. Este elemento es equivalente a los mecanismos
cerebrales de control que dirigen nuestra atencién primero
hacia un razonamiento, una sensacion o una actividad motora,
luego hacia otro, y asi sucesivamente, hasta que tienen lugar
secuencias complejas de pensamiento o de accion.

La figura 45-4 presenta una sencilla representacion
esquematica de un ordenador. Incluso un estudio apresurado
de esta imagen pone de manifiesto su semejanza con el sis-
tema nervioso. El hecho de que los ingredientes basicos de
un ordenador de uso general sean analogos a los del sistema
nervioso humano muestra que el encéfalo es basicamente
un ordenador que retne informacion sensitiva sin parar y la
empleajunto alaya almacenada para calcular el curso diario
de las actividades del organismo.

Problema

Figura 45-4 Representacion esquematica de un ordenador de uso
general, que recoge los componentes basicos y sus interrelaciones.

Sinapsis del sistema nervioso central

La informacion recorre el sistema nervioso central sobre
todo bajo la forma de potenciales de accién nerviosos, lla-
mados simplemente «impulsos nerviosos», a través de una
sucesidn de neuronas, una después de la otra. Sin embargo,
ademas, cada impulso puede: 1) quedar bloqueado en su
transmision de una neurona a la siguiente; 2) convertirse
en una cadena repetitiva a partir de un solo impulso, o
3) integrarse con los procedentes de otras células para originar
patrones muy intrincados en las neuronas sucesivas. Todas
estas actividades pueden clasificarse como funciones sinap-
ticas de las neuronas.

Tipos de sinapsis: quimicas y eléctricas

Hay dos tipos principales de sinapsis: 1) la sinapsis quimicay
2) la sinapsis eléctrica.

Casi todas las sinapsis utilizadas para la transmision de
sefiales en el sistema nervioso central del ser humano son
isinapsis quimicas. En ellas, la primera neurona segrega un
producto quimico denominado neurotransmisor (0 muchas
veces llamado sencillamente sustancia transmisora) a nivel
de laterminacidén nerviosa, que a su vez actda sobre las pro-
teinas receptoras presentes en la membrana de la neurona
siguiente para excitarla, inhibirla o modificarjyTsensibilidad
de algin otro modo. Hasta hoy se han descubierto mas de 40 sus-
tancias transmisoras importantes. Entre las mejor conocidas
figuran las siguientes: acetilcolina, noradrenalina, adrenalina,
histamina, acido y-aminobutirico (GABA), glicina, seroto-
ninay glutamato.

Por el contrario, las sinapsis eléctricas se caracterizan por
la presencia de unos canales fluidos abiertos que conducen
electricidad directamente desde una célula a la siguiente. La
mayoria de ellos consta de pecfuéfidas"estTacturas”proteicas
tubulares llamadas uniones en hendidura que permiten el
movimiento libre de los iones desde el interior de una célula
hasta el interior de la siguiente. Estas uniones se explicaron
en el capitulo 4. En el sistema nervioso central no se han
encontrado mas que unos cuantos ejemplos de uniones en
hendidura. Sin embargo, los potenciales de accién se trans-
miten a través de ellas y de otras uniones semejantes desde
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ana fibra muscular lisa hasta la siguiente en el musculo liso
visceral (capitulo 8) y desde un miocito cardiaco al siguiente
en el masculo cardiaco (capitulo 10).

Conduccidn «unidireccional» en las sinapsis qui-
micas. Las sinapsis quimicas poseen una caracteristica
sumamente importante que las convierte en un elemento
muy conveniente para transmitir la mayor parte de las sefia-
les en el sistema nervioso. Siempre conducen las sefiales en
un solo sentido: es decir, desde la neurona que segrega la sus-
tancia transmisora, denominada neurona presinaptica, hasta
la neurona sobre la que actua el transmisor, llamada neurona
postsinaptica. Este es el principio de la conduccién unidirec-
cional de las sinapsis quimicas y se aleja bastante de la con-
duccion a través de las sinapsis eléctricas, que muchas veces
transmiten sefiales en ambos sentidos.

Piense por un instante sobre la extraordinaria importancia
del mecanismo de conduccion unidireccional. Da la oportu-
nidad de enviar sefiales dirigidas hacia objetivos especificos.
En efecto, es esta transmision especifica hacia regiones sepa-
radas y muy focalizadas, tanto en el sistema nervioso como
en los terminales de los nervios periféricos, lo que le permite
llevar a cabo sus incontables funciones de sensibilidad, con-
trol motor, memoria y otras muchas.

Anatomia fisiologica de la sinapsis

La figura 45-5 muestra una tipica motoneurona anterior
situada en el asta anterior de la médula espinal. Esta com-
puesta por tres partes fundamentales: el soma, que es
el cuerpo principal de la neurona; el Gnico axén, que se

Dendritas

Soma

Figura 45-5 Motoneurona anterior tipica, que muestra los ter-
minales presinapticos sobre el soma neuronal y las dendritas.
Obsérvese también el Gnico axon.

extiende desde el soma hacia un nervio periférico para aban-
donar la médula espinal, y las dendritas, que constituyen una
gran cantidad de prolongaciones ramificadas del soma con
unas dimensiones hasta de 1mm de recorrido hacia las zonas
adyacentes en la médula.

Sobre la superficie de las dendritas y del soma de la moto-
neurona se hallan entre 10.000 y 200.000 diminutos botones
sinapticos llamados terminalespresinapticos, estando aproxi-
madamente del 80 al 95% en las dendritas y sélo del 5 al 20%
en el soma. Estos terminales presinapticos ocupan el extremo
final de las fibrillas nerviosas originadas en muchas otras
neuronas. En gran parte son excitadores:)es decir, segregan
una sustancia transmisora que estimula a la neurona postsi-
naptica; sin embargo, otras son inhibidoras, y segregan una
sustancia transmisora que inhibe a la neurona postsinaptica.

Las neuronas pertenecientes a otras porciones de la
médula y el encéfalo se distinguen de la motoneurona ante-
rior en los siguientes aspectos: 1) las dimensiones del soma
celular; 2) la longitud, el tamafio y el nimero de dendritas,
que oscila desde casi 0 a muchos centimetros; 3) lalongitud y
el tamafio del axon, y 4) el nGmero de terminales presinapti-
cos, que puede oscilar desde tan sélo unos pocos hasta llegar
a 200.000. Estas variaciones hacen que las neuronas situa-
das en las diversas partes del sistema nervioso reaccionen de
forma dispar a las sefiales sindpticas llegadas y, por tanto, eje-
cuten muchas funciones diferentes.

Terminales presinapticos. Los estudios efectuados
sobre los terminales presinapticos con el microscopio elec-
trénico muestran que poseen variadas formas anatémicas,
pero en su mayoria se parecen a pequefios botones redondos
u ovaladosy, por tanto, a veces se les llama botones termina-
les, botones, pies terminales o botones sinapticos.

La figura 45-6 ofrece la estructura basica de una sinap-
sis, con un solo terminal presinaptico emplazado sobre la
superficie de la membrana de una neurona postsinaptica.
El terminal estd separado del soma neuronal postsinaptico
por una hendidura sinaptica cuya anchura suele medir de
200 a 300 angstroms. En él existen dos estructuras internas

Vesiculas transmisoras

Membrana postsinaptica

- N ! '"Proteinas
Hendidura - \ receptoras
sinéptica , ] _\s
(200-300 Dendrita de la neurona
angstroms)

Figura 45-6 Anatomia fisioldgica de la sinapsis.
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de importancia para la funcion excitadora o inhibidora de
la sinapsis: las vesiculas transmisoras y las mitocondrias. Las
vesiculas transmisoras contienen la sustancia transmisora
que, cuando se libera a la hendidura sinaptica, excita o inhibe
la neurona postsinaptica (excita si la membrana neuronal
posee receptores excitadores e inhibe si tiene receptores inhi-
bidores). Las mitocondrias aportan trifosfato de adenosina
(ATP), que a su vez suministra energia para sintetizar mas
sustancia transmisora.

Cuando se propaga un potencial de accion por un termi-
nal presinaptico, la despolarizacién de su membrana hace
que una pequefia cantidad de vesiculas viertan su contenido
hacia la hendidura. Por su parte, el transmisor liberado pro-
voca un cambio inmediato en las caracteristicas de permea-
bilidad de lamembrana neuronal postsinaptica y esto origina
la excitacién o la inhibicion de la célula, en funcién de las
propiedades del receptor neuronal.

Mecanismo por el que los potenciales de accion
provocan la liberacion del transmisor en los
terminales presindpticos: mision de los iones calcio

La membrana del terminal presinaptico se llama membrana
presinaptica. Contiene una granjibundancia de canales de
calcio dependientes de voltaje. Cuando un potencial de accion
la despolariza, estos canales se abren y permiten la entrada
en el terminal de un ndmero importante de iones calcio. La
cantidad de sustancia transmisora que sale a continuacion
hacia la hendidura sinaptica desde el terminal es directa-
mente proporcional al total de iones calcio que penetran. No
se conoce el mecanismo exacto por el que estos iones propi-
cian su liberacion, pero se piensa que es el siguiente.

Cuando los iones calcio llegan al terminal presinaptico,
parecen unirse a unas moléculas proteicas especiales situa-
das sobre la cara interna de la membrana presinaptica, lla-
madas puntos de liberacion. A su vez, este enlace suscita la
apertura de los puntos de liberacidn a través de la membrana,
y asi permite que unas pocas vesiculas transmisoras suelten
su contenido hacia la hendidura después de cada potencial
de accion. En el caso de las vesiculas que almacenan el neuro-
transmisor acetilcolina, existen entre 2.000 y 10.000 molécu-
las de esta sustancia en cada unay en el terminal presinéaptico
hay suficientes vesiculas como para transmitir desde unos
cuantos cientos hasta mas de 10.000 potenciales de accion.

Accioén de la sustancia transmisora en la neurona
postsinaptica: funcién de las «proteinas receptoras»

La membrana de la neurona postsinaptica contiene una gran
cantidad de proteinas receptoras, que también estan reco-
gidas en la figura 45-6. Las moléculas de estos receptores
poseen dos elementos importantes: 1) un componente de
union que sobresale fuera desde la membrana hacia la hendi-
dura sindptica 'y donde se fija el neurotransmisor procedente
del terminal presinaptico, y 2) un componente ionéforo que
atraviesa toda la membrana postsinaptica hasta el interior de
la neurona postsinaptica. Por su parte, este elemento se des-
dobla en dos clases: 1) un canal iénico que permite el paso de
determinados tipos de iones a través de lamembrana o 2) un
activador de «segundos mensajeros» que en vez de un canal
ionico es una molécula que protruye hacia el citoplasma
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celular y activa una sustancia o0 mas en el seno de la neurona
postsinaptica. A su vez, estas sustancias actlan como «segun-
dos mensajeros» parafaumentar o disminuir determinadas
funciones especificas de la célula.

Canales idénicos. Los canales idnicos de la membrana
neuronal postsinaptica suelen ser de dos tipos: 1) canales
catidnicos, cuya clase mas frecuente deja pasar iones sodio
cuando se abren, pero aveces también cumplen esta funcion
con el potasio o el calcio, y 2) canales amdnicos, que permi-
ten sobre todo el paso de los iones cloruro, pero también de
mindsculas cantidades de otros aniones.

Los canales catidnicos que transportan iones sodio estan
revestidos de cargas negativas. Esta situacion atrae hacia
ellos a los iones sodio dotados de carga positiva cuando el
didmetro del canal aumenta hasta superar el tamafio del ion
sodio hidratado. Pero esas mismas cargas negativas repelen
los iones cloruro y otros aniones e impiden su paso.

Con respecto a los canales amdnicos, cuando sus didme-
tros alcanzan las dimensiones suficientes, entran los iones
cloruro y los atraviesan hasta el lado opuesto, mientras que
los cationes de sodio, potasio y calcio quedan retenidos, basi-
camente porque sus iones hidratados son demasiado grandes
para poder pasar.

Mas adelante estudiaremos que cuando se abren los cana-
les catidnicos y dejan entrar iones sodio positivos, dicha carga
eléctrica”excitard a su vez a esta neurona. Por tanto, una sus-
tancia transmisora capaz de abrir los canales catidnicos se
denomina transmisor excitador. A la inversa, la apertura de
los canales aniénicos permite la entrada de cargas eléctricas
negativas, que inhiben a la neurona. Asi pues, las sustancias
transmisoras que abren estos canales se llaman transmisores
inhibidores.

Cuando una sustancia transmisora activa un canal iénico,
su apertura suele producirse en una fraccion de milisegundo;
si, en cambio, deja de estar presente, el canal se cierra con
idéntica velocidad. La aperturay el cierre de los canales ioni-
cos aportan un medio para el control muy rapido de las neu-
ronas postsinapticas.

Sistema de «segundo mensajero» en la neurona
postsindptica. Muchas funciones del sistema nervioso,
como, por ejemplo, los procesos de memoria, requieren la
produccion de unos cambios prolongados en las neuronas
durante segundos y hasta meses después de la desaparicion
de la sustancia transmisora inicial. Los canales idnicos no
son idéneos para originar una variacion prolongada en las
neuronas postsinapticas, porque se cierran en cuestion de
milisegundos una vez desaparece la sustancia transmisora.
Sin embargo, en muchos casos, se consigue una excitacion o
una inhibicion neuronal postsinaptica a largo plazo al activar
un sistema quimico de «segundo mensajero» en el interior de
esta misma célula, y a continuacion sera este elemento el que
genere el efecto duradero.

Existen diversos tipos de sistemas de segundo mensajero.
Uno de los méas frecuentes recurre a un grupo de proteinas
llamadas proteinas G. La figura 45-7 muestra una proteina
receptora de membrana en el &ngulo superior izquierdo. Una
proteina G estd unida a la porcidn del receptor que sobresale
hacia el interior de la célula. A su vez, la proteina G consta
de tres elementos: un componente alfa (a), que es la porcién
activadora de la proteina G, y unos componentes beta (p) y
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Sustancia transmisora

/Proteina Canal
/' receptora de potasio
Apertura Enzima

»Proteina G del canal

Activa una o

de la membrana

4 ; Activa ivacio
mas enzimas a Activacion
ntracelulares la transcripcién de enzimas
! geénica
AMPc GMPc
Activadores quimicos Proteinas y

celulares especificos cambios estructurales

Figura 45-7 Sistema de «segundo mensajero» por el que una sustancia transmisora procedente de una neurona previa puede activar una
segunda neurona primero por la liberacién de una «proteina G» en el citoplasma de esta Gltima. Se ofrecen los cuatro posibles efectos pos-
teriores de la proteina G. 1, apertura de un canal iénico en la membrana de la segunda neurona; 2, activacion de un sistema enzimatico en
la membrana de la neurona; 3, activaciéon de un sistema enzimatico intracelular; 4, inicio de la transcripciéon génica en la segunda neurona.

gamma (7) que estan pegados al componente a y también
al interior de la membrana celular adyacente a la proteina
receptora. Al activarse por un impulso nervioso, la porcién a
de la proteina G se separa de las porciones p y 7 y asi queda
libre para desplazarse por el citoplasma de la célula.

Dentro del citoplasma, el componente a desprendido
ejecuta una funcién o mas entre multiples posibles, segin
las caracteristicas especificas de cada tipo de neurona. En
la figura 45-7 se recogen cuatro de los cambios que pueden
suceder. Son los siguientes:

1. Apertura de canales idnicos especificos a través de la
membrana celular postsinaptica. En el extremo superior
derecho de la figura se observa un canal de potasio que
estd abierto en respuesta a la proteina G; este canal suele
permanecer asi durante un tiempo prolongado, a diferen-
cia del rapido cierre experimentado por los canales ioni-
cos activados directamente que no recurren al sistema de
segundo mensajero.

2. Activacién del monofosfato de adenosina ciclico (AMPc)
o del monofosfato de guanosina ciclico (GMPc) en la neu-
rona. Recuerde que tanto el AMPc como el GMPc pue-
den activar una maquinaria metabodlica muy especifica en
la neurona y, por tanto, poner en marcha cualquiera de

. las multiples respuestas quimicas, entre ellas los cambios
prolongados en la propia estructura celular, que a su vez
modifican la excitabilidad de la neurona a largo plazo.

3. Activacionde unaenzima intracelularomas. Laproteina G
puede activar directamente una enzima intracelular o més.
A su vez, las enzimas pueden estimular cualquiera de las
numerosas funciones quimicas especificas en la célula.

4. Activacion de la transcripcion genica. Este es uno de los
efectos mas importantes ocasionados por la activacién de
los sistemas de segundo mensajero, debido a que la trans-
cripcién génica puede provocar la formacién de nuevas

proteinas en el seno de la neurona, modificando de ese
modo sumaquinaria metabdlica o su estructura. En efecto,
se sabe en general que aparecen cambios estructurales en
las neuronas oportunamente activadas, sobre todo en los
procesos de memoria a largo plazo.

Esta claro que la activaciéon de los sistemas de segundo
mensajero dentro de la neurona, ya pertenezcan al tipo de
la proteina G o a otras clases, resulta importantisima para
variar las caracteristicas de la respuesta a largo plazo en dife-
rentes vias neuronales. Volveremos a este tema con mayor
detalle en el capitulo 57, cuando estudiemos las funciones de
memoria en el sistema nervioso.

Receptores excitadores o inhibidores
en la membrana postsinaptica

Algunos receptores postsinapticos, cuando se activan, pro-
vocan la excitacién de la neurona postsinaptica, y otros su
inhibicién. La importancia de poseer tanto el tipo inhibi-
dor de receptor como el excitador radica en que aporta una
dimensidn afiadida a la funcién nerviosa, dado que permite
tanto limitar su accién como excitarla.

Entre los distintos mecanismos moleculares y de mem-
brana empleados por los diversos receptores para provocar
la excitacién o la inhibicién figuran los siguientes.

Excitacion

1. Apertura de los canales de sodio para dejar pasar gran-
des cantidades de cargas eléctricas positivas hacia el inte-
rior de la célula postsinaptica. Esto eleva el potencial de
membrana intracelular en sentido positivo hasta el nivel
umbral para la excitacion. Es el medio que se emplea mas
a menudo con diferencia para ocasionar la excitacion.

2. Depresion de la conduccién mediante los canales de clo-
ruro, de potasio o ambos. Esto reduce la difusion de los
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iones cloruro con carga negativa hacia el interior de la
neurona postsinaptica o de los iones potasio con carga
positiva hacia el exterior. En cualquier caso, el efecto con-
siste en volver mas positivo de lo normal el potencial de
membrana interno, que es excitador.

3. Diversos cambios en el metabolismo interno de laneurona
postsinaptica para excitar la actividad celular o, en algunas
ocasiones, incrementar el nimero de receptores excitado-
res de lamembrana o disminuir el de los inhibidores.

Inhibicién

1. Apertura de los canales del ion cloruro en la membrana
neuronalpostsinaptica. Esto permite la difusion rapida de
iones cloruro dotados de carga negativa desde el exterior
de la neurona postsinaptica hacia su interior, lo que tras-
lada estas cargas al interior y aumenta la negatividad en
esta zona, efecto que tiene un caracter inhibidor.

2. Aumento de la conductancia para los iones potasiofuera
de la neurona. Esto permite la difusién de_iones_positivos
Jiada_eLexterior*lo que causa una mayor negalmdad-derr=-
tro de lajieurona; esto representa una accion inhibidora.

3. Activacion de las enzimas receptoras que inhiben las fun-
ciones metabolicas celulares encargadas de aumentar el
nimero de receptores sinapticos inhibidores o de dismi-
nuir el de los excitadores.

Sustancias quimicas que actlan
como transmisores sinapticos

En mas de 50 sustancias quimicas se ha comprobado o se ha
propuesto su accién como transmisores sinapticos. Muchas
de ellas estan recogidas en las tablas 45-1 y 45-2, que mues-
tra dos grupos de transmisores sinapticos. Uno comprende
transmisores de accion rapida y molécula pequefia. El otro
estd configurado por un gran ndmero de neuropéptidos con
un tamafio molecular muy superior y que normalmente pre-
sentan una accion mucho mas lenta.

Tabla 45-1 Transmisores de accién rapida y molécula pequefia

Clase |
Acetilcolina

Clase Il: aminas
Noradrenalina
Adrenalina
Dopamina
Serotonina
Histamina

Clase lll: aminoacidos
Acido 7 -aminobutirico (GABA)
Glicina
Glutamato
Aspartato

Clase IV
Oxido nitrico (NO)
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Tabla 45-2 Neuropéptidos, transmisores de accion lenta
o factores de crecimiento

Hormonas liberadoras hipotalamicas
Hormona liberadora de tirotropina
Hormona liberadora de hormona luteinizante

Somatostatina (factor inhibidor de la hormona de
crecimiento)

Péptidos hipofisarios
Hormona adrenocorticétropa (ACTH)
p-endorfina
Hormona estimuladora de los melanocitos a
Prolactina
Hormona luteinizante
Tirotropina
Hormona de crecimiento
Vasopresina
Oxitocina
Péptidos que actlan sobre el intestino y el encéfalo
Leucina-encefalina
Metionina-encefalina
Sustancia P
Gastrina
Colecistocinina
Polipéptido intestinal vasoactivo (VIP)
Factor de crecimiento nervioso
Factor neurotréfico derivado del cerebro
Neurotensina
insulina
Glucagon
Procedentes de otros tejidos
Angiotensina Il
Bradicinina
Carnosina
Péptidos del suefio

Calcitonina

Los transmisores de accidn rapiday molécula pequefia son
los que producen las respuestas mas inmediatas del sistema
nervioso, como la transmisién de sefiales sensitivas hacia el
encéfalo y de sefiales motoras hacia los musculos. Por el con-
trario, los neuropéptidos suelen provocar acciones mas pro-
longadas, como los cambios a largo plazo en el nGmero de
receptores neuronales, la apertura o el cierre duraderos de
ciertos canales idnicos y tal vez incluso las modificaciones
persistentes en la cantidad de sinapsis 0 en su tamafio.

Transmisores de accion rapida y molécula pequefia

En la mayoria de los casos, los tipos de transmisores de molé-
cula pequefia se sintetizan en el citoplasma del terminal
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presinaptico y las numerosas vesiculas transmisoras presen-
tes a este nivel los absorben por transporte activo. A conti-
nuacion, cada vez que llega un potencial de accion al terminal
presinaptico, las vesiculas liberan su transmisor alahendidura
sinaptica en pequefios grupos. Esto suele suceder en cuestién
de milisegundos 0 menos segln el mecanismo descrito antes.
La siguiente accion de un transmisor de este tipo sobre los
receptores de la membrana en la neurona postsinaptica nor-
malmente también ocurre en un plazo de otros milisegun-
dos 0 menos. Lo mas frecuente es que el efecto consista en
incrementar o disminuir la conductancia que presentan los
canales ionicos; un ejemplo seria aumentar la conductancia
al sodio, lo que causa una excitacion, o la del potasio o el clo-
ruro, lo que supone una inhibicion.

Reciclado de las vesiculas de molécula pequefia. Las
vesiculas que se almacenan y liberan transmisores de molé-
cula pequefia se reciclan continuamente y se utilizan una y
otra vez. Una vez que se fusionan con la membrana sinap-
ticay se abren para verter la sustancia transmisora, la mem-
brana de la vesicula simplemente forma parte al principio de
la membrana sinaptica. Sin embargo, pasados unos segundos
a minutos, la porcion correspondiente a la vesicula se inva-
gina hacia el interior del terminal presindptico y se desprende
para configurar una nueva vesicula. Y esta membrana vesi-
cular ain contiene las proteinas enzimaticas adecuadas o las
proteinas de transporte necesarias para sintetizar o concen-
trar la sustancia transmisora una vez mas en su interior.

La acetilcolina es un tipico transmisor de molécula
pequefia que obedece a los principios de sintesis y libera-
cién antes expuestos. Esta sustancia transmisora se sinte-
tiza en el terminal presinaptico a partir de acetil coenzima A
y colina en presencia de la enzima acetiltransferasa de
colina. A continuacion, se transporta a sus vesiculas espe-
cificas. Cuando mas tarde se produce su salida desde ellas
a la hendidura sindptica durante la transmisién de la sefial
nerviosa en la sinapsis, se degrada de nuevo con rapidez en
acetato y colina por accion de la enzima colinesterasa, que
esta presente en el reticulo formado por proteoglucano que
rellena el espacio de la hendidura sinaptica. Y después, una
vez mas, las vesiculas se reciclan en el interior del terminal
presinaptico; la colina sufre un transporte activo de vuelta
hacia el terminal para repetir su empleo en la sintesis de
nueva acetilcolina.

Caracteristicas de algunos de los mas importantes
transmisores de molécula pequefia. Los mas importantes

= transmisores de molécula pequefia son los siguientes.

S

% tomciMIS, 'ceo'cve.?, &.e\

La acetilcolina se segrega por las neuronas situadas en

tversi\os,0, psco espedivewmr&e
1 en: 1) los terminales de las células piramidales grandes de
i la corteza motora; 2) diversos tipos diferentes de neuronas
| pertenecientes a los ganglios basales; 3) las motoneuro-
| fas que inervan los musculos esqueléticos; 4) las neuronas
| preganglionares del sistema nervioso auténomo; 5) las neu-
]

rofias posganglionares del sistema nervioso parasimpatico, y

E 6) parte de las neuronas posganglionares del sistema ner-

2 vioso simpatico. En la mayoria de los casos, la acetilcolina
2 posee un efecto excitador; sin embargo, se sabe que ejerce

> acciones inhibidoras. en_-algunas terminaciones nerviosas

-J parasimpaticas periféricas, como la inhibicién delcorazén a
3 cargo de los nervios vagos.

La noradrenalina se segrega en los terminales de muchas
neuronas cuyos somas estan situados en el tronco del encé-
falo y el hipotdlamo. En concreto, las que estan localizadas
en €] locus ceruleus de la protuberancia envian fibras nervio-
sas a amplias regiones del encéfalo que sirven para contro-
lar la actividad global y el estado mental, como por ejemplo
aumentar el nivel de vigilia. En la mayoria de estas zonas, la
noradrenalina probablemente activa receptores excitadores,
pero en unas cuantas, en cambio, estimula los inhibidores.
También se segrega en la mayor parte de las neuronas pos-
ganglionares del sistema nervioso simpatico, donde excita
algunos 6rganos pero inhibe otros.

La dopamina se segrega en las neuronas originadas en la
sustancia negra. Su terminacion se produce basicamente en
la regidn estriada de los ganglios basales. El efecto que ejerce
suele ser una inhibicion.

La glicina se segrega sobre todo en las sinapsis de la
médula espinal. Se cree que siempre actGa como un trans-
misor inhibidor.

El GABA (acido -y-aminobutirico) se segrega en los termi-
nales nerviosos de la médula espinal, el cerebelo, los ganglios
basales y muchas areas de la corteza. Se piensa que siempre
causa una inhibicion.

Elglutamato se segrega en los terminales presinapticos
de muchas de las vias sensitivas que penetran en el sistema
nervioso central, lo mismo que en muchas areas de la corteza
cerebral. Probablemente siempre causa excitacion.

La serotonina se segrega en los ndcleos originados en
el rafe medio del tronco del encéfalo que proyectan hacia
numerosas regiones del cerebro y de la médula espinal, espe-
cialmente a las astas dorsales de la médula y al hipotalamo.
Actla en la médula como un inhibidor de las vias del dolor, y
se piensa que la accién inhibidora sobre las regiones superio-
res del sistema nervioso ayuda a controlar el estado de animo
de una persona, tal vez incluso provocando suefio.

El 6xido nitrico se segrega especialmente en los termi-
nales nerviosos de las regiones encefélicas responsables de
la conducta a largo plazo y de la memoria. Por tanto, este
sistema transmisor podria esclarecer en el futuro algunas
de las funciones correspondientes a estos dos aspectos que
hasta ahora han desafiado toda explicacidn. El 6xido nitrico
difiere de otros transmisores de molécula pequefia por su
mecanismo de produccion en el terminal presinaptico y por
sus acciones sobre la neurona postsinaptica. No esta for-
mado con antelacién y almacenado en vesiculas dentro del
terminal presinaptico como los demas transmisores. En su
lugar, se sintetiza_casi al instante-segln las necesidades, y a

& WAs. fosca.  Vas \Eravma\es ~Mss\TAN(.uas
durante un periodo de segundos en vez de ser liberado en
paquetes vesiculares, y después hacia las neuronas postsinap-
ticas cercanas. En ellas, no suele alterar mucho el potencial
de membrana, sino que modifica las funciones metabdlicas
intracelulares que cambian la excitabilidad neuronal durante
segundos, minutos o tal vez incluso mas tiempo.

iVeuropépiiabs
Los neuropéptidos se sintetizan de otro modo y tienen accio-
nes que normalmente son lentas yen otros aspectos bastante

diferentes de las que ejercen los transmisores de molécula
pequefia. Estas sustancias no se sintetizan en el citoplasma
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de los terminales presinapticos. Por el contrario, se forman
en los ribosomas del soma neuronal ya como porciones inte-
gras de grandes moléculas proteicas.

Las moléculas proteicas penetran a continuacion en los
espacios existentes en el reticulo endoplasmico del soma y
posteriormente en el aparato de Golgi, donde suceden dos
cambios. En primer lugar, la proteina formadora de neuro-
péptidos sufre una escisién enzimatica en fragmentos mas
pequefios, algunos de los cuales son el propio neuropéptido
0 un precursor suyo. En segundo lugar, el aparato de Golgi
introduce el neuropéptido en mindsculas vesiculas trans-
misoras que se liberan hacia el citoplasma. A continuacion,
se transportan por el axén en todas las direcciones hacia el
extremo de las fibras nerviosas a través de la corriente axo-
nica del citoplasma, viajando a una velocidad de tan sélo unos
pocos centimetros al dia. Finalmente, estas vesiculas vierten
su contenido en los terminales neuronales como respuesta a
los potenciales de accion de la misma manera que los trans-
misores de molécula pequefia. Sin embargo, la vesicula sufre
una autolisis y no se reutiliza.

Debido a este laborioso método de formacion de los neuro-
péptidos, normalmente se libera una cantidad mucho menor
que de lostransmisores de molécula pequefia. Esto se compensa
en parte por el hecho de que en general poseen una poten-
cia mil veces mayor o mas que los transmisores de molécula
pequefia. Otra caracteristica importante de los neuropéptidos
es que a menudo ocasionan acciones mucho mas duraderas.
Algunas de ellas consisten en el (cierre prolongado de los cana-
les de calcio, los cambios persistentes en la maquinaria meta-
bolica de las células, en la activacion o la desactivacion de genes
especificos dentro del ndcleo celular, o en alteraciones a largo
plazo de la cantidad de receptores excitadores o inhibidores.
Algunos de estos efectos duran dias, pero otros quiza meses 0
afios. Nuestros conocimientos sobre las funciones de los neu-
ropéptidos no estan sino comenzando a desarrollarse.

Fenémenos eléctricos durante
la excitacion neuronal

Los fendémenos eléctricos que ocurren durante la excitacion
neuronal se han estudiado especialmente en las grandes
motoneuronas situadas en las astas anteriores de la médula
espinal. Por tanto, los sucesos descritos en los préximos
apartados se refieren basicamente a estas neuronas. Excepto
por sus diferencias cuantitativas, también pueden aplicarse a
la mayor parte de las demas neuronas del sistema nervioso.

Potencial de membrana en reposo del soma neu-
ronal. La figura 45-8 muestra el soma de una motoneurona
medular, e indica un (potencial de membrana en reposo de
unos -65 mV. .Este valor es un poco menos negativo que los
-90 mV existentes en las grandes fibras nerviosas periféricas
y en las del musculo esquelético; un voltaje mas bajo resulta
importante ya que permite el control positivo y negativo del
grado de excitabilidad neuronal. Es decir,[d descenso del vol-
taje hasta un nivel menos negativo vuelve mas excitable la
membrana de la neurona, mientras que su aumento hasta un
nivel mas negativo la hace menos excitableJEste es el funda-
mento de los dos modos de accion en la neurona, la excita-
cién o la inhibicion, segln se explica con detalle a lo largo de
los préximos apartados.

Figura 45-8 Distribuciéon de los iones sodio, potasio y cloruro a
través de la membrana del soma neuronal; origen del potencial de
membrana intrasomatico.

Diferencias de concentracién idnica a través de la
membrana en el soma neuronal. La figura 45-8 tam-
bién muestra las diferencias existentes a ambos lados de la
membrana del soma neuronal en la concentracion de los tres
iones mas importantes para el funcionamiento celular: los
iones sodio, potasio y cloruro. En la parte superior se observa
que la concentracion del ion sodio es alta en el liquido extra-
celular (142mEq/l), pero baja en el interior de la neurona
(14mEq/l). Este gradiente estd ocasionado por una potente
bomba de sodio situada en lamembrana del soma que lo saca
continuamente fuera de la neurona.

La figura 45-8 también indica que la concentracién del ion
potasio es alta en el interior del soma neuronal (120mEqg/l),
pero baja en el liquido extracelular (4,5mEq/l). Esto pone de
manifiesto que existe una bomba de potasio (la otra mitad de
labomba de Na+I<+) que mete el potasio en el interior.

La figura mencionada revela que el ion cloruro tiene una
concentracion alta en el liquido extracelular, pero baja en
el interior de la neurona. La membrana puede ser en cierto
modo permeable a los iones cloruro y puede haber una débil
bomba para ellos. Con todo, la principal razén para la baja
concentracion que presentan en el interior de la neurona son
los -65 mV existentes. Es decir, este voltaje negativo repele
los iones cloruro con carga negativa, empujandoles hacia el
exterior a través de los poros hasta que la concentracion sea
mucho menor dentro de la membrana que fuera.

Recordemos, segun los capitulos 4 y 5, que el potencial
eléctrico a través de la membrana celular puede oponerse al
movimiento de iones a través suyo si su polaridad y magni-
tud son las apropiadas. Un potencial que se oponga exacta-
mente al movimiento de un ion se llama potencial de Nernst
para ese ion; la ecuacion es la siguiente:

FEM (mV) = + 61 x log f~ Q@ ntracion en el interior |
I Concentracion en el exterior |

donde la FEM es el potencial de Nernst en milivoltios
desde el interior de la membrana. Tendra caracter nega-
tivo (-) para los iones positivos y positivo (+) para los
negativos.
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Ahora, permitanos calcular el potencial de Nernst que va
a oponerse exactamente al movimiento de cada uno de los
tres iones independientes: sodio, potasio y cloruro.

Para la diferencia de concentracion del sodio planteada en
la figura 45-8, 142 mEqg/1 en el exterior y 14mEq/l en el inte-
rior, el potencial de membrana que se opondra exactamente
al movimiento de este ion a través de los canales de sodio se
cifra en +61 mV. Sin embargo, el potencial de membrana real
es de -65 mV, no de+61mV. Por tanto, aquellos iones sodio
que se filtren al interior son expulsados fuera de inmediato
por labomba de sodio, lo que mantiene el potencial negativo
de -65 mV dentro de la neurona.

Para los iones potasio, el gradiente de concentraciéon es
de 120 mEg/1 dentro de la neurona y 4,5mEqg/1 fuera. Esto
determina un potencial de Nernst de -86 mV en el interior,
que es mas negativo que los -65 que existen en la realidad.
Asi pues, debido a la elevada concentracion intracelular del
ion potasio, hay una tendencia neta para su difusidn hacia el
exterior de la neurona, pero a esto se opone el bombeo con-
tinuo de estos iones hacia el interior.

Finalmente, el gradiente del ion cloruro, 107 mEg/1 fuera
y 8mEg/1 dentro, justifica un potencial de Nernst de -70 mV
en el interior de la neurona, que s6lo es un poco mas nega-
tivo que el valor real medido de -65 mV. Por consiguiente,
los iones cloruro tienden a filtrarse muy ligeramente hacia el
interior, pero los pocos que lo hacen son expulsados al exte-
rior, tal vez por una bomba activa de cloruro.

Tenga en mente estos tres potenciales de Nernst y
recuerde el sentido en el que tienden a difundir los diversos
iones porque esta informacién es importante para entender
la excitacion y la inhibicidn de la neurona por activacion de
la sinapsis o inactivacién de los canales iénicos.

Distribucion uniforme del potencial eléctrico en el
interior del soma. El interior del soma neuronal contiene
una solucioén electrolitica muy conductora, el liquido intra-
celular de la neurona. Ademas, su diametro es grande (de
10 a 80 |xm), lo que casi no genera ninguna resistencia a la
conduccion de la corriente eléctrica de una parte a otra de su
interior. Por tanto, todo cambio en el potencial de cualquier
zona del liquido dentro del soma suscita un cambio casi exac-
tamente igual en el potencial de los demas puntos de su inte-
rior (esto es, siempre que la neurona no esté transmitiendo
un potencial de accion). Este principio es importante, porque
desempefia un cometido fundamental en la «sumacién» de
las sefiales que llegan a la neurona desde multiples fuentes,
segln veremos en los apartados posteriores de este capitulo.

Efecto de la excitacion sindptica sobre la mem-
brana postsindptica: potencial postsinaptico excita-
dor. En la figura 45-9/1 se muestra la neurona en reposo
con un terminal presinaptico sin excitar apoyado sobre su
superficie. El potencial de membrana en reposo en cualquier
punto del soma es de -65 mV.

La figura 45-95 presenta un terminal presinaptico que ha
segregado un transmisor excitador hacia la hendidura exis-
tente entre su extremo y la membrana del soma neuronal. El
transmisor actla sobre el receptor excitador de esta Gltima
para incrementar la permeabilidad de la membrana al Na*.
Debido al gran gradiente de concentracién de sodio y a la

del potencial

de K+
Neurona inhibida

Figura 45-9 Tres estados de una neurona. A. Neurona en reposo,
con un potencial intraneuronal normal de -65 mV. B. Neurona en
un estado excitado, con un potencial intraneuronal menos nega-
tivo (-45 mV) ocasionado por la entrada de sodio. C. Neurona en
un estado inhibido, con un potencial de membrana intraneuronal
mas negativo (-70 mV) ocasionado por la salida del ion potasio, la
entrada del ion cloruro o ambas cosas.

elevada negatividad eléctrica dentro de la neurona, los iones
sodio difunden con rapidez hacia el interior de la mem-
brana.

La rapida entrada de iones sodio con carga positiva neu-
traliza parte de la negatividad del potencial de membrana en
reposo. Por tanto, en la figura 45-95 su valor ha cambiado
en sentido positivo desde -65 hasta -45 mV. Este ascenso
positivo en el voltaje por encima del potencial de reposo nor-
mal en la neurona, es decir, hacia un valor menos negativo,
se llamapotencial postsinaptico excitador (o PPSE), debido a
que si sube lo suficiente en este sentido, desencadenara un
potencial de accion en la neurona postsinaptica, estimulan-
dola. (En este caso, el PPSE es de +20 mV, es decir, 20 mV méas
positivo que el valor de reposo.)

Sin embargo, debemos hacer una advertencia. La des-
carga de un solo terminal presinaptico nunca es capaz de
incrementar el potencial neuronal desde -65 mV hasta -45.
Un ascenso de tal magnitud requiere el disparo simultaneo
de muchos terminales (unos 40 a 80 para una motoneurona
anterior corriente) al mismo tiempo o en una rapida suce-
sion. Esto sucede por un proceso llamado sumacién, que se
analiza con detalle en los préximos apartados.

Generacion de potenciales de accion en el seg-
mento inicial del ax6n a su salida de la neurona:
umbral de excitacién. Cuando el PPSE sube lo suficiente
en sentido positivo, llega a un punto en el que pone en marcha
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un potencial de accion en la neurona. Sin embargo, este
potencial no empieza en las inmediaciones de las sinapsis
excitadoras. En su lugar, empieza en el segmento inicial del
axdn al nivel en que esta estructura abandona el soma neu-
ronal. La razén principal para que este sea el punto de ori-
gen del potencial de accion reside en que el soma posee en
su membrana relativamente pocos canales de sodio depen-
dientes de voltaje, lo que complica la apertura por parte del
PPSE del nimero necesario para desencadenar un poten-
cial de accién. Por el contrario, la membrana del segmento
inicial presenta una concentracion siete veces superior que
el soma de canales de sodio dependientes de voltaje y, por
tanto, puede generar un potencial de accién con mucha
mayor facilidad que este ultimo. EI PPSE que suscitara un
potencial de accidn en el segmento inicial del axén esta
entre+10 y+20mV. Esto contrasta con los+30 o+40mV
requeridos como minimo en el soma.

Una vez que comienza el potencial de accion, viaja en sen-
tido periférico a lo largo del axdn y normalmente también en
sentido retrégrado hacia el soma. En algunos casos, incluso
retrocede hacia las dendritas, pero no atodas ellas, pues, al
igual que el soma, tienen muy pocos canales de sodio depen-
dientes de voltaje y por tanto a menudo son incapaces de
generar ni un solo potencial de accion. Asi pues, en la figu-
ra 45-95 se observa que el umbral de excitacion de la neuro-
na es de unos -45 mV, lo que representa un PPSE de +20 mV,
es decir, 20mV mas positivo que el potencial neuronal de
reposo normal de -65 mV.

Fenémenos eléctricos durante
la inhibiciéon neuronal

Efecto de las sinapsis inhibidoras sobre la mem-
brana postsinaptica: potencial postsinaptico inhibi-
dor. Las sinapsis inhibidoras sobre todo abren canales de
cloruro, lo que permite el paso sin problemas de estos iones.
Ahora bien, para comprender como inhiben la neurona post-
sinaptica, debemos recordar lo que aprendimos sobre el
potencial de Nernst para los iones cloruro. Calculamos que
en este caso dicha variable mide unos -70 mV. Se trata de
un potencial mas negativo que los -65 mV presentes normal-
mente en el interior de la membrana neuronal en reposo. Por
tanto, la apertura de los canales de cloruro permitira el movi-
miento de estos iones con carga negativa desde el liquido
extracelular hacia el interior, lo que volvera méas negativo de
lo normal el potencial de membrana interno, acercandolo al
nivel de -70 mV.

La apertura de los canales de potasio dejara que estos
iones de carga positiva se desplacen hacia el exterior y esto
también volvera méas negativo de lo normal el potencial de
membrana interno. Asi pues, la entrada de cloruro mas la
salida de potasio elevan el grado de negatividad intracelu-
lar, lo que se denomina hiperpolarizacién. Esto inhibe a la
neurona debido a que el potencial de membrana es aln mas
negativo que el potencial intracelular normal. Por consi-
guiente, un aumento de la negatividad por encima del poten-
cial de membrana en reposo normal se denomina potencial
postsinaptico inhibidor (PPSI).

La figura 45-9C muestra los efectos sobre el potencial de
membrana ocasionados por la activacion de las sinapsis inhi-
bidoras, lo que permite la entrada de cloruro a la célula o la
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salida de potasio a su exterior, con el correspondiente des-
censo de esta variable desde su valor normal de -65 mV hasta
un nivel mas negativo de -70 mV. El potencial de membrana
resulta 5mV mas negativo de lo normal y por tanto es un
PPSI de -5 mV, lo que inhibe la transmision de la sefial ner-
viosa a través de la sinapsis.

Inhibicion presinaptica

Ademas de la inhibicion originada por las sinapsis inhibido-
ras que operan en la membrana neuronal, lo que se deno-
mina inhibicion postsinaptica, muchas veces se produce otro
tipo de inhibicidn en los terminales presinapticos antes de
que la sefial llegue a alcanzar la sinapsis. Esta clase, llamada
inhibicion presinaptica, sucede del modo siguiente.

La inhibicion presinaptica esta ocasionada por la libe-
racion de una sustancia inhibidora en las inmediaciones de
las fibrillas nerviosas presinapticas antes de que sus propias
terminaciones acaben sobre la neurona postsinaptica. En la
mayoria de los casos, la sustancia transmisora inhibidora es
GABA (acido y-aminobutirico). Este producto ejerce una
accion especifica de apertura sobre los canales anioénicos, lo
que permite la difusion de una gran cantidad de iones clo-
ruro hacia la fibrilla terminal. Las cargas negativas de estos
iones inhiben la transmision sinaptica debido a que anulan
gran parte del efecto excitador producido por los iones sodio
con carga positiva que también penetran en las fibrillas ter-
minales cuando llega un potencial de accion.

La inhibicion presindptica ocurre en muchas de las vias
sensitivas del sistema nervioso. En realidad, las fibras ner-
viosas sensitivas adyacentes entre si suelen inhibirse mutua-
mente, lo que atenla la propagacién lateral y la mezcla de
sefiales en los fasciculos sensitivos. En los capitulos siguientes
exponemos la importancia de este fend6meno mas a fondo.

Evolucion temporal de los potenciales
postsinapticos

Cuando una sinapsis excitadora estimula la motoneurona
anterior, la membrana neuronal se vuelve muy permeable a
los iones sodio durante un plazo de 1 0 2 ms. En este periodo
tan breve, una cantidad suficiente de iones sodio difunde
con rapidez hacia el interior de la motoneurona postsinap-
tica para elevar su potencial intraneuronal en unos pocos
milivoltios, lo que crea el potencial postsinaptico excitador
(PPSE) recogido en las curvas azul y verde de la figura 45-10.
A continuacién, este potencial desciende lentamente a lo
largo de los 15 ms siguientes, debido a que este es el tiempo
necesario para que escape el exceso de cargas positivas de
la neurona excitada y para restablecer el potencial de mem-
brana normal en reposo.

En un PPSI ocurre precisamente el efecto contrario; a
saber, la sinapsis inhibidora aumenta la permeabilidad de
la membrana frente a los iones potasio o cloruro, o frente a
ambos, durante 1 0 2 ms, y esto reduce el potencial intraneu-
ronal hasta un valor mas negativo que lo normal, creando de
este modo el PPSI. Este potencial también se apaga en cues-
tién de unos 15 ms.

Otros tipos de sustancias transmisoras pueden exci-
tar o inhibir la neurona postsinaptica durante un periodo
mucho mas prolongado: cientos de milisegundos o incluso
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Disparo de 16 sinapsis
Disparo de 8 sinapsis

0 — Disparo de 4 sinapsis

Milisegundos

Figura 45-10 Potenciales postsinapticos excitadores, para mos-
trar que el disparo simultaneo nada mas que de unas pocas sinap-
sis no producira un potencial suficiente por sumacién como para
desencadenar un potencial de accion, pero que si son muchas las
sinapsis que disparan a la vez ascenderd el potencial acumulado
hasta el umbral para la excitacion y originard un potencial de
accién superpuesto.

segundos, minutos u horas. Esto es especialmente cierto
en el caso de algunos de los transmisores de los neuro-
péptidos.

«Sumacion espacial» en las neuronas:
umbral de disparo

Laexcitacion de un solo terminal presinaptico sobre la super-
ficie de una neurona casi nunca activa la célula. La razén
reside en que la cantidad de sustancia transmisora liberada
por un terminal aislado para originar un PPSE normalmente
no supera los 0,5 a 1mV, en vez de los 10 a 20 mV necesarios
en general para alcanzar el umbral de excitacion.

Sin embargo, al mismo tiempo suelen estimularse
muchos terminales presindpticos. Aunque estas estructuras
se encuentren esparcidas por amplias regiones de la neu-
rona, aun asi pueden sumarse sus efectos; es decir, agregarse
uno a otro hasta que se produzca la excitacion neuronal. La
razén de este hecho es la siguiente: ya se sefialé antes que
un cambio de potencial en cualquier punto aislado del soma
provocard su modificacion casi exactamente igual hacia
todas partes en su interior. Esto es asi debido a que el gran
cuerpo de la neurona presenta una conductividad eléctrica
muy alta. Por tanto, con cada sinapsis excitadora que des-
carga a la vez, el potencial total dentro del soma se vuelve
mas positivo en 0,5 a 1mV. Cuando el PPSE llegue al nivel
suficiente, alcanzara el umbral de disparo y producira un
potencial de accién espontaneamente en el segmento inicial
del axon. Esto queda recogido en la figura 45-10. El poten-
cial postsinaptico mas bajo de esta imagen estaba causado
por la estimulaciéon simultanea de 4 sinapsis; el siguiente
potencial en intensidad lo estaba por la estimulacién de 8;
finalmente, un PPSE aln mas alto estaba ocasionado por la
estimulacién de 16' sinapsis. En este Gltimo caso, se habia
alcanzado el umbral de disparo y se generd un potencial de
accion en el axon.

Este efecto aditivo de los potenciales postsinapticos
simultaneos mediante la activacion de multiples terminales

Organizacioén del sistema nervioso, funciones basicas de las sinapsis y neurotransmisores

situados en regiones muy espaciadas de la membrana neuro-
nal se denomina sumacion espacial.

«Sumacion temporal» causada por descargas
sucesivas de un terminal presinaptico

Cada vez que dispara un terminal presinaptico, la sustan-
cia transmisora liberada abre los canales de membrana a
lo sumo durante 1 ms mas o menos. Pero la modificacion
del potencial postsinaptico dura hasta 15 ms una vez que
los canales de membrana sindpticos ya estan cerrados. Por
tanto, una segunda apertura de estos mismos elementos
puede incrementar el potencial postsinaptico hasta un nivel
aln mayor y cuanto mas alta sea la velocidad de estimula-
cién, mayor se volvera el potencial postsinaptico. Asi pues,
las descargas sucesivas de un solo terminal presinaptico, si
suceden con la rapidez suficiente, pueden afiadirse unas a
otras; es decir, pueden «sumarse». Este tipo de adicién se
denomina sumacidn temporal.

Sumacion simultdnea de potenciales postsinapticos
excitadores e inhibidores. Si un PPSI tiende a disminuir
el potencial de membrana hasta un valor mas negativo y al
mismo tiempo un PPSE tiende a elevarlo, estos dos efectos
pueden neutralizarse entre si total o parcialmente. Asi pues,
cuando una neurona esta siendo excitada por un PPSE, una
sefial inhibidora procedente de otro origen puede reducir
muchas veces el potencial postsinaptico por debajo del valor
umbral de excitacion, interrumpiendo asi su actividad.

«Facilitacion» de las neuronas

Con frecuencia el potencial postsinaptico total una vez
sumado es excitador, pero no ha subido lo suficiente como
para alcanzar el umbral de disparo en la neurona postsinap-
tica. Cuando ocurre esto, se dice que la neurona estafacili-
tada. Es decir, su potencial de membrana esta mas cerca del
umbral de disparo que lo normal, pero ain no ha alcanzado
este nivel. Por consiguiente, la llegada de una sefial excita-
dora mas emanada de cualquier otra fuente puede activarla
en estas condiciones con una gran facilidad. Las sefiales difu-
sas del sistema nervioso suelen facilitar grandes grupos de
neuronas para que sean capaces de responder con rapidez y
sin problemas a las sefiales que dimanan de otros origenes.

Funciones especiales de las dendritas
para excitar a las neuronas

Campo espacial de excitacién de las dendritas
amplio. Las dendritas de las motoneuronas anteriores sue-
len extenderse de 500 a 1.000 (xm en todas las direcciones
a partir del soma neuronal. Ademas, pueden recibir sefia-
les procedentes de una gran regién espacial en torno a la
motoneurona. Esto ofrece enormes oportunidades para su
sumacion desde numerosas fibras nerviosas presinapticas
independientes.

También es importante resaltar que entre el 80y el 95% de
todos los terminales presinapticos de la motoneurona ante-
rior acaban sobre dendritas, a diferencia de un mero 5-20%
que finalizan sobre el soma neuronal. Por consiguiente, una
gran parte de la excitacion viene suministrada por las sefiales
transmitidas a través de las dendritas.
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La mayoria de las dendritas no son capaces de
transmitir potenciales de accién, pero si sefiales
dentro de la misma neurona mediante conduccion
electrotonica. La mayoria de las dendritas no llegan a
transmitir potenciales de accion debido a que sus membra-
nas poseen relativamente pocos canales de sodio dependien-
tes de voltaje, y sus umbrales de excitaciéon son demasiado
elevados para producir potenciales de accién. Con todo, si
que transportan corrientes electrotonicas desde las dendri-
tas al soma. Este proceso significa la propagacion directa de
una corriente eléctrica por conduccién de iones en los liqui-
dos de las dendritas pero sin la generacién de potenciales de
accion. La estimulacidn (o inhibicién) de la neurona por esta
corriente presenta unas caracteristicas especiales, segin se
indica a continuacion.

Disminucion de la corriente electrotonica en las
dendritas: efecto excitador (o inhibidor) mayor a
cargo de las sinapsis situadas cerca del soma. En la
figura 45-11 estan representadas multiples sinapsis excita-
doras e inhibidoras que estimulan las dendritas de una neu-
rona. En las dos dendritas de la izquierda aparecen efectos
excitadores cerca del extremo de su punta; obsérvese el ele-
vado nivel de los potenciales postsindpticos excitadores en
estas porciones, es decir, fijese en sus potenciales de mem-
brana menos negativos en estos puntos. Sin embargo, una
gran parte de su potencial postsinaptico excitador se pierde
antes de llegar al soma. La razdn estriba en que las dendri-
tas son largas y sus membranas delgadas y al menos par-
cialmente permeables a los iones potasio y cloruro, lo que
las vuelve «porosas» a la corriente eléctrica. Por tanto, antes
de que los potenciales excitadores puedan alcanzar el soma,
una gran proporcion se habra perdido por escape a través de
la membrana. Esta disminucién del potencial de membrana
a medida que experimenta su propagacion electrotonica a

Figura45-11 Estimulacién de una neurona por los terminales pre-
sindpticos situados en las dendritas para mostrar, especialmente,
la conduccién decreciente de los potenciales electrotdnicos exci-
tadores (E) en las dos dendritas de la izquierda y la inhibicién (1) de
la excitacién dendritica en la dendrita que est4 encima. También
se obsen/a un potente efecto de las sinapsis inhibidoras en el seg-
mento inicial del axén.
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lo largo de las dendritas hacia el soma se Illama conduccién
decreciente.

Cuanto mas lejos esté la sinapsis excitadora del soma neu-
ronal, mayor sera esta disminucion, y menos las sefiales exci-
tadoras que lo alcancen. Por tanto, aquellas sinapsis que se
hallan cerca del soma ejercen un efecto mucho mayor para
suscitar la excitacidn o inhibicién neuronal que las que que-
dan alejadas.

Sumacién de la excitacion y la inhibicién en las
dendritas. Ladendrita mas alta de la figura 45-11 est4 esti-
mulada tanto por sinapsis excitadoras como inhibidoras. A
su punta llega un potente potencial postsinaptico excitador,
pero mas cerca del soma hay dos sinapsis inhibidoras que
acttan también sobre ella. Estas ultimas aportan un voltaje
hiperpolarizante que anula por completo el efecto excitador
y llega a transmitir un pequefio grado de inhibicién por con-
duccién electrotdnica hacia el soma. Por tanto, las dendritas
pueden sumar los potenciales postsinapticos excitadores e
inhibidores del mismo modo que lo hace el soma. También en
la figura estan recogidas varias sinapsis inhibidoras situadas
directamente sobre el cono axénico y el segmento inicial del
axon. Esta posicién suministra una inhibicion especialmente
profunda debido a que ejerce el efecto directo de elevar el
umbral de excitacién en el mismo punto en que se genera el
potencial de accién en condiciones normales.

Relacion del estado de excitacion de la neurona
con la frecuencia de descarga

«Estado excitador». El «estado excitador» de una neu-
rona se define como el nivel acumulado de impulsos excita-
dores que recibe. Si en un momento determinado el grado
de excitacion es mas alto que el de inhibicion, entonces se
dice que existe un estado excitador. A la inversa, si es mayor
la inhibicion que la excitacion, lo que se dice es que hay un
estado inhibidor.

Cuando el estado excitador de una neurona sube por
encima del umbral de excitacion, la célula disparara de forma
repetida mientras permanezca a ese nivel. La figura 45-12
muestra las respuestas que ofrecen tres tipos de neuronas
cuyo estado excitador presenta diversos grados. Obsérvese
que laneurona 1tiene un umbral bajo de excitacion, mientras
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0o 200
T Neurona 2
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Estado excitador (unidades arbitrarias)

Figura 45-12 Caracteristicas de respuesta de distintos tipos de
neuronas a los diferentes niveles del estado excitador.
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que la neurona 3 lo tiene elevado. Pero obsérvese también
ai que la neurona 2 posee la menor frecuencia maxima de
descarga, mientras que laneurona 3 tiene la mayor.

Algunas neuronas del sistema nervioso central disparan
de forma continua porque incluso su estado excitador nor-
mal se encuentra por encima del nivel umbral. La frecuencia
de disparo suele poder elevarse alin mas con un nuevo incre-
mento de su estado excitador. En cambio, puede reducirse,
o incluso detenerse los disparos, si se superpone un estado
inhibidor en la neurona. Por tanto, dos neuronas distintas
responden de modos diferentes, tienen umbrales de excita-
cién dispares y presentan unas frecuencias maximas de des-
carga muy alejadas entre si. Con un poco de imaginacién
es posible comprender facilmente la importancia de poseer
neuronas diversas con unas caracteristicas de respuesta de
multiples tipos para cumplir las funciones muy variadas del
sistema nervioso.

Algunas caracteristicas especiales
de la transmision sinaptica

Fatiga de la transmision sinaptica. Cuando las
sinapsis excitadoras reciben estimulos repetidos a un ritmo
elevado, al principio es muy. alto .eLuiimero de descargas de
la neurona postsinaptiea, pero la frecuencia de disparo va
bajando progresivamente en los milisegundos o segundos
sucesivos. Esto se llama.fatiga de ~transmisidn sinaptica.

La fatiga es una caracteristica importantisima de la fun-
cién sinaptica porque cuando una regién del sistema ner-
vioso estd hiperexcitada, permite que desaparezca este
exceso de excitabilidad pasado un rato. Por ejemplo, la fatiga
probablemente es el medio méas sobresaliente para acabar
dominando la excitabilidad excesiva del encéfalo durante una
crisis epiléptica, hasta el punto de que cesen las convulsiones.
Por tanto, su aparicién constituye un mecanismo protector
contra el exceso de actividad neuronal. Esto se examina de
nuevo en la descripcion que aborda los circuitos neuronales
reverberantes en el capitulo 46,

El mecanismo de la fatiga basicamente consiste en el
agotamiento o en la debilitacion parcial de las reservas de
sustancia transmisora en los terminales presinapticos. Los
terminales excitadores de muchas neuronas pueden almace-
nar una cantidad de transmisor excitador que no baste mas
que para originar unos 10.000 potenciales de accion, y sus
reservas puedeo-acabarse en cuestion apenas de unos pocos
segundos o minutos de estimulacién répida. Parte del pro-
ceso de la fatiga probablemente también obedezca a otros
dos factores: 1) la inactivacidn progresiva que experimentan
muchos de los receptores de membrana postsinapticos y
2) la lenta aparicién de unas concentraciones idnicas anor-
males en el interior de la neurona postsinaptiea.

Efecto de la acidosis o de la alcalosis sobre la
transmision sindptica. La mayoria de las neuronas son
muy sensibles a los cambios del pH en los liquidos inters-
ticiales que las rodean. Normalmente, la alcalosis aumenta
mucho la excitabilidad neupmal. Por ejemplo, un ascenso en
el pH de lasangre arterial desde su valor habitual de 7,4 hasta
7,8 u 8 suele causar comoilsiones epilépticas en el encéfalo

debido a la mayor excitabilidad de algunas neuronas cerebra-
les o de todas. Esto se puede demostrar especialmente bien si
se pide que hiperventile una persona predispuesta a su apa-
ricion. La hiperventilacién elimina el diéxido de carbono y
por tanto eleva el pH de la sangre momentaneamente, pero
incluso este tiempo tan breve muchas veces puede desenca-
denar un ataque epiléptico.

En cambio, la acidosis disminuye acusadamente la activi-
dad neuronal; un descenso en el pH desde 7,4 hasta un valor
inferior a7 suele ocasionar un estado comatoso. Por ejemplo,
en la acidosis diabética o urémica muy grave, practicamente
siempre se presenta coma.

Efecto de la hipoxia sobre la transmision sinap-
tica. La excitabilidad neuronal también depende clara-
mente de un aporte suficiente de oxigeno. Su interrupcion
nada mas que por unos pocos segundos puede ocasionar
una ausencia completa de excitabilidad en algunas neuronas.
Esto se observa cuando cesa transitoriamente el flujo sangui-
neo cerebral, porque en cuestion de 3 a 7s la persona pierde
el conocimiento.

Efecto de los farmacos sobre la transmisién
sinaptica. Sesabe que muchos farmacos aumentan la exci-
tabilidad de las neuronas y otros la disminuyen. Por ejem-
plo,. cafeina, teofilina y teobromina, que estdn presentes en
el café, el té y el chocolate, respectivamente, incrementan la
excitabilidad neuronal, se supone que al rebajar el umbral
de excitacion en las células.

Estricnina es uno de los productos mejor conocidos que
aumenta la excitabilidad de las neuronas. Sin embargo, no lo
hace reduciendo su umbral de excitacion; en su lugar, inhibe
la accion de algunas sustancias transmisoras normalmente
inhibidoras, sobre todo el efecto en este sentido de la glicina
sobre la médula espinal. Por tanto, las acciones de los trans-
misores excitadores resultan aplastantes, y las neuronas que-
dan tan excitadas que pasan con rapidez a emitir descargas
repetidas, derivando en unos espasmos musculares tdnicos
de gran intensidad.

La mayoria de los anestésicos devanee! umbral de lamem-
brana neurona} para la excitacion y asi disminuyen la trans-
mision sinaptica en muchos puntos del sistema nervioso.
Cdémo muchos de estos compuestos son especialmente lipo-
solubles, se ha pensado que algunos de ellos podrian modi-
ficar las propiedades fisicas de las membranas neuronales,
volviéndolas menos sensibles a los productos excitadores.

Retraso sinaptico. Durante la transmision de una
sefial neuronal desde una neurona presinaptica hasta otra
postsinaptiea, se consume cierta cantidad de tiempo en el
proceso siguiente/!) emisién de la sustancia transmisora por
el terminal presinaptico; 2) difusion del transmisor hacia la
membrana neuronal postsinaptiea; 3) acciéon del transmi-
sor sobre el receptor de la membrana; 4) intervencion del
receptor para aumentar la permeabilidad de la membrana,
y 5) entrada del sodio por difusién para elevar el potencial
postsinaptico excitador hasta un nivel suficientemente alto
como para desencadenar un potencial de accion. El periodo
minimo necesario para que tengan lugar todos estos fen6-
menos, incluso cuando se estimula simultdneamente un
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gran nimero de sinapsis excitadoras, es de unos 0,5 ms. Esto
se denomina retraso sinaptico. Los neurofisidlogos pueden
medir el tiempo de retraso minimo transcurrido entre la lle-
gada de una lluvia de impulsos a un conjunto de neuronas
y la correspondiente lluvia de salida. Lina vez recogido este
dato, ya se puede calcular el nGmero de neuronas sucesivas
que forman el circuito.

Bibliografia

Alberini CM:Transcription factors in long-term memory and synaptic plas-
ticity, Physiol Rev 89:121, 2009.

Bloodgood BL, Sabatini BL: Regulation of synaptic signalling by postsynap-
tic, non-glutamate receptor ion channels,,/Physiol 586:1475, 2008.
Ben-Ari Y, Caiarsa JL, Tyzio R, et al: GABA: a pioneer transmitter that exci-
tes immature neurons and generates primitive oscillations, Physiol Rev

87:1215, 2007.

Boehning D, Snyder SH: Novel neural modulators, Annu Rev Neurosci
26:105,2003.

Brasnjo C, Otis TS: Glycine transporters not only take out the garbage, they
recycle, Neuron 40:667, 2003.

Conde C, Céaceres A: Microtubule assembly, organization and dynamics in
axons and dendrites, Nat Rev Neurosci 10:319, 2009.

Dalva MB, McClelland AC, Kayser MS: Cell adhesion molecules: signalling
functions at the synapse, Nat Rev Neurosci 8:206, 2007.

Deeg KE: Synapse-specific homeostatic mechanisms in the hippocampus,
J Neurophysiol 101:503, 2009.

Engelman HS, MacDermott AB: Presynaptic inotropic receptors and control
of transmitter release, Nat Rev Neurosci 5:135, 2004.

Haines DE, Lancon JA: Review of Neuroscience, New York, 2003, Churchill
Livingstone.

Jacob TC, Moss SJ, Jurd R: GABA(A) receptor trafficking and its role in the
dynamic modulation of neuronal inhibition, Wat Rev Neurosci 9(5):331-
343, 2008 May.

Kandel ER:The molecular biology of memory storage: a dialogue between
genes and synapses, Science 294:1030, 2001.

Kandel ER, Schwartz JH, Jessell TM: Principles of Neural Science, ed 4 New
York, 2000, McGraw-Hill.

Kerchner GA, Nicoll RA: Silent synapses and the emergence of a postsynap-
tic mechanism for LTP, Nat Rev Neurosci 9:813, 2008.

Klein R: Bidirectional modulation of synaptic functions by Eph/ephrin sig-
naling, Nat Neurosci 12:15, 2009.

Usman JE, Raghavachari S, Tsien RW:The sequence of events that under-
lie quantal transmission at central glutamatergic synapses, Nat Rev
Neurosci 8:597, 2007.

Magee JC: Dendritic integration of excitatory synaptic input, Nat Rev
Neurosci 1:181, 2000.

Migliore M, Shepherd GM: Emerging rules for the distributions of active
dendritic conductances, Nat Rev Neurosci 3:362, 2002.

Muller D, Nikonenko I: Dynamic presynaptic varicosities: a role in activity-
dependent synaptogenesis, Trends Neurosci 26:573, 2003.

Prast H, Philippu A: Nitric oxide as modulator of neuronal function, Prog
Neurobiol 64:51, 2001.

Reid CA, Bekkers JM, Clements JD: Presynaptic Ca2t channels: a functional
patchwork, Trends Neurosci 26:683, 2003.

Robinson RB, Siegelbaum SA: Hyperpolarization-activated cation currents:
from molecules to physiological function, Annu Rev Physiol 65:453,
2003.

Ruff RL: Neurophysiology of the neuromuscular junction: overview, Ann N
YAcadSci 998:1, 2003.

Schmolesky MT, Weber JT, De Zeeuw Ci, et al: The making of a complex
spike: ionic composition and plasticity, Ann N YAcad Sci 978:359, 2002.

Semyanov A, Walker MC, Kullmann DM, et al: Tonically active GABA A
receptors: modulating gain and maintaining the tone, Trends Neurosci
27:262, 2004.

Sjostrom PJ, Rancz EA, Roth A, et al: Dendritic excitability and synaptic plas-
ticity, Physiol Rev 88:769, 2008.

Spruston N: Pyramidal neurons: dendritic structure and synaptic integra-
tion, Nat Rev Neurosci 9:206, 2008.

Williams SR, Wozny C, Mitchell SJ: The back and forth of dendritic plas-
ticity, Neuron 56:947, 2007.

Zucker RS, Regehr WG: Short-term synaptic plasticity, Annu Rev Physiol
64:355, 2002.


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

CAPITULO 46

Receptores sensitivos, circuitos neuronales
para el procesamiento de la informacion

La informacidn llega al sis-
tema nervioso suministrada
por los receptores sensitivos
que detectan estimulos de este
tipo, como el tacto, el sonido,
la luz, el dolor, el frio y el calor.
El propo6sito del presente capi-
tulo consiste en exponer los mecanismos basicos por los que
estos receptores transforman los estimulos sensitivos en
sefiales nerviosas que a continuacion son enviadas y proce-
sadas en el sistema nervioso central.

Tipos de receptores sensitivos
y estimulos que detectan

Latabla 46-1 recoge y clasifica cinco tipos basicos de recepto-
res sensitivos: 1) mecanorreceptores, que detectan lacompre-
sion mecanica o su estiramiento o el de los tejidos adyacentes
al mismo; 2) termorreceptores, que detectan los cambios en
latemperatura, donde algunos de los receptores se encargan
del frio y otros del calor; 3) nocirreceptores (receptores del
dolor), que detectan las alteraciones ocurridas en los tejidos,
sean dafios fisicos o quimicos; 4) receptores electromagnéti-
cos, que detectan la luz en laretina ocular, y 5) quimiorrecep-
tores, que detectan el gusto en la boca, el olfato en la nariz,
la cantidad de oxigeno en la sangre arterial, la osmolalidad
de los liquidos corporales, la concentracién de dioxido de
carbono y otros factores que completen la bioquimica del
organismo.

En este capitulo estudiamos el funcionamiento de unos
cuantos tipos especificos de receptores, fundamentalmente
los mecanorreceptores periféricos, para explicar parte de los
principios por los que operan estas estructuras. Otros dife-
rentes se analizan en diversos capitulos vinculados con los
sistemas sensitivos a los que sirven. La figura 46-1 muestra
algunos de los tipos de mecanorreceptores observados en la
piel o en los tejidos profundos del organismo.

Sensibilidad diferencial de los receptores

¢Cémo dos tipos distintos de receptores sensitivos detectan
clases diferentes de estimulos sensitivos? La respuesta es la
siguiente: por sus sensibilidades diferenciales. Es decir, cada
tipo de receptor resulta muy sensible a una clase de estimulo

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

sensitivo para el que esta disefiado y en cambio es casi insen-
sible a otras clases. De este modo, los conos y los bastones
de los ojos son muy sensibles a la luz, pero casi totalmente
insensibles a una situacién de calor, frio, presién sobre los
globos oculares o cambios quimicos en la sangre dentro de
los limites normales. Los osmorreceptores de los ndcleos
supraopticos en el hipotalamo detectan variaciones minds-
culas en laosmolalidad de los liquidos corporales, pero nunca
se ha visto que respondan al sonido. Por ultimo, los recepto-
res cutaneos para el dolor casi nunca se estimulan con los
estimulos corrientes de tacto o de presién, pero pasan a estar
muy activos en el momento en que adquieren la intensidad
suficiente para dafiar a los tejidos.

Modalidad sensitiva: el principio
de la «linea marcada»

Cada uno de los principales tipos sensitivos que podemos
experimentar, dolor, tacto, vision, sonido, etc., se lamamoda-
lidad de sensacion. Con todo, pese al hecho de que nosotros
percibimos estas diversas modalidades, las fibras nerviosas
Gnicamente transmiten impulsos. Por tanto, ;como es que
distintas fibras nerviosas transmiten modalidades diferentes
de sensacion?

La respuesta sefiala que cada fasciculo nervioso termina
en un punto especifico del sistema nervioso central y el tipo
de sensacion vivida cuando se estimula una fibra nerviosa
queda determinado por la zona del sistema nervioso a la
que conduce esta fibra. Por ejemplo, si se estimula una fibra
para el dolor, la persona percibe esta sensacidn sea cual sea
el tipo de estimulo que la excite. Puede ser la electricidad, el
recalentamiento de la fibra, su aplastamiento o la activacion
de la terminacién nerviosa para el dolor cuando las células
tisulares sufren una lesion. En todos estos casos, la persona
percibe dolor. Anélogamente, si se estimula una fibra tactil
por la excitacién eléctrica de un receptor para el tacto o por
cualquier otro mecanismo, la persona percibe sensacién de
tacto porque dichas fibras conducen hasta las areas especifi-
cas del tacto en el cerebro. En este mismo sentido, las fibras
procedentes de la retina ocular terminan en las areas visuales
del cerebro, las del oido acaban en las areas auditivas y las
térmicas en las areas para la temperatura.

Esta especificidad de las fibras nerviosas para transmitir
nada mas que una modalidad de sensacién se llamaprincipio
de la linea marcada.
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Tabla 46-1 Clasificacion de los receptores sensitivos

|. Mecanorreceptores
Sensibilidades tactiles cutaneas (epidermis y dermis)
Terminaciones nerviosas libres
Terminaciones bulbares
Discos de Merkel
Mas otras variantes
Terminaciones en ramillete
Terminaciones de Ruffini
Terminaciones encapsuladas
Corpusculos de Meissner
Corpusculos de Krause
Organos terminales de los pelos
Sensibilidades de los tejidos profundos
Terminaciones nerviosas libres
Terminaciones bulbares
Terminaciones en ramillete
Terminaciones de Ruffini
Terminaciones encapsuladas
Corpusculos de Pacini
Mas alguna otra variante
Terminaciones musculares
Husos musculares
Receptores tendinosos de Golgi
Oido
Receptores acusticos de la coclea
Equilibrio
Receptores vestibulares
Presioén arterial
Barorreceptores de los senos carotideos y la aorta
. Termorreceptores
Frio
Receptores para el frio
Calor
Receptores para el calor
Nocirreceptores
Dolor
Terminaciones nerviosas libres
IV. Receptores electromagnéticos
Visién
Bastones
Conos
V. Quimiorreceptores
Gusto
Receptores de los botones gustativos
Olfato
Receptores del epitelio olfatorio
Oxigeno arterial
Receptores de los cuerpos carotideos y aodrticos
Osmolalidad
Neuronas de los nucleos supradpticos o de sus
inmediaciones
COzsanguineo
Receptores del bulbo raquideo o de su superficie y de los
cuerpos carotideos y aérticos
Glucosa, amino&cidos, acidos grasos sanguineos
Receptores en el hipotalamo

Terminacién Receptor de las Receptor
nerviosa libre terminaciones bulbares tactil piloso
Corpusculo Corpusculo Corpusculo
de Pacini de Meissner de Krause
Organo terminal Aparato tendinoso Huso
de Ruffini de Golgi muscular

Figura 46-1 Varios tipos de terminacién nerviosa sensitiva somatica.

Transduccién de estimulos sensitivos
en impulsos nerviosos

Corrientes eléctricas locales en las terminaciones
nerviosas: potenciales de receptor

Todos los receptores sensitivos tienen un rasgo en comun.
Cualquiera que sea el tipo de estimulo que les excite, su
efecto inmediato consiste en modificar su potencial eléctrico
de membrana. Este cambio en el potencial se llama potencial
de receptor.

Mecanismos de los potenciales de receptor. Los
diversos receptores pueden excitarse siguiendo alguno de los
siguientes modos de generar potenciales de receptor: 1) por
deformacion mecanica del receptor, que estire su membrana
y abra los canales ionicos; 2) por la aplicacion de un producto
quimico a la membrana, que también abra los canales ioni-
cos; 3) por un cambio de la temperatura de la membrana,
que modifique su permeabilidad, o 4) por los efectos de la
radiacidn electromagnética, como la luz que incide sobre un
receptor visual de la retina, al modificar directa o indirecta-
mente las caracteristicas de la membrana del receptor y per-
mitir el flujo de iones a través de sus canales.

Estos cuatro medios de excitar a los receptores guar-
dan una correspondencia general con los diferentes tipos
de receptores sensitivos conocidos. En todos los casos, la
causa béasica del cambio en el potencial de membrana es
una modificacidn en la permeabilidad de la membrana del
receptor, que permite la difusion i6bnica con mayor o menor
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zz:L;dad a través de la membrana y variar asi el potencial
—t'ismembrana.

Amplitud del potencial de receptor maximo. La
A--piitud maxima de la mayoria de los potenciales de recep-
i :r sensitivos es de unos 100 mV, pero este valor no se alcanza
fias que cuando la intensidad del estimulo correspondiente
es altisima. Mas o menos se trata del mismo voltaje maximo
registrado en los potenciales de accién y también es el cam-
bio que sucede cuando la membrana adquiere una permea-
. 1 dad maxima a los iones sodio.

Relacién del potencial de receptor con los poten-
ciales de accion. Cuando el potencial de receptor sube por
ir.cima del umbral necesario para desencadenar potenciales
(e accion en la fibra nerviosa adscrita al receptor, se produce
su aparicidn, segln explica la figura 46-2. Obsérvese también
que cuanto mas asciende el potencial de receptor por encima
iel nivel umbral, se vuelve mayor lafrecuencia delpotencial
de accion.

Potencial de receptor del corplsculo de Pacini:
un ejemplo de funcionamiento de un receptor

En este momento, el estudiante deberia repasar la estructura
anatomica del corpusculo de Pacini mostrada en lafigura 46-1.
Obsérvese que el corplsculo posee una fibra nerviosa central
que recorre su nucleo. Alrededor hay una capsula compuesta
por multiples capas concéntricas, de manera que la compre-
sidn del corplsculo desde fuera sobre cualquier punto alar-
gard, oprimird o deformara la fibra central de cualquier otro
modo.

Ahora pasemos a estudiar la figura 46-3, que muestra Uni-
camente la fibra central del corpuisculo de Pacini después de
haber retirado todas las capas de la capsula excepto una. El
extremo final con el que acaba en el interior de la capsula
es amielinico, pero la fibra se mieliniza (la cubierta azul que
aparece en la figura) poco antes de abandonar el corpuisculo
para entrar en un nervio sensitivo periférico.

La figura también muestra el mecanismo que produce un
potencial de receptor en el corplUsculo de Pacini. Obsérvese
la pequefia zona de la fibra terminal que ha quedado defor-

Potenciaies de accion

i p-memn Fo--mm- - Fommeme r
40 60 80 100 120 140

Milisegundos
Figura 46-2 Relacion tipica entre el potencial de receptor y los

potenciales de accién cuando el primero asciende por encima del
nivel umbral.

Receptores sensitivos, circuitos neuronales para el procesamiento de la informacién

Potencial

Potencial de receptor de accion
Area
deformada\

tHt AR A+

Nodulo
de Ranvier

Figura 46-3 Excitacion de una fibra nerviosa sensitiva por un
potencial de receptor producido en un corpusculo de Pacini.
(Modificado a partir de Loewenstein WR: Excitation and inactiva-
tion in a receptor membrane. Ann N'Y Acad Sci 94:510,1961.)

mada por la compresion del corplsculo, y que los canales
ibnicos de la membrana se han abierto, lo que permite la
difusidn de los iones sodio con carga positiva hacia el inte-
rior de la fibra. Esto crea una mayor positividad dentro de la
fibra, que es el «potencial de receptor». A su vez, el citado
potencial da lugar a un flujo de corriente formando un cir-
cuito local, sefialado por las flechas, que se propaga a lo largo
de la fibra nerviosa. En el primer nodulo de Ranvier, que ain
se halla dentro de la capsula del corpusculo de Pacini, este
flujo de corriente local despolariza la membrana de la fibra
a dicho nivel, lo que a continuacién desencadena los poten-
ciales de accidn tipicos que se transmiten a través de la fibra
nerviosa hacia el sistema nervioso central.

Relacion entre la intensidad del estimulo y el poten-
cial de receptor. La figura 46-4 muestra la amplitud varia-
ble del potencial de receptor ocasionado por una compresién
mecanica cada vez mas enérgica («potencia del estimulo»
creciente) aplicada de forma experimental sobre el ndcleo
central de un corpusculo de Pacini. Obsérvese que la ampli-
tud crece al principio con rapidez para perder después velo-
cidad progresivamente con los estimulos de alta intensidad.

Intensidad
del estimulo (%)
Figura 46-4 Relacion entre la amplitud del potencial de receptory
la intensidad de un estimulo mecanico aplicado a un corpusculo de
Pacini. (Datos tomados de Loewenstein WR: Excitation and inacti-
vation in a receptor membrane. Ann NY Acad Sci 94:510,1961.)
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A su vez, \&recuencia de lospotenciales de accion repeti-
dos que setransmiten desde los receptores sensitivos aumenta
de forma aproximadamente proporcional al incremento del
potencial de receptor. Si este principio se combina con los
datos de la figura 46-4, puede verse que la estimulacién muy
intensa del receptor suscita nuevos ascensos paulatinamente
menores en el nimero de potenciales de accién. Este es un
principio sumamente importante que resulta aplicable a
casi todos los receptores sensitivos; les dota de sensibilidad
frente a experiencias sensitivas muy débiles, sin llegar a una
frecuencia méaxima de disparo hasta que la experiencia sea
de tremenda magnitud. Esto ofrece al receptor una enorme
gama de respuesta, desde un extremo muy débil hasta otro
muy intenso.

Adaptacion de los receptores

Otra caracteristica que comparten todos los receptores sen-
sitivos es su adaptacidn parcial o total a cualquier estimulo
constante después de haber transcurrido un tiempo. Es decir,
cuando se aplica un estimulo sensitivo continuo, el receptor
responde al principio con una frecuencia de impulsos alta y
después baja cada vez mas hasta que acaba disminuyendo la
frecuencia de los potenciales de acci6n para pasar a ser muy
pocos o muchas veces desaparecer del todo.

La figura 46-5 muestra la adaptacion tipica de ciertos
tipos de receptores. Obsérvese que el corpusculo de Pacini lo
hace de forma muy rapiday los receptores de los pelos tardan
un segundo mas o menos, mientras que algunos receptores
de las capsulas articulares y los husos musculares experimen-
tan una adaptacion lenta.

Asimismo, la capacidad de adaptacion de ciertos recepto-
res sensitivos es mucho mayor que la de otros. Por ejemplo,
los corpusculos de Pacini se adaptan a la «extincién» en unas
pocas centésimas de segundo y los receptores situados en la
base de los pelos lo hacen en cuestion de un segundo 0 mas
tiempo. Es probable que todos los deméas mecanorreceptores
acaben adaptandose casi por completo, pero algunos necesi-
tan horas o dias para ello, y por esta razén se les llama recep-
tores «inadaptables». El plazo mas largo que se ha recogido
en un mecanorreceptor hasta casi finalizar el proceso es de
unos 2 dias, que es el tiempo de adaptacion de muchos baro-
rreceptores carotideos y adrticos. Por el contrario, parte de

Segundos

Figura 46-5 Adaptacién de los diferentes tipos de receptores, que
revela su rapida produccion en algunos de ellos y su lentitud en
otros.

562

los demas receptores, los quimiorreceptores y los receptores
para el dolor, por ejemplo, probablemente nunca se adaptan
del todo.

Mecanismo de adaptacién de los receptores. El
mecanismo de adaptacion varia con cada tipo de receptor,
basicamente lo mismo que la produccién de un potencial de
receptor constituye una propiedad individual. Por ejemplo,
en el ojo, los conos y los bastones se adaptan al modificarse
las concentraciones de sus sustancias quimicas sensibles a la
luz (lo que se expone en el capitulo 50).

En el caso de los mecanorreceptores, el que se ha estu-
diado con mayor detalle es el corpisculo de Pacini. En este
caso, la adaptacion sucede de dos maneras. En primer lugar,
el corpusculo de Pacini es una estructura viscoelastica, por lo
que si se aplicade repente una fuerza deformadora sobre uno
de sus lados, esta fuerza se transmite al instante directamente
al mismo lado de la fibra nerviosa central debido al compo-
nente viscoso del corplsculo, lo que desencadena un poten-
cial de receptor. Sin embargo, en unas pocas centésimas de
segundo, el liquido contenido en su interior se redistribuye,
de manera que deja de generarse el potencial de receptor. Asi
pues, este Gltimo surge al comienzo de la compresion pero
desaparece en cuestion de una pequefia fraccion de segundo,
aunqgue siga presente su accion.

El segundo mecanismo de adaptacion del corpuisculo de
Pacini, mucho mas lento en su desarrollo, deriva de un pro-
ceso llamado acomodacion, que sucede en la propia fibra
nerviosa. Esto es, aunque por casualidad la fibra del nicleo
central continte deformada, el extremo de la propia fibra
nerviosa se «acomoda» paulatinamente al estimulo. Esto tal
vez obedezca a una «inactivacion» progresiva de los canales
de sodio en su membrana, lo que significa que el flujo de la
corriente de este ion a través suyo hace que se cierren poco
a poco, efecto que parece ocurrir en todos o en la mayoria
de los canales de sodio de la membrana celular, segin quedé
explicado en el capitulo 5.

Cabe suponer que estos dos mismos mecanismos gene-
rales de adaptacion también se aplican a las demas clases de
mecanorreceptores. Es decir, parte deriva de reajustes en la
estructura del propio receptor y parte de un tipo de acomo-
dacion eléctrico en la fibrilla nerviosa terminal.

Los receptores de adaptacion lenta detectan la
intensidad continua del estimulo: los receptores
«ténicos». Losreceptoresdeadaptacion lentasiguentrans-
mitiendo impulsos hacia el cerebro mientras siga presente
el estimulo (o al menos durante muchos minutos u horas).
Por tanto, mantienen al cerebro constantemente informado
sobre la situacidn del cuerpo y su relacién con el medio. Por
ejemplo, los impulsos procedentes de los husos musculares
y de los aparatos tendinosos de Golgi ponen al sistema ner-
vioso en condiciones de conocer el estado de contraccion
muscular y la carga soportada por el tendon muscular en
cada instante.

Otros receptores de adaptacion lenta son los siguientes:
1) los pertenecientes a la macula en el aparato vestibular;
2) los receptores para el dolor; 3) los barorreceptores del
arbol arterial, y 4) los quimiorreceptores de los cuerpos caro-
tideo y adrtico.
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Debido a su capacidad para seguir transmitiendo infor-
macioén durante muchas horas, también se les denomina
receptores tonicos.

Los receptores de adaptacion rapida detectan
cambios en la intensidad del estimulo: «receptores de
.elocidad», «receptores de movimiento» o0 «recep-
tores fasicos». Los receptores que se adaptan con rapi-
dez no pueden utilizarse para transmitir una sefial continua
debido a que s6lo se activan cuando cambia la intensidad del
estimulo. Con todo, reaccionan potentemente siempre que
esté teniendo lugar un cambio de hecho. Por tanto, se llaman
receptores de velocidad, receptores de movimiento o recep-
toresfasicos. Asi pues, en el caso del corpusculo de Pacini, la
presion brusca aplicada al tejido lo excita durante unos pocos
milisegundos, y a continuacion se acaba su excitacion, aun
cuando siga actuando. Pero mds tarde transmite de nuevo
una sefial si se alivia esta presion. O sea, el corplsculo de
Pacini resulta sumamente importante para comunicar al sis-
tema nervioso las deformaciones rapidas de un tejido, pero
no sirve de nada para transmitir informacion acerca de una
situacidn constante en el organismo.

Importancia de los receptores de velocidad: su
funcién predictiva. Sise conoce lavelocidad a la que tiene
lugar un cambio en la situacion corporal, se podra prede-
cir cual sera el estado del organismo a su juicio unos cuan-
tos segundos o incluso minutos mas tarde. Por ejemplo, los
receptores existentes en los conductos semicirculares del
aparato vestibular del oido detectan la velocidad a la que
empieza agirar lacabeza cuando se toma una curva. Con esta
informacidn, una persona es capaz de pronosticar el grado de
giro durante los 2 s siguientes y corregir el movimiento de las
piernas por anticipado para no perder el equilibrio. En este
mismo sentido, los receptores situados en las articulaciones
0 en su proximidad sirven para detectar las velocidades de
movimiento que llevan las diferentes partes del cuerpo. Por
ejemplo, cuando se corre, la informacién procedente de los
receptores de velocidad articulares le permite al sistema ner-
vioso vaticinar dénde estaran los pies en cualquier fraccion
exacta del proximo segundo. Por tanto, pueden transmitirse
las sefiales motoras correspondientes a los musculos de las
piernas para realizar todas las correcciones de su posicién
pertinentes como medida preventiva con el fin de no caerse.
La pérdida de esta funcion predictiva impide correr a una
persona.

Fibras nerviosas que transmiten diferentes tipos
de sefiales y su clasificacion fisiolégica

Algunas sefiales necesitan transmitirse con enorme rapidez
hacia el sistema nervioso central o salir de él; si no, la informa-
cién resultaria inGtil. Un ejemplo al respecto lo aportan las sefia-
les sensitivas que comunican al cerebro la posicién instantanea
de las piernas en cada fraccién de segundo cuando se corre. En
el extremo opuesto, ciertos tipos de informacion sensitiva, como
la que describe un dolor fijoy prolongado, no requieren su envio
veloz, por lo que bastard con las fibras de conduccién lenta.
Segln se muestra en la figura 46-6, hay fibras nerviosas de todos
los tamafios entre 0,5y 20 p,m de didmetro: cuanto mayor sea
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Figura 46-6 Clasificaciones fisiolégicas y funciones de las fibras
nerviosas.

este valor, mas réapida sera su velocidad de conduccién. La gama
de las velocidades de conduccién oscila entre 0,5y 120 m/s.

Clasificacion general de las fibras nerviosas. En la
figura 46-6 se ofrece una «clasificacion general» de los diferen-
tes tipos de fibras nerviosas y una «clasificacion de los nervios
sensitivos». En la clasificacion general, las fibras se dividen en
los tipos Ay C, y las de tipo A se subdividen aun en las fibras
a, 37y8.

Las de tipo A son las tipicas fibras mielinicas de tamafio
grande y medio pertenecientes a los nervios raquideos. Las de
tipo C son las fibras nerviosas pequefias amielinicas que con-
ducen los impulsos a velocidades bajas. Estas Ultimas represen-
tan mas de la mitad de las fibras sensitivas en la mayoria de los
nervios periféricos, asi como todas las fibras autbnomas posgan-
glionares.

En la figura 46-6 también se recoge el tamafio, la velocidad
de conduccién y las funciones de los diversos tipos de fibras ner-
viosas. Obsérvese que unas cuantas fibras mielinicas grandes
son capaces de transmitir impulsos a velocidades superiores a
los 120 m/s, es decir, recorrer en Is una distancia que supera la
longitud de un campo de fatbol. Por el contrario, las fibras mas
pequefias transmiten impulsos incluso nada més que a 0,5m/s,
lo que supone 2s para ir desde el dedo gordo del pie hasta la
médula espinal.
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Clasificacion alternativa empleada por los fisidlogos
de la sensibilidad. Ciertas técnicas de registro han permitido
dividir las fibras de tipo Aa en dos subgrupos; no obstante, estos
mismos métodos no son capaces de distinguir con facilidad
entre las fibras A3y Ay. Por tanto, los fisi6logos de la sensibili-
dad emplean a menudo la siguiente clasificacion:

Grupo la

Fibras procedentes de las terminaciones anuloespirales de los
husos musculares (con un didmetro medio de unos 17 (jung son
las fibras A de tipo a segun la clasificacién general).

Grupo Ib
Fibras procedentes de los 6rganos tendinosos de Golgi (con un
diametro medio de unos 16 [xm; también son fibras A de tipo a).

Grupo I

Fibras procedentes de la mayoria de los receptores tactiles cuta-
neos aislados y de las terminaciones en ramillete de los husos
musculares (con un diametro medio de unos 8 |xm; son fibras A
de tipo 3y y segun la clasificacion general).

Grupo 1l

Fibras que transportan la temperatura, el tacto groseroy las sen-
saciones de dolor y escozor (con un didmetro medio de unos
3 @im; son fibras A de tipo 8 segun la clasificacion general).

Grupo IV

Fibras amielinicas que transportan las sensaciones de dolor,
picor, temperatura y tacto grosero (con un diametro de 0,5 a
2 |xm; son fibras de tipo C segun la clasificacion general).

Transmision de sefiales de diferente
intensidad por los fasciculos nerviosos:
sumacion espacial y temporal

Una de las caracteristicas de toda sefial que siempre ha de
transportarse es su intensidad: por ejemplo, la intensidad
del dolor. Los diversos grados de esta variable pueden trans-
mitirse mediante un namero creciente de fibras paralelas o
enviando mas potenciales de accion a lo largo de una sola
fibra. Estos dos mecanismos se llaman, respectivamente,
sumacion espacial y sumacidn temporal.

Sumacién espacial. La figura 46-7 expone el fend-
meno de la sumacion espacial, por el cual se transmite la
intensidad creciente de una sefial mediante un nimero pro-
gresivamente mayor de fibras. Esta imagen ofrece un sector
de piel inervado por una gran cantidad de fibras paralelas
para el dolor. Cada una de ellas se ramifica en cientos de
minUsculas terminaciones nerviosas libres que sirven como
receptores para el dolor. Todo el conglomerado formado por
las fibras que proceden de una sola con frecuencia cubre una
zona de piel cuyo diametro llega a medir 5¢cm. Este area se
llama campo receptor de la fibra. El nimero de terminacio-
nes es grande en su centro, pero disminuye hacia la perife-
ria. En la figura también se puede observar que las fibrillas
ramificadas se superponen con las derivadas de otras fibras
para el dolor. Por tanto, un pinchazo en la piel suele estimu-
lar las terminaciones de muchas diferentes a la vez. Cuando
el pinchazo ocurre en el centro del campo receptor de una
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Clavo
Nervio
Estimulo Estimulo Estimulo
débil moderado intenso

Figura 46-7 Patron de estimulacion de las fibras para el dolor en
un nervio procedente de una zona de piel que sufre el pinchazo de
un clavo. Es un ejemplo de sumacion espacial.

fibra para el dolor concreta, su grado de estimulacion es muy
superior a si sucede en la periferia, porque el nimero de ter-
minaciones nerviosas libres es mucho mayor en dicho caso.

Asi pues, la parte inferior de la figura 46-7 muestra tres
imagenes de un corte transversal perteneciente al haz ner-
vioso que procede de la zona cutanea. A la izquierda aparece
el efecto de un estimulo débil, con una sola fibra nerviosa
estimulada intensamente en el centro del haz (representada
por el punto de color rojo), mientras que varias fibras adya-
centes presentan un estimulo débil (fibras rojas a medias).
Los otros dos cortes transversales del nervio muestran los
efectos de un estimulo moderado y de un estimulo potente,
siendo progresivamente mayor el nimero de fibras estimula-
das. Asi pues, las sefiales mas intensas cada vez se diseminan
a mas fibras. Este es el fendmeno de la sumacion espacial.

Sumacion temporal. Un segundo medio para trans-
mitir sefiales de intensidad creciente consiste en acelerar la
frecuencia de los impulsos nerviosos que recorren cada fibra,
lo que se denomina sumacion temporal. La figura 46-8 pre-
senta este hecho, con los cambios de intensidad de la sefial
en la parte superiory el auténtico impulso transmitido por la
fibra nerviosa en la inferior.

Transmision y procesamiento de las sefiales
en grupos neuronales

El sistema nervioso central esta integrado por miles de millo-
nes de grupos neuronales; algunos contienen unas cuantas
neuronas, mientras que otros presentan una cantidad enorme.
Por ejemplo, toda la corteza cerebral podria considerarse un
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Aigura 46-8 Transformacion de la intensidad de la sefial en una
serie de impulsos nerviosos modulados segun la frecuencia, en la
,_€ se representan la intensidad de la sefial (arriba) y los impul-
S0s nerviosos independientes (abajo). Es un ejemplo desumacion
temporal.

solo gran grupo neuronal. Otros casos similares los ofrecen
los diversos componentes de los ganglios basales y los nicleos
especificos del talamo, el cerebelo, el mesencéfalo, la protube-
rancia y el bulbo raquideo. Asimismo, toda la sustancia gris
dorsal de la médula espinal podria tomarse como un gran
grupo de neuronas.

Cada grupo neuronal posee su propia organizacion espe-
cial que le hace procesar las sefiales de un modo particulary
singular, lo que permite que el agregado total de grupos cum-
pla la multitud de funciones del sistema nervioso. Con todo,
pese a sus diferencias de funcionamiento, los grupos también
presentan muchos principios semejantes a este respecto, que
se describen en las paginas siguientes.

Transmision de sefiales
a través de grupos neuronales

Organizacion de las neuronas para transmitir las
sefiales. La figura 46-9 consiste en un dibujo esquematico
que abarca varias neuronas pertenecientes a un grupo neu-
ronal, en el que las fibras «de entrada» quedan a la izquierda
v las «de salida» a la derecha. Cada fibra que llega se divide
cientos o miles de veces, aportando mil fibrillas terminales
como minimo que se esparcen por una gran zona dentro del
grupo para hacer sinapsis con las dendritas o los somas de
sus neuronas. Estas dendritas también suelen ramificarse y
diseminarse a lo largo de cientos o miles de micrémetros en
el grupo.

La zona neuronal estimulada por cada fibra nerviosa que
entra se llama campo de estimulacion. Obsérvese en la figu-
ra 46-9 que la neurona mas préxima a su «campo» recibe un
gran nimero de terminales derivado de la fibra que entra,
pero que esta cantidad es cada vez menor en las neuronas
maés alejadas.

Estimulos por encima y por debajo del umbral:
excitacion o facilitacion. De la exposicion sobre el fun-
cionamiento de la sinapsis del capitulo 45 se recordara que
la descarga de un solo terminal presinaptico excitador casi
nunca causa un potencial de accién en una neurona postsi-
naptica. Por el contrario, ha de actuar sobre la misma neu-

rona un gran numero de terminales de llegada a la vez o
segln una rapida sucesion para provocar esta excitaciéon. Por
ejemplo, en la figura 46-9 vamos a suponer que para excitar
cualquiera de las neuronas deben descargar seis terminales
casi simultdneamente. Si el estudiante cuenta el nimero que
hay sobre cada una de ellas procedentes de una sola fibra de
entrada, vera que lafibra de entrada 1 tiene mas de los nece-
sarios para hacer que la neurona a descargue. Se dice que
el estimulo de la fibra de entrada 1 para esta neurona es un
estimulo excitador; también se llama estimulo por encima del
umbral porque supera el umbral exigido para la excitacion.

Asimismo, la fibra de entrada 1 aporta terminales a las
neuronas by c, pero no los suficientes para suscitar su excita-
cion. No obstante, la descarga de estos terminales aumenta las
posibilidades de que se exciten estas neuronas por las sefia-
les llegadas a través de otras fibras nerviosas de entrada. Por
tanto, se dice que los estimulos de estas neuronas estan por
debajo del umbral, y que las neuronas resultanfacilitadas.

En este mismo sentido, para lafibra de entrada 2, el
estimulo de la neurona d estd por encima del umbral, y los
que llegan a las neuronas b y ¢ son estimulos por debajo del
umbral, pero facilitadores.

La figura 46-9 representa una versién muy condensada
de un grupo neuronal porque cada fibra nerviosa de entrada
suele suministrar un enorme numero de terminales ramifica-
dos alos cientos o miles de neuronas situadas en su «campo»
de distribucion, segun se observa en la figura 46-10. En la
porcién central del campo representado en esta Ultima ima-
gen, indicada por el &rea contenido dentro del circulo, todas
las neuronas estan estimuladas por la fibra que llega. Por
tanto, se dice que esta es la zona de descarga de la fibra de
entrada, también llamada zona excitada o zona liminal. A
cada lado, las neuronas estan facilitadas pero no excitadas,
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}-Zona facilitada

Fibra nerviosa

de entrada -Zona de

descarga

}'Zona facilitada

Figura 46-10 Zonas «de descarga» y «facilitada» de un grupo
neuronal.

y estas areas se llaman zona facilitada, o también zona por
debajo del umbral o zona subliminal.

Inhibicién de un grupo neuronal. También debemos
recordar que algunas fibras de entrada inhiben a las neuro-
nas, en vez de excitarlas. Esta situacion es la opuesta a la faci-
litacion, y el campo de las ramas inhibidoras en su integridad
se llama zona inhibidora. El grado de inhibicion en el centro
de este area es grande debido al elevado nimero de termina-
ciones a dicho nivel y va haciéndose cada vez menor hacia
sus bordes.

Divergencia de las sefiales que atraviesan
los grupos neuronales

Muchas veces es importante que las sefiales débiles que
penetran en un grupo neuronal acaben excitando a una can-
tidad mucho mayor de las fibras nerviosas que lo abando-
nan. Este fendmeno se llama divergencia. Existen dos tipos
fundamentales de divergencia que cumplen unos propositos
totalmente diferentes.

En la figura 46-11A se ofrece un tipo de divergencia
amplificador. Esto significa sencillamente que una sefial de
entrada se disemina sobre un nimero creciente de neuronas
a medida que atraviesa sucesivos o6rdenes de células en su
camino. Es el tipo de divergencia caracteristico de la via cor-
ticoespinal en su labor de control sobre los musculos esque-
léticos, en la que cada célula piramidal grande de la corteza
motora es capaz de excitar hasta 10.000 fibras musculares
cuando se halla en unas condiciones muy facilitadas.

O e N

Divergencia
en multiples fasciculos

Divergencia
en el mismo fasciculo
Figura46-11 «Divergencia» en las vias neuronales. A. Divergencia
en el seno de una via para provocar la «amplificacién» de la sefial.
B. Divergencia en multiples fasciculos para transmitir la sefial
hacia zonas distantes.
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El segundo tipo, recogido en la figura 46-115, es la diver-
gencia en multiplesfasciculos. En este caso, la transmision de
la sefial desde el grupo sigue dos direcciones. Por ejemplo, la
informacion que llega hasta las columnas dorsales de lamédula
espinal adopta dos trayectos en la parte baja del encéfalo:
1) hacia el cerebelo y 2) a través de las regiones inferiores del
encéfalo hasta el tdlamo y la corteza cerebral. Analogamente,
en el talamo casi toda la informacion sensitiva se transporta a
estructuras taldmicas ain mas profundas y al mismo tiempo
hasta regiones puntuales de la corteza cerebral.

Convergencia de sefiales

La convergencia significa que un conjunto de sefiales pro-
cedentes de multiples origenes se relinen para excitar una
neurona concreta. La figura 46-12"4 muestra la convergencia
desde una solafuente. Es decir, numerosos terminales deri-
vados de la llegada de un solo fasciculo de fibras acaban en la
misma neurona. La importancia de este hecho radica en que
las neuronas casi nunca se excitan a partir del potencial de
accién de un unico terminal de entrada. Por el contrario, los
potenciales de accién que convergen sobre la neurona desde
muchos terminales proporcionan una sumacion espacial
suficiente para llevar a la célula hasta el umbral necesario de
descarga.

La convergencia también puede surgir con las sefiales de
entrada (excitadoras o inhibidoras) derivadas de multiples
fuentes, segln se observa en la figura 46-125. Por ejemplo,
las interneuronas de la médula espinal reciben sefiales con-
vergentes desde: 1) fibras nerviosas periféricas que penetran
en la médula; 2) fibras propioespinales que pasan de un seg-
mento medular a otro; 3) fibras corticoespinales procedentes
de la corteza cerebral, y 4) otras vias largas que descienden
desde el encéfalo hasta la médula espinal. A continuacion, las
sefiales emitidas por las interneuronas convergen sobre las
motoneuronas anteriores para controlar el funcionamiento
muscular.

Esta convergencia permite la sumacion de informacidn
derivada de diversas fuentes y la respuesta resultante redne
el efecto acumulado de todos los diferentes tipos de informa-
cién. La convergencia es uno de los medios importantes que
utiliza el sistema nervioso central para relacionar, sumar y
clasificar distintas clases de informacion.

Fuente
n°1

Fuente

Fuente
n°3

Convergencia desde
una sola fuente

Convergencia desde

multiples fuentes
Figura 46-12 «Convergencia» de mdltiples fibras de entrada en
una sola neurona. A. Mlltiples fibras de entrada derivadas de una
sola fuente. B. Fibras de entrada originadas en mdltiples fuentes
distintas.
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Sinapsis excitadora

i-ibra de entrada S
Excitacion

inhibicion
Sinapsis inhibidora

Figura 46-13 Circuito inhibidor. La neurona 2 es una neurona
inhibidora.

Circuito neuronal con sefiales de salida
excitadoras e inhibidoras

En ocasiones, una sefial de entrada en un grupo neuronal
hace que una sefial excitadora de salida siga una direccion y
a lavez otra sefial inhibidora vaya hacia otro lugar. Por ejem-
plo, al mismo tiempo que una sefial excitadora se transmite
alo largo de una serie de neuronas en la médula espinal para
provocar el movimiento hacia adelante de una pierna, otra
sefial inhibidora viaja a través de una coleccion distinta de
neuronas para inhibir los musculos de la parte posterior de la
pierna a fin de que no se opongan al movimiento hacia ade-
lante. Este tipo de circuito es caracteristico en el control de
todos los pares de musculos antagonistas y se llama circuito
de inhibicién reciproca.

Lafigura46-13 indica el medio por el que se alcanza la inhi-
bicion. La fibra de entrada activa directamente la via de salida
excitadora, pero estimula una neurona inhibidora intermedia
(neurona 2), que segrega un tipo diferente de sustancia trans-
misora encargada de inhibir la segunda via de salida desde el
grupo. Esta clase de circuito también resulta importante para
evitar la hiperactividad en muchas porciones del cerebro.

Prolongacién de una sefial
por un grupo neuronal: «posdescarga»

Hasta ahora hemos considerado las sefiales que se transmi-
ten simplemente através de grupos neuronales. Sin embargo,
en muchos casos, una sefial que penetra en un grupo suscita
una descarga de salida prolongada, llamadaposdescarga, cuya
duracion va desde unos pocos milisegundos hasta muchos
minutos después de que haya acabado la sefial de entrada.
Los mecanismos mas importantes por los que sucede la pos-
descarga son los siguientes.

Posdescarga sinaptica. Cuando las sinapsis excitadoras
descargan sobre la superficie de las dendritas o del soma en
una neurona, surge en ella un potencial eléctrico postsinap-
tico que dura muchos milisegundos, especialmente cuando
interviene alguna de las sustancias transmisoras sinapticas
de accion prolongada. Mientras se mantenga este potencial,
puede seguir excitando a la neurona, haciendo que transmita
un tren continuo de impulsos de salida, segin se explicd en
el capitulo 45. Por tanto, como consecuencia de este meca-
nismo de «posdescarga» sindptica por si solo, es posible que
una unica sefial de entrada instantanea dé lugar a la emisién
de una sefial sostenida (una serie de descargas repetidas) de
muchos milisegundos de duracion.

Circuito reverberante (oscilatorio) como causa de
la prolongacion de la sefial. Uno de los circuitos mas
importantes del sistema nervioso es el circuito reverberante u
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oscilatorio. Esta ocasionado por una retroalimentacién posi-
tiva dentro del circuito neuronal que ejerce una retroalimen-
tacidn encargada de reexcitar la entrada del mismo circuito.
Por consiguiente, una vez estimulado, el circuito puede des-
cargar repetidamente durante mucho tiempo.

En la figura 46-14 se ofrecen diversas variantes posibles
de circuitos reverberantes. El mas sencillo, que aparece en
la figura 46-14A, no implica mas que una Unica neurona. En
este caso, la neurona de salida simplemente envia una fibra
nerviosa colateral hacia sus propias dendritas o al soma para
reestimularse a si misma. Aunque probablemente este tipo
de circuito no es importante, en teorfa, una vez que descarga
la neurona, los estimulos de retroalimentacién podrian man-
tenerla en ese estado durante un tiempo prolongado desde
ese momento.

La figura 46-145 muestra un circuito de retroalimenta-
cién integrado por unas pocas neuronas mas, lo que genera
una dilatacion en el tiempo de retraso entre la descarga ini-
cial y la sefial de retroalimentacién. La figura 46-14C pre-
senta un sistema ain més complejo en el que sobre el circuito
reverberante inciden tanto fibras facilitadoras como inhibi-
doras. Una sefial facilitadora fomenta la intensidad y la fre-
cuencia de la reverberacion, mientras que otra inhibidora la
deprime o la detiene.
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Figura 46-15 Patrén tipico de la sefial de salida desde un circuito
reverberante después de un solo estimulo de entrada, que mani-
fiesta los efectos de la facilitacién y la inhibicion.

La figura 46-1423 indica que la mayoria de las vias rever-
berantes estan constituidas por muchas fibras paralelas. En
cada estacion celular, las fibrillas terminales experimentan
una amplia dispersiéon. Con un sistema de este tipo, la sefial
de reverberacion total puede ser débil o potente, depen-
diendo de cuantas fibras nerviosas paralelas participen en la
reverberacion a cada instante.

Caracteristicas de la prolongacion de la sefial en un
circuito reverberante. La figura 46-15 muestra las sefiales
de salida desde un circuito reverberante tipico. El estimulo de
entrada puede durar sélo 1 ms mas o menos, y sin embargo la
salida prolongarse muchos milisegundos o incluso minutos.
La imagen pone de manifiesto que al principio de la reverbe-
racion la intensidad de la sefial de salida suele crecer hasta un
valor alto y a continuacion disminuye hasta llegar a un punto
critico, en el que subitamente cesa del todo. La causa de esta
repentina interrupcion de la reverberacidn reside en la fatiga
de las uniones sinapticas que forman el circuito. Superado
cierto nivel decisivo, la fatiga reduce la estimulacién de la
siguiente neurona en esta cadena hasta dejar de alcanzar el
nivel del umbral, por lo que de pronto se desintegra el cir-
cuito de retroalimentacion.

La duracion de la sefial total antes de detenerse también
puede controlarse por medio de la inhibicién o facilitacion del
circuito através de las sefiales procedentes de otras partes del
cerebro. Estos patrones de las sefiales de salida se recogen casi
con exactitud en los nervios motores que excitan un masculo
implicado en un reflejo flexor tras la estimulacién dolorosa
del pie (como se muestra mas adelante en la figura 46-18).

Emision de sefiales continuas
desde algunos circuitos neuronales

Algunos circuitos neuronales emiten sefiales de salida de
forma continua, incluso sin sefiales de entrada excitadoras.
Al menos dos mecanismos pueden ocasionar este efecto:
1) la descarga neuronal intrinseca continua y 2) las sefiales
reverberantes continuas.

Descarga continua ocasionada por la excitabilidad
neuronal intrinseca. Las neuronas, igual que otros tejidos
excitables, descargan de forma repetida si el nivel del poten-
cial de membrana excitador sube por encima de un cierto
valor umbral. Los potenciales de membrana de muchas
neuronas son suficientemente altos incluso en situaciones

Figura 46-16 Salida continua desde un circuito reverberante o
un conjunto de neuronas con una descarga intrinseca. Esta figura
también muestra el efecto provocado por las sefiales de entrada
excitadoras o inhibidoras.

normales como para hacer que emitan impulsos de forma
continua. Esto sucede sobre todo en gran parte de las neu-
ronas del cerebelo, lo mismo que en la mayoria de las inter-
neuronas de lamédula espinal. Las frecuencias de emision de
impulsos en estas células pueden aumentar si reciben sefiales
excitadoras o disminuir si son inhibidoras; estas Ultimas a
menudo tienen la capacidad de rebajar la frecuencia de dis-
paro hasta cero.

Seflales continuas emitidas desde circuitos reverbe-
rantes como medio para transmitir informacién. Un
circuito reverberante que no alcance un grado de fatiga sufi-
ciente como para detener la reverberacidn es una fuente de
impulsos continuos; y los impulsos excitadores que pene-
tran en el grupo reverberante pueden incrementar la sefial
de salida, mientras que la inhibicién puede reducir o incluso
extinguir la sefal.

La figura 46-16 muestra una sefial de salida continua a
partir de un grupo de neuronas. Este conjunto puede estar
emitiendo impulsos debido ala excitabilidad neuronal intrin-
seca 0 como consecuencia de la reverberacion. Obsérvese
que una sefial de entrada excitadora eleva mucho la sefial de
salida, mientras que si es inhibidora provoca una gran dismi-
nucion en ella. Aquellos estudiantes que estén familiarizados
con los transmisores de radio reconocerdn que este patrén
corresponde a una comunicacién de la informacién de tipo
onda portadora. Es decir, las sefiales de control excitadora e
inhibidora no son la causa de la sefial de salida, sino que con-
trolan su nivel variable de intensidad. Fijese en que un sis-
tema de onda portadora permite descender la intensidad de
la sefial lo mismo que aumentarla, mientras que, hasta ahora,
los tipos de transmision de la informacion que hemos exa-
minado basicamente poseian un caracter positivo en vez de
negativo. Este tipo de transmisién de la informacidn lo utiliza
el sistema nervioso auténomo para controlar funciones como
el tono vascular o intestinal, el grado de contraccion del iris
en el ojo y la frecuencia cardiaca. Es decir, la sefial excitadora
nerviosa correspondiente a cada una de estas acciones puede
crecer 0 menguar a través de sefiales de entrada accesorias
que lleguen a lavia neuronal reverberante.

Emisiéon de sefiales ritmicas

Muchos circuitos neuronales emiten sefiales de salida rit-
micas: por ejemplo, una sefial respiratoria ritmica nace en
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del cuerpo carotideo

jgura 46-17 Salida ritmica de los impulsos nerviosos acumula-
dos procedentes del centro respiratorio, que revela que una esti-
mulacién progresivamente mayor del cuerpo carotideo aumenta
tanto la intensidad como la frecuencia de la sefial del nervio fré-
-ico hacia el diafragma para acrecentar la respiracion,

los centros respiratorios del bulbo raquideo y de la protube-
rancia. La sefial ritmica respiratoria se mantiene de por vida.
Otras sefiales ritmicas, como las que causan los movimientos
de rascado de un perro con la pata trasera o las actividades
motoras de cualquier animal al caminar, requieren la exis-
tencia de estimulos de entrada en los respectivos circuitos
para desencadenar las sefiales ritmicas.

Se ha observado que todas o casi todas las sefiales ritmicas
estudiadas por medios experimentales derivan de circuitos
reverberantes o de una sucesion suya en serie que suministra
sefiales excitadoras o inhibidoras de forma circular desde un
grupo neuronal al siguiente.

Las sefiales excitadoras o inhibidoras también pueden
aumentar o disminuir la amplitud de la sefial ritmica emitida.
La figura 46-17, por ejemplo, presenta los cambios que sufre
la salida de la sefial respiratoria en el nervio frénico. Cuando
se estimula el cuerpo carotideo al disminuir el oxigeno arte-
rial, tanto la frecuencia como la amplitud de la sefial ritmica
respiratoria de salida aumentan progresivamente.

Inestabilidad y estabilidad
de los circuitos neuronales

Casi cualquier parte del cerebro posee conexiones directas o
indirectas con cualquier otra parte y esto crea un serio pro-
blema. Sila primera porcidn excita a lasegunda, la segunda a
latercera, latercera a la cuarta y asi sucesivamente hasta que
al final la sefial reexcite la primera porcién, esta claro que
una sefial excitadora que penetre a cualquier nivel del cere-
bro detonaria un ciclo continuo de reexcitaciones por todas
partes. Sillegara a ocurrir esto, el cerebro quedaria inundado
por una nube de sefiales reverberantes sin control alguno,
sefiales que no estarian portando ninguna informacién pero
que, no obstante, si estarian ocupando los circuitos cerebra-
les de manera que seria imposible transmitir cualquier sefial
realmente informativa. Tal efecto acontece en amplias regio-
nes cerebrales durante las convulsiones epilépticas. (C6mo
evita el sistema nervioso central que suceda esto perma-
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nentemente? La respuesta reside fundamentalmente en dos
mecanismos basicos que funcionan a lo largo de todo el sis-
tema nervioso central: 1) los circuitos inhibidores y 2) la
fatiga de las sinapsis.

Circuitos inhibidores como mecanismo
para estabilizar la funcion del sistema nervioso

Dos tipos de circuitos inhibidores sirven para impedir ladifu-
sion excesiva de las sefiales por extensas regiones del encéfalo:
1) los circuitos de retroalimentacion inhibidores que vuel-
ven desde el extremo terminal de una via hacia las neuronas
excitadoras iniciales de esa misma via: estos circuitos existen
practicamente en todas las vias nerviosas sensitivas e inhiben
tanto sus neuronas de entrada como las neuronas interme-
dias cuando el extremo terminal est4d demasiado excitado, y
2) ciertos grupos neuronales que ejercen un control inhibidor
global sobre regiones generalizadas del cerebro: por ejemplo,
gran parte de los ganglios basales ejercen influencias inhibi-
doras sobre todo el sistema de control muscular.

Fatiga sinaptica como medio
para estabilizar el sistema nervioso

La fatiga sinaptica significa meramente que la transmision
sinaptica se vuelve cada vez mas débil cuanto mas largo e
intenso sea el periodo de excitacion. La figura 46-18 ofrece
tres registros sucesivos de un reflejo flexor desencadenado
en un animal a raiz de infligirle dolor en la almohadilla plan-
tar de la zarpa. Fijese que en cada trazado la fuerza de lacon-
traccion «decrece» progresivamente: es decir, disminuye su
intensidad; gran parte de este efecto estd ocasionado por la
fatiga de las sinapsis que forman el circuito reflejo flexor.
Ademas, cuanto mas breve sea el intervalo entre los reflejos
flexores sucesivos, menor sera la intensidad de la respuesta
refleja posterior.

Correccion automatica a corto plazo de la sensibi-
lidad de la via mediante el mecanismo de la fatiga. A
continuacién vamos a aplicar este fenémeno de la fatiga a
otras vias cerebrales. Cuando estan sometidas a un uso
excesivo, suelen acabar fatigandose, por lo que desciende
su sensibilidad. A la inversa, las que estan infrautilizadas
se encuentran descansadas y sus sensibilidades aumentan.
Por tanto, la fatiga y su recuperacién constituyen un medio

Segundos

Figura 46-18 Reflejos flexores sucesivos que muestran la fatiga
de conduccién a lo largo de la via refleja.
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importante a corto plazo para moderar la sensibilidad de los
diferentes circuitos del sistema nervioso; sirven para mante-
ner los circuitos en operacién dentro de unos margenes de
sensibilidad que permitan su funcionamiento eficaz.

Cambios a largo plazo en la sensibilidad sindptica
ocasionados por la regulacion al alza o a la baja de los
receptores sinapticos. La sensibilidad a largo plazo de las
sinapsis puede cambiar tremendamente si la cantidad de pro-
teinas receptoras presentes en los puntos sinapticos se regula
al alza en una situacion de baja actividad, y a la baja cuando
haya una hiperactividad. El mecanismo de este proceso es el
siguiente: las proteinas receptoras estan formandose constan-
temente en el sistema integrado por el reticulo endoplasmico
y el aparato de Golgi y son introducidas de modo continuo en
la membrana sindptica de la neurona receptora. Sin embargo,
cuando las sinapsis se emplean demasiado de manera que una
cantidad excesiva de sustancia transmisora se combina con
las proteinas receptoras, muchos de estos receptores quedan
inactivados y retirados de la membrana sinaptica.

En efecto, es una suerte que la regulacion al alzay a la baja
de los receptores, lo mismo que otros mecanismos de con-
trol destinados a adecuar la sensibilidad sinaptica, corrijan
permanentemente esta propiedad en cada circuito hasta el
nivel casi exacto necesario para su correcto funcionamiento.
Piense por un momento en la seriedad de la situaciéon nada
mas con que la sensibilidad de unos cuantos de estos circui-
tos fuera anormalmente alta; entonces cabria esperar la pre-
sencia casi continua de calambres musculares, convulsiones,
alteraciones psicéticas, alucinaciones, tensién mental u otros
trastornos nerviosos. Pero, afortunadamente, los controles
automaticos suelen reajustar la sensibilidad de los circuitos
de vuelta dentro de unos limites de reactividad controlables
en cualquier momento en que empiecen a estar demasiado
activos o demasiado deprimidos.
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CAPITULO 47

Sensibilidades somaticas: I. Organizacion
general, las sensaciones tactil y posicional

La sensibilidad somética es el
mecanismo nervioso que reco-
pila la informaci6n sensitiva de
todo el cuerpo. Estos sentidos
se contraponen a las sensibi-
lidades especiales, que aluden
especificamente a la vista, el
oido, el olfato, el gusto y el equilibrio.

Clasificacién
de las sensibilidades somaticas

Las sensibilidades somaticas pueden clasificarse en tres tipos
fisiologicos: 1) las sensibilidades somaticas mecanorrecepto-
ras, formadas por las sensaciones tactiles y posicionales cuyo
estimulo depende del desplazamiento mecanico de algln
tejido del organismo; 2) las sensibilidades termorreceptoras,
que detectan el calor y el frio, y 3) la sensibilidad al dolor, que
se activa con factores que dafian los tejidos.

Este capitulo se ocupa de las sensibilidades mecanorre-
ceptoras tactiles y posicionales. El capitulo 48 trata las sen-
sibilidades termorreceptora y dolorosa. La sensacidn tactil
abarca las sensaciones de tacto, presion, vibracion y cosqui-
lleo, y la posicional las sensaciones de posicidn estatica y velo-
cidad de movimiento.

Otras clasificaciones de las sensibilidades soma-
ticas. Las sensibilidades somaticas muchas veces también
se retnen en otros tipos de grupos, como los siguientes.

La sensibilidad exterorreceptora es la que procede de la
superficie del cuerpo. La sensibilidad propiorreceptora es
la que tiene que ver con el estado fisico del cuerpo, como las
sensaciones posicionales, las tendinosas y musculares, las de
presion originadas en la planta de los pies e incluso la sensa-
cién de equilibrio (que a menudo se considera una sensibili-
dad «especial» en vez de una sensibilidad somatica).

La sensibilidad visceral es la que deriva de las visceras del
cuerpo; al emplear este término, uno suele referirse en con-
creto a las sensaciones de los drganos internos.

Lasensibilidadprofunda es la que viene de los tejidos pro-
fundos, como las fascias, los musculos y los huesos. Com-
prende basicamente la presién «profunda», el dolor y la
vibracion.

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

Deteccién y transmision
de las sensaciones tactiles

Interrelaciones entre las sensaciones tactiles
de contacto, presién y vibracién. Aunque el tacto, la
presion y la vibracién suelen clasificarse como sensaciones
independientes, todas se detectan mediante los mismos tipos
de receptores. Existen tres diferencias principales entre ellas:
1) la sensacion de tacto en general deriva de la estimulacion
de los receptores tactiles situados en la piel o en los tejidos
inmediatamente por debajo de ella; 2) la sensacidn de presion
suele obedecer a la deformacion de los tejidos profundos, y
3) la sensacion de vibracion resulta de la repeticion de sefia-
les sensitivas con rapidez, pero recurre a algunos tipos de
receptores que también emplean las de tacto y de presion.

Receptores tactiles. Al menos hay seis tipos de
receptores tactiles totalmente diferentes, pero existen otros
muchos mas que son semejantes a ellos. En la figura 46-1 del
capitulo anterior se recogen unos cuantos; sus caracteristicas
especiales son las siguientes.

En primer lugar, algunas terminaciones nerviosas libres,
que estan distribuidas por todas partes en la piel y en otros
muchos tejidos, son capaces de detectar el tacto y la presion.
Por ejemplo, incluso un contacto suave con la cérnea del ojo,
que no contiene ningln otro tipo de terminaciones nerviosas
aparte de las libres, puede llegar a despertar sensaciones de
tacto y de presion.

En segundo lugar, un receptor al tacto dotado de una gran
sensibilidad es el corpusculo de Meissner (representado en la
figura 46-1), que es una terminacidn nerviosa encapsulada
alargada perteneciente a una gran fibra nerviosa sensitiva
mielinica (de tipo A(3). Dentro de la capsula hay muchos fila-
mentos nerviosos terminales ramificados. Estos corplsculos
estan presentes en las partes de la piel desprovistas de pelo o
lampifias y son especialmente abundantes en las yemas de los
dedos, en los labios y en otras zonas cutaneas que presenten
una capacidad muy desarrollada para discernir la localiza-
cién espacial de las sensaciones tactiles. Los corpdsculos de
Meissner se adaptan en cuestién de una fraccion de segundo
después de ser estimulados, lo que significa que resultan
especialmente sensibles al movimiento de los objetos sobre
la superficie de la piel lo mismo que a la vibracion de baja
frecuencia.
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En tercer lugar, las yemas de los dedos y otras zonas que
contienen una gran cantidad de corpdsculos de Meissner
también suelen albergar un nimero elevado de receptores
tactiles de terminacion bulbar, uno de cuyos ejemplos son los
discos deMerkel, mostrados en la figura 47-1. Las partes de la
piel dotadas de pelo presentan asimismo una cuantia mode-
rada de receptores de terminacién bulbar, aunque practica-
mente carecen de corpisculos de Meissner. Estas estructuras
difieren de los corpusculos de Meissner porque al principio
transmiten una sefial intensa pero parcialmente adaptable, y
después una sefial mas débil y continua que se adapta solo
con lentitud. Por tanto, son responsables de suministrar las
sefiales estables que permiten determinar un contacto conti-
nuo de los objetos contra la piel.

A menudo, los discos de Merkel se encuentran agrupados
en un organo receptor llamado receptor en clpula de lggo,
que adopta una orientacion ascendente contra la cara inferior
del epitelio cutaneo, segln se muestra también en la figu-
ra 47-1. Esto hace que el epitelio sobresalga hacia fuera desde
este punto, lo que crea una clpula y configura un receptor
sumamente sensible. Fijese también en que todo el grupo de
discos de Merkel estd inervado por una sola fibra nerviosa
mielinica grande (de tipo A(3). Estos receptores, junto con los
corpusculos de Meissner comentados antes, cumplen fun-
ciones importantisimas en la localizacion de las sensaciones
tactiles en zonas especificas de la superficie del cuerpo y en
la determinaci6n de la textura de lo percibido.

En cuarto lugar, el leve movimiento de cualquier pelo
sobre el cuerpo estimula una fibra nerviosa que se enrosca en
su base. Por tanto, cada pelo junto a su fibra nerviosa basal,
lo que se denomina 6rgano terminal del pelo, también cons-
tituyen receptores para el tacto. Un receptor se adapta con
rapidez y, como los corpuisculos de Meissner, detecta basica-
mente: a) el movimiento de los objetos sobre la superficie del
cuerpo, o b) su contacto inicial con el mismo.

En quinto lugar, ubicados en las capas mas profundas de
la piel y también en los tejidos internos aiin mas profundos,
hay muchas terminaciones de Ruffini, que son terminacio-
nes encapsuladas multirramificadas, segiin se muestra en la
figura 46-1. Estas terminaciones se adaptan muy lentamente
y, por consiguiente, resultan importantes para comunicar un

Figura 47-1 Receptor en cupula de lggo. Obsérvese el elevado
nimero de discos de Merkel que estan conectados a una sola
fibra mielinica grande y quedan en intima contigliidad con la cara
inferior del epitelio. (Tomado de Iggo A, Muir AR: The structure
and function of a slowly adapting touch corpuscle in hairy skin,
j Physiol 200: 763,1969.)
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estado de deformacion continua en el tejido, como las sefia-
les de contacto intenso prolongado y de presion. También se
encuentran en las capsulas articulares y sirven para indicar el
grado de rotacién articular.

En sexto lugar, los corpusculos de Pacini, que se explica-
ron con detalle en el capitulo 46, se hallan inmediatamente
por debajo de la piel y quedan profundos en los tejidos de las
fascias del organismo. Unicamente son estimulados por una
compresion local rapida de los tejidos debido a que se adap-
tan en unas pocas centésimas de segundo. Por tanto, resultan
especialmente importantes para detectar la vibracion tisular
u otros cambios rapidos en el estado mecanico de los tejidos.

Transmision de sefiales tactiles en las fibras
nerviosas periféricas. Casi todos los receptores sen-
sitivos especializados, como los corplsculos de Meissner,
los receptores en cupula de lggo, los receptores pilosos, los
corpusculos de Pacini y las terminaciones de Ruffini, envian
sus sefiales por fibras nerviosas de tipo A(3 que poseen una
velocidad de transmisién entre 30 y 70 m/s. Por el contrario,
los receptores tactiles de las terminaciones nerviosas libres
mandan sus sefiales sobre todo a través de pequefias fibras
mielinicas de tipo A8 que no conducen mas que a una velo-
cidad de 5a 30m/s.

Algunas terminaciones nerviosas libres para el tacto recu-
rren a fibras amielinicas de tipo C cuyas velocidades osci-
lan desde mucho menos de 1 m hasta 2m/s; en este caso,
envian las sefiales hacia la médula espinal y la parte inferior
del tronco del encéfalo, probablemente sobre todo al servicio
de la sensacion de cosquilleo.

Por tanto, todos los tipos mas decisivos de sefiales sensiti-
vas, los que permiten determinar la localizacion exacta sobre
la piel, minasculas gradaciones de intensidad o cambios rapi-
dos en la potencia de la sefial sensitiva, se transmiten uti-
lizando las variedades mas rdpidas de las fibras nerviosas
sensitivas de conduccion. En cambio, los tipos de sefial mas
groseros, como lapresidn, el tacto poco localizado y especial-
mente el cosquilleo, recurren a fibras nerviosas muy peque-
flas mucho mas lentas que necesitan un espacio claramente
menor en el haz nervioso que las fibras rapidas.

Deteccion de la vibracion

Todos los receptores tactiles participan en la deteccion de
las vibraciones, aunque varien los que se encarguen de cada
frecuencia distinta. Los corpUsculos de Pacini pueden iden-
tificar vibraciones con sefiales desde 30 hasta 800 ciclos por
segundo debido a que responden con una rapidez extrema a
las deformaciones minusculas y veloces de los tejidos, y tam-
bién envian sus sefiales a las fibras nerviosas de tipo Aj3, que
son capaces de transmitir hasta 1.000 impulsos por segundo.
Por el contrario, las vibraciones de baja frecuencia, desde
2 ciclos por segundo hasta 80, estimulan otros receptores tac-
tiles, sobre todo los corplsculos de Meissner, cuya adapta-
cién es mas lenta que en los corpusculos de Pacini.

Deteccion del cosquilleo y el picor por
terminaciones nerviosas libres mecanorreceptoras

Los estudios neurofisiolégicos han demostrado la existen-
cia de terminaciones nerviosas libres mecanorreceptoras
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de adaptacion rapida y muy sensibles que tan s6lo suscitan
sensaciones de cosquilleo y de picor. Asimismo, estas ter-
minaciones se encuentran casi exclusivamente en las capas
superficiales de la piel, que también es el inico tejido desde el
que suelen poder despertarse estos fenémenos. Dichas sen-
saciones se transmiten por fibras amielinicas muy pequefias
de tipo C semejantes a las que se encargan del dolor de tipo
lento y continuo.

Se supone que el propdsito de la sensaciéon de picor con-
siste en atraer la atencién hacia estimulos superficiales leves,
como el avance de una pulga sobre la piel o la presencia de una
mosca a punto de picar, y las sefiales provocadas activan acon-
tinuacion el reflejo de rascado u otras maniobras para librar
al anfitrion del irritante. El picor puede aliviarse con el ras-
cado si asi se elimina al agente causante o si tiene la suficiente
contundencia como para generar dolor. Se cree que las sefiales
de dolor suprimen las sefiales de picor en la médula por una
inhibicién lateral, segln se describe en el capitulo 48.

Vias sensitivas para la transmision de sefiales
somaticas en el sistema nervioso central

Casi toda la informacién sensitiva procedente de los seg-
mentos somaticos corporales penetra en la médula espinal
a través de las raices dorsales de los nervios raquideos. Sin
embargo, desde su punto de entrada estas sefiales son trans-
mitidas por la médulay més tarde por el encéfalo a través de
una de las dos vias sensitivas alternativas siguientes: 1) el sis-
tema de la columna dorsal-lemnisco medial o 2) el sistema
anterolateral. Estos dos caminos vuelven a reunirse parcial-
mente a nivel del tdlamo.

El sistema de lacolumna dorsal-lemnisco medial, como su
nombre da a entender, transporta sefiales en sentido ascen-
dente bésicamente por las columnas dorsales de la médula
hacia el bulbo raquideo en el encéfalo. A continuacion, des-
pués de hacer sinapsis y cruzar al lado opuesto a este nivel,
siguen subiendo a través del tronco del encéfalo hasta el
talamo dentro del lemnisco medial.

Por el contrario, las sefiales del sistema anterolateral,
nada mas entrar en la médula espinal procedentes de las rai-
ces dorsales de los nervios raquideos, hacen sinapsis en las
astas dorsales de la sustancia gris medular, después cruzan
al lado opuesto y ascienden a través de sus columnas blancas
anterior y lateral. Suterminacién se produce atodos los nive-
les de la parte inferior del tronco del encéfalo y en el tAlamo.

El sistema de lacolumna dorsal-lemnisco medial estd com-
puesto por fibras nerviosas mielinicas grandes que transmi-
ten sefiales hacia el cerebro a una velocidad de 30 a 110 m/s,
mientras que el sistema anterolateral esta integrado por fibras
mielinicas mas pequefias cuyavelocidad de transmision oscila
desde unos pocos metros por segundo hasta 40 m/s.

Otra diferencia entre estos dos sistemas estriba en que las
fibras nerviosas presentan un acusado grado de orientacién
espacial con respecto a su origen en el caso de la columna
dorsal-lemnisco medial, mientras que el sistema anterola-
teral permite una orientacion espacial mucho menor. Estas
discrepancias caracterizan de inmediato los tipos de infor-
macioén sensitiva que pueden transmitirse por ambos siste-
mas. A saber, la informacion sensitiva que deba enviarse con

rapidez y con una fidelidad temporal y espacial recurre basi-
camente al sistema de la columna dorsal-lemnisco medial; la
que no requiera una comunicacion veloz o dotada de gran
fidelidad espacial utiliza sobre todo el sistema anterolateral.

El sistema anterolateral posee una capacidad especial de
la que carece el sistema dorsal: la propiedad de transmitir
un amplio espectro de modalidades sensitivas: dolor, calor,
frio y sensaciones tactiles groseras; la mayor parte de ellas se
examinan con detalle en el capitulo 48. El sistema dor-
sal se encuentra limitado a tipos puntuales de sensibilidad
mecanorreceptora.

Teniendo presente esta distincion, ya podemos enumerar
los tipos de sensaciones transmitidas por los dos sistemas.

Sistema de la columna dorsal-lemnisco medial
1. Sensaciones de tacto que requieren un alto grado de localiza-
cién del estimulo.

2. Sensaciones de tacto que requieren la transmisién de una fina
gradacion de intensidades.

. Sensaciones fasicas, como las vibratorias.
. Sensaciones que indiquen un movimiento contra la piel.
. Sensaciones posicionales desde las articulaciones.

. Sensaciones de presion relacionadas con una gran finuraen la
estimacion de su intensidad.

o o~ oW

Sistema anterolateral

1. Dolor.

2. Sensaciones térmicas, incluidas las de calor y de frio.

3. Sensaciones de presiony de tacto grosero capaces Unicamente de
una burda facultad de localizacién sobre la superficie corporal.

4. Sensaciones de cosquilleo y de picor.

5. Sensaciones sexuales.

Transmision por el sistema de la columna
dorsal-lemnisco medial

Anatomia del sistema de la columna
dorsal-lemnisco medial

Al penetrar en la médula espinal a través de las raices dor-
sales de los nervios raquideos, las grandes fibras mielinicas
procedentes de los mecanorreceptores especializados se
dividen casi de inmediato para dar lugar a una rama medial
y una rama lateral, lo que se observa en la fibra que queda a
mano derecha entrando por laraiz medular en la figura 47-2.
La rama medial gira primero en este sentido y después hacia
arriba por la columna dorsal, siguiendo su avance a través de
esta via durante todo su trayecto hasta el encéfalo.

Larama lateral penetra en el asta dorsal de la sustancia gris
medulary a continuacidn se divide muchas veces para sumi-
nistrar terminales que hagan sinapsis con las neuronas locales
en sus porciones intermedia y anterior. Las neuronas lo-
cales cumplen a su vez tres funciones: 1) una parte fun-
damental de ellas emite fibras que entran en las columnas
dorsales de la médula y después ascienden hacia el encéfalo;
2) muchas de las fibras son muy cortas y acaban a nivel local
en la sustancia gris de la médula espinal para producir los
reflejos locales de esta estructura, que se estudian en el capi-
tulo 54, y 3) otras dan origen a los fasciculos espinocerebe-
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Nervio raquideo
marginal

Fasciculo Columna
de Lissauer dorsal

Fasciculo
esplnocervical

Fasciculo
esplno-
cerebeloso
dorsal

Fasciculo
espino-
cerebeloso
ventral

Via
espinotalamica
anterolateral
Figura 47-2 Corte transversal de la médula espinal, que muestra
la anatomia de la sustancia gris medulary de los fasciculos sensiti-
vos que ascienden por las columnas blancas de la médula espinal.

losos, que examinaremos en el capitulo 56 en relacién con la
funcién del cerebelo.

La via de la columna dorsal-lemnisco medial. Obsérvese
en la figura 47-3 como las fibras nerviosas que penetran en
las columnas dorsales siguen su trayecto sin interrupcion
hasta la zona dorsal del bulbo raquideo, donde hacen sinapsis
en los ndcleos de la columna dorsal (los ndcleos cuneiforme y
grécil). Desde aqui, las neuronas de segundo orden se decusan
de inmediato hacia el lado opuesto del tronco del encéfalo y
contindan ascendiendo a través de los lemniscos mediales hasta
el talamo. En su recorrido por el tronco del encéfalo, otras fibras
nuevas procedentes de los nucleos sensitivos del nervio trigémino
se incorporan a cada lemnisco medial; estas fibras desempefian
las mismas funciones sensitivas para la cabeza que las fibras de
la columna dorsal para el cuerpo.

En el tdlamo, las fibras del lemnisco medial terminan en la
zona taldmica de relevo sensitivo, Ilamada complejo ventrobasal.
Desde este punto, lasfibras nerviosas de tercer orden proyectan,
seglin se muestra en la figura 47-4, sobre todo hacia la circunvo-
lucién poscentral de la corteza cerebral, que recibe el nombre de
area sensitiva somatica | (como se sefiala en la figura 47-6, estas
fibras también proyectan hacia un area mas pequefia en la cor-
teza parietal lateral llamada area sensitiva somatica 11).

Orientacion espacial de las fibras nerviosas
en el sistema de la columna dorsal-lemnisco medial

Uno de los rasgos diferenciadores del sistema de la columna
dorsal-lemnisco medial es la diversa orientacién espacial que
adquieren las fibras nerviosas procedentes de cada parte del
cuerpo, y que se mantiene todo el tiempo. Por ejemplo, en las
columnas dorsales de la médula espinal, las fibras de las por-
ciones inferiores del organismo quedan situadas hacia el cen-
tro de lamédula, mientras que las que entran en ella a niveles
segmentarios paulatinamente superiores forman capas suce-
sivas mas laterales.

En el talamo, esta orientacion espacial distinta alin se con-
serva, estando representado el extremo caudal del cuerpo
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Cépsula
interna

Complejo
ventrobasal
del talamo

Mesencéfalo

Protuberancia

Lemnisco medial

Bulbo raquideo

Parte inferior del bulbo
raquideo
Nucleos de la columna dorsal

Ramas ascendentes
de las fibras de

Raiz dorsal

y ganglio
raquideo

Figura 47-3 Via de la columna dorsal-lemnisco medial para la
transmisién de los tipos criticos de sefiales tactiles.

en las porciones mas laterales del complejo ventrobasal y
la cabeza y la cara en sus zonas mediales. Debido al cruce
que experimentan los lemniscos en el bulbo raquideo, el lado
izquierdo del cuerpo queda representado a-la derecha en el
talamo y el derecho a la izquierda.
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Figura 47-4 Proyeccion del sistema de la columna dorsal-
lemnisco medial hacia la corteza somatosensitiva a través del
talamo. (Modificado a partir de Brodal A: Neurological Anatomy in
Relation to Clinical Medicine. New York: Oxford University Press,
1969; con autorizacion de Oxford University Press.)

Corteza somatosensitiva

Antes de abordar el papel de la corteza cerebral en la sen-
sibilidad soméatica hemos de suministrar unas orientaciones
sobre las diversas areas corticales. La figura 47-5 es un mapa
de la corteza cerebral humana, que manifiesta su divisién en
unas 50 zonas distintas llamadas areas de Brodmann segln
su diferente estructura histologica. Este mapa es importante
porque lo usan practicamente todos los neurofisi6logos y
neurdlogos para referirse por sunimero amuchas de las dife-
rentes areas funcionales existentes en la corteza humana.
Obsérvese en la figura la gran cisura central (también lla-
mada surco central) que se extiende en sentido horizontal
cruzando el cerebro. En general, las sefiales sensitivas perte-

Figura 47-5 Areas estructuralmente distintas de la corteza cere-
bral humana, llamadas &reas de Brodmann. Obsérvense especifica-
mente las areas 1, 2y 3, que constituyen el &rea somatosensitiva
primaria l, y las é&reas 5y 7, que constituyen el area de asociacion
somatosensitiva.

necientes a cualquier modalidad de sensacion terminan en la
corteza cerebral inmediatamente por detras de la cisura cen-
tral. Y, también a grandes rasgos, la mitad anterior del I6bulo
parietal se ocupa casi por completo de la recepcion e inter-
pretacidn de las sefiales somatosensitivas; pero la mitad pos-
terior aporta unos niveles ain mas altos de interpretacion.

Las sefiales visuales acaban en el l6bulo occipital, y las
sefiales auditivas terminan en el 16bulo temporal.

Por el contrario, aquella porcion de la corteza cerebral
que queda delante de la cisura central y constituye la mitad
posterior del I6bulo frontal se llama corteza motora y esta
dedicada casi en su integridad a controlar las contracciones
musculares y los movimientos del cuerpo. Un ingrediente
principal de este control motor llega en respuesta a las sefia-
les somatosensitivas recibidas desde las porciones cortica-
les sensitivas, que mantienen informada a cada instante a la
corteza motora sobre las posiciones y los movimientos de las
diferentes partes del cuerpo.

Areas somatosensitivas |y Il. La figura 47-6 mues-
tra dos areas sensitivas independientes en el I6bulo parietal
anterior, llamadas area somatosensitiva | y area somatosen-
sitiva Il. La razén de esta division en dos radica en que la
orientacion espacial de las diferentes partes del cuerpo es
distinta y particular en cada una de ellas. Sin embargo, el area
somatosensitiva | es mucho més extensa e importante que
el area somatosensitiva Il, hasta el punto de que, en el uso
popular, el término «corteza somatosensitiva» casi siempre
significa area |.

El area somatosensitiva | presenta un grado acusado de
localizacion de las diferentes porciones corporales, como
queda de manifiesto por los nombres practicamente de todos
sus componentes que aparecen en la figura 47-6. En cambio,
elgrado de localizacion es escaso en el area somatosensitiva Il,
aunque, a grandes rasgos, la cara est representada en su zona
anterior, los brazos en la central y las piernas en la posterior.

Poco se sabe acerca de la funcién del &rea somatosensiti-
va Il. Si se ha observado que las sefiales llegan a ella desde el
tronco del encéfalo, transmitidas en sentido ascendente apar-
tir de las dos mitades del cuerpo. Ademas, un origen secun-
dario de muchas de ellas est& en el &rea somatosensitiva |, lo
mismo que en otras areas sensitivas del cerebro, incluso las

Area

Figura 47-6 Dos areas corticales somatosensitivas, las areas soma-
tosensitivas 1y Il.
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visuales y auditivas. Son necesarias las proyecciones desde el
area somatosensitiva | para que funcione el area somatosen-
sitiva Il. Sin embargo, la extirpacion de una parte carece de
efectos aparentes sobre la respuesta de las neuronas pertene-
cientes al area somatosensitiva I. Asi pues, mucho de lo que
sabemos sobre la sensibilidad somatica parece explicarse por
las funciones del area somatosensitiva I.

Orientacion espacial de las sefiales procedentes
de distintas partes del cuerpo en el area somatosen-
sitiva I. El 4rea somatosensitiva | se halla inmediatamente
detras de la cisura central, situada en la circunvolucién pos-
central de la corteza cerebral humana (corresponde a las
areas de Brodmann 3,1 y 2).

La figura 47-7 ofrece un corte transversal a través del
cerebro a nivel de la circunvolucién poscentral, que contiene
las representaciones de las diversas partes del organismo en
regiones particulares del drea somatosensitiva I. Obsérvese,
sin embargo, que cada lado de la corteza recibe informacién
sensitiva casi exclusivamente del lado corporal opuesto.

Algunas regiones estan representadas por grandes zonas
en la corteza somatica, (la mayor corresponde a los labios,
seguida por la cara y el pulgar), mientras que el tronco y la
parte inferior del cuerpo estan representados por una zona
relativamente pequefia. Los tamafios de estos territorios son
directamente proporcionales al nimero de receptores sensiti-
vos especializados en cada zona periférica respectiva del orga-
nismo. Por ejemplo, en los labios y en el pulgar hay una gran
cantidad de terminaciones nerviosas especializadas, mientras
que en la piel del tronco s6lo estadn presentes unas pocas.

Fijese también en que la cabeza esta representada en la
porcién mas lateral del area somatosensitiva | y la parte infe-
rior del cuerpo en la zona medial.

Figura 47-7 Representacion de las diferentes regiones del cuerpo
en el area somatosensitiva | de la corteza. (Tomado de Penfield
W, Rasmussen T: Cerebral Cortex of Man: A Clinical Study of
Localization of Function. New York: Hafner, 1968.)
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Figura 47-8 Estructura de la corteza cerebral. |, capa molecular;
Il, capa granular externa; lll, capa de células piramidales pequefias;
IV, capa granular interna; V, capa de células piramidales grandes, y
VI, capa de células fusiformes o polimorfas. (Tomado de Ranson
SW, Clark SL [segun Brodmann]: Anatomy of the Nervous System.
Philadelphia: WB Saunders, 1959.)

Capas de la corteza somatosensitiva y su funcion

La corteza cerebral contiene seis capas de neuronas, comen-
zando por lacapa | préxima alasuperficie cerebraly siguiendo
cada vez por zonas mas profundas hasta la capa VI, segun se
observa en la figura 47-8. Como cabria esperar, las neuronas
de cada capa ejecutan funciones diferentes a las de las otras.
Algunas de ellas son las siguientes:

1. La sefial sensitiva entrante excita en primer lugar la capa
neuronal IV; a continuacién, se propaga hacia la superficie
de la corteza y también hacia otras capas mas profundas.

2. Las capas Iy Il reciben sefiales de entrada difusas inespe-
cificas procedentes de los centros inferiores del encéfalo,
que facilitan regiones corticales especificas; este sistema
se describe en el capitulo 57. Dicha proyeccién controla
basicamente el nivel general de excitabilidad de las regio-
nes respectivas estimuladas.

3. Las neuronas de las capas Il y Ill envian axones hacia las
porciones emparentadas entre si de la corteza cerebral en
el lado opuesto del cerebro através del cuerpo calloso.

4. Las neuronas de las capas V y VI mandan axones hacia las
partes mas profundas del sistema nervioso. Las de la capa V
en general son mayores y proyectan hacia zonas mas
alejadas, como los ganglios basales, el tronco del encéfalo
y la médula espinal, donde controlan la transmision de la
sefial. Desde la capa VI, un nimero especialmente grande
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de axones se extiende hacia el talamo, suministrando
sefiales corticales, que interaccionan con las sefiales sen-
sitivas de entrada que llegan al talamo, y sirven para regu-
lar sus niveles excitadores.

La corteza sensitiva esta organizada en columnas
verticales de neuronas; cada columna detecta

un lugar sensitivo diferente en el cuerpo

con una modalidad sensitiva especifica

Desde el punto de vista funcional, las neuronas de la corteza
somatosensitiva estan dispuestas formando columnas verti-
cales que se extienden a lo largo de las seis capas corticales,
con un diametro de 0,3 a 0,5mm y un contenido quiza de
10.000 somas neuronales. Cada una de estas columnas se
dedica a una sola modalidad sensitiva especifica: algunas res-
ponden alos receptores de estiramiento que rodean a las arti-
culaciones, otras a la estimulacion de los receptores tactiles
pilosos, o0 a los distintos puntos de presion localizados en la
piel, etc. En la capa IV, donde llegan primero las sefiales sensi-
tivas de entrada a la corteza, las columnas neuronales funcio-
nan casi separadas por completo una de otra. A otros niveles,
se producen interacciones que sirven para iniciar el analisis
de los significados portados por las sefiales sensitivas.

En los 5a 10 mm mas anteriores de la circunvolucion pos-
central, situados en el area 3.ade Brodmann en la profundi-
dad de la cisura central, una porcién especialmente grande
de las columnas verticales responde a los receptores de
estiramiento articulares, tendinosos y musculares. Muchas
de las sefiales procedentes de estas columnas sensitivas se
difunden después en sentido anterior, directamente a la cor-
teza motora localizada justo por delante de la cisura central;
asi, desempefian un papel fundamental en el control de las
sefiales motoras de salida que activan secuencias de contrac-
cion muscular.

A medida que uno se aleja hacia atras en el area somato-
sensitiva I, las columnas verticales responden cada vez mas a
los receptores cutaneos de adaptacion lenta, y yendo todavia
maés hacia atras, crece el nimero de columnas sensibles a la
presién profunda.

En la porcion méas posterior del drea somatosensitiva I,
aproximadamente el 6% de las columnas verticales responde
sélo cuando un estimulo se desplaza a través de la piel en
una direccién particular. Por tanto, este es un orden de inter-
pretacidn de las sefiales sensitivas ain superior; el proceso se
vuelve todavia mas complejo cuando las sefiales se diseminan
mas lejos en sentido posterior desde el area somatosensitiva |
hacia la corteza parietal, una zona llamada area de asociacion
somatosensitiva, segin comentamos mas adelante.

Funciones del area somatosensitiva |

La reseccion bilateral generalizada del drea somatosensitiva |
provoca la desaparicion de los siguientes tipos de evaluacion
sensitiva:

1. La persona es incapaz de localizar las diversas sensa-
ciones de forma diferenciada en las distintas partes del
cuerpo. Sin embargo, si puede hacerlo de un modo rudi-
mentario, como en una mano concreta, en un gran nivel
del tronco o en una de las piernas. Por tanto, esta claro

que el tronco del encéfalo, el tdlamo o porciones de la
corteza que normalmente no se consideran relacionadas
con la sensibilidad somatica pueden lograr cierto grado
de localizacion.

2. La persona es incapaz de valorar un grado critico de pre-
sion sobre el cuerpo.

3. Lapersona es incapaz de valorar el peso de los objetos.

4. La persona es incapaz de valorar las formas o la configu-
racion de los objetos. Esto se Ilama astereognosia.

5. La persona es incapaz de valorar la textura de los mate-
riales porque este tipo de evaluacion depende de sensa-
ciones muy criticas originadas por el movimiento de los
dedos sobre la superficie que se pretende explorar.

Obsérvese que en la lista no se dice nada sobre la desapa-
ricién de la sensibilidad al dolor y la temperatura. Ante una
ausencia especifica solo del area somatosensitiva I, ain se
conserva la apreciacion de estas modalidades sensitivas en lo
que atafie a su cualidad y su intensidad. Pero las sensaciones
estan poco delimitadas, lo que indica que la localizacion del
dolor y latemperatura dependen enormemente para rastrear
su fuente del mapa topografico corporal existente en el area
somatosensitiva I.

Areas de asociacién somatosensitiva

Las areas 5y 7 de Brodmann de la corteza cerebral, situadas en
la corteza parietal detras del area somatosensitiva | (v. fig. 47-5),
ocupan un lugar importante en la labor de descifrar los sig-
nificados méas profundos de la informacion sensitiva en las
areas somatosensitivas. Por tanto, se las denomina &reas de
asociacidon somatosensitiva.

La estimulacion eléctrica de un area de asociacion soma-
tosensitiva a veces puede provocar que una persona des-
pierta experimente una sensacién corporal compleja, que en
ocasiones llega incluso a la «percepcién» de un objeto como
un cuchillo o una pelota. Por tanto, parece claro que su fun-
cién consiste en combinar informacién procedente de malti-
ples puntos repartidos por el d&rea somatosensitiva primaria
para desvelar su significado. Esto también encaja con la dis-
posicion anatémica de los fasciculos neuronales que pene-
tran en el rea de asociacidn somatosensitiva, porque recibe
sefiales desde: 1) el a&rea somatosensitiva 1,2) los nGcleos ven-
trobasales del talamo, 3) otras zonas talamicas, 4) la corteza
visual y 5) la corteza auditiva.

Efecto de la reseccion del area de asociacion soma-
tosensitiva: amorfosintesis. Cuando se elimina el area de
asociacién somatosensitiva en un lado del cerebro, la persona
pierde su capacidad de reconocer objetos y formas complejas
percibidos por el lado opuesto del cuerpo. Ademas, se ve pri-
vada de gran parte del sentido de la forma correspondiente
a su propio cuerpo o a las partes corporales pertenecientes
al lado contrario. En realidad, basicamente hace caso omiso del
lado opuesto de su cuerpo: es decir, se olvida de que esta alli.
Por tanto, a menudo tampoco se acuerda de utilizar el otro
lado para las funciones motoras. En este mismo sentido, al
percibir los objetos, tiende a identificar sdlo una de sus mita-
des y ni siquiera recuerda que existe la otra. Este complejo
déficit sensitivo se llama amorfosintesis.
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Figura 47-9 Transmision de la sefial de un estimulo puntual hacia
la corteza cerebral.

Caracteristicas generales de la transmision
y el analisis de las sefiales en el sistema
de la columna dorsal-lemnisco medial

Circuito neuronal basico en el sistema de la
columna dorsal-lemnisco medial. La porcién inferior
de la figura 47-9 muestra la organizacion bésica que presenta
el circuito neuronal de la via de las columnas dorsales en la
médula espinal, poniendo de manifiesto que existe una diver-
gencia en cada etapa sinaptica. Las curvas de la parte supe-
rior de laimagen indican que las neuronas corticales con un
mayor grado de descarga son las que ocupan una zona cen-
tral del «campo» cortical correspondiente a cada receptor
respectivo. Por tanto, un estimulo débil s6lo causa el disparo
de las neuronas mas centrales. Otro mas intenso provoca el
disparo de mas neuronas aun, pero las del centro descargan
a una frecuencia considerablemente superior que las que se
encuentran mas alejadas.

Distincion entre dos puntos. Un método empleado
a menudo para verificar la propiedad tactil de la distincién
consiste en determinar la denominada capacidad discrimina-
toria entre «dos puntos» de una persona. En esta prueba se
presiona suavemente la piel con dos agujas al mismo tiempo y
la persona sefiala si siente el estimulo de uno o de dos puntos.
En las yemas de los dedos pueden distinguirse normalmente
dos puntos independientes incluso cuando las agujas se acer-
can hasta 1a2mm de distancia. Sin embargo, en la espalda,
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Figura 47-10 Transmisién de sefiales hacia la corteza a partir
de dos estimulos puntuales adyacentes. La curva azul representa
el patron de estimulacion cortical sin inhibicién «circundante»
y las dos curvas rojas el patron cuando existe la inhibicién
«circundante».

normalmente han de estar separadas de 30 a 70 mm antes de
llegar a detectarse dos puntos distintos. La razon de esta dis-
crepancia reside en la cantidad diferente de receptores tacti-
les especializados que existe entre estas dos regiones.

La figura 47-10 ofrece el mecanismo por el que lavia de la
columna dorsal (lo mismo que todas las demas vias sensiti-
vas) transmite la informacidn que sirve para distinguir entre
dos puntos. Esta imagen muestra dos puntos adyacentes de la
piel que reciben un estimulo intenso, asi como las areas de
la corteza somatosensitiva (muy ampliada) que resultan exci-
tadas por las sefiales procedentes de los dos puntos estimu-
lados. La curva azul indica el patron espacial de la activacion
cortical cuando los dos puntos de la piel son estimulados a
la vez. Obsérvese que la zona de excitacion resultante posee
dos maximos independientes. Estos dos picos, separados por
un valle, permiten que la corteza sensitiva detecte la presen-
cia de dos puntos de estimulacién, en vez de uno solo. La
capacidad del sistema sensitivo para distinguir esta situacion
experimenta la poderosa influencia de otro mecanismo, la
inhibicion lateral, segln se explica en el proximo apartado.

Efecto de la inhibicion lateral (también denomi-
nada inhibicién circundante) que incrementa el grado
de contraste en el patrén espacial percibido. Segun se
sefialo en el capitulo 46, practicamente todas las vias sensiti-
vas, al excitarse, dan origen simultaneamente a sefiales inhi-
bidoras laterales; estas se propagan hacia los lados de la sefial
excitadora e inhiben las neuronas adyacentes. Por ejemplo,
piense en una neurona excitada perteneciente aun nucleo de
la columna dorsal. Aparte de la sefial excitadora central, otras
vias laterales cortas transmiten sefiales inhibidoras hacia las
neuronas vecinas. Es decir, estas sefiales atraviesan otras
interneuronas que segregan un transmisor inhibidor.

La importancia de la inhibicion lateral reside en que blo-
quea la dispersidn lateral de las sefiales excitadoras y, por
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tanto, acentla el grado de contraste en el patron sensitivo
percibido por la corteza cerebral.

En el caso del sistema de la columna dorsal, las sefiales
inhibidoras laterales estan presentes en cada etapa sinaptica;
por ejemplo, en: 1) los nlcleos de la columna dorsal del bulbo
raquideo, 2) los ndcleos ventrobasales del tdlamo y 3) la pro-
pia corteza. A cada uno de estos niveles, la inhibicién late-
ral sirve para obstaculizar la diseminacion lateral de la sefial
excitadora. A raiz de ello, quedan resaltados los maximos
de excitacidn, y gran parte de la estimulacion difusa adyacente
resulta bloqueada. Este efecto esta representado por las dos
curvas rojas de la figura 47-10, que muestran la separacion
completa de los picos cuando la intensidad de la inhibi-
cién lateral es grande.

Transmisiéon de sensaciones repetitivas y con
variaciones rapidas. Elsistema de la columna dorsal tam-
bién tiene una importancia especial para informar al sistema
sensitivo sobre la produccion de cambios rapidos en las con-
diciones periféricas. A partir de los potenciales de accidn
recogidos, este elemento es capaz de identificar una varia-
cién de estimulos que suceda hasta en 1/400 de segundo.

Sensibilidad vibratoria. Las sefialesvibratorias presen-
tan un caracter repetitivo rapido y pueden detectarse como
tales hasta 700 ciclos por segundo. Las de mayor frecuencia
se originan en los corplsculos de Pacini de la piel y de los
tejidos méas profundos, pero las de menor frecuencia (por
debajo de unos 200 por segundo) pueden surgir también en
los corplsculos de Meissner. Estas sefiales sélo se transmiten
por lavia de la columna dorsal. Por esta razén, la aplicacion
de un estimulo vibratorio (p. €., con un «diapasén») a las
diferentes porciones periféricas del cuerpo constituye un ins-
trumento importante empleado por los neur6logos para exa-
minar la integridad funcional de las columnas dorsales.

Interpretacién de la intensidad de los estimulos
sensitivos

El objetivo final de la mayor parte de la estimulacién sensitiva
consiste en informar a la psique sobre el estado del cuerpo y su
entorno. Por tanto, es importante que comentemos brevemente
algunos de los principios relacionados con la transmisién de la
intensidad de los estimulos sensitivos hacia los niveles superiores
del sistema nervioso.

Una cuestion que viene a la mente es la siguiente: ,cémo es
posible que el sistema sensitivo transmita experiencias de este
caracter que poseen una intensidad tremendamente variable?
Por ejemplo, el sistema auditivo es capaz de detectar el susurro
més débil posible pero también de discernir los significados de
un sonido explosivo, aun cuando las intensidades de estas dos
experiencias pueden variar méas de 10.000 millones de veces; los
0jos pueden ver imagenes visuales con una intensidad luminosa
que abarca hasta medio millon de veces, y la piel identificar dife-
rencias de presién de 10.000 a 100.000 veces.

Como explicacién parcial de estos efectos, la figura 46-4 del
capitulo anterior muestra la relacién entre el potencial de recep-
tor producido por el corplsculo de Pacini y la intensidad del
estimulo sensitivo. A una intensidad baja, un pequefio cambio
incrementa notablemente el potencial, mientras que a los niveles
altos, el potencial de receptor sdlo sufre ya aumentos ligeros. Por
tanto, el corpusculo de Pacini es capaz de medir con precision
cambios sumamente minusculos del estimulo a unos niveles de
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intensidad bajos, pero a los niveles altos la modificacién ha de
ser mucho mayor para suscitar el mismo grado de cambio en el
potencial de receptor.

El mecanismo de transduccién para detectar el sonido en
la coclea del oido pone de manifiesto alin otro método mas
que permite separar gradaciones en la intensidad del estimulo.
Cuando el sonido estimula un punto especifico de la membrana
basilar, si es débil sélo activa aquellas células ciliadas situadas en
el lugar de maxima vibracién sonora. Pero a medida que se eleva
su intensidad, también van estimulandose muchas mas células
ciliadas alejandose en cada direccion del punto de maxima vibra-
cién. Por tanto, las sefiales se transmiten por un nimero cada
vez mayor de fibras nerviosas, lo que constituye otro mecanismo
afiadido por el que se comunica la intensidad del estimulo al sis-
tema nervioso central. Este método, sumado al efecto directo
de la intensidad del estimulo sobre la frecuencia de impulsos
en cada fibra nerviosa, ademéas de otros mecanismos diferentes,
permite que algunos sistemas sensitivos operen con una fide-
lidad razonable a unos niveles de intensidad del estimulo que
presentan variaciones hasta de millones de veces.

Importancia de la tremenda gama de intensidades para la
recepcioén sensitiva. Sino fuera por latremenda gama de inten-
sidades que podemos experimentar en la recepcién sensitiva, los
diversos sistemas sensitivos estarian operando la mayoria de las
veces dentro de un intervalo erréneo. Esto queda patente en los
intentos de corregir la exposicion luminica sin utilizar un fotd-
metro cuando la mayoria de las personas toman una fotografia
con una cdmara. Si se deja en manos de un juicio intuitivo sobre
la intensidad de la luz, una persona casi siempre sobreexpone la
pelicula los dias luminosos y la subexpone profundamente al cre-
pusculo. Con todo, esa persona es capaz de distinguir con gran
detalle mediante sus propios ojos los objetos visuales iluminados
por un sol radiante o durante el ocaso; la caAmara no puede hacer
esto si no se la somete a una manipulacién muy especial debido
al estrecho margen critico de intensidad luminica impuesto para
la exposicion correcta de la pelicula.

Estimacion de la intensidad de los estimulos

Principio de Weber-Fechner: deteccién de la «proporcién»
en la potencia de un estimulo. A mediados del siglo Xix,
Weber primero y Fechner después propusieron el principio de
que las gradaciones en la potencia del estimulo se distinguen en
proporcién aproximada al logaritmo de esta potencia. Es decir,
una persona que esté sujetando 30g de peso con la mano ape-
nas puede detectar un aumento de Ig mas. Y, cuando ya esté
sosteniendo 300g, practicamente sera incapaz de descubrir un
aumento de 10g de peso. Por tanto, en este caso, la proporcion
de cambio necesaria en la potencia del estimulo para su detec-
cién permanece basicamente constante, de 1a 30, que es lo que
significa el principio logaritmico. Para expresar esta afirmacion
desde un punto de vista matematico:

Potencia de la sefal interpretada = Log (estimulo) + Constante

Mas recientemente, ha quedado patente que el principio de
Weber-Fechner es exacto en sentido cuantitativo Gnicamente
para las intensidades mas altas de las experiencias sensitivas
visual, auditiva y cutanea, y sélo se aplica con problemas a la
mayoria de los demés tipos de experiencia sensitiva. Con todo,
aln sigue siendo interesante recordarlo, porque subraya que
cuanto mayor sea la intensidad sensitiva de partida, mas amplio
ha de ser el cambio afiadido para que lo detecte la psique.

Ley de la potencia. Otro intento efectuado por los psicofisio-
logos con el fin de descubrir una relacién matemaética aceptable
es la formula siguiente, conocida como ley de la potencia.

Potencia de la sefial interpretada = Kx (Estimulo - k)1
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Potencia del estimulo
(unidades arbitrarias)

Figura 47-11 Expresién grafica de la relacion de la «ley de la
potencia» entre la intensidad del estimulo real y la que la psique
interpreta. Obsérvese que la ley de la potencia no es valida con
una intensidad del estimulo muy débil o muy grande.

En esta formula, el exponente y y las constantes Ky k son
diferentes para cada tipo de sensacion.

Cuando la relacién expresada por esta ley de la potencia se
trace en una grafica mediante coordenadas bilogaritmicas, segin
se observa en la figura 47-11, y cuando se obtengan unos valores
cuantitativos adecuados para las constantes y, Ky k, serd posi-
ble conseguir una relacién lineal entre la potencia del estimulo
interpretado y la del estimulo real a lo largo de un gran intervalo
casi para cualquier tipo de percepcién sensitiva.

Sensibilidades posicionales

Las sensibilidades posicionales también se denominan a
menudo sensibilidades propiorreceptoras y pueden dividirse
en dos subtipos: 1) sensibilidad posicional estatica, que sig-
nifica la percepcion consciente de la orientacidn de las dife-
rentes partes del cuerpo unas respecto a otras, y 2) velocidad
de la sensibilidad al movimiento, también llamada cinestesia
o propiorrecepcion dinamica.

Receptores sensitivos posicionales. El conocimiento
de la posicidn, tanto estatica como dinamica, depende de la
informacién sobre el grado de angulacion de todas las arti-
culaciones en cualquiera de los planos y sus velocidades
de cambio. Por tanto, son mualtiples los diferentes tipos de
receptores que sirven para determinar la angulacion articular
y que se emplean en conjunto dentro de la sensibilidad posi-
cional. Intervienen tanto receptores tactiles cutaneos como
receptores profundos cercanos a las articulaciones. En el
caso de los dedos de la mano, donde los receptores cutaneos
son muy abundantes, se cree que hasta la mitad de la iden-
tificacion posicional depende de su deteccion. A la inversa,
en la mayoria de las articulaciones grandes del cuerpo, los
receptores profundos cobran mayor trascendencia.

Entre los receptores mas relevantes que sirven para
determinar la angulacidn articular en el recorrido medio del
movimiento figuran los husos musculares. También resultan
importantisimos como medio en el control del movimiento
muscular, segin veremos en el capitulo 54. Cuando cambia
el angulo de una articulacion, algunos musculos se extienden
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Grados

Figura 47-12 Respuestas tipicas de cinco neuronas taldmicas
diferentes en el complejo ventrobasal del tAlamo cuando la articu-
lacién de la rodilla recorre toda su amplitud de movimiento. (Datos
tomados de Mountcastle VB, Poggie GF,Werner G:The relation of
thalamic cell response to peripheral stimuli varied over an inten-
sive continuum. j Neurophysiol 26:807,1963.)

mientras que otros se relajan, y la informacidn neta de estira-
miento procedente de los husos se transmite hacia el sistema
computacional de la médula espinal y a las regiones mas altas
del sistema de las columnas dorsales con objeto de descifrar
las angulaciones articulares.

En la angulacion extrema de una articulacion, el estira-
miento de los ligamentos y los tejidos profundos que larodean
constituye un factor afiadido importante para determinar la
posicién. Los tipos de terminaciones sensitivas utilizadas
con este fin son los corpusculos de Pacini, las terminaciones
de Ruffini y otros receptores semejantes a los tendinosos de
Golgi que aparecen en los tendones musculares.

Los corpusculos de Pacini y los husos musculares estan
especialmente adaptados para detectar una velocidad de
cambio rapida. Es probable que se trate de los receptores
con una mayor responsabilidad de averiguar la velocidad del
movimiento.

Procesamiento de la informacion sobre la sen-
sibilidad posicional en la via de la columna dorsal-
lemnisco medial. Si uno se remite a la figura 47-12, se
ve que las neuronas talamicas que responden a la rotacion
articular pertenecen a dos categorias: 1) las que presentan
una méaxima estimulacion cuando la articulacién se halla
en rotacion plena y 2) las que la presentan cuando estd en
la rotacion minima. Por tanto, las sefiales procedentes de
cada receptor articular se emplean para decirle al psiquismo
cual es el grado de rotacién de una articulacion.

Transmisiéon de sefiales sensitivas menos
esenciales por la via anterolateral

La via anterolateral, encargada de la transmision de sefiales
sensitivas ascendentes por la médula espinal y en direccion
al encéfalo, al revés que la via de la columna dorsal, trans-
porta unos tipos que no requieren una localizacion muy dife-
renciada de la fuente de origen ni tampoco una distincion
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en cuanto a las gradaciones finas de intensidad. Estos tipos
de sefiales consisten en el dolor, calor, frio, tacto grosero,
cosquilleo, picor y sensaciones sexuales. En el capitulo 48
se exponen de forma especifica las sensaciones de dolor y
temperatura.

Anatomia de la via anterolateral

Lasfibras anterolaterales de la médula espinal se originan sobre
todo en las laminas I, IV, V y VI del asta dorsal (v. fig. 47-2).
Estas laminas ocupan el lugar en el que acaban muchas de las
fibras nerviosas sensitivas de la raiz dorsal después de entrar en
la médula.

Segln se observa en la figura 47-13, las fibras anterolaterales
cruzan de inmediato por la comisura anterior de la médula hacia
las columnas blancas anterior y lateral del lado opuesto, donde
giran en sentido ascendente hacia el encéfalo a través de losfas-
ciculos espinotalamicos anteriory lateral.

La estacion terminal superior de los dos fasciculos espino-

taldmicos basicamente es doble: 1) a través de los nucleos de la
formacion reticular en el tronco del encéfalo y 2) en dos comple-
jos nucleares diferentes del tallamo, el complejo ventrobasal y los
nlcleos intralaminares. En general, las sefiales tactiles se trans-
miten sobre todo hacia el complejo ventrobasal, y finalizan en
algunos de los mismos nucleos taldmicos en que también acaban
las de la columna dorsal. Desde aqui se mandan hacia la corteza
somatosensitiva junto a las de la columna dorsal.

Por el contrario, sélo una pequefia fraccién de las sefiales
dolorosas es la que proyecta directamente hacia el complejo
ventrobasal del tAllamo. En vez de esto, la mayoria terminan en
los nucleos de la formacion reticular en el tronco del encéfalo
y desde alli siguen hacia los nucleos intralaminares del talamo,
donde vuelven a procesarse las sefiales de dolor, segin se explica
con mayor detalle en el capitulo 48.

Caracteristicas de la transmision por la via antero-
lateral. En general, los mismos principios que sirven para el
sistema de la columna dorsal-lemnisco medial se aplican a la
transmisidn por la via anterolateral, exceptuando las siguien-
tes diferencias: 1) la velocidad de transmision sélo llega a un
tercio o la mitad de la que posee el sistema de la columna
dorsal-lemnisco medial, y oscila entre 8 y 40 m/s; 2) el grado
de localizacion espacial de las sefiales es escaso; 3) la grada-
cién de las intensidades también es mucho menos precisa, y
en la mayoria de las sensaciones se identifican de 10 a 20, en
vez de alcanzar las 100 como el sistema de la columna dor-
sal, y 4) la capacidad para transmitir sefiales que se repitan o
varien con rapidez es mala.

Por tanto, resulta evidente que el sistema anterolateral es
un tipo de via de transmisién més burdo que el de lacolumna
dorsal-lemnisco medial. Aun asi, ciertas modalidades de sen-
sibilidad s6lo se transmiten a través suyo, sin ninguna inter-
vencion de este Ultimo. Es el caso del dolor, la temperatura,
el cosquilleo, el picor y las sensaciones sexuales, ademas del
tacto grosero y la presion.

Algunos aspectos especiales del funcionamiento
somatosensitivo

Funcién del tdlamo en la sensibilidad somatica

Cuando se destruye lacorteza somatosensitiva de un ser humano,
esa persona pierde las sensibilidades tactiles mas criticas, pero
recupera un ligero grado de sensibilidad tactil grosera. Por tanto,

Corteza

interna

ventrobasales
e intralaminares
del tAlamo

Mesenceéfalo

espinomesencefalico Protuberancia

Componente
lateral

de lavia
anterolateral

Bulbo raquideo

Fasciculo

espinorreticular . .
P Parte inferior del

bulbo raquideo

Raiz dorsal

y ganglio
raquideo

Figura 47-13 Componentes anterior y lateral de la via sensitiva
anterolateral.

debe suponerse que el tAlamo (lo mismo que otros centros infe-
riores) posee una pequefia capacidad de distinguir las sensacio-
nes tactiles, aun cuando normalmente se dedica sobre todo a
transmitir este tipo de informacién hacia la corteza.

En cambio, la desaparicién de la corteza somatosensitiva
ejerce un efecto escaso sobre la percepcién individual de las
sensaciones dolorosas y sélo un efecto moderado sobre la per-
cepcion de la temperatura. Por tanto, hay buenas razones para
pensar que la parte baja del tronco del encéfalo, el tAlamo y otras
regiones basales del encéfalo emparentadas con ellas representan
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un papel dominante en el discernimiento de estas sensibilidades.
Es interesante que dichas modalidades aparezcan muy pronto en
el curso del desarrollo filogénico de los animales, mientras que
las sensibilidades tactiles criticas y la corteza somatosensitiva
sean fenémenos tardios.

Control cortical de la sensibilidad sensitiva:

sefiales «corticéfugas»

Ademaés de la informacion somatosensitiva transmitida desde
la periferia hacia el cerebro, las sefiales cortic6fugas siguen un
sentido retrégrado desde la corteza cerebral hacia las estaciones
de relevo sensitivo inferiores en el tdlamo, el bulbo raquideo y
la médula espinal; se encargan de controlar la intensidad de la
sensibilidad que presentan las entradas sensitivas.

Las sefiales corticdfugas tienen un caracter inhibidor casi en
su integridad, de modo que cuando la intensidad de la entrada
sensitiva adquiere demasiado volumen, su intervencion reduce
la transmision automéaticamente en los nucleos de relevo. Esto
genera dos efectos: en primer lugar, disminuye la dispersion late-
ral de las sefiales sensitivas hacia las neuronas adyacentes y, por

Figura 47-14 Dermatomas. (Modificado de Grinker RR, Sahs AL:
Neurology, 6th ed. Springfield, IL: Charles C Thomas, 1966. Por cor-
tesia de Charles C Thomas, Publisher, Ltd., Springfield, IL.)
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tanto, acentla el grado de nitidez en el patrén de la sefial. En
segundo lugar, mantiene al sistema sensitivo operando dentro de
unos margenes de sensibilidad que no son tan bajos como para
que las sefiales resulten indtiles ni tan altos como para que el sis-
tema quede anegado por encima de su capacidad para diferen-
ciar los patrones sensitivos. Este principio del control sensitivo
corticéfugo lo emplean todos los sistemas sensitivos, no sélo el
somatico, segun se explica en los capitulos siguientes.

Campos segmentarios de la sensaciéon: dermatomas

Cada nervio raquideo se encarga de un «campo segmentario» de
la piel denominado dermatoma. En la figura 47-14 se ofrecen los
diversos dermatomas. En la imagen se recogen como si hubiera
unos limites nitidos entre los dermatomas adyacentes, lo que
dista mucho de la realidad porque existe un gran solapamiento
entre un segmento y otro.

La figura muestra que la region anal del cuerpo corresponde
al dermatoma del segmento medular mas distal o dermatoma S5.
En el embrién, esta es la zona de la cola y la porcién més distal
del organismo. Las piernas presentan su origen embrionario en
los segmentos lumbares y sacros superiores (de L2 a S3), en vez
de en los segmentos sacros distales, lo que resulta patente segln el
mapa de dermatomas. Es posible emplear este recurso segin
se ilustra en la figura 47-14 para determinar el nivel de la médula
espinal en el que se ha producido una lesién medular cuando
quedan alteradas las sensaciones periféricas por la lesion.
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CAPITULO 48

Sensibilidades somaticas: Il. Dolor, cefalea

Muchas de las dolencias del
cuerpo, si no la mayoria, gene-
ran dolor. Ademas, la capacidad
para diagnosticar las diferentes
enfermedades depende en gran
medida de los conocimientos
que posea un médico sobre las
diversas cualidades del dolor. Por estas razones, la primera
parte de este capitulo esta dedicada basicamente al dolory a
los fundamentos fisioldgicos de algunos fenémenos clinicos
asociados a él.

El dolor constituye un mecanismo de protec-
cion. El dolor aparece siempre que cualquier tejido resulta
dafiado y hace que el individuo reaccione apartando el esti-
mulo doloroso. Incluso una actividad tan sencilla como estar
sentado durante un periodo prolongado sobre el isquion
puede provocar una destruccion tisular debido a la ausencia
de flujo sanguineo en la piel que quede comprimida por el
peso del cuerpo. Cuando la piel comienza a doler a raiz de la
isquemia, la persona normalmente cambia el apoyo del peso
inconscientemente. Pero alguien que haya perdido la sensi-
bilidad dolorosa, como sucede después de una lesién en la
médula espinal, no llega a sentir este efecto y, por tanto, no
se mueve. Esto pronto deriva en una excoriaciony en la des-
camacion total de la piel en las zonas de presidn.

Tipos de dolor y sus cualidades: dolor
rapido y dolor lento

El dolor se ha clasificado en dos tipos fundamentales: dolor
rapido y dolor lento. El dolor rapido se siente en cuestion de
0,1s después de haber aplicado el estimulo correspondiente,
mientras que el dolor lento no empieza hasta pasado un
minimo de 1sy a continuacion crece con lentitud a lo largo
de muchos segundos y en ocasiones hasta minutos. Durante
el desarrollo de este capitulo veremos que son diferentes las
vias de conduccién para estos dos tipos de dolor y que cada
una de ellas posee unas cualidades especificas.

El dolor rapido también se describe con otros muchos
nombres alternativos, como dolor intenso, dolor punzante,
dolor agudo y dolor eléctrico. Este tipo de dolor se siente
cuando se clava una aguja en la piel, cuando se corta con un
cuchillo o cuando sufre una quemadura intensa. También se
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percibe cuando la piel se ve sometida a una sacudida eléc-
trica. El dolor rapido y agudo no se siente en los tejidos mas
profundos del organismo.

El dolor lento también se designa con muchos nombres,
entre ellos dolor lento urente, dolorsordo, dolorpulsatil, dolor
nauseoso y dolor cronico. Este tipo de dolor suele ir asociado
a una destruccion tisular. Tiene la capacidad de propiciar un
sufrimiento casi insoportable y prolongado. Puede darse en
la piel y casi también en cualquier tejido u 6rgano profundo.

Receptores para el dolor y su estimulacién

Los receptores para el dolor son terminaciones
nerviosas libres. Los receptores para el dolor de la piel y
de otros tejidos siempre son terminaciones nerviosas libres.
Se encuentran extendidos por las capas superficiales de la
piel asi como en ciertos tejidos internos, como el periostio,
las paredes arteriales, las superficies articulares y las hoces y
la tienda en la bdveda craneal. La mayor parte de los demas
tejidos profundos no reciben mas que terminaciones disper-
sas para el dolor; no obstante, cualquier dafio tisular gene-
ralizado puede acumularse hasta originar el tipo de dolor
sordo, cronico y lento en la mayoria de estas zonas.

Tres tipos de estimulos excitan los receptores
para el dolor: mecanicos, térmicos y quimicos. El
dolor puede despertarse por multiples tipos de estimulo. En
conjunto, se dividen en estimulos dolorosos mecanicos, térmi-
cos y quimicos. A grandes rasgos, el dolor rapido se suscita a
partir de los tipos de estimulo mecanico y térmico, mientras
que el dolor lento puede surgir con cualquiera de los tres.

Algunos de los productos que excitan el dolor de tipo qui-
mico son la bradicinina, serotonina, histamina, iones pota-
sio, acidos, acetilcolina y enzimas proteoliticas. Ademas, las
prostaglandinas y la sustancia P favorecen la sensibilidad de
las terminaciones para el dolor, pero no las activan direc-
tamente. Los compuestos quimicos resultan especialmente
importantes para estimular el tipo de dolor lento y molesto
que ocurre después de una lesion tisular.

Naturaleza no adaptativa de los receptores para
el dolor. Al revés que la mayoria de los otros receptores
sensitivos del cuerpo, la adaptacion de los receptores para el
dolor es muy escasa y a veces nula en absoluto. En realidad,
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bajo ciertas condiciones, la excitacion de las fibras para el
dolor crece cada vez mas, sobre todo en el tipo lento, sordo,
nauseoso, si el estimulo doloroso persiste. Este aumento de la
sensibilidad en los receptores para el dolor se Illama hiperal-
gesia. Puede comprenderse con rapidez la importancia que
tiene esta falta de adaptacién, pues permite que el dolor man-
tenga informada a la persona de la existencia de un estimulo
perjudicial para los tejidos mientras su origen siga presente.

Velocidad de la lesion tisular
como estimulo para el dolor

Cualquier persona media empieza a percibir dolor cuando la
piel se calienta por encima de 45 °C, segin se muestra en la
figura 48-1. Esta también es la temperatura a la que comien-
zan a dafarse los tejidos por el calor; en efecto, al final aca-
baran quedando destruidos si latemperatura permanece por
encima de este nivel indefinidamente. Portanto, de inmediato
salta a la vista que el dolor producido por el calor guarda una
intima relacion con la velocidad de la lesién tisular y no con
el dafio total que ya haya sucedido.

La intensidad del dolor también mantiene una fiel rela-
cién con lavelocidad de la lesion tisular ocasionada por otras
fuentes aparte del calor, como las infecciones bacterianas, la
isquemia del tejido, una contusién tisular, etc.

Importancia especial de los estimulos dolorosos
quimicos durante la lesién tisular. Los extractos de
tejido dafiado provocan un dolor intenso cuando se inyectan
bajo la piel normal. En estos elementos pueden observarse la
mayoria de los productos antes citados que excitan los recep-
tores para el dolor de tipo quimico. Una sustancia que parece
mas dolorosa que las demas es la bradicinina. Muchos inves-
tigadores han propuesto que este podria ser el agente con una
mayor responsabilidad sobre el dolor generado después de
un dafio tisular. Asimismo, la intensidad dolorosa mantiene
una relacidn con el incremento local en la concentracion de
los iones potasio o con la elevacion de las enzimas proteoliti-

Temperatura (°C)

Figura 48-1 Curva de distribucion obtenida entre un gran nimero
de personas que indica la temperatura minima de la piel capaz
de generar dolor. (Modificado de Hardy DJ: Nature of pain. J Clin
Epidemiol 4:22, 1956.)
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cas que ataquen directamente las terminaciones nerviosas y
despierten dolor al volver mas permeables las membranas de
los nervios a los iones.

La isquemia tisular como causa de dolor. Cuando
queda bloqueado el flujo sanguineo hacia un tejido, este suele
volverse muy doloroso en cuestion de unos minutos. Cuanto
mayor sea el metabolismo de este tejido, mas rapida sera la
aparicion del dolor. Por ejemplo, si se coloca un manguito
para la presidn arterial alrededor del brazo y se hincha hasta
que cesa el flujo de sangre arterial, el ejercicio de los mus-
culos del antebrazo a veces puede originar un dolor muscular
en un plazo de 15 a 20s. Si no se realiza esta accion, el dolor
puede tardar de 3a4min en surgir, aunque el flujo de sangre
al masculo siga siendo nulo.

Una de las causas propuestas para explicar el dolor que
existe durante la isquemia es la acumulacion de grandes can-
tidades de acido lactico en los tejidos, surgido a raiz del meta-
bolismo anaerobio (metabolismo sin oxigeno). También es
probable que otros productos quimicos, como la bradicinina
y las enzimas proteoliticas, se formen en los tejidos debido al
dafio celulary que su presencia, sumada a la del &cido lactico,
estimule las terminaciones nerviosas para el dolor.

El espasmo muscular como causa de dolor. El
espasmo muscular también es una causa frecuente de dolor
y representa el fundamento de muchos sindromes clinicos
dolorosos. En este caso, probablemente obedece en parte al
efecto directo que ejerce el espasmo muscular sobre la esti-
mulacion de los receptores para el dolor mecanosensibles,
pero también podria desprenderse del efecto indirecto cau-
sado por este fendmeno al comprimir los vasos sanguineos y
generar una isquemia. Por afiadidura, el espasmo acelera el
metabolismo del tejido muscular, lo que acentdia ain mas la
isquemia relativa, y crea las condiciones ideales para la libe-
racién de sustancias quimicas inductoras de dolor.

Vias dobles para la transmisién
de las sefiales de dolor en el sistema
nervioso central

A pesar de que todos los receptores para el dolor consisten en
terminaciones nerviosas libres, estas estructuras utilizan dos
vias distintas para transmitir sus sefiales respectivas hacia el
sistema nervioso central. Ambas guardan una corresponden-
cia basica con los dos tipos de dolor: una via para el dolor
rapido agudo y otra via para el dolor lento crénico.

Fibras periféricas para el dolor: fibras «rapidas»
y «lentas». Las sefiales correspondientes al dolor rapido
agudo nacen con estimulos dolorosos de tipo mecanico o
térmico; su transmision sigue los nervios periféricos hasta
la médula espinal a través de pequefias fibras de tipo AS a
una velocidad entre 6 y 30m/s. Por el contrario, el dolor de
caracter lento crénico se suscita sobre todo a partir de los
estimulos quimicos correspondientes, pero a veces también
con estimulos mecanicos o térmicos persistentes. Este dolor
lento cronico llega a la médula espinal por medio de las fibras
de tipo C auna velocidad entre 0,5y 2m/s.
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Figura 48-2 Transmision de las sefiales de dolor «rapido agudo»
y «lento crénico» hacia la médula espinal y a través suyo hacia
el cerebro.

Debido a este doble sistema de inervacion para el dolor,
un estimulo brusco de este caracter a menudo genera una
sensacion dolorosa «doble»: un dolor rapido agudo que llega
al cerebro a través de la via de las fibras A8, seguido mas o
menos 1s después por un dolor lento que se transmite por
la via de las fibras C. El dolor agudo informa a gran veloci-
dad sobre la situacion lesivay, por tanto, cumple una funcidn
importante para conseguir que lapersona reaccione de inme-
diato y se aparte del estimulo. El dolor lento tiende a crecer
con el tiempo. Esta sensacion produce a la larga el dolor into-
lerable y obliga a que la persona trate de mitigar su causa.

Al entrar en la médula espinal procedentes de las raices
medulares dorsales, las fibras para el dolor terminan en neu-
ronas de proyeccion situadas en las astas dorsales. Aqui, una
vez mas, existen dos sistemas dedicados al procesamiento de
las sefiales dolorosas en su trayecto hacia el encéfalo, segin
se recoge en las figuras 48-2 y 48-3.

Vias dobles para el dolor en la médula
y en el tronco del encéfalo: los fasciculos
neoespinotaldmico y paleoespinotalamico

Al penetrar en la médula espinal, las sefiales de dolor toman
dos caminos hacia el encéfalo, a través: 1) delfasciculo neoes-
pinotalamico y 2) delfasciculo paleoespinotalamico.

Fasciculo neoespinotalamico para el dolor rapido.
Las fibras rapidas para el dolor de tipo A8 transmiten basica-
mente esta sensacidn en la modalidad térmica aguda y meca-
nica. Acaban sobre todo en la lamina 1 (lamina marginal) de
las astas dorsales, segin se observa en la figura 48-2, y alli
excitan las neuronas de segundo orden pertenecientes al fas-
ciculo neoespinotalamico. Estas células dan origen a unas
fibras largas que cruzan de inmediato hacia el lado opuesto
de la médula a través de la comisura anterior y a continua-
cién giran en sentido ascendente, dirigiéndose hacia el encé-
falo por las columnas anterolaterales.

Terminacién del fasciculo neoespinotalamico en el
tronco del encéfalo y el tdlamo. Unas pocas fibras del
fasciculo neoespinotalamico acaban en la formacion reticular

Hacia: las areas somatosensitivas

Figura 48-3 Transmision de las sefiales dolorosas hacia el tronco
del encéfalo, el talamo y la corteza cerebral a través de la via del
dolor rapido punzante y la via del dolor lento urente.

del tronco del encéfalo, pero la mayoria pasan de largo hacia
el tdlamo sin realizar paradas, y terminan en el complejo ven-
trobasal junto al fasciculo de la columna dorsal-lemnisco
medial encargado de la sensibilidad tactil, segiin se comento
en el capitulo 47. Unas pocas fibras también finalizan en el
grupo nuclear posterior del tdlamo. Desde estas regiones
talamicas, las sefiales se transmiten hacia otras zonas basales
del cerebro asi como a la corteza somatosensitiva.

Capacidad del sistema nervioso para localizar el
dolor rapido en el cuerpo. El dolor de tipo rapido agudo
puede localizarse con mucha mayor precision en las diversas
partes del cuerpo que el dolor lento cronico. Sin embargo,
cuando no se estimulan mas que los receptores para el dolor,
sin una activacion simultanea de los receptores tactiles, incluso
el dolor rapido puede estar poco localizado, muchas veces sélo
con un margen de unos 10cm alrededor de la zona en cues-
tion. Con todo, si la estimulacion afecta a lavez a los receptores
tactiles que activan el sistema de la columna dorsal-lemnisco
medial, la localizacion puede ser practicamente exacta.

Glutamato, el neurotransmisor mas probable de
las fibras para el dolor rapido de tipo AS. Se piensa
que elglutamato es la sustancia neurotransmisora segregada
en la médula espinal por las terminaciones de las fibras ner-
viosas para el dolor de tipo A8. Se trata de uno de los trans-
misores excitadores que recibe un uso mas generalizado en el
sistema nervioso central, cuya accién normalmente no dura
nada mas que unos pocos milisegundos.

Via paleoespinotalamica para la transmision del
dolor lento crénico. Lavia paleoespinotalamica es un sis-
tema mucho mas antiguo y basicamente transmite el dolor
procedente de las fibras periféricas de tipo C dotado de un
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caracter lento crénico, aunque también transporta algunas
sefiales correspondientes a las fibras de tipo A8. En esta via,
dichas fibras periféricas acaban en la médula espinal casi en
su integridad entre las laminas Il y Il de las astas dorsales,
que en conjunto reciben el nombre de sustancia gelatinosa,
segun se observa en la fibra de tipo C mas lateral represen-
tada en la raiz dorsal de la figura 48-2. A continuacion, la
mayoria de las sefiales atraviesan una 0 mas neuronas com-
plementarias de axén corto dentro de las propias astas dor-
sales antes de entrar sobre todo en la lamina V, todavia en el
asta dorsal. Aqui, las ultimas neuronas de la serie dan origen
a unos axones largos que en su mayor parte se reinen con
las fibras de la via para el dolor rapido, atravesando primero
la comisura anterior en su camino hacia el lado opuesto de
la médula, y ascendiendo después hacia el encéfalo por la via
anterolateral.

Sustancia P, el neurotransmisor mas probable de
las terminaciones nerviosas con un caracter lento
cronico de tipo C. Las investigaciones sefialan que los ter-
minales de las fibras para el dolor de tipo C que entran en la
médula espinal segregan los transmisores glutamato y sus-
tancia P. El glutamato actlia de manera inmediata y sélo dura
unos pocos milisegundos. La sustancia P se libera con mucha
mayor lentitud, acumulandose su concentracién durante un
periodo de segundos o incluso de minutos. De hecho, se ha
propuesto que la sensacién dolorosa «doble» que se percibe
después de un pinchazo podria derivar en parte de la cir-
cunstancia de que el glutamato proporciona el componente
que le corresponde con mayor rapidez, mientras que el de la
sustancia P llega mas rezagado. Con independencia de los
detalles aln sin conocer, parece claro que el glutamato es el
neurotransmisor implicado méas a fondo en enviar el dolor
rapido hacia el sistema nervioso central, y que la sustancia P
se ocupa del dolor lento cronico.

Proyeccion de la via paleoespinotalamica (sefiales
de dolor lento crénico) hacia el tronco del encéfalo y
el tdlamo. La via paleoespinotalamica lenta crénica pre-
senta un final amplio en el tronco del encéfalo, por toda
la gran zona sombreada de la figura 48-3. Unicamente de
una décima a una cuarta parte de las fibras contintan su
trayecto hacia el tAlamo. En vez de esto, la mayoria aca-
ban en una de las tres areas siguientes: 1) los nucleos de
laformacién reticular del bulbo raquideo, la protuberancia
y el mesencéfalo; 2) la region tectal del mesencefalo pro-
funda a los coliculos superiores e inferiores, o 3) la zona
gris periacueductal que rodea al acueducto de Silvio. Estas
regiones inferiores del encéfalo parecen importantes para
percibir los tipos de dolor que causan sufrimiento, porque
los animales en los que se ha efectuado un corte por encima
del mesencéfalo para impedir que las sefiales dolorosas lle-
guen al cerebro todavia manifiestan signos innegables de
sufrimiento cuando cualquier parte de su cuerpo recibe un
traumatismo. A partir de las zonas encargadas del dolor en
el tronco del encéfalo, multiples neuronas de axén corto
transmiten las sefiales de este caracter en sentido ascen-
dente hacia los nucleos intralaminares y ventrolaterales
del tAlamo y hacia ciertas porciones del hipotalamo y otras
regiones basales del cerebro.
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Capacidad muy escasa del sistema nervioso para
localizar con precision la fuente del dolor transmitido
por la via lenta crdnica. La localizacién del dolor trans-
mitido a través de la via paleoespinotaldmica es imprecisa. Por
ejemplo, el dolor lento cronico normalmente no se puede loca-
lizar mas que en una zona amplia del cuerpo, como un brazo
0 una pierna, pero no en un punto especifico de ese brazo o de
esa pierna. Esto encaja con las conexiones difusas polisinap-
ticas que posee esta via. Asi se explica por qué los pacientes
muchas veces experimentan serios problemas para descubrir
la fuente de algunos tipos cronicos de dolor.

Funcion de la formacién reticular, el talamo y la
corteza cerebral en la apreciacion del dolor. La resec-
cién integra de las areas sensitivas somaticas de la corteza
cerebral no destruye la capacidad del animal para percibir
dolor. Por tanto, es probable que los impulsos dolorosos que
penetran en la formacidn reticular del tronco del encéfalo,
el tAlamo y otros centros inferiores del encéfalo provoquen
la percepcién consciente de esta sensacion. Esto no significa
que la corteza cerebral no tenga nada que ver con su capta-
cion normal; la estimulacion eléctrica de las &reas corticales
somatosensitivas propicia la percepcién de un dolor leve en
el ser humano mas o menos en el caso del 3% de los puntos
elegidos. Sin embargo, se cree que esta estructura representa
un papel de especial importancia en la interpretacion de las
cualidades del dolor, aunque su percepciéon pueda ser una
funcién principalmente de los centros inferiores.

Capacidad especial de las sefiales de dolor para
avivar la excitabilidad cerebral global. La estimulacion
eléctrica de las regiones reticulares del tronco del encéfalo y
de los nucleos intralaminares del talamo, las zonas donde
acaba el dolor de tipo lento que causa sufrimiento, posee un
potente efecto potenciador de la actividad nerviosa por todo
el encéfalo. En realidad, estos dos territorios forman parte del
«sistema activador» principal del cerebro que se estudia en el
capitulo 59. Esto explica por qué resulta casi imposible que
una persona concilie el suefio cuando sufre un dolor intenso.

interrupcion quirdrgica de las vias para el dolor.
Cuando una persona sufre un dolor intenso e incoercible
(en ocasiones, como consecuencia de la diseminacion rapida
de un céancer) es necesario aliviarlo. Para ello pueden cor-
tarse las vias nerviosas para el dolor en cualquier punto entre
varios posibles. Si esta sensacion asienta en la parte inferior
del cuerpo, una cordotomia en laregion toracica de la médula
espinal a menudo la mitiga durante unas semanas 0 meses.
Con este fin se efectlia una seccién medular parcial en el lado
contrario al dolor a lo largo de su cuadrante anterolateral
para interrumpir la via sensitiva anterolateral.

Sin embargo, la cordotomia no siempre tiene éxito para
calmar el dolor, por dos razones. En primer lugar, muchas
fibras que transportan esta sensacion y proceden de la parte
superior del cuerpo no cruzan hacia el lado opuesto de la
médula espinal hasta después de haber llegado al encéfalo,
por lo que la cordotomia no las divide. En segundo lugar, el
dolor suele volver varios meses mas tarde, en parte como
consecuencia de la sensibilizacion experimentada por otras
vias que en condiciones normales son demasiado tenues
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Figura 48-4 Sistema de analgesia del encéfalo y la médula espi-
nal, en el que se observa: 1) la inhibicién de las sefiales de dolor
que llegan a nivel de la médula y 2) la presencia de neuronas
secretoras de encefalina que suprimen las sefiales de dolor tanto
en la médula como en el tronco del encéfalo.

como para resultar eficaces (p. €j., las vias dispersas por el
corddn dorsolateral). Otro método operatorio experimental
para atenuar el dolor ha consistido en cauterizar las regiones
especificas encargadas de esta funcion en los nGcleos intra-
laminares del tAlamo, lo que normalmente remedia los tipos
de dolor que generan sufrimiento mientras deja intacta la
apreciacion personal del dolor «agudo», que representa un
importante mecanismo protector.

Sistema de supresion del dolor («analgesia»)
en el encéfaloy en la médula espinal

El grado con el que cada persona reacciona frente al dolor
varia tremendamente. Esto obedece en parte a una pro-
piedad que posee el encéfalo en si mismo para suprimir la
entrada de sefiales dolorosas al sistema nervioso mediante la
activacion de un mecanismo para controlar el dolor, llamado
sistema de analgesia.

El sistema de analgesia esta representado en la figura 48-4.
Consta de tres componentes fundamentales: 1) la region gris

periacueductal y las areas periventriculares del mesence-
falo y la parte superior de la protuberancia que rodean al
acueducto de Silvio y a las porciones del tercer y del cuarto
ventriculos. Desde estas zonas, las neuronas envian sefales
hacia 2) el nacleo magno del rafe, un nicleo delgado de la
linea media situado en las partes inferior de la protuberancia
y superior del bulbo raquideo, y el nucleo reticular paragi-
gantocelular, que ocupa una posicion lateral en este Ultimo.
A partir de estas estructuras, se transmiten sefiales descen-
dentes de segundo orden por las columnas dorsolaterales de
la médula espinal hacia 3) un complejo inhibidor del dolor
localizado en las astas dorsales de la médula espinal. A este
nivel, las sefiales analgésicas tienen la capacidad de bloquear
el dolor antes de su transmision hacia el encéfalo.

La estimulacion eléctrica de la region gris periacueductal
o del nacleo magno del rafe es capaz de suprimir muchas
sefiales de dolor potentes que penetran a través de las rai-
ces medulares dorsales. Asimismo, la activacion de regiones
que excitan la regidn gris periacueductal a niveles ain mas
altos del cerebro también puede suprimir el dolor. Entre ellas
se cuentan: 1) los nucleos periventriculares del hipotalamo,
que quedan adyacentes al tercer ventriculo, y 2) en menor
medida, el fasciculo prosencefalico medial, también en el
hipotalamo.

Diversas sustancias transmisoras participan en el sis-
tema analgésico, especialmente la encefalina y la serotonina.
Muchas fibras nerviosas derivadas de los nucleos periven-
triculares y de la regién gris periacueductal segregan ence-
falina en sus terminaciones. Por tanto, segln se observa en
la figura 48-4, las terminaciones de numerosas fibras en el
nitcleo magno del rafe liberan encefalina al ser estimuladas.

Las fibras nacidas en esta zona envian sefiales hacia las
astas dorsales de la médula espinal para segregar serotonina
en sus terminaciones. La serotonina hace que las neuronas
medulares locales liberen también encefalina. Se cree que la
encefalina propicia una inhibicidn presinaptica y postsinap-
tica de las fibras para el dolor de tipo C y A8 al hacer sinapsis
en las astas dorsales.

Por tanto, el sistema de analgesia es capaz de bloquear las
sefiales de dolor en su punto de entrada inicial a la médula
espinal. En realidad, también puede hacerlo sobre muchos
reflejos medulares locales derivados de las sefiales dolorosas,
especialmente en el caso de los reflejos de retirada descritos
en el capitulo 54.

Sistema de opioides cerebrales:
endorfinas y encefalinas

Hace mas de 40 afios se descubrié que la inyeccion de una
cantidad mindscula de morfina en el nucleo periventricular
que rodea al tercer ventriculo o en la region gris periacue-
ductal del tronco del encéfalo provoca un grado extremo de
analgesia. En los estudios posteriores se ha observado que los
productos de tipo morfina, especialmente los opioides, tam-
bién actdan sobre otros muchos puntos del sistema de anal-
gesia, entre ellos las astas dorsales de lamédula espinal. Dado
que la mayoria de las sustancias quimicas que modifican la
excitabilidad neuronal lo hacen actuando sobre los recep-
tores sinapticos, se supuso que los «receptores de morfina»
pertenecientes al sistema de analgesia deben estar destina-
dos a alglin neurotransmisor de tipo morfinico que posea
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una secrecion de origen natural en el encéfalo. Por tanto, se
emprendié una amplia basqueda en pos del opioide natural
encefalico. En la actualidad se han descubierto alrededor de
una docena de tales sustancias opioides en diferentes puntos
del sistema nervioso: todos ellos son productos de degrada-
cién de tres grandes moléculas proteicas: proopiomelanocor-
tina, proencefalina yprodinorfina. Entre los mas importantes
de estos compuestos figuran la $-endorfina, la metencefalina,
la leuencefalina y la dinorfina.

Las dos encefalinas estan presentes en el tronco del encé-
falo y en la médula espinal, dentro de las porciones del sis-
tema de analgesia descritas antes, y la (3-endorfina lo esté
en el hipotdlamo y en la hipoéfisis. La dinorfina se encuentra
bésicamente en las mismas zonas que las encefalinas, pero en
una cantidad mucho menor.

Por tanto, aunque no se conocen los detalles méas delica-
dos sobre el funcionamiento de los opioides cerebrales, la
activacion del sistema de analgesia por parte de las sefiales
nerviosas que llegan a las regiones gris periacueductal y peri-
ventricular, o la inactivacion de las viaspara el dolor a cargo
de los farmacos de tipo morfina, es capaz de suprimir casi en
su integridad muchas de las sefiales dolorosas que entran a
través de los nervios periféricos.

Inhibicién de la transmisién del dolor mediante
la presencia de sefales sensitivas tactiles simultaneas
Otro fendbmeno importante dentro de la saga para el control del
dolor fue el descubrimiento de que la estimulacion de las fibras
sensitivas grandes de tipo Ab procedentes de los receptores tac-
tiles periféricos puede deprimir la transmision de las sefiales
de dolor procedentes de la misma region corporal. Se supone
que este fendmeno se produce en virtud de la inhibicion lateral
local que sucede en la médula espinal. Asi se explica por qué una
maniobra tan sencilla como rozarse la piel cerca de las zonas
dolorosas muchas veces resulta eficaz para calmar el dolor. Y
probablemente también explique por qué la aplicacion de lini-
mentos suele tener una utilidad en dicho sentido.

Este mecanismo y laexcitacion psicogena simultanea del sistema
de analgesia central probablemente también representan el funda-
mento del alivio doloroso logrado por medio de la acupuntura.

Tratamiento del dolor mediante estimulacién eléctrica
Se han concebido varios procedimientos clinicos para suprimir
el dolor mediante una estimulacion eléctrica. Los electrodos de
estimulacidn se sitian en zonas escogidas de la piel o, en alguna
ocasion, se implantan sobre la médula espinal, cabe presumir
que con el fin de estimular las columnas sensitivas dorsales.

En algunos pacientes, los electrodos se han colocado por
medios estereotacticos en los ndcleos intralaminares correspon-
dientes del talamo o en laregion periventricular o periacueductal
del diencefalo. Después, cada persona puede controlar personal-
mente el grado de estimulacién. En algunos casos se ha descrito
un alivio espectacular. Asimismo, también se ha sefialado una
duracidn de esta situacion hasta de 24h simplemente tras unos
cuantos minutos de su accion.

Dolor referido
Muchas veces una persona siente dolor en una parte del

cuerpo situada bastante alejada del tejido que lo origina.
Esto se llama dolor referido. Por ejemplo, su presencia en
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viscerales cutaneas
Figura 48-5 Mecanismo del dolor referido y de la hiperalgesia
referida.

una de las visceras a menudo queda remitida a una region
de la superficie corporal. El conocimiento de sus diversos
tipos resulta importante en el diagnostico clinico porque
en muchas dolencias viscerales el dolor referido es el Gnico
signo clinico.

Mecanismo del dolor referido. La figura48-5 mues-
tra el mecanismo mas probable por el que se producen la
mayoria de los dolores referidos. En laimagen se observa que
las ramas de las fibras para el dolor visceral hacen sinapsis
en la médula espinal sobre las mismas neuronas de segundo
orden (1 y 2) que reciben sefiales dolorosas desde la piel.
Cuando se estimulan estas fibras, las sefiales de dolor proce-
dentes de las visceras viajan al menos a través de algunas de
las mismas neuronas que conducen esta informacion desde
la piel, y la persona recibe la percepcion de que las sensacio-
nes se originan en la propia piel.

Dolor visceral

El dolor procedente de las diferentes visceras del abdomen y del
térax es uno de los escasos criterios que pueden utilizarse para
diagnosticar una inflamacion visceral, las enfermedades infeccio-
sas y otros padecimientos a este nivel. Muchas veces, las visceras
no poseen receptores sensitivos para ninguna otra modalidad de
sensibilidad, salvo el dolor. Asimismo, el dolor visceral difiere del
dolor superficial en varios aspectos importantes.

Una de las discrepancias mas importantes entre el dolor deri-
vado de la superficie y el dolor visceral consiste en que los dafios
de tipo muy localizado en las visceras rara vez originan un dolor
intenso. Por ejemplo, un cirujano puede dividir el intestino del
todo en dos partes con un paciente despierto sin causar un dolor
apreciable. En cambio, cualquier fenémeno que produzca una
estimulacion difusa de las terminaciones nerviosas para el dolor
en una viscera provoca un dolor intenso. Por ejemplo, la isque-
mia ocasionada por la oclusion del riego sanguineo en una region
intestinal amplia estimula muchas fibras difusas para el dolor al
mismo tiempo y puede desembocar en un dolor terrible.

Causas del dolor visceral verdadero

Cualquier estimulo que excite las terminaciones nerviosas para el
dolor en regiones difusas de las visceras puede suscitar un dolor
visceral. Entre los fendmenos que suceden en estas estructuras
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figura la isquemia de sus tejidos, las lesiones quimicas sobre su
superficie, los espasmos del musculo liso en una viscera hueca,
su dilatacion en exceso y el estiramiento del tejido conjuntivo
que rodea o esta contenido en su seno. En esencia, todo dolor
visceral originado en las cavidades toracica y abdominal se trans-
mite a través de fibras pequefias para el dolor de tipo Cy, por
tanto, sélo puede enviarse esta sensacién cuando su indole sea
crénica, continua y genere sufrimiento.

Isquemia. La isquemia produce un dolor visceral del mismo
modo que lo hace en otros tejidos, se supone que debido a la for-
macién de productos finales del metabolismo 4cido o de la dege-
neracion tisular, como bradicinina, enzimas proteoliticas u otros,
que estimulan las terminaciones nerviosas para el dolor.

Estimulos quimicos. A veces, las sustancias perjudiciales
pasan desde el tubo digestivo a la cavidad peritoneal. Por ejem-
plo, el jugo géstrico proteolitico de caracter acido puede salir a
través de una Ulcera gastrica o duodenal perforada. Este jugo da
lugar a una digestion generalizada del peritoneo visceral, lo que
estimula amplias regiones de fibras para el dolor. Normalmente,
este fendmeno adquiere una terrible intensidad.

Espasmo de las visceras huecas. El espasmo en una por-
cion del intestino, en la vesicula biliar, en el conducto colédoco,
en un uréter o en cualquier otra viscera hueca puede causar
dolor, tal vez por la estimulacién mecénica de las terminaciones
nerviosas de este tipo; o bien podria provocar una reduccion
del flujo sanguineo que se dirige al muasculo, lo que, sumado a
su mayor necesidad metabdlica de nutrientes, produce un dolor
intenso.

A menudo el dolor procedente de una viscera espastica adopta
la forma de cdlicos, con un agravamiento hasta un grado acusado
de intensidad para después calmarse. Este proceso persiste de
un modo intermitente, una vez cada varios minutos. Los ciclos
intermitentes se deben a los periodos de contraccion del muas-
culo liso. Por ejemplo, cada vez que viaja una onda peristaltica a
lo largo de un intestino espastico hiperexcitable, se produce un
retortijon. Este tipo de dolor célico sucede con frecuencia en las
apendicitis, gastroenteritis, estrefiimiento, menstruacién, parto,
colecistopatia u obstruccion ureteral.

Hiperdilatacion de una viscera hueca. El llenado extremo
de una viscera hueca también puede desembocar en dolor, pro-
bablemente debido al hiperestiramiento de los propios tejidos.
Asimismo, la hiperdilatacion es capaz de colapsar los vasos san-
guineos que rodean a la viscera o que atraviesan su pared, lo que
tal vez favorezca el dolor isquémico.

Visceras insensibles. Unas cuantas regiones viscerales son
casi completamente insensibles al dolor de cualquier clase. Entre
ellas figuran el parénquima hepatico y los alvéolos pulmonares.
Con todo, la capsula del higado es sumamente sensible a un
traumatismo directo y al estiramiento, y las vias biliares también
lo son al dolor. En los pulmones, aunque los alvéolos sean insen-
sibles al dolor, tanto los bronquios como la pleura parietal son
muy sensibles al dolor.

«Dolor parietal» provocado por enfermedades viscerales

Cuando una enfermedad afecta a una viscera, el proceso pato-
légico a menudo se propaga al peritoneo parietal, la pleura o
el pericardio. Estas superficies parietales, lo mismo que la piel,
reciben una amplia inervacién dolorosa de los nervios raquideos
periféricos. Por tanto, el dolor procedente de la pared que cubre
a una viscera con frecuencia tiene un caracter agudo. Un ejem-
plo puede subrayar la diferencia entre este dolor y el dolor vis-
ceral auténtico; una incision con un bisturi a través del peritoneo
parietal resulta muy dolorosa, mientras que un corte similar en
«fjip/itoneavisceraLo enja o”red intestinal no lo es tanto, o ni

siquiera genera ningun dolor.

Localizacion del dolor visceral: vias de transmision

del dolor «visceral» y «parietal»

Por diversas razones, muchas veces cuesta localizar el dolor
procedente de las diferentes visceras. En primer lugar, el cere-
bro del paciente no posee experiencia de primera mano sobre la
existencia de los distintos érganos internos; por tanto, cualquier
dolor que tenga un origen interno no puede localizarse més que
de un modo general. En segundo lugar, las sensaciones abdomi-
nales y toracicas se transmiten a través de dos vias hacia el sis-
tema nervioso central: la via visceral verdadera y la via parietal.
El dolor visceral verdadero recurre a las fibras sensitivas para
el dolor contenidas en los haces de nervios auténomos, y las
sensaciones resultan referidas a unas regiones de la superficie
corporal muchas veces alejadas del érgano doloroso. Por el con-
trario, las sensaciones parietales se transportan directamente
desde el peritoneo parietal, la pleura o el pericardio hacia los
nervios raquideos locales, y suelen quedar localizadas directa-
mente sobre la zona dolorosa.

Localizacién del dolor referido que se transmite a través
de vias viscerales. Cuando el dolor visceral queda referido a
la superficie del cuerpo, la persona en general lo localiza en el
dermatoma del segmento del que procedia este 6rgano visceral
en el embrién, y no necesariamente donde se halle ahora. Por
ejemplo, el corazén deriva del cuello y de la parte superior del
térax, por lo que las fibras para el dolor visceral de este 6rgano
ascienden a lo largo de los nervios sensitivos simpaticos y pene-
tran en lamédula espinal entre los segmentos C3y T5. Por tanto,
segln se muestra en la figura 48-6, el dolor de origen cardiaco
queda referido a la zona lateral del cuello, a la que cubre el hom-
bro y los masculos pectorales, desciende por el brazo y llega al
area subesternal de la parte alta del térax. Estas son las zonas
de la superficie corporal que envian sus propias fibras nervio-
sas somatosensitivas hacia los segmentos medulares C3 a T5. Lo
maés habitual es que el dolor asiente en el lado izquierdo en vez
de en el derecho debido a que es mucho més frecuente la partici-
pacién de este lado del corazén en una coronariopatia.

El estmago presenta su origen aproximado en los segmen-
tos toréacicos séptimo a noveno del embrién. Por tanto, el dolor
gastrico queda referido al epigastrio anterior por encima del
ombligo, que es la zona superficial del cuerpo correspondiente

Estémago

Higado y
vesicula biliar

Piloro
Ombligo

Apéndice
e intestino
delgado

Rifi6n
derecho
Rifién
izquierdo
Colon
Uréter

Fisura 48-6 Regiones superficiales de dolor referido procedente
de los distintos 6rganos viscerales.
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Figura 48-7 Transmision visceral y parietal de las sefiales doloro-
sas desde el apéndice.

a los mencionados segmentos toracicos. La figura 48-6 recoge
otras regiones superficiales a las que queda referido el dolor
visceral a partir de otros érganos, que en general representan
las areas desde las que derivaron los drganos respectivos en el
embrion.

Via parietal para la transmision del dolor abdominal y
toracico. El dolor procedente de las visceras suele estar locali-
zado en dos regiones superficiales del cuerpo al mismo tiempo
debido a su transmision doble a través de la via visceral referida
y la via parietal directa. Asi pues, la figura 48-7 recoge esta doble
transmisién a partir de un apéndice inflamado. Los impulsos
dolorosos primero viajan desde el apéndice a través de las fibras
para el dolor visceral situadas en el seno de los haces nervio-
sos simpéticos y después entran en la médula espinal en torno a
TIO o Til; este dolor queda referido a una regién que rodea al
ombligo y posee una naturaleza fija y célica. Muchas veces, los
impulsos dolorosos también se originan en el peritoneo parie-
tal, donde el apéndice inflamado entra en contacto con la pared
abdominal o estd adherido a ella. Esto provoca un dolor de tipo
agudo directamente sobre el peritoneo irritado en el cuadrante
inferior derecho del abdomen.

Algunas alteraciones clinicas del dolor y de otras
sensibilidades sométicas

Hiperalgesia

Una via nerviosa para el dolor a veces se vuelve demasiado exci-
table; esto da lugar a una hiperalgesia, que significa hipersensi-
bilidad al dolor. Las posibles causas de este fenémeno son las
siguientes: 1) una sensibilidad excesiva de los propios receptores
para el dolor, lo que se denomina hiperalgesiaprimaria, y 2) una
facilitacion de la transmisién sensitiva, lo que se llama hiperal-
gesia secundaria.

Un ejemplo de hiperalgesia primaria lo proporciona la
enorme sensibilidad de la piel quemada por el sol, que obedece a
la sensibilizacién de las terminaciones cutaneas para el dolor por
los productos tisulares locales liberados por la quemadura: quiza
la histamina, las prostaglandinas u otros. La hiperalgesia secun-
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daria suele deberse a lesiones en la médula espinal o en el tAlamo.
Varias de ellas se examinan en los apartados siguientes.

Herpes z6ster
En ocasiones, el virus herpes infecta un ganglio raquideo. Esto
genera un intenso dolor en el dermatoma del segmento inervado
por ese ganglio, lo que suscita un tipo de dolor segmentario que
rodea media circunferencia corporal. La enfermedad se llama
herpes zoster debido a la erupcion cutéanea que suele sobrevenir.
La causa del dolor se supone que es la infeccién virica de las
neuronas afectadas en el ganglio raquideo. Ademas de provocar
dolor, el virus se transporta hacia el exterior por el flujo citoplas-
mico neuronal a través de los axones periféricos de las neuronas
hasta su punto de origen cutaneo. Aqui causa un exantema que
se vesicula en cuestién de dias y a continuacién forma unas cos-
tras en un plazo de unos pocos dias mas, todo ello en la region
correspondiente al dermatoma inervado por el ganglio raquideo
infectado.

Tic doloroso

Algunas personas aveces sufren un dolor lancinante en un lado de
la cara que sigue la zona de distribucién sensitiva del quinto o del
noveno par (o parte de ella); este fenémeno se llama tic doloroso
(o neuralgia del trigémino o del glosofaringeo). El dolor se percibe
como una sacudida eléctrica subita, y puede durar Gnicamente
unos pocos segundos en una sola ocasion o tener una natura-
leza casi continua. A menudo resulta desencadenado por zonas
detonantes sumamente sensibles situadas en la superficie de la
cara, en la boca o en el interior de la garganta (casi siempre por
un estimulo mecanorreceptor en vez de doloroso). Por ejemplo,
cuando el paciente traga un bolo alimenticio, al entrar la comida
en contacto con una de las amigdalas, podria disparar un dolor
lancinante intenso en la porciéon mandibular del quinto par.

El dolor del tic doloroso normalmente suele aliviarse
mediante la seccién quirargica del nervio periférico procedente
de la region hipersensible. La porcion sensitiva del quinto par
muchas veces se corta nada mas entrar en el craneo, donde
se separan entre si sus raices motora y sensitiva, de modo que
puedan respetarse los componentes motores, necesarios para
muchos movimientos mandibulares, mientras se destruyen los
elementos sensitivos. Esta operacion deja anestesiado ese lado
de la cara, lo que puede resultar molesto de por si. Ademas, en
ocasiones fracasa la intervencion, lo que indica que la lesién cau-
sante del dolor podria estar en el ntcleo sensitivo del tronco del
encéfalo y no en los nervios periféricos.

Sindrome de Brown-Séquard

Si la médula espinal sufre una seccién completa, todas las sen-
sibilidades y las funciones motoras distales al segmento cortado
quedan anuladas, pero si este proceso sélo sucede en un lado,
aparece el sindrome de Brown-Séquard. Los efectos de tal sec-
cién transversal pueden predecirse si se conocen los fasciculos
de fibras medulares contenidos en la figura 48-8. Cualquier fun-
cién motora queda bloqueada en todos los segmentos del mismo
lado del corte por debajo de su nivel. En cambio, sdlo se pier-
den algunas modalidades sensitivas, y otras diferentes en el lado
contrario. Las sensaciones de dolor, calor y frio (sensaciones que
corresponden a la via espinotalamica) desaparecen en todos los
dermatomas del lado opuesto del cuerpo de dos a seis segmentos
por debajo de la altura del corte. Por el contrario, las sensibili-
dades que no se transmiten mas que por las columnas dorsales
y dorsolaterales (sensaciones cinestésica y posicional, de vibra-
cién, de localizacién puntual y de distincién entre dos puntos) se
pierden en el mismo lado de la seccion en todos los dermatomas
inferiores a su nivel. El «tacto ligero» puntual queda alterado en
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Fasciculo grécil Cefaleas Cefaleas del
Fasciculo cuneiforme de la boveda tronco del
craneal encéfalo y de
_:_jcoespinal . la béveda
lateral Espinocerebeloso craneal a nivel
dorsal del cerebelo
=jbroespinal ) -
! P Espinotalamico
lateral
Olivoespinal Espinocerebeloso dCeeI)?iI;:rS\
; ventral -
ectoespinal sinusal
Espinotectal y ocular

Corticoespinal

ventral ) _ )
Vestlbuloespinal Espinotalamico ventral
Fasciculos Fasciculos
descendentes ascendentes

Figura 48-8 Corte transversal de la médula espinal, que muestra
los principales fasciculos ascendentes a la derechay los principales
fasciculos descendentes a la izquierda.
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el mismo lado del corte porque la via principal para su trans-
mision, la columna dorsal, se ha visto afectada por él. Es decir,
las fibras de esta columna no cruzan hacia el lado opuesto
hasta que llegan al bulbo raquideo en el encéfalo. El «tacto
grosero», que ofrece una escasa capacidad de localizacion,
aun persiste debido a su transmisién parcial por el fasciculo
espinotalamico opuesto.

Cefalea

Las cefaleas son un tipo de dolor referido a la superficie de la
cabeza desde sus estructuras profundas. Algunas derivan de
estimulos dolorosos que nacen en el interior del craneo, pero
otras lo hacen de un dolor cuyo origen esta fuera, como en el
caso de los senos nasales.

Cefalea de origen intracraneal

Zonas sensibles al dolor en la béveda craneal. Los tejidos
cerebrales en si son casi totalmente insensibles al dolor. Incluso
el corte o la estimulacion eléctrica de las areas sensitivas de la
corteza cerebral sélo llega a generarlo en ocasiones; en cambio,
provoca unos tipos de parestesias en forma de pinchazos sobre
la regién corporal representada en la porcion de la corteza sen-
sitiva estimulada. Asi pues, es probable que el dolor correspon-
diente a la cefalea no esté causado en una gran proporcién o en
su mayoria por el dafio del propio cerebro.

Por el contrario, la traccidn sobre los senos venosos que rodean
al cerebro, la lesion de la tienda o el estiramiento de la durama-
dre en la base del encéfalo tienen la capacidad de despertar un
dolor intenso que se identifica como una cefalea. Asimismo, casi
cualquier clase de estimulo que traumatice, aplaste o estire los
vasos sanguineos de las meninges puede causar una cefalea. Una
estructura especialmente sensible es la arteria meningea media,
y los neurocirujanos se preocupan de anestesiar este vaso espe-
cificamente cuando realizan una operacién cerebral bajo anes-
tesia local.

Zonas de la cabeza a las que queda referida una cefalea
intracraneal. La estimulacién de los receptores para el dolor
situados en la boveda craneal por encima de la tienda, incluida
la cara superior de esta Gltima, desencadena impulsos dolorosos
en la porcidn cerebral del quinto par y, por tanto, ocasiona una
cefalea referida hacia la mitad anterior de la cabeza en las regio-
nes superficiales inervadas por el componente somatosensitivo
del quinto par craneal, segin se muestra en la figura 48-9.

Figura 48-9 Zonas de cefaleas derivadas de diversas causas.

En cambio, los impulsos dolorosos procedentes de la zona
infratentorial penetran en el sistema nervioso central sobre
todo a través de los nervios glosofaringeo, vago y segundo cer-
vical, que también se encargan del cuero cabelludo situado por
encima, por detrds y un poco por debajo de la oreja. Estos esti-
mulos dolorosos infratentoriales causan una «cefalea occipital»
referida a la parte posterior de la cabeza.

Tipos de cefalea intracraneal

Cefalea de la meningitis. Una de las cefaleas més intensas
de todas es la secundaria a la meningitis, proceso que causa una
inflamacion de todas las meninges, incluidas las areas sensibles
de la duramadre y las que rodean los senos venosos. Esta grave
alteracion puede provocar una cefalea extrema con dolor refe-
rido a toda la cabeza.

Cefalea ocasionada por un descenso en la presion
del liquido cefalorraquideo. La retirada de apenas 20ml de
liquido del conducto raquideo, sobre todo si la persona perma-
nece en posicion vertical, muchas veces produce una intensa
cefalea intracraneal. La extraccion de una cantidad de liquido
semejante elimina parte del componente de flotacion cerebral
que normalmente aporta el liquido cefalorraquideo. El peso del
cerebro estira y deforma las diversas superficies de la duramadre,
y asi desencadena el dolor que causa la cefalea.

Jaqueca. La jaqueca o cefalea migrafiosa es un tipo espe-
cial de cefalea que puede derivar de fendmenos vasculares anor-
males, aungue no se conoce su mecanismo exacto. Las jaquecas
suelen comenzar con diversas sensaciones prodrémicas, como
nauseas, pérdida de la visién en parte del campo visual, auras
visuales y otros tipos de alucinaciones sensitivas. En general, los
sintomas prodrémicos empiezan de 30min a lh antes de ini-
ciarse la cefalea. Cualquier teoria capaz de explicar la jaqueca
también ha de explicar estos sintomas prodrémicos.

Una de las teorfas sobre la causa de las jaquecas dice que
una emocién o una tensién prolongada ocasionan un vasoes-
pasmo reflejo de parte de las arterias de la cabeza, entre ellas las
que irrigan el cerebro. En teoria, el vasoespasmo produce una
isquemia de ciertas porciones cerebrales, que es la responsable
de los sintomas prodrémicos. A continuacion, como consecuen-
cia de la isquemia intensa, algo sucede en las paredes vascula-
res, tal vez el agotamiento de la contraccién del muasculo liso,
que condiciona un estado de flacidez e incapacidad para mante-
ner el tono vascular durante 24 a 48 h. La presion arterial de los
vasos hace que se dilaten y palpiten con intensidad, y se propone
que el estiramiento excesivo de las paredes arteriales (incluidas
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algunas arterias extracraneales, como la temporal) despierta el
dolor auténtico de las jaquecas. Otras teorias sobre la causa de
las jaquecas hablan de la diseminacién de la depresién cortical,
de alteraciones psicolégicas y de un vasoespasmo originado por
el exceso local de potasio en el liquido extracelular cerebral.

Puede existir una predisposicidn genética a las jaquecas, pues
en el 65 al 90% de los casos se han recogido antecedentes familia-
res positivos. Las jaquecas también aparecen en las mujeres con
una frecuencia aproximadamente doble que en los hombres.

Cefalea alcoholica. Como muchas personas saben por
propia experiencia, la cefalea suele seguir a un consumo exce-
sivo de alcohol. Es probable que el alcohol, debido a su natu-
raleza toxica para los tejidos, irrite directamente las meninges
y genere el dolor intracraneal. La deshidrataciéon puede tener
también parte de responsabilidad en la «resaca» posterior a un
exceso alcohdlico; la hidratacion suele atenuar la cefalea y otros
sintomas de la resaca, aunque no los elimina.

Tipos extracraneales de cefalea

Cefalea resultante de un espasmo muscular. La tensién
emocional a menudo hace que muchos de los masculos de la
cabeza, sobre todo los que se insertan en el cuero cabelludo y
la musculatura cervical que se fija en el occipucio, queden espas-
ticos, y se propone que esta es una de las causas mas frecuentes
de cefalea. Cabe presumir que el dolor de los musculos espésticos
de la cabeza quede referido a las zonas cefélicas que los cubreny
genere el mismo tipo de cefalea que las lesiones intracraneales.

Cefalea ocasionada por la irritacion de las estructuras
nasales y paranasales. Las mucosas de la nariz y de los senos
paranasales son sensibles al dolor, pero no tan intensamente. No
obstante, una infeccion u otros procesos irritantes en extensas
regiones de las estructuras nasales muchas veces se suman y pro-
pician una cefalea que queda referida detras de los ojos o, en el
caso de la infeccidn del seno frontal, a las superficies frontales de
la frente y del cuero cabelludo, seguin se observa en la figura 48-9.
Asimismo, el dolor de los senos inferiores, como los maxilares,
puede sentirse en la cara.

Cefalea ocasionada por trastornos oculares. Los proble-
mas para enfocar la vista pueden originar evidentemente una
contraccion muy potente de los musculos ciliares con la preten-
sién de alcanzar una visién clara. Aunque estos musculos son
pequefiisimos, se cree que su contraccion ténica puede provo-
car una cefalea retroorbitaria. Asimismo, los intentos excesivos
de enfocar los ojos pueden desembocar en un espasmo reflejo de
diversos musculos faciales y extraoculares, que constituye una
posible causa de la cefalea.

Un segundo tipo de cefalea con un origen ocular sucede
cuando los ojos quedan expuestos a una irradiacién excesiva
por los rayos luminosos, sobre todo por la luz ultravioleta. Si se
mira al sol o al arco de un soldador siquiera unos pocos segun-
dos, puede surgir una cefalea que dure de 24 a 48 h. La cefalea
a veces deriva de la irritacién «actinica» de las conjuntivas, y el
dolor queda referido a la superficie de la cabeza o a una posicién
retroorbitaria. Sin embargo, cuando se enfoca sobre la retina una
luz intensa procedente de un arco voltaico o del sol, también es
capaz de quemarla, y esto podria ser la causa de la cefalea.

Sensibilidad térmica

Receptores térmicos y su excitacion

El ser humano puede percibir diferentes gradaciones de frio
y de calor, desde ambientes heladosafrios, frescos, indiferen-
tes, templados, calidos o ardientes.
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Las gradaciones térmicas se distinguen como minimo
por tres tipos de receptores sensitivos: receptores para el
frio, receptores para el calor y receptores para el dolor. Los
receptores para el dolor se estimulan Gnicamente ante un
grado extremo de calor o de frio y, por tanto, son responsa-
bles, junto a los receptores para el frio y para el calor, de las
sensaciones de «frio helado» y «calor ardiente».

Los receptores para el frio y para el calor estan situados
inmediatamente por debajo de la piel en puntos sueltos sepa-
rados entre si. En la mayor parte de las regiones corporales
existen de 3 a 10 veces mas puntos para el frio que para el
calor, y su nimero varia en las diversas zonas del cuerpo de
15 a 25 puntos para el frio por centimetro cuadrado en los
labios hasta 3 a 5 en los dedos de la mano o menos de 1en
algunas areas superficiales amplias del tronco.

Aunque la existencia de terminaciones nerviosas particu-
lares para el calor es bastante segura de acuerdo a las prue-
bas psicologicas, estas terminaciones no se han identificado
desde el punto de vista histolgico. Se supone que son termi-
naciones nerviosas libres, debido a que las sefiales de calor
se transmiten sobre todo por fibras nerviosas de tipo C cuya
velocidad s6lo es de 0,4 a 2m/s.

No obstante, se ha aislado un receptor seguro para el frio.
Es una terminacion nerviosa mielinica pequefia especial de
tipo A8 que se ramifica varias veces, cuyos extremos sobre-
salen hacia las caras inferiores de las células basales de la epi-
dermis. Las sefiales se transmiten desde estos receptores a
través de fibras nerviosas de tipo A8 a una velocidad de unos
20 m/s. Se cree que algunas sensaciones de frio también via-
jan por fibras nerviosas de tipo C, lo que indica que ciertas
terminaciones nerviosas libres podrian funcionar asimismo
como receptores para el frio.

Estimulacion de los receptores térmicos: sensacio-
nes de frio, fresco, indiferente, templado y calor. La
figura 48-10 recoge los efectos de las diferentes temperaturas
sobre las respuestas de los cuatro tipos de fibras nerviosas:
1) una fibraparael dolor estimulada por el frio, 2) unafibra para
el frio, 3) una fibra para el calor y 4) una fibra para el dolor
estimulada por el calor. Obsérvese especialmente que estas
fibras responden de un modo diferente a los distintos niveles

Frio . Fres- Indife- Tem- Calor
helado Frio co rente plado Calor ardiente

t*\ Receptores

- para el
‘calor
Calor
con dolor

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60
Temperatura (°C)
Figura 48-10 Frecuencias de descarga a diferentes temperaturas

de la piel en una fibra para el dolorpor el frio, una fibra para el frio,
una fibra para el calor y una fibra para el dolorpor el calor.
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de temperatura. Por ejemplo, en la region muy fria, se esti-
mulan mas que las fibras para el dolor por el frio (si la piel se
enfria ain mas, de modo que practicamente se congele o lle-
gue a hacerlo, estas fibras no se pueden estimular). Cuando la
temperatura sube de+10 a 15°C, cesan los impulsos doloro-
sos de frio, pero empiezan averse estimulados los receptores
para el frio, alcanzando su maximo en torno alos 24 °Cy apa-
gandose un poco por encima de 40°C. Por encima de unos
30°C, comienzan a estimularse los receptores para el calor,
pero también se extinguen mas o menos sobre los 49 °C.
Finalmente, alrededor de los 45 °C, las fibras para el dolor
por el calor empiezan a ser estimuladas por esta situacion
y, paraddjicamente, de nuevo también algunas de las fibras
para el frio, tal vez debido a la lesion de sus terminaciones
correspondientes ocasionada por el excesivo calor.

Ante la figura 48-10 puede entenderse que una persona
determine las diferentes gradaciones de las sensaciones tér-
micas segun los grados relativos de estimulacion recibida por
los distintos tipos de terminaciones. También se puede com-
prender por qué un grado extremo de frio o de calor pueda
tener un caracter doloroso y por qué estas dos sensaciones,
cuando alcanzan la intensidad suficiente, pueden ofrecer casi
una sensacion de la misma cualidad (es decir, la percepcion
de las sensaciones de frio helado y de calor ardiente sea casi
idéntica).

Efectos estimuladores del ascenso y el descenso
de la temperatura: adaptacion de los receptores tér-
micos. Cuando un receptor para el frio se ve sometido de
repente a una caida brusca de la temperatura, al principio
recibe una estimulacidn intensa, pero esta situacion se des-
vanece con rapidez durante los primeros segundos y cada vez
mas lentamente a lo largo de los 30min siguientes o mas.
Con otras palabras, el receptor se «adapta» en gran medida,
aunque nunca en un 100%.

Por tanto, resulta evidente que las sensaciones térmicas
responden notablemente a los cambios de la temperatura,
ademas de ser capaces de responder a un estado térmico
constante. Esto significa que cuando la temperatura de la
piel baja vertiginosamente, una persona siente mucho mas
frio que cuando permanece en un nivel fijo. A la inversa, si
la temperatura experimenta una subida enérgica, la persona
siente mucho maés calor que si la misma temperatura fuera
constante. La respuesta a los cambios térmicos explica el
grado extremo de calor que se percibe nada mas meterse en
una bafiera de agua caliente y el grado extremo de frio sen-
tido al pasar de una habitacion caldeada al aire libre un dia
helado.

Mecanismo de estimulacion
de los receptores térmicos

Se cree que los receptores para el frio y para el calor se estimu-
lan por los cambios producidos en sus indices metabolicos, y
que estos cambios obedecen al hecho de que la temperatura
modifica la velocidad de las reacciones quimicas intracelu-
lares mas del doble con cada variacion de 10°C. Dicho de
otro modo, la deteccion de latemperatura probablemente no
deriva de los efectos fisicos directos que ejercen el calor o el
frio sobre las terminaciones nerviosas, sino de su estimula-
cién quimica al verse modificadas por la temperatura.

Sumacién espacial de las sensaciones térmicas. Dado
que la cantidad de terminaciones para el frio o para el calor
en cada zona superficial del cuerpo es pequefia, resulta com-
plicado calcular las gradaciones de temperatura cuando se
estimula una region pequefia de la piel. Sin embargo, si es
un area grande la que se estimula a la vez, las sefiales tér-
micas de toda ella se suman entre si. Por ejemplo, pueden
detectarse cambios rapidos de temperatura hasta de 0,01 °C
si afectan a toda la superficie corporal simultdneamente. Por
el contrario, muchas veces no se identificardn otros cambios
hasta 100 veces mayores cuando la zona de la piel afectada no
tenga un tamafio mas que de 1cm2

Transmision de sefiales térmicas
en el sistema nervioso

En general, las sefiales térmicas se transmiten por vias para-
lelas a las que siguen las sefiales dolorosas. Al entrar en la
médula espinal, ascienden o descienden unos cuantos seg-
mentos por elfasciculo de Lissauer y después terminan sobre
todo en las ldminas I, 11 y Il de las astas dorsales: las mismas
que en el caso del dolor. Después de un cierto grado de pro-
cesamiento en una neurona medular o en mas, las sefiales se
incorporan a fibras térmicas ascendentes largas que cruzan
hacia el fasciculo sensitivo anterolateral opuesto y acaban en:
1) la formacién reticular del tronco del encéfalo y 2) el com-
plejo ventrobasal del tdlamo.

Unas pocas sefiales térmicas también llegan a la corteza
sensitiva somatica del cerebro desde el complejo ventroba-
sal. A veces, mediante estudios con microelectrodos, se ha
observado que una neurona del area sensitiva somatica cor-
tical | es sensible directamente a los estimulos de frio o de
calor en una zona especifica de la piel. Sin embargo, en el ser
humano, la eliminacion de la circunvolucion poscentral de la
corteza en su integridad va a reducir la capacidad de distin-
guir gradaciones de temperatura, pero no a aboliria.
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