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CAPITULO 49

El ojo: 1. Optica de la vision

Principios fisicos
de la 6ptica

Antes de que sea posible

entender el sistema d&ptico

del ojo, el estudiante primero

debe familiarizarse a fondo
con los principios bésicos de la 6ptica, como la fisica de la
refraccion luminica, del enfoque, de la profundidad de foco,
etc. Aqui se ofrece un breve repaso de estos principios fisi-
cos; a continuacioén se explica la 6ptica del ojo.

Refraccion de la luz

indice de refraccion de un medio transparente. Los rayos de
luz viajan a través del aire a una velocidad de unos 300.000 km/s,
pero se desplazan con mucha mayor lentitud cuando recorren
solidos y liquidos transparentes. El indice de refraccion de una
sustancia transparente es el cociente entre la velocidad de la luz
en el aire y su velocidad en ese medio. El valor que toma en el
propio aire es de 1 Por tanto, si la luz atraviesa un tipo concreto
de vidrio a una velocidad de 200.000 km/s, el indice de refraccion
de este material es 300.000 dividido por 200.000, o sea, 1,5.

Refraccion de los rayos de luz en la superficie de transicion
entre dos medios con indices de refraccion diferentes. Cuando

Figura49-1 Rayos luminosos que penetran en una superficie de vidrio
perpendicular a ellos (A) o que forme un angulo con su trayectoria (B).
Esta imagen pone de manifiesto que la distancia entre las ondas una
vez que han entrado en el vidrio se acorta mas o menos dos tercios con
respecto al aire.También muestra que los rayos luminosos se desvian al
chocar contra una superficie de vidrio que forme un angulo.

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

un rayo de luz que avance en un haz (segin se muestra en la
figura 49-M) choca contra una superficie limitante que quede
perpendicular a su llegada, penetra en el segundo medio sin des-
viarse de su trayectoria. Los Unicos efectos que acontecen son
un descenso de la velocidad de transmision y una reduccion de
lalongitud de onda, tal como se observa en la imagen por las dis-
tancias mas cortas existentes entre los frentes de onda.

Cuando el rayo de luz atraviesa una superficie de separacion
que forma un angulo, como la que se ofrece en la figura 49-15,
cambia de direccion si los indices de refraccion de ambos
medios son diferentes entre si. En esta imagen concreta, los
rayos de luz abandonan el aire, cuyo indice de refraccion es 1,
y entran en un trozo de vidrio con un indice de refraccion de
1,5. Cuando el haz choca por primera vez contra la superfi-
cie de contacto en angulo, su borde inferior entra en el vidrio
antes que el superior. El frente de onda de la porcién alta del
haz sigue viajando a una velocidad de 300.000 km/s, mientras
que el que ya ha penetrado en el vidrio lo hace a 200.000 km/s.
Esto implica que su porcion superior se adelanta a la inferior,
de manera que el frente deja de ser vertical y se angula hacia la
derecha. Dado que la direccion con la que viaja la luz siempre
esperpendicular alplanoformado por elfrente de onda, latra-
yectoria de avance del haz luminoso se inclina hacia abajo.

Esta desviacion de los rayos luminosos al llegar a una
superficie en &ngulo se denomina refraccion. Obsérvese
especialmente que su magnitud aumenta en funcion de:
1) el cociente entre los indices de refraccion de los dos medios
transparentes y 2) el grado de angulacion existente entre el
limite de los medios y el frente de onda que entra.

Aplicacién de los principios de la refraccion a las lentes

Una lente convexa concentra los rayos de luz. La figura 49-2
muestra la entrada a una lente convexa de unos rayos de luz
paralelos. Los rayos luminosos que inciden sobre el centro
de la lente chocan exactamente perpendiculares contra su
superficie y, por tanto, la atraviesan sin sufrir ninguna refrac-
cion. Sin embargo, al alejarse hacia cualquiera de los bordes
de la lente los rayos tropiezan con una superficie que forma
un &ngulo paulatinamente mayor. Los mas externos se des-
vian cada vez mas hacia el centro, lo que se denomina con-
vergencia de los rayos. La mitad de su giro sucede al entrar en
la lente y la otra mitad al salir por el lado opuesto. Si la lente
tiene exactamente la curvatura adecuada, los rayos paralelos
que atraviesan cada parte de la misma se desviaran justo lo
suficiente para que todos se crucen en el mismo sitio, que se
llama puntofocal.

597

N N


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

Unidad X  El sistema nervioso: B. Los sentidos especiales

Figura 49-2 Desviacion de los rayos luminosos en cada cara de
una lente convexa esférica, lo que muestra su concentracion sobre
un punto focal.

Una lente concava dispersa los rayos de luz. La figura 49-3
muestra el efecto que ejerce una lente concava sobre los rayos
de luz paralelos. Los que entran por su centro chocan contra
una superficie que queda perpendicular al haz y, por tanto, no
se refractan. Los rayos que llegan a los bordes penetran en ella
antes que los centrales. Esto es lo contrario de lo que sucede en la
lente convexa, y da lugar a que los rayos de luz periféricos diver-
jan de los que atraviesan el centro de la lente. Por tanto, una lente
cdéncava provoca la divergencia de los rayos luminosos, mientras
que la convexa propicia su convergencia.

Una lente cilindrica desvia los rayos de luz en un solo plano:
comparacion con las lentes esféricas. La figura 49-4 muestra
dos lentes convexas, una esférica y otra cilindrica. Obsérvese
que las lentes cilindricas desvian los rayos luminosos en sus dos
caras, pero no lo hacen ni en su parte superior ni en la inferior.
Es decir, la desviacion se produce en un solo plano, pero no en
el otro. Por tanto, los rayos luminosos paralelos se desvian hacia
una lineafocal. En cambio, si atraviesan la lente esférica sufren
una refraccion por todos sus bordes (en ambos planos) hacia el
rayo central y todos se dirigen hacia un puntofocal.

La lente cilindrica se examina sin problemas mediante un
tubo de ensayo lleno de agua. Si el tubo se pone ante un haz de
luz solary por su lado opuesto se acerca poco a poco un trozo
de papel, se descubrira que a una distancia concreta los rayos
luminosos llegan a una lineafocal. La lente esférica puede

Figura 49-4 A. Foco puntual de rayos de luz paralelos que llegan a
una lente convexa esférica. B. Foco lineal de rayos de luz paralelos
que llegan a una lente convexa cilindrica.

Las lentes cilindricas concavas provocan la divergencia de
los rayos luminosos en un solo plano del mismo modo que las
convexas provocan su convergencia también en un solo plano.

quedar representada por una lupa corriente. Si esta lente se
coloca en el trayecto de un haz de luz solar y paulatinamente
se aproxima aellaun trozo de papel, a una distancia adecuada
los rayos luminosos incidiran sobre un punto focal comun.

La combinacién de dos lentes cilindricas en angulo recto
equivale a una lente esférica. La figura 49-55 muestra dos len-
tes cilindricas convexas que forman un éngulo recto entre si.
La vertical provoca la convergencia de los rayos luminosos que
atraviesan sus dos caras, y la horizontal la convergencia de los
rayos superiores e inferiores. Por tanto, todos los rayos de luz se
retnen en un solo foco puntual. Dicho de otro modo, dos len-
tes cilindricas cruzadas en angulo recto llevan a cabo la misma
funcién que una lente esférica con idéntico poder didptrico.

Distancia focal de una lente

La distancia a la que convergen los rayos paralelos en un punto
focal comun detras de una lente convexa se llama distanciafocal
de la lente. El esquema de la parte superior de la figura 49-6
muestra esta convergencia de los rayos luminosos paralelos.

En el esquema central, los rayos luminosos que penetran en la
lente convexa en vez de ser paralelos son divergentes debido a que el
origen de la luz es una fuente puntual que no esté lejos de la propia
lente. Dado que estos rayos divergen a medida que se separan de su
punto de origen, en el dibujo puede observarse que no se retinen
a la misma distancia de la lente que los rayos paralelos. Con otras
palabras, cuando los rayos de luz que ya son divergentes llegan a
una lente convexa, la distancia hasta el foco en el lado opuesto de la

lente es mas larga que la distancia focal de los rayos paralelos.
El esquema inferior de la figura 49-6 muestra la llegada de
unos rayos luminosos divergentes a una lente convexa cuya

Figura 49-3 Desviacion de los rayos luminosos en cada cara de
una lente concava esférica, que muestra la divergencia de los rayos
de luz paralelos.
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A
Linea focal
Fuente puntual
de luz
B Fuente puntual
de luz
Punto focal

Figura 49-5 A. Concentracién de la luz procedente de una fuente
puntual en una linea focal mediante una lente cilindrica. B. Dos len-
tes convexas cilindricas que forman un &ngulo recto entre si, a fin
de poner de manifiesto que una lente causa la convergencia de los
rayos luminosos en un plano y la otra lo hace en el plano perpen-
dicular a él. La combinacion de ambas lentes proporciona el mismo
punto focal que el obtenido con una sola lente convexa esférica.

curvatura es mucho mayor que en el caso de las otras dos
lentes de la imagen. En este dibujo, la distancia desde la lente
que recibe los rayos de luz hasta el foco es exactamente la
misma que en la lente del primer esquema, que esS menos
convexa, pero cuyos rayos llegan paralelos. Esto pone de
manifiesto que es posible concentrar los rayos paralelos y los
rayos divergentes a la misma distancia de una lente, siempre
que cambie su convexidad.

Capitulo 49 H ojo: I. Optica de la vision

Luz procedente
de una fuente alejada

Puntos
focales

Figura 49-6 Las dos lentes de la parte superior de esta figura tie-
nen la misma distancia focal, pero los rayos luminosos que pene-
tran en la primera son paralelos, mientras que los que entran en la
segunda son divergentes; se muestra el efecto que provocan sobre
la distancia focal unos rayos paralelos en comparaciéon con los
divergentes. La lente inferior posee mucho mayor poder didptrico
que cualquiera de las otras dos (es decir, presenta una distancia
mucho mas corta), lo que pone de manifiesto que cuanto mas
potente sea una lente, mas cerca de ella queda el punto focal.

La relacion entre la distancia focal de la lente, la distancia
desde la fuente puntual de luz y la distancia al foco se expresa
con la siguiente formula:

en la quefes la distancia focal de la lente para los rayos paralelos,
a la distancia desde la lente a la fuente puntual de luz y b la dis-
tancia al foco desde el otro lado de la lente.

Formacion de una imagen por una lente convexa

Lafigura49-7A muestra una lente convexa con dos fuentes puntua-
les de luz a su izquierda. Dado que los rayos luminosos atraviesan el
centro de las lentes convexas sin sufrir una refraccion en ninguna

Figura 49-7 A. Dos fuentes puntuales de luz estan enfocadas sobre dos puntos distintos en el lado opuesto de la lente, B. Formacion de

una imagen por una lente convexa esférica.
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direccion, se observa que los emitidos por cada fuente puntual lle-
gan a un punto focal al otro lado de la lente que esta directamente
alineado con lafuente puntualy el centro de la lente.

Cualquier objeto situado delante de la lente, en realidad es un
mosaico de fuentes puntuales de luz. Algunos de estos puntos son
muy brillantes, otros son muy tenues, y varian de color. Cada fuente
puntual de luz en el objeto llega a un foco puntual distinto en el lado
opuesto de la lente y alineado con su centro. Si se coloca una hoja
blanca de papel a la distancia de enfoque de la lente, puede verse
una imagen del objeto, seglin se muestra en la figura 49-7B. Sin
embargo, esta imagen esté al revés que el objeto original, y sus dos
extremos laterales aparecen invertidos. Este es el método que utiliza
la lente de una cdmara para enfocar las iméagenes sobre la pelicula.

Determinacién del poder didptrico de una lente:
«dioptria»

Cuanto mas amplia sea la desviacion de los rayos luminosos por
una lente, mayor es su «poder di6ptrico» o poder de refraccion.
Este poder didptrico se mide en dioptrias. En el caso de una lente
convexa es igual a 1 m dividido por su distancia focal. Por tanto,
una lente esférica que cause la convergencia de los rayos luminosos
paralelos en un punto focal a 1 m de distancia tiene un poder di6p-
trico de+1 dioptria, segun se observa en la figura 49-8. Si la lente es
capaz de desviarlos el doble que una lente con un poder de+1 diop-
tria, se dice que posee una potencia de+2 dioptrias, y los rayos de
luz llegan a un punto focal que queda a 0,5 m de la lente. Una lente
que provoque la convergencia de los rayos de luz paralelos en un
punto focal alejado tan s6lo 10cm (0,10 m) presenta un poder
didptrico de+10 dioptrias.

El poder didptrico de las lentes cdncavas no se puede esta-
blecer en funcién de la distancia focal existente después de
atravesarla porque los rayos luminosos divergen en vez de con-
centrarse en un punto. Sin embargo, si dispersa los rayos de luz
en la misma proporcién en que una lente convexa de 1 dioptria
los retine, se dice que la lente concava tiene una potencia diop-
trica de -1. Analogamente, si separa los rayos luminosos tanto
como los concentra una lente de+10 dioptrias, se habla de que
posee una potencia de -10 dioptrias.

Las lentes concavas «neutralizan» el poder didptrico de las
convexas. Por tanto, si se coloca una lente cdncava de 1dioptria
justo delante de una lente convexa de 1 dioptria, esto crea un
sistema de lentes con un poder di6ptrico nulo.

La potencia de las lentes cilindricas se calcula de la misma
manera que en el caso de las lentes esféricas, salvo por la nece-
sidad de consignar el eje de las primeras ademas de su potencia.
Si una lente cilindrica enfoca rayos de luz paralelos en un foco
lineal a 1 m de distancia, posee una potencia de+1 dioptria. Por

1
dioptria

2
dioptrias

10
dioptrias '

1 metro

Figura 49-8 Efectos ejercidos por la potencia de la lente sobre la
distancia focal.

el contrario, si es de tipo concavo y causa una divergencia de
los rayos luminosos equivalente a la convergencia ocasionada
por otra lente cilindrica de+1 dioptria, tiene una potencia de -1
dioptria. Si la linea enfocada es horizontal, se dice que su eje es
de 0°. Si fuera vertical, su eje seria de 90°.

Optica del ojo

El ojo como una camara

El ojo, representado en la figura 49-9, equivale a una camara
fotogréfica corriente desde el punto de vista 6ptico. Posee un
sistema de lentes, un sistema de apertura variable (la pupila)
y una retina que corresponde a la pelicula. El sistema ocular
de lentes estd compuesto por cuatro superficies de refraccion:
1) la separacion entre el aire y la cara anterior de la cornea;
2) la separacion entre la cara posterior de lacérneay el humor
acuoso; 3) la separacion entre el humor acuoso y la cara ante-
rior del cristalino, y 4) la separacién entre la cara posterior del
cristalino y el humor vitreo. El indice de refraccién para el aire
es 1; el de lacérnea, 1,38; el del humor acuoso, 1,33; el del cris-
talino (como promedio), 1,4, y el del humor vitreo, 1,34.

Consideracion de todas las superficies oculares de
refraccion como una sola lente: «reduccion» del ojo. Si
todas las superficies oculares de refraccién se suman algebrai-
camente y a continuacién se tratan como una sola lente, la
optica del ojo normal puede simplificarse y representarse de
forma esquematica en una «reduccidn del ojo». Esto resulta
practico para realizar calculos sencillos. En la reduccién del
0jo se considera que existe una sola superficie de refraccion,
con su punto central 17mm por delante de la retina y un
poder didptrico total de 59 dioptrias cuando la acomodacién
del cristalino corresponde a la vision de lejos.

La cara anterior de lacdrnea (y no el cristalino) aporta apro-
ximadamente dos tercios de las 59 dioptrias del poder didp-
trico ocular. La principal razén de este hecho estriba en que el
indice de refraccion de la cdrnea es sensiblemente distinto al
del aire, mientras que el del cristalino no presenta grandes dife-
rencias con los indices del humor acuoso y el humor vitreo.

El poder diéptrico total del cristalino en el interior del
o0jo, baflado normalmente por liquido a ambos lados, s6lo
es de 20 dioptrias, mas o menos la tercera parte del poder
dioptrico ocular total. Pero la importancia de este elemento
radica en que, como respuesta a las sefiales nerviosas proce-
dentes del encéfalo, su curvatura puede aumentar notable-

Poder diéptrico total = 59 dioptrias

Imagen
Humor Cristalino Humor Coérnea
vitreo 1,4 acuoso 1,38
1,34 1,33

Figura 49-9 H ojo como una camara. Los nimeros indican los
indices de refraccion.
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—ente para permitir la «xacomodacién», tema que se explica
rr.as adelante en este capitulo.

Formacion de una imagen en la retina. De la misma
manera que una lente de vidrio es capaz de enfocar una ima-
gen sobre una hoja de papel, el sistema ocular de lentes puede
enfocar una imagen sobre la retina. El resultado est4 dado la
vuelta e invertido con respecto al objeto. Sin embargo, la mente
percibe los objetos en su posicién derecha a pesar de su orien-
tacion al revés en la retina debido a que el cerebro esta entre-
nado para considerar como normal una imagen invertida.

Mecanismo de «acomodacion»

En los nifios, el poder dioptrico del cristalino puede aumen-
tar a voluntad desde 20 dioptrias hasta unas 34; su «aco-
modacion» es de 14 dioptrias. Para conseguirlo, su forma
cambia desde una lente con una convexidad moderada hasta
una lente muy convexa. El mecanismo es el siguiente.

En una persona joven, el cristalino estd compuesto por
una potente capsula elastica rellena de un liquido viscoso de
caracter proteinaceo, pero transparente. Cuando se encuen-
tra en estado de relajacion, sin ninguna tensién aplicada sobre
la cépsula, adopta una forma casi esférica, debido bésica-
mente ala retraccidn elastica de este elemento. Sin embargo,
segln se recoge en la figura 49-10, unos 70 ligamentos sus-
pensorios se fijan radialmente en torno al cristalino, y tiran
de sus extremos hacia el perimetro exterior del globo ocular.
Estos ligamentos se encuentran constantemente tensos por
sus inserciones en los bordes anteriores de la coroides y de la
retina. Esta situaciéon hace que el cristalino permanezca rela-
tivamente plano si el ojo est4 en condiciones normales.

Sin embargo, a nivel de las inserciones laterales de los liga-
mentos del cristalino en el globo ocular también esta situado el
musculo ciliar, que posee dos juegos independientes de fibras
musculares lisas: lasfibras meridionales y lasfibras circulares.
Las fibras meridionales se extienden desde el extremo perifé-
rico de los ligamentos suspensorios hasta la union esclerocor-

Coérnea Fibras
Escleroética
Coroides Unién Fibras
esclerocorneal circulares
Musculo ciliar
Ligamentos

Cristalino "
sSuUSpensorios

Figura 49-10 Mecanismo de acomodacion (enfoque).
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neal. Cuando se contraen, arrastran las inserciones periféricas
de los ligamentos del cristalino en sentido medial hacia los
bordes de la cérnea, lo que relaja la tensién que ejercen sobre
el propio cristalino. Las otras fibras adoptan una disposicion
circular alrededor de todas las inserciones ligamentosas de
modo que, cuando se contraen, producen una accién de tipo
esfinter, que reduce el diametro del perimetro formado por
estas inserciones; esto también permite que los ligamentos
tiren menos de la capsula del cristalino.

Por tanto, la contraccién de cualquiera de los grupos de
fibras musculares lisas que forman el masculo ciliar relaja los
ligamentos que llegan a la capsula del cristalino y este Gltimo
adquiere una forma mas esférica, similar a un globo, debido
a la elasticidad natural de esta capsula.

La acomodacién esta controlada por nervios para-
simpéticos. El musculo ciliar estd controlado casi en su
integridad por sefiales nerviosas parasimpaticas transmiti-
das hacia el ojo desde el nacleo del tercer par en el tronco
del encéfalo a través de este nervio, segin se explica en el
capitulo 51. La estimulacidon de los nervios parasimpaticos
contrae los dos tipos de fibras que componen el musculo
ciliar, lo que relaja los ligamentos del cristalino y propicia un
aumento del grosor y del poder diéptrico de dicha estruc-
tura. Con el incremento del poder di6ptrico, el ojo enfoca
objetos méas cercanos que cuando posee un poder menor. Por
consiguiente, a medida que se aproxima un objeto distante
hacia el 0jo, la cantidad total de impulsos parasimpaticos que
inciden sobre el musculo ciliar ha de crecer de forma progre-
siva para mantener el objeto constantemente enfocado. (La
estimulacion simpatica ejerce un efecto afiadido para la rela-
jacion del musculo ciliar, pero esta accién resulta tan débil
que casi no desempefia ninguna funcién en el mecanismo
normal de la acomodacion; los aspectos neurolégicos de este
tema se comentan en el capitulo 51.)

Presbicia: pérdida de acomodacion en el crista-
lino. A medida que una persona envejece, el cristalino crece
y se engruesa perdiendo mucha elasticidad, en parte debido
ala desnaturalizacion progresiva de sus proteinas. La capaci-
dad que posee de modificar su forma disminuye con la edad.
El poder de acomodacion desciende de unas 14 dioptrias en
un nifio hasta menos de 2 para la época en que una persona
llega a los 45 o 50 afios; después baja practicamente hasta
0 dioptrias con 70 afios de edad. A partir de entonces, el cris-
talino queda casi totalmente desprovisto de su capacidad de
acomodacion, situacidn que se conoce como «preshicia».

Unavez que una persona haya llegado a un estado de pres-
bicia, sus ojos quedan enfocados de manera permanente a
una distancia casi constante; este valor depende de las carac-
teristicas fisicas que presenten los 0jos en su caso concreto.
Es posible que pierdan laacomodacion tanto para lavisién de
lejos como de cerca. Sise quiere ver con nitidez a distanciay
de cerca, una persona mayor debe usar unas gafas bifocales
cuyo segmento superior esté enfocado con la primera mision
y el inferior con la segunda (p. €j., para la lectura).

Diametro pupilar

La principal funcién del iris consiste en incrementar la canti-
dad de luz que llega a los ojos en una situacion de oscuridad
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y disminuirla durante el dia. Los reflejos encargados de con-
trolar este mecanismo se abordan en la explicacion sobre la
neurologia ocular del capitulo 51.

El grado de luz que penetra en los ojos a través de la pupila
resulta proporcional al area pupilar o al cuadrado de su dia-
metro. La pupila del ojo humano puede reducirse hasta 1,5mm
mas 0 menosy ampliarse hasta 8mm de diametro. La cantidad
de luz que entra en los ojos puede modificarse unas 30 veces
como consecuencia de los cambios en la apertura pupilar.

La «profundidad de foco» del sistema del cristalino
aumenta cuando disminuye el diametro pupilar. La figu-
ra49-11 muestra dos ojos exactamente idénticos excepto por el
diametro de su apertura pupilar. En el de arriba esta apertura
es pequefiay en el de abajo es grande. Delante de cada uno de
ellos hay dos pequefias fuentes puntuales de luz; la luz de cada
una de ellas atraviesa la apertura pupilar y se concentra en la
retina. Por consiguiente, en ambos ojos la retina ve dos man-
chas de luz perfectamente enfocadas. Sin embargo, segun los
esquemas resulta evidente que si la retina se desplaza hacia
adelante o hacia atras hasta ocupar una posicién fuera de
foco, el tamafio de cada punto no cambiara mucho en el ojo
superior, pero crecera acusadamente en el inferior, transfor-
mandose en un «circulo borroso». Dicho de otro modo, el
sistema de lentes superior tiene mucha mayor profundidad
defoco que el inferior. Cuando un sistema de lentes presenta
mayor profundidad de foco, la retina se puede alejar conside-
rablemente del plano focal o la potencia de las lentes cambiar
apreciablemente desde su valor normal y la imagen adn per-
manecera casi enfocada con nitidez, mientras que si su pro-
fundidad de foco es «superficial», cuando la retina se aparte
un poco del plano focal surgird una borrosidad extrema.

La mayor profundidad de foco posible se da cuando haya
una pupila pequefiisima. La razén de este hecho reside en
que, con una apertura muy pequefia, casi todos los rayos
atraviesan el centro del cristalino, y los mas centrales estan
siempre enfocados, segln se ha explicado antes.

Errores de refraccién
Emetropia (vision normal). Segun se observa en la figu-
ra49-12, el ojo se considera normal, o «xemétrope», si los rayos

de luz paralelos procedentes de objetos alejados quedan enfo-
cados con nitidez en la retina cuando el musculo ciliar esté

Fuentes puntuales de luz

Punto focal
Cristalino

Fuentes puntuales de luz

Figura 49-11 Efecto de una abertura pupilar pequefia (partesupe-
rior) y grande (parte inferior) sobre la «profundidad de foco».
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Figura 49-12 Los rayos de luz paralelos se enfocan sobre la retina
en la emetropia, detras de la retina en la hipermetropia y delante
de ella en la miopia.

relajado por completo. Esto significa que el ojo emétrope es
capaz de ver todos los objetos distantes con claridad mien-
tras el muasculo ciliar se mantiene relajado. Sin embargo, para
enfocar los objetos de cerca, el 0jo ha de contraer el mdsculo
ciliar y aportar asi el grado de acomodacién oportuno.

Hipermetropia. Lahipermetropia suele deberse a la presencia
de un globo ocular demasiado corto o, a veces, de un sistema de
lentes demasiado débil. En este proceso, seglin se observa en el
dibujo central de la figura 49-12, el sistema de lentes relajado no
desvia lo suficiente los rayos de luz paralelos como para que lle-
guen a estar enfocados en el momento de alcanzar la retina. Para
vencer esta anomalia, el masculo ciliar ha de contraerse con el fin
de incrementar la potencia del cristalino. Una persona hipermé-
trope, cuando recurre al mecanismo de la acomodacién, es capaz
de enfocar los objetos alejados en la retina. Si no ha consumido
mas que una pequefia parte de la potencia que ofrece el masculo
ciliar para acomodar la vista a los objetos distantes, atn le queda
un gran poder de acomodacidn, y también puede enfocar con niti-
dez otros objetos cada vez méas cercanos al ojo hasta llegar al limite
de contraccion del musculo ciliar. En la vejez, cuando el crista-
lino haya adquirido una «presbicia», una persona hipermétrope
normalmente es incapaz de acomodar lo suficiente para enfocar
siquiera los objetos alejados, y mucho menos adn los cercanos.

Miopia. En la miopia, cuando el masculo ciliar esta relajado
del todo, los rayos de luz procedentes de objetos alejados que-
dan enfocados delante de la retina, segln se observa en laimagen
inferior de la figura 49-12. Esto suele deberse a la existencia de un
globo ocular demasiado largo, pero puede obedecer ala accién de
un poder didptrico excesivo en el sistema ocular de lentes.

No existe ningiin mecanismo por el que el ojo sea capaz de
reducir la potencia del cristalino por debajo de la que existe
cuando el musculo ciliar se encuentra relajado por completo.
Las personas miopes (0 «cortas de vista») carecen de una herra-
mienta para enfocar con nitidez los objetos alejados sobre la
retina. Sin embargo, a medida que se acerca el objeto al ojo,
acaba por aproximarse lo suficiente como para poder enfocar su
imagen. Més tarde, si llega aiin més cerca del ojo, puede apelarse
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al mecanismo de laacomodacidn para conservar la imagen enfo-
cada con claridad. Una persona miope posee un «punto lejano»
concreto que es el limite para la vision nitida.

Correccion de la miopia y de la hipermetropia mediante
el empleo de lentes. Se recordara que cuando los rayos de luz
divergen al atravesar una lente céncava. Si las superficies ocula-
res de refraccién poseen demasiado poder didptrico, como en
el caso de la miopia, este exceso puede neutralizarse colocando
delante del ojo una lente céncava esférica, que provocara la
divergencia de los rayos. Tal correccién se ofrece en el esquema
superior de la figura 49-13.

En cambio, en una persona con hipermetropia, es decir,
alguien cuyo sistema de lentes sea demasiado débil, la vision
anormal puede corregirse si se aflade poder didptrico recu-
rriendo a una lente convexa delante del ojo. Esta correccién se
muestra en el esquema inferior de la figura 49-13.

Normalmente la potencia de la lente concava o convexa nece-
saria para obtener una vision nitida se determina por «ensayo y
error», es decir, probando primero una lente potente y después
otra mas potente o mas débil hasta descubrir la que aporta la
mejor agudeza visual.

Astigmatismo. El astigmatismo es un error de la refraccion
ocular que hace que la imagen visual de un plano quede enfocada a
una distancia diferente de la que corresponde a su plano perpendi-
cular. Lo més frecuente es que obedezca a una curvatura de lacérnea
demasiado grande en uno de los planos del ojo. Un ejemplo de lente
astigmatica seria una superficie como la de un huevo situado de lado
frente a la luz incidente. El grado de curvatura que presenta el plano
correspondiente al eje mayor del huevo no llega a ser tan acusado
como el del correspondiente al eje menor.

Dado que la curvatura de una lente astigmatica a lo largo de un
plano es menor que a lo largo de otro, los rayos luminosos que cho-
can con sus porciones periféricas en uno de ellos ni con mucho se
desvian tanto como los que inciden sobre las porciones periféricas
del otro. Esto queda de manifiesto en la figura 49-14, donde estan
representados unos rayos de luz originados en una fuente puntual y
que atraviesan una lente alargada astigmatica. Los rayos luminosos
del plano vertical, sefialado como BD, sufren una gran refraccion al
pasar por la lente astigmatica debido a su mayor curvatura vertical
que horizontal. Por el contrario, los del plano horizontal, indicado
como AC, no se desvian ni de lejos tanto como los del plano vertical
BD. Es evidente que no todos los rayos de luz que atraviesan una
lente astigmatica llegan a un punto focal comun, pues los que cruzan
un plano quedan enfocados a una distancia por delante de los que
cruzan el otro.

Figura 49-13 Correccién de la miopia con una lente céncava, y
de la hipermetropia con una lente convexa.
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Fuente puntual

de luz
Linea focal Plano AC
del plano BD Plano BD (menor poder
(mayor poder diéptrico)
diéptrico)
focal
del plano AC

Figura 49-14 Astigmatismo, imagen que pretende poner de mani-
fiesto que los rayos luminosos se enfocan a una distancia focal en
un plano focal (planoAC) y a otra distancia focal en el plano per-
pendicular (plano BD).

El poder de acomodacién del ojo nunca es capaz de com-
pensar el astigmatismo porque su accién cambia la curvatura
del cristalino aproximadamente lo mismo en ambos planos; por
tanto, en este proceso, cada uno de los dos planos requiere un
grado diferente de acomodacidn. Asi pues, sin la ayuda de unas
gafas una persona con astigmatismo jamas puede ver las cosas
enfocadas con nitidez.

Correccion del astigmatismo con una lente cilindrica. El
ojo astigmatico puede plantearse como si su sistema de len-
tes estuviera constituido por dos lentes cilindricas de potencia
diferente colocadas perpendiculares entre si. Para corregir esta
situacion, el procedimiento habitual consiste en encontrar por
ensayo y error una lente esférica que sea capaz de corregir el foco
en uno de los dos planos de la lente astigmatica. Entonces, para
corregir el error restante en el plano que queda se recurre a una
lente cilindrica més. Con este fin, hay que determinar el eje y la
potencia de la lente cilindrica requerida.

Existen varios métodos para determinar el eje del compo-
nente cilindrico anormal en el sistema ocular de lentes. Uno de
ellos se basa en el empleo de barras negras paralelas del tipo que
se muestra en la figura 49-15. Parte son verticales, parte hori-
zontales y otras poseen diversos angulos con respecto a los ejes
vertical y horizontal. Tras colocar varias lentes esféricas delante
del ojo astigmatico, suele descubrirse una potencia que permite
enfocar con nitidez un juego de barras paralelas, pero no corre-
gir la borrosidad del grupo perpendicular a las barras nitidas.
Segun los principios fisicos de la 6ptica expuestos antes en este
capitulo, puede afirmarse que el eje del componente cilindrico
del sistema 6ptico desenfocado es paralelo a las barras que que-
dan borrosas. Una vez que se descubra este eje, el explorador
va probando lentes cilindricas positivas o negativas cada vez
mas potentes o mas débiles, cuyo eje esté alineado a las barras
desenfocadas, hasta que el paciente vea todas las barras cru-
zadas con idéntica claridad. Una vez que se haya conseguido
esto, encarga al optico pulir una lente especial que combine la
correccion esférica y la correccién cilindrica en el eje corres-
pondiente.

Correccién de las anomalias 6pticas mediante

el uso de lentillas

Las lentes de contacto de cristal o de pléstico pueden colocarse
hasta acoplarlas perfectamente encajadas contra la cara anterior
de la cornea. Estas lentes se mantienen en su sitio mediante una
fina pelicula de liquido lagrimal que llene el espacio entre la lente
de contacto y la superficie anterior del ojo.

dAvdadINn

X


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

Unidad X  El sistema nervioso: B. Los sentidos especiales

12

9
Figura 49-15 Lamina formada por barras negras paralelas con
diferentes orientaciones en angulo para determinar el eje del
astigmatismo.

Un rasgo especial de la lente de contacto es que anula casi
por completo la refraccién que se produce normalmente en la
cara anterior de la cérnea. Larazon de este hecho estriba en que
las lagrimas situadas entre la lente de contacto y la cornea tienen
un indice de refraccion practicamente igual que el de esta Gltima,
por lo que su cara anterior deja de ocupar un lugar de relieve en
el sistema dptico del ojo. En su lugar, es la cara externa de la len-
tilla la que desempefia la funcion principal. Por tanto, la refrac-
cion de esta superficie sustituye a la habitual de la cornea. Esto
resulta especialmente importante en las personas cuyos errores
de refraccion oculares estan ocasionados por una forma anormal
de esta estructura, como los que tienen una coérnea abombada de
configuracion extrafia, proceso denominado quemtocono. Sin la
lente de contacto, la disposicion saliente de la cdrnea origina una
alteracion tan acusada de la vision que casi es imposible corre-
girla satisfactoriamente con gafas; sin embargo, cuando se recu-
rre a una lentilla, se neutraliza la refraccion de la cornea, que
queda reemplazada por la refraccién normal de la nueva super-
ficie externa.

La lente de contacto ofrece varias ventajas mas, como las
siguientes: 1) gira con el 0jo y aporta un campo de vision nitida
mas amplio que las gafas, y 2) ejerce escasos efectos sobre las
dimensiones del objeto observado por la persona a su través,
mientras que las lentes colocadas en torno a lcm delante del
ojo influyen sobre el tamafio de la imagen, ademas de corregir
el foco.

Cataratas; zonas opacas en el cristalino

Las «cataratas» son una alteracion ocular especialmente fre-
cuente que sucede sobre todo en las personas mayores. Una
catarata consiste en una o varias zonas turbias u opacas en el
interior del cristalino. Durante la primera etapa de su formacion
se desnaturalizan las proteinas de algunas fibras cristalinianas.
Mas adelante, estas mismas proteinas se coagulan para generar
areas opacas en lugar de las fibras proteicas transparentes nor-
males.

Cuando una catarata ha oscurecido la transmision de luz
tanto como para afectar seriamente la vision, la situacion puede
corregirse mediante la extirpacion quirtrgica del cristalino. Si
se lleva a cabo, el ojo pierde una gran parte de su poder didp-
trico, que ha de restituirse colocando una lente convexa potente
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delante del mismo; sin embargo, por lo comdn se implanta una
lente artificial de plastico dentro del ojo en el lugar que ocupaba
el cristalino extraido.

Agudeza visual

En teoria, la luz procedente de una fuente puntual alejada,
cuando se enfoca sobre la retina, deberia ser infinitamente
pequefia. Sin embargo, dado que el sistema ocular de len-
tes nunca es perfecto, dicho punto retiniano corrientemente
posee un diametro total de unos lIfjim, incluso cuando el
0jo presenta un sistema dptico normal dotado de su maxima
resolucion. La mancha resulta més brillante en su centro y
se va oscureciendo gradualmente hacia los bordes, segin
queda representado en las imagenes de dos puntos de la
figura 49-16.

El didmetro medio de los conos en lafévea de la retina,
que es su porcidn central, donde la vision estd mas desarro-
llada, es de unos 1,5 |xm, lo que supone la séptima parte del
diametro del punto luminoso. No obstante, como la mancha
de luz tiene un nucleo central brillante y se difumina hacia
los bordes, una persona normalmente puede distinguir dos
puntos separados si su centro queda aun minimo de 2 [xm de
distancia en la retina, lo que excede ligeramente la anchura
de los conos en la fovea. Esta capacidad para distinguir entre
dos puntos también se recoge en la figura 49-16.

La agudeza visual normal del ojo humano que permite
distinguir entre las fuentes puntuales de luz es de unos 25s
de arco. Es decir, cuando los rayos luminosos procedentes de
dos puntos distintos chocan con el ojo formando un angulo
minimo de 25s entre ellos, normalmente pueden identifi-
carse como dos puntos en vez de uno. Esto significa que una
persona con una agudeza visual normal que mire dos minus-
culos puntos brillantes de luz a 10 m de distancia apenas
puede distinguirlos como entidades independientes cuando
estén separados por 1,5a 2mm.

La févea mide menos de 0,5 mm (500 |xm) de diametro, lo
que quiere decir que la agudeza visual maxima ocupa menos
de 2 grados del campo visual. Fuera de esta zona, se va per-
diendo agudeza poco a poco, siendo mas de 10 veces menor
al acercarse a la periferia. Este fendmeno esta ocasionado por
el nimero cada vez mayor de conos y bastones que quedan
conectados a cada fibra del nervio Optico en las porciones
mas periféricas de la retina tras abandonar la févea, segln se
explica en el capitulo 51.

2 1 mm

17 mm 10 metros

Figura 49-16 Agudeza visual méxima para dos fuentes puntuales
de luz.
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Procedimiento clinico para establecer la agudeza
visual. Latabla de exploracion ocular suele constar de letras de
diferentes tamafios colocadas a 6 m de la persona examinada. Se
dice que lavision de esta persona es de 20/20 (una vision normal)
si puede ver bien las letras de unas dimensiones que deberia ser
capaz de ver a esa distancia. Si esto no sucede hasta mostrarle
letras que deberia ser capaz de ver a 60 m, se dice que tiene una
vision de 20/200. Dicho de otro modo, el procedimiento clinico
para expresar la agudeza visual consiste en utilizar una fraccién
matematica que contenga el cociente entre dos distancias, lo que
también corresponde al cociente entre la agudeza visual de un
individuo y la de una persona con una agudeza normal.

Determinacion de la distancia de un objeto al ojo:
«percepcion de la profundidad»

Una persona normalmente percibe la distancia por tres
medios fundamentales: 1) el tamafio que poseen las image-
nes de los objetos conocidos sobre la retina; 2) el efecto del
movimiento de paralaje, y 3) el fendmeno de la estereopsia.
Esta capacidad para determinar la distancia se llama percep-
cion de laprofundidad.

Determinacion de la distancia segun el tamafio de
las imagenes retinianas de objetos conocidos. Si se
sabe que una persona observada mide 1,8 m de altura, puede
determinarse la distancia a la que se encuentra simplemente
por el tamafio de su imagen en la retina. Uno no piensa cons-
cientemente en ello, pero el cerebro ha aprendido a calcular
automaticamente la distancia de los objetos segln las dimen-
siones de una imagen cuando se conocen sus medidas.

Determinacion de la distancia mediante el movi-
miento de paralaje. Otro medio importante al que recu-
rren los ojos para determinar la distancia es el movimiento
de paralaje. Si un individuo mira hacia lo lejos con los ojos
completamente quietos, no percibe este fendmeno, pero
cuando desplaza su cabeza hacia un lado o hacia el otro, las
imagenes de los objetos cercanos se mueven con rapidez a
través de la retina, mientras que en el caso de los objetos
alejados permanecen casi inmoviles del todo. Por ejemplo,
al apartar la cabeza 3cm hacia un lado cuando un objeto se
encuentra solo a 3cm delante del ojo, su imagen recorre casi
toda la retina, mientras que la de otro objeto a 60 m de dis-
tancia no muestra ningln desplazamiento perceptible. Por
tanto, mediante este mecanismo del movimiento de paralaje,
puede afirmarse la distancia relativa de los diferentes obje-
tos, aunque no se esté utilizando mas que un ojo.

Determinacion de la distancia por estereopsia:
vision binocular. Otro método por el que se percibe el
paralaje es el de la «vision binocular». Dado que un ojo esté
a poco mas de 5¢cm del otro, las imagenes formadas en las
dos retinas son diferentes entre si. Por ejemplo, un objeto a
3cm delante de la nariz crea una imagen en el lado izquierdo
de la retina del ojo izquierdo pero, en cambio, en el lado
derecho de la retina del ojo derecho, mientras que la imagen
de otro objeto pequefio 6 m por delante de la nariz ocupa
puntos practicamente correspondientes en el centro de las
dos retinas. Este tipo de paralaje queda de manifiesto en la
figura 49-17, que muestra hasta la inversion de las imagenes
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correspondientes a un punto rojo y un cuadrado amarillo en
las dos retinas porque se encuentran a distancias diferentes
delante de los ojos. Esto facilita un tipo de paralaje que esta
presente siempre que se utilizan los dos ojos. Es este paralaje
binocular (o estereopsia) casi en su integridad el que otorga a
las personas con dos ojos una capacidad mucho mayor para
calcular las distancias relativas cuando los objetos estan pro-
ximos que si solo funciona uno de ellos. Sin embargo, la este-
reopsia resulta practicamente inatil para la percepcion de la
profundidad a distancias superiores a 15 a 60 m.

El oftalmoscopio

El oftalmoscopio es un instrumento por el que un observador
puede mirar dentro del ojo de otra persona y ver la retina con
claridad. Aunque parece un aparato relativamente complicado,
sus principios son sencillos. Los componentes bésicos se ofrecen
en la figura 49-18 y su funcionamiento puede explicarse de la
manera siguiente.

Si en la retina de un ojo emétrope hay un punto de luz bri-
llante, los rayos luminosos divergen desde él hacia el sistema
ocular de lentes. Después de atravesarlo, son paralelos entre si
porque la retina estd separada una distancia focal por detrés
de dicho sistema. A continuacion, cuando estos rayos parale-
los entran en el ojo emétrope de otra persona, se concentran de
nuevo en un foco puntual de la retina de esta segunda persona,
porque en ella también queda a una distancia focal por detras de
la lente. Cualquier punto de luz en la retina del ojo observado
se proyecta a un punto focal en la retina del ojo observador. Por

2. Estereopsia

Figura 49-17 Percepcion de la distancia: 1) mediante el tamafio de la
imagen formada en la retinay 2) como consecuencia de la estereopsia.

QOjo del

Ojo observado observador

Retina iluminada
que muestra
un vaso sanguineo

Lente correctora
en un revolver
(-4 dioptrias para
los ojos normales)

Zira

Lente colimadora”

Figura 49-18 Sistema 6ptico del oftalmoscopio.

605

AvaIiNn

X


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

Unidad X  Elsistema nervioso: B. Los sentidos especiales

tanto, si se hace que la retina de una persona emita luz, su ima-
gen quedara enfocada en la retina del observador, siempre que
los dos ojos sean emétropes, nada méas que con que estén miran-
dose el uno al otro.

Para fabricar un oftalmoscopio sélo se necesita idear un
medio de iluminar la retina que vaya a examinarse. A continua-
cion, la luz reflejada en ella puede verla el observador simple-
mente acercando los dos ojos entre si. Para iluminar la retina
del ojo observado se coloca un espejo en angulo o un segmento
de prisma delante de él de manera que, segiin se muestra en la
figura 49-18, la luz de una bombilla se refleje en su direccion. Asi
pues, la retina queda iluminada a través de la pupila, y el obser-
vador ve la pupila del individuo si se asoma por encima del borde
del espejo o del prisma, o a través de un prisma oportunamente
disefiado.

Est4 claro que estos principios s6lo se aplican a las perso-
nas con ojos totalmente emétropes. Si el poder di6ptrico del ojo
observado o del ojo del observador no es normal, resulta nece-
sario corregirlo para que el observador vea una imagen nitida de
la retina examinada. Un oftalmoscopio normal posee una serie
de lentes muy pequefias montadas en un revolver de manera que
pueda pasarse de una a otra hasta que se logre corregir la refrac-
cién anormal mediante la seleccién de una lente con la potencia
adecuada. En una persona joven normal, los reflejos naturales de
acomodacion provocan un aumento aproximado de+2 dioptrias
en la potencia del sistema de lentes de cada ojo. Para subsanar
esta situacion es necesario rotar el revélver de las lentes aproxi-
madamente hasta una correccién de -4 dioptrias.

Sistema humoral del ojo: liquido intraocular

El ojo esta relleno de liquido intraocular, que mantiene una
presidn suficiente en el globo ocular para que siga estando dila-
tado. La figura 49-19 muestra que este liquido puede dividirse
en dos componentes: el humor acuoso, que se halla delante
del cristalino, y el humor vitreo, que esta entre la cara posterior del
cristalino y la retina. El humor acuoso es un liquido que circula
con libertad, mientras que el humor vitreo, a veces denominado
Cuerpo vitreo, es una masa gelatinosa cuya cohesién se mantiene
por una fina red fibrilar compuesta basicamente por moléculas

Humor
Circulacion de  acuoso Espacios de
Fontana
Formacién Conducto de
del humor Schlemm
acuoso

Cuerpo ciliar

Difusion

del liquido

y de otros
componentes

Filtracién

y difusién
hacia los vasos
de la retina

Nervio 6ptico

Figura 49-19 Formacion y circulacion de liquido en el ojo.
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de proteoglucanos muy largas. Tanto el agua como las sustancias
disueltas pueden difundir con lentitud por el humor vitreo, pero
elflujo de liquido es escaso.

El humor acuoso se esta formando y reabsorbiendo constan-
temente. El balance entre su formacion y su reabsorcién regula el
volumen y la presion totales del liquido intraocular.

Formacién del humor acuoso por el cuerpo ciliar

El humor acuoso se forma en el ojo a una velocidad media de 2 a
3 mipor minuto. Basicamente se segrega en su integridad por los
procesos ciliares, unos pliegues lineales que sobresalen desde el
cuerpo ciliar hacia el espacio que queda detras del iris donde se
fijan los ligamentos del cristalino y el musculo ciliar en el globo
ocular. En la figura 49-20 se ofrece un corte transversal de estos
procesos ciliares, y su relacion con las cdmaras de liquido ocula-
res puede verse en la figura 49-19. Debido a su arquitectura ple-
gada, el area total que posee la superficie de los procesos ciliares
mide unos 6cm cuadrados en cada 0jo, una gran extension si se
tiene en cuenta el pequefio tamafio del cuerpo ciliar. Las superfi-
cies de estos procesos estan cubiertas por unas células epiteliales
de caracter muy secretor, y justo por debajo de ellas queda una
zona muy vascular.

El humor acuoso se forma casi por completo mediante un
mecanismo de secrecion activa por el epitelio de los procesos
ciliares. Este proceso comienza con el transporte activo de los
iones sodio hacia los espacios que quedan entre las células. Su
paso arrastra con ellos a los iones cloruro y bicarbonato para
mantener la neutralidad eléctrica. A continuacion, todos estos
iones sumados provocan el desplazamiento osmético del agua
desde los capilares sanguineos que se hallan debajo de los mis-
mos espacios intercelulares en el epitelio, y la solucién resul-
tante fluye desde estos espacios de los procesos ciliares hacia la
camara anterior del ojo. Por ende, diversos nutrientes atraviesan
el epitelio por transporte activo o difusion facilitada; entre ellos
figuran los aminodacidos, el acido ascorbico y la glucosa.

Salida del humor acuoso desde el ojo

Una vez que se ha formado el humor acuoso en los procesos
ciliares, primero fluye a través de lapupila hacia la camara ante-
rior del ojo, seglin se muestra en la figura 49-19. Desde aqui, cir-
cula por delante del cristalino y hacia el angulo que queda entre
la cornea y el iris, después sigue por una trama de trabéculas
y finalmente entra en el conducto de Schlemm, que desemboca

Figura 49-20 Anatomia de los procesos ciliares. B humor acuoso

se forma en su superficie.
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en las venas extraoculares. La figura 49-21 muestra las estructu-
ras anatdmicas de este angulo iridocorneal, dejando ver que los
espacios existentes entre las trabéculas se extienden a lo largo de
todo el trayecto desde la cdAmara anterior hasta el conducto de
Schlemm. Este Gltimo es una vena de paredes delgadas que reco-
rre el perimetro alrededor del ojo en su integridad. Tiene una
membrana endotelial tan porosa que incluso las moléculas gran-
des de proteinas pueden pasar desde la cdmara anterior hacia
el conducto de Schlemm, lo mismo que las pequefias particulas
materiales con un tamafio hasta el de los eritrocitos. Aungue en
realidad se trate de un vaso sanguineo venoso, normalmente es
tan grande la cantidad de humor acuoso que entra en el con-
ducto de Schlemm que este liquido lo Ilena por completo en vez
de la sangre. Los pequefios vasos que se extienden desde el con-
ducto de Schlemm hasta las venas mas grandes del ojo sélo sue-
len contener humor acuoso, y se denominan venas acuosas.

Presion intraocular
La presion intraocular normal media es de unos 15 mmHg, con
un intervalo desde 12 hasta 20 mmHg.

Tonometria. Dado que no es nada practico meter una
aguja en el ojo del paciente para medir la presién intraocular,
en la clinica esta maniobra se realiza mediante un «tonéme-
tro», cuyo principio esta recogido en la figura 49-22. Después
de anestesiar la cérnea ocular con un anestésico local, se
apoya la platina del tondmetro sobre ella. A continuacion,
se aplica una pequefia presiéon sobre su émbolo central, lo
que empuja hacia dentro la porcion de la cornea que queda
bajo él. La magnitud del desplazamiento queda patente en
la escala del tondmetro, y se calibra en forma de presion
intraocular.

Regulacién de la presidn intraocular. La presién intraocular
permanece constante en un ojo sano, habitualmente en torno
a+2mmHg de su valor normal, cuya media es de unos 15 mmHg.
Su nivel queda determinado sobre todo por la resistencia a la
salida del humor acuoso desde la camara anterior hacia el
conducto de Schlemm. Esta resistencia al flujo deriva de la malla
trabecular por la que ha de filtrarse el liquido en su trayecto
desde los angulos laterales de la cAmara anterior hasta la pared
del conducto de Schlemm. Estas trabéculas poseen unos orificios
minudsculos que miden tan sélo de 2 a 3 |_im Lavelocidad de flujo

Figura 49-21 Anatomia del angulo iridocorneal, que muestra el
sistema para la salida del humor acuoso desde el globo ocular
hacia las venas conjuntivales.

Capitulo 49 H ojo: I. Optica de la vision

Platina

Figura 49-22 Principios del tonémetro.

del liquido hacia el conducto aumenta notablemente cuando la
presién asciende. A los 15 mmHg que existen aproximadamente
en condiciones normales, la cantidad de liquido que abandona
el ojo a través del conducto de Schlemm suele suponer un
promedio de 2,5 |xI/min, y equivale a su entrada desde el cuerpo
ciliar. La presion habitualmente permanece en torno a este nivel
de 15 mmHg.

Mecanismo para limpiar los espacios trabeculares y
el liquido jntraocular. Cuando existe una gran cantidad de
particulas en el humor acuoso, como sucede después de una
hemorragia en el ojo o durante una infeccién intraocular, hay
probabilidades de que se acumulen los residuos en los espacios
trabeculares que conducen desde la camara anterior hasta el
conducto de Schlemm; estos restos pueden impedir una reab-
sorcién suficiente de liquido en la cadmara anterior, lo que a
veces origina un «glaucoma», segin se explica mas adelante.
Sin embargo, sobre la superficie de las ld&minas trabeculares
existe un gran nimero de células fagociticas. Inmediatamente
por fuera del conducto de Schlemm hay una capa intersticial de
caracter gelatinoso que contiene una gran cantidad de células
reticuloendoteliales dotadas de una elevadisima capacidad para
rodear los desechos y digerirlos en pequefias sustancias mole-
culares que puedan absorberse mas tarde. Por tanto, este sis-
tema fagocitico mantiene limpios los espacios trabeculares. La
superficie del iris y otras superficies oculares detrés de él estan
cubiertas por un epitelio que es capaz de fagocitar proteinas y
pequefias particulas en el humor acuoso, lo que contribuye a
mantener el liquido limpio.

B «glaucoma», causa fundamental de ceguera. El glaucoma
es una de las causas mas frecuentes de ceguera. Se trata de una
enfermedad ocular en la que asciende la presion intraocular hasta
un nivel patolégico, subiendo en ocasiones bruscamente hasta 60 o
70 mmHg. Las presiones por encima de 25 a 30 mmHg pue-
den provocar una pérdida de vision si se mantienen durante un
periodo prolongado. Unas presiones altisimas son capaces de oca-
sionar la ceguera en un plazo de dias o incluso de horas. Cuando
sube la presion, los axones del nervio 6ptico quedan comprimidos
en su salida del globo ocular a través del disco éptico. Se cree que
esta compresion bloquea el flujo axénico del citoplasma desde los
somas neuronales situados en la retina hacia las fibras del nervio
Optico que se dirigen al cerebro. El resultado es una ausencia de
la nutricién pertinente para las fibras, lo que a la larga produce la
muerte de las que se vean afectadas. Es posible que la compresion
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de laarteria de laretina, que penetra en el globo ocular por el disco
optico, también se sume al dafio neuronal al reducir la nutricion
que recibe la retina.

En la mayoria de los casos de glaucoma, la presién anormal-
mente alta depende de la mayor resistencia ofrecida contra la
salida de liquido a través de los espacios trabeculares hacia el con-
ducto de Schlemm situado en la unién iridocorneal. Por ejemplo,
en una inflamacién aguda del ojo, los leucocitos y los residuos
tisulares pueden bloguear estos espacios y ocasionar una eleva-
cién rapida de la presion intraocular. En los procesos crénicos,
sobre todo en las personas mas mayores, la oclusion fibrosa de los
espacios trabeculares parece la causa méas probable.

A veces, el glaucoma puede tratarse poniendo en el ojo un
colirio que contenga un farmaco capaz de difundirse hacia el
globo ocular y reducir la secrecién del humor acuoso o aumen-
tar su absorcién. Cuando el tratamiento farmacoldgico fracasa,
las técnicas operatorias para abrir los espacios trabeculares o
crear conductos que permitan la circulacién directa del liquido
desde la cavidad que lo alberga en el globo ocular hacia el espa-
cio subconjuntival en su exterior muchas veces son capaces de
reducir la presién con eficacia.
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CAPITULO 50

El ojo: Il. Funcion receptora

La retina es la porcién del ojo
sensible a la luz que contiene:
1) los conos, responsables de
la vision de los colores, y 2) los
bastones, que pueden detectar
luz tenue y estdn encargados
basicamente de la vision en
blanco y negro y de la visién en la oscuridad. Ante la exci-
tacion de cualquiera de estas células, los impulsos se trans-
miten primero por la retina a través de las sucesivas capas
de neuronas vy, finalmente, siguen hacia las fibras del nervio
optico y la corteza cerebral. El propésito de este capitulo con-
siste en explicar los mecanismos por los que los conos y los
bastones detectan la luz y el color y convierten una imagen
visual en las sefiales del nervio dptico.

Anatomia y funcién de los elementos
estructurales de la retina

Capas de laretina. Lafigura 50-1 muestra los componentes
funcionales de la retina que se disponen en las siguientes capas
desde el exterior hacia el interior: 1) capa pigmentaria, 2) capa
de conos y bastones que aloja las prolongaciones de estos recep-
tores hacia la capa anterior, 3) capa nuclear externa que con-
tiene los somas de los conos y los bastones, 4) capa plexiforme
externa, 5) capa nuclear interna, 6) capa plexiforme interna,
7) capa ganglionar, 8) capa de las fibras del nervio épticoy 9) mem-
brana limitante interna.

Una vez que la luz atraviesa el sistema ocular de lentes y des-
pués el humor vitreo, penetra en la retina desde su interior
(v. fig. 50-1); es decir, pasa primero através de las células ganglionares
y después recorre las capas plexiformes y nucleares antes de lle-
gar finalmente a la capa de los conos y los bastones situada a lo
largo de todo el borde externo de la retina. Esta distancia tiene
un grosor de varios cientos de micrometros; la agudeza visual
baja debido a este trayecto por un tejido tan poco homogéneo.
Sin embargo, seglin se comenta mas adelante, en la region central
de lafovea de la retina quedan apartadas las capas internas de la
retina para atenuar esta pérdida de agudeza.

Regién de la févea de la retina y su importancia en la
vision aguda. Lafévea es una zona diminuta en el centro de la
retina, representada en lafigura 50-2, que ocupa un area total un
poco mayor de 1 mm!; se encuentra especialmente capacitada
para la vision aguda y detallada. Lafévea central, de sélo 0,3mm
de didmetro, estd compuesta por conos casi en su integridad:
estos elementos poseen una estructura especial que contribuye

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

y nerviosa de la retina

a la deteccion de detalles en la imagen visual. A saber, los conos
de la févea presentan un cuerpo especialmente largo y delgado,
en contraposicion a los conos situados hacia la periferia de la
retina, que son mucho mas gruesos. Asimismo, en la regién de
la févea los vasos sanguineos, las células ganglionares, la capa
de células nuclear interna y las capas plexiformes quedan des-
plazadas hacia un lado en vez de apoyarse directamente sobre la
parte superior de los conos. Esto permite que la luz llegue hasta
los conos sin ninglin impedimento.

Conos y bastones. La figura 50-3 es una representacién
esquematica de los componentes esenciales de un fotorreceptor
(un cono o un bastén). Segln se observa en la figura 50-4, el seg-
mento externo del cono posee una forma cénica. En general, los
bastones son més estrechos y largos, pero esto no siempre es asi.
En las porciones periféricas de la retina, los bastones alcanzan
un didmetro de 2 a 5 p,m, mientras que los conos miden de 5 a 8;
en la parte central de la retina, la fovea, hay bastones, y los conos
son delgados y su diametro sélo es de 1,5 p-m.

En la figura 50-3 estan sefialados los principales segmentos
funcionales de un cono o de un bastén: 1) el segmento externo,
2) el segmento interno, 3) el nlcleo y 4) el cuerpo sindptico. La sus-
tancia fotosensible se sitda en el segmento externo. En el caso
de los bastones, es la rodopsina; en los conos, es una de las tres
sustancias fotosensibles al «color», que suelen denominarse sim-
plemente pigmentos del color, y funcionan casi exactamente igual
que la rodopsina excepto por sus diferencias de sensibilidad den-
tro del espectro.

Obsérvese en las figuras 50-3 y 50-4 el gran ndmero de discos
que existen en los segmentos externos de los conos y los bastones.
Cada disco en realidad es un estrato replegado de membrana
celular. En cada cono o bastén llega a haber hasta 1.000 discos.

Tanto la rodopsina como los pigmentos de color son protei-
nas conjugadas. Se incorporan a las membranas de los discos
bajo la forma de proteinas transmembrana. Las concentraciones
de estos pigmentos fotosensibles en los discos son tan grandes
que ellos mismos constituyen aproximadamente el 40% de toda
la masa del segmento externo.

El segmento interno del cono o del bastén contiene el cito-
plasma habitual con los organulos citoplasmicos. Especialmente
importantes son las mitocondrias que, segln se explica mas ade-
lante, cumplen la decisiva misién de proporcionar energia para
el funcionamiento de los fotorreceptores.

El cuerpo sinaptico es la porcion del bastén o del cono que
conecta con las siguientes estructuras neuronales, las células
horizontales y bipolares, que representan las siguientes etapas
en la cadena visual.

Capa pigmentaria de la retina. El pigmento negro mela-
nina de la capa pigmentaria impide la reflexién luminica por toda
la esfera del globo ocular; este factor resulta importantisimo para
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Figura 50-1 Capas de la retina.

Baston

Distal

Célula

bipolar

Proximal

Figura50-2 Microfotografiade laméacula
y de la févea en su centro. Obsérvese
que las capas internas de la retina estan
apartadas hacia los lados para disminuir
su interferencia en la transmisién de la
luz. (Tomado de Fawcett DW: Bloom and
Fawcett: A Textbook of Histology, 11th
ed. Philadelphia: WB Saunders, 1986; por
cortesia de H. Mizoguchi.)
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Figura 50-3 Dibujo esquematico de las partes funcionales de los

conos y los bastones.
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Figura 50-4 Estructuras membranosas de los segmentos externos
de un bastén (izquierda) y un cono (derecha). (Por cortesia del Dr.
Richard Young.)
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una vision nitida. El pigmento cumple la misma funcién en el ojo
que el color negro en el interior de los fuelles de una cdmara. Sin
él, los rayos de luz se reflejarian en todas las direcciones dentro
del globo y generarian una iluminacion difusa de la retina en vez
del contraste normal entre los puntos claros y oscuros necesario
para la formacién de una imagen precisa.

La trascendencia de la melanina en la capa pigmentaria
queda bien patente por su ausencia en los albinos, personas que
carecen de ella en cualquier zona de su cuerpo por causas here-
ditarias. Cuando un albino entra en una habitacion radiante, la
luz que incide sobre la retina se refleja en todas las direcciones
dentro del globo ocular por sus superficies internas desprovistas
de pigmentos y por la esclerética subyacente, de modo que un
solo punto de luz aislado que en condiciones normales no exci-
taria nada mas que a unos pocos conos y bastones, se refleja por
todas partes y activa muchos receptores. Por tanto, la agudeza
visual de los albinos, incluso con la mejor correccidn Optica, rara
vez supera los 20/100 a 20/200 en vez de los valores normales
de 20/20.

La capa pigmentaria también alberga grandes cantidades de
vitamina A. Esta sustancia se intercambia hacia dentro y hacia
fuera a través de las membranas celulares en los segmentos
externos de los conos y los bastones, que estan a su vez inmersos
en el pigmento. Méas adelante sefialamos que la vitamina A es
un precursor importante de las sustancias fotosensibles de los
conos y los bastones.

Irrigacion de la retina: la arteria central de la retina y
la coroides. El aporte sanguineo de nutrientes para las capas
internas de la retina deriva de la arteria central de la retina, que
penetra en el globo ocular a través del centro del nervio éptico
y a continuacion se divide para irrigar toda la cara interna de la
retina. Asi pues, las capas internas poseen su propia irrigacion
independiente de las demés estructuras del ojo.

Sin embargo, la capa méas externa estd adherida a la coroi-
des, que también es un tejido muy vascularizado situado entre la
retinay la esclerdtica. Las capas externas de la retina, sobre todo
los segmentos externos de los conos y los bastones, dependen
para su nutricién basicamente de la difusién desde los vasos san-
guineos de la coroides, en especial para recibir el oxigeno.

Desprendimiento de retina. La porcién nerviosa de la
retina a veces se desprende del epitelio pigmentario. En algunos
casos, la causa de este desprendimiento es una lesion del globo
ocular que permite la acumulacién de liquido o de sangre entre
ambos elementos, la retina nerviosa y el epitelio pigmentario. En
otras ocasiones, el desprendimiento esta ocasionado por una con-
tractura de las fibrillas delgadas de colageno presentes en el humor
vitreo, que tiran de zonas de la retina hacia el interior del globo.

En parte por la difusion que se produce a través del espacio
del desprendimiento y en parte por la irrigacién independiente
de su porcién nerviosa através de laarteria central de laretina, la
retina desprendida es capaz de resistir a la degeneracion durante
dias y puede llegar a ser de nuevo funcional si recupera su rela-
cién normal con el epitelio pigmentario mediante tratamiento
quirdrgico. Sin embargo, si no se vuelve a colocar pronto en su
lugar, se destruird y no sera funcional incluso después de su repa-
racion quirdrgica.

Fotoquimica de la vision

Tanto los conos como los bastones contienen productos qui-
micos que se descomponen ante la exposicion a la luz y, en
el curso del proceso, excitan a las fibras nerviosas que salen
del ojo. La sustancia sensible a la luz en los bastones se llama
rodopsina; en los cones, donde se denominan pigmentos de
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los conos o pigmentos del color, su composicion no es nada
mas que un poco diferente a la que presenta la rodopsina.

En este apartado exponemos especialmente la fotoqui-
mica de la rodopsina, pero los mismos principios pueden
aplicarse a los pigmentos de los conos.

Ciclo visual rodopsina-retinal y excitacién
de los bastones

La rodopsina y su descomposicion por la ener-
gia luminica. El segmento externo de los bastones que se
extiende hacia la capa pigmentaria de la retina presenta una
concentracion aproximada del 40% del pigmento sensible a
la luz llamado rodopsina, o purpura visual. Esta sustancia es
una combinacion de la proteina escotopsina y el pigmento
carotenoide retinal (también Ilamado «retineno»). Ademas,
el retinal es de un tipo especial denominado 11-czs-retinal.
Esta forma cis resulta importante porque sélo ella puede
unirse a la escotopsina para sintetizar rodopsina.

Cuando larodopsina absorbe la energia luminica, empieza
a descomponerse en una fraccion muy pequefia de segundo,
segln se observa en la parte superior de la figura 50-5. El ori-
gen de este hecho radica en la fotoactivacion de los electrones
situados en la porcidn retinal de esta sustancia, que desem-
boca en la transformacién instantanea de la forma cis del
retinal en una forma todo-fra«s que aln conserva la misma
estructura quimica que la forma cis pero presenta una estruc-
tura fisica diferente: es una molécula recta en vez de plegada.
Como la orientacion tridimensional de los lugares reactivos
en el todo-fra«s-retinal deja de coincidir con la orientacion
correspondiente en la proteina escotopsina, el todo-iraws-
retinal empieza a soltarse de ella. El producto inmediato es
la batorrodopsina, que representa una combinacion parcial-
mente disociada del todo-iratts-retinal y la escotopsina. La
batorrodopsina resulta sumamente inestable y se degrada en
cuestion de nanosegundos en lumirrodopsina. Después de
unos microsegundos, esta se descompone en metarrodopsina I,

Energia luminica

Rodopsina Batorrodopsina
ik (PS) (ns)
t
Lumirrodopsina
(M)
I
(minutos) Metarrodopsina |

(ms)

Metarrodopsina I

©)
mEscotopsina

. Isomerasa .
11-c/s-retinal -4r stodo-frans-retinal

tl Isomerasa tl .
11-c/s-retinol mtodo-frans-retinol
(vitamina A)

Figura 50-5 Ciclo visual de la rodopsina-retinal en el bastén, que
muestra la descomposicién de la rodopsina ante la exposicion a la
luz y su posterior regeneracién lenta mediante procesos quimicos.
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en 1 ms mas aproximadamente pasa a metarrodopsina I,
y por dltimo, con mucha mayor lentitud (en un plazo de segun-
dos), se convierte en los productos escindidos por completo
de la escotopsina y el todo-ira«s-retinal.

Es la metarrodopsina Il, también Ilamada rodopsina acti-
vada, la que estimula los cambios eléctricos en los bastones, y
tras ello estos receptores ya transmiten laimagen visual hacia
el sistema nervioso central bajo la forma de un potencial de
accion en el nervio dptico, segin estudiamos mas adelante.

Regeneracion de la rodopsina. La primera etapa en
la regeneracion de la rodopsina, segln esta representado en la
figura 50-5, consiste en reconvertir el todo-ira«s-retinal en
11-czs-retinal. Este proceso requiere energia metabolica y esta
catalizado por laenzima isomerasa de retinal. Una vez que se ha
formado el 11-czs-retinal, automaticamente se recombina con la
escotopsina para reconstituir la rodopsina, que a continuacion
permanece estable hasta que se desencadena una vez mas su
descomposicion por lanueva absorcidn de energia luminica.

Funcién de la vitamina A en la formacion de la
rodopsina. Obsérvese en la figura 50-5 que existe una
segunda via quimica por la que el todo-ira«s-retinal puede
convertirse en 11-cz's-retinal. En este caso consiste en latrans-
formacion primero del todo -iraws-retinal en todo-trans-
retinol, que es una forma de lavitamina A. A continuacion, el
todo-iraws-retinol pasa a 11-czs-retinol bajo la influencia de
la enzima isomerasa. Finalmente, el 11-czs-retinol da lugar a
11-cz's-retinal, que se combina con la escotopsina para gene-
rar nueva rodopsina.

Lavitamina A esta presente en el citoplasma de los basto-
nesy en la capa pigmentaria de la retina. Por tanto, normal-
mente siempre se encuentra disponible para producir nuevo
retinal cuando haga falta. A la inversa, si hay un exceso
de retinal en la retina, vuelve a transformarse en vitamina A,
lo que reduce la cantidad de pigmento sensible a la luz que
existe en ella. M&s adelante veremos que esta interconversion
entre el retinal y la vitamina A resulta especialmente impor-
tante para la adaptacion prolongada de la retina a las diferen-
tes intensidades de luz.

Ceguera nocturna. La ceguera nocturna o hesperanopia apa-

rece en una persona con una hipovitaminosis A grave. La raz6n

para ello simplemente estriba en que, sin vitamina A, la cantidad
de retinal y de rodopsina que puede formarse disminuye acusa-
damente. Esta situacién se denomina ceguera nocturna porque
la magnitud de luz existente por la noche es demasiado escasa
como para permitir una vision suficiente en las personas aqueja-

das de una deficiencia de vitamina A.

Para que surja una ceguera nocturna, las personas habitual-

mente deben seguir una alimentacién desprovista de vitamina A

durante meses, dado que en condiciones normales hay grandes

cantidades almacenadas en el higado, que pueden quedar a dis-

posicién de los ojos. Una vez que se contrae esta alteracion, a

veces puede desaparecer en menos de 1h mediante la inyeccion

intravenosa de vitamina A.

Excitacién del baston cuando la luz activa la rodopsina

El potencial de receptor del baston es hiperpolari-
zante, no despolarizante. Cuando el bastén se encuen-
tra expuesto a la luz, el potencial de receptor resultante es
diferente del que existe en casi todos los demas receptores
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sensitivos. Es decir, la excitacién de un bastén provoca un
aumento de la negatividad en el potencial de membrana en
su interior, lo que supone un estado de hiperpolarizacion, que
significa una mayor negatividad de la normal dentro de su
membrana. Este fendmeno es exactamente lo contrario del
descenso de la negatividad (el proceso de «despolarizacidon»)
que sucede en casi todos los demas receptores sensitivos.

Pero la activacion de larodopsina, ;como suscita la hiper-
polarizacion? La solucién a esta pregunta dice que cuando
se descompone la rodopsina, disminuye la conductancia de
la membrana del baston para los iones sodio en su segmento
externo. Esto provoca una hiperpolarizacién de toda la mem-
brana del bastén por el siguiente mecanismo.

La figura 50-6 muestra el movimiento de los iones sodio
y potasio en un circuito eléctrico completo que atraviesa los

Canales
Oscuridad Luz
Alto (GMPc), Bajo (GMPc),

canales abiertos canales cerrados

Figura 50-6 H sodio fluye a un fotorreceptor (p. ej, un bastén)
a través de canales activados por GMPc. H potasio se filtra de la
célula a través de canales de potasio no activados. Una bomba
de sodio-potasio mantiene niveles constantes de sodio y potasio
en el interior de la célula. En la oscuridad, los niveles de GMPc se
elevan y los canales de sodio se abren. Cuando hay luz, los niveles
de GMPc se reducen y los canales de sodio se cierran, lo que hace
gue la célula se hiperpolarice.
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segmentos interno y externo del bastén. El segmento interno
bombea sodio sin interrupcién desde el interior del bastén
hacia su exterior y se bombean iones potasio hacia el interior
de la célula. Los iones potasio se filtran de la célula a través
de canales de potasio no activados que estan confinados en
el segmento interno del baston. Como en otras células, esta
bomba de sodio-potasio crea un potencial negativo dentro de
la célula tomada en su integridad. Sin embargo, el segmento
externo, donde estéan situados los discos fotorreceptores, es
totalmente diferente; aqui, la membrana del bastén, en situa-
cion de oscuridad, resulta permeable para los iones sodio que
fluyen a través de canales activados por GMPc. En el estado
de oscuridad, los niveles de GMPc son elevados, lo que hace
posible que estos iones de carga positiva se filtren perma-
nentemente hacia el interior del baston y neutralicen asi gran
parte de la negatividad que hay dentro de toda la célula. Por
tanto, en condiciones de oscuridad normales, cuando el bas-
ton no esta excitado, hay una baja electronegatividad en la
parte interna a su membrana, que mide unos -40 mV en vez
de los habituales -70 a -80 presentes en la mayoria de los
receptores sensitivos.

A continuacion, cuando larodopsina del segmento externo
del bastén queda expuesta a la luz, se activay empieza a des-
componerse, los canales de sodio activados por GMPc se cie-
rran y la conductancia al sodio de la membrana del segmento
externo hacia el interior del bastdn se reduce a través de un
proceso en tres etapas (fig. 50-7): 1) la luz es absorbida por la
rodopsina, lo que provoca la fotoactivacién de los electrones
en la parte retiniana, segun se ha descrito anteriormente;
2) larodopsina activada estimula una proteina G denominada
transducina, que después activa la GMPc fotodiesterasa; esta
enzima cataliza la descomposicion de GMPc en 5'-GMPc; y
3) lareduccién en GMPc cierra los canales de sodio activados
por GMPc y reduce la corriente de sodio hacia el interior. Los

Figura 50-7 Fototransduccién en el segmento externo de la mem-
brana del fotorreceptor (bastén o cono). Cuando la luz incide sobre
el fotorreceptor (p. €j., célula de bastén), se activa la parte reti-
niana fotoabsorbente de rodopsina, que estimula la transducina,
una proteina G, que después activa la GMPc fosfodiesterasa. Esta
enzima cataliza la degradacion de GMPc a 5'-GMP. La reduccion de
GMPc provoca entonces el cierre de los canales de sodio, que, a su
vez, inducen la hiperpolarizacion del fotorreceptor.
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iones de sodio siguen siendo bombeados hacia fuera a través
de la membrana del segmento interno. Por tanto, ahora los
iones sodio que salen del baston son més que los que vuelven
a entrar. Como se trata de iones positivos, su pérdida desde
el interior crea méas negatividad por dentro de la membrana,
y cuanto mayor sea la magnitud de la energia luminica que
llega al baston, mas acusada se vuelve la electronegatividad
(es decir, mayor es el grado de hiperpolarizacion). Con una
intensidad maxima de luz, el potencial de membrana se apro-
xima a-70 o -80 mV, que esta cerca del potencial de equili-
brio para los iones potasio a través de la membrana.

Duracion del potencial de receptor y relacion loga-
ritmica entre dicho potencial y la intensidad de la
luz. Cuando un pulso repentino de luz alcanza la retina, la
hiperpolarizacién transitoria que se produce en los bastones
(es decir, el potencial de receptor que ocurre) llega asu maximo
en cuestion de unos 0,3s y dura mas de 1s. En los conos, el
cambio sucede cuatro veces mas rapido que en los bastones.
Una imagen visual que incida sobre los bastones de la retina
tan s6lo durante una millonésima de segundo, a veces puede
causar la sensacion de verla por un tiempo superior ais.

Otra caracteristica del potencial de receptor es que resulta
aproximadamente proporcional al logaritmo de la intensidad
de la luz. Esto es importantisimo porque le permite al ojo dis-
tinguir esta variable a lo largo de un intervalo muchos miles
de veces mayor de lo que seria posible en caso contrario.

Mecanismo por el que la descomposicion de la rodop-
sinadisminuye laconductancia al sodio de la membrana:
la «cascada» de excitacion. En condiciones 6ptimas, un
solo foton de luz, la unidad cuantica de energia luminica mas
pequefia posible, puede generar un potencial de receptor de
1mV més o menos medible en un baston. Yacon 30 fotones
de luz se lograréd producir la mitad de la saturacién del bas-
tén. ;Como es posible que una cantidad tan pequefia de luz
suscite una excitacién tan potente? La respuesta sefiala que
los fotorreceptores poseen una cascada quimica sumamente
sensible que amplifica los efectos estimuladores en torno a
un millén de veces, del modo siguiente:

1. Elfoton activa un electron en la porcion Il-c/s-retinal de
la rodopsina; esto propicia la generacién de metarrodop-
sina Il, que es la forma activa de la rodopsina, segun se ha
sefialado y mostrado ya en la figura 50-5.

2. La rodopsina activada funciona como una enzima que
estimula muchas moléculas de transducina, una proteina
presente en su forma inactiva en las membranas de los
discos y en lamembrana celular del bastén.

3. La transducina activada estimula otras muchas molécu-
las mas defosfodiesterasa.

4, La fosfodiesterasa activada es otra enzima; su accion
hidroliza de inmediato muchas moléculas de monofosfato
de guanosina ciclico (GMPc), destruyéndolas. Antes de su
desaparicion, el GMPc se habia ligado a la proteina del
canal de sodio en la membrana externa del bastén de un
modo que lo «inmoviliza» en su estado abierto. Pero ante
la llegada de la luz, cuando la fosfodiesterasa hidroliza el
GMPc, este hecho elimina la inmovilizacién y permite la
oclusion de los canales de sodio. Por cada molécula de
rodopsina activada inicialmente se cierran varios cientos
de canales. Dado que el flujo de sodio a través de cada uno
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de estos canales ha sido rapidisimo, el paso de méas de un
millon de iones sodio queda bloqueado por el cierre del
canal antes de que se abra de nuevo. Este descenso en la
circulacion del ion sodio es lo que excita al baston, como
ya se ha explicado.

5. En cuestién de 1s mas o menos, otra enzima, la cinasa de
rodopsina, que esta presente siempre en el baston, desac-
tiva larodopsina activada (la metarrodopsina Il), y toda la
cascada se invierte hasta volver a su estado normal con los
canales de sodio abiertos.

Por tanto, los bastones han adquirido una importante cas-
cada quimica que amplifica el efecto de un solo foton de luz
hasta provocar el movimiento de millones de iones sodio.
Esto explica la sensibilidad extrema de estos receptores en
condiciones de oscuridad.

Los conos son de 30 a 300 veces menos sensibles que los
bastones, pero incluso asi permiten la vision de los colores
a cualquier intensidad de luz superior a la de un crepusculo
sumamente tenebroso.

Fotoquimica de la vision de los colores por los conos

Al empezar esta explicacion ya se sefial6 que las sustancias
fotosensibles de los conos poseen casi exactamente la misma
composicién quimica que la rodopsina de los bastones. La
Gnica diferencia radica en que sus porciones proteicas u
opsinas (llamadasfotopsinas en los conos) son un poco dis-
tintas de la escotopsina de los bastones. La porcién de todos
los pigmentos visuales correspondiente al retinal es absolu-
tamente idéntica en los conos y en los bastones. Por tanto,
los pigmentos sensibles al color de los conos consisten en
combinaciones de retinal y fotopsinas.

En la explicacidn sobre la visién de los colores que se
ofrece mas adelante en este capitulo, quedard patente que
sélo uno de los tres tipos de pigmentos destinados a este fin
esta presente en cualquiera de los diferentes conos, lo que les
concede una sensibilidad selectiva a los diversos colores: azul,
verde o rojo. Estos pigmentos para el color se llaman, res-
pectivamente, pigmento sensible al azul, pigmento sensible al
verde y pigmento sensible al rojo. Sus caracteristicas de absor-
cién en los tres tipos de conos muestran unas absorbencias
méaximas ante la luz de las longitudes de onda de 445, 535y
570nm, respectivamente. Estas son también las longitudes
de onda con una sensibilidad extrema a la luz en cada tipo
de cono, lo que empieza a sentar las condiciones para poder
explicar como distingue los colores la retina. Las curvas de
absorcion aproximadas para estos tres pigmentos se mues-
tran en la figura 50-8. También se ofrece la curva de absor-
cién de la rodopsina en los bastones, con un pico a 505nm.

Regulacion automéatica de la sensibilidad
retiniana: adaptacion a la luzy a la oscuridad

Adaptaciéon a la luz y a la oscuridad. Si una per-
sona ha estado expuesta a una luz radiante durante horas,
una gran parte de las sustancias fotosensibles en los conos y
los bastones habrd quedado reducida a retinal y opsinas. Por
afladidura, gran parte del retinal presente en ambos tipos de
receptores se habré convertido en vitamina A. Debido a estos
dos efectos, las concentraciones de productos fotosensibles
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Longitud de onda (nanémetros)

[violeta Azul Verde Q EISE Naranja® Rojo
Figura 50-8 Absorcion de la luz por el pigmento de los bastones
y por los pigmentos de los tres conos receptores del color en la
retina humana. (Reproducido a partir de las curvas recogidas por
MarksWB, DobelleWH, MacNichol B Jr: Visual pigments of single
primates cones. Science 143:1181, 1964, y por Brown PK Wald
G: Visual pigments in single rods and cones of the human retina:
direct measurements reveal mechanisms of human night and color
vision. Science 144:45, 1964. ©1964 por la American Association

for the Advancement of Science.)

que quedan en los conos y los bastones son considerable-
mente bajas, y la sensibilidad del ojo a la luz esta reducida de
forma proporcional. Esto se llama adaptacion a la luz.

Por el contrario, si una persona permanece en la oscu-
ridad durante un periodo prolongado, el retinal y las opsi-
nas de los conos y los bastones han vuelto a convertirse en
los pigmentos sensibles a la luz. Por ende, la vitamina A se
transforma de nuevo en retinal para aumentar los pigmentos
fotosensibles, quedando fijado el limite final en funcién de
la cantidad de opsinas presente en los conos y los bastones
preparada para combinarse con el retinal. Esto se denomina
adaptacion a la oscuridad.

La figura 50-9 recoge el curso de la adaptacion a la oscu-
ridad cuando una persona estd expuesta a unas condicio-
nes totales de este tipo después de haberlo estado a una luz
radiante durante varias horas. Obsérvese que la sensibilidad
de la retina es muy baja nada mas entrar en la oscuridad, pero
en un plazo de 1min ya ha aumentado 10 veces: es decir, la

Minutos transcurridos en la oscuridad

Figura 50-9 Adaptacion a la oscuridad, en la que se manifiesta la
relacion entre la adaptacion de los conos y de los bastones.
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retina puede responder auna luz de la décima parte de inten-
sidad que la necesaria antes. Pasados 20 min, la sensibilidad ha
subido unas 6.000 veces, y a los 40 min, unas 25.000 veces.

La curva resultante de la figura 50-9 se llama curva de
adaptacion a la oscuridad. Fijese, no obstante, en la infle-
xién que presenta. La primera porcidn estd originada por
la adaptacién de los conos, debido a que todos los fenoéme-
nos quimicos de la vision, incluida la adaptacion, ocurren a
una velocidad unas cuatro veces mayor en los conos que en
los bastones. Sin embargo, estos receptores no llegan ni de
lejos a alcanzar un cambio de sensibilidad en la oscuridad
de la misma magnitud que los bastones. Por tanto, pese a
su rapida adaptacion, pierden esta propiedad pasados nada
mas que unos minutos, mientras que los bastones de adap-
tacién lenta siguen adaptandose durante muchos minutos e
incluso horas, con un incremento tremendo de su sensibili-
dad. Asimismo, este rasgo esta alin potenciado en ellos por
la convergencia de las sefiales neuronales originadas en 100 bas-
tones 0 mas sobre una sola célula ganglionar de la retina;
estos receptores se suman para incrementar su sensibilidad,
tal como se explica méas adelante en este capitulo.

Otros mecanismos de adaptacién a la luzy a la oscuridad.
Ademas de la adaptacién ocasionada por los cambios en las con-
centraciones de la rodopsina o de las sustancias fotosensibles al
color, el ojo posee otros dos mecanismos para adaptarse a la luz
y a la oscuridad. El primero consiste en un cambio del didmetro
papilar, segln se expone en el capitulo 49. Esto puede lograr una
adaptacion de unas 30 veces en una fraccién de segundo, debido
a la modificacion de la cantidad de luz que se deja pasar a través
de la abertura pupilar.

El otro mecanismo es la adaptacion nerviosa, en el que parti-
cipan las neuronas que integran las sucesivas etapas de la cadena
visual en la propia retina y en el encéfalo. Es decir, cuando la
intensidad de la luz empieza a aumentar, las sefiales transmitidas
por las células bipolares, horizontales, amacrinas y gangliona-
res son potentes. Sin embargo, la mayoria de ellas disminuyen
con rapidez a lo largo de las diversas fases de la transmisién por
el circuito nervioso. Aunque el grado de adaptacién sélo aporta
unas cuantas veces mas en comparacion con los varios miles que
corresponden al sistema fotoquimico, la adaptacion nerviosa
sucede en una fraccion de segundo, a diferencia de los muchos
minutos u horas necesarios para alcanzar una adaptacién plena
mediante las sustancias fotosensibles.

Valores de la adaptacién visual a laluzy a la oscu-
ridad. Entre los limites de la adaptacion méaxima ala oscuri-
dad y a la luz, el ojo puede modificar su sensibilidad luminica
hasta de 500.000 a 1 mill6n de veces, con una correccion
automadtica ante los cambios de iluminacion.

Dado que la recepcion de las imagenes por la retina
requiere la deteccién de puntos luminosos y oscuros en la
figura, resulta fundamental que su sensibilidad esté siempre
ajustada de modo que los receptores respondan a las zonas
mas luminosas, pero no a las mas oscuras. Un ejemplo de
mala regulacién de la adaptacidn retiniana que puede citarse
ocurre cuando una persona sale de un cine y recibe la luz
radiante del sol. En ese instante, incluso los puntos oscuros
de las imagenes parecen extraordinariamente brillantes vy,
como consecuencia, la imagen visual en su integridad esta
decolorada, con un contraste escaso entre sus diferentes par-
tes. Esta vision es mala y sigue asi hasta que la retina se haya
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adaptado lo suficiente para que las areas mas oscuras de la
imagen dejen de estimular en exceso a los receptores.

A lainversa, nada mas entrar una persona en la oscuridad,
la sensibilidad de la retina suele ser tan baja que ni siquiera los
puntos luminosos de la imagen son capaces de excitarla. Des-
pués de adaptarse a la nueva situacion, estos puntos comien-
zan a percibirse. Como ejemplo de una adaptacion extrema a
laluz y a la oscuridad, la intensidad de la luz solar supera en
unas 10.000 millones de veces la de las estrellas; con todo, el
ojo puede funcionar con un sol radiante después de adaptarse
alaluzy con las estrellas después de hacerlo a la oscuridad.

Visién en color

En los apartados precedentes hemos aprendido que los dis-
tintos conos son sensibles a los diferentes colores de la luz.
Este proximo apartado presenta un estudio de los mecanis-
mos a los que recurre la retina para detectar las diversas gra-
daciones de color en el espectro visual.

Mecanismo tricolor para la deteccién del color

Cualquier teoria sobre la vision de los colores estd basada
en la célebre observacion de que el ojo humano es capaz de
detectar casi todas las gradaciones de color cuando sélo las
luces roja, verde y azul monocromaticas se mezclan adecua-
damente en diversas combinaciones.

Sensibilidades espectrales de los tres tipos de
conos. A partir de las exploraciones sobre visién de los
colores, se ha comprobado que las sensibilidades espectrales
de los tres tipos de conos son basicamente idénticas en el
hombre alas curvas de absorcién de la luz para los tres tipos
de pigmentos presentes en estas células. Estas curvas estan
representadas en la figura 50-8 y con unas pequefias varia-
ciones en la figura 50-10 y permiten explicar la mayoria de
los fenémenos relacionados con la vision de los colores.

Interpretacion del color en el sistema nervioso. Si
mira la figura 50-10 puede ver que una luz monocromatica
naranja dotada de una longitud de onda de 580 nm estimula

Cono Cono Cono

400 500 600 700
Longitud de onda (nanémetros)

Violeta Azul Verde

Figura 50-10 Demostracion del grado de estimulacion de los
diferentes conos sensibles a la luz ante una iluminacion monocro-
maética de cuatro colores: azul, verde, amarillo y naranja.
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los conos rojos hasta un valor mas o menos de 99 (el 99% de
la estimulaciéon maxima con la longitud de onda 6ptima); en
el caso de los conos verdes los activa con un valor del esti-
mulo de 42 aproximadamente, pero no causa ningun efecto
en absoluto sobre los conos azules. Por tanto, las proporcio-
nes de estimulacién de los tres tipos de conos en este caso
son 99:42:0. El sistema nervioso interpreta esta coleccién de
proporciones como la sensacidn correspondiente al naranja.
En cambio, una luz monocromatica azul con una longitud de
onda de 450 nm estimula los conos rojos hasta un valor de 0,
los verdes hasta un valor de 0y los azules hasta un valor de
97. Este juego de proporciones (0:0:97) lo interpreta el sis-
tema nervioso como azul. En el mismo sentido, los cocientes
83:83:0 se interpretan como amarillo y 31:67:36 como verde.

Percepcién de [a luz blanca. Una estimulacion apro-
ximadamente equivalente de los conos rojo, verde y azul da
lugar a la sensacion visual del blanco. Con todo, la luz no
tiene una sola longitud de onda que corresponda al blanco;
en su lugar, este color es una combinacion de todas las longi-
tudes del espectro. Ademas, la percepcién del blanco puede
lograrse mediante la estimulacion de la retina con la combi-
nacién oportuna tan so6lo de tres colores escogidos que acti-
ven los tipos de conos respectivos mas o menos por igual.

Daltonismo

Daltonismo rojo-verde. Cuando en el ojo sélo falta un grupo
de conos receptores del color, la persona es incapaz de distinguir
algunos colores de otros. Por ejemplo, en la figura 50-10 puede
verse que los colores verde, amarillo, naranja y rojo, que son los
que figuran entre las longitudes de onda de 525 a 675 nm, nor-
malmente se diferencian entre si mediante los conos rojo y verde.
Si no existe cualquiera de estos dos conos, la persona no esta en
condiciones de recurrir a este mecanismo para discernir entre los
cuatro colores; sobre todo fallara en la distincion entre el rojoy el
verde y, por tanto, se dice que tiene un daltonismo rojo-verde.

Una persona que carezca de los conos rojos tiene unaprota-
nopia; su espectro visual global se encuentra acortado percepti-
blemente en el extremo de las longitudes de onda largas debido
a la ausencia de los conos rojos. Un daltonico sin conos verdes
sufre deuteranopia; esta persona tiene una anchura del espec-
tro visual perfectamente normal porque existen conos rojos para
detectar este color de longitud de onda larga.

El daltonismo rojo-verde es un trastorno genético que apa-
rece casi exclusivamente en los varones. Es decir, los genes del
cromosoma X femenino codifican para los conos respectivos.
Con todo, el daltonismo casi nunca ocurre en las mujeres porque
uno de los dos cromosomas X casi siempre posee como minimo
un gen normal para cada tipo de cono. Dado que el varén sélo
tiene un cromosoma X, la ausencia de un gen puede desembocar
en un daltonismo.

Como el cromosoma X del varén siempre se hereda de la
madre, nunca del padre, esta alteracion se transmite de la madre
al hijo, y se dice que la madre es unaportadora del daltonismo;
esto sucede asi méas o menos en el 8%de las mujeres.

Debilidad para el azul. Sélo rara vez faltan los conos azules,
aunque en ocasiones estan infrarrepresentados, lo que consti-
tuye un estado genéticamente hereditario que da origen al fen6-
meno llamado debilidad para el azul.

Laminas para la exploracion del color. Un método rapido
para determinar el daltonismo se basa en el empleo de unas car-
tas con manchas como las que se ofrecen en la figura 50-11. En
estas cartas se dispone una confusa mezcla de puntos de diversos
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Figura 50-11 Dos cartas de Ishihara. Superior: en esta carta, la
persona normal lee «74», pero el daltonico para los colores rojo-
verde lee «21». Inferior: en esta carta, el daltonico ciego al rojo
(con protanopia) lee «2», pero el ciego al verde (con deuterano-
pia) lee «4». La persona normal lee «42». (Reproducido a partir de
Ishihara's Tests for Colour Blindness. Tokyo: Kanehara & Co., pero
las pruebas para el daltonismo no pueden llevarse a cabo con este
material. Para realizar una exploracién precisa habria que utilizar
las laminas originales.)

colores diferentes. En la superior, una persona con visién normal
de los colores lee «74», mientras que el daltonico rojo-verde lee
«21». En la inferior, la persona con una visién en color normal
lee «42», mientras que el daltonico ciego para el rojo lee «2» y el
ciego para el verde «4».

Si se estudian estas cartas y al mismo tiempo se observan las
curvas de sensibilidad espectral que poseen los diferentes conos
dibujadas en la figura 50-10, es posible entender sin problemas la
excesiva viveza que puedan tener las manchas de ciertos colores
para los daltonicos.
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Funcién nerviosa de la retina

Circuitos nerviosos de la retina

La figura 50-12 presenta los puntos fundamentales donde
se producen sus conexiones nerviosas, con el circuito de
la retina periférica a la izquierda y el circuito de la zona de
la fovea a la derecha. Los diversos tipos neuronales son los
siguientes:

1. Los propios fotorreceptores, los conos y los bastones, que
transmiten las sefiales hacia lacapa plexiforme externa, donde
hacen sinapsis con las células bipolares y horizontales.

2. Las células horizontales, que transmiten las sefiales en
sentido horizontal por la capa plexiforme externa desde
los conos y los bastones hasta las células bipolares.

3. Las células bipolares, que transmiten las sefiales en sen-
tido vertical desde los conos, los bastones y las células
horizontales hacia la capa plexiforme interna, donde
hacen sinapsis con las células ganglionares y amacrinas.

4. Las células amacrinas, que transmiten las sefiales en dos
direcciones, directamente desde las células bipolares hasta
las células ganglionares, u horizontalmente en el seno de
la capa plexiforme interna desde los axones de las células
bipolares hasta las dendritas de las células ganglionares o
hasta otras células amacrinas.

5. Lascélulasganglionares, que transmiten las sefiales de salida
desde la retina hacia el cerebro a través del nervio dptico.

Un sexto tipo neuronal en la retina, no muy abundante
y ausente de la figura, es la célula interplexiforme. Este ele-
mento transmite sefiales en sentido retrogrado desde la
capa plexiforme interna hacia la capa plexiforme externa. Su
caracter es inhibidor y se cree que controla la dispersion late-
ral de los impulsos visuales por las células horizontales en
esta Ultima capa. Su cometido puede consistir en contribuir
aregular el grado de contraste de la imagen visual.

JLCQEI
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Figura 50-12 Organizacién nerviosa de la retina: zona periférica a
la izquierda, zona de la févea a la derecha.
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La via visual desde los conos hacia las células gan-
glionares funciona de forma diferente a la via de los
bastones. Igual que sucede en muchos de los demas sis-
temas sensitivos, la retina posee un tipo antiguo de vision
basado en los bastones y otro nuevo que reposa en los conos.
Las neuronas y las fibras nerviosas encargadas de conducir
las sefiales visuales correspondientes a la vision de los conos
son considerablemente mayores que las encargadas de la
vision de los bastones y los impulsos se envian al cerebro con
una velocidad de dos a cinco veces superior. Asimismo, los
circuitos de ambos sistemas son un poco diferentes, segln se
explica a continuacion.

A la derecha de la figura 50-12 aparece la via visual que
nace en la porcion de lafévea de la retina, y representa el
nuevo sistema rapido formado por los conos. En su viadirecta
se observan tres neuronas: 1) conos, 2) células bipolares y
3) células ganglionares. Ademas, las células horizontales trans-
miten sefiales inhibidoras en sentido lateral por la capa plexi-
forme externa, y las amacrinas envian sefiales laterales por la
capa plexiforme interna.

A la izquierda de la figura 50-12 se muestran las cone-
xiones nerviosas procedentes de la retina periférica, donde
existen conos y bastones. Se observan tres células bipolares;
la central no estd conectada mas que con bastones, y repre-
senta el tipo de sistema visual existente en muchos animales
inferiores. La salida de la célula bipolar solo llega a las células
amacrinas, que transmiten sus sefiales hacia las ganglionares.
Por tanto, para la vision pura de los bastones, la via visual
directa estd formada por cuatro neuronas: 1) bastones,
2) células bipolares, 3) células amacrinasy 4) células gangliona-
res. Asimismo, las células horizontales y las amacrinas sumi-
nistran la conectividad lateral.

Las otras dos células bipolares que integran el circuito de la
retina periférica en la figura 50-12 estan conectadas tanto a los
conos como a los bastones; su salida va directamente hacia las
células ganglionares y también pasa por las células amacrinas.

Neurotransmisores liberados por las neuronas de
la retina. No se han aclarado por completo todas las sus-
tancias quimicas neurotransmisoras que participan en la
transmision sinaptica de la retina. Sin embargo, los conos y
los bastones liberan glutamato en sus sinapsis con las células
bipolares.

Los estudios histologicos y farmacoldégicos han demos-
trado que hay muchas clases de células amacrinas que segre-
gan un minimo de ocho tipos de sustancias transmisoras,
como &cido g-aminobutirico, glicina, dopamina, acetilcolina
e indolamina, cuya accion normalmente posee en general un
caracter inhibidor. Los de las células bipolares, horizontales
e interplexiformes no estan nada claros, pero al menos parte
de las células horizontales liberan transmisores inhibidores.

La transmision de la mayoria de los impulsos en
las neuronas de la retina se produce por conduccién
electroténica, no por potenciales de accién. Las Uni-
cas neuronas de la retina que siempre transmiten sefales
visuales por medio de potenciales de accion son las células
ganglionares, que las envian hasta el cerebro através del ner-
vio dptico. A veces, también se han registrado potenciales de
accion en las células amacrinas, aunque su importancia sea
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dudosa. Por lo demas, todas las neuronas de la retina envian
su informacién visual mediante conduccién electrotdnica,
que puede explicarse del modo siguiente.

La conduccion electroténica significa el flujo directo de
una corriente eléctrica, y no de unos potenciales de accion, a
lo largo del citoplasma neuronal y los axones nerviosos desde
el punto de excitacion hasta las sinapsis de salida. Incluso en
los conos y los bastones, la conduccion desde sus segmen-
tos externos, donde se generan las sefiales visuales, hasta los
cuerpos sinapticos es de tipo electroténico. Es decir, cuando
se produce la hiperpolarizacién como respuesta alaluz en el
segmento externo de un cono o de un baston, se transmite
casi con la misma magnitud mediante un flujo de corriente
eléctrica directo por el citoplasma hasta el cuerpo sinaptico,
sin que haga falta ningln potencial de accion. Entonces,
cuando el transmisor de un cono o de un baston estimula una
célulabipolar u horizontal, una vez mas la sefial avanza desde
la entrada hasta la salida por un flujo directo de corriente
eléctrica, y no por potenciales de accion.

La importancia de la transmisidn electroténica radica en
que permite una conduccién escalonada de la potencia de la
sefial. Por tanto, en el caso de los conos y los bastones, la
magnitud del impulso de salida hiperpolarizante esta direc-
tamente relacionada con la intensidad de la iluminacion;
no queda reducida a todo o nada, como sucederia con cada
potencial de accidn aislado.

Inhibicion lateral para potenciar el contraste visual:
funcion de las células horizontales

Las células horizontales, representadas en la figura 50-12,
establecen conexiones laterales con los cuerpos sinapticos de
los conos y los bastones, igual que con las dendritas de las
células bipolares. Su salida siempre es inhibidora. Por tanto,
estas uniones hacia los lados aportan el mismo fenémeno de
inhibicion lateral que resulta importante en todos los demas
sistemas sensitivos: a saber, sirve para garantizar la trans-
mision de los patrones visuales con el debido contraste. Este
hecho se muestra en la figura 50-13, que presenta un minus-

Haz luminoso

Zona de excitacion

mZona sin excitacion
ni inhibicién

Zona de inhibicién
Figura 50-13 Excitacion e inhibicién de una zona de la retina oca-

sionadas por un haz pequefio de luz, que pone de manifiesto el
principio de la inhibicidn lateral.
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culo punto de luz enfocado sobre la retina. Laviavisual proce-
dente de la zona més central adonde llega la luz esta excitada,
mientras que una regién a su alrededor esta inhibida. Dicho
de otro modo, en vez de producirse una amplia dispersion de
las sefiales excitadoras por la retina debido a la extension de
los arboles dendriticos y axonicos a lo largo de las capas ple-
xiformes, la transmision a través de las células horizontales
pone freno a este proceso al suministrar una inhibicidén late-
ral de sus zonas adyacentes. Esto resulta fundamental para
lograr una acusada precisién en latransmision de los marge-
nes de contraste contenidos en la imagen visual.

Algunas de las células amacrinas probablemente aporten
una inhibicion lateral complementaria'y un mayor realce del
contraste visual también en la capa plexiforme interna de la
retina.

Excitacion de unas células bipolares e inhibicién
de otras: las células bipolares despolarizantes
e hiperpolarizantes

Dos son los tipos de células bipolares que suministran sefia-
les excitadoras e inhibidoras opuestas en la via visual: 1) la
célula bipolar despolarizante y 2) la célula bipolar hiperpo-
larizante. Es decir, algunas células bipolares se despolari-
zan con la excitacion de los conos y los bastones, y otras se
hiperpolarizan.

Existen dos posibles explicaciones para esta diferencia. La
primera dice que estas células bipolares pertenecen a dos cla-
ses totalmente distintas: una que responde con una despola-
rizacion frente a la liberacién del neurotransmisor glutamato
por parte de los conos y los bastones, y la otra que lo hace con
una hiperpolarizacién. La opcién alternativa defiende que
una de las células bipolares recibe una excitacidn directa pro-
cedente de los conos y los bastones, mientras que el impulso
llega a la otra por un camino indirecto a través de una célula
horizontal. Dado que esta Ultima es una célula inhibidora, asi
se invertiria la polaridad de la respuesta eléctrica.

Sea cual sea el mecanismo que siguen los dos tipos de
respuestas, la importancia de este fendmeno reside en que
permite que la mitad de las células bipolares envie sefiales
positivas y la otra mitad las envie negativas. Mas adelante
veremos que la transmision de la informacién visual hacia el
cerebro recurre a estos dos tipos de impulsos.

Otro aspecto importante de esta relacidn reciproca entre
las células bipolares despolarizantes e hiperpolarizantes con-
siste en que proporciona un segundo mecanismo de inhibicion
lateral, ademas del correspondiente a las células horizonta-
les. Como las células bipolares despolarizantes e hiperpola-
rizantes se hallan justo unas frente a las otras, esto aporta un
procedimiento para separar los margenes de contraste en la
imagen visual, incluso en el caso de que este margen quede
situado exactamente entre dos fotorreceptores adyacentes.
En cambio, el mecanismo de inhibicion lateral por parte de
las células horizontales opera a una distancia mucho mayor.

Células amacrinas y sus funciones

Se han identificado unas 30 clases de células amacrinas por
medios morfoldgicos e histoquimicos. Yase ha podido carac-
terizar la funcién mas o menos de una docena de ellas y todas
son diferentes. Un tipo de célula amacrina forma parte de
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la via directa para la visidn de los bastones, a saber, la com-
puesta por el bastdn, las células bipolares, las células ama-
crinas y las células ganglionares.

Otro tipo de célula amacrina responde potentemente
cuando comienza una sefial visual continua, pero su activi-
dad se extingue con rapidez.

Otras células amacrinas presentan una respuesta enérgica
al desaparecer las sefiales visuales, pero, una vez mas, su des-
carga cesa a gran velocidad.

AUn otras diferentes responden cuando se enciende o0 se
apaga una luz, para indicar simplemente un cambio de ilumi-
nacion, sin tener en cuenta su sentido.

Todavia otro tipo mas responde al movimiento de un
punto a través de la retina en una direccion especifica; por
tanto, se dice que estas células amacrinas son sensibles a la
direccion.

Asi pues, y en un cierto sentido, muchas de las células
amacrinas 0 su mayoria son interneuronas que sirven para
analizar las sefiales visuales antes de que lleguen a abandonar
la retina.

Células ganglionares y fibras del nervio 6ptico

Cada retina contiene unos 100 millones de bastones y
3 millones de conos; con todo, el nimero de células ganglio-
nares solo llega a 1,6 millones mas o menos. Por tanto, como
promedio son 60 bastones y 2 conos los que convergen sobre
cada célula ganglionar y la fibra del nervio 6ptico que sale
desde ella hacia el cerebro.

Sin embargo, existen grandes diferencias entre la retina
periférica y la retina central. A medida que nos acercamos
hacia la fovea, disminuye la cantidad de conos y de bastones
que convergen sobre cada fibra dptica, y los propios recepto-
res también se vuelven mas escasos. Estos efectos acentan
progresivamente la agudeza visual en la retina central. En su
mismo centro, lafévea central, no hay mas que unos pocos
conos finos (en torno a 35.000) y ninglGn baston. Asimismo,
el nimero de fibras del nervio dptico que nace en esta por-
cion de la retina coincide casi exactamente con el nimero de
conos, segun se observa a la derecha de la figura 50-12. Esto
explica el enorme grado de agudeza visual que presenta la
retina central en comparacién con su nivel mucho mas limi-
tado en la periferia.

Otra diferencia existente entre las porciones central y
periférica de la retina consiste en la sensibilidad mucho

; mayor de esta Gltima a la luz tenue. Esto obedece en parte al

hecho de que los bastones son de 30 a 300 veces mas sensi-
bles que los conos, pero dicha circunstancia se exagera mas
si se tiene en cuenta que hasta 200 bastones convergen sobre
una sola fibra del nervio dptico en las porciones mas periféri-
cas de laretina, de modo que las sefiales procedentes de estos
receptores se suman entre si para propiciar una estimulacion
aun mas intensa de las células ganglionares periféricas y sus
fibras correspondientes en el nervio 6ptico.

Tres tipos de células ganglionares de la retina
y sus campos respectivos

Existen tres tipos distintos de células ganglionares, que se
designan como células W, X e Y. Cada una de ellas cumple
una funcién diferente.

Capitulo 50 H ojo: IIl. Fundén receptora y nerviosa de la retina

Transmision de la vision de los bastones por parte de
las células W. Las células W, que constituyen mas o menos
el 40% de todas las células ganglionares, son pequefias, con
un didmetro inferior a 10 [xm, y envian sefiales por sus fibras
en el nervio Optico a una velocidad lenta, tan sélo de 8m/s.
Estas células ganglionares reciben el mayor componente de
su excitacion desde los bastones, transmitida a través de
pequefias células bipolares y células amacrinas. Sus campos
son amplios en la retina periférica porque las dendritas de
las células ganglionares presentan una gran extension por la
capa plexiforme interna, y reciben impulsos originados en
vastas regiones.

En virtud de la histologia asi como de los experimentos
fisiologicos, las células W parecen especialmente sensibles
para detectar el movimiento direccional en el campo visual y
probablemente ocupan un lugar importante para gran parte
de la visién grosera de los bastones en condiciones de oscu-
ridad.

Transmisiéon de la imagen visual y el color por parte
de las células X. Las mas abundantes de las células gan-
glionares son las células X, que representan el 55% del total.
Tienen un diametro intermedio, entre 10 y 15|xm, y los
impulsos transmitidos por sus fibras en el nervio 6ptico via-
jan a unos 14m/s.

Las células X poseen campos pequefios porque sus den-
dritas no ocupan una gran extension en la retina. Por esta
razon, sus sefiales representan lugares separados de la retina.
Asi pues, basicamente son estas las células encargadas de
transmitir los detalles finos de la imagen visual. Asimismo,
como cada célula X recibe conexiones al menos desde un
cono, su actividad probablemente es responsable de la vision
de todos los colores.

Funcion de las célulasY en la transmisiéon de los cam-
bios instantaneos en la imagen visual. Las células Y son
las méas grandes de todas, con un didmetro hasta de 35 (Jim,
y envian sus impulsos hacia el cerebro a 50m/s 0 mas rapi-
damente. Representan el componente menos numeroso del
conjunto de las células ganglionares, pues s6lo suponen el
5% del total. Asimismo, poseen amplios campos dendriticos,
de manera que recogen sefiales a partir de extensas zonas
retinianas.

Las células ganglionares Y responden a las modificaciones
rapidas de la imagen visual, tanto al movimiento como a los
cambios veloces de intensidad luminica, lo mismo que gran
parte de las células amacrinas, y envian rafagas de sefiales
apenas en pequefias fracciones de segundo. Se supone que
estas células ganglionares comunican al sistema nervioso
central la irrupcion de un fenémeno nuevo en el campo
visual de un modo casi instantaneo, pero sin especificar con
una gran precision su lugar de aparicién, aparte de ofrecer
los indicios oportunos para que los ojos se desplacen hacia el
estimulo excitador.

Excitacion de las células ganglionares

Potenciales de accién continuos y espontaneos en
las células ganglionares. Las células ganglionares son el
punto de origen de las fibras largas que llegan al cerebro for-
mando el nervio dptico. Dada la distancia que han de reco-
rrer, el método de conduccion electroténico empleado por
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encendido apagado

Inhibicién lateral

Figura 50-14 Respuestas de una célula ganglionar a la luz en:
1) una zona excitada por un punto luminoso y 2) una zona vecina al
punto excitado; la célula ganglionar de esta zona esta inhibida por
el mecanismo de la inhibicion lateral. (Modificado a partir de Cranit
R Receptors and Sensory Perception:A Discussion of Aims, Means,
and Results of Electrophysiological Research into the Process of
Reception. New Haven, Conn:Yale University Press, 1955.)

los conos, los bastones y las células bipolares en el interior de
la retina deja de ser rentable; por tanto, las células gangliona-
res pasan a transmitir sus impulsos mediante potenciales de
accion repetidos. Ademas, incluso cuando no estan estimu-
ladas, todavia envian impulsos continuos a una frecuencia
que oscila entre 5y 40 por segundo. A su vez, las sefiales
visuales quedan superpuestas sobre esta actividad de fondo
de las células ganglionares.

Transmisién de cambios en la intensidad lumi-
nica: la respuesta «encendido-apagado». Seguln se ha
sefialado antes, la excitacion de muchas células ganglionares
depende especificamente de los cambios en la intensidad de
la luz. Esto queda patente en los registros de los impulsos
nerviosos presentados en la figura 50-14. La imagen supe-
rior muestra unos impulsos rapidos durante una fraccion de
segundo cuando la luz se enciende por primera vez, pero esta
velocidad disminuye en la siguiente fraccidn. El trazado infe-
rior corresponde a una célula ganglionar que ocupa una posi-
cion lateral al punto de luz; en este caso, presenta un acusado
descenso de su actividad cuando se enciende debido a la
inhibicion lateral. Después, al apagarse, suceden los efectos
opuestos. Por tanto, estos registros se denominan respuestas
«encendido-apagado» y «apagado-encendido». Las direccio-
nes contrarias de estas respuestas a la luz estdn ocasionadas
por las células bipolares despolarizantes e hiperpolarizan-
tes, respectivamente, y el origen de la naturaleza transitoria
en sus reacciones puede deberse en parte a las células ama-
crinas, muchas de las cuales ofrecen respuestas pasajeras
semejantes.

Esta capacidad ocular para detectar cambios de la intensi-
dad luminica se encuentra muy desarrollada tanto en laretina
periférica como en la central. Por ejemplo, el vuelo de un
pequefio mosquito a través del campo visual se percibe al ins-
tante. En cambio, el mismo mosquito posado tranquilamente
permanece por debajo del umbral de deteccion visual.

Transmisién de sefiales que indican los contrastes
en la escena visual: cometido de la inhibicion lateral

Muchas células ganglionares responden sobre todo a los
margenes de contraste en la escena. Dado que este parece ser
el medio principal para transmitir su patrén hacia el cerebro,
permitanos explicar cémo tiene lugar dicho proceso.
Cuando se aplica una iluminacién uniforme a toda la
retina, es decir, cuando la luz incidente estimula por igual
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a todos los fotorreceptores, el tipo de célula ganglionar de
contraste no estd ni estimulada ni inhibida. La razén de
esta circunstancia estriba en que los impulsos transmitidos
directamente desde los fotorreceptores a través de las célu-
las bipolares despolarizantes tienen un caracter excitador,
mientras que los que siguen una transmisidn lateral a través
de las células bipolares hiperpolarizantes y también de las
células horizontales sobre todo son inhibidores. Por tanto, la
sefial excitadora directa que recorre una via corre el riesgo de
quedar neutralizada por las sefiales inhibidoras cuyo trayecto
transcurre por las vias laterales. En la figura 50-15 esta repre-
sentado un circuito para describir esta situacidn, cuya parte
superior muestra tres fotorreceptores. El que ocupa una
posicién central excita una célula bipolar despolarizante. Los
dos que quedan a cada lado estan conectados con la misma
célula bipolar a través de células horizontales inhibidoras que
neutralizan el impulso excitador directo si los tres receptores
reciben una estimulacidn simultanea de la luz.

A continuacion examinaremos lo que sucede cuando hay
un borde de contraste en la escena visual. Si observa de nuevo
lafigura 50-15, suponga que el fotorreceptor central esta esti-
mulado por un punto de luz brillante mientras que uno de
los dos laterales se halla en la oscuridad. El punto luminoso
intenso excita la via directa a través de la célula bipolar. La
circunstancia de que uno de los fotorreceptores laterales esté
en la oscuridad hace que una de las células horizontales no

zontales (H), una célula bipolar (B) y una célula ganglionar (G) en
la retina, que muestra la excitacion en las sinapsis existentes entre
los bastones y la célula bipolar y las células horizontales, pero la
inhibicién desde las células horizontales a la bipolar.


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

& wn delito.

© ii.sizvn:u. Fotocoplnr sin autorizaciéon

reciba ningun estimulo. Por tanto, no inhibe a la célula bipo-
.ir, y esto lapermite alcanzar una mayor excitacion. Asi pues,
r-ijando hay un contraste visual, las sefiales que recorren las
vias directa y lateral se potencian mutuamente.

En resumen, el mecanismo de la inhibicién lateral fun-
ciona igual en el 0jo que en la mayor parte de los demas siste-
mas sensitivos: facilita la deteccidn y el realce del contraste.

Transmision de las sefiales de color por parte
de las células ganglionares

Una sola célula ganglionar puede ser estimulada por varios
conos 0 Unicamente por unos pocos. Cuando los tres tipos
de conos, rojo, azul y verde, activan la misma célula ganglio-
nar, la sefial transmitida por ella es idéntica ante cualquier
color del espectro. Por tanto, este elemento no cumple nin-
guna funcién en la deteccion de los diversos colores. Més
bien, se trata de una sefial «blanca».

En cambio, algunas células ganglionares reciben la exci-
tacion de un tipo de cono de un solo color, pero también la
inhibicion de un segundo tipo. Por ejemplo, esto sucede a
menudo para los conos rojo y verde: el rojo provoca la exci-
tacion y el verde la inhibicién o viceversa.

Esta misma clase de efecto reciproco ocurre entre los
conos azules por un lado y una combinacién de los conos
rojos y verdes (que se excitan con el amarillo) por el otro, lo
que otorga una relacion reciproca de excitacion-inhibicion
entre los colores azul y amarillo.

El mecanismo de este efecto opuesto producido por los
colores es el siguiente: un tipo de cono de color excita la
célula ganglionar por la via excitadora directa a través de
una célula bipolar despolarizante, mientras que el otro tipo
de color la inhibe a través de la via inhibidora indirecta
mediante una célula bipolar hiperpolarizante.

La importancia de estos mecanismos de contraste del
color estriba en que representan un medio por el que la pro-
pia retina comienza a distinguir los colores. Asi pues, cada
tipo de célula ganglionar para el contraste de colores queda
excitado por un color pero inhibido por el color «contra-
rio». Por tanto, el analisis del color empieza en la retina y no
supone una funcion integra del cerebro.

Capitulo 50 El ojo: Il. Funcién receptora y nerviosa de la retina
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El ojo: 111. Neurofisiologia centrai de lavision

Vias visuales

La figura 51-1 muestra las

principales vias visuales

que van desde las dos reti-

nas hasta la corteza visual.

Las sefiales nerviosas de
este caracter abandonan la retina a través de los nervios
opticos. En el quiasma oéptico, las fibras procedentes de
la mitad nasal de la retina cruzan hacia el lado opuesto,
donde se unen a las fibras originadas en la retina temporal
contraria para formar los tractos 6pticos o cintillas dpti-
cas. A continuacién, las fibras de cada tracto dptico hacen
sinapsis en el nucleo geniculado lateral dorsal del tdlamo,
y desde alli, lasfibras geniculocalcarinas se dirigen a través
de la radiacion oOptica (también denominada tracto geni-
culocalcarino) hacia la corteza visual primaria en el area
correspondiente a la cisura calcarina del l6bulo occipital
medial.

Las fibras visuales también se dirigen a otras regiones mas
antiguas del encéfalo: 1) desde los tractos opticos llega hasta
el nicleo supraquiasmatico del hipotdlamo, se supone que
para regular los ritmos circadianos que sincronizan los diver-
sos cambios fisiologicos del organismo segln la noche y el
dia; 2) hacia los nucleos pretectales en el mesencéfalo, para
suscitar movimientos reflejos de los ojos a fin de enfocarlos
sobre los objetos de importancia y activar el reflejo fotomo-
tor pupilar; 3) hacia el coliculo superior, para controlar los
movimientos direccionales rapidos de ambos ojos, y 4) hacia
el nacleo geniculado lateral ventral del talamo y las regiones
basales adyacentes del cerebro, se cree que para contribuir al
dominio de algunas de las funciones conductuales que lleva
a cabo el organismo.

Asi pues, las vias visuales pueden dividirse a grandes ras-
gos en un sistema antiguo dirigido hacia el mesencéfalo y la
base del prosencéfalo y un sistema nuevo para la transmision
directa de las sefiales visuales hacia la corteza visual situada
en los Iébulos occipitales. En el ser humano, el sistema nuevo
es el responsable de percibir practicamente todos los aspec-
tos de la forma visual, los colores y el resto de la visién cons-
ciente. A la inversa, en muchos animales primitivos, incluso
la forma visual se detecta con el sistema mas antiguo, a través
del coliculo superior, de un modo analogo al que aplica la
corteza visual en los mamiferos.

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

Funcion del nucleo geniculado lateral
dorsal del tadlamo

Las fibras del nervio dptico pertenecientes al sistema visual
nuevo terminan en el ndcleo geniculado lateral dorsal, situado
en el extremo dorsal del talamo y también denominado sim-
plemente cuerpo geniculado lateral, segin esta representado
en la figura 51-1. Este nGcleo cumple dos funciones princi-
pales: en primer lugar, transfiere la informacion visual desde
el tracto dptico hacia la corteza visual a través de la radiacién
optica (también llamada tracto geniculocalcarino). Esta funcion
de relevo es tan precisa que existe una transmisién punto por
punto exacta con un importante grado de fidelidad espacial
durante todo el trayecto desde la retina hasta la corteza visual.

Después de pasar el quiasma, la mitad de las fibras de
cada tracto Optico deriva de un ojo y la otra mitad del otro,
representando puntos correspondientes de las dos retinas.
Sin embargo, los impulsos de ambos ojos se mantienen sepa-
rados en el nicleo geniculado dorsal lateral. Esta estructura
estd compuesta por seis capas nucleares. Las capas Il, Iy
V (de ventral a dorsal) reciben sefiales desde la mitad lateral

Cuerpo geniculado lateral
Tracto éptico
Radiacién optica Quiasma 6ptico
Nervio 6ptico
Ojo
izquierdo

Corteza visual

Ojo
derecho

Figura 51-1 Principales vias visuales desde los ojos hasta la cor-
teza visual. (Modificado a partir de Polyak SLThe Retina. Chicago:
University of Chicago, 1941.)
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de la retina del mismo lado, mientras que las capas I, IVy VI
las reciben de la mitad medial de la retina del ojo contralate-
ral. Las zonas retinianas respectivas de ambos ojos conectan
con neuronas que se encuentran superpuestas en las capas
correspondientes y durante todo el trayecto conserva una
transmision paralela semejante hasta la corteza visual.

La segunda funcion mas importante del nucleo geniculado
dorsal lateral consiste en «filtrar» latransmision de los impulsos
hacia la corteza visual: es decir, controlar qué parte se deja pasar
en su camino. El nicleo recibe sefiales para su accion regula-
dora de compuerta desde dos fuentes principales: 1)fibras cor-
ticofugas que vuelven en sentido retrogrado desde la corteza
visual primaria hasta el ncleo geniculado lateral, y 2) laszonas
reticulares del mesencéfalo. Ambas poseen un caracter inhibi-
dory, cuando se estimulan, tienen la capacidad de interrumpir
la transmision a través de determinadas porciones del nucleo
geniculado dorsal lateral. Estos dos circuitos de filtrado sirven
para realzar la informacion visual que se deja pasar.

Finalmente, el nicleo geniculado lateral dorsal esta dividido
segun otro criterio. 1) Las capas |y Il se llaman capas mag-
nocelulares porque contienen neuronas grandes; reciben sus
conexiones desde las grandes células ganglionares de la retina
de tipo Y casi en su integridad. Este sistema magnocelular pro-
porciona una via de conduccién rapida hacia la corteza visual.
Sin embargo, resulta ciego para el color, y no transmite més
que informacién en blanco y negro. Asimismo, su conduccion
punto por punto es mala porque no hay muchas células gan-
glionares Y, y sus dendritas ocupan una amplia extensioén en la
retina. 2) Las capas Il a VI se denominan capas parvocelula-
res porque poseen una gran cantidad de neuronas de tamafio
pequefio a mediano. Estas neuronas reciben sus conexiones
casi exclusivamente de las células ganglionares retinianas de
tipo X que transportan el colory llevan una informacién espa-
cial precisa punto por punto, pero cuya velocidad de conduc-
cion es s6lo moderada, en vez de alta.

Organizacion y funcién de la corteza visual

Las figuras 51-2 y 51-3 muestran la corteza visual distri-
buida en su mayor parte por la cara medial de los I6bulos

Areas visuales
secundarias

Cisura calcarina

_Corteza visual
'primaria

90° 60° 20° Macula
Figura 51-2 La corteza visual en el &eace ladsuracacarim de la
corteza occipital medidl.
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Area
Corteza motora somatosensitiva |
Forma,
posicion
tridimensional,
movimiento
Corteza
Corteza visual
Detalles visual primaria
visuales, secundaria
color

Figura 51-3 Transmisién de las sefiales visuales desde la corteza
visual primaria hacia las areas visuales secundarias en las caras
laterales de las cortezas occipital y parietal. Obsérvese que las
sefiales que representan la forma, la posicién tridimensional y el
movimiento se envian sobre todo hacia las porciones superiores
del l6bulo occipital y posteriores del parietal. Por el contrario, las
gue transportan los detalles visuales y el color se conducen funda-
mentalmente hacia la porcion anteroventral del I6bulo occipital y
la ventral del temporal posterior.

occipitales. Igual que las representaciones corticales de los
demads sistemas sensitivos, esta zona esta dividida en una
corteza visual primaria y areas visuales secundarias.

Corteza visual primaria. La corteza visual primaria
(v. fig. 51-2) se halla en el area de la cisura calcarina, y se
extiende desde el polo occipital hacia adelante por la cara
medial de cada corteza occipital. Este area constituye la esta-
cién terminal de las sefiales visuales directas procedentes
de los ojos. Las que se originan en la zona macular de la
retina acaban cerca del polo occipital, segun se observa en la
figura 51-2, mientras que las correspondientes a la retina mas
periférica finalizan formando unos semicirculos concéntricos
por delante del polo pero todavia sin abandonar la cisura
calcarina en el I6bulo occipital medial. La porcién superior de la
retina esta representada en la parte altay la inferior en la baja.

Obsérvese en la figura la region amplia que pertenece a la
macula. Se trata de la zona a la que envia sus sefiales la fovea de
laretina. Esta fovea es la responsable de los niveles méas acusados
de agudeza visual. Si se atiende al area que ocupa en la retina, la
fovea posee una representacion varios cientos de veces mayor
en la corteza visual primaria que las porciones mas periféricas.

La corteza visual primaria también se llama area visual I.
Otro nombre alternativo es el de corteza estriada debido a que
este area posee un aspecto estriado a nivel macroscépico.

Areas visuales secundarias de la corteza. Las
areas visuales secundarias, también llamadas areas visuales
de asociacion, ocupan zonas laterales, anteriores, superiores
e inferiores a la corteza visual primaria. La mayoria también
se extienden hacia fuera para continuar por las caras latera-
les de las cortezas occipital y parietal, segin se presenta en la
figura 51-3. Estas areas reciben impulsos secundarios con el
fin de analizar los significados visuales. Por ejemplo, siguiendo
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todo el borde de la corteza visual primaria esta el area 18 de
Brodmann (v. fig. 51-3), que es el siguiente destino al que lle-
gan a continuacion practicamente todas las sefiales de la cor-
teza visual primaria. Por tanto, este area se denomina area
visual Il, o simplemente V2. Las demas areas visuales secun-
darias mas alejadas reciben una denominacidn especifica, V3,
V4, etc., hasta completar mas de una docena. La trascendencia
de todas ellas radica en que se van diseccionando y analizando
progresivamente los diversos aspectos de la imagen visual.

La corteza visual primaria tiene seis capas
principales

Igual que casi todas las demés porciones de la corteza cerebral,
la corteza visual primaria posee seis capas diferentes, seguin se
muestra en la figura 51-4. Asimismo, como sucede en los otros
sistemas sensitivos, las fibras geniculocalcarinas acaban sobre
todo en la capa IV. Pero esta capa, ademas, estd compuesta
por varias subdivisiones. Las sefiales de conduccion rapida
procedentes de las células ganglionares retinianas Y terminan
en la capa IVca, y desde ella siguen en sentido vertical hacia
la superficie externa de la corteza y hacia los niveles internos
més profundos.

Las sefiales visuales correspondientes a las fibras del ner-
vio O6ptico con un tamafio intermedio, originadas en las célu-

NGL NGL
(magnocelular) (parvocelular)
’ ’

Célula Célula
ganglionar ganglionar
«Y» «X»
de la retina de la retina

Rapidez, blanco y negro Detalles precisos, color

Figura 51-4 Las seis capas de la corteza visual primaria. Las cone-
xiones representadas en el lado izquierdo de la figura se originan
en las capas magnocelulares del ndcleo geniculado lateral (NGL)
y transmiten sefiales visuales en blanco y negro con cambios rapi-
dos. Lasvias de la derecha nacen en las capas parvocelulares (capas
Il aVI) del NGL; envian impulsos que describen detalles espaciales
precisos lo mismo que el color. Obsérvense con especial atencién
las zonas de la corteza visual llamadas «manchas de color», que
resultan necesarias para la deteccién de este rasgo.

Capitulo 51  H ojo: lll. Neurofisiologia central de la visién

las ganglionares X de la retina, también finalizan en la capa IV,
pero en lugares diferentes a los impulsos de las células Y.
Lo hacen en la capa IVay IVcp, sus porciones mas superfi-
cial y profunda, representadas a la derecha en la figura 51-4.
Desde aqui se transmiten en sentido vertical hacia la super-
ficie de la corteza y hacia las capas mas profundas. Son estas
vias ganglionares X las que transportan el tipo de vision pre-
ciso punto por punto lo mismo que la vision de los colores.

Columnas neuronales verticales en la corteza
visual. La corteza visual posee una organizacién estruc-
tural formada por varios millones de columnas verticales
de células neuronales, con un didmetro de 30 a 50 [xm cada
una. Esta misma disposicion columnar vertical se observa
por toda la corteza cerebral dedicada a las demas modalida-
des sensitivas (y también por las regiones corticales motoras
y de analisis). Cada columna constituye una unidad funcio-
nal. A grandes rasgos puede calcularse que una columna
vertical visual tal vez contenga 1.000 neuronas 0 mas.

Una vez que las sefiales opticas llegan a la capa IV, sufren
una nueva transformacién al propagarse hacia el exterior y
hacia el interior a lo largo de cada unidad columnar vertical.
Se cree que este procesamiento descifra componentes inde-
pendientes de la informacidn visual en las estaciones suce-
sivas a lo largo de la via. Los impulsos que ascienden hacia
las capas I, Il y Ill acaban enviando su contenido en sentido
lateral con un alcance reducido dentro de la corteza. Por el
contrario, los que descienden hacia las capas V y VI exci-
tan neuronas que transmiten su actividad a unas distancias
mucho mayores.

«Manchas de color» en la corteza visual. Intercala-
das entre las columnas visuales primarias y también entre las
columnas de algunas &reas visuales secundarias hay unas
regiones especiales de tipo columnar llamadas manchas de
color; estas zonas reciben sefiales laterales desde las colum-
nas visuales adyacentes y se activan de forma especifica por
los estimulos de color. Por tanto, se supone que constituyen
las zonas primarias para descifrar el color.

Interaccion de las sefales visuales procedentes
de ambos ojos. Recuerde que las sefiales visuales pro-
cedentes de los dos ojos se transmiten a través de capas
neuronales independientes en el nucleo geniculado late-
ral. Estos impulsos aln permanecen separados entre si
cuando llegan a la capa IV de la corteza visual primaria.
En realidad, la capa IV esta entrelazada con las bandas de
las columnas neuronales, cuya anchura mide unos 0,5 mm;
la actividad procedente de un ojo penetra en las columnas
de una banda si y otra no, segun una disposicion alterna
con las sefiales del segundo ojo. Este area cortical descifra
si las zonas respectivas de las imagenes visuales originadas
en cada 0jo estdn «en concordancia» entre si (es decir, si los
puntos correspondientes de las dos retinas coinciden entre
ellos). A su vez, la informacién descifrada se emplea para
corregir la mirada direccional de ambos ojos con el fin de
que se fusionen entre si (se pongan en «concordancia»). Los
datos observados sobre el grado de coincidencia entre las
imagenes de ambos ojos también permiten que una per-
sona detecte la distancia a un objeto por el mecanismo de
la estereopsia.
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Dos vias importantes para el analisis de
la informacion visual: 1) la via rapida
de la «posicién» y el «<movimiento»,

y 2) la via de la exactitud del color

La figura 51-3 muestra que después de abandonar la corteza
visual primaria, la informacion referida a la vision se analiza
segln dos vias principales por las areas visuales secundarias.

1. Analisisde laposicidn tridimensional, la forma global
y el movimiento de los objetos. Una de las vias de ana-
lisis, representada por las flechas negras en la figura 51-3,
examina la posicidn tridimensional que ocupan los obje-
tos visuales en el espacio que rodea al organismo. Esta via
también explora la forma fisica global de la escena visual,
asicomo el movimiento que se produce en su seno. Dicho
de otro modo, dice donde esta cada objeto en cada ins-
tante y si esta en movimiento o no. Después de salir de
la corteza visual primaria, los impulsos viajan en general
hacia el area temporal media posterior y ascienden hacia
la extensa corteza occipitoparietal. En el borde anterior de
la corteza parietal se superponen con los que proceden
de las areas de asociacion somaticas posteriores dedica-
das a analizar los aspectos tridimensionales de las sefiales
somatosensitivas. La informacion contenida en esta via
encargada de laposicion-forma-movimiento basicamente
viene de las fibras Y grandes del nervio optico originadas
en las células ganglionares Y de la retina, que transmiten
impulsos rapidos pero Unicamente de caracter descrip-
tivo en blanco y negro sin color.

2. Analisis de los detalles visuales y del color. Las flechas
rojas de la figura 51-3, que van desde la corteza visual pri-
maria hasta las areas visuales secundarias de las regiones
inferior, ventral y medial de las cortezas occipital y tem-
poral, muestran la via principal encargada de analizar los
detalles visuales. Otras zonas aparte de esta misma via
también se dedican a analizar especificamente el color.
Por tanto, esta via se ocupa de proezas visuales como la
identificacion de las letras, la lectura, la determinacion
de la textura de los objetos, de sus colores detallados,
y de descifrar lo que esy lo que significa un objeto a partir
de toda esta informacién.

Patrones neuronales de estimulacion
durante el analisis de una imagen visual

Andlisis de los contrastes en la imagen visual. Si
una persona mira una pared lisa, no estaran estimuladas nada
mas que unas pocas neuronas de la corteza visual primaria,
sea su iluminacion tenue o brillante. Asi pues, ¢qué detecta
la corteza visual primaria? Para contestarla, vamos a poner
ahora una gran cruz rellena en la pared, tal como se muestra
en el lado izquierdo de la figura 51-5. A la derecha se ofrece
el patréon espacial que presentan las neuronas mas excita-
das en la corteza visual. Obsérvese que las zonas de excita-
cion maxima siguen los bordes masfinos del patréon visual.
Asi pues, las sefiales de la corteza visual primaria se ocupan
sobre todo de los contrastes en la escena visual, mas que de
las regiones no contrastadas. En el capitulo 50 se observo que

626

i *
| |
| |
l

| I
Imagen retiniana Estimulacion cortical

Figura 51-5 Patron de excitacion que sucede en la corteza visual
como respuesta a la imagen retiniana de una cruz oscura.

también sucede asi en la mayoria de las células ganglionares
de la retina, porque los receptores retinianos adyacentes que
reciben un estimulo similar se inhiben mutuamente entre si.
Pero en cualquier borde de la escena visual donde exista un
cambio de la oscuridad a la luz o viceversa, no se produce
esta inhibicion reciproca, y la intensidad de la estimulacion
de la mayoria de las neuronas es proporcional al gradiente de
contraste, es decir, cuanto mayor sea la nitidez del contraste
y la diferencia de intensidad entre las zonas luminosas y las
oscuras, mas acusado sera el grado de estimulacion.

La corteza visual también detecta la orientacion
de las lineas y los bordes: las células «simples». La
corteza visual no s6lo detecta la existencia de lineas y bordes
en las diferentes zonas de la imagen retiniana, sino también la
direccion en la que se estan orientadas cada una de ellas, es decir,
si son verticales u horizontales o si guardan un cierto grado de
inclinacion. Se cree que esto obedece a la excitacion de neuro-
nas de segundo orden por parte de sistemas lineales de células
que se inhiben mutuamente, cuando esta inhibicion se produce
siguiendo toda la linea celular que corresponde a un limite de
contraste. Por tanto, con cada orientacion de una linea de este
tipo, se estimulan células neuronales especificas. Una linea dis-
puesta segin una direccion diferente excita un grupo de células
distinto. Estas neuronas se denominan células simples. Sobre
todo estan situadas en la capa IV de la corteza visual primaria.

Deteccion de la orientacion lineal cuando una
linea se desplaza en sentido lateral o vertical a lo
largo del campo visual: las células «complejas». A
medida que la sefial visual se aleja de la capa IV, algunas neu-
ronas responden a lineas orientadas en la misma direccién
pero sin ser especificas de una posiciéon. Esto es, incluso si
una linea recorre por el campo una distancia moderada en
sentido lateral o vertical, estas mismas neuronas poco abun-
dantes aun seguiran estimuladas si la linea conserva la misma
direccién. Dichas neuronas se Illaman células complejas.

Deteccion de lineas con una longitud, un angulo
u otras formas especificas. Algunas neuronas de las capas
mas externas de las columnas visuales primarias, lo mismo que
las pertenecientes a ciertas areas visuales secundarias, no se
estimulan méas que por lineas o bordes con una longitud o una
forma en angulo especificas, o por imagenes que poseen otras
caracteristicas. Es decir, estas neuronas detectan érdenes aln
mas elevadas de informacion procedentes de la escena visual.
Por tanto, a medida que uno asciende dentro de la via analitica
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de la corteza visual, se descifran cada vez mas caracteristicas de
una escena visual.

Deteccién del color

El color se detecta basicamente por el mismo procedimiento
que las lineas: mediante su contraste. Por ejemplo, una zona
roja suele quedar contrastada frente a otra verde, una azul
contra una roja, o una verde contra una amarilla. Todos estos
colores también pueden compararse frente a una zona blanca
en el seno de la escena visual. De hecho, se piensa que este
contraste con el blanco es el responsable principal del feno-
meno llamado «constancia del color»; a saber, cuando el color
de un haz de iluminacion cambia, también lo hace el tono del
«blanco» con esta luz, y el calculo oportuno por parte del cere-
bro permite interpretar el rojo como rojo aun cuando el haz de
iluminaciéon haya modificado el color que llega a los ojos.

El mecanismo para analizar el contraste de color depende
del hecho de que los tonos de contraste, llamados «colo-
res contrarios», excitan células neuronales especificas. Se
supone que las células simples detectan los primeros detalles
para el contraste de color, mientras que los mas complicados
estan a cargo de las células complejas e hipercomplejas.

Efecto de la extirpacion de la corteza visual
primaria

La extirpacidn de la corteza visual primaria en el ser humano
provoca lapérdidade lavisidn consciente, es decir, una ceguera.
Sin embargo, los estudios psicoldgicos ponen de manifiesto
que estas personas «ciegas» en ocasiones aln son capaces de
reaccionar inconscientemente ante un cambio de la intensidad
luminica, la existencia de movimiento en la escena visual o,
raravez, incluso ante ciertos patrones globales de vision. Estas
respuestas consisten en el giro de los ojos o de la cabeza y en
las maniobras de evitacién. Se cree que este tipo de visidn esta
acargo de las vias neuronales que van desde los tractos dpticos
fundamentalmente hacia los coliculos superiores y hacia otras
porciones del sistema visual mas antiguo.

Campos visuales; campimetria

El campo visual es la zona de visién observada por un ojo en un
instante dado. La region percibida por el lado nasal se llama campo
visual nasal y la que llega al lado lateral campo visual temporal.
Para diagnosticar una ceguera en una porcion especifica de
la retina, se cartografia el campo visual de cada ojo mediante un
procedimiento llamado campimetria. Esto se consigue haciendo
que el individuo mire con un ojo cerrado y dirija el otro hacia un
punto central situado directamente delante de él. A continuacién,
se desplaza un foco de luz o un objeto de pequefias dimensio-
nes hacia adelante y hacia atras por todas las zonas del campo
visual, y la persona indica cuando puede verlo y cuando no. De
esta manera, se traza el campo visual del ojo izquierdo segun esta
representado en la figura 51-6. En todos los trazados campimétri-
cos aparece un punto ciego ocasionado por la ausencia de conos
y bastones en la retina sobre el disco éptico que queda a unos 15°
lateral al punto central de lavision, segun se recoge en la figura.
Anomalias del campo visual. A veces, los puntos ciegos se
encuentran en porciones del campo visual diferentes al area del
disco oOptico. Tales puntos se llaman escotomas; a menudo estan
causados por el dafio del nervio dptico como consecuencia de un
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Figura 51-6 Trazado campimétrico, que representa el campo
visual del ojo izquierdo.

glaucoma (presién excesiva del liquido contenido en el interior del
globo ocular), las reacciones alérgicas a nivel de la retina o proce-
s0s toxicos, como el saturnismo o el consumo excesivo de tabaco.
Otro trastorno que puede diagnosticarse con la campimetria
es la retinitispigmentaria. En esta enfermedad, ciertas porciones
de laretina degeneran, y en las zonas degeneradas se deposita un
exceso del pigmento melanina. La retinitis pigmentaria primero
suele ocasionar una ceguera en el campo visual periférico y a
continuacion invadir gradualmente las areas centrales.

Efecto de las lesiones de la via dptica sobre los
campos visuales. La destruccion de todo el nervio dptico
origina una ceguera en el ojo afectado.

Si el trastorno afecta al quiasma Optico impide el cruce de
los impulsos que proceden de la mitad nasal de cada retina'y
van dirigidos hacia el tracto 6ptico del lado opuesto. Por tanto,
esta mitad queda ciega a ambos lados, lo que significa que la
persona esta ciega en el campo temporal de cada ojo porque
la imagen del campo visual se encuentra invertida en la retina
debido al sistema Optico ocular; esta situacion se denomina
hemianopsia bitemporal. Tales lesiones normalmente son el
resultado de un tumor hipofisario que presiona sobre la parte
inferior del quiasma desde la silla turca hacia arriba.

La interrupcién de un tracto dptico deja sin inervacion
la mitad de cada retina correspondiente al mismo lado de la
lesion; como consecuencia, ningln ojo es capaz de ver los
objetos situados en el lado opuesto de la cabeza. Dicha situa-
cién se conoce como hemianopsia homénima.

Movimientos oculares y su control

Para sacar todo el partido a las capacidades visuales de los 0jos,
el sistema de control cerebral encargado de dirigirlos hacia el
objeto que pretende observarse tiene casi tanta importancia
como lainterpretacion de las sefiales visuales nacidas en ellos.

Control muscular de los movimientos ocula-
res. Los movimientos oculares estan controlados por tres
pares de musculos, representados en la figura 51-7: 1) los
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Figura 51-7 Mdsculos extraoculares del ojo y su inervacion.

rectos medial y lateral, 2) los rectos superior e inferior y
3) los oblicuos superior e inferior. Los rectos medial y lateral se
contraen para desplazar los ojos de un lado a otro. Los rec-
tos superior e inferior lo hacen para moverlos hacia arriba y
hacia abajo. En cuanto a los musculos oblicuos, intervienen
sobre todo en larotacion de los globos oculares a fin de man-
tener los campos visuales en posicién vertical.

Vias nerviosas para el control de los movimientos
oculares. La figura 51-7 también muestra los nucleos del

Figura 51-8 Vias nerviosas para
controlar los movimientos conju-
gados de los ojos.

Fasciculo frontotectal

tronco del encéfalo que tienen a su cargo los pares craneales
tercero, cuarto y sexto, y sus conexiones con los nervios peri-
féricos que se dirigen hacia los masculos oculares. Asimismo,
se recogen las interconexiones existentes entre los nucleos del
tronco del encéfalo a través del haz nervioso llamadofasciculo
longitudinal medial. Cada uno de los tres grupos musculares
de un ojo recibe una inervacion reciproca, de manera que uno
de los miembros del par se relaja mientras el otro se contrae.
Lafigura 51-8 pone de manifiesto el control cortical del apa-
rato oculomotor, mostrando la propagacion de los impulsos
desde las areas visuales en la corteza occipital hasta las regio-
nes pretectal y del coliculo superior en el tronco del encéfalo a
través de los fasciculos occipitotectal y occipitocolicular. Desde
estas dos Ultimas zonas, las vias de control oculomotor viajan
hasta los nlcleos del tronco del encéfalo correspondientes a los
nervios oculomotores. Al sistema oculomotor también llegan
sefiales potentes desde los centros para el control del equilibrio
corporal situados en el tronco del encéfalo (desde los ntcleos
vestibulares a través del fasciculo longitudinal medial).

Movimientos oculares de fijacion

Tal vez los movimientos mas importantes de los 0jos son los
que provocan su «fijacién» en una porcién concreta del campo
visual. Este fendmeno estd controlado por dos mecanismos
neuronales. El primero permite a una persona mover los ojos
voluntariamente para encontrar el objeto sobre el que desea
fijar la vision; esto se llama mecanismo voluntario defijacion.
El segundo es un proceso involuntario que mantiene los ojos
fijos con firmeza sobre el objeto una vez que ha sido descu-
bierto; esto se denomina mecanismo involuntario defijacion.

Areas
visuales
de asociacion

Corteza

visual primaria

occipitotectal
y occipitocolicular
Ndcleos pretectales
Nucleo visceral del Il par
Coliculo superior
Nducleo del oculomotor

Nervio Il .

Nucleo del troclear
Nervio Nucleo del abducens
Nervio VI
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Los movimientos voluntarios de fijacion estan controlados
Dor un campo cortical situado a ambos lados en las regiones
corticales premotoras, tal como se observa en la figura 51-8.
La disfuncion o destruccion bilateral de estas areas complica
ia posibilidad de que una persona «desbhloquee» su mirada
de un punto de fijacion y la cambie hacia otro o vuelve esta
maniobra casi imposible. Suele ser necesario parpadear o
taparse los 0jos con una mano un breve instante, lo que ya si
que permite mover los ojos.

Por el contrario, el mecanismo de fijacion que provoca el
«bloqueo» de los ojos sobre el objeto de atencidn una vez que
se ha descubierto su presencia estd controlado por las areas
visuales secundarias de la corteza occipital, situadas basica-
mente por delante de la corteza visual primaria. Cuando en
un animal se provoca una destruccion bilateral de este area
de fijacidn, esta circunstancia le crea problemas para mante-
ner los ojos dirigidos hacia un punto de fijacion dado o puede
incapacitarle por completo para hacerlo.

En resumen, los campos oculares «involuntarios» en la
zona posterior de la corteza occipital «bloquean» automati-
camente los ojos en un punto dado del campo visual e impi-
den asi el movimiento de la imagen a lo largo de la retina.
Para desbloquear esta fijacion visual han de transmitirse
sefiales voluntarias desde los campos oculares corticales
«voluntarios» situados en las cortezas frontales.

Mecanismo de bloqueo involuntario de la fijacion:
funcion de los coliculos superiores. El tipo de bloqueo
involuntario de la fijacion comentado en el apartado ante-
rior resulta de un mecanismo de retroalimentacién negativo
encargado de evitar que el objeto de atencion se salga de la
porcion retiniana correspondiente a la fovea. Los ojos nor-
malmente poseen tres tipos de movimientos constantes, pero
casi imperceptibles: 1) un temblor continuo a una frecuencia
de 30 a 80 ciclos por segundo ocasionado por las contraccio-
nes sucesivas de las unidades motoras en los masculos ocu-
lares; 2) una lenta traslacion de los globos oculares en una
direccién u otra, y 3) movimientos de sacudida stbitos que
estan controlados por el mecanismo involuntario de fijacion.

Cuando un punto luminoso ha quedado fijo en laregidn reti-
niana de la fovea, los movimientos de temblor hacen que se des-
place hacia adelante y hacia atrés a través de los conos con una
frecuencia rapida, y los de traslacion provocan un barrido por
ellos con lentitud. Cada vez que el punto alcanza el borde de
la fovea se produce una reaccion refleja subita, que genera un
movimiento de sacudida para alejarlo de este limite y llevarlo
hacia su centro. Por tanto, es una respuesta automatica la que
desplaza laimagen de nuevo hacia el punto de vision central.

Estos movimientos de traslacionysacudida estan represen-
tados en la figura 51-9, que muestra con lineas discontinuas la
lenta traslacién alo largo de la foveay con lineas continuas las
sacudidas que hacen que la imagen no se salga de esta zona.
La capacidad involuntaria de fijacion practicamente desapa-
rece cuando se destruyen los coliculos superiores.

Movimientos sacadicos de los ojos: un mecanismo
formado por puntos sucesivos de fijacion. Si una escena
visual sufre un desplazamiento continuo delante de los ojos,
como sucede cuando una persona va en coche, estos iran fijan-
dose en los elementos més destacados del campo visual uno tras
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Figura 51-9 Movimientos de un punto de luz en la févea, que
muestran los desplazamientos bruscos del ojo en «sacudida» que
devuelven el punto al centro de la févea cuando se acerca hacia
sus bordes. (Las lineas discontinuas representan los movimientos
lentos de traslacién y las lineas continuas los movimientos bruscos
de sacudida.) (Modificado a partir de Whitteridge D: Central con-
trol of the eye movements. In Field J Magoun HW, Hall VE (eds):
Handbook of Physiology, vol. 2, sec. 1. Washington, DC, American
Physiological Society, 1960.)

otro, saltando desde cualquiera de ellos al siguiente a una veloci-
dad de dos a tres saltos por segundo. Estos saltos se llaman saca-
dasy los movimientos se denominan movimientos optocinéticos.
Las sacadas ocurren a tal velocidad que el movimiento de los ojos
no ocupa ni el 10% del tiempo total y el 90% queda dedicado a
los lugares de fijacién. Asimismo, el cerebro suprime la vision de
la imagen durante las sacadas, de modo que la persona no tiene
conciencia de los movimientos realizados de un punto a otro.

Movimientos sacadicos durante la lectura. Durante
el proceso de lectura, una persona suele realizar varios movi-
mientos sacédicos oculares en cada linea. En este caso, la escena
visual no se estd moviendo delante de los ojos, pero estos estan
entrenados para desplazarse por medio de varias sacadas suce-
sivas a través de la escena visual con el fin de extraer la infor-
macion importante. Otras sacadas semejantes ocurren cuando
una persona observa un cuadro excepto que en esta ocasion
las sacudidas se suceden una tras otra hacia arriba, hacia abajo,
hacia los lados y siguiendo trayectorias en angulo desde un
aspecto sobresaliente a otro, y asi sucesivamente.

Fijacién de objetos en movimiento: «movimiento
de seguimiento». Los ojos también pueden permane-
cer fijos sobre un objeto que se esté desplazando, lo que se
denomina movimiento de seguimiento. Un mecanismo cor-
tical muy avanzado detecta automaticamente la trayectoria
seguida por el objeto en movimiento y a continuacion con-
cibe con rapidez un recorrido similar para el desplazamiento
de los ojos. Por ejemplo, si un objeto sube y baja en forma de
onda a una frecuencia de varias oscilaciones por segundo, al
principio los ojos pueden ser incapaces de fijarlo en la mirada.
Sin embargo, pasado 1s mas 0 menos, comienzan a saltar en
virtud de las sacadas aproximadamente con el mismo patron
de movimiento ondulatorio que el del objeto. A continua-
cion, después de unos cuantos segundos mas, los ojos adop-
tan unos movimientos cada vez mas suaves y finalmente
siguen el desplazamiento de la onda casi con absoluta exac-
titud. Esto representa un gran nivel de capacidad automatica

629

NN


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

Unidad X  Elsistema nervioso: B. Los sentidos especiales

inconsciente de calculo por parte del sistema de seguimiento
encargado de controlar los movimientos oculares.

Los coliculos superiores son los principales
responsables del giro de los ojos y de la cabeza
para dirigirla hacia una perturbacion visual

Incluso después de haber desaparecido la corteza visual, cual-
quier perturbacion repentina en una zona lateral del campo
visual suele suscitar el giro inmediato de los ojos en esa direc-
cién. Esto no sucede si también se han destruido los coliculos
superiores. Para cumplir esta funcidn existe una representacion
topogréafica de los diversos puntos de la retina en estas Ultimas
estructuras de un modo parecido a lo que sucede en la corteza
visual primaria, aunque con menor exactitud. Aun asi, la orien-
tacion principal de un destello luminoso en el campo periférico
de la retina viene cartografiada por los coliculos, que transmiten
sefiales secundarias hacia los ndcleos oculomotores con el fin de
girar los ojos. Para colaborar con este movimiento ocular direc-
tional, los coliculos superiores también poseen mapas topografi-
cos de las sensaciones somaticas originadas en el cuerpo y de las
acusticas procedentes del oido.

Las fibras del nervio 6ptico que van desde los ojos hasta los
coliculos y son las responsables de estos movimientos rapidos
de giro son ramas de las fibras Y de conduccion rapida, uno de
cuyos extremos se dirige hacia la corteza visual y el otro hacia los
coliculos superiores. (Los coliculos superiores y otras regiones
del tronco del encéfalo también reciben una abundante inerva-
cion por parte de las sefiales visuales transmitidas por las fibras
de tipo W en el nervio Optico. Este sistemarepresenta laviavisual
mas antigua, pero no esta clara cudl es su funcion.)

Ademas de hacer que los ojos se vuelvan hacia una per-
turbacién visual, las sefiales se transfieren desde los coliculos
superiores hacia otros niveles del tronco del encéfalo a través
delfasciculo longitudinal medial para provocar el giro de toda
la cabeza e incluso de todo el cuerpo en esa misma direccion.
Otros tipos de acontecimientos no visuales, como los sonidos
potentes o incluso un golpe recibido en el costado del cuerpo,
provocan un giro similar de los ojos, la cabezay el tronco, pero
sélo si los coliculos superiores estan integros. Por tanto, estas
estructuras cumplen un cometido global en la orientacién de
los ojos, la cabeza y el cuerpo con respecto a las perturbacio-
nes externas, sean de caréacter visual, auditivo o somatico.

«Fusion» de las imagenes visuales de ambos ojos

Para que las percepciones visuales resulten mas elocuentes,
normalmente se fusionan entre si las imagenes visuales de
ambos 0jos segun los «puntos correspondientes» de las dos
retinas. La corteza visual ocupa un lugar importante en el
proceso de fusion. Ya se indico antes en este mismo capitulo
que los puntos correspondientes de ambas retinas transmiten
sefiales visuales hacia capas neuronales diferentes en el cuerpo
geniculado lateral y a su vez estos impulsos se transfieren hasta
las neuronas situadas en una posicion paralela en la corteza
visual. Se producen interacciones entre estas neuronas cortica-
les que dan lugar a la excitacion por interferencia de neuronas
especificas cuando las dos imagenes visuales no quedan «en
concordancia», es decir, cuando su «fusion» no se realiza con
precisién. Se supone que esta excitacion suministra la sefial
que se transmite al aparato oculomotor para provocar la con-
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vergencia, la divergencia o la rotacién de los ojos a fin de que
pueda restablecerse la fusién. Unavez que coinciden los puntos
correspondientes de las dos retinas, desaparece la excitacion de
las neuronas especificas «de interferencia» en la corteza visual.

Mecanismo nervioso de la estereopsia para calcular
las distancias de los objetos visuales

En el capitulo 49 se indica que, debido a que los dos o0jos estan
separados entre si por una distancia superior a 5cm, las imagenes
formadas en ambas retinas no son exactamente idénticas. Esto es,
el ojo derecho ve una parte un poco mayor del lado derecho del
objeto, y el izquierdo un poco mas de su lado izquierdo, y cuanto
mas cerca se encuentre el objeto observado, mayor sera esta dis-
paridad. Por tanto, incluso al fusionarse las sefiales de los dos ojos
entre si, todavia resulta imposible que todos los puntos corres-
pondientes de ambas imagenes visuales coincidan totalmente al
mismo tiempo. Ademas, cuanto mas préximo esté un objeto a
los ojos, menor sera el grado de concordancia. Este nivel de dis-
crepancia proporciona el mecanismo nervioso para la estereop-
sia, un proceso importante en el calculo de ladistanciaala que se
encuentra un objeto visual siempre que no rebase unos 60 m.

El mecanismo neuronal para la estereopsia se basa en el hecho
de que algunas de las vias integradas por las fibras que van desde
la retina hacia la corteza visual se apartan de 1° a 2° a cada lado
del trayecto central. Por tanto, ciertas vias épticas procedentes
de ambos ojos coinciden exactamente para los objetos a 2 m de
distancia; otro grupo diferente lo hace para los que estan situados
a 25 m. Asi pues, la distancia viene determinada por cual sea la
serie o las series de vias excitadas por los elementos coincidentes
0 no coincidentes. Este fendmeno se llamapercepcién enprofun-
didad, lo que no es sino otra forma de designar la estereopsia.

Estrabismo: falta de fusion de los ojos

El estrabismo, también denominado bizquera o desviacion de los
ojos, quiere decir la falta de fusién entre los ojos en una coorde-
nada visual o més: la horizontal, la vertical o la de rotacién. Los
tipos fundamentales de estrabismo se recogen en la figura 51-10:
1) estrabismo horizontal, 2) estrabismo de torsién y 3) estrabismo
vertical. A menudo aparecen combinaciones de dos o incluso de
las tres clases diferentes.

El estrabismo suele estar causado por una anomalia en el «ajuste»
del mecanismo de fusién dentro del sistema visual. Es decir, durante
las primeras tentativas de un nifio pequefio por fijar los dos ojos
sobre el mismo objeto, uno de ellos lo consigue satisfactoriamente
mientras que el otro fracasa en su intento, o los dos se fijan con éxito,
pero nuncaalavez. Pronto los patrones de los movimientos oculares
conjugados quedan «establecidos» de forma anormal en las propias
vias de control neuronal, por lo que los ojos jamas se fusionan.

Supresion de la imagen visual procedente de un ojo repri-
mido. En unos pocos pacientes con estrabismo, el 0jo que se
fijasobre el objeto de atencion sufre un proceso de alternan-
cia. Otros no emplean mas que un ojo todo el tiempo, y el
contrario queda reprimido y nunca se utiliza para la vision

\
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Figura 51-10 Tipos bésicos de estrabismo.
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con detalle. Laagudeza visual del ojo reprimido solo se desa-
rrolla ligeramente, y a veces se queda en 20/400 o menos. Si
el ojo dominante mas tarde sufre una ceguera, la vision del
ojo reprimido Unicamente puede desplegarse hasta cierto
punto en los adultos, pero mucho mas en los nifios peque-
fios. Esto pone de manifiesto que la agudeza visual depende
en gran medida de la correcta formacion de las conexiones
sinapticas oculares en el sistema nervioso central. En reali-
dad, incluso a escala anatémica, el nimero de conexiones
neuronales disminuye en las areas de la corteza visual que
normalmente recibirian sefiales desde el ojo reprimido.

Control auténomo de la acomodacion
y de la apertura pupilar

Nervios auténomos de los 0jos. El ojo esta inervado
por fibras nerviosas simpaticas y parasimpaticas, tal como queda
representado en la figura 51-11. Las fibras preganglionares para-
simpaticas nacen en el nicleo de Edinger-Westphal (la porcion
nuclear visceral del tercer par craneal) y a continuacion viajan en
el tercerpar hasta elganglio ciliar, que se halla justo detras del ojo.
En este punto, los axones preganglionares hacen sinapsis con las
neuronas parasimpaticas posganglionares, que a su vez envian
sus fibras hacia el globo ocular a través de los nervios ciliares.
Estos nervios excitan: 1) el musculo ciliar que controla el enfoque
del cristalino y 2) el esfinter del iris que contrae la pupila.

La inervacidn simpatica del ojo se origina en las células del
asta intermediolateral a nivel del primer segmento toréacico de
lamédula espinal. Desde alli, las fibras simpaticas penetran en la

Figura 51-11 Inervacion auténoma del ojo, que muestra también
el arco del reflejo fotomotor. (Modificado a partir de Ranson SW,
Clark SI: Anatomy of the Nervous System: Its Development and
Function, 10th ed. Philadelphia: WB Saunders, 1959.)
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cadena simpatica y ascienden hacia elganglio cervical superior,
donde realizan su sinapsis con las neuronas posganglionares.
Las fibras simpaticas posganglionares siguen a continuacién
desde aqui a lo largo de la superficie de la arteria cardtida y de
otras arterias cada vez mas pequefias hasta que llegan al ojo. En
esta estructura, inervan las fibras radiales del iris (que abren la
pupila) asi como varios musculos extraoculares, que se comen-
tan mas adelante en relacion con el sindrome de Horner.

Control de la acomodacion (enfoque de los 0jos)

El mecanismo de acomodacién (es decir, el proceso que
enfoca el sistema ocular de lentes) resulta fundamental para
alcanzar un gran nivel de agudeza visual. La acomodacion
deriva de la contraccion o relajacion del musculo ciliar del
0jo. Su contraccién eleva el poder dioptrico del cristalino,
segln se explica en el capitulo 49, y su relajacion lo reduce.
¢{Cbémo gradlan las personas su acomodacién para mantener
enfocados los ojos todo el tiempo?

La acomodacién del cristalino esta regulada por un meca-
nismo de retroalimentacion negativo que corrige automatica-
mente su poder dioptrico para lograr elmayor grado de agudeza
visual. Cuando los ojos se han enfocado en alglin objeto lejano
y acontinuacion deben cambiar bruscamente para captar otro
objeto proximo, el cristalino suele acomodarse para conseguir
la mejor agudeza posible de la vision en menos de 1s. Aun-
que no esta claro cual es el mecanismo de control exacto que
procura este enfoque rapido y preciso del ojo, algunas de las
caracteristicas conocidas son las siguientes.

En primer lugar, cuando los ojos modifican repentina-
mente la distancia de su punto de fijacion, el cristalino cam-
bia su potencia de la forma pertinente para alcanzar un nuevo
estado de enfoque en cuestion de una fraccion de segundo.
En segundo lugar, diversos tipos de datos sirven para trans-
formar la potencia del cristalino en el sentido apropiado:

1. Laaberracion cromdtica parece un elemento importante.
Es decir, los rayos de luz rojos se enfocan un poco mas
atras que los azules debido a que el cristalino provoca una
desviacion de estos Gltimos superior a la de aquéllos. El
0jo parece ser capaz de detectar cual de estos dos tipos de
rayos estd mejor enfocado y este dato transmite informa-
cién hacia el mecanismo de acomodacién para aumentar
o reducir la potencia del cristalino.

2. Cuando los ojos se fijan sobre un objeto cercano, deben
converger. Los mecanismos nerviosos de la convergencia
generan unasefial simultdneapara aumentar lapotencia del
cristalino.

3. Dado que la fovea se halla situada en una depresion
hueca que queda un poco méas honda que el resto de la
retina, la claridad de enfoque en su profundidad es dife-
rente de la claridad de enfoque en los bordes. Esto también
aporta una pista sobre el sentido en el que resulta necesa-
rio modificar la potencia del cristalino.

4. Elgrado de acomodacion del cristalino oscila un poco todo
el tiempo a una frecuencia que llega hasta dos cambios por
segundo. La imagen visual gana claridad cuando la oscila-
cién de su potencia sigue el sentido adecuado y la pierde
cuando lleva el sentido erréneo. Esto podria aportar un
indicio rapido para decidir hacia donde ha de corregirse
esta potencia si se quiere conseguir el enfoque pertinente.
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Las éareas corticales cerebrales dedicadas a controlar la aco-
modacion siguen fielmente las que se encargan de los movi-
mientos oculares de fijacion, teniendo lugar el analisis de las
sefiales visuales en las areas corticales 18 y 19 de Brodmann y
la transmision de las sefiales motoras hacia el masculo ciliar a
través del area pretectal en el tronco del encéfalo, para seguir
después por el ndcleo de Edinger-Westphal y finalmente alcan-
zar los ojos por medio de las fibras nerviosas parasimpaticas.

Control del diametro pupilar

La estimulacion de los nervios parasimpaticos también excita
el masculo esfinter de la pupila, lo que disminuye por esta via la
apertura pupilar; esto se denomina miosis. A la inversa, la esti-
mulacion de los nervios simpaticos excita las fibras radiales del
iris y provoca la dilatacién pupilar, lo que se llama midriasis.

Reflejo pupilar fotomotor. Cuando laluz ilumina los ojos,
las pupilas se contraen, reaccion llamada reflejopupilarfotomo-
tor. Lavia neuronal responsable de este reflejo esta representada
por los dos flechas negras dibujadas en la parte superior de la
figura 51-11. Cuando la luz incide sobre la re-tina, parte de las
sefiales activadas se dirigen desde los nervios Opticos hasta los
nucleos pretectales. Desde ellos, los impulsos secundarios lle-
gan hasta el nucleo de Edinger-Westphal y, finalmente, vuelven
por los nervios parasimpaticos para contraer el esfinter del iris.
A lainversa, en un ambiente oscuro el reflejo queda inhibido, lo
que se traduce en una dilatacion de la pupila.

La funcion del reflejo fotomotor consiste en ayudar al ojo
a adaptarse de forma rapidisima a unas condiciones lumi-
nicas cambiantes, segun se explica en el capitulo 50. El dia-
metro pupilar tiene unos limites en torno a 1,5mm por su
extremo inferior y a 8mm por el superior. Por tanto, dado
que el brillo de la luz que llega a la retina crece con el cua-
drado de esta variable, la amplitud de la adaptacién alaluz 'y
alaoscuridad que puede alcanzarse mediante el reflejo pupi-
lar mas o menos es de 30 a 1: es decir, la cantidad de luz que
penetra en el ojo cambia hasta 30 veces.

Reflejos o reacciones pupilares en las enfermedades del sis-
tema nervioso central. Unas cuantas enfermedades del
sistema nervioso central dafian la transmision nerviosa de
sefiales visuales desde la retina hasta el nicleo de Edinger-
Westphal, lo que a veces acaba con los reflejos pupilares.
Este bloqueo puede ocurrir como consecuencia de una sifi-
lis del sistema nervioso central, el alcoholismo, una ence-
falitis, etc. Normalmente sucede en la region pretectal del
tronco del encéfalo, aunque puede obedecer a la destruc-
cion de ciertas fibras pequefias en los nervios 6pticos.

Las fibras nerviosas finales de la via que atraviesa el area pre-
tectal en su camino hasta el nicleo de Edinger-Westphal poseen
en su mayoria un carécter inhibidor. Cuando su efecto desapa-
rece, el nucleo queda activo de forma prolongada, lo que se tra-
duce en que las pupilas permanezcan basicamente contraidas,
ademaés de que no respondan a la luz.

Con todo, las pupilas pueden contraerse un poco mas si el niicleo
de Edinger-Westphal recibe un estimulo por cualquier otra via. Por
ejemplo, cuando los ojos se fijan en un objeto cercano, las sefiales
que provocan laacomodacion del cristalino y las que causan la con-
vergencia de ambos ojos generan al mismo tiempo un pequefio
grado de contraccion pupilar. Esto se denomina reaccion pupilar
a la acomodacion. Una pupila que no responda a la luz, pero siala
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acomodacion y cuyo tamafio es muy pequefio (lapupila de Argyll
Robertson) es un signo diagnéstico importante de una enfermedad
en el sistema nervioso central, por ejemplo de una sifilis.
Sindrome de Horner. Los nervios simpaticos del ojo a
veces quedan interrumpidos. Esta circunstancia suele suce-
der en la cadena simpética cervical. Esto provoca el cua-
dro clinico llamado sindrome de Horner, que ocasiona los
siguientes efectos. Primero, debido a la interrupcion de las
fibras nerviosas simpaticas dirigidas al musculo dilatador de
la pupila, esta permanece contraida de forma continua con
un diametro mas pequefio que la pupila del lado opuesto.
Segundo, el parpado superior se cae debido a que normal-
mente se mantiene en posicion abierta durante las horas de
vigilia en parte por la contraccion de las fibras musculares
lisas contenidas en su interior e inervadas por el sistema
simpatico. Por tanto, la destruccion de estos nervios impo-
sibilita su apertura hasta una altura normal. Tercero, los
vasos sanguineos del lado correspondiente de la cara y de
la cabeza quedan dilatados de un modo persistente. Cuarto,
no puede producirse la sudoracion (que requiere la accién
de las sefiales nerviosas simpaticas) en el mismo lado de la
caray de la cabeza afectado por el sindrome de Horner.
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Este capitulo describe los
mecanismos por los que el oido
es capaz de recibir las ondas
sonoras, distinguir sus frecuen-
ciasy transmitir la informacidn
auditiva hécia el sistema ner-
vioso central, donde se descifra
su significado.

La membrana timpéanica y el sistema
de huesecillos

Conduccién del sonido desde la membrana
timpanica hasta la coclea

La figura 52-1 muestra la membrana timpanica (llamada
corrientemente timpano) y los huesecillos, que conducen el
sonido desde ella hasta la coclea (el oido interno) a través
del oido medio. En la membrana timpanica se fija el manu-
brio 0 mango del martillo. Este hueso esta unido al yunque
por unos ligamentos diminutos, por lo que cualquier movi-
miento del primero arrastra al segundo con él. El extremo
opuesto del yunque se articula con la cabeza del estribo y la
base de este Ultimo descansa sobre el laberinto membranoso
de la coclea en la abertura de la ventana oval.

El extremo final del manubrio del martillo se fija al centro
de lamembrana timpanica y sobre este punto de insercién tira
constantemente el masculo tensor del timpano, que mantiene
tensa dicha estructura. Esto permite que las vibraciones sono-
ras de cualquier porcion de esta membrana se transmitan a los
huesecillos, lo que no sucederia si se encontrara relajada.

Los huesecillos del oido medio estan suspendidos por
ligamentos de un modo tal que el martillo y el yunque acttan
en combinacién como una sola palanca, cuyo fulcro queda
aproximadamente en el margen de la membrana timpanica.

La articulacién del yunque con el estribo hace que este
Gltimo empuje hacia adelante la ventana oval y el liquido
coclear que esta presente al otro lado cada vez que la mem-
brana timpanica se mueve hacia dentro y tire del liquido
hacia atras cada vez que el martillo se desplaza hacia fuera.

«Ajuste de impedancias» a cargo del sistema de

huesecillos. La amplitud de los movimientos de la base
del estribo con cada vibracidn sonora no supone nada mas
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que tres cuartas partes del recorrido que efectda el manu-
brio del martillo. Por tanto, el sistema de palanca osicular
no aumenta la distancia del desplazamiento del estribo, tal
como se cree habitualmente. Por el contrario, lo que en reali-
dad hace es reducirlo, pero incrementar lafuerza de empuje
alrededor de 1,3 veces. Ademas, la superficie de la membrana
timpanica mide un area de unos 55 mm2 mientras que la del
estribo presenta una media de 3,2 mm2 Esta diferencia de
17 veces multiplicada por la proporcién de 1,3 que corres-
ponde al sistema de palanca hace que lafuerza total a la que
estad sometido el liquido coclear sea unas 22 veces mayor que
la ejercida por las ondas sonoras sobre la membrana timpa-
nica. Dado que el liquido posee una inercia mucho mayor que
el aire, hace falta un grado superior de fuerza para ocasionar
la vibracién del primero. Asi pues, la membrana timpanica y
el sistema de huesecillos aportan un ajuste de impedancias
entre las ondas sonoras del aire y las vibraciones sonoras en
el liquido de la coclea. En efecto, el ajuste de impedancias
esta alrededor del 50 al 75% de la situacion ideal para las fre-
cuencias sonoras entre 300y 3.000 ciclos por segundo, lo que
permite utilizar la mayor parte de la energia portada por las
ondas sonoras entrantes.

Si falta el sistema de huesecillos y la membrana timpa-
nica, las ondas sonoras aun pueden viajar directamente a tra-
vés del aire contenido en el oido medio y entrar en la coclea
por la ventana oval. Sin embargo, en estas circunstancias la
sensibilidad auditiva es de 15 a 20 decibelios menor que para

Martillo
Estribo
timpéanica
vestibular

Nervio

Conducto coclear

Ganglio
espiral

Céclea

Ventana

Membrana timpanica redonda

Ventana oval

Figura 52-1 Membrana timpénica, sistema de huesecillos del
oido medio y oido interno.

633

dvdaiNn

X


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

Unidad X  Elsistema nervioso: B. Los sentidos especiales

la transmisién osicular, lo que equivale a un descenso desde
un nivel intermedio de voz hasta otro apenas perceptible.

Atenuacién del sonido mediante la contraccién de
los musculos estapedio y tensor del timpano. Cuando se
transmiten sonidos fuertes a través del sistema de huesecillos y
desde él al sistema nervioso central, se desencadena un reflejo
pasado un periodo de latencia que sélo dura de 40 a 80 msy que
provoca la contraccion del masculo estapedio o del estribo y, en
menor medida, del mdsculo tensor del timpano. Este Gltimo tira
del manubrio del martillo hacia dentro mientras que el primero
tira del estribo hacia fuera. Ambas fuerzas se oponen entre si
y de ese modo hacen que el sistema de huesecillos adquiera
en su conjunto una mayor rigidez, lo que disminuye mucho la
conduccion osicular de los sonidos de baja frecuencia, especial-
mente por debajo de 1.000 ciclos por segundo. <

Este reflejo de atenuacion es capaz de reducir la intensi-
dad de transmision para los sonidos de baja frecuencia de 30 a
40 decibelios, que es mas o menos la misma diferencia que
existe entre una voz fuerte y un susurro. Se piensa que este
mecanismo cumple una funcion doble:

1. Proteger la cdclea de las vibraciones lesivas ocasionadas
por un sonido excesivamente fuerte.

2. Ocultar los sonidos de baja frecuencia en un ambiente rui-
doso. Esto normalmente elimina un componente impor-
tante del ruido de fondo y permite que una persona se
concentre en los sonidos por encima de 1.000 ciclos por
segundo, que contienen la mayor parte de la informacion
pertinente para la comunicacién vocal.

Otra funcién de los masculos estapedio y tensor del tim-
pano consiste en disminuir la sensibilidad auditiva de una per-
sona hacia sus propias palabras. Este efecto se suscita por unas
sefiales nerviosas colaterales transmitidas hacia estos musculos
al mismo tiempo que el cerebro activa el mecanismo de la voz.

Transmision del sonido a través del hueso

Debido aque el oido interno, lacoclea o caracol, esta enterrado
en una cavidad o6sea del hueso temporal, llamada laberinto
0seo, las vibraciones sufridas por el crdaneo en su conjunto

Figura 52-3 Corte a través de uno de los
giros de la céclea.

pueden originar vibraciones en el liquido de la propia cdclea.
Por tanto, en las condiciones adecuadas, un diapasén o un
vibrador electrénico colocado sobre cualquier protuberancia
Osea del craneo, pero especialmente en la apéfisis mastoides
cercana al oido, hace que la persona escuche el sonido. Sin
embargo, la energia que arrastra por el aire incluso un sonido
fuerte no basta para causar la audicidn a través de la conduc-
cion 6sea a no ser que se aplique un aparato electromecanico
especial para la amplificacion del sonido en el hueso.

Coéclea

Anatomia funcional de la céclea

La coclea es un sistema de tubos en espiral, representado en
la figura 52-1 y mediante un corte transversal en las figu-
ras 52-2'y 52-3. Consta de tres tubos enrollados uno junto a otro:
1) la rampa vestibular, 2) el conducto coclear o rampa media
y 3) la rampa timpanica. La rampa vestibular y el conducto

Lamina Organo espiral

basilar de Corti
Ligamento Membrana vestibular
Rampa vestibular
Estria
vascular
coclear
Ganglio espiral Nervio coclear Rampa timpanica

Figura 52-2 Coclea. (Reproducido a partir de Cray H, Goss CM
[eds]: Gray's Anatomy of the Human Body. Philadelphia: Lea &
Febiger, 1948.)

Y tectoria

Membrana de Reissner

Conducto coclear

Prominencia
espiral

Organo de

Lamina basilar
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Ventana
Estribo oval

Rampa vestibular
y conducto coclear

Ventana

Helicotrema
redonda

Lamina
basilar

Rampa
timpéanica
Figura 52-4 Movimiento de liquido en la céclea después de un
desplazamiento hacia adelante del estribo.

coclear estan separados por lamembrana de Reissner (también
llamada membrana vestibular), que se muestra en la figu-
ra 52-3; larampa timpanica y el conducto coclear estan dividi-
dos por la membrana o lamina basilar. Sobre su superficie se
encuentra el drgano de Corti, que contiene una serie de células
sensibles a estimulos electromecéanicos, las células ciliadas. Se
trata de los drganos receptores terminales que generan impul-
S0S Nerviosos como respuesta a las vibraciones sonoras.

Lafigura 52-4 recoge desplegados en un esquema los compo-
nentes funcionales de la céclea encargados de conducir las vibra-
ciones sonoras. En primer lugar, obsérvese que en laimagen falta
la membrana de Reissner. Esta membrana es tan delgada y se
desplaza con tanta facilidad que no obstruye el paso de las vibra-
ciones sonoras desde la rampa vestibular al conducto coclear.
Por tanto, en lo que atafie a la conduccidn liquida del sonido,
estas dos estructuras se consideran una sola cavidad. (Laimpor-
tancia de la membrana de Reissner radica en mantener dentro
del conducto coclear un tipo de liquido especial que hace falta
para el funcionamiento normal de las células ciliadas receptoras
del sonido, segin se comenta mas adelante en este capitulo.)

Las vibraciones sonoras entran en la rampa vestibular por
la ventana oval procedentes de la base del estribo. Este ele-
mento cubre laventanay se encuentra unido a sus bordes por
un ligamento anular holgado de manera que puede moverse
hacia dentro y hacia fuera con las vibraciones sonoras. El
desplazamiento hacia dentro hace que el liquido avance por
la rampa vestibular y el conducto coclear y su salida hacia
fuera lo arrastra hacia atrés.

Lamina basilar y resonancia en la céclea. La lamina
basilar es una membrana fibrosa que separa el conducto coclear
de larampa timpanica. Contiene de 20.000 a 30.000fibras basila-
res que se proyectan desde el centro 6seo de la cdclea, el modiolo
o columela, hacia su pared externa. Estas fibras son estructu-
ras rigidas, elasticas, parecidas a lengletas, que estan fijas por
su extremo basal al componente dseo central de la coclea (el
modiolo), pero esto no sucede en su extremo distal, donde s6lo
se encuentran enterradas en la laxa estructura de la membrana.
Dado que las fibras son rigidas y uno de sus extremos queda
libre, pueden vibrar como las lengiietas de una armdnica.

La longitud de las fibras basilares aumenta progresiva-
mente a partir de laventana oval en sentido desde la base de la
coclea hacia su vértice o cpula; las dimensiones pasan de unos
0,04 mm cerca de las ventanas oval y redonda hasta 0,5mm en
el extremo de la coclea (el «helicotrema»), un cambio de 12 6r-
denes en su longitud.

Sin embargo, el diametro de las fibras disminuye desde la
ventana oval hacia el helicotrema, por lo que su rigidez glo-
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bal desciende més de 100 veces. En consecuencia, las fibras
cortas y rigidas cercanas a la ventana oval de la coclea vibran
mejor a una frecuencia muy alta, mientras que las fibras lar-
gas y flexibles préximas a su extremo final lo hacen mejor a
una frecuencia baja.

Asi pues, la resonancia de las frecuencias altas en la
lamina basilar se produce cerca de su base, zona por donde
penetran las ondas sonoras en la coclea a través de la ven-
tana oval. Pero la resonancia de lasfrecuencias bajas sucede
cerca del helicotrema, sobre todo debido a sus fibras menos
rigidas, pero también por estar mas «sobrecargadas» con un
volumen de liquido extra que ha de vibrar a lo largo de los
tabulos de la coclea.

Transmision de las ondas sonoras en la céclea:
la «<onda viajera»

Cuando la base del estribo se desplaza hacia dentro contra
la ventana oval, la ventana redonda debe abombarse hacia
fuera debido a que la céclea esta encerrada por todas partes
por paredes dseas. El efecto inicial de una onda sonora que
llega a la ventana oval consiste en doblar la lamina basilar de
la base de la coclea en direccion hacia laventana redonda. Sin
embargo, latension elastica acumulada en las fibras basilares
a medida que se curvan hacia la ventana redonda pone en
marcha una onda de liquido que «viaja» recorriendo laldmina
basilar hacia el helicotrema, tal como esta representado en la
figura 52-5. La figura 52-5A muestra el movimiento de una
onda de alta frecuencia a lo largo de esta lamina basilar; en
la figura 52-5B hay una onda de frecuencia intermedia, y
en la figura 52-5C otra de frecuencia muy baja. Este desplaza-
miento a lo largo de la ldmina basilar es comparable al avance
de las ondas de presion a lo largo de las paredes arteriales,
que se explica en el capitulo 15; también es equiparable auna
onda que viaje a lo largo de la superficie de un estanque.

Patron de vibraciéon de la lamina basilar para las
distintas frecuencias sonoras. Obsérvense en la figu-

ra 52-5 los diversos patrones de transmisién que siguen las
ondas sonoras de frecuencias diferentes. Cada onda es rela-

Frecuencia alta

Frecuencia intermedia

C Frecuencia baja

Figura 52-5 «Ondas viajeras» a lo largo de la lamina basilar para
los sonidos de una frecuencia alta, intermedia y baja.
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tivamente débil al principio pero se refuerza cuando alcanza
aquella porcion de la lamina basilar que posee una frecuencia
de resonancia natural igual a la frecuencia sonora respectiva.
En este punto, la lamina basilar es capaz de vibrar hacia atras
y hacia adelante con tal facilidad que la energia de la onda
se disipa. Por consiguiente, la onda se extingue a este nivel
y deja de recorrer el trayecto restante a lo largo de la lamina
basilar. Asi pues, una onda sonora de alta frecuencia no se
propaga mas que una distancia corta a lo largo de la lamina
basilar antes de llegar a su punto de resonancia y desvane-
cerse, otra de frecuencia intermedia atraviesa mas o menos
la mitad del trayecto y después desaparece y una tercera de
muy baja frecuencia recorre toda la longitud a lo largo de la
membrana.

Otro rasgo de la onda de avance consiste en que se des-
plaza con rapidez a lo largo de la porcion inicial de la lamina
basilar pero va frenando poco a poco a medida que avanza
por lacéclea. La causa de este hecho reside en el elevado coe-
ficiente de elasticidad que poseen las fibras basilares cerca
de la ventana oval y su reduccién progresiva segln se sigue
el curso de la lamina. Esta transmisién rapida inicial de la
onda permite que los sonidos de alta frecuencia lleguen lo
suficientemente lejos en la céclea como para propagarse y
separarse entre si en la lamina basilar. Sin esta circunstan-
cia, todas las ondas de alta frecuencia se amontonarian méas
0 menos en el primer milimetro de la ldmina basilar méas o
menos, y sus frecuencias no podrian distinguirse entre si.

Patron de la amplitud de la vibracion en la lamina
basilar. Las curvas discontinuas de la figura 52-6/4 reco-
gen la posicion de una onda sonora sobre la lamina basilar
cuando el estribo: a) estd totalmente desplazado hacia den-
tro; b) ha retrocedido a su punto neutro; c) estda completa-
mente fuera, y d) ha vuelto de nuevo a su punto neutro, pero
se estd metiendo hacia dentro. La zona sombreada que rodea

Frecuencia
8.000 4.000 2.000 1.000 600 400 200

B Distancia desde el estribo (milimetros)

Figura 52-6 A. Patrén de amplitud de la vibracién en la lamina
basilar para un sonido de frecuencia intermedia. B. Patrones de
amplitud para los sonidos de frecuencias entre 200 y 8.000 ciclos
por segundo, que muestran los puntos donde es méaxima en la
lamina basilar para las diversas frecuencias.
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a estas diversas ondas muestra el grado de vibracién de la
lamina basilar durante un ciclo vibratorio integro. Este es el
patron de amplitud de la vibraciéon que presenta la lamina
basilar para esta frecuencia sonora concreta.

La figura 52-6B ofrece los patrones de amplitud de la
vibracion para diferentes frecuencias, lo que revela que la
amplitud méxima para un sonido de 8.000 ciclos por segundo
se produce cerca de la base de la coclea, mientras que para
las frecuencias inferiores a 200 ciclos por segundo esta siem-
pre en el extremo de la lamina basilar cercano al helicotrema,
donde la rampa vestibular desemboca en la rampa timpa-
nica.

El método principal para distinguir las frecuencias sono-
ras entre si se basa en el «lugar» de méaxima estimulacién de
las fibras nerviosas pertenecientes al 6rgano de Corti situa-
das en la lamina basilar, segun se explica en el préximo apar-
tado.

Funcion del 6rgano de Corti

El drgano de Corti, representado en las figuras 52-2, 52-3 y
52-7, es el 6rgano receptor que genera los impulsos nerviosos
como respuesta a la vibracion de la lamina basilar. Obsérvese
su situacion sobre la superficie de las fibras basilares y la
lamina basilar. Los auténticos receptores sensitivos del 6rgano
de Corti son dos tipos especializados de células nerviosas lla-
madas células ciliadas: una sola fila de células ciliadas inter-
nas, que suman unas 3.500 y poseen un diametro de unos
12|j,m, y tres o cuatro filas de células ciliadas externas, que
totalizan alrededor de 12.000 y cuyo diametro no mide nada
més que alrededor de 8 micrdmetros. La base y las caras late-
rales de las células ciliadas hacen sinapsis con una red de ter-
minaciones nerviosas cocleares. Entre el 90 y el 95% de ellas
acaban sobre las células ciliadas internas, lo que subraya su
importancia especial para la deteccion del sonido.

Las fibras nerviosas estimuladas por las células cilia-
das llegan al ganglio espiral de Corti, que esta situado en el
modiolo (el centro) de la céclea. Las neuronas de este gan-
glio envian sus axones (unos 30.000 en total) hacia el nervio
coclear o acustico, y a continuacidn hacia el sistema nervioso

Membrana tectoria

Células ciliadas

Fibra basilar
Ganglio espiral
Nervio
Figura 52-7 Organo de Corti, donde se observan especialmente
las células ciliadas y la membrana tectoria que estd presionando
contra los cilios que sobresalen.
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isntral a nivel de la parte superior del bulbo. La relacion del
:rgano de Corti con el ganglio espiral y el nervio coclear esta
representada en la figura 52-2.

Excitacion de las células ciliadas. Obsérvese en la
ijura 52-7 que unos cilios diminutos, o estereocilios, llevan
_r. sentido ascendente desde las células ciliadas y entran en
rintacto o quedan sumergidos en el revestimiento gelatinoso
r_perficial de la membrana tectoria, que se halla por encima
de ios estereocilios en el conducto coclear. Estas células
ciliadas son semejantes a las que existen en la macula y en
la cresta ampular del aparato vestibular, cuya explicacion
iparece en el capitulo 55. La inclinacion de los cilios en un
sentido despolariza las células ciliadas, y su inclinacion en
el sentido opuesto las hiperpolariza. Esto excita a su vez las
fibras del nervio coclear que hacen sinapsis en sus bases.

La figura 52-8 muestra el mecanismo por el que la vibra-
cion de lalamina basilar excita las terminaciones de los cilios.
El extremo externo de las células ciliadas esta s6lidamente
anclado a una estructura rigida compuesta por una lamina
plana, llamada membrana reticular, sostenida por los pilares
de Corti, que estan fijos con firmeza a las fibras basilares. Las
fibras basilares, los pilares de Corti y la membrana reticular
se desplazan como una sola unidad rigida.

El movimiento ascendente de la fibra basilar arrastra la
membrana reticular hacia arribay hacia dentro para acercarla
al modiolo. A continuacién, cuando la lamina basilar des-
ciende, lamembrana reticular se balancea hacia abajo y hacia
fuera. El desplazamiento hacia dentro y hacia fuera hace que
los cilios de las células ciliadas batan hacia atras y hacia ade-
lante contra la membrana tectoria. Asi pues, las células cilia-
das se excitan siempre que vibra la lamina basilar.

Las sefiales auditivas se transmiten sobre todo por las
células ciliadas internas. Incluso aunque hay de tres a cua-
tro veces mas células ciliadas externas que internas, aproxima-
damente el 90% de las fibras del nervio coclear son estimuladas
por estas Ultimas en vez de por las primeras. Con todo, pese a
ello, si se lesionan las células externas y las internas permanecen
apleno rendimiento, se produce una hipoacusia de grandes pro-
porciones. Asi las cosas, se ha propuesto que las células ciliadas
externas controlan de algin modo la sensibilidad de las inter-
nas a los diferentes tonos de sonido, fenémeno denominado
«ajuste» del sistema receptor. A favor de este concepto habla el

Membrana reticular  Cilios Membrana tectoria

de vaivén de los cilios que proyectan hacia la cubierta gelatinosa
de la membrana tectoria.
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hecho de que es muy abundante el nimero de fibras nerviosas
retrégradas que van desde el tronco del encéfalo hasta las inme-
diaciones de las células ciliadas externas. Su estimulacion puede
causar el acortamiento de las células ciliadas externas y tal vez
modificar también su grado de rigidez. Estos efectos permiten
pensar en un mecanismo nervioso retrégrado encargado de
controlar la sensibilidad del oido a los diversos tonos sonoros,
que esté activado por las células ciliadas externas.

Potenciales de receptor de las células ciliadas y exci-
tacion de las fibras nerviosas auditivas. Los estereocilios
(los «cilios» que sobresalen desde los extremos de las células
ciliadas) son estructuras duras debido a que poseen un armazon
rigido de proteinas. Cada célula ciliada posee unos 100 estereo-
cilios sobre su borde apical, que van creciendo progresivamente
hacia su lado mas alejado del modiolo, y la parte superior de los
estereocilios mas cortos esta sujeta por unos filamentos delga-
dos a las porciones posteriores de los estereocilios vecinos mas
largos. Por tanto, cada vez que los cilios se inclinen en direc-
cion hacia los més largos, tiran del extremo de los més pequefios
hacia fuera desde la superficie de la célula ciliada. Esto provoca
un fenémeno de transduccion mecanica que abre de 200 a 300 ca-
nales de conduccion catidnica, lo que permite el movimiento
rapido de iones potasio con carga positiva desde el liquido del
conducto coclear adyacente hacia los estereocilios, y esto sus-
cita la despolarizacion de la membrana de la célula ciliada.

Por tanto, cuando las fibras basilares se inclinan hacia
la rampa vestibular, las células ciliadas se despolarizan, y
cuando se mueven en el sentido opuesto se hiperpolarizan,
lo que genera asi un potencial de receptor alterno en su seno.
Esto estimula a su vez las terminaciones del nervio coclear
que hacen sinapsis en la base de las células ciliadas. Se cree
que durante la despolarizacion las células ciliadas liberan un
neurotransmisor de accion rapida en estas sinapsis. Es posi-
ble que la sustancia transmisora sea glutamato, pero no hay
ninguna seguridad al respecto.

Potencial endococlear. Para entender ain mas a fondo
los potenciales eléctricos generados por las células ciliadas,
tenemos que explicar otro fenémeno eléctrico llamado potencial
endococlear; el conducto coclear estd ocupado por un liquido
denominado endolinfa, a diferencia de laperilinfa presente en las
rampas vestibular y timpénica. Estas dos Gltimas presentan una
comunicacién directa con el espacio subaracnoideo que rodea
al encéfalo, de modo que la perilinfa es casi idéntica al liquido
cefalorraquideo. Porel contrario, laendolinfaque llenael conducto
coclear es un liquido totalmente diferente de cuya secrecion se
encarga la estria vascular, una zona muy vascularizada situada
en la pared externa de este conducto. La endolinfa contiene una
concentracion elevada de potasio y baja de sodio, situacion que es
exactamente la contraria a la composicion de la perilinfa.

Todo el tiempo existe un potencial eléctrico de unos +80 mV
entre laendolinfay la perilinfa, siendo positivo el interior del con-
ducto coclear y negativo el exterior. Esto se llama potencial endo-
coclear, y esta generado por la secrecién continua de iones potasio
positivos hacia el conducto coclear por parte de la estria vascular.

La importancia del potencial endococlear consiste en que la
parte superior de las células ciliadas estd proyectada hacia la mem-
brana reticular y queda sumergida en la endolinfa del conducto
coclear, mientras que la perilinfa bafia su cuerpo situado en la parte
inferior de la célula. Por ende, las células ciliadas poseen un poten-
cial intracelular negativo de -70 mV con respecto a la perilinfa,
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pero de -150 mV con respecto a la endolinfa en sus caras superio-
res, donde los cilios se proyectan a través de lamembrana reticular
hacia esta Gltima. Se cree que dicho potencial eléctrico elevado en la
punta de los estereocilios sensibiliza un grado mas a la célula, lo que
incrementa su capacidad para responder a los sonidos mas tenues.

Determinacién de la frecuencia del sonido:
el principio de la «posicién»

Si se parte de las explicaciones anteriores contenidas en este
capitulo, resulta patente que los sonidos de baja frecuencia
dan lugar a una activacion maxima de la lamina basilar cerca
de la clpula de la céclea, y los de alta frecuencia lo hacen
cerca de su base. Los sonidos de una frecuencia intermedia
activan lamembrana a una distanciatambién intermedia entre
ambos extremos. Por afiadidura, las fibras nerviosas presentan
una organizacién espacial dentro de la via coclear, que se con-
serva durante todo el trayecto desde la cdclea hasta la corteza
cerebral. El registro de sefiales en los fasciculos auditivos del
tronco del encéfalo y en los campos receptores auditivos de la
corteza cerebral muestra que cada frecuencia sonora especi-
fica activa unas neuronas concretas del encéfalo. Por tanto, el
métodofundamental empleado por el sistema nervioso para
detectar las diversas frecuencias sonoras consiste en deter-
minar el punto mas estimulado a lo largo de la lamina basilar.
Esto se denominaprincipio de laposicion para la determina-
cion de la frecuencia sonora.

Con todo, si se observa de nuevo la figura 52-6, puede
verse que el extremo distal de la lamina basilar en el helico-
trema resulta estimulado por cualquier frecuencia sonora
inferior a 200 ciclos por segundo. Por tanto, ha costado enten-
der sélo con el principio de laposicién coémo es posible distin-
guir entre las frecuencias de sonido graves en la gama desde
200 hasta 20. Se propone que estas frecuencias bajas se dife-
rencian sobre todo por medio del denominado principio de
lafrecuencia o de la salva. Es decir, los sonidos de frecuencia
grave, desde 20 hasta 1.500 a 2.000 ciclos por segundo, pue-
den provocar salvas de impulsos nerviosos sincronizados a
la misma frecuencia, y estas salvas transmitirse por el nervio
coclear hacia los nucleos cocleares del encéfalo. También se
ha planteado que estos Ultimos ndcleos son capaces de dis-
tinguir las diversas frecuencias de las salvas. En realidad, la
destruccion de la mitad apical de la céclea en su integridad,
que elimina la zona de la ld&mina basilar donde se detectan
normalmente todos los sonidos de frecuencias inferiores, no
suprime por completo la distincién de estos sonidos de fre-
cuencia grave.

Determinacién del volumen

El sistema auditivo determina el volumen recurriendo a tres
procedimientos como minimo.

En primer lugar, segn sube el volumen sonoro, también
aumenta la amplitud de la vibracion en la ldmina basilar y en
las células ciliadas, por lo que estas Ultimas excitan las termi-
naciones nerviosas a una frecuencia mas rapida.

En segundo lugar, a medida que aumenta la amplitud de
la vibracién, hace que se estimule un nimero cada vez mayor
de células ciliadas en la periferia de la porcion resonante de la
lamina basilar, lo que da lugar a una sumacién espacial de los
impulsos: es decir, la transmision a través de muchas fibras
nerviosas en vez de solo unas pocas.
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En tercer lugar, las células ciliadas externas no se esti-
mulan apreciablemente hasta que la vibracidn de la ldmina
basilar alcanza una intensidad elevaday la activacion de tales
células probablemente comunica al sistema nervioso la infor-
macion de que el sonido es fuerte.

Deteccién de los cambios de volumen: la ley de la
potencia. Tal como se sefiald en el capitulo 46, una persona
interpreta los cambios en la intensidad de los estimulos sensi-
tivos aproximadamente en proporcién a una funcién exponen-
cial inversa frente a la intensidad real. En el caso del sonido, la
sensacion interpretada varia mas o menos proporcionalmente a
laraiz cubica de la intensidad sonora real. Si se quiere expresar
este hecho de otra forma, el oido es capaz de distinguir diferen-
cias en la intensidad sonora desde el susurro mas suave hasta el
ruido mas estruendoso posible, que representan un aumento de
la energia sonora aproximadamente de 1 billon de veces o de
1 millon de veces en laamplitud de los movimientos producidos
en la lamina basilar. Con todo, el oido interpreta esta gran dife-
rencia en el nivel sonoro como una variacion de unas 10.000 ve-
ces. Por tanto, la escala de intensidad queda muy «compri-
mida» por los mecanismos de percepcion sonora en el sistema
auditivo. Esto permite a una persona interpretar diferencias
en la intensidad del sonido dentro de un intervalo mucho mas
extenso que el que seria posible si no fuera por lacompresién en
la escala de las intensidades.

La unidad del decibelio. Debido a los cambios extre-
mos en las intensidades sonoras que el oido es capaz de
detectar y distinguir, esta variable suele expresarse en forma
del logaritmo de su intensidad real. Un aumento de 10 veces
en la energia del sonido se denomina 1 belio, y 0,1 belios reci-
ben el nombre de 1 decibelio. Un decibelio representa un
incremento real de 1,26 veces en la energia sonora.

Otra raz6n para emplear el sistema de decibelios en la
expresion de las variaciones de volumen estriba en que, den-
tro del intervalo habitual de intensidades sonoras utilizado
para la comunicacidn, el oido apenas es capaz de distinguir
un cambio aproximado de 1 decibelio en esta variable.

Umbral de audicién sonora a diferentes frecuencias. La
figura 52-9 muestra los umbrales de presion a los que el oido ape-
. fias puede escuchar los sonidos de diversas frecuencias. Esta ima-

Vibraciéon-HH - Sonido
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i 80 (en el oido medio)
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£2 ~20 de audicién

0 -40

s}
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12 5 1020 100 500 2.000 10.000
Frecuencia

Figura 52-9 Relacién del umbral auditivo y de percepcién soma-
testésica (pinchazo y umbral al tacto) con el nivel de energia
sonora para cada frecuencia del sonido.
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gen pone de manifiesto que un sonido de 3.000 ciclos por segundo
puede oirse incluso cuando su intensidad sea tan sélo de 70 deci-
belios por debajo de un nivel de presién sonora de 1dina/cm2 lo
que supone una diezmillonésima de microwatio por centimetro
cuadrado. En cambio, un sonido de 100 ciclos por segundo sélo
puede detectarse si su intensidad es 10.000 veces la anterior.

Cama de frecuencias de la audicion. Las frecuencias
sonoras que puede oir una personajoven estan entre 20y 20.000 ci-
clos por segundo. Sin embargo, volviendo de nuevo a la figu-
ra 52-9, vemos que el intervalo de sonido depende en gran medida
de su volumen. Si es de 60 decibelios por debajo de un nivel de
presién sonora de 1dina/cm2 la gama de sonido abarca desde
500 hasta 5.000 ciclos por segundo; Gnicamente dentro de los
valores intensos puede alcanzarse el abanico completo de 20 a
20.000 ciclos. En la ancianidad, este intervalo de frecuencias
suele acortarse hasta 50 a 8.000 ciclos por segundo o menos adn,
segun se comenta mas adelante en este capitulo.

Mecanismos auditivos centrales

Vias nerviosas auditivas

La figura 52-10 muestra las principales vias auditivas. En ella
se ve que las fibras nerviosas procedentes delganglio espiral de
Cortipenetran en los nlcleos cocleares dorsal y ventral situados
en la parte superior del bulbo raquideo. A este nivel, todas las
fibras hacen sinapsis y las neuronas de segundo orden princi-
palmente cruzan hacia el lado opuesto del tronco del encéfalo
para terminar en el nucleo olivar superior. Unas pocas fibras
de segundo orden también llegan al ntcleo olivar superior de
su mismo lado. Desde esta estructura, la via auditiva asciende
a través del lemnisco lateral. Parte de las fibras acaban en el
nucleo del lemnisco lateral, pero muchas se lo saltan y viajan
hasta el coliculo inferior, donde todas, o casi todas, las fibras
auditivas realizan sinapsis. A partir de alli, la via sigue hacia el
nucleo geniculado medial, donde también hacen sinapsis las
fibras en su integridad. Finalmente, la via continta por medio
de la radiacion auditiva hasta la corteza auditiva, que ocupa
basicamente la circunvolucién superior del I16bulo temporal.

Hay que resefiar varios aspectos importantes. En primer
lugar, las sefiales procedentes de los dos oidos viajan por las
vias de ambos lados del encéfalo, con un predominio de la
transmision a través de la via contralateral. Como minimo en
tres lugares del tronco del encéfalo tiene lugar el cruce entre
ambas vias: 1) en el cuerpo trapezoide; 2) en la comisura en-
tre los dos nucleos del lemnisco lateral, y 3) en la comisura
que conecta los dos coliculos inferiores.

En segundo lugar, muchas fibras colaterales de los fasci-
culos auditivos pasan directamente al sistema reticular de
activacion en el tronco del encéfalo. Este sistema envia unas
proyecciones difusas ascendentes por el tronco del encéfaloy
descendentes hacia la médula espinal, y activa todo el sistema
nervioso como respuesta a los sonidos fuertes. Otras colatera-
les van hacia el vermis del cerebelo, que también experimenta
una activacion instantanea en caso de un ruido brusco.

En tercer lugar, los fasciculos de fibras conservan un gran
nivel de orientacidn espacial desde la coclea a lo largo de todo
el trayecto hasta la corteza. En realidad, existen tres represen-
taciones espaciales de terminacidn para las diversas frecuen-
cias sonoras en los nlcleos cocleares, dos representaciones en
los coliculos inferiores, una representacion precisa para las
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Figura 52-10 Vias nerviosas auditivas. (Modificado de Brodal A:The
auditory system. In Neurological Anatomy in Relation to Clinical
Medicine, 3rd ed. New York: Oxford University Press, 1981.)

distintas frecuencias de sonido en la corteza auditiva, y un
minimo de otras cinco menos precisas en la corteza auditiva y
las areas auditivas de asociacion.

Frecuencias de disparo a los diversos niveles de la via
auditiva. Las fibras nerviosas aisladas que penetran en los
nlcleos cocleares desde el nervio coclear pueden transmitir a unas
frecuencias hasta de 1.000 disparos por segundo como minimo,
cuyo valor estd determinado sobre todo por el volumen sonoro.
Hasta los 2.000 a 4.000 ciclos por segundo de frecuencia sonora, los
impulsos del nervio coclear a menudo estan sincronizados con las
ondas de sonido, pero no surgen necesariamente con cada onda.
En los fasciculos auditivos del tronco del encéfalo, el disparo
normalmente deja de estar sincronizado con la frecuencia sonora,
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excepto a unos valores inferiores a 200 ciclos por segundo. Por
encima del nivel de los coliculos inferiores, incluso esta sincro-
nizacién bésicamente desaparece. Estos resultados demuestran
que las sefiales sonoras no se transmiten directamente sin modi-
ficar desde el oido hasta los estratos mas altos del cerebro; por el
contrario, la informacion de las sefiales sonoras comienza a ana-
lizarse en el trafico de impulsos que sucede a niveles tan bajos
como los ndcleos cocleares. Méas cosas quedan por decir sobre
esto Ultimo, especialmente en relacion con la percepcion de la
direccion de la que procede el sonido.

Funcién de la corteza cerebral en la audiciéon

El area sobre la que proyectan las sefiales auditivas en la cor-
teza cerebral estd representada en la figura 52-11, que pone
de manifiesto que la corteza auditiva se halla sobre todo en
el plano supratemporal de la circunvolucién temporal supe-
rior, pero también se extiende hacia la cara lateral del 16bulo
temporal, gran parte de la corteza de la insula e incluso la
porcion lateral del opérculo parietal.

En la figura 52-11 se muestran dos subdivisiones distintas:
lacorteza auditivaprimariay la corteza auditiva de asociacion
(también Illamada corteza auditiva secundaria). La corteza
auditiva primaria se excita directamente por las proyecciones
procedentes del cuerpo geniculado medial, mientras que las
areas auditivas de asociacion lo hacen secundariamente por
los impulsos de la propia corteza auditiva primaria ademas
de algunas proyecciones originadas en las areas talamicas de
asociacion adyacentes al cuerpo geniculado medial.

Percepcion de la frecuencia sonora en la corteza
auditiva primaria. Se han descubierto un minimo de seis

De asociacion

Primaria

Figura 52-11 Corteza auditiva.
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mapas tonotdpicos en la corteza auditiva primaria y en las
areas auditivas de asociacidon. En cada uno de estos mapas,
los sonidos de alta frecuencia excitan las neuronas situadas
en uno de sus extremos, mientras que los de baja frecuencia
excitan las que se hallan en el extremo opuesto. En la mayoria
de los casos, los sonidos de baja frecuencia ocupan una zona
anterior, segln se observa en la figura 52-11, y los de alta fre-
cuencia una zona posterior. Esto no es asi en todos los mapas.

¢Por qué la corteza auditiva posee tantos mapas tonoto-
picos diferentes? Se supone que la respuesta reside en que
cada area distinta se encarga de analizar algln rasgo especi-
fico de los sonidos. Por ejemplo, uno de los grandes mapas
de la corteza auditiva primaria distingue casi con seguridad
las propias frecuencias sonoras y aporta a cada persona la
sensacion psiquica de los diversos tonos sonoros. Un mapa
diferente probablemente se emplea para detectar la direccién
de la que procede el sonido. Otras areas de la corteza auditiva
identifican cualidades especiales, como el comienzo brusco
de un sonido, o tal vez modulaciones particulares, como el
ruido frente a los sonidos de frecuencia pura.

El intervalo de frecuencias al que responde cada neurona
particular de la corteza auditiva es mucho mas estrecho que
en los nicleos cocleares y de relevo a lo largo del tronco del
encéfalo. Si consulta de nuevo la figura 52-6B, obsérvese que
la lamina basilar cerca de la base de la céclea se estimula con
sonidos de cualquier frecuencia, y esta misma amplitud en
la representacién sonora todavia se observa en los nuicleos
cocleares. Con todo, en el momento en que la excitaciéon ha
alcanzado la corteza cerebral, la mayoria de las neuronas sen-
sibles al sonido sélo responden a una reducida gama de fre-
cuencias en vez de a un amplio abanico. Por tanto, en algin
punto a lo largo de la via, los mecanismos de procesamiento
«afinan» la respuesta a la frecuencia. Se cree que este efecto de
afinamiento esta ocasionado principalmente por el fenémeno
de la inhibicién lateral, que se comenta en el capitulo 46 a pro-
pésito de los mecanismos para la transmision de informacion
a través de los nervios. A saber, la estimulacion de la coclea
con una frecuencia inhibe las frecuencias sonoras que quedan
a ambos lados de dicha frecuencia primaria; esto se debe a las
fibras colaterales que abandonan en angulo la via primaria de
transmision de sefiales y ejercen influencias inhibidoras sobre
las vias adyacentes. Esta misma accién se ha revelado impor-
tante para ganar nitidez en las representaciones de las imége-
nes somatestésicas, visuales y otros tipos de sensaciones.

Muchas de las neuronas de la corteza auditiva, especial-
mente en la corteza auditiva de asociacion, no responden so6lo
a frecuencias sonoras especificas en el oido. Se piensa que
estas células «asocian» diferentes frecuencias de sonido entre
si o lainformacion sonora con la de otras &reas sensitivas cor-
ticales. En efecto, la porcién parietal de la corteza auditiva de
asociacion coincide en parte con el area somatosensitiva I, lo
que podria brindar una oportunidad plausible para la asocia-
cion de informacion auditiva y somatosensitiva.

Distincion de los «patrones» sonoros por la cor-
teza auditiva. La extirpacion bilateral completa de la cor-
teza auditiva no impide que un gato o un mono detecten los
sonidos o generen una reaccion no elaborada frente a su pre-
sencia. Sin embargo, reduce mucho o en ocasiones incluso
llega a abolir la capacidad del animal para distinguir los dife-
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remes tonos de sonido y sobre todo los patrones sonoros. Por
e emplo, un animal que haya recibido un entrenamiento para
reconocer una combinacién o una secuencia de tonos, uno
detras de otro segln un patrén concreto, pierde esta capa-
r.dad cuando se destruye la corteza auditiva; ademas, el ani-
mal ya no puede volver a aprender este tipo de respuesta. Por
tanto, la corteza auditiva posee una importancia especial para
la distincion de lospatrones de sonido tonales o secuenciales.

La destruccion de las dos cortezas auditivas primarias
en el ser humano reduce en gran medida la sensibilidad a la
audicion. Su desaparicion en un solo lado Unicamente dis-
minuye un poco esta propiedad en el oido opuesto, pero no
causa una sordera por las numerosas conexiones cruzadas
que existen de un lado a otro en la via nerviosa auditiva. Sin
embargo, si que afecta a la capacidad para localizar la fuente
de un sonido, debido a que para cumplir esta funcién hacen
falta las sefiales comparadas de ambas cortezas.

Las lesiones que afectan a las areas auditivas de asocia-
cién pero no a la corteza auditiva primaria no reducen la
capacidad de una persona para oir y diferenciar los tonos
sonoros, 0 ni siquiera para interpretar al menos los patro-
nes sencillos de sonido. Sin embargo, muchas veces provo-
can una incapacidad para entender el significado del sonido
escuchado. Por ejemplo, las lesiones en la porcion posterior
de la circunvolucién temporal superior, que se llama area de
Wernicke y forma parte de la corteza auditiva de asociacion,
muchas veces impiden que una persona interprete los signi-
ficados de las palabras incluso aunque las oiga perfectamente
bien y hasta pueda repetirlas. Estas funciones de las areas
auditivas de asociacién y su relacién con las actividades inte-
lectuales globales del encéfalo se explican con mayor detalle
en el capitulo 57.

Determinacién de la direccion de la que procede
el sonido

Una persona determina la direcciéon horizontal de la que
viene el sonido por dos medios principales: 1) el lapso de
tiempo transcurrido entre la llegada del sonido a un oido y al
opuesto, y 2) la diferencia entre las intensidades de los soni-
dos en los dos oidos.

El primer mecanismo funciona mejor a frecuencias por
debajo de 3.000 ciclos por segundo, y el segundo a frecuencias
mas altas debido a que la cabeza constituye una barrera mayor
para el sonido en esta gama. El mecanismo del intervalo de
tiempo distingue la direccién con mucha mayor exactitud que
el mecanismo de laintensidad porque no depende de factores
ajenos sino sélo del plazo temporal exacto que haya pasado
entre las dos sefiales acusticas. Si una persona esta mirando
directamente hacia la fuente del sonido, este llega a los dos
oidos justo en el mismo instante, mientras que si el oido dere-
cho estd mas cerca que el izquierdo, las sefiales sonoras del
primero penetran en el encéfalo antes que las del segundo.

Los dos mecanismos mencionados no son capaces de
indicar si el sonido emana desde delante o desde detrds de
la persona, o desde arriba o desde abajo. Esta distincion se
consigue sobre todo gracias a las orejas de ambos oidos. La
forma de la oreja cambia la cualidad del sonido que entra
en el oido, en funcion de la direccion de la que proceda el
sonido. Esto lo hace al destacar ciertas frecuencias sonoras
especificas que vengan de las diversas direcciones.

Capitulo 52 H sentido de la audicién

Mecanismos nerviosos para detectar la direccion del
sonido. La destruccién de la corteza auditiva a ambos lados
del cerebro, tanto en el ser humano como en los mamiferos
inferiores, provoca una pérdida casi completa de la capacidad
para detectar la direccion de laque procede el sonido. Con todo,
los andlisis nerviosos encargados de este proceso de deteccion
comienzan en los nicleos olivares superiores del tronco del
encéfalo, aunque hace falta la integridad de la via nerviosa que
va desde estos ndcleos hasta la corteza para la interpretacion de
las sefiales. Se piensa que el mecanismo es el siguiente.

El nacleo olivar superior se divide en dos componentes:
1) el nacleo olivar superior medial y 2) el nGcleo olivar supe-
rior lateral. El nucleo lateral se ocupa de detectar la direccién
de la que viene el sonido, posiblemente mediante la simple
comparacién entre la diferencia de las intensidades sonoras
que llegan a ambos oidos y el envio de la sefial correspon-
diente hacia la corteza auditiva para calcular la direccidn.

Sin embargo, el niacleo olivar superior medial posee un
mecanismo especifico para detectar el lapso de tiempo trans-
currido entre las sefiales aclsticas que penetran por los dos
oidos. Este ndcleo contiene una gran cantidad de neuronas
que presentan dos dendritas principales, una que proyecta
hacia la derechay la otra hacia la izquierda. La sefial acUstica
procedente del oido derecho incide sobre ladendrita derecha,
y la del oido izquierdo lo hace sobre la dendrita izquierda.
La intensidad de la excitacion de cada neurona presenta una
gran sensibilidad al intervalo de tiempo especifico trans-
currido entre las dos sefiales aclsticas de ambos oidos. Las
neuronas cercanas auno de los bordes del nacleo generan su
respuesta maxima cuando el lapso de tiempo es corto, mien-
tras que las que estan situadas préximas al borde opuesto
responden a un intervalo largo; las que quedan entre ambas
reaccionan con plazos intermedios de tiempo. Por tanto,
cuando surge un patrén espacial de estimulacién neuronal
en el nucleo olivar superior medial, en el que el sonido viene
directamente desde un punto delante de la cabeza, provoca
un estimulo maximo en una coleccién de neuronas olivares,
y cuando llega formando diferentes angulos laterales activa
otros grupos de neuronas en lados opuestos. Esta orienta-
cién espacial de las sefiales se transmite a continuacién hasta
la corteza auditiva, donde la direccion del sonido se deter-
mina seguln el lugar ocupado por las neuronas que envian un
estimulo méximo. Se cree que todas estas sefiales encargadas
de identificar la direccion del sonido se transmiten a través
de una via diferente y excitan un punto distinto en la corteza
cerebral que la via de transmisién y el lugar de terminacién
dedicados a los patrones tonales del sonido.

Este mecanismo para detectar la direccién del sonido
indica una vez mas cdmo se analiza la informacion especifica
contenida en las sefiales sensitivas a medida que recorren las
diversas etapas de la actividad neuronal. En este caso, la «cua-
lidad» de la direccion del sonido se separa de la «cualidad» de
los tonos sonoros a nivel de los ndcleos olivares superiores.

Sefales centrifugas desde el sistema nervioso central
hasta los centros auditivos inferiores

Se han descubierto unas vias retrégradas a todos los niveles del
sistema nervioso auditivo desde la corteza hasta la cdclea en el
propio oido. La via final basicamente va desde el nicleo olivar
superior hasta las células ciliadas receptoras del sonido en el
organo de Corti.
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Estas fibras retrégradas poseen un caracter inhibidor. En
efecto, se ha demostrado que la estimulacion directa de puntos
aislados en el nacleo olivar inhibe zonas especificas del 6rgano
de Corti, al reducir sus sensibilidades sonoras de 15 a 20 deci-
belios. No cuesta entender cémo este hecho puede permitir a
una persona encaminar su atencién hacia sonidos de una cuali-
dad particular mientras rechaza los que posean otras cualidades.
Esto queda de manifiesto con facilidad cuando se centra la escu-
cha en un solo instrumento dentro de una orquesta sinfonica.

Alteraciones de la audicién

Tipos de sordera

La sordera suele dividirse en dos tipos: 1) la que est4 causada por
una alteracion de lacdclea o del nervio coclear, o de los circuitos del
sistema nervioso central del oido, que suele clasificarse como «sor-
dera nerviosa», y 2) la ocasionada por la afectacion de las estructu-
ras fisicas del oido que conducen el propio sonido hasta la céclea,
lo que normalmente se denomina «sordera de conduccién».

Si se destruye la cdclea o el nervio coclear, la persona sufre
una sordera permanente. Sin embargo, si ambas estructuras
estan aln integras pero ha desaparecido o se ha anquilosado el
sistema timpano-huesecillos (se ha «congelado» en su lugar por
una fibrosis o una calcificacién), las ondas sonoras ain pueden
llegar hasta la céclea por medio de la conduccion 6sea desde un
generador del sonido aplicado sobre el craneo encima del oido.

Audimetro. Para determinar la naturaleza de cualquier incapa-
cidad auditiva se emplea el «audimetro». Simplemente se trata de
un audifono conectado a un oscilador electrénico capaz de emitir
tonos puros que abarquen desde las frecuencias mas bajas hasta
las més altas, instrumento calibrado de modo que el sonido con
un nivel de intensidad nulo a cada frecuencia sea el volumen que
apenas puede escucharse con un oido normal. Un mecanismo cali-
brado para controlar el volumen puede incrementarlo mas alla del
valor cero. Si el volumen ha de elevarse 30 decibelios por encima de
lo normal antes de que sea posible escucharlo, se dice que la persona
tiene una hipoacusia de 30 decibelios para esa frecuencia concreta.

Al efectuar una prueba auditiva mediante un audimetro, se
exploran unas 8 a 10 frecuencias que cubren todo el espectro
audible, y se determina la pérdida de audicion para cada una de
ellas. De este modo se traza el denominado audiograma, segin
se muestra en las figuras 52-12 y 52-13, que describe la hipoacu-
sia existente a cada frecuencia comprendida dentro del espectro
auditivo. El audimetro, ademéas de estar equipado con un audi-
fono para examinar la conduccién aérea por el oido, consta de

1 250 500 1.000 2.000 4.000 8.000
Frecuencia
Figura 52-12 Audiograma del tipo de sordera nerviosa del anciano.
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Figura 52-13 Audiograma de la sordera de conduccién aérea que
deriva de una esclerosis en el oido medio.

un vibrador mecénico para estudiar la conduccidn 6sea desde la
apofisis mastoides del craneo hasta la coclea.

Audiograma en lasordera nerviosa. En la sordera ner-
viosa, que incluye el dafio de la cdclea, el nervio coclear o los
circuitos del sistema nervioso central procedentes del oido, la
persona sufre un descenso o una pérdida total de la capaci-
dad para oir sonidos segln las pruebas de conduccién aérea
y 6sea. En la figura 52-12 se ofrece un audiograma que repre-
senta una sordera nerviosa parcial. En esta imagen, la sordera
afecta sobre todo a las frecuencias altas. Asi pues, podria estar
causada por una lesién de la base de la cdclea. Este tipo de
sordera aparece en casi todas las personas mayores en mayor
0 menor medida.

Otros patrones de sordera nerviosa suceden normalmente en
las siguientes circunstancias: 1) sordera para los sonidos de baja
frecuencia ocasionada por una exposicion excesivay prolongada
a ruidos muy fuertes (una banda de rock o el motor de un avion
a reaccion), debido a que estos sonidos suelen ser mas intensos
y nocivos para el 6rgano de Corti, y 2) sordera para todas las fre-
cuencias originada por la sensibilidad a los farmacos del 6rgano
de Corti, en particular, la sensibilidad a los antibi6ticos como
estreptomicina, kanamicina y cloranfenicol.

Audiograma para la sordera de conduccién en el oido
medio. Un tipo frecuente de sordera esta causado por la
fibrosis del oido medio después de haber sufrido infecciones
repetidas o por la que acontece en laenfermedad hereditaria
llamada otoesclerosis. En cualquier caso, las ondas sonoras
no pueden transmitirse con facilidad a través de los huese-
cillos desde la membrana timpéanica hasta la ventana oval.
La figura 52-13 muestra el audiograma de una persona con
una «sordera de conduccidn aérea en el oido medio». En este
caso, la conduccion Osea es basicamente normal, pero su
transmision a través del sistema de huesecillos se encuentra
muy disminuida para cualquier frecuencia, pero mas para la
zona baja. En algunos ejemplos de sordera de conduccion,
la base del estribo queda «anquilosada» por una prolifera-
cion 6sea en los bordes de la ventana oval. En esta situacion,
la persona sufre una sordera total para la conduccion por la
cadena de huesecillos, pero puede recobrar una audicion casi
normal mediante la extirpacion quirargica del estribo y su
sustitucién por una pieza minuscula de teflén o una protesis
metalica que transmita el sonido desde el yunque hasta la
ventana oval.
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CAPITULO 53

Los sentidos quimicos: gusto y olfato

Los sentidos del gusto y del
olfato nos permiten distin-
guir los alimentos indeseables
0
llos otros que resultan agra-
dables de comer y nutritivos.
También desencadenan res-
puestas fisioldgicas que intervienen en la digestion y en la
utilizacion de los alimentos. El sentido del olfato también
permite que los animales reconozcan la proximidad de otros
animales o hasta de cada individuo entre sus congéneres. Por
Gltimo, ambos sentidos se encuentran intimamente ligados a
funciones emocionales y conductuales primitivas de nuestro
sistema nervioso. En este capitulo, hablaremos de como se
detectan los estimulos del gusto y el olfato y del modo en que
se codifican en sefiales nerviosas transmitidas al encéfalo.

Sentido del gusto

El gusto constituye sobre todo una funcién de lasyemas gus-
tativas de la boca, pero es una experiencia frecuente que el
sentido del olfato también contribuya poderosamente a su
percepciéon. Ademas, la textura de los alimentos, detectada
por la sensibilidad tactil de la boca, y la presencia de sus-
tancias que estimulen las terminaciones para el dolor, como
la pimienta, modifica enormemente la experiencia gustativa.
La importancia del gusto radica en el hecho de que permite
a una persona escoger la comida en funcion de sus deseos y
a menudo segln las necesidades metabdlicas de los tejidos
corporales para cada sustancia especifica.

Sensaciones gustativas primarias

No se conoce la identidad de todas las sustancias quimicas
especificas que excitan los diversos receptores gustativos.
Aun asi, los estudios psicofisiolégicos y neurofisiolégicos han
identificado un minimo de 13 receptores quimicos posibles o
probables en las células gustativas, de los siguientes tipos:
2 receptores para el sodio, 2 para el potasio, 1para el cloruro,
1 para la adenosina, 1 para la inosina, 2 para el sabor dulce,
2 para el sabor amargo, 1 para el glutamato y 1 para el ion
hidrégeno.

Con el fin de realizar un analisis practico del gusto, las
capacidades sefialadas de los receptores también se han
reunido en cinco categorias generales llamadas sensaciones

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

gustativas primarias. Estas son agrio, salado, dulce, amargo
y «umami».
Una persona puede percibir cientos de gustos diferentes.

incluse smpotedegualtéodguetlos no son sino combinaciones de las

sensaciones gustativas elementales, igual que todos los colo-
res que podemos ver constituyen combinaciones de los tres
colores primarios, segln se describe en el capitulo 50.

Sabor agrio. El sabor agrio esta causado por los acidos,
es decir, por la concentracidn del ion hidrégeno, y la intensi-
dad de esta sensacién gustativa es aproximadamente propor-
cional al logaritmo de esta concentracion del ion hidrégeno.
Esto es, cuanto mas acido sea un alimento, méas potente se
vuelve dicha sensacion.

Sabor salado. El sabor salado se despierta por las sales
ionizadas, especialmente por la concentracién del ion sodio.
La cualidad de este rasgo varia de una sal a otra, porque algu-
nas de ellas suscitan otras sensaciones gustativas ademas del
sabor salado. Los cationes de las sales, sobre todo los catio-
nes sodio, son los principales responsables del gusto salado,
pero los aniones también contribuyen en menor medida.

Sabor dulce. Elsabor dulce no estd ocasionado por una
sola clase de sustancias quimicas. Entre los tipos de produc-
tos que lo originan figuran los azucares, glicoles, alcoholes,
aldehidos, cuerpos ceténicos, amidas, asteres, ciertos ami-
noacidos, algunas proteinas pequefias, los acidos sulfonicos,
los acidos halogenados y las sales inorganicas de plomo y
berilio. Obsérvese en concreto que la mayoria de las sustan-
cias que generan el sabor dulce son compuestos organicos.
Resulta especialmente interesante que unas ligeras modifi-
caciones en la estructura quimica, como la incorporacién de
un simple radical, muchas veces pueden cambiar el producto
de dulce a amargo.

Sabor amargo. Elsaboramargo, igual que el sabor dulce,
no esta originado por un unico tipo de agente quimico. En
este caso, una vez mas las sustancias que lo suministran son
casi todas organicas. Dos clases particulares tienen una espe-
cial probabilidad de causar sensaciones de sabor amargo:
1) las sustancias organicas de cadena larga que contienen nitro-
geno y 2) los alcaloides. Estos Gltimos comprenden muchos
de los farmacos empleados en medicamentos como la qui-
nina, la cafeina, la estricnina y la nicotina.
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Algunas sustancias que al principio saben saladas dejan
un regusto amargo. Esto sucede con la sacarina, lo que le
otorga un caracter desagradable para algunas personas.

El sabor amargo, cuando se da con una gran intensidad,
suele hacer que lapersona o el animal rechace la comida. Esta
es una funcién indudablemente importante de dicha sensa-
cién gustativa, pues muchas toxinas mortales presentes en
las plantas venenosas son alcaloides, y practicamente todas
suscitan un sabor amargo intenso, normalmente seguido por
el rechazo del alimento.

Sabor umami. Umami es una palabra japonesa (que
significa «delicioso») utilizada para designar una sensacion
gustativa agradable que resulta diferente desde el punto de
vista cualitativo de los sabores agrio, salado, dulce o amargo.
Umami es el sabor dominante de los alimentos que contienen
L-glutamato, como los extractos carnicos y el queso curado,
y algunos fisidlogos lo consideran una quinta categoria inde-
pendiente de estimulos gustativos primarios.

Un receptor gustativo para el L-glutamato puede estar
relacionado con uno de los receptores glutamatérgicos
expresado también en las sinapsis neuronales del cerebro. Sin
embargo, aln no estan claros los mecanismos moleculares
exactos responsables del sabor umami.

Umbral gustativo

El umbral de estimulacion para el sabor agrio debido al acido
clorhidrico oscila alrededor de 0,0009 N; en el caso del sabor
salado por el cloruro sodico es de 0,01 M; para el sabor dulce
por la sacarosa es de 0,01 M, y para el sabor amargo por la
quinina, de 0,000008 M. Obsérvese sobre todo la mayor sen-
sibilidad para las sensaciones gustativas amargas que para
todas las demas, lo que ya resultaba previsible, pues esta
sensacion cumple una funcién protectora importante contra
muchas toxinas peligrosas de los alimentos.

Tabla 53-1 indices gustativos relativos de diferentes sustancias

Sustancias agrias indice Sustancias Indice
amargas
Acido clorhidrico 1 Quinina 1
Acido férmico 1,1 Brucina 11
Acido cloroacético 0,9 Estricnina 31
Acido acetoacético 0,85 Nicotina 1,3
Acido lactico 0,85 Feniltiourea 0,9
Acido tartéarico 0,7 Cafeina 0,4
Acido mélico 0,6 Veratrina 0,2
Tartrato potasico 0,58 Pilocarpina 0,16
hidratado
Acido acético 0,55 Atropina 0,13
Acido citrico 0,46 Cocaina 0,02
Acido carbénico 0,06 Morfina 0,02

La tabla 53-1 contiene los indices gustativos relativos (el
inverso de los umbrales gustativos) de diferentes sustancias.
En esta tabla, la magnitud de cuatro de las sensaciones gus-
tativas primarias quedan referidas, respectivamente, a las
intensidades gustativas para el acido clorhidrico, la quinina,
la sacarosa y el cloruro sddico, a las que se asigna de forma
arbitraria un indice gustativo de 1.

Ceguera gustativa. Algunas personas estan ciegas
para el gusto de ciertas sustancias, sobre todo los diversos
tipos de compuestos de la tiourea. Un producto empleado a
menudo por parte de los psicélogos para poner de manifiesto
la ceguera gustativa es lafeniltiocarbamida, para la que de un
15 a un 30% de todas las personas exhiben una ceguera gus-
tativa; el porcentaje exacto depende del método de explora-
cién y de la concentracién de la sustancia.

Yemas gustativas y su funcién

La figura 53-1 muestra una yema o botdn gustativo, que
tiene un diametro aproximado de 1/30 mm y una longitud
en torno a 1/16 mm. La yema gustativa estd compuesta por
unas 50 células epiteliales modificadas, algunas de las cuales
son células de soporte Illamadas células de sostén y otras son
células gustativas. Estas Gltimas se encuentran sometidas a
una reposicion continua por division mitotica de las células
epiteliales vecinas, de manera que algunas células gustativas
son jovenes, mientras que otras son maduras, se hallan hacia
el centro de layemay pronto se degradan y disuelven. Lavida
de cada célula gustativa es de unos 10 dias en los mamiferos
inferiores, pero no se conoce este dato en el ser humano.
Los extremos externos de las células gustativas estan dis-
puestos entorno aun mindsculo porogustativo, representado
en la figura 53-1. Desde este punto, sobresalen hacia fuera
varias microvellosidades, o cilios gustativos, que se dirigen
hacia la cavidad oral en el poro gustativo. Estas microvellosi-
dades proporcionan la superficie receptora para el gusto.

Sustancias dulces indice Sustancias indice
saladas

Sacarosa 1 NaCl 1

1-propoxj-2- 5.000 NaF 2

amino-4-

nitrobenceno

Sacarina 675 CaCl2 1

Cloroformo 40 NaBr 0,4

Fructosa 1,7 Nal 0,35

Alanina 1,3 LiCl 0,4

Glucosa 0,8 N HACI 2,5

Maltosa 0,45 KCI 0,6

Galactosa 0,32

Lactosa 0,3

Tornado de Pfaffman C. Handbook of Physiology, vol 1 Baltimore: Williams & Wilkins, 1959, p. 507.
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Figura 53-1 Yema gustativa.

Entretejida alrededor de los cuerpos de las células gustati-
vas hay toda una red terminal ramificada defibras nerviosas
gustativas que reciben el estimulo de las células receptoras
del gusto. Algunas se invaginan en pliegues de la membrana
de la célula gustativa. Debajo de la membrana celular se for-
man muchas vesiculas cerca de las fibras. Se cree que estas
vesiculas contienen una sustancia neurotransmisora que se
libera a través de lamembrana celular para excitar las termi-
naciones de las fibras nerviosas como respuesta a la estimu-
lacion gustativa.

Localizacion de las yemas gustativas. Lasyemas gus-
tativas se encuentran en los tres tipos siguientes de papilas
linguales: 1) una gran cantidad esta en las paredes de las depre-
siones que rodean a las papilas caliciformes, que forman una
linea en «V» sobre la superficie de la parte posterior de la len-
gua; 2) un nimero moderado queda sobre las papilas fungifor-
mes en la cara anterior plana de lalengua, y 3) una proporcion
también moderada se encuentra sobre las papilas foliceas
situadas en los pliegues a lo largo de las superficies laterales de
la lengua. Existen otras yemas gustativas mas en el paladar, y
unas pocas en los pilares amigdalinos, en la epiglotis e incluso
en la parte proximal del es6fago. Los adultos poseen de 3.000 a
10.000 yemas gustativas y los nifios tienen unas pocas mas.
Pasados los 45 afios, muchas yemas degeneran, lo que deriva
en que la sensibilidad del gusto disminuya en el anciano.

Especificidad de las yemas gustativas para un
estimulo gustativo primario. Los estudios mediante la
colocacion de microelectrodos en yemas gustativas aisladas
muestran que cada una suele responder basicamente a uno de
los cinco estimulos gustativos primarios cuando la sustancia
saboreada presenta una concentracion baja. Pero a alta con-
centracion, la mayoria puede excitarse por dos 0 mas de estos
estimulos, asi como por unos pocos estimulos gustativos mas
que no encajan dentro de las categorias «primarias».

Mecanismo de estimulacién de las yemas gustativas

Potencial de receptor. La membrana de la célula gus-
tativa, igual que la mayoria de las demas células receptoras
sensitivas, tiene una carga negativa en su interior con res-
pecto al exterior. La aplicacion de una sustancia con sabor
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sobre los cilios gustativos provoca una pérdida parcial de este
potencial negativo, es decir, la célula gustativa se despolariza.
En la mayoria de los casos, el descenso del potencial, den-
tro de un rango amplio, es aproximadamente proporcional
al logaritmo de la concentracion de la sustancia estimulante.
Este cambio del potencial eléctrico en la célula gustativa se
llamapotencial de receptor para el gusto.

El mecanismo por el que la mayor parte de las sustan-
cias estimulantes reaccionan con las vellosidades gustativas
para poner en marcha el potencial de receptor consiste en
la unién del producto quimico con sabor a una molécula
proteica receptora situada sobre la cara externa de la célula
gustativa cerca de la membrana de una vellosidad o sobre-
saliendo de ella. Esto, a su vez, abre canales ionicos, lo que
permite que los iones sodio o hidrégeno con carga positiva
penetren y despolaricen la negatividad normal de la célula. A
continuacién, el propio compuesto con sabor resulta arras-
trado gradualmente fuera de la vellosidad gustativa por la
saliva, que retira el estimulo.

El tipo de proteina receptora en cada vellosidad gustativa
determina el tipo de gusto que vaya a percibirse. Para los
iones sodio e hidrégeno, que despiertan las sensaciones de
sabor salado y agrio, respectivamente, las proteinas recep-
toras abren canales i6nicos especificos en la membrana api-
cal de las células gustativas, lo que activa los receptores. Sin
embargo, para las sensaciones de sabor dulce y amargo, las
porciones de las moléculas proteicas receptoras que sobre-
salen a través de las membranas apicales activan sustancias
transmisoras como segundos mensajeros en el interior de las
células gustativas, y estos segundos mensajeros son los que
suscitan los cambios quimicos intracelulares que producen
las sefiales gustativas.

Generacion de impulsos nerviosos por la yema gus-
tativa. Tras la primera aplicacion del estimulo gustativo, la
frecuencia de descarga de las fibras nerviosas procedentes
de las yemas gustativas asciende hasta un maximo en una
pequefia fraccion de segundo, pero a continuacién se adapta
durante los segundos siguientes hasta regresar a un nivel
estable mas bajo mientras permanezca presente el estimulo
gustativo. Por tanto, el nervio gustativo transmite una sefial
potente inmediata, y una sefial continua mas débil todo el
tiempo que la yema gustativa siga expuesta al estimulo
correspondiente.

Transmisién de las sefiales gustativas
en el sistema nervioso central

La figura 53-2 muestra las vias neuronales para la transmi-
sion de las sefiales gustativas desde la lenguay laregion farin-
gea hacia el sistema nervioso central. Los impulsos gustativos
procedentes de los dos tercios anteriores de la lengua se diri-
gen primero hacia el nervio lingual, a continuacion van por la
cuerda del timpano hacia el nerviofacial, y finalmente llegan
al tracto solitario en el tronco del encéfalo. Las sensaciones
gustativas de las papilas caliciformes situadas en el dorso de
lalenguay en otras regiones posteriores de labocay de la gar-
ganta se transmiten a través del nervio glosofaringeo también
hacia el tracto solitario, pero a un nivel un poco mas infe-
rior. Finalmente, unas cuantas sefiales gustativas se conducen
hacia el tracto solitario desde la base de la lengua y otras por-
ciones de la regidn faringea por medio del nervio vago.
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Corteza gustativa
(insula anterior-opérculo
frontal)

Nucleo ventral
posteromedial

del tAlamo
Ganglio
CLferda geniculado
Lengua del timpano
Nucleo
Glosofaringeo del tracto
petroso solitario
Zona
gustativa
Ganglio
nodoso
Faringe

Figura 53-2 Transmision de ias sefiales gustativas hacia el sistema
nervioso central.

Todas las fibras gustativas hacen sinapsis en los ntcleos del
tracto solitario situados en la regién posterior del tronco del
encéfalo. Estos nucleos envian neuronas de segundo orden
hacia una pequefia zona del nicleo ventral posteromedial del
talamo, que queda un poco medial a las terminaciones tala-
micas correspondientes a las regiones faciales del sistema de
la columna dorsal-lemnisco medial. Desde el tdlamo, las neu-
ronas de tercer orden se dirigen hacia el polo inferior de la
circunvolucién poscentral en la corteza cerebral parietal, en
laregion donde se produce su giro hacia laprofundidad de la
cisura de Silvio, y hacia el area insular opercular adyacente.
Esta Gltima queda un poco lateral, ventral y rostral a la zona
que se ocupa de las sefiales tactiles de la lengua en el éarea
somatica cerebral I. Segln esta descripcién de las vias gusta-
tivas, resulta evidente que mantienen un estricto paralelismo
con las vias somatosensitivas procedentes de la lengua.

Integracion de los reflejos gustativos en el tronco
del encéfalo. Desde el tracto solitario, muchas sefiales gus-
tativas se transmiten directamente por el propio tronco del
encéfalo hacia los nlcleos salivales superior e inferior, y estas
zonas envian sefiales hacia las glandulas submandibular,
sublingual y parétida que sirven para controlar la secrecién
de saliva durante la ingestion y la digestion de la comida.

Rapida adaptacion del gusto. Todo el mundo estd
acostumbrado al hecho de que las sensaciones gustativas se
adaptan con rapidez; muchas veces lo hacen practicamente
por completo en un plazo de 1min méas o menos tras su esti-
mulacion continua. Con todo, segun los estudios electrofi-
sioldgicos realizados con las fibras nerviosas gustativas, esta
claro que la adaptacién de las propias yemas gustativas nor-
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malmente no explica mas que la mitad de este proceso. Por
tanto, el grado final de adaptacion tan extremo que sucede
en el sentido del gusto ocurre casi con seguridad en el mismo
sistema nervioso central, aunque no se conozca cual es su
mecanismo ni el lugar en el que acontece. En cualquier caso,
se trata de un fendémeno diferente del que se da en la mayor
parte de los demaés sistemas sensitivos, cuya adaptacion se
produce casi en su integridad a nivel de los receptores.

Preferencias gustativas y control
del régimen alimentario

Las preferencias gustativas no significan nada més que un
animal elegird ciertos tipos de comida por encima de otros, y
que recurre automaticamente a este mecanismo como medio
para controlar el tipo de alimentacion que consume. Ademas,
sus preferencias gustativas cambian a menudo en funcién de
las necesidades corporales de ciertas sustancias especificas.

Los siguientes experimentos ponen de manifiesto esta
capacidad de los animales para escoger la comida segun las
necesidades de sus organismos. En primer lugar, después
de una suprarrenalectomia los animales hiponatrémicos se
decantan automaticamente por beber agua con una concen-
tracion elevada de cloruro soédico por encima del agua pura,
y muchas veces esto basta para cubrir las necesidades cor-
porales y evitar la muerte por pérdida de sodio. En segundo
lugar, un animal que reciba inyecciones con una cantidad
excesiva de insulina sufre una pérdida de azucar en la san-
gre y selecciona mecanicamente la mas dulce de las comidas
entre muchas opciones. En tercer lugar, los animales parati-
roidectomizados con pérdida de calcio se inclinan instinti-
vamente por beber agua con una concentracion elevada de
cloruro célcico.

Estos mismos fendmenos también se observan en la vida
cotidiana. Por ejemplo, se sabe que los «depdsitos de sal»
de las regiones desérticas atraen animales de todas partes.
Asimismo, los seres humanos rechazan cualquier alimento
que produzca una sensacidn afectiva desagradable, lo que en
muchas ocasiones protege nuestros organismos de sustan-
cias indeseables.

El fendmeno de la preferencia gustativa obedece casi con
seguridad a algin mecanismo localizado en el sistema ner-
vioso central y no en los propios receptores gustativos, aun-
que estos ultimos suelen quedar sensibilizados a favor de un
nutriente necesario. Una razdn importante para pensar que
la preferencia gustativa consiste sobre todo en un fendmeno
propio del sistema nervioso central radica en que las expe-
riencias acumuladas con sabores agradables y desagradables
cumplen un cometido importante para determinar las prefe-
rencias gustativas de cada uno. Por ejemplo, si una persona
se pone enferma poco después de comer un tipo concreto de
comida, por lo comun va a contraer a partir de entonces una
preferencia gustativa negativa, o aversion gustativa, hacia ese
alimento en particular; este mismo efecto puede ponerse de
manifiesto en los animales inferiores.

Sentido del olfato

El olfato es el menos conocido de nuestros sentidos. Esto
se debe en parte al hecho de que constituye un fenémeno
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Figura 53-3 Organizacién de la membrana y del bulbo olfatorios
Y conexiones con el tracto olfatorio.

subjetivo que no puede estudiarse con facilidad en los ani-
males inferiores. Otro problema que complica la situacidn es
que el sentido del olfato esta poco desarrollado en los seres
humanos en comparacién con lo que sucede en muchos ani-
males inferiores.

Membrana olfatoria

La membrana olfatoria, cuya histologia se ofrece en la figu-
ra 53-3, ocupa la parte superior de cada narina. En sentido
medial, se dobla hacia abajo a lo largo de la superficie del
tabique en su parte superior; en sentido lateral se pliega
sobre el cornete superior e incluso sobre una pequefia por-
cioén de la cara superior del cornete medio. En cada narina, la
membrana olfatoria ocupa un area superficial de unos 2,4cm
cuadrados.

Células olfatorias. Las células receptoras para la sensa-
cién del olfato son las células olfatorias (v. fig 53-3), que en
realidad son células nerviosas bipolares derivadas en prin-
cipio del propio sistema nervioso central. Hay mas o menos
100 millones de ellas en el epitelio olfatorio intercaladas
entre las células de sostén, segln se observa en la figura 53-3.
El extremo mucoso de la célula olfatoria forma un boton
desde el que nacen de 4 a 25 cilios olfatorios (también lla-
mados pelos olfatorios), que tienen un diametro de 0,3 |[xmy
una longitud hasta de 200 |[xm, y se proyectan hacia el moco
que reviste la cara interna de las fosas nasales. Estos cilios
olfatorios que se proyectan crean una densa marafia en el
moco y son los encargados de reaccionar a los olores del aire
y estimular las células olfatorias, segun se explica mas ade-
lante. Esparcidas entre las células olfatorias de la membrana
olfatoria hay muchas glandulas de Bowman pequefias que
segregan moco hacia la superficie de esta Gltima.

Estimulacién de las células olfatorias

Mecanismo de excitacion de las células olfatorias.
La parte de cada célula olfatoria que responde a los estimulos
quimicos de este caracter son los cilios olfatorios. La sustan-
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Figura 53-4 Resumen de la transduccién de la sefial olfativa, la
unién del odorante a un receptor de proteina acoplado a C pro-
voca la activacion de la adenilatociclasa, que convierte el trifosfato
de adenosina (ATP) en monofosfato de adenosina ciclico (AMPc).
El AMPc activa un canal de sodio controlado por compuerta que
eleva el aflujo de sodio y despolariza la célula, con lo que excita
la neurona olfativa y transmite potenciales de accion al sistema
nervioso central.

cia olorosa, al entrar en contacto con la superficie de la mem-
brana olfatoria, primero difunde hacia el moco que cubre los
cilios. A continuacion se une a lasproteinas receptoras presen-
tes en la membrana de cada cilio (fig. 53-4). En realidad, toda
proteina receptora es una molécula larga que se abre paso a
través de lamembrana, doblandose unas siete veces hacia den-
tro y hacia fuera. El compuesto oloroso se une ala porcion de la
proteina receptora que se vuelve hacia el exterior. Sin embargo,
la parte interna de la proteina plegada estd acoplada a lapro-
teina G, que es en si una combinacion de tres subunidades. Al
excitarse la proteina receptora se desprende una subunidad a
de la proteina G e inmediatamente activa la adenilatociclasa,
que esta fija al interior de la membrana ciliar cerca del cuerpo
de la célula receptora. A su vez, la ciclasa activada convierte
muchas moléculas de trifosfato de adenosina intracelular en
monofosfato de adenosina ciclico (AMPc). Finalmente, este
AMPc activa otra proteina cercana de la membrana, un canal
activado para el ion sodio, que abre su «compuerta» y permite
el vertido de una gran cantidad de iones sodio a través de la
membrana hacia el citoplasma de la célula receptora. Los iones
sodio elevan el potencial eléctrico dentro de la membrana
celular en sentido positivo, lo que excita a la neurona olfato-
riay transmite potenciales de accién hacia el sistema nervioso
central por medio del nervio olfatorio.

Laimportancia de este mecanismo para activar los nervios
olfatorios estriba en que multiplica enormemente el efecto
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excitador hasta del mas débil de los compuestos olorosos. En
resumen: 1) la activacion de la proteina receptora por la sus-
tancia olorosa estimula el complejo de la proteina G; 2) esto,
a su vez, activa multiples moléculas de adenilatociclasa por
dentro de la membrana de la célula olfatoria; 3) esto provoca
la formacion de un nimero muchas veces mayor de molé-
culas de AMPc; 4) finalmente, el AMPc abre una cantidad
todavia muy superior de canales idnicos de sodio. Por tanto,
incluso la concentracion mas minuscula de un producto olo-
roso especifico pone en marcha un efecto en cascada que
abre una proporcion elevadisima de canales de sodio. Esto
explica la exquisita sensibilidad de las neuronas olfatorias
hasta frente a la cantidad mas leve de sustancia olorosa.

Ademés del mecanismo quimico béasico por el que se
activan las células olfatorias, diversos factores fisicos influ-
yen sobre su grado de estimulacién. En primer lugar, sélo
es posible oler las sustancias volatiles que pueden inhalarse
por las narinas. En segundo lugar, la sustancia estimulante
ha de tener al menos un caracter un poco hidrosoluble para
que sea capaz de atravesar el moco y llegar a los cilios olfa-
torios. En tercer lugar, es Gtil que ademas sea como minimo
un tanto liposoluble, se supone que debido a que los compo-
nentes lipidicos del propio cilio constituyen una débil barrera
para los productos que no sean liposolubles.

Potenciales de membrana y potenciales de accion
en las células olfatorias. El potencial de membrana en el
interior de las células olfatorias sin estimular, segln se recoge
mediante microelectrodos, oscila alrededor de -55 mV. A
este nivel, la mayor parte de las células generan potenciales
de accion continuos a una frecuencia muy baja, que varia
desde una vez cada 20s hasta dos atres por segundo.

La mayoria de las sustancias olorosas producen una des-
polarizaciéon de la membrana en la célula olfatoria, lo que
disminuye el potencial negativo de la célula desde su valor
normal de -55 mV hasta -30 o menos aun: es decir, cambia
el voltaje en un sentido positivo. Junto a esto, el nGmero de
potenciales de accion crece de 20 a 30 por segundo, lo que
representa una frecuencia alta para las diminutas fibras ner-
viosas olfatorias.

Dentro de un amplio intervalo, la frecuencia de impulsos
del nervio olfatorio cambia aproximadamente en proporcion
al logaritmo de la intensidad del estimulo, lo que manifiesta
que los receptores olfatorios obedecen a unos principios de
transduccion similares a los que siguen otros receptores sen-
sitivos.

Rapida adaptacion de las sensaciones olfativas.
Los receptores olfatorios se adaptan alrededor del 50% mas
0 menos durante el primer segundo después de su estimula-
cion. A partir de ahi, el proceso ya sigue muy poco mas y con
una gran lentitud. En cambio, todos sabemos por nuestra pro-
pia experiencia que las sensaciones olfatorias se adaptan casi
hasta su extincién en un plazo en torno a 1min después de
entrar en una atmosfera cargada con un olor muy penetrante.
Como esta adaptacion psicoldgica resultamucho mayor que el
grado de adaptacion de los propios receptores, es casi seguro
que la mayor parte del proceso suplementario sucede dentro
del sistema nervioso central. Esto también parece ser asi en el
caso de la adaptacion a las sensaciones gustativas.
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Un mecanismo neuronal propuesto para la adaptacion es
el siguiente: existe una gran cantidad de fibras nerviosas cen-
trifugas que vuelven por el tracto olfatorio desde las regiones
olfatorias del encéfalo y acaban en unas células inhibidoras
especiales del bulbo olfatorio, los granos. Se ha planteado
que, después de surgir un estimulo oloroso, el sistema ner-
vioso central pone a punto con rapidez una potente inhibi-
cion por retroalimentacion para suprimir la transmision de
las sefiales olfatorias a través del bulbo olfatorio.

Indagacidn de las sensaciones olfatorias primarias

En el pasado, la mayoria de los fisiélogos estaban convenci-
dos de que muchas de las sensaciones olfatorias se encuen-
tran a cargo de unas cuantas sensaciones primarias bastante
independientes, de forma parecida a lo que sucede con la
vision y el gusto, que derivan de unas pocas sensaciones pri-
marias determinadas. A raiz de los estudios psicolégicos, un
intento de clasificar estas sensaciones es el siguiente:

. Alcanforado.

. Almizclefio.

. Floral.

Mentolado.

Etéreo.

Acre.

. Patrido.

N oo s w N e

Es cierto que esta lista no representa las auténticas sen-
saciones primarias del olfato. En los Gltimos afios, multi-
ples datos, como los estudios especificos sobre los genes
que codifican las proteinas receptoras, indican la existencia
de un minimo de 100 sensaciones olfatorias primarias, en
acusado contraste con las meras tres sensaciones primarias
de color detectadas por los 0jos y con las cuatro o cinco de
gusto percibidas por la lengua. Algunos estudios sugieren
que pueden existir hasta 1.000 tipos diferentes de receptores
de olores. Un nuevo dato que apoya la existencia de nume-
rosas sensaciones primarias en el olfato se obtiene al haberse
descubierto personas con una ceguera olfatoria para sustan-
cias aisladas; esta ceguera frente a olores individuales se ha
identificado ante mas de 50 sustancias diferentes. Se supone
que la ceguera olfatoria para cada una representa la ausencia
en las células olfatorias de la proteina receptora correspon-
diente para ese compuesto concreto.

Naturaleza «afectiva» del olfato. El olfato, alin més
que el gusto, posee una cualidad afectiva agradable o desa-
gradable. Por esta razén, probablemente alin es mas impor-
tante que este sentido en la seleccion de los alimentos. En
efecto, una persona que haya consumido con anterioridad
una comida que le sentara mal suele presentar niuseas ante
su olor una segunda ocasion. A la inversa, un perfume con
las cualidades correctas puede ser un poderoso estimulante
en las emociones humanas. Por ende, en algunos animales
inferiores los olores cumplen la mision de excitantes prima-
rios del impulso sexual.

Umbral para el olfato. Una de las principales caracteris-
ticas del olfato es laminuscula cantidad del agente estimulante
presente en el aire que es capaz de suscitar una sensacion olfa-
toria. Por ejemplo, la sustancia metilmercaptano puede olerse
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con la presencia s6lo de una 25 billonésima de gramo en cada
mililitro de aire. Debido a este umbral tan bajo, dicha sus-
tancia se mezcla con el gas natural para otorgarle un olor que
pueda detectarse cuando se fugue una cantidad ain pequefia
en un gasoducto.

Gradaciones de las intensidades del olor. Aunque las
concentraciones umbrales de las sustancias que suscitan los
olores son pequefiisimas, para muchos productos olorosos
(si no para la mayoria), unos valores nada mas que de 10a 50 ve-
ces por encima del umbral provocan la maxima intensidad
olfatoria. Esto choca con lo que sucede en la mayor parte
de los demas sistemas sensitivos del cuerpo, cuyos limites
entre los que se distinguen las intensidades son inmensos:
por ejemplo, de 500.000 a 1 en el caso de los ojos y de 1 billén
a 1 en el del oido. Dicha diferencia podria explicarse por el
hecho de que el olfato esta relacionado mas con la deteccion
de la presencia o ausencia de los olores que con la determi-
nacién cuantitativa de sus intensidades.

Transmision de las sefiales olfatorias
en el sistema nervioso central

Las porciones olfatorias del encéfalo figuraron entre las pri-
meras estructuras cerebrales desarrolladas en los animales
primitivos, y gran parte del resto del cerebro se fue formando
alrededor de este origen olfatorio. En realidad, parte del cere-
bro que al principio se dedicaba al olfato mas tarde evolu-
ciono6 hacia las estructuras encefalicas basales que controlan
las emociones y otros aspectos de la conducta humana; este
es el sistema que Illamamos sistema limbico, estudiado en el
capitulo 58.

Transmision de las sefiales olfatorias hacia el bulbo
olfatorio. El bulbo olfatorio esta representado en la figu-
ra 53-5. Las fibras nerviosas olfatorias que bajan desde el bulbo
se llaman par craneal I, o tracto olfatorio. Sin embargo, en
realidad tanto el tracto como el bulbo constituyen una pro-
longacidn anterior del tejido cerebral que emerge desde la
base del encéfalo; la dilatacion bulbosa de su extremo, el
bulbo olfatorio, se halla sobre la lamina cribosa, que separa la
cavidad craneal de los tramos superiores de las fosas nasales.

Hipotalamo Area olfatoria medial
Corteza
prefrontal
Tracto
olfatorio
Célula
mitral
Bulbo
olfatorio
Corteza
olfatoria orbitofrontal
lateral
Corteza
del encéfalo 11 / temporal

Figura 53-5 Conexiones nerviosas del sistema olfatorio.

Capitulo 53 Los sentidos quimicos: gusto y olfato

La lamina cribosa presenta multiples perforaciones reduci-
das a través de las cuales asciende un nimero idéntico de
pequefios nervios desde la membrana olfatoria en la cavidad
nasal para entrar en el bulbo olfatorio dentro de la cavidad
craneal. La figura 53-3 pone de manifiesto la intima rela-
cién entre las células olfatorias de la membrana olfatoria y
el bulbo olfatorio, mostrando unos axones cortos que salen
de ellas para acabar en multiples estructuras globulares den-
tro del bulbo olfatorio que se llaman glomérulos. Cada bulbo
posee varios miles de estos glomérulos, y cada uno de ellos es
el punto de terminacion de unos 25.000 axones procedentes
de las células olfatorias. Todo glomérulo también es la esta-
cion terminal para las dendritas de unas 25 grandes células
mitrales y unas 60 células en penacho mas pequefias, cuyos
cuerpos celulares se hallan en el bulbo olfatorio por encima
de los glomérulos. Estas dendritas reciben sinapsis de las
células neuronales olfatorias, y las células mitrales y en pena-
cho envian axones a través del tracto olfatorio para trans-
mitir sefiales olfatorias hasta niveles superiores en el sistema
nervioso central.

Algunas investigaciones han hecho pensar que los distin-
tos glomérulos responden a olores diferentes. Es posible que
cada glomérulo en cuestion sea el indicio real para analizar
las diversas sefiales olorosas transmitidas hacia el sistema
nervioso central.

Vias olfatorias hacia el sistema nervioso central:
arcaica, antigua y moderna

El tracto olfatorio penetra en el encéfalo a nivel de la unién
anterior entre el mesenceéfalo y el cerebro; alli, se divide en
dos vias, segln se observa en la figura 53-5, una que sigue
en sentido medial hacia el area olfatoria medial del cerebro,
y la otra en sentido lateral hacia el area olfatoria lateral. Esta
primera estructura representa un sistema olfatorio arcaico,
mientras que la segunda constituye la entrada para: 1) el sis-
tema olfatorio antiguo y 2) el sistema moderno.

El sistema olfatorio arcaico: el area olfatoria medial.
El area olfatoria medial consta de un grupo de nucleos
situado en las porciones basales intermedias del encéfalo
inmediatamente delante del hipotalamo. Mas visibles resul-
tan los ndcleos septales, que son nucleos de la linea media
que se nutren en el hipotdlamo y otras porciones primiti-
vas del sistema limbico cerebral. Esta es la region del cerebro
mas vinculada con el comportamiento basico (descrito en el
capitulo 58).

La importancia de esta area olfatoria medial se entiende
mejor si se considera lo que sucede en los animales cuando
se eliminan las areas olfatorias laterales de ambos lados del
cerebro y no persiste mas que el sistema medial. La realiza-
cion de esta maniobra apenas influye en las respuestas méas
primitivas al olfato, como lamerse los labios, salivar y otras
reacciones a la alimentacién ocasionadas por el olor de la
comida o por unos impulsos emocionales primitivos aso-
ciados a este sentido. En cambio, la supresién de las areas
laterales va a abolir los reflejos olfatorios condicionados méas
complicados.

El sistema olfatorio antiguo: el &rea olfatoria lateral.
El area olfatoria lateral estd compuesta sobre todo por las
cortezas prepiriforme y piriforme ademas de la porcion cor-
tical de los nicleos amigdalinos. Desde estas zonas, las vias
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activadoras se dirigen hacia casi todas las porciones del sis-
tema limbico, en especial hacia las menos primitivas como
el hipocampo, que parece mas importante para aprender a
disfrutar de ciertos alimentos o a aborrecerlos en funcion de
las experiencias personales vividas con ellos. Por ejemplo, se
cree que esta area olfatoria lateral y sus abundantes conexio-
nes con el sistema limbico de orden conductual hacen que
una persona desarrolle una absoluta aversién hacia las comi-
das que le hayan provocado nauseas y vomitos.

Un rasgo importante del area olfatoria lateral es que
muchas vias estimuladoras procedentes de ella también
nutren directamente laparte mas antigua de la corteza cere-
bral llamada paleocorteza en la porciéon anteromedial del
I6bulo temporal. Esta es la Unica area de toda la corteza cere-
bral a la que llegan directamente las sefiales sensitivas sin
pasar antes por el tdlamo.

La via moderna. Ultimamente se ha descubierto una
via olfatoria més reciente que atraviesa el tdlamo, pasando
por su ndcleo dorsomedial y llegando después al cuadrante
lateroposterior de la corteza orbitofrontal. Segun los estudios
con monos, este sistema mas moderno probablemente inter-
viene en el anélisis consciente de los olores.

Resumen. Por tanto, parece haber un sistema olfatorio
arcaico que se encarga de los reflejos olfatorios basicos, un
sistema antiguo que aporta un control automético pero en
parte adquirido sobre el consumo de comida y la aversién a
los alimentos tdxicos y nocivos, y un sistema moderno que
es comparable a la mayoria de los demas sistemas sensitivos
corticales y se aplica a la percepcidn consciente y el analisis
del olfato.

Control centrifugo de la actividad en el bulbo olfa-
torio por parte del sistema nervioso central. Muchas
fibras nerviosas que nacen en las porciones olfatorias del
cerebro siguen un trayecto hacia el exterior por el tracto
olfatorio hasta el bulbo olfatorio (es decir, «centrifugo»
desde el cerebro hacia la periferia). Acaban en una gran can-
tidad de pequefios granos situados entre las células mitrales
y en penacho en el bulbo olfatorio. Los granos envian sefia-

les inhibidoras hacia estos dos tipos de células. Se cree que
esta retroalimentacion negativa podria constituir un medio
para acentuar la capacidad especifica de distinguir un olor
de otro.
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