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Prologo

Este libro contiene, de forma resumida, la Anatomia y Fisiologia del Sistema
Nervioso, repartido en 25 capitulos de Anatomia y 24 capitulos de Fisiologia,
que corresponden a otros tantos temas, y el contenido de cada drea esta coor-
dinado con el contenido de la otra area.

Este libro nace de nuestra experiencia de haber impartido juntos durante tres
cursos la docencia de la asignatura “Neurociencia”’ a los alumnos de segundo
curso del Grado de Medicina en la Facultad de Medicina de la Universidad
CEU San Pablo de Madrid. En esta Asignatura hemos estado ensefiando ambas
disciplinas de forma coordinada, tal como se muestra en este libro.

Asimismo, este libro se ha hecho con la intencién de que sirva como guién y
apoyo a los alumnos, y asi facilitarles el estudio y aprendizaje de esta materia.
En la primera clase de esta Asignatura, se aconseja a los alumnos que antes de
cada clase lean el tema que se va a tratar en clase.

Como es natural, este libro no agota ni mucho menos la materia de las dos dis-
ciplinas, porlo que al comenzar cada curso, también se recomienda a los alum-
nos una serie de libros relacionados con la Neurociencia (véase Bibliografia
recomendada).

Al final se aflade un Apéndice en el que se hace una introduccién a la historia y
exploracion clinicas y también a las pruebas diagnésticas con imagen.

Conocer la estructura y funcion del Sistema Nervioso tiene interés por varias
razones:

a) Por su importancia funcional: el Sistema Nervioso interviene en multiples
funciones, permite integrar las funciones del organismo y, en cierto modo, da
unidad al conjunto del organismo.

b) Aporta las bases para poder diagnosticar las enfermedades neurolégicas y
localizar la lesion; es el sistema donde es relativamente mas facil localizar una
lesion.
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¢) Por la importancia social y sanitaria de las enfermedades neuroldgicas (en-
fermedades cerebrovasculares, neurotumorales, neurodegenerativas, neuro-
musculares, etc). En Espana, el 16 % de la poblacién padece una enfermedad
neurolégica; las enfermedades neurolégicas son lideres como causa de disca-
pacidad y de mortalidad. En el 50 % de la personas mayores de 65 afios de edad
con discapacidad la causa se debe a una enfermedad neurolégica.

“Una casa puede estar hecha de piedras, pero las piedras solas no hacen una
casa. De la misma forma, la ciencia estd hecha de un conjunto de datos, pero la
sola colecciéon de datos no hace la ciencia” (Louis Sokoloff, 1921-).

Madrid, noviembre de 2013
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Planteamiento del estudio del
sistema nervioso






Planteamiento del estudio del sistema nervioso

Hay diversos procedimientos para conocer los cambios que los centros nervio-
sos experimentan en diversas actividades del individuo. Entre otros, estan la
electroencefalografia (EEG), la resonancia magnética (RM), laresonancia mag-
nética funcional (RMf) y la tomografia por emisién de positrones (TEP) o PET
en inglés. Por supuesto, hay que contar con la TC.

La EEG es el procedimiento més clasico y permite menos informacién que los
otros.

“Aunque la alteracién del cerebro puede provocar amencia, sin embargo, no
es el cerebro el que piensa”. “El cerebro es instrumento pero no agente del
pensamiento.” (Del libro, “Para pensar” Coleccién Astrolabio Ciencias, EUNSA,

2010, L. M. Gonzalo yJ. L. Velayos).

La RM se basa en las propiedades magnéticas de los nicleos atémicos. Cuando
un sujeto se coloca en el campo electromagnético generado por un imén de
1,5 Teslas 0 mads, este electroimén atrae los protones que estan contenidos en
los &tomos de los tejidos (cada tejido produce una sefial diferente). Cuando se
interrumpe el pulso, los protones vuelven a su posicién original de relajacién,
liberando energia y emitiendo sefiales de radio, que son captadas por un re-
ceptor y analizadas por un ordenador que las transforma en imagenes, segiin
los tres ejes del espacio.

La RM produce imdgenes estéticas, pero la funcional (RMf) permite juzgar el
grado de actividad que, en un momento dado, tienen los diversos centros del
cerebro. Este informe funcional se consigue porque la sefial de la sangre oxi-
genada es diferente de la no oxigenada, En los centros activados se consume
mads oxigeno. Los colores convencionales son el rojo para los mas activados y
el verde para los menos activos, habiendo entre ambos colores una gama de
tonos intermedios.

La PET es un método de medicina nuclear. Se administra al sujeto que se quiere
explorar bien sea glucosa, o carbono u oxigeno marcados y un aparato detecta
y registra graficamente los positrones emitidos por el radiontclido utilizado.
Los 6rganos mads activos, es decir, los que tienen un metabolismo mas alto re-
ciben mads glucosa y oxigeno, por lo que emiten més positrones que los centros
en reposo, lo cual aparecen en la imagen con un color diferente.
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Sisternas motores somaticos y
viscerales de la médula espinal






Sistemas motores somdticos y viscerales de la médula espinal
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Esquema 1A

Sistemas motores somaticos de la médula espinal

Los ntimeros romanos designan las laminas de Rexed. La ldmina IX (fragmen-
tada)corresponde a las motoneuronas alfa, que inervan musculatura estriada,
somitica. La porcién dorsal tiene que ver mas con musculatura flexora, y la ven-
tral con la extensora; lo mads lateral estd en relaciéon con musculatura distal, y lo
mads medial con musculatura proximal. En la ldmina IX existen motoneuronas
gamma, (y) en relacién con el control del tono muscular, y células de Reshaw
(R), que inhiben, cuando es necesario, los trenes de impulsos que surgen por
los axones de las motoneuronas alfa. Existen sinapsis directas desde el ganglio
espinal hacia la ldmina IX, para el establecimiento de reflejos miotaticos.

La motoneurona a, del asta anterior de la médula espinal es la via terminal
comun, la motoneurona inferior, la segunda neurona clésica, cuya lesién pro-
duce pardlisis, atrofia muscular, pérdida del tono muscular, abolicién de refle-
jos miotéticos.
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Sistemas motores somdticos y viscerales de la médula espinal
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Esquema 2A

Sistema simpatico (médula espinal)

Los centros simpéticos medulares se sittian en el asta lateral, en los niveles C8
al3.

Por lo tanto, existen rami comunicantes blancos en tales niveles. En cambio,
los rami comunicantes grises se sitian a todo lo largo del tronco o cadena
simpdtica.

Los ganglios paravertebrales estdn unidos formando el tronco simpaético.
Inervan estructuras de la piel. Los ganglios cervicales funcionan ademds como
paraviscerales.

Los ganglios paraviscerales reciben fibras del asta lateral de la médula y tienen
relacién con estructuras viscerales.
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Niicleos sensitivos de la médula espinal. Raices posteriores
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1. Sensibilidad somdtica general o exteroceptiva
(procedente del exterior)
Modalidades (son entidades subjetivamente distintas):

— Somestesia: Tactil, térmica, nociceptiva, propioceptiva.

— Sensibilidad especial: Visual, auditiva, gustativa, olfatoria, del equilibrio.

Submodalidades:

— Parala sensibilidad tactil: tacto, presion, vibracion (o palestesia)

— Para la sensibilidad propioceptiva: posicién en el espacio, movimientos (o
cinestesia)

— Parala sensibilidad térmica: de frio o de calor

Atributos: Localizacién, intensidad, duracién del estimulo.

2. La sensibilidad interoceptiva

— procede de los 6rganos internos, del interior.

24



Niicleos sensitivos de la médula espinal. Raices posteriores

3. Sensibilidad somética general - Somestesia

Mecanorreceptores (fibras I y II):

— Tacto fino: Discos de Merkel (deformidades estaticas de la piel) (superfi-
ciales), corpusculos de Meissner (discriminacion de dos puntos) (superfi-
ciales), terminaciones alrededor de los foliculos pilosos (velocidad del esti-
mulo) (superficiales)

— Vibracién: Corpusculos de Pacini (profundos)

— Estiramientos de la piel (variaciones en la intensidad del estimulo): corpus-
culos de Ruffini (profundos)

Termorreceptores (fibras III y IV): Frio y calor

- Terminaciones libres, respondiendo a variaciones en 0.1 ° C (responden por
encimay debajo de 35° C)

Nociceptores (fibras III y IV): Estimulacién mecénica, térmica o quimica
— Fibras III: Frio, dolor mecdanico rapido, tacto no discriminativo
— Fibras IV: Calor, dolor lento, sensibilidad visceral

Propioceptores (fibras I y II): En cdpsulas articulares, tendones, musculos (de
adaptacion lenta)

— Posiciéon del cuerpo, de las articulaciones, etc.
— Husos neuromusculares

— Organos tendinosos de Golgi

— Receptores en ramillete

Receptores de adaptacion rapida: Corptisculos de Meissner, terminaciones al-
rededor de los foliculos pilosos y corptsculos de Pacini

De adaptacion lenta: Discos de Merkel, corptisculos de Ruffini

25
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El sistema nervioso.
Reflejos medulares I






El sistema nervioso. Reflejos medulares I

1. Elementos funcionales basicos del Sistema
Nervioso

Desde el punto de vista funcional hay tres elementos bésicos: neuronas, sinap-
sis y circuitos neuronales.

a) Células: neuronas y células gliales

Neurona (gr, nervio): constituye el elemento bdsico del Sistema Nervioso. Las
hay excitatorias e inhibitorias. Utilizan potenciales de accién y neurotransmi-
sores para transmitir mensajes y comunicarse. Principales neurotransmisores:
glutamato y GABA.
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b) Sinapsis (gr, conexion)

Lugar en el que una neurona (frecuentemente su axén) se comunica con otra
neurona, musculo o epitelio glandular.

Tipos: quimicas (la gran mayoria) y eléctricas. (Figura 1)

Los principales neurotransmisores del Sistema Nervioso, utilizados en las si-
napsis quimicas, son: acetilcolina, noradrenalina, dopamina, serotonina, his-
tamina, glutamato y GABA.

Sinapsis quimicas

W Sinapsis axén-somatica

Sinapsis axon-dendritica

Sinapsis axén-axonica

Figura 1
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El sistema nervioso. Reflejos medulares I

¢) Circuitos

Son redes neuronales que se organizan dentro de una estructura o abarcan
maés de una estructura del Sistema Nervioso.

Cuanto més compleja es la funcién, mas complejo es el circuito donde se orga-
niza esa funcion. (Figura 2)

Un circuito sencillo

. Esquema de un circuito
(un arcoreflejo)

complejo

/ o

. Conexiones excitatorias
Conexiones inhibitorias

Figura 2
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Funciones del Sistema Nervioso

Detectar lo que sucede en el interior del cuerpo y en el mundo que nos ro-
dea (Sistemas sensoriales).

Procesar esta informacion e integrarla con la actividad interna del cerebro,
y si es posible, relacionarla con la experiencia.

Almacenar esa informaciéon (Memoria), y/o

Producir una respuesta para acomodarse a la nueva situacién o quiza alte-
rarla (Sistema motor y/o secretor; comportamiento).

El Sistema Nervioso alcanza su méximo desarrollo y su méxima compleji-
dad en el cerebro humano, el cual nos permite realizar las funciones mas
complejas, p. e.:

e Conocer y aprender.

¢ Elaborar pensamientos.

¢ Comunicarnos con los demas: la especie humana es la tinica dotada de
la capacidad para hablar y escribir.

;Por qué tiene interés conocer la estructura 'y

funcion del Sistema Nervioso?

32

Por su importancia funcional: el Sistema Nervioso interviene en multiples
funciones, permite integrar las funciones del organismo y, en cierto modo,
da unidad al conjunto del organismo.

Porque aporta las bases para poder diagnosticar las enfermedades neuro-
légicas y localizar la lesion; es el sistema donde es relativamente mas facil
localizar una lesion.

Por la importancia social y sanitaria de las enfermedades neurolégicas (en-
fermedades cerebrovasculares, neurodegenerativas, neuromusculares, etc).
En Espafia, el 16 % de la poblacién padece una enfermedad neurolégica; las
enfermedades neurolégicas son lideres como causa de discapacidad y de
mortalidad; en el 50 % de la personas mayores de 65 afios de edad con dis-
capacidad la causa se debe a una enfermedad neurolégica.



El sistema nervioso. Reflejos medulares I

4. El sistema motor

— Estad implicado en la realizacién de los movimientos del cuerpo en su
conjunto o de alguna de sus partes. Estos movimientos son muy impor-
tantes para que los seres vivos realicen sus funciones y mantengan su
supervivencia.

- Transforma seiiales nerviosas en contracciones musculares.

— Elementos implicados: Sistema Nervioso Central, nervios motores periféri-
cos y musculos esqueléticos.

- Niveles jerarquizados: Médula Espinal, Tronco del Encéfalo, Encéfalo.

— Funciones: control del tono muscular, postura, equilibrio, movimiento del
cuerpo o de una de sus partes, comunicacion (lenguaje, gestos).

— 3Qué se controla?: la longitud del musculo, la fuerza, la velocidad y la direc-
cion de la contracciones.

— 3;Co6mo se controla la fuerza?: modulando la frecuencia de los potenciales
de accion de cada neurona y reclutando neuronas segtn el principio del
tamano.

4.1. Las motoneuronas

Constituyen una pieza esencial en el sistema motor y toda la actividad motora
pasa por ellas.

Se distinguen dos tipos: la motoneurona superior que estd en la corteza cere-
bral (y para algunos también en algunas regiones del tronco del encéfalo) y la
motoneurona inferior (motoneurona alfa y motoneurona gamma) que estd en
la médula espinal y en los niicleos motores del tronco del encéfalo.

La motoneurona alfa inerva la musculatura estriada esquelética, tiene como
neurotransmisor la acetilcolina y su funcién es producir la contraccién muscu-
lar y nutrir el musculo. Los axones de estas motoneuronas establecen la tinica
comunicacion entre el sistema nervioso central y la musculatura esquelética
por lo que se conoce también como la via final comun.

Las motoneuronas alfa de la médula espinal estan dentro del asta anterior,
los somas son de varios tamafios y las neuronas estdn organizadas segtin su
funcion y somatotopia. Estas neuronas estdn mezclados con las otras moto-
neuronas inferiores, las motoneuronas gamma, que inervan los husos neuro-
musculares y tienen otra funcién diferente. Las motoneuronas alfa y gamma
constituyen las motoneuronas inferiores.
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La actividad de las motoneuronas esta expuesta a los efectos de los impulsos
sensoriales que llegan por las raices posteriores, los impulsos de las interneu-
ronas que hay en la sustancia gris de la médula espinal y a los impulsos que
llegan por las vias descendentes procedentes de la corteza cerebral y del tronco
del encéfalo (sistemas supraespinales).

Repasar la estructura y funcién de la unién neuromuscular (placa motora).

Efectos de la lesion de la motoneurona alfa o de sus axones.

4.2. La unidad motora

Eslaunidad formada por una motoneuronay las fibras musculares que inerva.
La motoneurona tiene funcién motora y nutritiva del misculo que inerva.

Las unidades motoras varian de tamafio y hay unidades motoras grandes que
inervan musculos grandes y poderosos (600-1000 fibras musculares por moto-
neurona) y unidades motoras pequefias que inervan musculos pequefnos (10-
100 fibras musculares por motoneurona) (Figura 3).

Se distinguen dos categorias: unidades de contraccion lenta y unidades de
contracciéon rapida.

Tres unidades motoras enun
mismo masculo

Muasculo. Fibramuscular

Organizacion de las motoneuronas
alfa en ol asta anterior de la M.E.

Unidad motora grande

Figura 3
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5. Tipos de movimientos

— Pueden ser de tres tipos: automadticos (reflejos), semiautomaéticos y
voluntarios.

— Todos tienen una finalidad aunque a veces no sea aparente.

— Estructuras interesadas: Sistema Nervioso y musculo esquelético.

6. Funcion motora de la Médula Espinal (M.E.)

— La M.E. constituye el primer nivel integrador del Sistema Nervioso (nivel
segmentario) y contiene elementos para desarrollar una actividad motora
sencilla y rudimentaria.

— En condiciones normales, la M.E. estd bajo el control de los centros superio-
res (corteza cerebral y Tronco del Encéfalo (T.E.)) (nivel suprasegmentario).

— Elementos de la M.E (asta anterior):

a) Motoneuronas alfa y gamma.

b) Interneuronas:

¢ Son muy numerosas (hay 30 veces mas que motoneuronas) y de tamafio
relativamente pequeiio (1/3 del de las motoneuronas).

* Las hay excitatorias e inhibitorias.

* Son la base de la convergencia y divergencia; amplifican, modulan, in-
vierten o bloquean las sefiales que les llegan. Participan en la organiza-
cién de circuitos.

¢ Algunas descargan “espontdneamente” a modo de marcapasos, con fre-
cuencias altas, de forma repetitiva, ciclica y alternante produciendo mo-
vimientos alternantes.
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Influencias sobre la motoneuronas alfa

Vias motoras descendentes

(Sistemas supraespinales)

Vias sensoriales /

Periféricas T’

(Raices posteriores) \k.

i
.J' A

M.E.

Musculo

Figura 4
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7. Movimientos automaticos (reflejos)

— Reflejo: es el mecanismo mas sencillo por el que un organismo vivo res-
ponde ante un estimulo.

¢ Tipos: somadticos y viscerales (autbnomos).

- Propiedades generales: son involuntarios e innatos; hay especificidad en-
tre el estimulo y la respuesta producida; la respuesta es estereotipada y re-
producible; la intensidad de la respuesta depende de la intensidad del es-
timulo; presentan el fenémeno del signo local; tienen finalidad aunque a
veces no sea aparente.

* No son rigidos sino adaptables, y estdn integrados en los demds tipos de
movimientos.

¢ Tienen interés bdsico y clinico porque sirven para estudiar la funcién del
sistema nervioso y para explorar en la clinica el estado funcional de este
sistema

— Arco reflejo: estructura en la que produce un reflejo; son monosinépticos
(una sola sinapsis) o polisindpticos (mas de una sinapsis) (Figura 5)

Elementos del arco reflejo

Centrointegrador
via aferente via eferente
Receptor - »Efector
sensorial motora
SNC
Figura 5
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8. Reflejos medulares

El centro integrador estd en la M.E.: es el nivel segmentario (abarca uno o
varios segmentos medulares).

En condiciones normales, la M.E. esta bajo el control de los centros supe-
riores: control suprasegmentario. Este control enmascara la actividad pro-
pia (autonomia) de la M.E. para producir movimientos.

Esta capacidad (autonomia) de la M.E. est4 presente en condiciones nor-
males, pero estd enmascarada y es més evidente en ciertas condiciones en
que pierde el control suprasegmentario.

En el laboratorio, el estudio de la funcién motora de la M.E. puede hacerse
en animales intactos, pero es mejor utilizar preparados experimentales que
implican separar la M.E. del resto del Sistema Nervioso Central: animales
espinales o descerebrados.

9. El reflejo flexor (o de retirada)

Ante un estimulo nociceptivo (habitualmente cutaneo) se produce una res-
puesta flexora (de retirada) muy cerca del sitio del estimulo (signo local)

Su finalidad es protectora (defensiva).

— Elestimulo especifico es un estimulo nociceptivo (produce potencial o real-
mente dafio tisular) .

— El arco reflejo es polisindptico y multisegmentario; hay inervacion e inhibi-
cion reciprocas (Figura 6).

— Suele haber propagacién y prolongacion de la respuesta (postdescarga; cir-
cuitos reverberantes).

10. El reflejo extensor cruzado

Ante un estimulo nociceptivo de cierta intensidad se produce flexién de la ex-
tremidad estimulada (reflejo flexor), lo cual se puede acompanar de una res-
puesta extensora en la extremidad contralateral (reflejo extensor cruzado).

Su finalidad es que la extremidad que se extiende sirva de apoyo y asi mantener
la postura mientras se produce la flexién de la otra extremidad.

El arco reflejo es polisindptico y hay doble inervacion e inhibicién reciprocas
(Figura 7).
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Arco del reflejo flexor: elementos

I, 1, v

Estimulo .
piel,

nociceptivo articulaciones,
musculos

Musculo

Flexor

Inervacion e

inhibicion
Musculo reciprocas
Extensor
Figura 6
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Arco del reflejo flexor y del reflejo extensor
cruzado: elementos

I, 1, IV

Estimulo

nociceptivc\t

Flexor

Extensor

Extensor

Arco del reflejo flexor Arco del reflejo
extensor cruzado

Figura 7
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11. Reflejos cutaneos clinicos
— Son polisinépticos.
— Tipos: cutdneo-abdominal y cutdneo-plantar (Figura 8).

— Tienen utilidad clinica.

Respuesta plantar normal

Respuesta plantar anormal
(Signo de Babinski).

Esta respuesta es normal
en los ninos menores de
2-3 anos

Figura 8
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Reflejos medulares I1

1. El reflejo miotatico (de estiramiento muscular)

Cuando un miusculo esquelético se estira levemente, este musculo (ago-
nista) se contrae; también se contraen los musculos sinergistas del agonista
y se relajan los musculos antagonistas del agonista.

El arco reflejo: los receptores estdn formados por los husos neuromuscu-
lares y las terminaciones periféricas de las fibras primariais Ia y II; son me-
canorreceptores. El arco reflejo es monosindptico; el neurotransmisor de
las vias sensoriales es el glutamato; hay inervacién e inhibicién reciprocas
(Figura 1).

Los husos neuromusculares (fibras intrafusales): estructura, tipos (estaticas
y dindmicas; tienen propiedades biofisicas diferentes) y funcion (Figura 2)

Cuando los husos se estiran, también lo hacen las terminales periféricas de
las fibras Ia y I lo cual hace que en estas terminales se abran canales para
el sodio y para el potasio y se genere el potencial de accion (respuesta) en
estas fibras Ia y II. Fibras estdticas y dindmicas; respuesta estdtica y dina-
mica. ;Qué sucede en caso de estiramiento pasivo del musculo, contraccién
experimental y contraccidn voluntaria (Figura 3).

La motoneurona gamma: inerva los husos neuromusculares, tipos (estati-
casy dindmicas) y funcién (Figura 4, 5y 6).

La vias descendentes producen co-activacion de las motoneuronas alfa y
gamma; seguridad y gradacion de las contracciones. El bucle gamma.

El reflejo miotético regula la longitud del musculo y es la base del tono
muscular.

Equilibrio——Movimiento

Postura

Tono
(reflejo miotatico)

45



Godofredo Diéguez Castrillo

Arco del reflejo miotatico: elementos

la (d=12-20 ym; vc=80-120m/s)
Il (d=6-12 pm; vc=35-70m/s)

7

Glutamato

Glutamato

A

F 4

Agonista

Glicina

(homonimo)

Inervaciéne
inhibicién

Antagonista ]
reciprocas

Figura 1
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Los husos neuromusculares

- Detectan cambios de longitud o longitud estatica muscular.
— Estanformadosporfibrasintrafusalesembrionariasyconpocasestriaciones.

— Estdn empaquetadas en una cdpsula de tejido conectivo y dispuestas en pa-
ralelo con las fibras extrafusales del musculo donde estan situadas. Son mas
abundantes en los muisculos antigravitatorios.

— Tipos: en bolsa nuclear (2-3) y en cadena nuclear (5).

¢ Enbolsa nuclear son dindmicas (se activan cuando el miisculo estd cam-
biando de longitud) o estéticas (se activan cuando el musculo ha cam-
biado de longitud.

¢ En cadena nuclear son todas estaticas (se activan cuando el muasculo ha
cambiado de longitud).

Los husos neuromusculares

)

FE==l==l=T=T=4 kD

o)) )

ety

Enbolsa Encadena
nuclear nuclear

Figura 2a
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Husos neuromusculares: inervaciéon sensorial

En esta inervacién hay dos tipos fibras sensoriales: Ia y II

— Fibras Ia: inervan las fibras en bolsa nuclear (dindmicas (d) y estaticas (e), y

fibras en cadena nuclear (estaticas (e)).

Fibras II: inervan las fibras en cadena nuclear (estaticas (e)).

El estiramiento de los husos abre canales i6nicos en las terminaciones perifé-
ricas de estas fibras sensoriales y las activan.
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Estiramiento la
pasivo

Contraccion
experimental

(estimulacion

motoneurona
alfa) i

Respuestade las fibraslay Il

Estirandose Estirado

Tension
I

IRl | moseutar

r. estatica

r. dinamica
Tension
‘ muscular
Figura 3
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Las motoneuronas gamma ((V )

la (d=12-20 ym; vc=80-120m/s)

Il (d=6-8 pm; vc=35-70 m/s)

F 4

Agonista }'

(homonimo)

Antagonista

Figura 4
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Las motoneuronas gamma inervan los extremos de los husos neuromuscu-
lares. La activacion de estas motoneuronas produce estiramiento de la parte
central de los husos y puede desencadenar una contraccién muscular a través

del bucle gamma

— Gamma dinamicas: inervan los husos en bolsa nuclear dindmicas

- Gamma estéticas: inervan los husos en bolsa nuclear estéticas y en cadena

nuclear.

Moton. gamma
dinamica

—

(d=3-6 pm; vc=12-40 m/s)

Moton. gamma
estatica

Inervacion

sensorial
la
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Respuesta de las fibras lay Il

— Tension
Estiramiento Ia | ‘ HH ‘ | muscular
pasivo
L] \
r. estatica
I. ?inémirza
Contraccion -
experimental Tension
. L. muscular
(estimulacion |g ‘ ‘
moton. alfa)
1 ‘ ‘
Contraccion Tension
voluntaria muscular

a L]

(co-activacion
alfa-gamma)

Figura 6

52



Reflejos medulares I1

Vias motoras descendentes

— Nacen en la corteza cerebral y en algunas regiones del T.E.; forman los sis-
temas supraespinales.

- Producen co-activacién alfa y gamma

Vias motoras
descendentes
(Sistemas
supraespinales)

Musculo
M.E.

Fibras musculares
extrafusales

Motoneurona alfa

Motoneurona
gamma

Fibras intrafusales
(husos)

El reflejo miotatico regula lalongitud del misculoy es la base del tono
muscular.

Figura 7
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Reflejos osteotendinosos

Es una reproduccidn artificial del reflejo miotético.
Arco reflejo: monosindptico.

Son de utilidad clinica porque su exploracion sirve para valorar el estado
funcional del Sistema Nervioso.

El 6rgano neurotendinoso de Golgi

Esta situado donde las fibras musculares se unen al tendén de insercién
del misculo. Estd en serie con las fibras musculares y detecta cambios de
tensiéon muscular.

Este 6rgano estd inervado por las terminales periféricas de las fibras afe-
rentes Ib. Estas terminales son mecanorreceptores que cuando se estira el
6rgano de Golgi, también se estiran y se abren canales iénicos, generandose
potenciales de accién (se activan).

El estimulo es la contraccion o el estiramiento muscular; en estos casos au-
menta la tension del musculo, se activa el érgano de Golgi y las fibras Ib
y la respuesta de este musculo es dejarse relajar (inhibicién autogénica).
Algunos llaman a esta respuesta reflejo miotético inverso.

El circuito es polisinaptico (al menos 2 sinapsis) (Figura 8).

Tiene funcién protectora del musculo cuando se contrae o se estira
excesivamente.

Funciona conjuntamente con el reflejo miotético para medir la longitud , el
tono y la fuerza muscular (Figura 9).
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Circuito para el funcionamiento del 6rgano
neurotendinoso de Golgi

Ib (d=12-15 pm; 75-100 m/s)

Agonista

Antagonista

Figura 8
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Interaccion husos-organo de Golgi:

Regula la longitud, el tono y la fuerza de las
contracciones musculares

M.E.
| | A
Qrgano ge

| Golgi \

interneuronas

Fuerza
Vias circuitos MUSCUlﬂ—p Longitud
descendentes Tension

Husos <—/

|nterneuronas

Motoneuronas

gamma: dy e.

C), la, Il

b

Figura 9
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4. Tono muscular

Grado de contraccion del musculo o de resistencia a ser estirado.

Depende de la elasticidad intrinseca del musculo y de la actividad nerviosa
(principalmente del reflejo miotético). Oscila entre la pérdida de tono (ato-
nia; flacidez) y el aumento de tono (hipertonia; espasticidad, rigidez).

4.1. Reaccion de alargamiento (fen6meno de la navaja):

Cuando un musculo espdstico es estirado pasivamente, al principio ofrece
resistencia y no se deja estirar (la oposiciéon es mayor si se quiere estirar
deprisa); si se insiste en el estiramiento esta resistencia se colapsa y ahora
si se deja estirar. Se parece a cuando se quiere abrir la hoja de una navaja
de muelle.

Este fen6meno es més pronunciado en los musculos antigravitatorios
(musculos flexores proximales de las extremidades superiores y extensores
de las extremidades inferiores)

Al estirarse pasivamente el musculo espdstico, hay inhibicién autogénica y
contraccién del musculo antagonista.

Los receptores estdn en la fascia, aponeurosis, musculos (fibras I y I1I).

El mecanismo no se conoce. Hipétesis: a) fracaso de la activacion descen-
dente sobre las interneuronas inhibitorias de la M.E., y b) alteracién de la
funcion de la células de Renshaw.

Espasticidad: aumento de la resistencia de un musculo al movimiento pa-
sivo o manipulacién. Ocurre cuando el musculo pierde la influencia de las
motoneuronas superiores (vias supraespinales) y es mds acentuado en los
musculos antigravitatorios.
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Control suprasegmentario

1. La médula espinal

— Esel primer nivel integrador del S.N.

— Contiene elementos (motoneuronas e interneuronas) para desarrollar una
actividad motora sencilla.

— Encondiciones normales, esta actividad estd enmascarada por el control su-
prasegmentario de los sistemas supraespinales (las principales son: via cor-
tico-espinal, via rubro-espinal, via vestibulo-espinal y via reticulo-espinal).

— Cuando pierde el control suprasegmentario, su actividad motora aumenta
y puede manifestar autonomia motora (p. e., movimientos que remedan la
marcha).

2. Preparados experimentales

a) Animal espinal: Estudio de las extremidades posteriores (Figura 1).

Se secciona la M.E., p.e., a nivel tordcico bajo, y se estudian los reflejos en las
extremidades posteriores.

La M.E. que queda por debajo de la seccién medular pierde el control supra-
segmentario. y, por tanto, se pierde el control motor superior de las extremida-
des inferiores.

)

Figura 1
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b) Animal descerebrado: estudio de la 4 extremidades.

Descerebracion clasica: Figuras 2y 3

62

Se secciona el T.E. entre los coliculos superiores e inferiores (Descerebracion
clasica de Ch. Sherrington).

Se pierde el control del cortex cerebral y de otras estructuras porque se
interrumpen especialmente las vias cortico-espinal, cortico-reticular y
rubro-espinal.

Siguen funcionando, entre otras, la via reticulo-espinal pontina (se origina
principalmente en la FR del puente, con fibras descendentes bilaterales
pero predominantemente ipsilaterales, y es excitatoria) y la via reticulo-es-
pinal bulbar (se origina principalmente en el nticleo gigantocelular bulbar,
las fibras descendentes son principalmente ipsilaterales y es inhibitoria).
Ambas son activadas por fibras descendentes cortico-reticulares y por fibras
somatosensoriales ascendentes espino-reticulares que activan la via reti-
culo-espinal pontina (excitatoria; por esto un estimulo doloroso aumenta
la hipertonia muscular). Ambas terminan en la laminas VII y VIII, donde
controlan las motoneuronas, particularmente las motoneuronas gamma,
participando en el control del tono muscular y de la postura corporal.

Las alteraciones motoras que causan reproducen en cierta maneralo que se
ve en pacientes con descerebracién por lesiones supratentoriales (hernia-
cién transtentorial): lordosis e hiperextension de la 4 extremidades; rigidez
por descerebracion.
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Descerebracion clasica

A
Caricatura A
postural
Lordosis e Corteza
hiperextension de
las 4 extremidades + +

Fibras espino-
reticulares
somatosensoriales

Hiperactividad de
las motoneuronas
amma

Figura 2a.
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Cortex cerebral

Descerebracion clasica
(Ch. SHERRING TON)

FR
T.E. bulbar
- A
+
Musculo
+ w

M.E| o__)
la, II
I Q?&uroﬁu:::ulares
—

Figura 2b
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El bucle gamma

La activacién de la motoneurona gamma puede inducir contraccién muscular
a través de este bucle, y se interrumpe seccionando la raiz posterior.

Fibras reticulo-espinales
of
—
la
4_
L

Raiz anterior

Figura 3
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3. Generadores centrales de patrones motores (de
lalocomocion)

Animales descerebrados (gatos): pueden mantenerse de pié, producir reflejos
complejos (rascado) y andar con alguna dificultad. Esta actividad persiste tras
la seccion de las raices posteriores, indicando que estd producida en la propia
M.E., donde estdn situados los generadores centrales de patrones motores.

Estos generadores tienen capacidad para iniciar y generar extension/flexion
de las extremidades. Las vias sensoriales periféricas y los centros superiores
son capaces de modular esta actividad, modificando la fase de la locomocién
(flexi6n o extension).

Los circuitos de estos generadores no se conocen bien. Un modelo sencillo
puede incluir un centro con dos mitades (una inerva los extensores y la otra los
flexores), conectadas por interneuronas.

Parece haber un generador para cada extremidad (2 en la médula cervical y
otros 2 en la médula lumbar), y los 4 estan interconectados (Figuras 4 y 5).

En los animales descerebrados con seccién premamilar, la marcha puede ser
espontaneay con seccién postmamilar se puede inducir mediante estimulacién
de ciertas areas del T.E. (p.e., el area motora mesencefélica); en los animales
espinales la marcha puede ser inducida mediante estimulacién de las raices
sensitivas o inyectando ciertos neurotransmisores.
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Generadores centrales de patrones motores en la M.E.

Hay dos cervicales y dos lumbares

(Ext=extensores; Flex=flexores; E=excitatoria; I=inhibitoria)

Figura 4

67



Godofredo Diéguez Castrillo

Generadores centrales de patrones motores

— Uno para cada extremidad.

Dos cervicales y dos lumbares.

Los cuatro estan interconectados.

M.E.

cervical

Figura 5
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4. Generadores centrales de patrones motores (de
lalocomocion)

Seres humanos:
- Se supone que es parecido a lo que ocurre en otros mamiferos.

— Sin embargo, la capacidad de la M.E. para generar movimientos ritmicos
alternantes (locomoci6én) es menor que en otras especies, tal vez porque en
los seres humanos: a) la M.E. es mds dependiente de los centros superio-
res (encefalizacion) y b) la locomocién bipeda requiere un control postural
mads preciso y elaborado.

— El conocimiento de la funcién motora de la M.E. se esta aprovechando para
ensefar a pacientes con lesion medular a ponerse de pié y a dar pasos con
apoyo y sobre cintas rodantes (Rehabilitacion).

5. Control suprasegmentario
- Laactividad dela M.E.:

a) estd modulada por los impulsos que le llegan por las vias sensoriales perifé-
ricas, actuando sobre las motoneuronas alfa y gamma, e interneuronas.

b) estd controlada por los centros superiores (control suprasegmentario por
los sistemas supraespinales) a través de las vias descendentes (cortico-espi-
nal y rubro-espinal; reticulo-espinal, tecto-espinal, y vestibulo-espinales) que
terminan:

— Directamente sobre motoneuronas alfa y gamma: en general son
excitatorias

— Sobre interneuronas (la mayoria): en general son inhibitorias.
— Sobre terminaciones aferentes periféricas: en general son inhibitorias.

— Las motoneuronas alfa estan expuestas a estimulos excitatorios (+) e inhibi-
torios (-), los integra y produce una respuesta para actuar sobre el musculo
que inerva (via final comun) (Figura 6).
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Influencia sobre la motoneuronas alfa

Vias motoras descendentes

(Sistemas supraespinales)

+ \_/

Vias sensoriales -/ .\

Periféricas ‘ -0 O
tercas =—<T% g

(Raices posteriores) \k’ M.E.

.J' A

Musculo

Figura 6
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6. Efectos de la seccion medular completa: shock
espinal

— Laseccion completa de la M. E. permite ver su autonomia (Figura 7)

a)

b)

Fase aguda: arreflexia, atonia muscular, pardlisis, pérdida de la sensibili-
dad y pérdida del control de los esfinteres. Es consecuencia de la retirada
de una funcién: las vias descendentes estaban produciendo una funcién
facilitadora sobre los circuitos y motoneuronas de la M.E. Durante este
periodo las motoneuronas tienen un potencial de membrana en reposo
2-6 mV mayor del normal. La duraciéon de esta fase estd relacionada di-
rectamente con el grado de encefalizacién: en los seres humanos dura >2
semanas.

Fase cronica: hyperreflexia, espasticidad, paresia, sigue la pérdida de la
sensibilidad y se recupera parcialmente el control de los esfinteres. Se
produce la liberacién de una funcién: la funcién auténoma de los circui-
tos y montoneuronas de la M.E.; el mecanismo de esta recuperacion es
mal conocido: ;hay supersensibilidad por denervacién, hay reinervacion
con nuevas sinapsis?.
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Figura 7
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Seccién medular complea (T7-T8)




Capitulo A4

Vias ascendentes y descendentes
de la médula espinal






Vias ascendentes y descendientes de la médula espinal

Vias ascendentes en la médula espinal

Cerebelc

El aparato de integracién medular contiene haces que
sinaptan diversos mieldémeros, para establecer reflejos
plurisegmentarios(fasciculo propio) Esquema 5A
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Esquema 5A

Vias ascendentes en la médula espinal

ECD: Haz espinocerebeloso dorsal, relacionado con fibras gruesas (impul-
sos rapidos), directo, penetra en cerebelo a través del pedinculo cerebeloso
inferior (PCI).

ECV: Haz espinocerebeloso ventral, relacionado con fibras gruesas, funda-
mentalmente cruzado, penetra en cerebelo a través del pedinculo cerebeloso
superior (PCS).

El sistema anterolateral (SAL), relacionado con fibras menos gruesas, consti-
tuido por un manojo de fibras procedentes de la médula cervical (C), toracica
(T), lumbar (L) y sacra (S), da conexiones a la formacion reticular (FR), hipota-
lamo (H), coliculos (Col), tdlamo (Th).

G: Haz de Goll, que llega al ntcleo de Goll, en bulbo raquideo.
B: Haz de Burdach, que llega al nticleo de Burdach, en bulbo raquideo.

Hay fibras que ascienden en la zona periependimaria, que llegan a hipotdlamo
(H), fibras que caminan por las ldmina II y VII, que transportan impulsos lentos.

En la raiz posterior se indican los numeros romanos [, II, III, IV, relativos al tipo
de fibras aferentes que llegan.
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Vias ascendentes y descendientes de la médula espinal

Vias descendentes en la médula espinal

CS Clicoliculos superior e inferior
NR: nucleo rojo _

T. E.: tronco del encéfalo

Nameros roman6s: laminas de Rexed

: Corteza cerebral

")CE
JCl

!
¢

§

¢ Cerebelo
L}
i

Trofico del enceéfalo

Esquema 6A



José Luis Velayos

Esquema 6A

Vias descendentes en la médula espinal

Via piramidal

— Cruce del 80% de las fibras: CEL (Haz corticoespinal Lateral)
— Elresto: CEA (Haz corticoespinal anterior)
— E110% de las fibras son gruesas (para movimientos finos)

Terminacion de la via piramidal

en médula espinal:

Extension de la via piramidal
— 55% en médula cervical

. L . CEL Toda la médula
— 20% en médula toracica

— 25% en médula lumbosacra CEA Hasta el nivel medular T2

Extension de las vias descendentes:

CEL Toda la médula
Actuacion de la via piramidal: CEA  HastaT2
L. . RE Hasta la intumiscencia cervical
— Movimientos voluntarios 4
TE Médula cervical
— Inhibicién Flel to.no/Ir.luscular y VEL Toda la médula espinal
de los reflejos miotaticos. VEM Médula cervical
— Facilitacién de los reflejos REEL Médula cervical
cutaneomucosos. RetEM  Toda la médula espinal
TE (Haz tectoespinal) (x): Aprestamiento (x)
VE (Vias vestibuloespinales): Equilibrio

VEL (Haz vestibuloespinal lateral) (d, x)

FLM (en el fasciculo longitudinal

VEM (Haz vestibulespinnal medial) (d,x): medial)

RtEL (Haz reticuloespinal lateral) (d, x):  Inhibidor

RtEM (Haz reticulespinal medial) (d): Excitados
x = Haz cruzado, d = haz directo
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Ntucleos motores






Planteamiento del estudio del tronco del encéfalo. Niicleos motores

Planteamiento del estudio de los nucleos del

tronco del encéfalo

Surcos limitantes

Esquema 7A

A - MVG, Ntcleos motores viscerales generales
B — MVE, Ns. motores viscerales especiales

C - MS, Ns. motores somaticos

A - SVG, Ns. sensitivos viscerales generales
B’ — SVE, Ns. sensitivos viscerales especiales
C’ — SSE, Ns. sensitivos somaticos especiales

C” - SSG, Ns. sensitivos somaticos generales
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Los nucleos motores del tronco del encéfalo son derivados de la placa basal

Fibras motoras
viscerales

Esquema 8A
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Planteamiento del estudio del tronco del encéfalo. Niicleos motores

Esquema 8A

Nucleos motores del tronco del encéfalo

Nucleos motores viscerales generales (MVG):

Nucleo ciliar (III), Ntcleos lacrimomucosonasal y salivador superior (VII),
Ntcleo salivador inferior (IX), Nucleo motor dorsal del vago (X)

Nucleos motores viscerales especiales: (MVE)

Ntcleo masticador (V), Nucleo facial (VII), Nticleo ambiguo (IX, X)

Nicleos motores somaticos (MS):

Nucleo del nervio oculomotor (III), Nticleo del nervio troclear o patético (IV),
Nucleo del nervio motor ocular lateral o abducens (VI), Nicleo del nervio hi-
pogloso (XII)

El nervio espinal (XI), cuyo origen estd en médula espinal (C 5-C6), se consi-
dera del tipo motor somaético.
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Ntucleos sensitivos del tronco
del encéfalo.

Vias ascendentes del tronco
del encéfalo.






Niicleos sensitivos del tronco del encéfalo. Vias ascendentes del tronco del encéfalo

Los nucleos sensitivos del tronco del encéfalo son derivados de la placa alar

N. mesen.
del Trigémino

et

Esquema 9A
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Esquema 9A

Ncleos sensitivos del tronco del encéfalo

Las fibras que llegan al ganglio de Gasser o del trigémino (G. de Gasser) son de
tipo I, IL, I y IV.

El nicleo masticador (N. mast.) equivale a la ldmina IX de médula espinal. Es
un nucleo motor.

El ntcleo principal del trigémino (N. Ppal.) equivale a las laminas I y II. Los nt-
cleos oral (Or.), intermedio (Int) y caudal (Cau) del trigémino (Ntcleo espinal
del trigémino) equivalen a las ldminas VI y VIL, III, IVyV, y I y II. El tracto espinal
son las fibras trigeminales (més otras procedentes de los pares craneales VII, IX
y X) que abordan el nticleo espinal del trigémino.

Los dos niicleos sensitivos del V par craneal son nticleos sensitivos sométicos
generales (SSG).

El ntcleo sensitivo dorsal del vago (sensitivo visceral general, SVG) corres-
ponde a los pares craneales IX y X.

El nicleo sensitivo ventral del vago (sensitivo visceral especial, SVE) co-
rresponde a los pares craneales VII, IX y X (sensibilidad gustativa, en lineas
generales).

Los ganglios correspondientes son el geniculado (Gen.), petroso (Petr.) y
nodoso (Nod.).
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Niicleos sensitivos del tronco del encéfalo. Vias ascendentes del tronco del encéfalo

Vias ascendentes en tronco del encéfalo

sAL T
.
I:‘x\ TH—
PCS i |
P
il
1 |

Protuberancia

SAL®

B: Ntcleo de Burdach (cuneatus) y Bulbo raquideo
fibras procedentes del niicleo de
Burdach AL

Cac: Ntcleo cuneatus accesorio _

ECD: Haz espinocerebeloso dorsal

ECV: Haz espinocerebeloso ventral

G: Nrticelo gracil y vias procedentes del n. gracil

Gust: Via gustativa

NEspV: Nicleo espinal del n. trigémino

NR: Nicleo rojo

PCL: Pedunculo cerebeloso inferior

PCS: Pedtnculo cerebeloso superior

SAL: Sistema anterolateral

TTD: Haz trigeminotaldmico dorsal

TTV: Haz trigeminotaldmico ventral

V1,V2,V3: correspondientes a las tres ramas del nervio trigemino

Esquema 10A
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Vias ascendentes en las regiones superiores
del tronco del encéfalo

M principal del V

J 11X, X 7
i " ‘ J'}_
{ A ’ g v2
' - 1
!

Esquema 11A
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Niicleos sensitivos del tronco del encéfalo. Vias ascendentes del tronco del encéfalo

Esquema 11A

Lemnisco trigeminal

Procede del n. principal del trigémino

Haz trigemitoldmico

Procede del n. espinal del trigémino

Existen ademads fibrastrigeminocerebelosas, que surgen de todas las porcio-
nes de los ntcleos del trigémino

Gust: Via gustativa

PCL: Pedunculo cerebeloso inferior
PCS: Pedunculo cerebeloso superior
SAL: Sistema anterolateral

TTD: Haz trigeminotaldmico dorsal
TTV: Haz trigeminotaldmico ventral

V1,V2,V3: Correspondientes a las tres ramas del nervio trigémino
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Vias descendentes del tronco del encéfalo. Formacién reticular

Vias descendentes en las regiones superiores
del tronco del encéfalo

@}”

\|
’Q '- 5&9

A\

Curteza cerebral /

Via piramidal
/
CEA

RE

RIEL

Esquema 12A
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Esquema 12A

Vias descendentes en el tronco del encéfalo
(Ver esquema 6A)

Amb: Nucleo ambiguo

B: Nucleo de Burdach

CEA: Haz corticoespinal anterior
CEL: Haz corticoespinal lateral

CS: Coliculo superior

F: Fibras frontopo6nticas

FLM:  Fasciculo longitudinal medial
G: Nucleo de Goll

NR: Nucleo rojo

POT: Fibras corticopdnticas, occipitopdnticas y temporopénticas
RE: Haz rubroespinal

RtEL:  Haz reticuloespinal lateral
RtEM: Haz reticuloespinal medial

SN: Sustancia negra
TE: Haz tectoespinal
VEL: Haz vestibuloespinal lateral

Numeros romanos: Corresponden a los pares craneales
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Vias descendentes del tronco del encéfalo. Formacién reticular

La formacion reticu

A\

Formacion reticular
medial y lateral

Formacion reticular medial o blanca.
Lateral o gris.
La medial, de grandes neuronas.

La lateral, con cuerpos neuronales pequefios,
situada en protuberanciay bulbo.

lar

@Pu >\

RTM$

N "\EP&I RD{T

! s
Y

Nucleos del rafe

Esquema 13A
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Esquema 13A

La formacion reticular

CB:
Cun:
Lat:
Pv:
RPoO:
RPoC:
RGg:
CeS:
DoR:
Rf Po:
RF Mg:
RObs:
RPal:

Amb:
MDX
Pir:
RP:
RG:
Sol:
TS:

98

N. caudal del bulbo raquideo

Area cuneiforme (formacién reticular mesencefalica)
. reticular lateral
. reticular parvocelular
. reticular pontino oral

N

N

N

N. reticular pontino caudal
N. reticular gigantocelular
N. central superior

N. dorsal del rafe

N. pontino del rafe

Ntcleo magno del rafe
N. obscuro del rafe

N. pélido del rafe

N. ambiguo

N. motor dorsal del X

Piramide

Formacion reticular parvocelular
Formacion reticular gigantocelular
N. del tracto solitario

Tracto solitario

José Luis Velayos

Algunos defienden que las neuronas de la forma-
cién reticular son las mas especificas del orga-

nismo, porque respondiendo una

sola neurona a

estimulos visuales, auditivos, tactiles, viscerales,

somaticos, etc., es capaz de dar

una respuesta

adecuada a las necesidades del organismo en ese

momento concreto(Segundo).

En cambio, para otros, son las
inespecificas del organismo.

neuronas mas



Vias descendentes del tronco del encéfalo. Formacién reticular

Conexiones de la formacion reticular

Aferentes: De todas las vias ascendentes, excepto el lemnisco medial.

De las vias descendentes (por ejemplo, la via piramidal conecta con la FR
lateral).

Influencias de tipo humoral, del medio interno.

Eferentes: Sobre todo proceden de la FR medial.

Las proyecciones ascendentes proceden sobre todo de FR mesencefélica y
pontina oral, asi como algunas de FR bulbar y caminan sobre todo en el haz
centrotegmenta o haz central de la calota. Las conexiones hacia médula son
los haces reticuloespinales, que son descendentes.

La FR lateral viene a equivaler a las ldminas VII y VIII de médula espinal.

Neurotransmisores

El principal es la acetilcolina.

Parantcleos o estructuras particulares, se trata de otros neurotransmisores (por
ejemplo, los ntcleos del rafe: serotonina; el locus coeruleus: noradrenalina)

Otras estructuras que se consideran reticulares

Aparte de los niicleos del rafe (serotonérgicos) y el locus coeruleus (de 16.000
neuronas), en protuberancia, cuyo neurotransmisor es la noradrenalina, ac-
tivo sobre médula espinal y prosenceéfalo.

Se consideran los coliculos, la sustancia negra, al drea tegmental ventral, el
nucleo tegmental laterodorsal y el tegmentopedunculopontino, cuyo neuro-
transmisor es la acetilcolina.

Y ademss, la oliva inferior y el niicleo rojo.
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Reflejos del tronco del encéfalo

1. El tronco del encéfalo (T.E.)

— EIT.E. representa el 2,3 % del peso total del encéfalo (Figura 1)

— Estd entre el diencéfalo y la M.E., y estd formado por el mesencéfalo (nu-
cleos Il y IV), puente (nticleos y salidas de los pares V al VIII) y bulbo raqui-
deo (nucleos del VI al XII); algunos (son los menos) incluyen al diencéfalo
como parte del T.E.

— Contiene la formacién reticular (ER.); niicleos motores, sensitivos y vegeta-
tivos; vias ascendentes y vias descendentes.

— Tiene una organizacién que recuerda en algunos aspectos a la de la M.E.,
pero es mds compleja porque las estructuras que inerva son también més
complejas. En consecuencia, su funcién es compleja y los arcos que se or-
ganizan en el T.E. son més complejos que en la M.E.

— Sus lesiones suelen tener consecuencias muy graves.

- A continuacion de muestran algunos reflejos cuyo arco se organiza en el T.E
y son de interés clinico o son ejemplo de arcos reflejos complejos.

Trono del encéfalo

Figura 1
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2. Reflejo pupilar (fotomotor) y reflejo consensual
Figuras2y3

El didmetro de la pupila es cambiante (1.5-8 mm) segtin la intensidad de la
luz circundante.

Reflejo pupilar: disminucién del didmetro pupilar ante un estimulo lumi-
noso. Significado (explora el estado del mesencéfalo).

Arco reflejo (Figura 1): estimulo (luz)----nervio 6ptico---drea pretectal--
---ndcleo de Edinger-Westphal bilateral (parasimpdatico)---(con el III)---
ganglio ciliar---nervios ciliares cortos---musculo constrictor del iris: mio-
sis; es una respuesta parasimpdtica.

Reflejo consensual: el estimulo en un ojo produce también respuesta en la
pupila del ojo contralateral.

| ATea pretectal
Ncleo de
Edinger-
Lluz mmp Westphal
mesencéfalo
n. ciliares
cortos I"
Ganglio clliar ~ Figura 2

Lesiones:

Via aferente (c6rnea, cristalino, retina, n. 6ptico)

Centro: r. pretectal, n. de Edinger-Westphal (sifilis, alcohol, encefalitis)

Via eferente: III par.

La midriasis y pupila rigida en un paciente en coma es un signo de mucha
gravedad.
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Reflejos del tronco del encéfalo

Reflejo pupilar (fotomotor) y consensual

)

W
C@ > | @>

| |
SIO>N fEO®

miosis miosis

Reflejo fotomotor J y consensual

Figura 3
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Reflejos relacionados con el V par (n. trigémino)

El V par estd implicado en funciones motoras y funciones sensoriales de di-
verso tipos: masticacién, deglucioén, salivacion, audicién, nociceptiva.

Reflejos flexores: son nociceptivos y defensivos

a.

Reflejo corneal: consiste en el cierre palpebral cuando se toca la c6rnea con
un objeto; se cierra el ojo estimulado y también el contralateral. Significado:
es un reflejo protector de la cérnea y es 1til en la clinica para explorar la
integridad del puente. Sirve para valorar el V y VII pares; es de los tltimos
en desaparecer en los estados comatosos y narcéticos. Arco reflejo: Es po-
lisindptico; Estimulo---cérnea: terminaciones libres de la I rama del V---n.
caudal (n. espinal) del V------ n. VII----- m. orbicular de los parpados: cierre
de los parpados (los dos lados). Figura 4

Cutaneos: Son polisindpticos; receptores en piel y mucosa bucal/gingival/
lingual: V par----- n. espinal del V----n. VII: musculos faciales. Ante un esti-
mulo nociceptivo se contraen los musculos faciales del lado estimulado y
tiene funcién protectora.

Reflejo miotético

Reflejo mandibular (masticatorio): Es monosindptico; al estirar los musculos
masticatorios (p.e., al abrir la boca) estos se contraen. Los receptores estan en

los
ral

husos neuromusculares de los musculos masticatorios (masetero, tempo-
y pterigoideos)----rama mandibular del V----n. mesencefélico del V----n.

motor del V-----rama mandibular del V-----m. masticadores. Funciones: parti-
cipa en la masticacién y produce una respuesta antigravitatoria, manteniendo
la boca cerrada. Figura 5 y Esquema 1.
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Reflejos del tronco del encéfalo

Arco del reflejo corneal: polisinaptico

cornea
ganglio

n. espinal
par

m. orbicular de
los parpados

Figura 4
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Arco del reflejo masticatorio (mandibular):
es monosinaptico

V par

ganglio

del V par
il

husos neuromusculares

en musculos
masticatorios (masetero,
temporal y pterigoidecs)

Figura 5
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Reflejos del tronco del encéfalo

Control de la masticacion: mecanismos reflejos
y voluntarios

Actividad central:
{cortex cerebral, g. basales, cerebelo, amigdala, hipotalamo)

n. motor del V:m. masticatorios

Generador de Patrones A
Centrales m=) Motoneuronas { n de| VII: m, faciales
(BR, bilateral) n. del Xll: lengua

Actividad periférica

Esquema 1
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Reflejo de la deglucion: Esquema 2

— Elcentro de la deglucién es impar (hay uno, situado entre el puente y bulbo

raquideo).

— Tiene la finalidad de hacer pasar el bolo alimenticio desde la faringe y es6-

fago hasta el estdmago.

— Tiene 3 fases: una voluntaria (bucal u oral), y dos reflejas (faringea y esofa-

110

gica); en estas dos fases reflejas interviene el reflejo de la deglucion.

a) fase faringea: tacto, presion (fauces, faringe, dorso lengua)---V par----n.
principal y n. espinal (porcién oral) del V---, y ---IX par; ambos llegan
al centro degluciéon (parte del NTS)---c. respiracion, n. motores (V, VII,
ambiguo (IX, X), n.m.d. del X).

b) fase esofégica: tacto, presion en faringe, es6fago---IX y X---centro deglu-
cion (parte del NTS)---n. motores (V, VII, ambiguo (IX, X), n.m.d. del X).



Reflejos del tronco del encéfalo

Reflejo de la deglucion: esquema del arco

reflejo
Fase faringea: V . -
— Y s n. principal y espinal (parte oral
Fauces
; del V par
Faringe

Dorso lengua X

NTS {m'atral lateral)

IX, X l
Fase esofagica: ‘
Faringe, centro deglucion
ESﬁfagD (impar, entre puente-bulbo)

/f ‘k\
n.ambiguo ¢ respiracién

(1X, X) n. motores: V,VII
n.m.d. X

\ /

Respuesta:
faringe y esofago

Esquema 2
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5. Reflejo de la salivacion
La salivacion tiene un control nervioso reflejo.

Las glandulas salivales tienen inervaciéon simpatica (fibras postganglionares
del ganglio simpdtico cervical superior), y parasimpética (Ntcleos Salivales).
La estimulacién de ambos tipos de inervacién aumenta la secrecién salival; la
mads importante es la parasimpatica.

receptores tactiles ¥ P2"_ n. principal y espinal (parte oral)

(mucosa bucal/lingual) del V par
receptores
qustativos: VI (V) NTS (rostral lateral)

(2/3 anteriores lengua) /

(1/3 posterior lengua) IX
Centros superiores Nucleos Salivales
(pensamiento, miedo, etc) = F.R.—{ (pﬂ r}
(parasimpaticos)

0] 7= s Pl et e
Sistema vestibular....VII... /

N. SUPerior (puente)  n. inferior (Bulbe Raquideo)

lvn |

g. submaxilar g. parétida
Y g. sublingual

Esquema 3
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Reflejos del tronco del encéfalo

6. Regulacion de la respiracion

Tiene control automadtico y control voluntario; la mds importante es la de tipo
reflejo.

Véase la Regulacion de la Respiracion en la Fisiologia del Aparato Respiratorio.

Esquema del arco reflejo: Vias aferentes------- Centros------ Vias eferentes
(Figuras 6y 7)

Vias aferentes: estimulos periféricos y descendentes desde los centros
superiores

Centros: GRD y GRV; Generador (origen) del Ritmo Respiratorio (T.E.). Hay
neuronas inspiratorias/espiratorias con actividad eléctrica; circuitos con inhi-
bicién reciprocay recurrente con fenémenos excitatorios (glutamato) e inhibi-
torios (GABA, glicina).

Vias eferentes: los centros proyectan sobre neuronas motoras de la M.E. (n.
frénico, n. téraco-abdominales) y del T.E. (n.m.d. X, n. ambiguo (IX, X))

Centros
respiratorios

vias

vias
eferentes

aferentes

receptores

efectores

Quimiorreceptores centrales,
Quimiorreceptores periféricos, Musculos inspiratorios
Mecanorreceptores pulmonares, y espiratorios
Propioceptores periféricos

Figura 6
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Control reflejo de la respiracion

Cortex,

hipotalamo, (Centros
amigdala, sistema

limbico, cerebelo

| |l

superiores)

Quimior. Origen del ritmo
perifericos: respiratorio
- ¢. carotideos
- ¢, aorticos
Recept.
pulmonares Bulbo
o Raquideo
Quimior
centrales

GRV

CN= centro neumotaxico
CA=centro apnéustico
GRD=grupo respiratoric dorsal
GRV=grupo respiratono ventral

articulares,
tendinosos

Receptores
muscula resl |

ME: motoneuronas de
los m. respiratorios

Figura 7
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Reflejos del tronco del encéfalo

Origen del ritmo respiratorio: hip6tesis

Algunos consideran que la actividad inspiratoria espontdnea surge de neuro-
nas marcapasos situadas en el Complejo pre-Botzinger, entre el n. ambiguo
y el n. reticular lateral; estas neuronas marcapasos iniciarian la actividad rit-
mica que activa el n. frénico, asi como el n. del XII (lengua). Las células de este
complejo contienen receptores NK1 y opioides; la SP estimula y los opioides
inhiben la respiracion; los opioides puede deprimir la actividad respiratoria
y se sabe que agonistas de los receptores 5-HT4 bloquean estos efectos de los
opioides.

Otros consideran que las células marcapasos podrian estar en el Complejo
Botzinger y en una estructura que esta entre este complejo y el GRV (el c. pre-
Botzinger). Podrian ser células marcapaso o redes formadas entre neuronas
inspiratorias y espiratorias (dispersas a través del GRV, c. pre-Botzinger y c.
Botzinger) que se inhibiriann unas a otras

7. Regulacion cardiovascular

— Hay actividad basal simpdtica en el corazén y vasos sanguineos y actividad
parasimpadtica en el corazon. Esta actividad basal puede aumentar o dismi-
nuir, segun sean las circunstancias.

— Niveles de integraciéon (Esquema 4):

a) nivel superior (suprabulbar): hipotdlamo, cortex, sistema vestibular

b) nivel bulbar: barorreceptores/quimiorreceptores-------- NTS----Formaciéon
Reticular ventro-lateral (FRv-1)----- asta intermedio-lateral M.E. (neuronas
preganglionares)--simpético, y n.m.d. X y n. ambiguo (IX, X)

¢) nivel medular: receptores cutdneos, propioceptores y receptores viscerales-
---raices posteriores---ME: neuronas preganglionares---simpético: corazén
y vasos

— El origen de la actividad simpdtica basal parece estar en la Formacion
Reticular ventro-lateral, modulada por los impulsos periféricos y
suprabulbares.
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Regulacion Cardiovascular

a) Nivel suprabulbar RIIPCERINME  COra rmoman
sistema limbico

sistema vestibular

v

FRv-1 (Bulbo-ponting

b) Nivel bulbar: |x x glutamato /7| A
Baromrec. adrticos y carotideos . NTS L
Cuimiores. adrticos y cartidess, ____  — ———2* +
n.m.d. X, n.

—

GABA (mediales}\\

ambiguo
il
c) Nivel medular v

s Raices \
Receptores cutaneos, % M .E‘—) .
propioceptores, receptores posteriores : ~—Sim péticu___f,
viscerales) (n. preganglionares)

Esquema 4
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El sistema vestibular

Vias vestibulares

al
{}\’ O IRFLM

Sem ﬂ
Vil \
Ulr Sac \ H M (FLM)

Otros aferentes: /
EL

¢ De médula espinal

e De vias visuales ¥
Sem

e De cerebelo
Ulr Sac

La mayor parte de las
fibras comisurales son
inhibidoras

Esquema 14A
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Esquema 14A

Vias vestibulares

Los nucleos vestibulares son cuatro: superior, inferior, lateral y medial.

FLM:  Fasciculo longitudinal medial
H: N. reticular para la desviacion de la mirada horizontal
IC: N. intersticial de Cajal

IRFLM: Nucleo intersticial rostral del fasciculo longitudinal medial
PrXII: N.prepdsito del hipogloso

Sac: Aferentes procedentes del sdculo

Sem: Aferentes procedentes de los conductos semicirculares
T: Téalamo

Utr: Aferentes desde el utriculo

V: N. reticular para la desviacion de la mirada vertical
VEL: Haz vestibuloespinal lateral

VEM:  Haz vestibuloespinal medial

3a: Area 3a (de corteza somatosensorial)

3v: Area 3v (de corteza somatosensorial

— Los niimeros romanos corresponden a pares craneales.
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Funcion del sistema vestibular

1.

2.

Postura corporal

Es la actitud que adopta el cuerpo en su conjunto, o una de sus partes con
respecto al resto. Postura estdtica, la que tenemos cuando estamos en re-
poso, y postura dindmica, la que adoptamos cuando nos movemaos.

Es muy importante para mantener el equilibrio y realizar bien los movi-
mientos. Implica la respuesta motora para oponerse a la accién gravitatoria
y a las alteraciones voluntarias o involuntarias, y asi mantener la postura 'y
el equilibrio.

Control: es fundamentalmente de tipo reflejo e interviene practicamente
todo el S. N., especialmente el sistema vestibular, el sistema somatosenso-
rial (principalmente el propioceptivo) y el sistema visual.

La cabeza acttia como guia para el control de la postura porque en ella estan
el sistema vestibular y el sistema visual.
Las respuestas posturales mejoran con la experiencia y aprendizaje: hay

plasticidad en la que cumple un funcién destacada el cerebelo. Hay varia-
bilidad individual.

Modelos experimentales (véase el Tema 3)

Es dificil separar el control postural del control motor en general, por lo que
para explorar los mecanismos del control postural se requieren preparados ex-
perimentales especiales:

a)

descerebracion clédsica (Ch. Sherrington): carnivoros y primates. Se produce
hiperextenxién antigravitatoria de las cuatro extremidades por activacion, a
través de vias descendentes, de las motoneuronas gamma; desaparece tras
la seccion de las raices posteriores. (Figura 1a).

b) descerebracién clasica + lesion del 16bulo anterior del cerebelo: carnivoros.

c)

Se acenttia la hiperextensién antigravitatoria porque se afiade la activacion
de las motoneuroas alfa (via vestibulo-espinal) a la activaciéon de las mo-
toneuronas gamma; disminuye pero no desaparece tras la seccion de las
raices posteriores (Figura 1b).

decorticacion (por encima del nucleo rojo). La respuesta varia segun la
especie. Humanos: se produce flexion de las extremidades superiores (en
las extremidades superiores los m. flexores son los m. antigravitatorios) y
extension de las extremidades inferiores. El ntcleo rojo sigue activo y las
fibras rubro-espinales activan la musculatura flexora y en los humanos solo
llega a la médula espina cervical (o tordcica alta) (Figura 1b).
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Cortex cerebral

Decorticacion, C

Descerebracion
n. vestibulares clésica, A
FR
€«——Cerebelo, B
TE bulbar Lesién I6bulo anterior
-
Musculo
ME

— Husos
neuromusculares
—

Figura la
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Caricatura postural

Figura 1b

a) Descerebracion clasica (Ch. Sherrington): seccion entre los coliculos supe-
riores e inferiores (A) o entre mesencéfalo y puente (gatos, perros). En los
seres humanos se produce hiperextension de las 4 extremidades, pero esta
situacioén es incompatible con la vida y no se suele ver.

b) Descerebracién clasica + lesién del 16bulo anterior del cerebeloso (A+B):
animales.

c) Decorticacion (C).
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3. El sistema vestibular

— los seres humanos tienen la capacidad de controlar la postura, los movi-
mientos del cuerpo y los movimientos de los ojos con respecto al mundo
exterior. El sistema vestibular interviene en estas actividades motoras.

El Sistema Vestibular

- Es un componente esencial para la respuesta motora de la vida diaria. Es
muy importante para el control reflejo de la postura: movimientos reflejos
oculares, cuello y extremidades. Esta importancia se refleja en que sus orga-
nizacién bdsica se mantiene en peces, reptiles, aves y mamiferos.

- Integra informacion sensorial periférica de receptores vestibulares, soma-
tosensoriales, viscerales y visuales, asi como informacién motora del cere-
belo y del cortex cerebral. Esta informacion se procesa rdpidamente y el
Sistema Vestibular produce la respuesta.

- Lamayoria de sus funciones son subconscientes, aunque en algunos casos
se hace consciente (p.e., movimientos con mareo, vértigos, nduseas).

- Importancia clinica: se altera con frecuencia.

Componentes

a. Sistema (aparato) vestibular periférico: estd en el oido interno y detecta la
posicion estética y dindmica del cuerpo, principalmente de la cabeza.

b. Aceleracion gravitatoria, orientacién de la cabeza y aceleracién de los mo-
vimientos lineales de la cabeza (utriculo y sdculo), y aceleracién de la rota-
cién angular de la cabeza (conductos semicirculares). Detecta fundamen-
talmente los movimientos rapidos; los lentos los detecta el sistema visual
(sistema optocinético) que lo complementa.

c. Nucleos vestibulares centrales: en el T.E.; reciben informacion, la integran
y la distribuyen.

d. Circuitos vestibulo-oculares: sale de los ntcleos vestibulares y participa en
el control de los movimiento oculares reflejos.

e. Circuitos vestibulo-espinales: coordina movimientos de la cabeza, muscu-
latura axial y reflejos posturales, y

f. Circuitos vestibulo-taldmico-corticales: hace consciente el movimiento y la
orientacion espacial.
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4. El sistema (aparato) vestibular periférico

Esta formado por 5 elementos en cada lado (3 canales semicirculares, utriculo
y sdculo) y estd situado dentro del oido interno. También se le llama laberinto
vestibular.

a) Laberinto membranoso: estd dentro del laberinto 6seo (pefiasco del hueso
temporal); rodeado de perilinfa (concentracion de sodio 150 mM, y de potasio
7 mM). Contiene los 3 conductos semicirculares, el utriculo y el saculo.

Morfologia de los canales semicirculares y del utriculo y século (Figura 2) y es
muy importante considerar su posicion y orientaciéon (Figuras 3 ); funcionan
en pares (uno de cada lado). Dentro de este laberinto esta la endolinfa, la cual
contiene un concentracion alta de potasio (150 mM) y baja de calcio y de sodio
(16 mM). Es importante que el volumen y composicién de la perilinfa y de la
endolinfa sean los adecuados, de los contrario puede causar trastornos.

Los conductos semicirculares detectan la aceleracion angular en los tres pla-
nos el espacio.

El utriculo y século detectan la aceleracion lineal y gravitatoria.

b) Receptores sensoriales (Figuras 4, 5y 6): son células ciliadas situadas en los
conductos semicirculares (7.000 células c/uno), utriculo (30.000 células) y sé-
culo (16.000 células). Son de dos tipos segtn la forma de terminar las fibras
aferentes primarias: [ y II. En las células receptoras, los cilios van aumentando
de altura hacia el kinocilio determinando el eje de polaridad.

Propiedades y funcionamiento (Figuras 6 y 7). Su neurotransmisor es el
glutamato/aspartato.

Los antibi6ticos aminoglicésidos (estreptomicina, gentamicina) dafian la co-
rriente de transduccion sensorial.

c) Fibras aferentes: forman la rama vestibular del VIII par (20.000 fibras mieli-
nizadas en cada lado); terminan en forma de céliz en las células de Tipo I y en
botones en las de Tipo II. El soma estd en el ganglio vestibular de Scarpa (con-
ducto auditivo interno) y su cabo central termina en los ntcleos vestibulares
ipsilaterales y en el cerebelo. Tienen actividad estatica y fasica (Figura 6).

d) Fibras eferentes: controlan la sensibilidad de las células ciliadas. Sus neu-
rotransmisores son la acetilcolina (Ach) y el péptido relacionado con el gen
de la calcitonina (PRGC). Sus somas estdn en el T.E., rostrales a los ntcleos
vestibulares y laterales al nicleo del VI par ( se activan al despertar o durante
la estimulacién del trigémino). En las células de tipo I la terminacion es presi-
ndptica, sobre las fibras aferentes, y en las células de tipo II terminan directa-
mente sobre estas células. (Figura 4).
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Los conductos semicirculares, el utriculo y el
saculo

Canal semicircular

Utriculo/saculo  estriola

Otoconias
(otolitos)

Figura 2
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Funcion del sistema vestibular

El sistema (aparato) vestibular periférico

Los canales semicirculares, utriculo y saculo tienen una
orientacion determinada

Eje naso

occipitat

Funcionan en pares:

Anterior izquierdo con Posterior derecho,
Posterior izquierdo con Anterior dere-
cho, Horizontal izquierdo con Horizontal
derecho.

En condiciones normales hay equilibrio
funcional entre ambos lados.

El c. semicircular horizontal y el utriculo
estdn en un plano ligeramente orientado
hacia arriba (30°). Cuando andamos, la ca-
beza la orientamos unos 30° hacia abajo de
tal manera que el c. horizontal y el utriculo
quedan paralelos con el suelo.

Saculos

Utriculos

Figura 3
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Las células receptoras sensoriales son de dos
tipos: 1y I

Inervacion aferente y eferente; obsérvese la forma de terminar
de estas fibras

Tipo | Tipo i

lutamato/
Aspartato

)

Ach,
PRGC

aferentes eferentes
(rama vestibular del (TE)
WVill par; los somas
estan en el ganglio de
Scarpa)

Figura 4
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Funcion del sistema vestibular

Las células receptoras y su posicion en la
ampolla de los conductos semicirculares

—

kinocilio

Endolinfa

En cada estereocilio hay un canal catidnico,
que se abre o cierra segtn la posicion del este-
riocilio; por este canal entra potasio cuando se
abre el canal al doblarse el estereocilio hacia el
kinocilio.

Figura 5
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Las células receptoras: funcionamiento

Eje de polaridad Endolinfa
“‘( +Ca, Na
0 mV
reposo

Perilinfa: ¢ Nay | K, 0 mV

depolarizacion hipergolarizacion

Hinh
K || depolar.

Reposo: 90 | I
K 0 impulsos/seq

40 m hiperpol.

Glutamato/

a g. vestibular de
Scama

Figura 6

Activacién, cuando los cilios se doblan hacia el kinocilio y entra potasio desde
la endolinfa.

Inhibicién, cuando los cilios se doblan en sentido opuesto al kinocilio y no
entra potasio.
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Aparato vestibular periférico

Resumen

superior

cupulas
ampolla

0 l' anterior
resta

cresta, erilinfa n. vestibulares
an

Canal
horizontal

(late ml]‘ medial

Figura 7

Células receptoras: Tipos I yII; 1 kinocilio y 50-100 estereocilios (cada estereo-
cilio tiene un canal para cationes).

Endolinfa: liquido extracelular rico en K y pobre en Na; se produce en la es-
tria vascular y epitelio transicional; drena en la duramadre por el conducto
endolinfatico.

Perilinfa: entre el laberinto 6seo y membranoso; composicién similar al li-
quido cefalorraquideo (pobre en K y rico en Na); se produce en las arteriolas
que rodean el laberinto; drena en el espacio subaracnoideo por el conducto
perilinfatico.

Utriculo y saculo: orientacion de las células ciliadas (estriola); al moverse la
cabeza siempre se excita alguna célula y se inhibe otra.

El utriculo y saculo detectan la aceleracion lineal y gravitatoria.

Los conductos semicirculares detectan la aceleracién angular
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El sistema (aparato) vestibular periférico

En

posicién de reposo (estatica):

Los dos lados detectan la misma informacién; estan en equilibrio y asi llega la
informacion a los nicleos vestibulates (Sistema Nervioso Central).

Durante el movimiento (dinamica):

Un lado tiene més actividad que el otro, o un lado tiene menos actividad que el
otro; estdn en desequilibrio y asi llega la informacidon a los ntcleos vestibulares
(Sistema Nerviosos Central).

S.

134

Los nucleos vestibulares: Figura 8y Esquema

los ntcleos vestibulares son cuatro y estdn situados en el puente y bulbo
raquideo. Aqui tiene lugar el principal control de los reflejos posturales y de
los movimientos oculares reflejos.

reciben e integran sefiales sensoriales periféricas del sistema vestibular,
sistema visual, sistema somatosensorial y visceral con las sefiales motoras
cerebrales y cerebelosas. Esta informacidn se procesa rapidamente y se pro-
duce la respuesta.

proyectan a los nuicleos motores oculares, M.E., Formacion Reticular, cere-
belo y tdlamo-corteza cerebral.

tienen neuronas excitatorias e inhibitorias, con selectividad direccional
para cada movimiento de la cabeza, codificando aceleraciones angulares
y lineales.

hay conexion bilateral entre los ntcleos vestibulares de ambos lados (fi-
bras comisurales); estas fibras son inhibitorias (GABA) y excitatorias (gluta-
mato). Esta conexion facilita la compensacion cuando el sistema vestibular
periférico de un lado esta lesionado.

en reposo tienen actividad ténica y hay equilibrio bilateral (llega la misma
informacion a ambos lados).

efecto dela estimulacion (laberintitis, neuritis vestibular) o inhibicién (labe-
rintectomia) de un laberinto. Efecto agudo y crénico de la laberintectomia.



Funcion del sistema vestibular

Los nucleos vestibulares

Nucleos motores
oculares

Laberinto
izquierdo

Laberinto
derecho

Cerebelo Cerebelo

Médula espinal

Figura 8
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En los nucleos vestibulares tiene lugar el
principal control de los reflejos posturales y de
los movimientos oculares reflejos

Reciben aferentes del: Proyectan a:
sistema vestibular, s nucleos motores
sistemavisual, Nucleos oculares,
sistema RSSEBUIRES | M.E.,

somatosensorial, * * FR.,

sistema visceral, cerebelo,
cortex motor cerebral, talamo-corteza
cerebelo cerebral.

Integran la informacioén,
la procesan rapidamente y
se produce una respuesta

rapida (<6 mseg)
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Funcion del sistema vestibular

El sistema vestibular es muy importante para el control reflejo de la postura:
movimientos reflejos oculares, del cuello-tronco y extremidades. Para ello, or-
ganiza fundamentalmente dos tipos de reflejos:

a.

vestibulo-oculares: fijan la mirada para mantener la imagen del objeto en
laretina, y

b. vestibulo-espinales: ajustan la postura del cuello-tronco y extremidades.

6. Reflejos vestibulo-oculares

Cuando movemos la cabeza, se producen movimientos oculares involunta-
rios y compensatorios, de igual magnitud y en direccién opuesta a los movi-
mientos de la cabeza; asi se estabiliza la mirada y se mantiene fija la imagen
de un objeto de interés en la retina (p.e., al leer un letrero en la fachada de
una casa cuando vamos andando). Esto lo permite el sistema vestibular

Se producen ante cualquier movimiento de la cabeza, pero los podemos
interrumpir, p.e., si deseamos enfocar un objeto en movimiento, girando la
cabeza en la misma direccién (p.e., mirando un avién que va volando).

Implican un arco de pocas sinapsis, por lo que la respuesta es muy répida
(neuronas del g. vestibular, n. vestibulares y n. oculomotores).

Estas respuestas no son perfectas y se complementan con las respuestas
optocinéticas.

La pérdida de estos reflejos por lesion bilateral del sistema bilateral hace
imposible o muy dificil fijar la mirada cuando se mueve la cabeza (oscilop-
sia: siente que el mundo se mueve cuando se mueve la cabeza). Si la lesiéon
es unilateral, se recupera, se compensa y fija bien la mirada.
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Fundamentalmente hay dos tipos de reflejos vestibulo-oculares: rotatorios y
lineales.

a) Reflejo vestibulo-ocular rotatorio: Figuras 9y 10

Hay 3 tipos de movimientos oculares rotatorios: horizontal, vertical y de tor-
sién; en cada caso han de actuar adecuadamente cada uno de los pares de
musculos oculares.

La rotaciéon de los ojos depende del canal activado: los mads claros son hori-
zontales y verticales. El canal semicircular vertical y sdculo controlan los movi-
miento oculares verticales; el canal semicircular horizontal y utriculo, los mo-
vimientos oculares horizontales, y el canal semicircular vertical y utriculo, los
movimientos de torsion.

Nistagmus: Cuando giramos la cabeza, p.e., 360°, los movimientos oculares
compensatorios se hacen de otra manera. El reflejo vestibulo-ocular dirige los
ojos lentamente en direccidon opuesta al giro de la cabeza y cuando se alcanza
el limite del campo visual se produce un movimiento corrector rdpido en la
direccién del giro de la cabeza; después viene otra fase lenta-fase rapida,... El
Nistagmus se nombra segiin la fase rapida; hay nistagmus espontdneos, sin
girar la cabeza.
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Funcion del sistema vestibular

Pruebas vestibulares

Prueba de Barany

Rotacién a la derecha con aceleracion angular (plano horizontal): funcién de
los conductos semicirculares laterales (horizontales); reflejos vestibulo-ocular
y vestibulo-cervical.

a) Durante el giro:

Inclinacién de la cabeza a la
izquierda.

Desviacidon lenta de los ojos a
laizquierda.

Nistagmus hacia la derecha.
;Quépasaenlasextremidades?

b) Al desacelerar: lo contrario

I T T I AR A TTTITTNNTANIN
| T T D

rotacion

Figura 9
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Pruebas calodricas

Se trata de inhibir o estimular cada canal individualmente, para lo cual el ca-
nal tiene que estar vertical. Habitualmente se estimula/inhibe el canal lateral
(horizontal).

Figura 10

e

;como se hace?:

Agua fria (30° C) en el oido derecho: aumenta la densidad de la endolinfa y la
endolinfa se hunde (huye del canal): el canal horizontal derecho se inhibe.

El canal izquierdo es dominante: sensacion de caida a la derecha, de que los
objetos circundantes giran a la derecha (mismo sentido que la endolinfa) (vér-
tigo) y nistagmus hacia la izquierda.

Agua caliente (44°C): estimula; canal horizontal derecho se estimula y ocurre
todo lo contrario; nistagmus hacia la derecha.

140



Funcion del sistema vestibular

b) Reflejo vestibulo-ocular lineal: Figura 11

Se producen durante un movimiento lineal (no rotatorio) de la cabeza. Los re-

ceptores estan en los otolitos de las maculas. Pe., cuando inclinamos la cabeza
hacia un lado, los ojos giran hacia el lado contrario para compensarlo. A éste
algunos lo consideran de torsion.

Se activan fundamentalmente los otolitos y se producen movimientos de los
ojos en direccion opuesta para compensar los movimientos lineales de la
cabeza;

a) desplazamientos laterales: sea activan los utriculos.
b) desplazamientos verticales: sea activan los saculos.
Maniobra de los ojos (cabeza) de mufieca:

- Serotala cabeza hacia unlado y hacia el otro; hacia arriba o hacia abajo; los
ojos se desvian en direccidon opuesta.

— Explora el estado del TE en pacientes en coma; si esta maniobra es anormal,
indica dafio del TE, particularmente del fasciculo longitudinal medial.
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Reflejo vestibulo-ocular lineal

Figura 11
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Funcion del sistema vestibular

7. Reflejos vestibulos-espinales

El sistema vestibular influye en el tono muscular del tronco y extremidades y
produce ajustes posturales reflejos en todo el cuerpo a través del tracto vesti-
bulo-espinal lateral y vestibulo-espinal medial.

a) Eltracto vestibulo-espinal lateral:

Pe., si nos inclinamos hacia la derecha, el haz vestibulo-espinal lateral pro-
duce extension de la musculatura axial y proximal de las extremidades iz-
quierdas, y los de las extremidades derechas se inhiben; esta coordinaci6n
no se sabe cémo ocutrre.

b) El tracto vestibulo-espinal medial:
Llega hasta las interneuronas de la M.E. cervical que influyen en los muscu-
los flexores y extensores del cuello.

Pe., mediante el reflejo vestibulo-cervical se estabiliza la cabeza en el espa-
cio si nos caemos hacia adelante: se activan los musculos flexores del dorso
del cuello y se inhiben los musculos extensores de la parte anterior del cue-
llo, y asi la cabeza se mueve hacia arriba oponiéndose a la caida.

Figura 12: respuestas vestibulares observadas en el gato descerebrado.
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Rotacién a la derecha con aceleraciéon angular:
gato descerebrado

Reflejos vestibulo-ocular, vestibulo-cervical y vestibulo-espinal

m o]
Repaso & W Gioala
derecha
4=
- (o)

Figura 12
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8. Circuito vestibulo-talamo-cortical

— Abarca amplias regiones corticales, pero todas parecen ser sensoriales mul-
timodales (no primarias)

— Hay 4 areas que responden a estimulos vestibulares:1) dreas 2v y 3a; 2) drea
7 parietal; 3) la insula, y 4) corteza frontal (Figura 13).

— Tenemos una representacion espacial de lo que nos rodea (mapa cognitivo)
y se utiliza para desplazarnos y orientarnos; el sistema limbico y el hipo-
campo parecen estar implicados en este mapa espacial. Contienen células
especializadas en localizar los objetos en el espacio, en conocer la posicion
de la cabeza, etc. La via por la que el Sistema Vestibular llega a estas cortezas
cerebrales no esta clara.

Areas corticales que responden a estimulos
vestibulares; cada una tiene una funcién mas o
menos especifica

Figura 13
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Cerebelo. Morfologia. Generalidades.

Cerebelo (desplegado)

En verde: Arquicerebelo

LE,C, P, Pl # paravermis (Paleccerebelo)

Alas del lobulilo cap

Lobulille cuadrasgtilar anterior

Lobulillo guadrangular postenor

pbulillo semilunar

CC

LP

Esquema 15A

149



José Luis Velayos

Esquema 15A

Morfologia del cerebelo.

Lg: Lingula. LC: Lobulillo central. C: Culmen. D: Declive. F: Follium. T: Tuber.
P: Piramide.

U: Uvula. N: N6dulo. F: Fléculo. FPr: Fissura prima. FH: Cisura horizontal.

FPL: Cisura posterolateral. PFd: Parafléculo dorsal. PFv: Parafl6culo ventral,
LA: Lébulo anterior.

LP: Lébulo posterior. LEN: Lobulo floculonodular. CC: Cuerpo del cerebelo

Funciones fundamentales relacionadas con el cerebelo

— Vestibulares (Arquicebelo)

— Posturay tono muscular (Paleocerebelo)

- Actividades motoras somaticas (Neocerebelo)

- Elarquicerebelo o vestibulocerebelo estd desarrollado en los peces.

— El paleocerebelo o espinocerebelo, en animales terrestres como los reptiles.

— El neocerebelo o cerebrocerebelo o pontocerebelo, en los més evoluciona-
dos es el caso del hombre).

— Todas las células de la corteza cerebelosa son inhibitorias, excepto las
granulares.

— Cada fibra trepadora conecta con 1 a 10 células de Purkinje.

— Cada fibra musgosa conecta con 600 granos.

— Cada fibra paralela conecta con 300 células de Purkinje.

— En cada célula de Purkinje convergen 300.000 fibras paralelas.

— Cada celula de Purkinje sinapta con 35 células de los niicleos profundos.

Neurotransmisores:

E musgosas: acetilcolina La célula de Purkinje es la cé-
lula efectora del cerebelo, que in-
forma a través del niicleo profundo
Ntcleos profundos: aspartato correspondiente.

E trepadoras: aspartato

Granos: glutamato
Las demas células: GABA
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Cerebelo. Conexiones.

iCerebelo

Fg

£

/Tazsﬁ\ﬁ
)/ \R

Vestibulocerebelo

7,

FCS

PCM

:

M (FLM)
VEL

Esquema 16A
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Esquema 16A

Vestibulocerebelo

Interviene en el control del equilibrio y de los movimientos oculares.
Interviene también en los reflejos del vémito.

A través de los fasciculos VEL y VEM (FLM) acttia sobre musculos del cuello asi
como sobre los axiales y los proximales de los miembros.

También llamado arquicerebelo (I6bulo floculonodular + tivula y lingula).

Su lesién produce nistagmus hacia el lado de la lesién (por desinhibicion del
sistema vestibular de su lado) e inestabilidad.

PCS, PCM, PCI: Peduculos cerebelosos superior, medio e nferior

Fg: Ncleo fastigio

L: Lingula

U: Uvula

F-N: Lébulo floculonodular

VEL: Haz vestibuespinal lateral
VEM: Haz vestibuloespinal medial

FLM: Fasciculo longitudidal medial
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Cerebelo. Conexiones.

Espinocerebelo vermiano

Corteza motora, origen de CEA (area 6)

lamo (\V

Fascloulo uncinade

R ﬂEtrC" m:qa :
S

5

ECV

Esquema 17A
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Esquema 17A

Espinocerebelo vermiano

Implicado en la postura. Interviene en la preparacion del movimiento, ya que
actia sobre zonas axiales y sobre las zonas proximales de los miembros.

El haz ECV s6lo acttia sobre el 16bulo posterior (No sélo actia el haz VEL sino
también el VEM) (Estdtica y equilibrio)

La lesion del vermis da lugar a sintomas bilaterales.

CEA: Haz corticoespinal anterior
ECD: Haz espinocerebeloso dorsal
ECV:  Haz espinocerebeloso ventral

F: Nucleo fastigio

FRB: Formacioén reticular bulbar
A: Lébulo anterior del cerebelo
LP: Lébulo posterior

M: lemnisco medial

Ol Oliva inferior

PCI: Pedtinculo cerebeloso inferior

CS: Pedunculo cerebeloso superior
AL: Sistema anterolateral
L: N. ventral lateral del talamo

VL: N. vestibular lateral
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Cerebelo. Conexiones.

Espinocerebelo paravermiano

Corteza motora, origen de CEL (area 4)

Esquema 18A
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Esquema 18A

Espinocerebelo paravermiano

— Hace que el movimiento sea preciso, conociendo la posicién de los miem-
bros y conociendo la orden motora de la corteza cerebral. Coordina los pa-
trones de movimiento. Interviene en la ejecucién motora.

— Influye en la musculatura flexora y distal (movimientos finos).

— El haz ECV actiia fundamentalmente sobre el 16bulo posterior (La corteza
motora, origen del haz corticoespinal lateral, regula los movimientos finos,
de la musculatura distal)

— EINR, informado por la corteza, por medio del haz RE acttia sobre la mé-
dula espinal.

— Los ntcleos del puente reciben una copia de la orden motora de la corteza,
y acttan sobre el cerebelo.

— La oliva inferior también recibe informes de la corteza, y actta sobre el
cerebelo.

— Sulesién hace que los movimientos sean imprecisos y burdos. Se produce
temblor intencional.

— Aparece hipertonia muscular.  BrConj: Brachium conjunctivum
La expresion de la lesion es en g

. v Haz corticoespinal lateral
el hemicuerpo ipsilateral

ECD: Haz espinocerebeloso dorsal
ECV: Haz espinocerebeloso ventral
I: Nucleo interpésito

LA: Lébulo anterior del cerebelo
P: Lébulo posterior

NR: Nucleo rojo

Pv: Porcién parvocelular

Mg: Porcion magnocelular

NPont.: Niucleos del puente

oL Oliva inferior

RE: Haz rubroespinal

T: Talamo

VL: N. ventral lateral del tdlamo
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Cerebelo. Conexiones.

Cerebrocerebelo, pontocerebelo o neocerebelo

Programacion motora Iniciacion del movimiento
Corteza premotora [G) Corteza motora (4)

Observacion:
CEA CEL Lasfibras llegan &
LA (idbulo antenor y a
LF (lebulo posterior)
Esquema 19A
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Esquema 19A

Cerebrocerebelo, pontocerebelo o neocerebelo

Se trata de los hemisferios cerebelosos (no del paravermis).

Su limite con el espinocerebelo es difuso.

Funciones

160

Preparacion de los movimientos junto con aprendizaje de habilidades mo-
toras complejas.

La corteza premotora (area 6) recibe conexiones de cortezas asociativas y
actda sobre la corteza motora (érea 4). De ellas nace el haz corticoespinal
lateral, y de la premotora nace en concreto el haz corticoespinal anterior.

Interviene en la planificaciéon del movimiento y organizaciéon temporal del
movimiento de las articulaciones de las extremidades para que se dé en el
momento preciso.

La porcion parvicelular del ntcleo rojo tiene que ver con todas estas
funciones.

Los ntcleos del puente reciben informacion de las cortezas asociativas (vias
corticopodnticas) y actian sobre el cerebelo.

La oliva inferior interviene en mecanismos de retroalimentacién por medio
de fibras trepadoras.

Las fibras trepadoras, en general, descargan aumentando o disminuyendo
sus impulsos, para corregir los nuevos actos motores que se estan apren-
diendo. La oliva inferior funciona para comparar y ver en qué medida coin-
cide lo ejecutado con lo concebido.

CEA: Haz corticoespinal anerior
CEL: Haz corticcoespinal lateral
FRB: Formacion reticular bulbar
NR: Ncleo rojo

(pc): porciéon parvocelular
oL Oliva inferior
PCS, PCM, PCI: Pedtinculos ceebelosos superior, medio e inferior
T: Téalamo
VL: N. ventral lateral del tdlamo
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Funcion del cerebelo I

1. Introduccion

— esuna estructura muy regular y estd presente en todos los vertebrados (con
diferente desarrollo).

— recibe informacion sensorial, motora y cognitiva de multiples partes del
S.N., y envia informacién a las estructuras motoras del S.N., excepto a los
ganglios basales.

Caracteristicas

— recibe mucha informacién sensorial, pero no interviene en la discrimina-
cién o interpretacion sensorial y su lesiéon no produce déficit sensorial.

- recibe informacién motora e influye en la funcién motora, pero su lesién no
produce pardlisis motora (no se pierde fuerza).

— participa en el aprendizaje motor y funciones mentales superiores.

2. Organizacion

Se puede dividir siguiendo diferentes criterios y segiin sea el criterio se pueden
hacer las siguientes divisiones:

a) l6bulo anterior, I6bulo posterior y 16bulo fléculo-nodular.

b) 16bulos, lobulillos (I-X) y folia (folium).

¢) vermis y hemisferios cerebelosos.

d) corteza (capa externa: molecular; intermedia: células de Purkinje, e interna:
granular) y ntcleos (fastigio (techo), interpositus (globoso y emboliforme) y
dentado (oliva cerebelosa)).

e) medial (vermiano), intermedio (paravermiano) y lateral (hemisferios).

3. Funciones

- regula el tono muscular, modulando el reflejo miotatico.

- regulala sinergia de los movimientos: inicio, evolucién y terminacién de un
movimiento.

- interviene en la programacién y aprendizaje motor: permite que se auto-
matice inconscientemente un movimiento aprendido.

- interviene en la elaboracién de los procesos cognitivos (funciones mentales
superiores).
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- La mayor parte de lo que conocemos sobre la funcién del cerebelo se ha
obtenido a partir de las alteraciones que presentan los pacientes con lesion
cerebelosa.

En lineas generales, la lesion produce

a. hipotonia muscular y asinergia motora (ataxia, dismetria-temblor intencio-
nal, disartria, nistagmus, disminucion de la agilidad motora y mental).

b. las alteraciones son ipsilaterales, y
c. no hay alteraciones sensitivas ni disminucion de la fuerza muscular.

d. Las lesiones corticales producen efectos menos acusados que los produci-
dos por lesiéon de los nticleos. Si la lesion no progresa, tiende a recuperarse
porque sus funciones pueden ser suplidas por otras estructuras del S.N.

5. El circuito fundamental

En todo el cerebelo, y en todas las especies estudiadas, las caracteristicas
arquitecténicas y electrofisiolégicas sugieren la presencia de un circuito
fundamental.

Organizacion del circuito fundamental: (Figuras 1, 2y 3)

a) Vias aferentes; neurotransmisores; fenémenos de divergencia/convergen-
cia (1 célula de Purkinje recibe sinapsis de 1 sola Fibra Trepadora (FT), y
cada FT hace sinapsis con unas 10 c. de Purkinje (esta sinapsis es muy po-
tente pues produce efectos marcados y duraderos); 1 Fibra Musgosa (FM)
hace sinapsis con 600 células granulares y cada fibra paralela hace sinapsis
con 300 c. de Purkinje: 1 FM influye en 180.000 c. de Purkinje (gran divergen-
cia), y 1 c. de Purkinje recibe 200.000 fibras paralelas (gran convergencia)).

b) interneuronas: células estrelladas, células en cesta y células de Golgi.

c) otras aferencias (fibras aminérgicas/peptidérgicas): del locus coeruleus
(noradrenalina), nucleo rafe (5-HT), hipotdlamo (algunas son histaminér-
gicas). Llegan al corteza y a los ntcleos profundos. Moddulan la salida del
cerebelo: disminuyen la descarga espontdnea de las células de Purkinje, y
cambian la respuesta de estas céluas cuando son excitadas por las fibras
musgosas y fibras trepadoras.

e) actividad eléctrica de las FM y FT: tipos y frecuencias.
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Funcion del cerebelo I

El circuito fundamental: esquema

f. paralela: 0.3-5 mm; Glutamato +

Glutamato
o

c. cesta

50-100
espigas/s

FM

Informacién sensorial
{visual, auditiva, vestibular,
somatica) e informacion de la
c. motora a traves del TE.)

Las que llegan por las vias
espino-cerebelosas y vestibulo-
cerebelosas se proyectan
directamente al cerebelo; las
demas lo hacen de forma
indirecta después de hacer
sinapsis envarios sitios.

GAB
+
.
Glut/Asp § 4

Figura 1

1-2 espigas
complejas/s
+
FT
Oliva bulbar

Informacién sensorial somatica y

de la c. cerebral; nicleo rojo
(parvocelular), etc
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Estructura del glomérulo cerebeloso

c. granulares

Figura 2

f. musgosa

c. de Golgi

Sinapsis de una fibra paralela y de una célula
musgosa con una célula de Purkinje:

Dendrita de una célula de
Purkinje

Fibras
paralelas

Fibra trepadora:
Cada una hace 150-
200 sinapsis con una
célula de Purkinje, y
esta sinapsis es muy
potente

Figura 3
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6. Interpretacion funcional del circuito
fundamental:

- Se producen fen6menos de inhibicién temporal (c. de Golgi) e inhibicion
lateral (espacial; c. estrelladas y en cesta) en la ruta Fibras Musgosas-fibras
paralelas (Figuras 4 y 5).

— La accién excitatoria que sale de los ntcleos profundos varia dindmica-
mente seglin sea: 1) el input excitatorio de las FM y FT, y 2) la inhibicién o
desinhibicion de las células de Purkinje, incluidas en la inhibicién temporal
y espacial.

— Funcio6n de la ruta FM: su actividad aumenta ante un estimulo sensorial o
motor y su efecto sobre las células de Purkinje varia si se activan las FT. La
ruta FM coordina momento a momento los movimientos (compara la eje-
cucion y la orden motora).

— Funcién de la ruta FT: su actividad cambia poco ante estimulos sensoria-
les o motores pero tienen un efecto potente y prolongado sobre las c. de
Purkinje cambiando su sensibilidad. Se activa ante un movimiento erréoneo
y corrige el error del movimiento, facilitando el aprendizaje motor de esta
manera, el cerebelo contribuye a la coordinacién de los movimientos.
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Inhibicién temporal: célula de Golgi

+ rd
i N
c. de
- _Gnlgl
c. granular
+ [Glutamato
o+
FM

Informacion sensorial (visual,

auditiva, vestibular, somatica)

e informacion de la c. motora
a través del T.E.

Figura 4
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Inhibicién lateral (espacial)

c.en \ c. de
cestalestrell O O O o~ Purkinje

f. paraieias

+

1r

Figura 5
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Actividad eléctrica

Células de Purkinje: tienen actividad ténica (tipos: 70 espigas simples/seg,
y 1-2 complejos de espigas/seg; origen) procedente de las FM y FT; proyec-
tan a los nicleos profundos y a los nticleos vestibulares; son inhibidoras
(GABA). El estimulo sensorial o motor aumenta las espigas simples; las es-
pigas complejas cambian poco. Las FT y aminérgicas modulan la actividad
(sensibilidad) de la células de Purkinje.

Nucleos profundos: producen actividad excitatoria; tienen actividad t6-
nica basal aunque no haya movimientos (30-40 Hz): aumenta y disminuye
durante un movimiento y de esta manera modula la actividad motora (el
inicio, la evolucion y la terminacién del movimiento, o cambia uno ya ini-
ciado). Estdn expuestos, primero a la actividad excitatoria de las FM y FT, y
después a la inhibitoria de la células de Purkinje (Figuras 6y 7).

Actividad en
los nucleos

profundos Reposo Reposo

movimiento

Figura 6



Funcion del cerebelo I

El circuito fundamental y la coordinacidén
motora

™~

O Actividad en los
nucleos profundos

movimiento

Figura 7
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8. Somatotopia en la corteza cerebelosa

oculd nodulo floculg

En primates, la estimulacién visual, auditiva o sensoriomotora en el cortex ce-
rebral produce respuestas en el cortex cerebeloso, y dibujan un mapa com-
pleto en el 16bulo anterior y dos en el 16bulo posterior.

Estudios mds recientes indican que la somatotopia también es fracturada:
cada parte del cuerpo tiene representacion en varios sitios del cortex cerebe-
loso y la estimulacién de una zona cortical activa diferentes partes del cuerpo.
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Funcion del cerebelo IT

1. Funciones

— Lamayor parte de lo que conocemos se ha obtenido a partir de lo que ocu-
rre en pacientes tras una lesion.

- Regula el tono muscular, modulando el reflejo miotético.

— Regula la sinergia de los movimientos: inicio, evolucién y terminacién (fa-
cilita la ejecucion precisa de un movimiento y corrige los movimientos que
sean erréneos). Es un comparador: compara la orden motora del cortex (via
cortico-ponto-cerebelosa) yla ejecucion motora (via espino-cerebelosa). Es
como el volante de un coche (los g. basales son como el acelerador y freno)

— Interviene en el aprendizaje motor: permite que se automatice inconscien-
temente un movimiento aprendido a base de repetirse varias veces.

— Interviene en la elaboracién de los procesos cerebrales superiores: aprendi-
zaje, lenguaje, memoria, comportamiento, humor.

El cerebelo

— Aunque no es vital, su lesion puede producir serias alteraciones en la ejecu-
cién de los movimientos.

— Aungque recibe mucha informacién sensorial, su lesién no produce déficit
sensorial.

— Aungque influye en la funcién motora, su lesién no produce déficit motor ni
movimientos involuntarios.

En general, su lesion produce
a) Hipotonia muscular.

b) Asinergia motora (ataxia de la marcha, dismetria, temblor intencional, di-
sartria, nistagmus, disminucion de la agilidad motora y de los reflejos).

c) Las alteraciones son ipsilaterales.
d) Alteracion de las funciones cerebrales superiores.

e) El diagnéstico se suele hacer por exclusion: cuando las neuronas motoras
superiores e inferiores y el sistema sensorial estdn normales, y no hay movi-
mientos involuntarios.
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Modulos cerebelosos

El cerebelo se organiza funcionalmente en modulos.

Cada moédulo consiste en una zona de corteza, la zona de sustancia blanca
subyacente a esa corteza y contiene aferentes y eferentes a esa zona cortical
y un nucleo(s) relacionado funcionalmente con esa corteza.

Segtn las conexiones se distinguen tres mddulos: vestibulo-cerebeloso, es-
pino-cerebeloso y cerebro (ponto)-cerebeloso.

La Figura 1 resumen las principales vias aferentes y eferentes de los tres
modulos
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Los tres médulos cerebelosos: esquema

Vias aferentes, en negro; Vias eferentes, en rojo. Las vias aferentes
aminérgicas no estan representadas.

Maodulo vestibulo-cerebeloso Médulo espino-cerebeloso

|Lobulo floculo | Vermis  Intermedias |
A A

: Espino-cerebelosos

Cuneo-cerebeloso

Olivo-cerebeloso,
Vestibulo-cerebeloso,
FR N. del puente,
Formacion reticular

N. Rojo (magno)
Talamo

Oliva bulbar

Modulo cerebro (ponto)-cerebeloso

Hemisferios (zonas lateral)

{pa rvocelula r}

C. motora y premotora

Figura 1
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A) Modulo vestibulo-cerebeloso

Incluye el 16bulo fl6culo-nodular, dvula y lingula.

Recibe aferencias de fibras vestibulares primarias de la rama vestibular del
VIII par ipsilateral y fibras vestibulares secundarias de los nticleos vestibula-
res ipsilaterales. Las células en cepillo unipolares proyectan principalmente
a este mddulo y participaria en el control de los movimientos oculares.

También recibe fibras aferentes de la oliva bulbar contralateral y
ponto-cerebelosas.

Recibe informacién de la posicion de la cabeza y resto del cuerpo, e infor-
macion de la orientacién de los ojos durante el movimiento.

La salida eferente de este médulo se hace por fibras cértico-vestibulares
(del 16bulo fléculo-nodular) inhibitorias a los niicleos vestibulares ipsila-
terales y fibras cortico-nucleares (del nddulo al ntcleo fastigio y desde de
aqui van a los n. vestibulares y a la FR). En los nticleos vestibulares y FR
nacen los haces vestibulo-espinal y reticulo-espinal, respectivamente, las
cuales activan las motoneuronas de los musculos extensores.

De los nucleso ventibulares salen fibras que van por el fasciculo longitudi-
nal medial e inervan los nticleos de los musculos extrinsecos de los ojos

Funciéon

Participa en el control de la postura estética y dindmica asi como el man-
tenimiento del equilibrio a través de las vias vestibulo-espinal y reticulo-
espinal que actian sobre los musculos extensores, axiales y proximales de
las extremidades.(cinturones escapular y pelviano).

También participa en el control de los movimientos oculares reflejos.

Efectos de la lesion del moédulo vestibulo-
cerebeloso

178

Lalesién de este médulo suele producir:

Inestabilidad estética cuando estamos de pié (ampliacion de la base apoyo
separando los piés).

Inestabilidad dindmica (ataxia de la marcha (troncal) con tendencia a irse
hacia los lados (marcha de ebrio) .
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— Gran dificultad para la marcha en tdndem, para andar sobre los talones o
sobre los dedos de los piés.

— Temblor del tronco o cabeza (titubeo, tambaleo).
- Nistagmus espontdneo en diferentes direcciones.
— Inclinacion de la cabeza a un lado sin clara relaciéon con el lado de la lesion.

— Alteracion de los reflejos vestibulo-oculares y de las pruebas caléricas.

Comparar los efectos de la lesion de la mitad derecha del 16bulo fl6culo-nodu-
lar con los de la laberintectomia derecha (Figura 2).

HLM

r .

Haz v-e medial
(HLM)
m. cervicales

Haz v-e lateral (Ach, Giut) Figura 2
m. antigravitatorios (+ alfa y gamma)

179



Godofredo Diéguez Castrillo

El vermis

— Ademas del n6dulo, la mayor parte del vermis también tiene conexiones
vestibulares.

— Las porciones laterales reciben fibras aferentes de los ntcleos vestibulares
ipsilaterales, y proyectan a estos mismos ntcleos ipsilateralmente.

— Las porciones medias, mediante fibras cértico-nucleares, proyectan al na-
cleo fastigio ipsilateral, el cual a su vez proyecta a los nticleos vestibulares y
a la formacion reticular.

Funcion: influye en la musculatura axial del tronco, junto con el nédulo ver-
miano, el vestibulo-cerebelo y el espino—cerebelo.

B) M6dulo espino-cerebeloso

— Esta formado por el vermis y zonas paravermianas (intermedias).

— Recibe informacién inconsciente (haces espino-cerebeloso anterior y pos-
terior y cuneo-cerebeloso (extremidad superior)). El haz espino-cerebeloso
posterior y cuneo-cerebeloso informan de la posicidn estética y dindmica
del tronco y de las extremidades; esta informacion se procesa en el cerebelo,
de donde pasa a la corteza cerebral motora a través del tdlamo. El haz es-
pino-cerebeloso anterior proyecta al cerebelo y de aqui vuelve a la M.E. ac-
tuando como feed-back para informar de un movimiento y corregirlo; este
haz estd bajo la influencia de fibras reticulo-espinales y cortico-espinales.

— Otras vias aferentes: ntcleo olivar accesorio contralateral, nticleos vestibu-
lares ipsilaterales, nticleo pontino contralateral y formacion reticular.

— Envia fibras eferentes: a) del n. fastigio al n. olivar accesorio contralateral,
a dreas mediales del asta anterior de la M.E. y al tdlamo (nVL) (este conecta
con regiones del tronco del cortex motor); y b) del n. interpositus al nu-
cleo rojo (magnocelular), al tdlamo (nVL) (este conecta con el cortex motor
primario), a la formacién reticular (de aqui a la M.E.) y al complejo olivar
inferior.

— Controla la musculatura axial (vermis-ntcleo fastigio-nticleos vestibulares
y nucleo fastigio-FR- ME);

— Controla los movimientos de las extremidades (vermis y zona intermedia-
nucleo fastigio y nucleo interpositus, respectivamente, al tdlamo (nVL)
y de aqui a la corteza motora; tsmbiérn del n. interpositus al ntcleo rojo
(magnocelular).

— Interviene en el control de los movimientos del tronco y de las extremidades
(especialmente inferiores), facilitando el sentarse, ponerse de pie, andar.
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c) Efectos de la lesion del modulo espino-cerebeloso:

La lesién de este médulo suele ser secundaria a lesiones mediales o de un he-
misferio (laterales) que crecen y de esta manera afectan al espino-cerebelo. Se
produce un déficit caracteristico de las regiones mediales o laterales (este es
mads frecuente).

No obstante, se puede decir que las alteraciones dependen de la parte que este
lesionada; la zona lateral (paravermiana) se lesiona més frecuentemente que
la media (vermis).

a.

En carnivoros y monos: 1) lesién del vermis/nucleofastigio: alteracién de la
postura estdtica y de la marcha (ataxia); nistagmus, 2) lesién de la zona late-
ral/nucleo interpositus: alteracion de la marcha (ataxia), dismetria, temblor
intencional, disdiodococinesia, nistagmus.

En humanos: se produce hipotonia muscular (disminuye la actividad
gamma al alterarse el circuito cerebelo-tdlamo-corteza cerebral motora-
M.E. (via cértico-espinal) y cerebelo-ntucleo rojo (magnocelular) (via rubro-
espinal); alteracion de la postura y de la marcha (ataxia); movimientos de
comienzo lento, prolongados e inseguros; asinergia (dismetria; temblor in-
tencional; disdiadococinesia; disartria); nistagmus.

D) Mddulo cerebro (ponto)-cerebeloso
(neocerebelo):

Est4 formado por la zona lateral de los hemisferios cerebelosos y nicleo
dentado.

Vias aferentes: de los ntcleo del puente (cruzadas) por el pedinculo ce-
rebeloso medio; estas fibras reciben conexiones de la corteza cerebral
ipsilateral.

Otra fuente importante es el ntcleo olivar inferior, exclusivamente cruza-
das, y entran por el cuerpo restiforme, terminando en la capa molecular
sobre las células de Purkinje y niicleo dentado como Fibras Trepadoras.

Vias Eferentes: corteza cerebelosa proyecta al ntcleo dentado, salen por el
pedinculo cerebeloso superior, se cruzan y van al niicleo rojo (parvocelu-
lar) (de aqui algunas proyectan al complejo olivar inferior ipsilateral) y so-
bre todo al tdlamo (nVL) (de aqui van al cortex motor y premotor). El ntiicleo
dentado también proyecta al niicleo olivar principal, a la formacién reticu-
lar y a los nucleos pontinos.
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- Este moédulo establece un feed-back con la corteza cerebral motora y pre-
motora: via cértico-ponto-cerebelo-nicleo dentado-tdlamo-corteza ce-
rebral motora que desempefia un papel destacado en el control de los
movimientos.

Funcién

— Control del tono muscular.

— Control de los movimientos de los brazos, antebrazos, manos y dedos.
— Planificacién del programa motor.

— Control y evolucién en la ejecucion de los movimientos de destreza (mus-
culatura distal de las extremidades).

— Permite transformar en automéatico un movimiento aprendido a base de re-
petirlo (p.e, tocar el piano).

El nicleo dentado

— Escapaz de modular la actividad de las neuronas de la corteza cerebral mo-
tora, las cuales proyectan a la M.E. (via cortico-espinal), facilitando el co-
mienzo, la evolucion y la terminacién de los movimientos de musculatura
distal.

- Su actividad esta relacionada con la actividad mental pues estudios en
humanos con resonancia magnética sugieren que la actividad del ntcleo
dentado es mayor cuando aumenta la actividad mental (p.e., identificar un
objeto con los dedos de la mano).

Experimentos en monos

Se ha realizado estudios en los que el enfriamiento local de este ntcleo pro-
duce una lesién que puede revertir.

Cuando esté lesionado disminuye mucho la actividad eléctrica en el propio
nucleo lo cual lleva a la pérdida funcional de sus conexiones: p.e., se retrasa la
actividad eléctrica de las neuronas que inician un movimiento (en respuesta a
un estimulo visual), indicando que las conexiones del nticleo dentado con el
tdlamo y corteza motora es esencial para iniciar la activacion del drea motora
primaria (4rea 4) y por tanto de la via cortico-espinal y asi se retrasa el co-
mienzo del movimiento (la ejecucién). Esto se acompafia de un movimiento
mads lento con retraso en su terminacion
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Efectos de la lesion del médulo cerebro (ponto)-
cerebeloso

— No hay alteracién motora permanente cuando se lesiona solo la corteza
cerebelosa.

— Siselesionala corteza+ntiicleo dentado, o solo el nticleo dentado, se produ-
cen alteraciones motoras mds intensas y més duraderas.

— Las alteraciones motoras debidas a la lesion de los hemisferios cerebelosos
se deben fundamentalmente a su influencia sobre la corteza motora y las
vias coOrtico-espinal y rubro-espinal.

Alteraciones

Todas son ipsilaterales al hemisferio cerebeloso lesionado.
a) hay hipotonia muscular e hiporreflexia.

b) hay asinergia motora (se descomponen los movimientos en sus compo-
nente individuales causando descoordinacién motora).

¢) marcha ataxica con tendencia a irse al lado de la lesién.

d) dismetria (pruebas dedo-nariz y talén-rodilla.

e) temblor intencional (diferente al temblor de la enfermedad de Parkinson).
f) disdiadococinesia (dificultad para ejecutar movimientos ritmicos y rapidos).

g) nistagmus espontdneo; dificultad para perseguir con la mirada un objeto
que se mueve o para mantener la mirada fija en un objeto quieto.

h) disartria.

i) fenémeno de rebote
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4. El cerebelo y las funciones viscerales

El cerebelo también recibe informacion del nicleo de tacto solitario (NTS), del
nucleo motor dorsal del vago y del hipotdlamo; con el hipotdlamo las comuni-
cacion es reciproca. Por lo tanto, el cerebro recibe informacion del estado fun-
cional de las visceras y puede influir en el control de las funciones viscerales.

La alteraciones viscerales secundarias a una lesion visceral no son faciles de
diagnosticar porque a menudo estdn enmascaradas por otras alteraciones fun-
cionales del cerebelo que son mas acusadas. No obstante, hay casos en los se
pueden observar alteraciones viscerales coincidiendo con manifestaciones de
una lesion cerebelosa; p.e., se ha observado la presencia de midriasis coinci-
diendo con temblor intencional durante un movimiento, y esta midriasis des-
aparece cuando cesa el movimiento y el temblor intencional. Esto sugiere que
el cerebelo estd implicado en la regulacién de las funciones viscerales, ademads
de en la regulacién de las funciones motoras somaéticas.

5. El cerebelo y el aprendizaje motor

— No es facil explorar este aspecto porque no es fécil separar la ejecucién de
un movimiento de su aprendizaje.

— El aprendizaje motor incluye: adquisiciéon de datos, consolidacion de esos
datos y almacenamiento en la memoria del movimiento. El cerebelo podria
influir en alguna de estas fases o en las tres fases. Ejemplo: aprender a tocar
el piano y consecuencias de una lesién cerebelosa.

— Su influencia parece depender del tipo de movimiento que se trate de
aprender:

a) parece ser importante en la consolidacién de los movimientos reflejos (re-
flejos vestibulo-oculares, condicionados tipo Pavlov, parpadeo ante estimu-
los aversivos) y sencillos. En este caso, el cerebelo permite la plasticidad y
adaptacion con aprendizaje de la respuesta motora.

b) en los movimientos voluntarios complejos: esto es mds dificil de analizar
y su funcién estd menos clara. Hay datos indicando que el cerebelo cum-
ple una funcién destacada en el proceso de almacenamiento de estos mo-
vimientos. Aunque el cerebelo no parece ser esencial para aprenderlos, su
lesion si altera la calidad de los movimientos, especialmente alterando la
iniciacion de un movimiento nuevo. También se ha observado la activa-
cion de varias regiones cerebelosas, p.e., la activacion del nucleo dentado

184



Funcion del cerebelo IT

cuando se estd aprendiendo un movimiento nuevo, sugiriendo que el cere-
belo (también la corteza cerebral) almacena los movimientos voluntarios

c) en el almacenamiento y memoria de los movimientos voluntarios podria
intervenir la actividad de las fibras trepadoras que al inducir cambios plés-
ticos duraderos en las células de Purkinje, modificaria la respuesta de estas
células a los estimulos de las fibras paralelas. Este fendmeno contribuiria a
hacer posible ese almacenamiento. Durante el aprendizaje, la actividad en

el circuito fundamental cambia ;pero cémo lo hace? (Figura 3).

Aprendizaje motor: papel de las Fibras
Tepadoras

Ve

Y RTTTTITHN N W1 TN N

Flexion del brazo:
movimiento voluntario
conocido (aprendido)

Flexion del brazo con una carga:
movimiento no conocido (se esta
aprendiendo)

I Actividad electrica en la fibras musgosas-fibras paralelas

h- Actividad eléctrica en la fibras trepadoras

Figura 3
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6. Funcion cognitiva

- Es muy poco conocida.

— Parece deberse a su conexion con el cortex cerebral prefrontal.

Pruebas

- Imaginando u observando un objeto en movimiento: se activa el cerebelo.
— Nombrando (no leer) objetos que se estan viendo: se activa el cerebelo.

— Componiendo un puzzle: se activan los dos nicleos dentados.

Lesion

disminuye la agilidad mental y la actividad intelectual.

disminuye la riqueza mental y el razonamiento.

disminuye la riqueza verbal y puede llevar al mutismo.

disminuyen las reacciones afectivas.
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Vasos del tronco del encéfalo. Desarrollo del diencéfalo. Hipotdlamo...

Vasos del tronco del encéfalo y
poligono de Willis

A. comunicante

A. cerebral ant.——= ant,

A. cardtida

) interna
A. comunicante

post.

N. oculo-
molor

N. oculomotor
lateral

A espinal
ant.
A, vertebral

4

A. espinal post

ACS: Arteria cerebeloso superior
A.lab.: Arteria laberintica
AICA: Arteria cerebelosaanteroinferior

PICA: Arteria cerebelosa posteroinferior Esquema 20A
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Desarrollo del diencéfalo ()

Com. Hab.-

tonre L/L/

CBC: Comisura blanca caudal
C. op: Copa 6ptica
Com. Hab.: Comisura habenular

Ep: Epffisis

Hip: Hipofisis

LT: LAmina terminal

N1, N2, N3: Depresiones N1, N2 y N3
P Com: Placa comisural

PQ: Placa quiasmatica

RM: Receso mamilar
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Vasos del tronco del encéfalo. Desarrollo del diencéfalo. Hipotdlamo...

Desarrollo del diencéfalo (ll)

a.
Tel: Telencéfalo
Di: Diencéfalo

b.
c Ep : Epitdlamo
T: Tdlamo
S: Subtdlamo
Esquema 22A H: Hipotalamo

C.
E: Epitdlamo

T: Talamo

H: Hipotadlamo

SDD: Surco diencefalico dorsal
SDM: Surco diencefalico medio
SDV: Surco diencefalico ventral
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Destino en el adulto

(Diencéfalo lll)

Cau: N. caudado

CI: Capsula interna

E: Epitdlamo d
GP: Globus pallidus

H: Hipotdlamo

Intr: Ns. Intralaminares
LM: Ns. de la linea media
Neo: Neoestriado

Put: Putamen

RtT: N. reticular del tdlamo
Sb: N. Subtalamico

SDD: Surco diencefalico dorsal
SH: Surco hipotaldmico

T: Talamo

ZI: Zona incerta
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Cau
(Neo)

RIT Cl

Fasciculo
lenticular

\‘\"‘-Au lenticular

Regulacién motora (visién general)

Peces y anfibios: Paleoestriado
Reptiles y aves: Neoestriado

Mamiferos: Sistema piramidal

Esquema 23A



Vasos del tronco del encéfalo. Desarrollo del diencéfalo. Hipotdlamo...

Ganglios basales
Aspartato, Glutamato

* Col Enc (-)SP(+)
4 . GABA (-)

Cs. asociativas 6 * Dop (+ -)

alam. Rostrales

Variable  \GPM |

Esquema 24A
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Esquema 24A

Ganglios basales

Los ganglios basales estan constituidos por el neoestriado (nucleo caudado,
Cau, y putamen, Put), paleoestriado (Globos pdlidos lateral, GPL, y medial,
GPM), ntcleo subtaldmico (Sbt) y sustancia negra(SN).

Son ntcleos de entrada Cau y Put.
Los intrinsecos son GPL, Sbt y sustancia negra compacta (C).

Los nucleos de salida son GPm y sustancia negra reticular (R).

El globo pédlido medial es el embudo de salida de los impulsos que se organizan
en el neoestriado hacia tdlamo (T4l) por el fasciculo y el asa lenticular.

R constituye la salida de influencias hacia el tdlamo motor (VA- VL, nicleos
ventral anterior y ventral lateral).

Las fibras dopaminérgicas (Dop)de la sustancia negra pueden ser inhibidoras
o excitadoras

C Asoc.: Cortezas asociativas

Cm: Ntcleo centromediano

CS: Coliculo superior

FR: Formacién reticular, nicleo pedunculopontino
Intralam. Rostrales: Ntcleos intralaminares rostrales.
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Vasos del tronco del encéfalo. Desarrollo del diencéfalo. Hipotdlamo...

Principales nucleos y areas hipotalamicas
en el hombre

Hipotédlamo e hip6fisis

So, PaH (ntcleos supradptico y para- CFo

ventricular) — Neurosecrecion

Sch (n. supraquiasmatico)- Retina =

Po (4rea predptica) — Dimorfismo | Mrh
sexual 1'.,' 9 AHD E
Hipotédlamo anterior — Dimorfismo [ FoH i ‘?\'
sexual 4 bt
Arc. (n. arqueado) — Factores libera- Pa “,.L I'"ml"P J
dores e 5,

inhibidores hipofisarios bm @
HVM (n. hipotaldmico ventrome- P

dial) — Saciedad . CM
HDM (n. hipotaldmico dorsomedial) ; HvVm / ™

— Emocién (sham rage)

CM M(cuerpo mamilar) — Muy desa-
rrollado en el hombre

AHL (4rea hipotldmica lateral)-
Centro de la alimentaci6n

(lesién: adipsia, afagia)

Hipotalamo anterolateral: Centro
trofotropo

Hipotilamo posterolateral: Centro
ergotropo

Hipotadlamo anterior: Estimulacién

— disminucién del ritmo cardiaco, de

la presion arterial, de la frecuencia Ah
respiratoria, aumento de la acidez

gdstrica.

Lesi6n - obesidad, hiperfagia

Hipotalamo posterior: reac- Esquema 25A
ciona ante la dismininucién de la

temperatura.

Vigilia (arousal)

Estimulacién del hipotdlamo lateral:
péanico

Lesion: adipsia, afagia, suefio,
placidez
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Vision basal del hipotalamo y zonas vecinas

BO - Bulbo olfatorio
CM - Cuerpo mamilar

EPA - Espacio perforado
anterior

H - Hipdfisis
PC - Pedtinculo cerebral

III - I1I par craneal

. |

EPA

CM

PC

Esquema 26A
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Esquema 27A

Conexiones aferentes del hipotalamo

Abreviaturas

AHD: Area hipotalamica dorsal

AHL: Area hipotaldmica lateral

Arc: Ntcleo arqueado

CeS: N. central superior del rafe

CM: Cuerpo mamilar

Coe: Locus coeruleus

Dm: N. dorsomedial del hipotdlamo
FLD: Fasciculo longitudinal dorsal
FPM: Fasciculo prosencefélico medial
FR: Formacion reticular

Lm (T): Nucleos de lalinea media del tdlamo
Prf: Corteza prefrontal

Pv: N. paraventricular

Rf: Ns. Del rafe

SGC: Sustancia gris central

SO: N. supraético

Sol: N. del tracto solitario

SQ: N. supraquiasmatico

TD: n. tegmental dorsal

Vm: N. ventromedial del hipotdlamo

Aparte de las conexiones aferentes que se especifican en el esquema 27,el hi-
potédlamo recibe conexiones olfatorias y auditivas.

FPM conecta con éreas de origen subtaldmico.

La estimulacién del 4rea 19 de corteza cerebral produce miosis.

La estimulacion del drea 8 de corteza cerebral produce midriasis, piloereccion
y sudoracion.
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Esquema 28A

Conexiones eferentes del hipotalamo

Abreviaturas

AHA: Area hipotaldmica anterior
AHL: Area hipotaldmica lateral

AHP: Area hipotaldmica posterior
Ant: Nucleos anteriores del tdlamo
Arc: Ntcleo arqueado

CM: Cuerpo mamilar

Coe: Locus coeruleus

FPM: Fasciculo prosencefélico medial
LM: Ntcleos de la linea media del tdlamo
(Orb):  Corteza orbitaria

Pv: N. paraventricular

Rf: Ns. del rafe

SGC: Sustancia gris central

(T): Talamo

Teg: Ntcleo tegmental dorsal

Veg: Vias vegetativas
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Vasos del tronco del encéfalo. Desarrollo del diencéfalo. Hipotdlamo...
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Esquema 29A

Sistemas hipotdlamo-hipofisarios

Abreviaturas correspondientes a la zona izquierda del
esquema

Ah: Adenohipdfisis

AHA: Area hipotaldmica anterior
AHP: Area hipotalamica posterior
Arc: Ntcleo arqueado

Can: Comisura blanca anterior
Cfo: Columna del fornix

ChO: Quiasma 6ptica

CMM: Cuerpo mamilar

HVM: N. hipotaldmico ventromedial
Inf.: Infundibulo

Mth: Haz mamilotaldmico

Nh: Neurohipéfisis

NSm: N. supramamilar

Pah: N. paraventricular

Pm: N. premamilar

Po: Area pre6ptica

Sch: N. supraquiasmatico

So: N. supraoptico

Hormonas:

ACTH: Hormona adrenocorticotropa
FSH: H. folicoestimulante

GH: H. gonodotropa

LH: H. Luteinizante

Ox: Oxitocina

TSH: H. tireotropa

Vas: Vasopresina
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Funciones del Hipotdlamo

1. El hipotdlamo

— Forma parte del diencéfalo.
— Sonlos 4 g més importantes del cuerpo y es necesario para la vida.

— Se puede dividir en: drea predptica, zona lateral (drea hipotaldmica late-
ral), zona medial (regiones supraquiasmatica, tuberal y mamilar) y zona
periventricular.

- Desempefia un papel muy destacado en el control de las funciones viscera-
les, y también influye en los ritmos circadianos, en el control hormonal, en
el metabolismo, en las funciones reproductivas, en la hemeostasis en gene-
ral y en el comportamiento. En general, responde a los estimulos del medio
interno y del medio externo.

- Esté conectado con el sistema limbico, sistema endocrino y SN auténomo
(visceromotor). El hipotdlamo y el sistema limbico, desde el punto de vista
funcional, forman en cierto modo una unidad; el hipotdlamo es el principal
efector del sistema limbico.

— Sus respuestas conllevan carga afectiva asi como cambios emocionales y
del comportamiento

Divisiones del hipotdlamo: se divide en 4 dreas o zonas
Area preéptica: formada por los niicleos preéptico medial y lateral.

a) El nicleo medial contiene neuronas que secretan GnRH e influye en la in-
gesta de alimentos, reproduccién y locomocion.

b) Elntcleo lateral tiene funciones aun no conocidas; se conecta con el pélido
ventral y podria intervenir en la regulaciéon locomotora.

Zona lateral: contiene el haz prosencefalico basal, asi como el nticleo hipotala-
mico lateral (centro del hambre) y los nticleos tuberales (contienen neuronas
que proyectan al sistema porta liberando factores liberadores, y otras liberan
histamina y terminan en el cerebelo (control motor)).

Zona medial: tiene 3 regiones: supradptica (supraquiasmadtica), tuberal y
mamilar.

a) Laregion supradptica (supraquiasmadtica) tiene hay 4 nuicleos: supradptico,
y paraventricular (secretan VP (ADH) y oxitocina); anterior (regulacién de la
temperatura, funciones viscerales y somadticas), y supraquiasmético (recibe
inputs de la retina y podria mediar el ritmo circadiano).
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b) La zona tuberal tiene 3 ntcleos: dorsomedial (relacionado con las emocio-
nes); ventromedial (centro de la saciedad) y arcuato (principal sitio de libe-
racion de péptidos que pasan al Lébulo Anterior de la hip6fisis).

¢) Laregion mamilar contiene 4 nticleos: mamilares medial, intermedio y late-
ral posterior, e hipotdldmico posterior. Los niicleos mamilares intervienen
en la memoria. El nticleo hipotaldmico posterior se asocia con respuestas
emocionales y cardiovasculares y con funciones analgésicas.

Zona periventricular: contiene neuronas que proyectan al sistema porta hi-
pofisario y secretan factores liberadores (funcién parecida a la de los ntcleos
arcuatos).

2. El hipotdlamo contiene

a) neuronas magnocelulares: niicleos supradtico y paraventricular (VP (ADH),
Oxitocina), y

b) neuronas parvocelulares: dreas mediales, laterales y ventrales; ntcleos
ventromedial, tuberal y arcuato (secretan factores liberadores (TRH, CRH,
GnRH (LHRL), GRH, PRH,) e inhibidores (PIH (DA), GIH (somatostatina)).

Vias de accion

a) através de la circulacion sanguinea: sistémica (las magnocelulares-Lobulo
Posterior-sangre sistémica) y local (las parvocelulares-sangre local-Lébulo
Anterior).

b) a través de sinapsis: a corta o larga distancia (dentro del hipotdlamo, sistema
limbico, T.E. y M.E.).

Paradigma

Ntcleo paraventricular (sus neuronas magnocelulares secretan oxitocina y VP
(ADH)):

— las secreta en la c.irculacion sistémica (Lobulo Posterior) y en la circulacién
local (Lébulo Anterior; amigdala (sistema l6mbico)).

— proyecta al T.E. (locus coeruleus; NTS, nicleo motor dorsal del vago) y a la
M.E. (asta intermedio-lateral).

— interviene en el control delaosmolaridad, eyeccién de leche, parto, presiony
frecuencia cardiaca, ingesta de alimentos, salivacién, emociones-impulsos.

206



Funciones del Hipotdlamo

3. Funciones

— Tiene importancia vital por su funcién en el mantenimiento del medio in-
terno (M.I. homeostasis) y en la reproduccion.

— Recibe informacion del medio interno y, a su vez, acttia sobre él a través de
respuestas mediadas por el sistema nervioso auténomo (visceromotor), el
sistema endocrino (Lébulo Anterior y Lobulo Posterior de la hipéfisis), im-
pulsos basicos (p.e., alimentacidén, actividad sexual) y el comportamiento
(Figura 1).

HIPOTALAMO

13

SNA S. ENDOCRINO IMPULSOS-
COMPORTAMIENTO

1l

via sanguinea

via nerviosa

Figura 1
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Integra y participa en la regulacion de funciones
fisiologicas basicas:

A) la funcién cardiovascular y respiratoria.

B) la sed, el apetito de sal, el volumen de liquidos corporales y la osmolaridad.
C) la temperatura corporal.

D) la regulacidon de la ingesta de alimentos, digestion y metabolismo.

E) la reproduccién a través del control de la actividad sexual, embarazo y
lactancia.

F) las respuestas de emergencia al estrés, incluyendo respuestas fisicas e in-
munolégicas, regulando el flujo sanguineo dell muisculo y de otros tejidos, y
la secrecion de hormonas adrenales.

G) comportamiento, impulsos, emociones,

H) fenémenos ciclicos: ritmos circadianos sincronizados con el ciclo dia-no-
che como el ciclo vigilia-sueno.

4. Reflejos hipotalamicos

Todas las funciones vitales del hipotdlamo se controlan de forma refleja y su
respuesta conlleva carga afectiva. No obstante, algunas personas, a través de
la meditacién u otros medios, pueden alterar las respuestas de su hipotdlamo
(p.e., la presion arterial y la temperatura corporal); los mecanismos implicados
en estos fendmenos se desconocen,

Participa en 4 tipos de reflejos:

a) Entrada nerviosay salida humoral:

1) mamar-M.E.-hipotdlamo-oxitocina-eyeccion de leche materna;

2) receptores de baja presién-nervio vago-hipotdlamo-vasopresina
(VP-rifion.

b) Entrada y salida nerviosa: control cardiovascular, respiracién, comporta-
miento emocional, respuestas posturales, locomocion.

¢) Entradaysalidahumoral: cambios enlaosmolaridad-hipotdlamo-VP-rifi6n.
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d) Entrada humoral y salida nerviosa: cambio temperatura-hipotdlamo-sis-
tema nervioso simpatico-circulacion cutdnea.

De esta manera, el hipotdlamo recibe informacién directa del M.I. y lo con-
trola actuando sobre él a través del sistema nervioso auténomo y del sistema
endocrino, e indirectamente a través de los impulsos y emociones via sistema
limbico, cambiando el medio externo con el comportamiento

Control regional del hipotdlamo:

Como no es facil asignar una funcién a un centro especifico del hipotdlamo,
quizd sea mejor asignar una funcién a una regién mds o menos delimitada, y
las observaciones clinicas estdn en consonancia con esta idea.

Basados en datos clinicos y experimentales, se puede dividir el hipotdlamo en
dos dreas que tienen, mds o menos, funciones opuestas. Estas dreas son: drea
caudolateral (zona hipotaldmica lateral y region mamilar) y drea rostromedial
(regién supradptica y buena parte de la region tuberal).

a) Area caudolateral:

— Activacion: produce ansiedad que inclye aumento de la actividad sim-
patica, comportamiento agresivo, hiperfagia e hipertermia (por la vaso-
constriccon cutanea y escalofrios)

— Lesion: produce efectos opuestos a lo anterior.
b) Area rostrocaudal:

— Activacion: produce apaciguamiento y mansedumbre que incluye au-
mento de la actividad parasimpdtica, comportamiento pasivo, sacie-
dad y disminucién de la temperatura (por vasodilatacién cutdnea y
sudoracion).

— Lesion: produce comportamientos opuestos a lo anterior.
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5. Control vegetativo a través del Sistema Nervioso
Autoénomo (SNA)

El SNA constituye una via a través de la cual el hipotdlamo produce sus efectos.

Al hipotdlamo se le llamo el ganglio cefélico del SNA. Probablemente el hi-
potdlamo mds que estar relacionado con la regulacién visceral, las respuestas
vegetativas del hipotdlamo son parte de fen6menos complejos del comporta-
miento y emociones,

Interviene en la regulacién cardiovascular: p.e., la estimulacién del area late-
ral (o posterior) produce activacidon simpdtica y aumento de la secrecién de
catecolaminas junto con el cambio en el comportamiento (estado de cdlera
y alarma) como ocurre en las situaciones de estrés (El hipotdlamo tiene co-
nexion con el sistema limbico, y con el NTS y Centro Vasomotor y este con el
simpético y n. vago).

Interviene en la regulacion de la respiracion, salivacion, gustativa, etc.

A diferencia de las respuestas del T.E., las respuestas del hipotdlamo contienen
carga afectiva y cambios en el comportamiento.
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6. Funcion endocrina a través de la hipofisis

El Lobulo Anterior y el Lobulo Posterior de la hipofisis (sistema endocrino)
constituye otra via a través de la cual el hipotdlamo lleva a cabo sus funciones
(Esquema 1y Figura 2).

El hipotdlamo libera factores (hormonas) que estimulan o inhiben la secreci6n
de hormonas en el Lobulo Anterior de la hip6fisis, y también secretan hormo-

nas en el Lobulo Posterior (neurohipéfisis).

Las secreciones del hipotdlamo no son constantes sino que suelen ser en pul-
sos (brotes) cada 60-180 min.

Nucleo
Preéptico medial

Anterior
Supradtico

Paraventricular

Ventromedial
Dorsomedial

Arcuato

Hipotalamo lateral

Hormona liberadora
GRH

TRH

CRH
GHIH-Somatostatina
GHIH-somatostatina

GHRH
GHIH-somatostatina
GHRH

GHRH

TRH

GHRH

GnRH

Prolactin Inhicién(DA)
TRH

GHRH
GHIH-somatostatina

Hormona hipofisaria
Gonadotropinas
Tirotropnia
Corticotropina

Inhibe liberacion GH
id.

Oxitocina y VP (ADH)
Corticotropina
Oxitocina y VP (ADH)
Tirotropina
Corticotropina

GH

Inhibe liberacion GH
GH

GH

Tirotropina

GH

Gonadotropinas
Inhibi liberac prolactina
Tirotropnia

GH

Inhib liberacién GH
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Funcidén endocrina: hipotalamo-hipofisis

HIPOTALAMO

CRH TRH GHRHIGHIH(Somatostatina) GnRH (LHRH) PRH/PIH ADH (VP) Oxitocina

4 4 / ' v
Lébulo Anterior " I Lébulo Posterior
ACTH TSH GH FSH, LH Prolactina ADH (AVP) Ogxitocina
Tiraides v G&nadas Mamas

Capsulas Somatomedinas
suprarrenales

Esquema 1
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Eje hipotalamo-hipofisario-gonadal

Hipotalamo

Hipofisis

Estrégenos finhibina B

Inhibina B

TESTICULOS | OVARIOS

Testosterona Androgenos

" Estimuladora
————> Inhibidora

Figura 1
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7. Control de la reproduccion

En todas las especies esta regulada por un sistema con mecanismos bésicos
simples:

Sistema: ¢ ‘, |

medio ambiente— cerebro-hipotdlamo— hip6fisis— génadas.

En todos los vertebrados la interaccion hipotdlamo-hipofisis-génadas es ci-
clica con un generador pulsétil de GnRH y pulsos de LH. Estos pulsos produ-
cen la maduracién de los foliculos y su ovulacion (en las mujeres cada 28 dias).
El pulso de LH se puede producir de forma refleja durante el coito (coneja) o de
forma espontanea (p.e., mujeres).

Los mecanismos implicados no se conocen bien:

a) la secrecion de GnRH es esencial, pero solo permisiva, para la maduracién
del foliculo y ovulacion.

b) el generador pulsétil de GnRH emite pulsos, los cuales aumentan prece-
diendo al aumento de LH y disminuyen cuando el foliculo ovula ;el estra-
diol inhibe este generador?.

c) el generador estd en el nicleo arcuato (hipotdlamo) y la GnRH se secreta
en el drea predptica ;cémo se relacionan el n. arcuato y el drea predptica?;
scomo se regula el generador?.

d) ;como surge la pubertad?: el generador funciona al nacer, pero se apaga
semanas después y vuelve a despertar al comenzar la pubertad (10-14 afos
de edad; es posible la reproduccion) ;qué lo apaga y qué lo enciende?.
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8. Regulacion de la temperatura

Temperatura corporal normal: interna (37°C) y superficial.
La temperatura es un factor de gran relevancia para la homeostasis (M.1.).

Hay equilibrio entre la produccién de calor (metabolismo, asimilacién de
los alimentos, ejercicio fisico) y pérdida de calor (radiacién y conduccién
(70%), evaporacion, respiracion).

La temperatura corporal se controla desde el hipotdlamo que tiene un ter-
mostato que regula la temperatura corporal a 37°C (36.5-37.1°C),con 0sci-
laciones circadianas de 0.5-0.7°C.

Integra la informacién que recibe y regula las respuestas para controlar la
temperatura corporal (Esquema 2).

Receptores térmicos: detectan la temperatura corporal que llega por via
nerviosay por via sanguinea; estos receptores son:

a) centrales: en el hipotdlamo anterior (4rea predptica).
b) periféricos: en piel y visceras.

Una vez informado de la temperatura, se produce una respuesta integrada
através del sistema nervioso autébnomo, sistema endocrino, sistema esque-
leto-motor y sistema limbico.
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Regulacién de la temperatura

Hipotalamo

Informacién de la temperatura via

Deteccidn directa de la temperatura nerviosa; receptores cutdneos y
corporal a través de la sangre y liquidos viscerales
corporales

Respuesta integrada: sistema nervioso simpdtico, sistema endocrino, sistema
motor y comportamiento.

Controla la pérdida y producciéon de calor para mantener la temperatura cor-
poral adecuada.

Esquema 2
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5Qué ocurre cuando aumenta la temperatura corporal?

— Disminuye la produccion de calor: disminuye la secrecién de hormonas ca-
lorigénicas (catecolaminas, hormonas tiroideas) y disminuye la actividad
muscular.

— Aumenta la pérdida de calor: disminuye la actividad simpdtica con vasodi-
latacion cutdnea; aumenta la actividad colinérgica en las glandulas sudori-
paras con sudoracion.

— Cambio en el comportamiento (quitarse ropa, ponerse a la sombra, encen-
der el ventilador, abanicarse).

3Qué ocurre cuando disminuye la temperatura corporal?:

— Aumenta la produccién de calor: aumenta la secrecién de hormonas calori-
génicas y la actividad muscular (tiritar, moverse).

— Disminuye la pérdida de calor: aumenta la actividad simpética con vaso-
constriccion cutaneay piloerecion; disminuye la sudoracion.

— Cambio del comportamiento (abrigarse, ponerse al sol, encender el
calentador).

9. Control de la ingesta de alimentos
— Elpeso corporal depende, en lineas generales, del equilibrio entre la ingesta
de alimentos-gasto de energia corporal.

— Los mecanismos controladores no son muy finos; parecen variar con la
edad y en cada individuo (influyen factores genéticos, ambientales, hdbitos
individuales y familiares).

En este control, el hipotdlamo interviene mediante mecanismos complejos y
no bien conocidos.

A) Centros clasicos:
- del hambre: area hipotalamica lateral

- de la saciedad: nucleo ventromedial:

El centro del hambre parece ser que siempre estd activo y se puede inhibir o
desinhibir desde el centro de la saciedad, que controlaria al anterior.
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B) Estudios experimentales:

1) Centro de la saciedad. Lesion: se produce hiperfagia, activacion simpética,
rabia, reaccion defensa/ataque. Estimulacion: disminuye el apetito, hay ac-
tivacion vagal, mansedumbre, sosiego, tranquilidad.

2) Centro del hambre. Lesion; parecido al estimulo del centro de la saciedad.
Estimulacién: parecido a la lesion del centro de la saciedad.

Estos centros estan relacionados con el sistema nervioso auténomo, sis-
tema limbico y centro de la mecénica alimentaria (masticacion, salivacién,
deglucion).

Los centros del hambre y de la saciedad tienen receptores para neurotransmi-
sores y hormonas que influyen en la ingesta de alimentos:

a) las que estimulan la ingesta son sustancias orexigénicas, y

b) las que disminuyen la ingesta son anorexigénicas.

C) Tipos de control: juegan un papel destacado el higado, tejido adiposo, insu-
lina y sistema nervioso auténomo (SNA).

1) acorto plazo: regula el nlimero de comidas al dia y la cantidad que se ingiere
en cada comida. Esté relacionado con héabitos familiares e individuales; con
la ocupacioén laboral; con el tipo de alimentos ingeridos (olor, sabor); con el
llenado y distension del estbmago.

2) alargo plazo: estd relacionado con el peso corporal y el depésito de grasas
en el cuerpo. El aumento de grasa corporal induce aumento de la secrecion
de insulina y de leptina

— leptina: se produce en las células grasas y activa receptores de neuronas del
nucleo arcuato.

— algunas de las neuronas del n. arcuato contienen hormona estimulante de
los melanocitos alfa (alfa-MSH) y un transcriptor regulado por la cocaina y
anfetamina: estas neuronas del arcuato proyectan al hipotdlamo lateral, n.
paraventricular y asta intermedio-lateral de la M.E., aumentando la secre-
cion hipofisaria de TSH y ACTH; estas hormonas aumentan el metabolismo,
activan del sistema nervioso simpético y disminuyen el hambre.

— otras neuronas del n. arcuato contienen neuropéptido Y y el péptido re-
lacionado con la agoutina y también proyectan al hipotdlamo lateral y n.
paraventricular, disminuyendo la secreciéon hipofisaria de TSH y ACTH:
se disminuye el metabolismo, se activa el vago y aumenta el hambre. Este
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incremento del hambre parece estar mediado por el hipotdlamo lateral que
contiene neuronas secretoras de la hormona concentradora de la melanina
y orexina (hipocretina); las neuronas que contienen estos dos péptidos pro-
yectan difusamente al cortex cerebral y podrian estar implicadas en la orga-
nizacion de varias estrategias de la alimentacién (Esquemas 3y 4).

Leptina (cr, leptos: deigads) homona circulante (167 AA) |
que guarda relacion directa con el contenido de grasa y pesc -
corporal; la secrecion s circadianay 25 mas en mujeras

Leptina (insulina, CCK)

N. arcuato

;:"’\-a —_—

neuronas secretoras de NPY y

neuronas secreloras de + 7 Péptido relacionado con la

alfa-MSH y CART

agoutina
Grelina (hormona
secretada en el
estomago; aumenta
en el ayuno)
hipotalamo lateral, n. nipetlamo lt?terf“ gtk
paraventricular y asla pavancular
intermedio-lateral de la M.E.
Disminuye la secrecionde TSH y
Aumenta la secrecion de TSHy ACTH:
ACTH: _ disminuye el metabolismo, aumenta la
aumenta al_ matabullsnjﬂ. aumenta la actividad vagal y aumenta la ingesta.
Eautmdal:l 5|rnE|~.:«'|tiua y disminuye la Esto se cree que 5 mediado por el
ingesta de alimentos hipatalamo lateral que contienen la

hormaona concentradora de melanina
(MCH) v crexina, las cuales acloan
sobre el cortex cerebral.

CART=transcriptor requlado por la cocaina y anfetamina

Esquema 3
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El control del equilibrio energético se hace, en
parte, por dos tipos de neuronas del nucleo
arcuato.

Leptina, insulina, CCK
Grelina

Nucleo
arcuato

Ingesta de
alimentos

n. paraventricular

- Ingesta de alimentos,
- actividad simpatica y vagal;
- gasto de energia

CART=transcriptor requlado por la cocaina y anfetamina

Esquema 4
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Los estados motivacionales relacionados con la alimentacién también pueden
ser regulados por factores distintos a las necesidades tisulares: por ejemplo,

- requerimientos ecoldgicos: disponibilidad de alimentos y compartirlo con
otros individuos

- el reloj biolégico circadiano y su influencia en la hemeostasis del Medio
Interno.

- aspectos sexuales.

- factores hedonistas: el placer de comer y su funcién en las motivaciones
humanas.

- factores de la moda: estar delgados, etc.

10. Otras funciones del hipotdlamo

- Influencia en el control de las emociones.
- Influencia en el ciclo vigilia-suefio.

- Influencia en el control del dolor: sistema analgésico.
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Talamo






Tdlamo

Talamo derecho

Ntcleos talamicos:

Grupo anterior (A)

N. Reticular (Rt)

Grupo medial (DM)

Ns. Intralaminares (no se obser-
van en el esquema)

Ns. de la linea media (LM)

Ns. laterales: grupo ventral, (VA,
VL, VB Po), grupo dorsal (Pu, LB
LD)

Metatalamo (GM, GL)

LMl B

DM

Son de origen subtaldmico los si-
guientes nucleos:
Parte del GL, VA, RT, parte de los in-
tralaminares, LM

Clasificacion de los ntcleos del
talamo:

Nucleos relé: A, VA, VL, VP, Gen
Ntcleos intralalaminares

Ntcleos de la linea media

Ntcleo reticular

Ncleos asociativos: DM, LD, LP, Pul

)

“VA
1D~

VL
!

. Rt

Esquema 30A
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Talamo derecho. Conexiones aferentes

A: Nucleos anteriorew

CM: Cuerpo mamilar

CS: Coliculo superior

CI: Coliculo inferior

DM: Nucleo dorsomedial

GL: Cuerpo geniculado lateral
GM: Cuerpo geniculgdo medial
GPM: Globo pélido medial
LP: Ncleo lateral posterior
NR: Ntcleo rojo

Pul: Ntcleo pulvinar

VA: Ntcleo ventral anterior
VL: Nucleo ventral lateral

VP: Ntcleo ventral posterior

1: Via auditiva

2y 3:Via visual

4:Via gustativa

5:Vias trigeminales

6: Lemnisco medial

7: Sistema anterolateral

8: Brachium conjunctivum
9: Fasciculo lenticular
10: Haz mamilotaldmico
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Tdlamo

El nucleo reticular del talamo

Corteza cerebral

Corteza cerebral

Hi otlélamo \SN

J *>__FR

CI: C4psula interna Vm es un nucleo paralaminar, que proyecta
Cm: Ntcleo centromediano alalaminaI de corteza cerebral.

DM: N. dorsomedial del tadlamo
Intr: Nticleos intralaminares
L:N. lateral

LM: Ns. de la linea media

Rt: N. reticular del tdlamo

Vm: N. ventral medial

VP: N. ventral posterior Esquema 32A

Rt no proyecta directamente a corteza cere-
bral y recibe conexiones colaterales de las
vias talamocorticales y corticotaldmicas.

Envia proyecciones a todos los nticleos del
tdlamo.
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Hipocampo. Amigdala cerebral
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Hipocampo. Amigdala cerebral

Hipocampo (ll)

Corteza cingular

38
i
PRl eoriee O e esocorteza
{(entorrinal)
(28)
C. Asoc
RI, ATY, Cou, NBM, elc
Esquema 34A
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Esquema 34A

Hipocampo (II)

A: Ntcleos anteriores del tdlamo
ATV: Area tegmental ventral

C. Asoc.: Cortezas asociativas
CM: Cuerpo mamilar

Coe: Locus coeruleus

Fb: Fimbria

FD: Fascia dentada

Hip: hipocampo

Hipot: Hipotdlamo

NBM: N. basal magnocelular (de Meynert)
Parahip: corteza parahipocampal
Pb: Prosencéfalo basal

Rf: Nucleos del rafe

Sub: Subiculo

T: Talamo

Obsérvense las interconexiones de las distintas zonas de la formacion
hipocampal.

La fimbria se contintia con el fornix, que conecta con CM.

CM conecta con A. A conecta con corteza cingular. Esta corteza, con hipo-
campo, a través de la corteza parahipocampal.

El conjunto de tales proyecciones constituye el circuito de Papez

Sindrome de Wernicke - Korsakoff
(Como consecuencia del alcoholismo crénico)

— Confusiéon-psicosis

— Déficit en el aprendizaje de nueva informacion

— Lamemoria no mejora con pistas-reconocimiento

— Amnesia retrégrada (3-20 afios)

— Confabulacion

— Cambio de personalidad. Apatia. Aplanamiento afectivo
— Déficit en la repeticion de digitos

Quedan implicadas las estructuras del circuito de Papez, y especialmente los
cuerpos mamilares (incluso se afecta el nticleo dorsomedial del tdlamo)
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Caso R.B.

Caso descrito en los anos 60. Enfermo con isquemia cerebral, a consecuencia
de una operacion a corazon abierto. Se produjo una lesion bilateral de la zona
CA1 de hipocampo, provocando amnesia anterégrada.

Desde los afios 80 se ha dado mucha importancia al hipocampo en los
procesos de memoria.

En los enfermos amnésicos se observa una disminucion del tamano del
hipocampo.

Caso H.M.

Caso de los anos 50. Montreal. Individuo de 27 afios, que durante mas de 10
afos tuvo ataques epilépticos. Como remedio, se eliminé la porcién medial de
los 16bulos temporales en su zona anterior. Se extirp6 la corteza entorrinal, la
perirrinal, la amigdala, la mitad anterior del hipocampo (bilateralmente).

(El cirujano fue Scoville).

Después de la intervenciéon, HM recordaba la mayor parte de acontecimientos
autobiograficos ocurridos cinco afos antes de la cirugia.

No era capaz de formar nuevas memorias (podia hacer el mismo puzzle o
leer la misma revista dia tras dia sin que su contenido le resultase en absoluto
familiar)

— Olvidaba en minutos qué habia comido o incluso que habia comido.

- Repetia digitos normalmente.

— Podia aprender de manera implicita.

Parece ser que la amigdala cerebral refuerza el matiz emocional de la memoria, ya que
recibe conexiones de amplias dreas asociativas, a las que envia proyecciones.

Tanto en la enfermedad de Alzheimer como en la demencia senil, no sélo hay alteracio-
nes del hipocampo, sino también de la amigdala cerebral.

Caso N.A.

22 afios, militar. Sufrié un accidente mientras practicaba esgrima. El florete de
su adversario penetré por el orificio nasal derecho y atraveso la base del cra-
neo. Se produjo una lesién del tdlamo medial.

Examinado 21 afios después, no recordaba nada de lo que habia sucedido desde
entonces y tampoco de lo que habia ocurrido 6 meses antes del accidente.
Vivia anclado en el pasado (por ejemplo, con corte de pelo de los afios 50).

No recordaba a una persona de una ocasion para otra.

Durante una consulta estuvo intentando recordar una pregunta que habia
querido hacer.
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Al final encontré una nota en el bolsillo, que decia: “Preguntar al Dr Squire si
ha mejorado la memoria”

Tenia mayor afectacién de la memoria verbal que de la visual.

Se trataba de la llamada amnesia talamica.

Se ha descrito en la literatura el caso de un mecdnico que por accidente se metio un
destornillador en la 6rbita, lesionando el tdlamo medial bilateralmente, sobre todo afec-
tando al tdlamo derecho, con sintomas similares al caso N.A.

La pérdida de la memoria de fijacion tiene
relacion con el interés por.las cosas (amigdala
cerebral)

Amigdala cerebral
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José Luis Velayos

Esquema 35A

Conexiones aferentes de la amigdala cerebral.

Abreviaturas:

AHA: Area hipotalamica anterior
(Asoc): Cortezas asociativas

ATV: Area tegmental ventral

C. Pref.: Corteza prefrontal

CBA: Comisura blanca anterior

Coe: Locu coeruleus

Dm: Ntcleo dorsomedial del tdlamo
FR: Formacién reticular

GM: N. geniculado medial

Intr: Ntcleos intralaminares

LM: Ns. De la linea media del tdlamo
Pbr: Ns. parabraquiales

Periam.: Corteza periamigdalina
Prep: Corteza prepiriforme

Po: Area predptica

Pul: N. pulvinar

Rf: Ns. del rafe

SNC: Sustancia negra, pars compacta
Sol: N. del tracto solitario

Sub (Hipoc): Subiculo (Hipocampo)
T: Tdlamo

Temp. (Entor).: Corteza temporal (entorrinal)

Vm: N. ventromedial del hipotdlamo
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José Luis Velayos

Esquema 36A

Conexiones eferentes de la amigdala cerebral

Abreviaturas:

AHA: Area hipotalamica anterior
BL: N. basolateral de la amigdala

C: N. central de la amigdala

Cau: N. caudado

CBA: Comisura blanca anterior

Cm: N. corticomedial de la amigdala
CPref: Corteza prefrontal

DM: N. dorsomedial del tdlamo

FR: Formacién reticular

L. Coe: Locus coeruleus

MDX: N. motor dorsal del X

NTS: N. del tracto solitario

Pbr: Ns.parabraquiales

Po: Area predptia

Put: Putamen

SGPA: Sustancia gris periacueductal
SN: Sustancia negra

Sp: Ns septales

T: Tdlamo

VM: N. ventromedial del hipotdlamo
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La complejidad conectiva de la amigdala cerebral explica que en ella se en-
cuentren multitud de neurotransmisores, tales como:

Serotonina (procedente de los niicleos del rafe).
Noradrenalina (procedente del locus coeruleus).
Dopamina (procedente de la sustancia negra).

GABA La amigdala es la zona del cerebro que tiene més receptores para
benzodiacepinas.

Acetilcolina (las fibras colinérgicas sobre todo proceden del ntcleo basal
magnocelular de Meynert, que se afecta especialmente en la enfermedad de
Alzheimer).

Glutamato y aspartato (procedentes de la corteza cerebral).

Vasopresina (procedente de los nucleos supradptico y paraventricular del hi-
potdlamo), hormona ala que se le da importancia en los procesos de memoria.

Oxido nitrico, encefalinas, VIP, etc.

La amigdala cerebral y los trastornos psiquidtricos.

Se observa una reduccién bilateral del tamafio de la amigdala cerebral en va-
rones esquizofrénicos. La afectacion en las mujeres se refiere a la amigdala de-
recha (lo que explica el mejor pronéstico en mujeres).

En el autismo hay una densidad celular aumentada en la amigdala cerebral.

En el trastorno bipolar se afectan varias estructuras del sistema limbico, y en
mayor proporcién la amigdala cerebral.

En el sindrome de Kliiver-Bucy (por destruccion bilateral de la amigdala cere-
bral) se da en los animales hiperoralidad; ademads, actividad autoerética, man-
sedumbre, falta de temor, agnosia visual, capacidad de manipular toda clase
de objetos sin considerar si son peligrosos o no.

En el Alzheimer la amigdala cerebral se reduce de tamafno y se observa un dé-
ficit colinérgico de su ntcleo basolateral .

También se han observado alteraciones en el flujo sanguineo de la amigdala
cerebral en la depresion.

Se ha visto c6mo ciertos asesinos presentan una mayor actividad en la amig-
dala cerebral derecha que en la izquierda.
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Anatomia de la somestesia

Vias somatosensoriales

Abreviaturas:

/&('T' (5) B: Nticleo de Burdach
} (Enc): Encefalinas
(End): Endorfinas
G: N.de Goll
Hipot. : Hipotdlamo
Intral: Niiclos intralaminares
Po: Grupo posterior del tdlamo
Rf: Ns. del rafe
SAL: Sistema anterolateral
Ser: Serotonina
SGPA: Sustancia gris periacueductal
lyy Vi SI (3,1,2), SII, SIII: Areas somestésicas
y Hipat, VPL: N. ventral posterolateral del tdlamo
r el
=1
I

(End)  VPM: N. ventral posteromedial del tdlamo
I, II,V: Liminas de Rexed de la médula espinal

Esquema 37A
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Esquema 37A

El sistema anterolateral (SAL) conecta con el niicleo ventral posterior del té-
lamo (VP), con los nticleos intralaminares rostrales, con el grupo posterior del
tdlamo.

Desde VP hay conexiones con SI.
El grupo posterior (Po) conecta con SII, en la zona opercular del 16bulo parietal.

Los nucleos intralaminares conectan con SIII (4rea 5, del lobulillo parietal
superior)

La estimulacién de la sustancia gris periventircular del III ventriculo, la pe-
riacueductal del mesencéfalo y la del IV ventriculo produce analgesia pro-
funda. La estimulacién del VP y del coliculo inferior reduce el dolor.

Se han encontrado sustancias opidceasenddégenas (encefalinas, endorfinas)en
las ldaminas I y IT de médula espinal.

La serotonina (ntcleos del rafe) también estd implicada en el control del dolor.
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Somestesia periférica

1. Introduccion:

A)

B)

La informacién sensorial se recibe a través de los sistemas sensoriales, los
cuales nos informan de lo ocurre a nuestro alrededor y en el interior de
nuestro organismo. Esta informacién sirve para llevar a cabo nuestra vida
diaria y nuestra supervivencia, asi como para nuestro aprendizaje y adapta-
cién al medio que nos rodea.

Hay una sensibilidad que procede de estructuras somadticas (Somestesia
o Sensibilidad Somética) y otra que procede de estructuras viscerales
(Sensibilidad visceral). Dedicaremos mads atencion a la Somestesia.

Elementos de un sistema sensorial: estimulos, receptores, vias de transmi-
sién y niveles de procesamiento.

Tipos de estimulos (de energia) (4): mecdnicos, térmicos, quimicos, y
electromagnéticos.

Receptor sensorial periférico: detecta un tipo de estimulo y lo transforma
en un potencial de accién. Puede ser una neurona (transduce y codifica) o
una célula epitelial (transduce)+una neurona (codifica).

Tipos de receptores periféricos (5): mecdnicos, térmicos, quimicos, noci-
ceptivos y fotorreceptores. Los hay de adaptacion rdpida y de adaptacion
lenta.

Especificidad Estimulo-Receptor: cada tipo de receptor es mds sensible a
un determinado tipo de estimulo, por lo que su umbral de excitacién es mas
bajo.

Campo receptor periférico (Figura 1): zona que al estimularse se activa un
determinado receptor Son de tamafio variable y el nlimero de receptores en
cada zona (densidad es también variable.

C) Vias especificas de transmisién: estdn organizadas somatotépicamente y

segiin modalidad sensorial, y cada tipo se proyecta a una zona especifica
del sistema nervioso central.

D) Procesamiento: se realiza a varios niveles, empezando en el receptor peri-

férico y terminando en los niveles superiores del sistema nervioso central;
todos ellos son necesarios.
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Campos receptores periféricos

Tienen un tamafio y una densidad variables; desempefian un papel relevante
en la capacidad de discriminacién sensorial; cuanto més pequefio mas
capacidad discriminativa.

Piel de la
espalda

Piel de la
yema de los
dedos

Figura 1

250



Somestesia periférica

2.

Atributos de la sensacién

La Estimulacién del Receptor puede producir activaciéon inconsciente o
consciente (sensacion; estesia).

Sensacion: es darse cuenta que se estd produciendo un estimulo en alguna
zona de nuestro cuerpo, y percepcion es la interpretacion de este estimulo.

Atributos

a)

b)

)

modalidad: es el tipo de sensacion que estd determinada por el tipo de re-
ceptor periférico estimulado, por la via de transmisién y por la parte especi-
fica del cerebro que se activa.

Clasificacion: 1) anatomofisiolégica: somdtica (tactil, propioceptiva, tér-
mica y dolorosa) y especial (auditiva, visual, olfatoria, gustativa y vestibu-
lar); 2) clinica: superficial (cutdnea), profunda (propioceptiva), visceral (ve-
getativa) y especial (pares craneales).

Localizacién (topognosia): depende de la proyeccién y representacion del
Receptor periférico estimulado en el S.N.C. (corteza cerebral). Agudeza
(precision): depende del tamafio del campo receptor, de la densidad de re-
ceptores en la zona estimulada y de su representacion cortical; hay errores
de localizacién que son normales.

Intensidad: “cantidad de sensacién” (es subjetiva); estd determinada por la
amplitud de la respuesta o frecuencia de los potenciales de accién genera-
dos (Figura 2).

d) Duracién: depende de la duracién del estimulo y del tipo de receptor esti-

mulado (adaptacion rédpida (AR) y adaptacion lenta (AL)) (Figura 3).
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Intensidad de la respuesta

e |||
AT

Figura 2a

Al aumentar la Intensidad del Estimulo (E) aumenta la frecuencia de los
Potenciales de Accidn, se reclutan receptores vecinos (mds fibras) y, ademas,
se activan también receptores de mayor umbral (mds fibras atin): todo esto es

interpretado por el cerebro como aumento en la intensidad del estimulo y de
la sensacion.
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El estimulo mecanico

Relacion Intensidad del Estimulo-Respuesta del Receptor

P de accion.

Frecuencla de descargas
Respuesta

Intensidad del estimulo

Intensidad del Estimulo.

Figura 2b

Duracion de la respuesta: depende de la duracién del Estimulo y del tipo de
Receptor activado (AL=adaptacién lenta; AR=adaptacién rapida). En los de
AL, la sensacion del estimulo dura mas.

Receptores AL AR
Estimulo Do CE—
Respuesta —I-\\_
Figura 3
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Godofredo Diéguez Castrillo

Somestesia (sensibilidad somatica)

Concepto: es la sensibilidad recogida de estructuras somadticas (piel, tejido
subcutaneo, fascias, musculos esqueléticos, tendones, cdpsulas articulares).
Esta sensibilidad es transmitida y analizada por el sistema somatosensorial,
dando lugar a las sensaciones somdticas, las cuales tienen varias modalidades

Modalidades

Re

254

Son cuatro: tactil, propioceptiva, térmica y dolorosa (en Neurologia: epi-
critica (tactil), profunda consciente (propioceptiva) y protopdtica (tacto
burdo, térmica y dolorosa).

La sensibilidad tactil y propioceptiva consciente se transmite por la via
de los cordones posteriores-lemnisco medial y la via trigémino-talamica;
la sensibilidad propioceptiva inconsciente se transmite por la via espino-
cerebelosa, y la sensibilidad termo-algésica se transmite por el sistema
espino-talamico lateral (este incluye las vias neoespino-taldmica, paleoes-
pino-taldmica, espino-mesencefdlica, espino-reticular, espino-bulbar y
espino-hipotaldmica) y via trigémino-talamica.

ceptores periféricos

Son neuronas del ganglio raquideo y del V par, que tienen terminaciones
periféricas especializadas (encapsuladas: A alfa (I) y A beta (I)) o libres (A
delta (IIT) y C (IV)) y un cabo central con un patrén de terminacién especi-
fico en la M.E./T.E. Unas son mielinizadas y otras desmielinizadas

Efectos de la isquemia (compresion): se afecta primero el tacto, después el
dolor.

Efectos de la anestesia: ocurre al revés; las fibras C son muy sensibles a los
anestésicos y poco a la isquemia; la diabetes dafia principalmente las fibras
mas gruesas.

Las visceras tienen mecanorreceptores y quimiorreceptores que son termi-
naciones libres; predominan las fibras desmielinizadas (tipo C). No propor-
cionan sensibilidad consciente en condiciones normales pero si cuando se
dafan (dolor); intervienen en la regulacién de las funciones viscerales.



Somestesia periférica

Especializacion de los receptores periféricos:

AR1 y AL1: abundan en mujeres>hombres; varian segtin los dedos (la mas alta
en el indice y menor en el 5°) pero no hay diferencia entre las 2 manos; muy
desarrollados en los ciegos (Braille).

AL: detectan la presion y forma de los objetos;
AL2 (Ruffini): estereognosia (tridimensional).
AR: detectan el movimiento y la vibracién;
AR1: son importantes en el Braille;

AR2: son los mas sensibles.

Ambos, los de AL y de AR, son importantes para coger los objetos y realizar los
movimientos de habilidad y precisién de las manos.

El primer analisis sensorial y mas sencillo se hace en el receptor periférico

Las caracteristicas de las fibras nerviosas (didmetro, mielinizada/desmielini-
zada, velocidad de conduccidn, etc) varian segtin sea el tipo de fibra sensorial,
pero los potenciales de accion son similares en todos los nervios.

No importa en qué lugar de su trayecto se active una via, la sensacion es refe-
rida a la localizacion del receptor.

Mapas cutdneos sensoriales: distribucion cutdnea de los nervios periféricos.

Dermatomas: zona cutdnea inervada por una raiz dorsal; hay solapamiento
entre los dermatomas vecinos .

Fibras sensitivas: se pueden cuantificar morfologicamente (histogramas) y
funcionalmente (potencial de accién compuesto) (Figura 4).

La raiz anterior y posterior del mismo nivel forman un nervio, que se combina
con otros nervios para formar un nervio periférico; estos habitualmente con-
tienen fibras motoras y sensitivas, aunque algunos nervios contienen un solo
tipo. Su lesion da lugar a un defecto motor, sensorial o ambos. La etiologia es
muy amplia.

Radiculopatia: lesion de una raiz; p.e por una hernia discal; debido al solapa-
miento de los dermatomas la lesién de una raiz no produce defecto sensorial;
el principal sintoma es el dolor en su dermatoma.

Mononeuropatia: traumatismos, atrapamientos (compresion); hay disminu-
ciéon/pérdida de la funcién de los musculos afectados.

Polineuropatia: hay lesion de varios nervios que producen defecto sensorial y
motor; la diabetes mellitus produce alteraciones sensoriales en las partes dis-
tales de las extremidades.
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Potencial de accion compuesto

Nervio cutaneo

Nervio mixto
C (V)
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S| 41l (Ad) | (Aq) 'y AB ()
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Somestesia periférica

4. La sensibilidad tactil (epicritica) y propioceptiva
(profunda consciente)

a) Tactil (epicritica):

— incluye el tacto fino (discriminativo), presién y vibracién.

— los receptores son de tipo mecénico y estan situados en la piel (corpuasculos
de Meissner y de Merkel), en el tejido subcutdneo corpusculos de (Pacini
y de Ruffini) y foliculos pilosos. En algunos casos, las células no nerviosas
(p.e., los receptores de Merkel) liberan un transmisor que afecta al ax6n
aferentes.

— Los campos receptores son pequefios: en la piel = 2-4 mm?2; en el tejido sub-
cutdneo son mayores. Los més pequefios y con mas densidad de inervacion
estdn en las yemas de los dedos y en la zona peribucal.

— AR =corptsculos de Meissner y de Pacini y rec. pilosos; AL = corptisculos de
Merkel y de Ruffini; rec. pilosos.

Funcion:

Permiten la sensibilidad discriminativa; con ella podemos reconocer nuestra
superficie corporal, localizar los estimulos (topognosia), discriminar 2-puntos,
la grafestesia y reconocer con el tacto, sin verlos, objetos conocidos (estereog-
nosia). Con el tacto discriminamos la textura, forma, tamafio, peso, humedad
de los objeto También podemos sentir la vibracion de objetos que tocan nues-
tro cuerpo (sensibilidad vibratoria).

b) Propioceptiva (profunda consciente):

— Los receptores son de tipo mecdnico y estdn situados en los musculos es-
queléticos (husos neuromusculares), tendones (aparato de Golgi), cdpsu-
las articulares , piel que recubre las articulaciones, fascias, huesos, tejido
peridental.

Funcion:

Nos permite conocer, sin ver, la posicion articular en reposo (estética) y du-
rante el movimiento (dindmica; cinestesia), y contribuye a reconocer los obje-
tos con el tacto, sin verlos (estereognosia)

Desempefia un papel muy destacado en el control de la postura, equilibrio y
movimiento.
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Sensibilidad tactil (epicritica) y propioceptiva

(profunda consciente): Transmision y
procesamiento

a) La sensibilidad téctil (epicritica) y propioceptiva (profunda consciente) se
transmite por la columna dorsal y el lemnisco medial. Hay pocas sinapsis en la
ruta de esta esta via, por lo que se transmite de forma répida.

La
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columna dorsal (cordones posteriores): Figura 5

Esta formada por ramas ascendentes de las fibras sensoriales aferentes so-
madticas (tipos I y II) y son gruesas, mielinizadas y de alta velocidad de con-
duccion, con organizacion segin modalidad-submodalidad y somatotopia.

En su funcién, utiliza c6digos de frecuencia y de poblacién neuronal. La
sefial se transmite con alta fidelidad y alta resolucién espacio-temporal.

Posee capacidad para discriminar dos puntos, localizar los estimulos (to-
pognosia), discriminar la forma y textura de los objetos, reconocer los obje-
tos con el tacto (estereognosia); discriminar la posicién estdtica y dindmica
de las articulaciones (cinestesia) asi como la direccién de los movimientos
de forma consciente. También detecta la vibracion.

Lesiones: carenciales, desmielinizantes, degenerativas, diabetes mellitus,
sifilis, traumatismos, tumorales.

somatotopia

Figura 5

M.E.:

seccion transversal



Somestesia periférica

B) Ntcleos de la columna dorsal: niicleos gracil (medial) y cuneiforme (lateral)
(22 neurona de la via) (Figuras 6y 7):

tienen una parte central y otra periférica (circundante) a la anterior y su es-
tructura estd organizada segin modalidad-submodalidad sensorial y segin
somatotopia.

las neuronas tienen campos receptores mayores que los de la neuronas de
la raiz posterior (periféricos) por la convergencia

hay fenémenos de convergencia y se organizan circuitos con excitacion
central e inhibicién periférica, con lo cual se producen fenémenos de
contraste.

hay modulacion sensorial descendente desde el cortex cerebral sensorial
SIy SII contralaterales (directas y a través del T.E.) con conexidn reciproca
punto a punto, produciendo fenémenos de facilitacién/inhibicién. Esta
modulacién descendente llega hasta el asta dorsal de la M.E.

Figura 6

Campos receptores

: Zona excitatoria
@
Zona inhiditoria

Esquema mostrando convergencia e inhibicién lateral.

Izquierda, la convergencia contribuye a que las neuronas de estos ntcleos ten-
gan un campo receptor mayor que el de la neurona de la raiz posterior.

Derecha, la inhibicién lateral contribuye a crear los fen6menos de contraste
(una zona excitatoria rodeada por otra zona inhibitoria).
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Nucleos de la columna dorsal

Tienen un centro y una zona circundante.
Organizacion
Sl, Sll, FR

Modulacién
descendente

Talamo

Husos , capsh

Interneurona ‘ articuales

inhibitoria

AL

C. Pacini,
articulac,
musculos

Columna
dorsal

Figura 7



Capitulo F10

Somestesia central






Somestesia central

1. La sensibilidad tactil (epicritica) y propioceptiva
(profunda consciente): continuacién del Capitulo 9

C) Talamo: contiene la 32 neurona de la via.

Al nVPL del tdlamo contralateral (la sensibilidad que va por el V par pro-
yecta al nVPM) llega la informacién sensorial de los nticleos de la columna
dorsal .

Estas proyecciones se organizan segun la modalidad/submodalidad sen-
sorial y propiedades funcionales; al centro llega la sensibilidad superficial
(cutdnea), y a la cdscara llega la sensibilidad profunda (propioceptiva).

Hay somatotopia (las que proceden del n. cuneiforme son mediales (extre-
midad superior) y las del n. grécil son laterales (extremidad inferior); las
sefales téctiles también llegan al n. pulvinar y grupo lateral posterior del
tadlamo.

Los campos receptores son mayores como resultado de la convergencia,
mads complejos debido a los circuitos que se forman en su interior y son
contralaterales porque las vias se han cruzado.

Sus neuronas también estdn moduladas por la via sensorial descendente
procedente de la corteza somatosensorial SI'y SII.

El nVPL: puede sufrir lesiones vasculares casi especificas; la lesion de las
ramas tadlamo-geniculadas de la arteria cerebral posterior (riegan los nVPL
ynVPM) producen disminucién de la sensibilidad téctil y propioceptiva del
tronco y extremidades contralaterales.

Figura 1
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El nVPL del talamo:
también tiene un centro y una zona circundante

Contiene dos tipos de neuronas:

a. grandes, multipolares, con axo-
nes que proyectan a Sl y SII (fibras

Glut tdlamo-corticales glutaminérgicas
excitatorias), e

b. inteneuronas que forman circuitos
locales.

Las neuronas grandes estdn modula-
das por fibras descendentes cortico-
taldmicas glutaminérgicas, excitato-
rias: unas actiian directamente y otras
a través de interneuronas inhibitorias.
— hay circuitos con excitaciéon cen-
tral e inhibicién periférica mas
complejos lo que permite un ma-
yor analisis.
— La actividad varia segun el ciclo
suefio-vigiliay el nivel de anestesia.

c. radiadas y
fusiformes

Figura 1
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D) Corteza cerebral somatosensorial (Figuras 2 y 3):

— Es el nivel superior y més complejo; la sensibilidad se hace consciente y se
interpreta (percepcion). Se distingues dos dreas: SI y SII

Area SI:

Aqui proyectan las neuronas taldmicas del nVPL (y nVPM); contiene un
homiunculo.

Se subdivide en areas 3a, 3b, 1 y 2; hay 4 mapas distorsionados (las regiones
con mayor densidad de receptores estdn mas representadas; 1 cm2 de la piel
de los dedos tiene una representacién cortical 100 veces > 1 cm2 de la piel del
abdomen); en cada una de estas dreas predomina la llegada de una modali-
dad-submodalidad sensorial.

Las areas 3b y 1 reciben informacién sensorial del centro del nVPL (sensibili-
dad cutdnea; también dolor y temperatura); tiene capacidad discriminativa.

Las areas 3ay 2 reciben informacion de la cdscara del nVPL (sensibilidad pro-
funda); interpreta la posicién y el movimiento de las articulaciones.

Lesion del area SI:

— Lesion de la arteria cerebral media (pérdida del tacto de la hemicaracara y
parte superior del hemicuerpo contralateral); lesiéon de la arteria cerebral
anterior (se afecta la extremidad inferior contralateral):.

— Lesion de 1: déficit para discriminar la textura; lesion de 2: déficit para dis-
criminar el tamafio y forma de los objetos (astereognosia); lesiéon de 3b:
tiene mayor efecto que la lesién de 1 o 2 solas, y produce déficit para discri-
minar la textura y astereogosia, sugiriendo que hay jerarquia en el procesa-
miento, siendo 3b el comienzo que después lo trasladariaa 1y 2.

— En la clinica, habitualmente las lesiones no son tan selectivas y son mas
amplias afectando varias dreas con déficit en varias submodalidades: alte-
racion de la topognosia, de la sensibilidad discriminativa, de la sensibilidad
propioceptiva, astereognosia, de la sensibilidad vibratoria. Se altera tam-
bién la sensibilidad termo-algésica. Hay déficit motor. Disminuye la fun-
cién de SII porque a SII la informacién sensorial llega principalmente, aun-
que también llega directamente desde el nVPL, desde SI.
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Corteza cerebral somatosensorial Si

Surco
postcentral

Homunculo senorial:

El tamafio de la representacion de
cada parte corporal estd en rela-
cién directa con la densidad de re-

ceptores cutaneos de esa zona.

Figura 2a
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Via de los cordones posteriores-lemnisco

medial

1 i
1 i
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Arteria tdlamo-geniculada,
rama de la a. cerebral posterior

Figura 2b

Transmite y procesa la
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cuneiforme

C. radiadas y
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Figura 2C

Tacto:
3a Taclo:  AR1 Tacto
aclo.. ARz Piel
AL1 Tacto complejo activo g
AR1

Husos y .
; ; Tejidos
otros rec Propioceptiva prjufun AR1= c.de Meissner
profundes d AL1=c. de Merkel

ARZ=c. de Pacini
AlLZ=c. de Ruffini

Areas 3a, 3b, 1y 2; hay 1 mapa distorsionado en cada region.
En cada una de estas dreas predomina la llegada de una submodalidad
sensorial.

— Las dreas 3b y 1 reciben informacién sensorial del centro del nVPL (sen-
sibilidad cutdnea; también dolor y temperatura); tiene elevada capacidad
discriminativa.

— Las éareas 3a y 2 reciben informacién de la zona circundante del nVPL
(sensibilidad profunda); interpreta la posicién y el movimiento de las
articulaciones
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Organizacion cortical de la sensibilidad tactil,
obtenida a partir de estudios en monos (Figura 3)

Los campos receptores de las neuronas de SI son mas grandes que los de las
neuronas de niveles inferiores.

Los campos receptores de las neuronas aumentan a medida que aumenta el
nivel de procesamiento: 3b, 1,2 y 5.

Las neuronas del drea 5 tienen campos receptores bilaterales simétricos.

@ CR mayores: hay convergencia

desde 3b
i /5
| ! 0 L{/p | £

ri
0 Q.
\-/5

“ hay CR bilaterales;
CR pequenos {en 3b convergen inputs permiten |_a coordinacion
de 300-400 fibras primarias) bilateral
Figura 3
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La corteza somestésica SI esta organizada en columnas (Figura 4) : todas las
neuronas de una columna tienen el mismo campo receptor y son sensibles a
la misma submodalidad sensorial. Los circuitos son mas complejos: hay fené-
menos de divergencia, convergencia, facilitacién/inhibicién; con centro exci-
tatorio y zona circundante inhibitoria.

Figura 4a

600 um

300 pm

Los campos receptores respon-
den a la orientacién del estimulo
y textura especifica; responden
a la velocidad y direccion del
movimiento.

Cortex Hay 3 tipos de poblaciones de
cerebral neuronas que responden al movi-
miento: 1) de una sola articulacién
o un solo musculo; 2) senalan la
posicion al final del movimiento; 3)
de varias articulaciones/misculos
con interacciéon musculo-articular.

\',’N Cada columna constituye un

sustancia modulo funcional
blanca
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Figura 4b

En cada regién de SI, cada co-
lumna recibe informacién de
una parte del cuerpo, alternado
ARyAL.

Ej.: columnas adyacentes repre-
sentan los dedos adyacentes; re-
presentacion de la piel del dedo

3 de una mano.
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Area somestésica SII: Figuras 5y 6

272

Interviene en el tacto cognitivo (p.e., reconocimiento de objetos)

En SIla informacion llega desde la periferia, es decir de abajo arriba porque
los receptores periféricos son la principal fuente de excitacion de SI. SI de-
pende casi exclusivamente de esta informacion

Los cortezas mas superiores reciben informacion no solo de los receptores
periféricos (de abajo arriba), sino que también son influidas por procesos
de arriba abajo tal como el grado de atencién, las circunstancias en que
ocurren los estimulos. Es probable que, como ocurre en el sistema visual,
haya un sistema téctil similar al dorsal (el qué, el significado) y ventral (el
ddnde, localizacién/movimiento).

A SII, la informacioén le llega principalmente del drea SI ipsilateral, y del
nVPL del tdlamo.

SII también tiene 4 subregiones con 4 mapas y cada subregion estd especia-
lizada funcionalmente: la zona central recibe informacién de 3b y 1, infor-
macion tactil de la mano y cara; la zona mas rostral recibe de 3a (movimien-
tos activos de la mano). Hay representacion bilateral.

SII parece jugar un papel clave en utilizar el tacto para reconocer los objetos
que hay en la mano y con proyecciones reciprocas al c. prefrontal y premo-
tor, para utilizarla como guia del movimiento de la mano.

SII es la puerta de entrada de la informacién sensorial en el cortex insular y
de aqui al I6bulo temporal, para la elaboracién de la memoria.



Somestesia central

Area Sl

Figura 5

Area Sl

Lesion: produce fundamentalmente astereognosia y disminucién de la capaci-
dad para aprender a discriminar nuevos estimulos t4ctiles porque no se alma-
cenan en la memoria (no se van a recordar).

La lesion de SI conlleva déficit funcional de SII ya que la informacién senso-
rial que llega a SII procede principalmente de SI.
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Procesamiento de la informacidén
somatosensorial en el cortex cerebral: empieza
en Sl y continlia en otras areas corticales

" ¢. parietal
posterior

Figura 6
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2. Sistema trigémino-taldmico

- Este sistema recoge la sensibilidad de la mayor parte de la cabeza (infor-
macion sensorial cutdnea, propioceptiva, cinestesia, dolor y temperatura)
y tiene ademds algunas funciones especiales (p.e., tiene receptores en los
ligamentos peridentarios). Este sistema tiene particular interés para los es-
pecialistas en cirugia maxilofacial y para los dentistas.

- Sus receptores periféricos son mecanorreceptores y recogen la sensibilidad
de la cara (incluida la cérnea), de la cavidad bucal y de los miisculos mas-
ticatorios. Otros nervios craneales (facial, glosofaringeo y vago) también
contribuyen a recoger informacién sensorial de pequefias zonas cutdneas
alrededor del oido.

- Las fibras primarias aferentes (tipo Iy II) forman las tres ramas del trigé-
mino (V par) y el soma neuronal de estas fibras estd en el ganglio de Gasser.
Los somas de las fibras primarias que recogen la informacién de los husos
neuromusculares de los musculos masticatorios estdn en el niacleo mesen-
cefdlico (inico caso en que el somade la neurona sensorial primaria estd en
el sistema nervioso central).

- El cabo central de estas fibras primarias proyecta al nicleo principal
(puente) y al niicleo espinal (porcién oral y porcion caudal), donde esté la
segunda neurona de la via.

- Los axones de esta segundo neurona cruzan al lado opuesto y proyectan al
nVPM del tdlamo donde estd la tercera neurona.

- Desde el tdlamo se proyecta a la corteza cerebral somestésica SI'y en el ho-
munculo la zona corporal correspondiente (cara, labios, lengua) estd am-
pliamente representada (Figura 2a).

- Este sistema complementa al sistema de los cordones posteriores-lemnisco
medial y ambos estan organizados de forma similar.
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Areas corticales 5y 7: Figura6

Constituyen 4reas corticales somatosensoriales adicionales, pero estas
dreas son multisensoriales, no sensoriales primarias como SI y SII: consti-
tuye un nivel superior de andlisis.

Reciben informacidn sensorial de SI y hay representacion bilateral; también
recibe informacion sensorial del ntcleo pulvinar y del grupo lateral poste-
rior del tdlamo.

drea 5: integra la sensibilidad cutdnea (sensibilidad superficial) y la sensibi-
lidad propioceptiva (sensibilidad profunda): hay representacién del hemi-
cuerpo contralateral y de sus partes, y permite su reconocimiento (especial-
mente de sus manos).

drea 7: integra la sensibilidad cutdnea+propiocestiva+visual; hay represen-
tacion del cuerpo y de los objetos circundantes, y de la relacién espacial
entre los objetos y el cuerpo; localiza los objetos en el espacio y les presta
atencion.

dreas 5y 7: proyectan al cortex cerebral motor, participando en la iniciacién
y seguimiento de un movimiento para alcanzar y coger un objeto.

Lesion de las dareas 5y 7:
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produce alteracién de la representacion y reconocimiento del hemicuerpo
contralateral o de alguna de sus partes, y de la relacién espacial entre el
cuerpo y objetos circundantes. Se produce agnosia representativa, igno-
rando el hemicuerpo y lo que le rodea (especialmente del lado izquierdo
cuando se lesiona el cortex derecho; en la mayoria de las personas, las areas
corticales del lado derecho son dominantes con respecto a las corticales del
lado izquierdo).

se altera la coordinacién motora-visual para coger un objeto con la mano;
se ignora el campo visual contralateral.

se produce hemiparesia contralateral; se conserva la sensibilidad.
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4. Las técnicas de imagen: RM y PET

Esta técnicas han demostrado la organizaciéon funcional de las dreas cortica-
les somatosensoriales tras la activacién mediante estimulos sensoriales. Por
ejemplo, con el PET se han demostrado las dareas 3b y 1 participando en la dis-
criminacion de movimientos, mientras que el drea 2 se activa cuando los dedo
palan la forma de los objetos. Asimismo, con el PET se observado que los es-
timulos téctiles activan las dreas SI y SII. Con la RM funcional se ha puesto de
manifiesto el aumento del flujo sanguineo en areas corticales activadas con
estimulos cutdneos.

5. Plasticidad y reorganizacion en el area SI

El cerebro posee una gran capacidad para recuperarse mediante reorganiza-
cién morfolégica y funcional tras sufrir lesiones de cierta magnitud. A esta ca-
pacidad de recuperacion se le suele llamar plasticidad, fenémeno que también
se ha demostrado en la corteza cerebral somestésica.

Dos ejemplos

a) lesién de una zona cortical: la funcién de esta zona es asumida por otra
zona vecina sana, porque hay dreas funcionales redundantes y 4reas que
realizan mds de una funcién. Esto permite que las zonas vecina a la zona
lesionada adquieran la capacidad de realizar la funcién que tenia la zona
lesionada.

b) amputacién de un dedo: la zona de control cortical de este dedo ha per-
dido la funcién de controlar este dedo; pero como posee plasticidad ahora
esa zona cortical pasa a procesar la informacién de otro dedo vecino y a
controlarlo.

La capacidad plastica del cerebro esta presenta a cualquier edad, pero estd dis-
minuida en las personas de edad avanzada.
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6. Vias sensoriales viscerales

Funcionando en paralelo con el sistema somatosensorial hay otro sistema que
informa sobre el estado de las visceras y este sistema permite mantener la ho-
meostasis del organismo al responder ante los cambios del medio Interno.

Existen receptores sensoriales viscerales de dos tipos:

a. fisiolégicos: mecanorreceptores de adaptacion rdpida y de adaptacion
lenta, y receptores especializados (Gnicos para el sistema visceromotor:
barorreceptores, quimiorreceptores, osmorreceptores, etc). Este tipo de re-
ceptores fisiologicos monitorizan las funciones viscerales, y

b. nociceptivos: son terminaciones libres (A delta y C), de escasa densidad,
de campos receptores grandes y con mucha convergencia en sus vias. Esto
hace que el dolor visceral se localice mal y con frecuencia sea referido a
una estructura somadtica vecina). Estdn situados en el corazdn, estructuras
respiratorias, tubo digestivo, sistema urogenital y son los encargados de de-
tectar el dafo real o potencial de una viscera.

Las vias protagonistas de este sistema forma el sistema nervioso visceromotor
(simpético y parasimpético, ambos contienen fibras aferentes y eferentes).

La informacién nociceptiva recogida por este sistema llega a la formacion re-
ticular, después pasa a los nticleos intralaminares del tdlamo y de aqui a am-
plias zonas de la corteza cerebral. Estas vias forman parte del Sistema Reticular
Activador ascendente e intervienen en las respuestas del despertar y de los es-
tados de alerta.

Visceras ‘ via espino-reticular ‘ FR: se despierta

SAL: se analiza las cualidades del dolor
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Fisiologia del dolor

1. El dolor:

Un papel esencial del sistema sensorial es transmitir al cerebro la informa-
cion relacionada con el dafio real o potencial de un tejido corporal.

El dolor es una experiencia sensorial y emocional subjetiva desagradable,
asociada al dafio tisular real o potencial.

Nocicepcion es la sensacion y dolor es la percepcion.
Es dificil de medir; influyen factores individuales y subjetivos.
Tiene finalidad protectora y defensiva.

Los mecanismos no son bien conocidos; las vias de transmisién son com-
plejas y abundantes.

Tiene gran importancia individual, médica y social. Es una de los principa-
les quejas por las que las personas acuden al médico.

El estudio de los receptores y de las vias que transmiten el dolor tiene gran
interés por su aplicacion en la clinica.

2. Receptores del dolor (nociceptores)

Convierten un estimulo en una sefial reconocible.

Al no ser receptores especializados, el estudio de sus mecanismos es dificil y
existen varias formas de clasificarlos. Aqui mostramos una de ellas.

Son receptores no especializados y en su mayoria son terminaciones ner-
viosas libres, correspondientes a fibras periféricas mielinizadas delgadas y
desmielinizadas.

Estén situados en la piel pilosa y no pilosa (glabra), tejidos profundos y
visceras.

Clasificacion: hay diferentes clasificaciones y aqui elegimos una sencilla.

a.

b.
C.

mecénicos: responden a la presion fuerte, frecuentemente con objetos
punzantes o cortantes.

térmicos: son activados por la temperatura en la piel (>42°Cy <5°C),

quimicos: son activados por diversas sustancias tales como la bradikinina,
histamina, protones, irritantes.

Estos tres tipos de receptores suelen ser fibras mielinizadas A delta, de dia-
metro 2-5 pm y conducen los impulsos a 10-35 m/s. Su estimulacién no
suele tener componente afectivo.
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. Polimodales: responden a la combinacion de estos tres tipos de estimulos

(mecénicos, térmicos y quimicos). Suelen ser fibras desmielinizadas tipo C
cuyo didmetro es de 0.4-1.2 pm y conducen a 0.5-2 m/s. Su estimulacién
suele tener un componente afectivo.

Los campos receptores tienen tamafio y densidad variables; los mds densos
y pequerios estdn en las manos y en la zona peribucal.

Estos receptores detectan el tacto grosero (no discriminativo y dificil de lo-
calizar), la temperatura no dolorosa (calor entre 35-45°C, y el frio entre 17-
35°C) y el dolor.

Algunos autores consideran los nociceptores cutdneos de dos tipos: meca-
nicos que son fibras mielinizadas A delta y polimodalesque son fibras des-
mielinizadas C.

Otros receptores cutdneos responden a temperaturas extremas (>45°C y
<17°C) (termorreceptores) y otros a sustancias irritantes que producendo-
lor (quimiorreceptores).

En los nociceptores cutdneos A delta y C se han identificado canales de po-
tencial de receptor transitorio, y algunos de estos canales responden a esti-
mulos de calor y frio dolorosos. El primer canal i6nico nociceptivo que se
clonoé y caracteriz6 fue el canal potencial de receptor transitorio (TRP) va-
niloide 1 (TRPV1) en 1997; se activan con capsaicina, temperatura elevada
(>43°C) y protones. Desde entonces se han clonado y caracterizado el TRPV2
(se activa con temperatura mas elevada (>52°C)), el TRPV3, el TRPV4, el
TRP Ankyrin 1 (TRPA1) (responde a temperatura <16°C y a algunas sustan-
cias quimicas), el TRP Melastatin 8 (TRPMS), el TRPM2, el TRPM3, y el TRP
Canonical 1, 5, 6 (TRPCI, 5, 6). Se expresan principalmente en las fibras A
delta y C y son modulados por sustancias pro-inflamatorias, neuropéptidos
y citokinas. Este conocimiento ha servido para tratar el dolor con agonis-
tas o antagonistas de estos canales, y para conocer los efectos colaterales
de su bloqueo pues estos receptores también intervienen en el control de
funciones fisiol6gicas tales como el tono vascular, la temperatura corporal,
la motilidad gastrointestinal y el vaciamiento de la vejiga urinaria. (Figura 1).

Los estimulos térmicos indcuos, no nociceptivos, activan receptores de alto
umbral y detectan el tacto burdo (raspado, golpe suave, compresion, estira-
miento que no producen dafio tosular). Activan canales TRP situados en las
fibras A delta y C. Los termorreceptores para el calor expresan TRP3 (>33°C)
y TRP4 (24-34°C).

Los termorreceptores para el frio expresan TRPM8 (<23°C) que responden
al frio y al mentol. La activacién de estos receptores producen sensacion
térmica inocua.
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Fibras C: nociceptores cutaneos y mecanismos
de accién de algunos tipos de estimulos

" Frio Mecanico H+ Calor
Estimulos ; |\ \
Iy

Y A
Piel /‘//— b ‘ Phl;a

TRPA1 ASIC TRPV1,
TRPVZ

TRPA1, P2X/P2Y
TRPMBE

Potencial generador

Potencial de accion
Receptor

sensorial

P2X: purinocceptor ionotropico,
P2Y: purinoceptor acoplado a proteina G.
ASIC: canal ionico sensible a la acidez.

Figura 1
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Ademas de estar en la piel, los nociceptores estdn en los musculos esqueléti-
cos, articulaciones, vasos sanguineos y visceras.

Los nociceptores de las visceras son similares a los de la piel aunque son mas
escasos; en las visceras no hay propioceptores y hay pocos receptores para la
temperatura y el tacto. Las fibras aferentes de las visceras llegan al S.N.C. por
los nervios simpdticos y parasimpdticos, sus somas estdn en los ganglios raqui-
deos y en ganglios de los pares cranealesV, VII, IXy X.

El dolor muscular es mediado por fibras tipo Il y IV; los estimulos son el esti-
ramiento o contractura muscular, la lesion muscular, la isquemia muscular.

El dolor articular es también mediado por fibras tipo III y IV, y puede estar
causado por la inflamacién (p.e., artritis).

El dolor visceral es difuso y dificil de localizar y, frecuentemente, referido a
una zona cercana de origen somadtico. Suele acompafarse de reflejos vege-
tativos. Los receptores estdn en el sistema cardiovascular, aparato respirato-
rio, tubo digestivo, vias urinarias, pero estan poco identificados. Se activan
por estimulos mecénicos (distensién, contraccién), isquemia, sustancias
endogenas (bradikinina, hidrégeno, potasio, prostaglandinas), todo lo cual
puede producir dolor.

Los anestésicos locales afectan preferentemente a las fibras delgadas (A deltay
C) bloqueando los canales de sodio.
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3. Tipos de dolor: Figura 2

El dolor se puede clasificar en diversos tipos: agudo-crénico, rdpido-lento,
sordo-punzante, superficial-profundo, quemante, dolorimiento.

a.

El dolor superficial (cutdneo y subcutdneo): 1) rdpido (fisiolégico, agudo,
punzante, localizado) se transmite por fibras A delta; se considera el “dolor
bueno” y tiene fundamentalmente funcién protectora; y 2) lento (patolo-
gico, cronico, sordo, difuso, intenso, desagradable, se localiza mal; incluye
el dolor inflamatorio, el dolor neuropético (p.e., el postherpético, causalgia)
se transmite por fibras C; se considera el “dolor malo” porque persiste tras
la curacién de la herida y suele ser refractario a los analgésicos comunes.

El dolor profundo y visceral: se localiza mal, es més degradable, tiene un
componente vegetativo (nduseas, vOomitos, sudoracién, hipotension).
Subtipos: muscular (isquémico, contractura), visceral (célico, inflamacién,
tumoral).

Ejemplo de dolor superficial (cutdneo): un golpe en el dedo: primer dolor (ré-
pido) seguido del segundo dolor (lento).

A delta

Intensidad

golpe
Figura 2
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4. Localizacion

— El dolor superficial se localiza mejor, en parte, porque contribuyen los me-
canorreceptores A beta cuyas vias estdn mejor organizadas y tienen recep-
tores mas abundantes. Estos receptores también se suelen activar durante
el estimulo nociceptivo.

— El dolor profundo, y sobretodo el visceral, se localizan mal, en parte porque
son vias mal organizadas, poseen pocos receptores y no participan p.e., las
fibras A beta.

Errores de localizacion

El dolor referido: el dolor de una viscera frecuentemente se siente no en la vis-
cera dafiada sino en una estructura somatica relacionada embriolégicamente
con esa viscera. Ejemplos: infarto agudo de miocardio; cidtica; miembro fan-
tasma (otros casos: extirpacion de la mama, un diente, un ojo).

Explicaciones: la estructura visceral afectada y la somatica donde se refleja el
dolor, se originan del mismo segmento embrionario (o dermatoma) (regla del
dermatoma); papel de laconvergencia (Figura 3) y el fen6meno de la facilita-
cion (Figura 3).

Teoria para explicar el fenéomeno del error en la
localizacion del origen del dolor

a) Teoriade la b) Teoriade la
convergencia facilitacion
A delta, G o
S Neuronas de 22
somatica orden

A delta, C:
Estructura
A delta, C; somética
viscera

A delta, C:
viscera

Figura 3
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5.

Sensibilizacion periférica y central

El estimulo nociceptivo depolariza el receptor directamente por dafio de la fi-
bra nerviosa y/o a través de sustancias liberadas en el tejido dafiado/sangre
(bradokinina, substancia P, ATP, K+, H+, prostaglandinas). Esto podria contri-
buir a la sensibilizacién del nociceptor periférico.

Los nociceptores no se adaptan o lo hacen muy lentamente.

a)

b)

A diferencia de otros tipos de receptores, los nociceptores periféricos mues-
tran un fenémeno Unico, se sensibilizan a los estimulos. Tras una lesion se
sensibilizan y ante estimulos nociceptivos repetidos, los nociceptores peri-
féricos responden antes y de forma mads intensa. Los mecanismos de este
fendmeno se desconocen, pero sustancias irritantes (capsaicina), inflama-
torias (bradikinina, prostaglandinas) y neurotransmisores (serotonina, his-
tamina, noradrenalina) liberadas del tejido dafiado y/o de la sangre podrian
contribuir a desarrollar este fenémeno. Esto hace que la zona sensible pre-
sente hiperalgesia (respuesta exagerada a un estimulo doloroso leve-mode-
rado): la hiperalgesia puede ser primaria (ocurre en la piel dafiada y quiza
resulta de la sensibilizacion del nociceptor) y secundaria (ocurre en la piel
circundante a la piel dafiada; esta podria ser debida a la sensibilizacién del
nociceptor o ser de origen central, p.e. la M.E.).

La sensibilizaciéon del nociceptor periférico produce aumento de la activi-
dad espontédnea de las fibras A delta y C. Los cabos centrales de estas fibras
hacen sinapsis con neuronas situadas especialmente en las ldminas I, Il y
V del asta dorsal de la M.E. Aqui la hiperactividad de la fibras A delta y C in-
duce cambios como aumento del campo receptor, aumento de la respuesta
a los estimulos, disminucién del umbral de excitacion, todo lo cual se co-
noce como sensibilizacion central que desplaza la funcién de ser normal a
estar sensibilizada. Esto explicaria que un estimulo inécuo en la piel circun-
dante a la zona lesionada produzca dolor (esto es la alodinia)

La hiperalgesia, la alodinia y el dolor neuropatico (por lesién del nervio: miem-
bro fantasma, dolor taldmico, etc) se consideran formas de dolor crénico (do-
lor que persiste tras la curacion de la lesién).
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Transmision de la sensibilidad termo-algésica

Entrada en la M.E.: Figura 4

Los cabos centrales de las fibras A delta y C entran por la raiz posterior en
la M.E., en el asta posterior (Iaminas I, II, IIT y V), donde liberan sus neuro-
transmisores (glutamato, PRGC, sustancia P). Estos cabos tienen recepto-
res superficiales de membrana: gabaérgicos, serotoninérgicos, opiodes mu.
Sustancias farmacolégicas y fibras descendentes de la M.E. pueden actuar
sobre estos receptores presindpticos y bloquear la transmision de las fibras
A deltay C. Algunas fibras C también entran en la M.E. por la raiz anterior, lo
cual podria ser una via de la reaparicion del dolor tras la rizotomia posterior
(seccion de la raiz posterior).

Las neuronas del asta posterior también exhiben numerosos receptores
de membrana (receptores postsindpticos): gabaérgicos, serotoninérgicos,
opiodes mu, AMPA (alfa-amino-3-hidroxy-5-metilisosazol-4-propionato)/
NMDA (receptores postsindpticos). Estas neuronas del asta posterior son
de varios tipos: de bajo umbral (nociceptoras), nociceptivas especificas, de
amplio rango dindmico (nociceptivas y no nociceptivas) o profundas.

Fibras descendentes de los niucleos del rafe y del locus coeruleus pueden
actuar sobre estos receptores pre- y postsindpticos y bloquear la transmi-
sion de la fibras A deltay C.



Fisiologia del dolor

Laminas del asta posterior de la M.E. donde hacen sinapsis las fibras A delta 'y
C que transmiten el dolor (), y ldminas donde estd la 22 neurona cuyos axones
proyectan, a través del SAL, al tdlamo (T) contralateral y a la formacién reticu-
lar (FR).

Posterior

Medial T

FR T.

y, y

haz espino-reticulo-talamico--FR----—-talamo

Figura 4
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B) El sistema antero-lateral (SAL)

290

Los axones de las neuronas del asta posterior (neuronas de 2° orden) cru-
zan al lado opuesto de la M.E. y ascienden con organizacién somatot6pica
(Figura 6) formando el sistema dntero-lateral (SAL). Este sistema transmite
el tacto burdo, temperatura indcua y dolor (sensibilidad protopética).

El SAL incluye las vias neoespino-taldmica, paleoespino-taldmica, espino-
mesencefdlica, espino-reticular, espino-bulbar y espino-hipotaldmica (la
sensibilidad termo-algésica de la cara se transmite por el V par y via trigé-
mino-taldmica). La mayoria de las fibras A delta contribuyen a la via neo-
espinotaldmica directa que lleva la informacién del tacto grosero, tempe-
ratura in6cua y dolorosa. La mayoria de las fibras C contribuyen a la via
paleo-espinotaldmica indirecta (multisindptica) y lleva informacion noci-
ceptiva y no-nociceptiva (termo-mecénica in6cua). No toda la informacion
nociceptiva llega al tdlamo por el SAL, pues también asciende por el haz es-
pino-cérvicotalamico que en los seres humanos es muy pequefio. También
hay fibras nociceptivas que en lugar de entrar por la raiz posterior, entran
por la raiz anterior, aunque en pequefio niimero. Estos aspectos contribu-
yen a que persista el dolor tras una lesion del SAL o una rizotomia posterior.

La lesién del SAL puede producir hipoestesia, anestesia, parestesias (hor-
migueo, entumecimiento), disestesias (sensacion desagradable cuando se
produce un estimulo normal).

Somatotopia del SAL: importancia clinica; compresion externa e interna
(Figura 5).

Figura 5
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C) El tdlamo: nVPL (y nVPM)

Al ntcleo VPL llegan las fibras del SAL, con organizacién somatotépica (al
nVPM llegan las fibras del sistema trigéminotaldmico) (Figura 6).

Las fibras del SAL proyectan a neuronas de la periferia del nticleo; la ma-
yoria de estas son neuronas diferentes de las que reciben proyecciones de
los cordones posteriores. No obstante algunas neuronas también reciben
proyecciones de ambos, del SALy de los cordones posteriores.

Funcién: en el nVPL, como en la M.E., hay neuronas nociceptoras especifi-
cas, de rango dindmico amplio (nociceptoras y no nociceptoras), no-noci-
ceptoras de bajo umbral; todas ellas reflejan el tipo de informacién senso-
rial que reciben.

Poseen plasticidad: tras la desaferenciacion (p.e., amputaciéon de un miem-
bro) en estos nucleos se producen modificaciones que incluyen cambios
en la liberaciéon de sustancias, cambios en los circuitos locales y cambios
en el estado funcional de las neuronas. Estos fenémenos contribuyen a la
presencia del dolor crénico y del miembro fantasma

Somatotopia

Figura 6
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Corteza cerebral:

El tacto burdo, la temperaturay el dolor, desde el nVPL se proyecta a la cor-
teza sensorial SI (3, 1 y 32?) y las del n. posterior y ;3nPM? principalmente a
SII; hay organizacion somatotépica y en esta corteza cerebral se refleja la
somatotopia del nVPL.

Los estimulos dolorosos y el sufrimiento pueden reconocerse sin la presen-
cia de SIni SII, sugiriendo que el dolor puede percibirse en niveles subcorti-
cales. No obstante, si es necesaria su representacion en las corteza cerebral
para su buena localizacion.

La via espinotdlamica- SI permitiria su localizacion, y la via paleoespinota-
lamica-hipotdlamo-c. limbico via formacién reticular y sustancia gris pe-
riacueductal estaria implicada en el sufrimiento que acompaia al dolor. El
girus cingular parece aportar el componente afectivo y emocional del dolor.
Esta separacion entre la percepcion y el sufrimiento puede ser regulada far-
macolégicamente y algunos farmacos (p.e., benzodiacepinas) pueden eli-
minar el componente afectivo (sufrimiento) sin afectar la percepcion del
dolor.

El cortex insular integra lo sensitivo y lo cognitivo, y constituye una puerta
de entrada para formar el recuerdo (memoria) del dolor.

Lesion de SI: produce asimbolia del dolor (aunque se sigue teniendo la sen-
sacion, se pierde el significado del dolor y no hay respuesta emocional).
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7. La via trigémino-espinal (haz trigémino-
taldmico anterior)

Los receptores cutdneos de la cara, cavidad bucal y dorso de la cabeza (ex-
cepto las areas inervadas por las raices cervicales) son fibras nerviosas que
viajan por los pares craneales V, VII, IX y X.

por el V par se transmite la sensibilidad nociceptiva de la piel de la cara, de
la articulacién témporo-mandibular, de parte de las meninges (esto parece
contribuir a la jaqueca), de la pulpa dentaria y ligamentos peridentarios.

las neuronas de las fibras primarias estdn en el ganglio de Gasser, gsanglio
geniculado (par VII) y ganglio superior (pares IX y X).

los cabos centrales de las fibras primarias del V par entran en el T.E. y las
fibras delgadas se bifurcan para ir al nucleo principal y al niicleo espinal
(Figura 7).

1 Orientacién anatémica Orientacion clinica

; r K-—
n. espinal

iparte caudal) TAC, RM

Figura 7
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El dolor crénico y neuropatico y el tdlamo

Son situaciones muy complejas y dificiles de resolver.

Estudios con registros muestran que en el nVPL hay neuronas que proce-
san el tacto, calor y frio, el quemor o dolor localizado en sitios especificos
del cuerpo. También hay neuronas sensibles a estimulos inécuos mezcla-
dos con otras neuronas que se activan con estimulos mecénicos y térmicos
dentro del rango nociceptivo. La estimulacién de este niicleo produce dolor
anginoso, sugiriendo que estos nicleos contribuyen a localizar el dolor.

Los nVPL y vPM pueden cambiar tras la desaferenciacion por secciéon de
las vias ascendentes o de las fibras primaria. Estos cambios podrian con-
tribuir al dolor crénico o al sindrome del miembro fantasma. Ha aumentos
o disminucioes de la regulacién de sustancias dentro de este nucleo, de la
organizacion de circuitos o del estado funcional de las neuronas.

Suele ser secuela de lesiones naturales (p.e., vasculares) o quirurgicas en el
tdlamo.

Primero hay analgesia y después de un tiempo variable aparecen pareste-
sias, disestesias, dolor, alodinia, hiperalgesia. El dolor es punzante, que-
mante, lacerante, en forma de paroxismos con intensidad variable y mal
localizado.

Puede durar afios y suele ser refractario a los analgésicos; los antidepresivos
y antiepilépticos han tenido diferentes resultados.

Tarda en aparecer tras la lesion quizd porque se necesita un tiempo para
producirse la supersensibilidad y/o los cambios en el tdlamo.

Puede mejorar mediante:

a.

b.

C.

estimulacion eléctrica transcutdnea de los cordones posteriores.

extereoataxia cin estimulacién de estructuras profundas del S.N.C. (tdlamo,
sustancia gris periacueductal, corteza cerebral).

cirugia: cordotomia, talamotomia, ablacion cortical.

Ninguna ha tenido éxito a largo plazo.
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9. Estudios con imé4genes de la representacion
cortical del dolor

- Elestudio con el EEG, PET, RMf, MEG ha proporcionado informacién sobre
las regiones cerebrales responsables del procesamiento del dolor.

- Los estimulos dolorosos aumentan la actividad neuronal en el cortex fron-
tal y somatosensorial (SI, SII), cortex cingular anterior, cortex insular ante-
rior, cortex motor suplementario, niicleos talamicos.

- El cortex cingular anterior e insular anterior conectan con el sistema lim-
bico, explicando la memoria y el componente emocional que acompafian
al dolor.

- Han demostrado el papel del drea SI en la codificacién espacial, temporal e
intensidad de los estimulos dolorosos.

- La percepcion del dolor y su componente afectivo son funcién de varias
regiones de la corteza cerebral.
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11. Sistema analgésico: control de la transmision
del dolor (Figura 8)

296

El conocimiento de los nociceptores y de las vias de transmisién del dolor
tiene gran importancia clinica para el abordaje terapéutico de los pacientes
con dolor (farmacologia, estimulacion eléctrica, cirugia). Este asunto es el
centro de atencion en el laboratorio y en la clinica.

En la ruta de la transmisién del dolor, desde la periferia a los centros su-
periores, hay circuitos situados a diferentes niveles y cada uno de ellos es
capaz de controlar la actividad de circuitos situados a niveles inferiores y
son sensibles a los opidceos. De esta manera se originan vias descendentes
que modulan la sensacién y percepcion del dolor.

Estas vias descendentes se originan en estructuras tales como la corteza
cerebral somatosensorial, frontal y limbica; n. paraventricular del hipo-
tdlamo; sustancia gris periacueductal; nicleos del rafe, locus coeruleus y
formacion reticular vecina. Estas vias descendentes son activadas por vias
ascendentes que transmiten sefales dolorosas.

Formando parte de las vias descendentes, el nticleo paraventricular hipo-
taldmico comunica con la sustancia gris periacueductal del mesencéfalo a
través de una via encefalinérgica.

La sustancia gris pariacueductal conecta con los n. del rafe, directamente
y a través de interneuronas de la formacion reticular bulbar. Esta sustancia
gris periacueductal también conecta con el locus coeruleus. Las fibras de
la s. gris periacueductal utiliza como neurotransmisores la 5-HT, neuroten-
sina, somastotatina y glutamato.

Las neuronas de los n. del rafe y del 1. coeruleus llegan al asta dorsal (y pars
caudalis del nucleo espinal del V par), liberan 5-HT y noradrenalina, res-
pectivamente, las cuales acttian sobre interneuronas encefalinérgicas de las
laminas II y III. La encefalina de estas interneuronas actua a nivel pre- y
postsindptico en las sinapsis entre las fibras A delta y C y las neuronas de 2°
orden del asta posterior de la M.E., y pueden suprimir la transmisién sindp-
tica a este nivel y por tanto del dolor (Figura 9).
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Sistema analgésico

Control de la transmisién del dolor; niveles y neurotransmisores (solo se
representa el n. rafe)

Corteza cerebral

l

N. paraventricular
Estimulacion eléctrica: Libera
\ sustancias endogenas (p.e.,

/ encefalina) que inhiben la
S. gris periacueductal transmision del dolor.

encefalinas

)

. rafe

S + NT, somatostatina
A Glut, 5-HT
L Morfina:
inyectada en estos
lugares produce
B g P

Asta dorsal (M.E.) analgesia

(interneuronas

encefalinérgicas) La aplicacién epidural

directa en la M.E. de
opiodes tambien produce
analgesia.

Figura 8
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Opioides y receptores para los opiodes:

Al menos en tres sitios pueden actuar los opiodes para producir analgesia: en
el sitio de la lesion, en el asta dorsal y en el T.E.

En los nociceptores, los receptores de los opiodes se producen en el ganglio de la
raiz dorsal y migran periférica y centralmente a lo largo de sus fibras (Figura 8).

En la periferia, la inflamacion de las células inmunolégicas producen opiodes
y actian sobre las aferentes nerviosas, reduciendo el dolor.

En el asta dorsal, los receptores opiodes estdn a nivel presinaptico y aqui los
opiodes pueden actuar y disminuir el dolor.

La inyeccién de morfina en la s. gris periacueductal alivia el dolor activando
fibras descendentes que, a través de los n. rafe/l. coeruleus, inhiben la trans-
mision en el asta dorsal de la ML.E.

Receptores opiaceos y péptidos opiodes endégenos:

— Receptores opidceos: mu, kapa, delta; estdn en terminales periféricos, en
el asta dorsal y s. gris periacueductal. Su activacién con morfina o péptidos
endogenos produce analgesia.

— Péptidos opioides endégenos: endorfinas, encefalinas y dinorfinas; se pro-
ducen en el SNC y otros tejidos (p.e,. el sistema inmunolégico).

— Nociceptina: péptido de 17 AA, parecido a la dinorfina 17; se une al receptor
opiaceo y produce dolor. El precursor de la nociceptina es la nocistatina
que antagoniza a la noceptina.

— Otras sustancias: cannabinoides (en la marihuana, end6genos) producen
euforia, sosiego, somnolencia y analgesia.

— La epibatidina (agonista colinérgico aislado de la piel de un sapo), es un
potente analgésico no-opiode, y su efecto se bloquea con anticolinérgicos;
no se ha observado adiccion.
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Control del dolor en el asta dorsal de la M.E.

N. Rafe

Rec. opiodes

Inflamacidn

c. inmunoldgicas

l

opiodes

Adelta, C

morfina

Figura 9

En las fibras A delta y C, los receptores opiodes se forman en el soma y migran
a los cabos periférico y central.

Sobre estos receptores acttian opiodes enddgenos liberados por las células in-
munolégicas en respuesta a la inflamacion (zona de la lesidn), o por las inter-
neuronas del asta dorsal activadas por las fibras serotoninérgicas descenden-
tes del n. rafe.

La morfina activa los receptores opiodes y cuando se inyecta en la zona infla-
matoria o en el asta dorsal inhibe el dolor.

La activacion de los receptores opidceos presindpticos disminuyen la entrada
de Ca y la liberaciéon de Glutamato y SP en las fibras primarias (nocicepto-
res). La activacion de los receptores opidceos postsindpticos hiperpolarizan
las neuronas de 2°¢ orden del asta dorsal al aumentar su conductancia de K+
y disminuyen su activacion. Todo ello disminuye el PPSE en la 22 neurona. La
activacion de los receptores opidceos en el ganglio de la raiz dorsal también
disminuye la trasmision de dolor.
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12. Intentos para aliviar el dolor mediante lesion o
estimulacion

— Lesion del tdlamo lateral (nVPL/nVPM): disminuye el dolor, pero transi-
toriamente, con efectos colaterales (disminucién de la sensibilidad cu-
tdnea, de la propiocepcion, alteraciones motoras en las extremidades
contralaterales).

— Lesion del talamo medial (nCM, nCL): alivio transitorio del dolor, sin efec-
tos colaterales.

- La estimulacion eléctrica nerviosa transcutdnea en la zona de la lesion o
la estimulacién eléctrica crénica de los cordones posteriores (este procedi-
miento activa fibras mielinizadas que por via antidrémica descargan en el
asta dorsal y activa las interneuronas encefalinérgicas e inhiben la transmi-
sion entre los nociceptores y la 22 neurona).

- Estimmulacioén eléctrica del tdlamo (p.e., nCM, sustancia gris periventricu-
lar) produce analgesia.

— Estimulacién eléctrica la de la corteza cerebral produce alivio del dolor
cronico.

— Estimulacién eléctrica del n.rafe magnus libera diversa sustancias, entre
ellas la 5-HT, y produce analgesia.

— La administraciéon farmacolégica de morfina activa la sustancia gris pe-
riacueductal, la substancia gris periventricular produce efectos analgésicos
al activar vias descendentes que actiian sobre el asta posterior de la M.E.; su
administracién directa en el asta posterior también produce estos efectos.

— La acupuntura también produce analgesia probablemente a través del au-
mento en la secrecion de opiodes enddgenos.
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Anatomia del sistema visual






Anatomia del sistema visua
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Anatomia del sistema visual

Vias visuales epicritica (x, y)
y protopatica (w) (lll)

Via epicritica: correspondiente a las células x, y de la retina

Via protopdtica: correspondiente a las células w de laretina

Siglas:

CS: Coliculo superior

GL: Nucleo geniculado lateral

Pul: N. pulvinar

x (B), y (o): células parvo y magnocelulares de la retina
w (y): células w de la retina

Esquema 40A
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Capitulo F12

El ojo: Sistema optico






El ojo: Sistema 6ptico

1. Introduccion

El sistema visual es el sistema sensorial mas complejo.

El ojo es el 6rgano especializado en captar los estimulos luminosos del me-
dio que nos rodea.

El ojo se puede dividir en 2 partes: sistema 6ptico (lentes) que recibe y en-
foca los rayos luminosos y la retina que convierte los estimulos luminosos
en sefiales nerviosas. El ojo normal enfoca los rayos luminosos en la retina.

La retina inicia el procesamiento de la informacién visual y proyecta al
diencéfalo, mesencéfalo y principalmente al tdlamo, y desde aqui a la cor-
teza cerebral visual de donde pasa a las cortezas cerebrales asociativas.

El ojo tiene mecanismos para enfocar la imagen en la retina (acomodacién)
y mecanismos para controlar la cantidad de luz que llega a la retina (p.e., el
reflejo pupilar).

Protectores del ojo: parpados, secrecion lagrimal, proteccién 6sea (6rbita).

2. Anatomia del ojo humano

Esclera: es la parte externa, tejido de coldgena con las fibras dispuestas al
azar que difuminan el paso de la luz.

Cornea: prolongacion de la esclera, también de coldgena pero con las fi-
bras dispuestas circularmente que dejan pasar la luz; epitelio transparente
y avascular; radio de curvatura = 6 mm.; grosor= parte central 0.5 mm y ex-
tremos 1 mm.

Conjuntiva: tejido blanco transparente que protege la parte anterior del ojo.

Coroides: contiene vasos sanguineos que nutren las estructuras del ojo,
particularmente la retina.

Retina: tejido nervioso que contiene los fotorreceptores.

Cristalino: estructura lenticular transparente, formada por capas concén-
tricas de células columnares dentro de una capsula; las células tienen pro-
teinas muy concentradas (alfa-cristalinas) que contribuyen a la densidad
y poder convergente del cristalino; estd sujeto por el ligamento (zonula de
Zinn), el cual estd unido a la parte anterior del cuerpo ciliar; este ligamento
en reposo estd tenso y mantiene el cristalino casi plano. Tiene un didmetro
de 11 mm y su grosor en la parte més ancha es de 3.5 mm.
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Cuerpo ciliar: contiene fibras musculares circulares y longitudinales que se
unen cerca de la unién esclero-corneal; en reposo estd relajado y a través
del ligamento, contribuye a cambiar de forma el cristalino (acomodacién);
contiene el epitelio ciliar que secreta el humor acuoso.

Iris: es opaco y pigmentado, es la parte coloreada del ojo; contiene fibras
musculares circulares constrictoras y fibras radiales dilatadoras de la pu-
pila; los cambios de didmetro (1,5-8 mm) de la pupila regulan la cantidad de
luz que entra (16 veces) y la calidad de la imagen de la retina.

Humor vitreo: material gelatinoso claro y transparente.

Céamara anterior y posterior. Humor acuoso: es un ultrafiltrado transparente
que nutre la cérneay el cristalino; se produce por difusién y mecanismo ac-
tivo en el cuerpo ciliar, pasa a la cdmara posterior-cdmara anterior y drena a
través de trabéculas y después por el canal de Schlemm (en la union del iris
y la cérnea, dngulo de la cdmara anterior); su obstruccion lleva al aumento
de presion intraocular (N= 20 mm Hg que ayuda a mantener el ojo en su
forma); el aumento de la presién no causa glaucoma, enfermedad degene-
rativa con pérdida de c. ganglionares de la retina; el aumento de la presion
si empeora el glaucoma.

Las lagrimas: liquido complejo, ultrafiltrado del plasma; bafa la cérnea
con una pelicula de 10 pm, manteniéndola himeda, deja pasar el O2 del
aire y contiene lisozimas y anticuerpos que protegen al ojo, ayudado por el
parpadeo.

Los ojos tienen tres musculos lisos intrinsecos: el m. ciliar que cambia la
curvatura del cristalino (acomodacion) y el m. constrictor (esfinter) y el m.
dilatador que controlan el didmetro de la pupila.
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3. El sistema 6ptico del ojo

Sistema 6ptico del ojo:

Esta formado por la cérnea, humor acuoso, cristalino y humor vitreo; son
transparentes y tienen capacidad para refractar y enfocar los rayos luminosos
en laretina.

Refraccion de la luz (Figura 1):

La refraccion de la luz es el cambio de direcciéon que experimenta un rayo lu-
minoso al pasar de un medio a otro de diferente velocidad de conduccién (di-
ferente densidad). El poder de refracciéon de una lente (de contacto, cérnea,
cristalino, etc) depende principalmente de su curvatura (a mayor curvatura
(menor radio), mayor poder refraccién) y del indice de refracciéon (a mayor in-
dice de refraccion, mayor poder refractario). El poder de refraccién se mide en
dioptrias (1/distancia focal en m.)

Figura 1

Rayo reflejado —

Medio con diferente
velocidad de
conduccidn

Angulos iguaﬁés

Rayo
refractado

Rayo
incidente

311



Godofredo Diéguez Castrillo

Indice de refraccién (IR)

Esla relacion que hay entre la velocidad de la luz en un medio de referencia (el
vacio para las ondas electromagnéticas) y su velocidad en el medio de que se
trate. Por ejemplo, en un vidrio con velocidad de la luz de 200.000 km/s, el IR

de

este vidrio es 300.000 km/s (velocidad de la luz en el vacio)/200.000 km/s

(velocidad de la luz en ese vidrio) =1.5.

El indice de refraccién de los elementos 6pticos del ojo es: 1 (aire), 1,376 (cor-
nea), 1,336 (humor acuoso), 1,386 (cristalino) y 1,336 (humor vitreo).
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El ojo humano tiene un poder de refraccion total de unas 60 dioptrias:- 40
dioptrias en la cornea: aqui ocurre la mayor parte porque es donde se pro-
duce el paso del aire a la cérnea, con IR distintos; el IR de los demdas cam-
bian poco entre si, y

20 dioptrias en el cristalino; suimportancia radica en que puede cambiar de
curvatura y por tanto su IR.

El ojo, aunque mas sofisticado, se parece a una cdmara fotografica: tiene
un sistema de lentes (4 elementos), un sistema de apertura (pupila) y una
pelicula (retina).

Formacion de la imagen en la retina: como es una lente convexa, el sis-
tema de lentes del ojo puede enfocar una imagen en la retina; es invertida
con respecto al objeto (Figura 2). No obstante, la mente percibe los objetos
como estan en la realidad porque el cerebro estd entrenado para considerar
la imagen invertida como normal.

Figura 2

Retina
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4. Acomodacion: rigura3

- Es el mecanismo para enfocar la imagen en la retina. La curvatura (el poder
de refraccion) del cristalino cambia para permitir al ojo enfocar los objetos
cercanos.

- En reposo (objeto alejado), el cuerpo ciliar esta relajado, los ligamentos de
suspension estan tensos y el cristalino, que es maleable y eldstico, se aplana
(menos curvatura).

- Sise acerca el objeto, el musculo ciliar se contrae, se relajan los ligamentos
y el cristalino se hace mas convexo (mas curvado) aumentando su poder de
refraccion; en los jovenes esto puede afiadir 12 dioptrias al poder refractario
del cristalino.

- La acomodacién es un proceso activo de los musculos ciliares, consume
energia y estos musculos se pueden fatigar.

Figura 3

En reposo Acomodacion
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Punto cercano de vision:

Es el punto mas cercano al que un objeto puede verse con claridad mediante
acomodacion. Esta distancia va decreciendo a lo largo de la vida, de unos 9 cm
(10 afnos de edad) a unos 83 cm (60 afios de edad), debido al endurecimiento
progresivo del cristalino y disminucion del poder para aumentar la curvatura
del cristalino (hacia los 40-45 afios se empieza a leer un libro con dificultad). Es
la presbicia y se puede corregir con lentes convexas.

Control parasimpatico:

El sistema nervioso parasimpético inerva los musculos ciliares. La via ner-
viosa es: region pretectal (mesencéfalo)--------- ntcleo de Edinger-Westphal
(mesencéfalo)---(III par)----- ganglio ciliar----- musculo ciliar.

Cuando se acerca un objeto se produce la acomodacion: desde la corteza cere-
bral visual (dreas 18 y 19) se activa el parasimpdtico, se contrae el musculo ci-
liar, se relajan los ligamentos y el cristalino se hace mas convexo (mas curvado)
aumentando su poder de refraccion.

El sistema nervioso simpético tiene muy poco efecto, participa muy poco en la
acomodacion.

— Para ver un objeto que se estd acercando se producen tres respuestas:

— Acomodacion, convergencia de los ojos (del eje visual) y contraccién de las
pupilas (miosis).

— Laacomodacién yala acabamos de comentar.

— La convergencia se produce por activacién de la corteza premotora-
—————— mesencéfalo (drea supraoculomotora)---neuronas que inervan los
musculos recto interno y externo de ambos lados, y también al nticleo de

Edinger-Wesphal (este controla el cristalino y la pupila); el cerebelo inter-
viene en este control a través de su proyeccion al drea supraoculomotora).
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5. Errores de refraccion

a) Ojo emétrope: vision normal; las imédgenes de los objetos distantes se enfo-
can en la retina con los musculos ciliares totalmente relajados.

b) Ojo hipermétrope: en estado relajado las imdgenes de los objetos lejanos
se enfocan detrds de la retina. La hipermetropia ocurre cuando la cérnea es
demasiado plana con relacion alalongitud del ojo, o el ojo es muy pequefio.

¢) Ojo miope: las iméagenes de los objetos lejanos se enfocan delante de la re-
tina: ocurre en un ojo alargado o un cristalino con mucho poder refractario.
No hay mecanismos para disminuir el poder refractario del cristalino salvo
que el musculo ciliar se relaje.

Correccién: la miopia se corrige con lentes céncavas y la hipermetropia con
lentes convexas.

Astigmatismo

Produce vision borrosa y distorsionada.

El astigmatismo se produce cuando la superficie de la cérnea es irregular y los
diferentes radios de curvatura son distintos; a menudo coincide con la miopia
o hipermetropia. Esto hace que la luz se enfoque en més de un punto de la re-
tina, lo que provoca el astigmatismo.
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6. Control de la luz que llega a la retina

Este control se hace en parte mediante el reflejo pupilar, cambiando el didme-
tro de la pupila, y en parte en la propia retina.

Inervacién de los musculos del iris:

— el simpdtico (asta intermedio-lateral de la M.E., de T1-T2)---- ganglio sim-
patico cervical superior----plexo carotideo----inerva las fibras radiales (di-
latador) del iris y el musculo de Miiller (parpado superior), y

— el parasimpatico (ntcleo de Edinger-Wesphal------ III par---) inerva, ade-
mads de los musculos ciliares, el musculo circular (constrictor) del iris.

— la estimulacion simpdtica produce midriasis y la estimulacién parasimpa-
tica miosis (Figura 8).

Reflejo pupilar (véase el Tema 4):

El didmetro pupilar puede variar de 1.5-8 mm, cambiando 30 veces la cantidad
de luz que entra en el ojo (la cantidad de luz es proporcional al didmetro de la
pupila).

Arco reflejo: Estimulo (Luz): retina---n. éptico---regién pretectal---ntiicleo de
Edinger-Wesphal--- (III par)----ganglio ciliar— nervios ciliares cortos----- mus-
culo circular (constrictor, esfinter) del iris----se produce contraccién de este
musculo (de la pupila, miosis); se ha producido estimulacién parasimpatica.

Oscuridad: por la misma via pero ahora se produce inhibicién parasimpaticay
en consecuencia se produce relajaciéon del musculo circular y midriasis.

Una disminucién de 4 veces en el didmetro pupilar significa una disminucién
de 16 veces en la intensidad de la luz que llega a la retina. No obstante, la mayor
parte de la compensacion de la llegada de luz a la retina ocurre en la propia
retina, aunque el cambio de didmetro pupilar es mas rapido que la capacidad
de compensacidn de la retina.

Reflejo consensual (véase el Tema 4):

Cuando se aplica luz en un ojo se produce miosis en los dos ojos; en el que se
aplica laluzy en el otro (reflejo consensual).

Pupila de Argyll-Robertson: se pierde la respuesta a la luz pero se conserva la
respuesta a la acomodacion (sifilis, alcoholismo, encefalitis, etc); la lesién se
suele producir en el mesencéfalo.

Sindrome de Horner: lesién del simpdtico (miosis, ptosis palpebral, vasodila-
tacion y disminucion de la sudoracién en la mitad de la cara ipsilateral).

316



El ojo: Sistema optico

7. Camara anterior y camara posterior

Humor acuoso (2-3 ml):

Es un ultrafiltado transparente formado en el epitelio de los procesos ciliares;
nutre la cérnea y el cristalino. Se produce por difusién y mediante un meca-
nismo activo en el cuerpo ciliar, pasa a la cdmara posterior---cdmara anterior
y drena a través de travéculas---- conducto de Schlemm (en la unién entre el
iris y la cornea, dngulo de la cdmara anterior). Su obstruccion lleva al aumento
de presién intraocular (presion intraocular normal = 12-20 mm Hg que ayuda
a mantener el ojo en su forma); el aumento de la presién empeora el glaucoma.

Humor vitreo:

Esté entre el cristalino y la retina. Es una masa gelatinosa que se mantiene
unida por una red fibrilar y estd compuesta principalmente de proteoglicanos;
el agua y sustancias disueltas no circulan.

Lagrimas:

Liquido complejo que se produce como ultrafiltrado del plasma. Bafia la cér-
nea con una pelicula de 10 pm, manteniéndola hiimeda. Deja pasar el O2 del
aire y contiene lisozimas y anticuerpos que protegen al ojo, ayudado por el
parpadeo.
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La retina: funcién nerviosa

1. Laretina

- Esla parte del S.N.C. que convierte la energia luminosa de los fotones en
energia quimica y después en potenciales de accion.

- Contiene tres clases funcionales de neuronas: fotorreceptores, interneuro-
nas (células horizontales, amacrinas y bipolares) y células ganglionares

- Tiene 10 capas, de fuera a dentro: 1: pigmentosa; 2: conos y bastones (seg-
mentos externos); 3: limitante externa; 4: nuclear externa (cuerpos y nacleos
de los conos y bastones); 5: plexiforme externa; 6: nuclear interna (células
bipolares, células de Miiller, células horizontales); 7: plexiforme interna; 8:
células ganglionares; 9: fibras del nervio 6ptico, y 10: limitante interna.

- Mancha amarilla y févea: la mancha amarilla es una parte de la retina y la
févea ocupa su parte central. La fovea tiene practicamente solo conos y es
mads delgada que el resto de la retina. Los vasos sanguineos estdn separados
para que pase mejor la luz y permita conseguir una imagen mads nitida y
definida.

- Nutricién: la parte interna se nutre a partir de la arteria central de laretinay
la parte externa mediante difusién de los vasos sanguineos de la coroides.

- Lo que sabemos sobre la transducidon visual y como la luz se convierte en
sefiales eléctricas se ha obtenido en la Drosophila (mosca de la fruta) y ra-
tones. Lo que sabemos sobre el procesamiento se ha obtenido en monos y
gatos.

La Figura 1 muestra el fondo de ojo visto con el oftalmoscopio.
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El fondo de ojo visto con el oftalmoscopio

Human retina \

Retina temporal y nasal
Ojo derecho

nariz

Figura 1
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2. Los fotorreceptores: bastones y conos

Son las células de la retina sensibles a la luz (fotones).

Hay 100-120 millones de bastones y 6 millones de conos en cada ojo humano.

Se produce fenémenos de convergencia: varios conos/bastones convergen
y hacen sinapsis con una célula bipolar y hay solo 1.2 millones de fibras del
nervio 6ptico.

Podriamos decir que hay 2 retinas:
* ladelos bastones: es muy sensible a la luz y permite ver en la oscuridad
(vision escotdpica), y

* la de los conos: es poco sensible a la luz (visiéon fotépica) y permite ver
los colores y las formas. La mayor parte de nuestra vision viene de estas
células.

Enla févea hay practicamente solo conos y permite la mayor agudeza visual.

En la retina periférica (extrafoveal) predominan los bastones y es de menor
resolucion.

Estructura de los conos y bastones: Figuras 2y 3

Los conos y bastones tienen un segmento externo, un segmento interno y una
terminal sindptica.

a)

b)

c)

El segmento externo contiene el fotopigmento sensible a la luz: es donde se
transforma la energia luminosa en energia quimica.

En los bastones el pigmento es rodopsina (escotopsina+retineno 1), y en los
conos son los pigmentos del color (fotopsina+retineno 1).

Los segmentos externos de los bastones se renuevan constantemente con
formacion de nuevos y fagocitosis de los viejos (se renuevan cada 10 dias).
La renovacion de los conos es mas difusa.

El segmento interno contiene el nicleo y citoplasma con sus organelas
(muchas mitocondrias), y sintetiza los pigmentos visuales que se desplazan
al segmento externo.

La terminal sindptica estd conectada a las células horizontales y células
bipolares.
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Los bastones tienen un pigmento que capta mads luz y amplifica las sefiales
luminosas més que los conos: un fotén evoca un respuesta eléctrica en los
bastones, mientras que se necesitan decenas-cientos de fotones en los conos.
La convergencia de los bastones sobre las células bipolares y a su vez sobre
las células ganglionares es mayor que la de los conos reforzando la respuesta
alaluz.

Los bastones y conos son de forma distinta
pero tienen estructuras similares

Segmento interno

Boton terminal

&
BASTON CONO

Los conos y bastones tienen 3 regiones funcionales:

- El segmento externo, especializado en la fototransduccién.
- El segmento interno, contiene el nticleo y la maquinaria biosintética.
- Laterminal sindptica que hace sinapsis con las siguientes células.
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El pigmento de los bastones es la rodopsina
(purpura visual)

— Rodopsina = escotopsina (opsina) + retineno 1 (retinal, aldehido).
— Lavitamina A es un alcohol, retinol.

— Laescotopsinatiene 348 AA, un PM de 40,000 y 7 segmentos transmembrana

Segmento externo
Un disca

| ' ' Superficie
Escotopsina citoplasmatica

Figura 3

El retineno 1 se une a la escotopsina en la lisina, en posiciéon 296, del 7° seg-
mento de transmembrana.

La rodopsina representa el 90% de la proteina total de la membrana de los dis-
cos; es un tipo de receptor unido a la proteina G.
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3. Fotoquimica de la vision: Esquema

En los bastones, los fotones son absorbidos por el retineno 1 de la rodopsina
(1 bastéon contiene 1000 millones de moléculas de rodopsina), aun asi los foto-
rreceptores utilizan solo el 10% de la luz que llega a la retina; el resto de luz se
absorbe en el resto de componentes de la retina.

Esquema

Rodopsina: escotopsina + retinal cis 11 (retineno 1, angulado)

batorredopsina ‘?‘

La subunidad alfa de la | Isomerasa retiniana,
transducina activa la ; _ I transforma el retinal todo-trans
fosfodiesterasay esta  luminorradopsina en retinal cis 11 y esto
convierte el GMPe en ~1' | :

5"-GMP; al disminuir el _ [ consume energia.

GMPe se cierran los metarrodopsinal El retinal cis 11 formado se combina
canales de Na. I con la escotopsina v la rodopsina
l I formada gueda estable hasta gue
i I llegan otros fotones.
Activa la €= metarrodopsina ll
transducina |
{Proteina G, Gt1) |/ vl

Escotopsina, se separa del Retinal todo-trans (recto) (efecto blangueo:

de plrpura a blanca)

El retinal-cis 11 se convierte en retinal todo-trans.
La escotopsina se convierte en metarrodopsina Il
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En la oscuridad: Figura 4

En los bastones, cada fotén produce una corriente idnica hacia dentro en el
segmento externo (principalmente de Na) y hacia afuera en el segmento in-
terno (principalmente de K). El potencial de membrana en reposo es de -40
mV, y una bomba Na-K, principalmente en el segmento interno, saca Na y
mete K; en el segmento externo hay intercambio Na-Ca (saca Ca al entrar Na).

Efecto de la luz:

La descomposicion de la escotopsina por accion de los fotones lleva a la for-
macion de metarrodopsina II, la cual activa la transducina (Prot G, Gt 1) y esta
a su vez activa una fosfodiesterasa que convierte el GMPc en 5”-GMBP, disminu-
yendo el contenido de GMPc. Esto cierra los canales de Na en el segmento ex-
terno. Como los canales de K del segmento interno siguen abiertos, la salida de
este ion produce hiperpolarizacién (el potencial de membrana pasa de -40 a
-60 mV). Esta hiperpolarizacion se propaga pasivamentes (sin producir un po-
tencial de accién) por los fotorreceptores y en la terminal sindptica se produce
una reduccién transitoria en la liberacion del neurotransmisor (glutamato).
Esta reduccién producen depolarizaciéon en unas células e hiperpolarizacion
en otras células con las que los fotorreceptores hacen sinapsis,

El nimero de canales de Na que se cierran depende del ntimero de fotones
(energia luminosa) que llega; un baston es sensible a 1 fot6n; los conos son
menos sensibles pero responden mas rapidos y no se saturan con la luz.

En los conos, el proceso es similar.
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La fotransduccion implica el cierre de canales cati6nicos en el segmento ex-
terno de la membrana del fotorreceptor, hiperpolarizaciéon y disminicucién
transitoria en la liberacién de glutamato.

Luz
Obscuridad Luz
- 40 —
P. de
J‘ membrana,
< mV
\V
Na 7{) - 60
GMPc l GMPc
\\% X B
78 >{ Liberacién
\JL ~40mV -60mV 4o glutamato
A X
Reposo Se hiperpolarizan
Figura 4
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4. Adaptacion ala luz y a la oscuridad

Entre la méxima oscuridad y la méxima luz, la sensibilidad de los fotorrecepto-
res a la luz puede cambiar 0.5-1 millén de veces.

Cuando una persona permanece mucho tiempo expuesto a una luz intensa,
un elevado porcentaje de los fotopigmentos, tanto de los bastones como de los
conos, queda reducido a retinal y opsina. Asimismo, gran parte del retinal de
los bastones y de los conos se convierte en vitamina A. Debido a estos dos efec-
tos disminuye la concentracion de los pigmentos fotosensibles y, por tanto, se
reduce la sensibilidad de la retina a la luz. Este efecto se denomina adaptacion
alaluz.

En cambio, si la persona permanece mucho tiempo a oscuras, el retinal y las
opsinas de los conos y los bastones se convierten de nuevo en pigmentos foto-
sensibles. Ademds, la vitamina A se vuelve a convertir en retinal para propor-
cionar todavia més pigmentos fotosensibles. Es decir, aumentan los fotopig-
mentos y el limite final queda determinado por la cantidad de opsina que se
combine con el retinal. Esto se conoce como adaptacion a la oscuridad.

Mecanismos de control de luz en la retina:
El sistema visual dispone de tres mecanismos:

a) De tipo quimico, en conos y bastones: es lento pero grande (unas 1000
veces).

b) Cambio del didmetro pupilar: es rdpido y con un efecto de solo unas 30
veces.

c) Adaptacion nerviosa: tiene lugar en las sefiales trasmitidas por las células bi-
polares, horizontales, amacrinas y ganglionares. Es relativamente pequefio
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5. La capa pigmentosa

La melanina de la capa pigmentosa impide la reflexion de la luz por todo el
globo ocular. Sin ella, los rayos de luz se reflejarian en todas las direcciones
dentro del globo ocular y provocarian una iluminacion difusa de la retina en
lugar del contraste normal entre los puntos de luz y de oscuridad necesario
para la formacién nitida de imégenes.

La vitamina A estd en el pigmento de los bastones y conos, y de la capa pig-
mentosa, y estd disponible para suministrar nuevo retinal; cuando hay exceso
de retinal este se convierte en vitamina A; la vitamina A y el retinal se intercon-
vierten. Vitamina A (retinol) {essss———= Retineno 1 (Retinal)

Cuando hay déficit de vitamina A, disminuyen el retinal y la rodopsina, pro-
duciendo la ceguera nocturna. Para que haya déficit de vitamina A se requiere
que pasen meses sin tomarla porque hay depésitos en el higado a disposicion
de la retina. La ceguera nocturna puede revertir en <lh con la inyeccion i.v. de
vitamina A.

Otras vitaminas, especialmente las del grupo B, son también necesarias para el
buen funcionamiento de la retina y de otros tejidos nerviosos.

Un pequefio nimero de células ganglionares de la retina contienen su propio
pigmento, melanopsina, y responden a la luz. Esta ruta proyecta al niicleo su-
praquiasmatico y a la region pretectal del mesencéfalo, implicadas en el ciclo
suefo-vigilia y reflejo pupilar, respectivamente. Cuando el gen para la mela-
nopsina falta, se altera el ciclo vigilia-suefio y disminuye el reflejo pupilar.
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6. Circuitos de la retina:

- Enlaretina hay tres tipos funcionales de células: fotorreceptores, interneu-
ronas (c. bipolares, c. horizontales, c. amacrinas) y c. ganglionares.

- Se organizan circuitos complejos pero se pueden simplificar: Figura 5
- Las sinapsis se concentran en las capas plexiforme externa e interna:
a) Capa plexiforme externa: un cono/bastén hace sinapsis con una c. bipo-

lar central y 2 c. horizontales laterales.

b) Capa plexiforme interna: se establecen sinapsis entre c. bipolares, c.
amacrinas y c. ganglionares.

¢) Hay c. bipolares que hacen sinapsis con conos, y c. bipolares que hacen
sinapsis con bastones, estableciendo vias més directas para una infor-
macién visual mas rapida.

fotorreceptores

Capa plexiforme
externa

c. bipolares

Capa plexiforme
interna

Respuesta

c. ganglionar

Figura 5
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7. Algunos aspectos generales

Fotorreceptores:

Son las tinicas neuronas sensoriales que se hiperpolarizan cuando se estimu-
lan. Cuando incide la luz, la hiperpolarizaciéon del segmento externo se pro-
paga pasivamente hasta el botén sindptico, disminuyendo la liberacion de
glutamato. | Esto puede producir depolarizaciéon o hiperpolarizaciéon de las
neuronas con las que hacen sinapsis!

Células ganglionares:

Tienen canales de Na dependientes de voltaje en la membrana de su axén, y
por ello en la retina solo ellas utilizan potenciales de accién para transmitir
informacion.

En las células amacrinas se producen espigas de calcio como consecuencia del
aumento de permeabilidad para este i6n. En las demds células de la retina se
utilizan potenciales graduales para procesar la informacién.

Campo receptor de una neurona con respuesta visual:

Region del campo visual en el que el estimulo adecuado afecta la actividad de
esa neurona; esta influencia puede ser excitatoria o inhibitoria. Algunas neu-
ronas se excitaran cuando el estimulo ocurre en un sitio del campo visual o
se inhibirdn cuando ocurre en otro sitio cercano. El campo receptor de una
neurona es la suma de las dreas en las que el estimulo afecta la actividad de esa
neurona.

En los primeros estadios del procesamiento de la informacién visual, el campo
receptor se organiza como un campo concéntrico formado por un centro-zona
circundante (periférica) (Figura 6).

Centro
Campo
receptor Zona
concéntrico periférica

Figura 6
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8. Procesamiento en la retina: rigura7

1) Las células bipolares son las primeras células de la retina en exhibir un
campo receptor concéntrico, con un centro y una zona circundante.

Hay dos tipos de c. bipolares segtin la respuesta fisiologica: células “on” que res-
ponden a la luz con depolarizacion en el centro del campo, y células “off” que
responden con hiperpolarizacién en el centro del campo. La luz hiperpolariza
un fotorreceptor y disminuye el glutamato, lo cual hard que en una c. bipolar
on haya depolarizaciéon porque aunque disminuya el glutamato sus receptores
producen depolarizacién; y en una c. bipolar off el receptor para el glutamato
es distinto y la disminucién de glutamato produce hiperpolarizacion.

Si resumimos esto, podemos decir: cuando se estimulan con la luz, 1a hiperpo-
larizacion de un fotorreceptor lleva a la hiperpolarizacién de una c. bipolar o a
la depolarizacién de otra c. bipolar. Cuando hay oscuridad ocurre lo contrario.
Aqui los términos excitacion e inhibicion son confusos y se deben evitar.

El glutamato activa diferentes tipos de receptores en las células bipolares
on y off: la activaciéon de los receptores KA/AMPA producen hiperpolari-
zacion, y la activaciéon de los receptores L-AP4 producen hipopolarizacién
(depolarizacion).

Las c. horizontales reciben sinapsis glutaminérgicas de los conos/bastones, y
a su vez forman sinapsis gabaérgicas con las c. bipolares adyacentes, haciendo
que la zona circundante tenga un signo contrario al signo del centro, permi-
tiendo el contraste.
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Campos receptores de las células bipolares

Lz Luz
C. bipolar on ﬂ C. bipolar off ﬂ
conos
bastones
Capa c. h.
plexiforme *
AMPA

axrtarna
c.
bipolares

HOHJF

c. receptor de
las c.bipolares

Figura 7
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2) Las células ganglionares: Figura 8

Sus axones salen de la retina y forman el nervio 6ptico. Se agrupan segun ta-
mafio y funcién fisioldgica, que generalmente coinciden. También tienen,
como las c. bipolares, un campo receptor concéntrico con un centro y una
zona circundante. Son las tGnicas células de la retina que generan potenciales
de accion.

Segun su tamafio y funcion, se clasifican en los siguientes tipos:

a)

b)

c)

De tamano grande (alfa): predominan en la retina periférica y reciben prin-
cipalmente inputs de los bastones; fisiol6gicamente se corresponden con
las células Y. Tienen campos receptores con patrones on y off de acuerdo
con la c. bipolares con la que hacen sinapsis. También se llaman células M
(magnocelulares) porque en humanos y otros primates sus axones proyec-
tan a las células magnocelulares del c. geniculado lateral. Estan relaciona-
das con el movimiento y la visién espacial.

Una pequefia porcidon de estas células ganglionares contienen melonop-
sina, no estan implicadas en la formacién de las imédgenes y participan en la
regulacion del ritmo circadiano y reflejo pupilar.

De tamafio mediano tamafio (beta): predominan en la retina central y re-
ciben informacion principalmente de los conos; se corresponden fisiol6-
gicamente con las células X. Tienen campos receptores pequefos, campos
on y off y responden a los colores. El centro responde a un color y la zona
circundante al color opuesto (p.e., amarillo-azul; rojo-verde). Estas células
también se llaman células P (parvocelulares) porque proyectan a las células
parvocelulares del c. geniculado lateral. Estan relacionadas con la visién de
los colores, textura y formas.

Las demds células ganglionares se clasifican anatomicamente como
gamma, delta y epsilon, y fisiologicamente como W; tienen un soma y axén
pequerios y sus campos receptores y respuestas son muy variados.
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Campos receptores de la células ganglionares

LUZ  Células ganglionares: on y off
Luz

c. bipolares

Capa plexiforme
interna

c. ganglionares

c. receptor
de las c.
ganglionares

Figura 8

336



La retina: funcién nerviosa

Neurotransmisores: no se conocen todos; conos y bastones liberan glutamato;
las c. amacrinas al menos 8 tipos: GABA, glicina, dopamina, acetilcolina, indo-
lamina. Los de las c. bipolares y horizontales no estan claros, y algunos de las c.
ganglionares son inhibitorios.

Las células amacrinas: cada una libera dos tipos de transmisores (p.e. unas
liberan GABA y acetilcolina, otras glicina y un neuropéptido). Detectan un
cambio en el cambio; p.e. un objeto que rota a velocidad constante altera la
actividad de las c. horizontales pero las c. amacrinas no cambian su actividad;
sin embargo si el objeto disminuye o aumenta la velocidad cambia la actividad
de las c. amacrinas.

Conduccién electroténica: la mayoria de las sefiales se transmiten por con-
duccion electrotdnica; las tinicas que transmiten potenciales de acciéon son las
c. ganglionares, y ocasionalmente las c. amacrinas.

10. Proyecciones de la retina

Las células ganglionares de la retina proyectan a los siguientes sitios:

— Cuerpo geniculado lateral del tdlamo: son la mayoria y estdn relacionadas
con la vision.

— Niucleo supraquiasmético del hipotdlamo: ritmo circadiano (ciclo
vigilia-suefio).

— Nucleo pretectal del mesencéfalo: reflejo pupilar y acomodacién
— Coliculos superiores: movimientos oculares rapidos y reflejos visuales.

— Cuerpo geniculado medial del tdlamo: ;relacionado con el comportamiento?
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11. El cuerpo geniculado lateral (tdlamo)

Tiene seis capas: la 1 y 2 contienen neuronas grandes (capas magnocelu-
lares) y las 3, 4, 5 y 6 contienen neuronas pequefias (capas parvocelulares.

Las células ganglionares grandes (alfa, Y, M) de laretina proyectan a las capas
1-2 (células magnocelulares, relacionadas con el movimiento, el espacio).

Las células ganglionares medianas (beta, X, P) proyectan a las capas 3-6 (cé-
lulas parvocelulares;relacionadas con la visién del color, textura, formas,
detalles de los objetos).

Los restantes tipos de neuronas (W, también llamadas K) terminan encé-
lulas pequeiias distribuidas entre las principales capas. Las c. ganglionares
que contienen melanopsina forman parte de las células W (K).

Las que salen de la retina temporal van a las capas 2, 3 y 5 del cuerpo geni-
culado lateral ipsilateral; las de la retina nasal se cruzan y van a las capas 1,
4y 6 del cuerpo geniculado lateral contralateral (Figura 9a).

Regla: Ipsilateral: 2+3=5; Contralateral: 1+4/6.

Proyecciones de la retina al c. geniculado
lateral derecho

Campo visual

Cuerpo
geniculado

Figura 9a lateral derecho
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En cada capa del cuerpo geniculado lateral hay una representacién punto a
punto muy precisa de la retina. Todas las células de las 6 capas que se pillan en
una perpendicular tienen el mismo campo receptor (Figura 9b).

El mismo punto del campo visual estd representado 6 veces en cada c. genicu-
lado lateral, una vez en cada capa.

Cuerpo geniculado lateral

Retina temporal Ipsilateral (l)

Retina nasal Contralateral (C)

Figura 9b

— Los campos receptores de las células del c. geniculado lateral son también
concéntricos (de centro “on” y de centro “off”), pero mds grandes que los de
las células ganglionares de la retina.

— Elcuerpo geniculado lateral proyecta por las radiaciones 6pticas ala corteza
visual primaria (corteza estriada) ipsilateral, proyectando punto a punto,
igual que la retina al c. geniculado lateral (Figura 10).

— La mitad inferior del campo visual (mitad superior de la retina) va al banco
superior del surco calcarino (en el cuneus). La mitad superior del campo
visual (mitad inferior de la retina) va al banco inferior (girus lingual).

— Lafibras que llevan informacion de la macula y févea nacen en la zona cen-
tral del c. geniculado lateral y tienen una representacién muy amplia en el
cortex visual.

— El110% del campo visual ocupa la mitad del cortex visual primario.
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13. El campo visual: Figuras 11-14

Es la parte del mundo exterior vista por el paciente con los ojos abiertos y mi-
rando al frente:

a. Vision binocular: campo visto con los dos ojos, y
b. Visién monocular: campo visto con uno de los dos ojos, izquierdo o derecho.

En la visién binocular hay una zona monocular (crescente monocular) vista
con el ojo correspondiente.

En la clinica se suele explorar el campo visual de cada ojo por separado (ta-
pando el otro ojo). Cada campo visual monocular se divide en mitad nasal y
mitad temporal y cada una de estas mitades se divide a su vez en cuadrante
superior y cuadrante inferior.

Los axones del nervio 6ptico estdn desmielinizados en la retina y se mielinizan
cuando pasan la esclera. El espacio subaracnoideo y el liquido cefalorraquideo
se prolongan a lo largo del nervio 6ptico por lo que se afecta por la hiperten-
sion intracraneal y hay edema de papila, con pérdida de la vision total o parcial.

— Mancha ciega: zona del disco 6ptico (papila 6ptica), no hay fotorreceptores
y no se ve con ella. Estd a unos 15° hacia afuera de la vision central.

— Févea: maxima agudeza visual.
— Elfondo de ojo: retina, arterias, papila éptica.
— El quiasma 6ptico: tumores hipofisarios-hemianopsia homénima

— El campo visual y la resonancia magnética: se determina segtin el paciente
ve el mundo exterior; imagenes axiales y coronales; relacion de defectos del
campo visual y lesiones (RM, TAC).
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Campo visual monocular

Cada campo visual monocular se divide en mitad temporal y mitad nasal (he-
micampos) y cada uno de estos se dividen a su vez en cuadrante superior y
cuadrante inferior.

El hemicampo nasal se proyecta en la retina temporal, y el hemicampo tempo-
ral se proyecta en la retina nasal.

Campo visual monocular

emicampo Hemicamp
temporal emicampo | temporal Miarichia
nasal ciega
Fovea
ol oD
retinas
Figura 12
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Lesiones de la via éptica y defectos en el
campo visual

‘ 0 . O
Hemianopsia
A heterénima
) (bitemporal)
B
HEI‘ﬂIElnﬂp!.IEI
homdnima
Y 4 d

A

Figura 14
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Vision central

1. La corteza cerebral: aspectos generales

El cortex cerebral tiene seis capas (I-VI) con un grosor total de 2-4 mm y una
superficie total de 2500 cm? y es el 6rgano del pensamiento, de las funciones
intelectuales superiores.

Recibe aferencias de varias estructuras subcorticales a través del tdlamo, y
de otras regiones corticales a través de vias de asociacién, y comisurales.

Los principales neurotransmisores son el glutamato, aspartato y GABA;
también hay neuropéptidos (monoaminas) como la noradreanalina, la do-
pamina y el serotonina.

En la corteza cerebral hay dos tipos de neuronas: a) las c. piramidales, el
tipo mas com1n, estdn en todas las capas excepto en la capa I y son las cé-
lulas predominantes en las capas II, IIl y IV. Representan practicamente la
Unica via de salida hacia otras regiones corticales del mismo hemisferio o
del hemisferio contralateral (fibras callosas), y a estructuras subcorticales
(fibras de proyeccion), y b) neuronas de circuitos locales: todas las neuro-
nas de la corteza, excepto las piramidales, funcionan como interneuronas
(neuronas de circuitos locales o intrinsecos): son las células estrelladas, en
cestay en candelabro.

Tiene la propiedad de organizarse en capas laminares (paralelas a la super-
ficie cortical) y en columnas verticales (perpendiculares a la superficie cor-
tical). Esto es muy manifiesto en algunas cortezas como la visual primaria.

1) Organizacién laminar: son capas paralelas a la superficie cortical y es donde
estan los circuitos intrinsecos del cortex; su esquema bdsico se conoce bien
pero no sus detalles que son muy complejos. La citoarquitectura del cortex
difiere de una regi6n a otra.

Esquema bdasico de estos circuitos: fibras aferentes----- circuitos locales-------
fibras eferentes.

a) Fibras aferentes tdlamo-corticales que llegan a la capa IV (y menos a la III,

y VI): aqui hay interneuronas excitatorias e inhibitorias, y también llegan a
dendritas de neuronas de otras capas; estas interneuronas proyectan a c.
piramidales.

b) Fibras aferentes difusas que terminan en regiones corticales amplias sin

respetar los limites citoarquitecténicos. Origen: ntcleos no especificos del
tadlamo, locus coeruleus, niicleo basal de Meynert. Estos circuitos regulan la
excitabilidad cortical global (despertar, suefio, alerta).

2) Organizacion columnar: columnas verticales de orientacion y de dominan-
cia (véase mas adelante).
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La corteza cerebral visual

Se distingue la corteza visual primaria y las cortezas visuales asociativas.

Corteza visual primaria (4rea V1, drea 17, cortex estriado): la févea esta
mucho mas representada que la retina periférica. El 10% del campo visual
ocupa la mitad de cortex visual V1.

Cortezas visuales de asociacion: areas V2 (area 18), V3, V4,....

Cada mitad del campo visual binocular estd representado en el cortex visual
primario contralateral (Figura 1).

Se organiza en columnas verticales y cada columna es una unidad funcio-
nal; cada columna tiene mds de 1000 neuronas (Figura 2). La capa VI es la
fuente de las proyecciones reciprocas con el cuerpo geniculado lateral.

La informacién visual se procesa en varias vias y en paralelo, se retine esta
informacion y por ultimo se toma conciencia de lo que vemos.

Los atributos de un objeto -movimiento, localizacién, forma, color- son
reunidos y coordinados en una sola imagen.

Lalesion del cortex visual de un lado produce hemianopsia contralateral.



Vision central

Campo visual binocular: Cada hemicampo visual estd representado en el cor-
tex visual primario contralateral.

Los cuadrantes superiores del campo se representan en los bancos inferiores, y
los cuandrantes inferiores del campo en los bancos superiores.

Campo visual
binocular

Banco superior
e inferior

y @

7~

Corteza visual primaria

Figura 1
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La corteza visual primaria se organiza en
columnas y cada columna es una unidad
funcional

Figura 2

Superficie

Cortex

Sustancia blanca

Los estudios con RM en humanos han confirmado los estudios anatémicos y
fisiol6gicos anteriores, y los datos disponibles sugieren que la organizacion del
cortex visual en humanos es similar al de los primates nohumanos.
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3. La corteza visual primaria (V1)
Contiene un mapa de la retina.

El campo receptor de una neurona es la regiéon del campo visual en el que un
estimulo adecuado afecta la actividad de esa neurona, y puede ser excitatorio
o inhibitorio.

Campos receptores.
A) Capa 4:

La mayoria de sus neuronas tienen campos receptores concéntricos, centro-
on y centro-off, parecidos a los de las c. ganglionares de la retina y células del
c. geniculado lateral. Estas neurona de la capa IV probablemente reciben pro-
yecciones del c. geniculado lateral.

La mitad de las neuronas tienen c. receptores con centro on y la otra mitad
con centro off (Figura 3).

Lz Lz
Figura 3

fotorreceptor fotorreceptor

on C. bipolar off
Una mancha de luz en

el centro del campo
visual producird una
respuesta “on” en la
neurona, y una man-
cha de luz en la peri-
feria del campo visual
producird una res-
puesta “off”. Una man-
cha de luz grande que
ocupe todo el campo
visual no produce res-
puesta en la neurona
porque el efecto exci-
tatorio e inhibitorio se
anulan entre si.

on C. ganglionar off

on C. g. lateral off

on Capa 4 de V1, off

QO 000
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B) Capas 2,3,5y6:

Las neuronas tienen principalmente campos receptores alargados ( en forma
de barras) (Figura 4)

1. hay neuronas (simples) con campo receptor sencillo y son sensibles a la
posicién y orientacion del estimulo;

2. hay neuronas (complejas), mezcladas con las anteriores, que tienen c. re-
ceptores complejos y responden mejor a una orientacion, pero en movi-
miento, y

3. hay neuronas hipercomplejas en las que la longitud del estimulo es el esti-
mulo determinante.

Campos receptores en forma de barras

Figura 4

354



Vision central

4. Columnas de orientacion, de dominancia ocular
y manchas (blobs)

Ademads de una organizacion laminar, la corteza cerebral visual primaria tiene
la propiedad de que sus neuronas se organizan en dos tipos de columnas verti-
cales a la superficie cortical: columnas de orientacion y de dominancia ocular.

a) Columnas de orientacion: hay una columna de orientacion para cada punto
de la retina (para cada estimulo en el campo visual) y codifica los diversos an-
gulos que un estimulo lineal pueda tener (Figura 5).

Microelectrodo vertical: si se introduce un microelectrodo perpen-
dicularmentes desde la superficie cortical hasta la sustancia blanca,
se ven los campos receptores de cada neurona que encuentra el mi-
croelectrodo en su camino.

En una columna,

En las Capas 2, 3, 5y 6: se encuentra células simples, complejas e
hipercomplejas y todas ellas son sensibles a los estimulos del campo
visual (en barras) con la misma orientacion.

En la Capa 4: todas las células tienen un campo receptor concén-
trico (on u off) y son sensibles al mismo estimulo; estas neuronas
reciben proyecciones del c. geniculado lateral.

| N |

En cada columna, la orienta-
cién de los campos recepto-
res de las capas 2, 3, 5y 6 es
diferente.

N ‘L\ Na——] Figura 5

Microelectrodo transversal (paralelo a la superficie):

Atraviesa varias columnas de orientacién, encontrando neuronas sencillas, complejas e
hipercomplejas que van cambiando la orientacién de los campos receptores. En 800 um
habra columnas para completar un giro de 180°.
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b) columnas de dominancia ocular:

356

Esta organizacion estd superimpuesta a la organizacién de las columnas de
orientacion y son criticas para la visién espacial (estereopsia); esta organi-
zacion estd condicionada por la organizacion de la informacién que le llega
del c. geniculado lateral (Figura 6)

Cada ojo recibe una imagen ligeramente diferente del campo visual (p.e.,
apunten un objeto con un dedo y véanlo con un ojo y después con el otro;
las dos imégenes estan algo separadas). Estas dos imdgenes se mantienen
separadas en las capas alternantes del c. geniculado lateral, asi como en su
proyeccion al cortex visual primario

Cada columna de dominancia contiene multiples columnas de orientacion.

En una columna de dominancia las neuronas simples, complejas e hiper-
complejas responden de forma mas intensa cuando el estimulo incide en
un ojo (p.e., el contralateral) y menos cuando incide el mismo estimulo en
el otro ojo (p.e., el ipsilateral); en la columna adyacente ocurre lo contrario
(Figura 6)

Las conexiones entre las columnas de dominancia tienen lugar después de
nacer porque se requiere la estimulacién de los dos ojos.

La relacién formada entre las columnas de orientaciéon y de dominancia
permite analizar la forma y situacion espacial del objeto.

Las columnas de orientaciéon y de dominancia las mostramos aqui en an-
gulo recto entre si, pero probablemente la realidad no es tan sencilla.



Vision central

Columnas de dominancia ocular

Corteza visual primaria derecha

Esquema general

I~ c.piramidales

c. estrelladas

AL

v
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C. de
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A : orientacion
Ii enuna c.
i 1 de
H ; "‘"‘-.f"—.— dominancia 6
r‘:‘ ocular 5
v
4
ol oD 3
Colunma derecho 2
dominante del Ol 1
Io= Ol dominante y OD no-
dominante canig
DI=OD dominante y Ol no Ol = ojo contralateral,
dominante dominante
0D = ojo ipsllateral, no
dominante
Figura 6
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¢) Las manchas (blobs) (Figura 7):

Son racimos de células de 0.2 mm de didmetro, situados preferentemente en
las capas 2 y 3; se disponen en mosaicos y se relacionan con la visién de los
colores.

Cortex visual primario: organizacién de las columnas de orientacién, colum-
nas de dominancia ocular y manchas (blobs).

Mancha —
(blob)

c.de
orientacion

———l— PO Visual

Figura 7
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d) Hipercolumna (médulo):

a)

b)

Constituye la maquinaria necesaria para analizar pequefias regiones del
campo visual.

Contiene un set completo de columnas de orientacién representando 180¢,
un set de columnas de dominancia ocular derecho, de columnas de domi-
nancia ocular izquierdo y varias manchas (blobs) especificas para el color.
Cada columna hipercompleja ocupa una regiéon de la corteza de 800 pm de
lado.

Cortezas asociativas visuales: V2 (18), V3, V4,...

Cada una de estas cortezas asociativas contiene un mapa de la retina.

El procesamiento empieza pronto en el sistema visual y en cada paso el pro-
cesamiento es mas complejo. Un fendmeno curioso es que los diferentes
aspectos de la experiencia visual son procesados por diferentes regiones de
las cortezas asociativas visuales, por lo que una lesién de una de estas regio-
nes produce una alteraciéon especifica.

El procesamiento visual se organiza principalmente en dos vias: (Figura 8)

parvocelular (via P): las c. ganglionares de la retina que proyectan a las ca-
pas parvocelulares del c. geniculado lateral son mas sensibles a los estimu-
los pequefios y estdticos y se concentran en la region central de la retina.
Estas células son el origen de una via especializada en procesar los estimu-
los pequefios y analiza detalles finos con alta resolucién, y permite recono-
cer objetos, palabras, caras, colores del campo visual. Es la via parvocelular
(viaP); eslavia del qué, y

magnocelular (via M): esta via se origina en las c. ganglionares de la retina
que proyecta a las células magnocelulares del c. geniculado lateral . Son mas
abundantes en la retina periférica y estas células son mas sensibles a los es-
timulos que se mueven y a los estimulos grandes, menos precisos; detectay
analiza el movimiento y localiza los objetos en el espacio; es la via magno-
celular (via M); es la via del donde.

Lo que sucede en el cortex visual primario es solo el primer paso en el proce-
samiento cortical, y el proceso se completa en otras dreas corticales. Las vias
P y M van juntas y estdn en las mismas regiones generales (retina, c. genicu-
lado lateral, drea 17 e incluso en V2 (4rea 18), pero al salir de V2 se separan.

Las lesiones, habitualmente de origen vascular, traumadtico o tumoral pro-
ducen agnosias visuales.
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Figura 8a ViaM:V2 (parte del area 18)----- V3 (parte del 4rea 18)----- 4rea tempo-
ral medial (V5, MT)------ area parietal posterior (A7); se origina princi-
palmente en los bastones con c.ampos receptores grandes (principal-
mente retina periférica): localiza los estimulos y analiza el movimiento.
Es la via del dénde.

Via P: V2 (parte del drea 18)----- V4 (parte del area 19) ----corteza temporal inferior (A 37); se
origina principalmente en los conos (principalmente en la retina central): analiza las formas
y colores. Es la via del qué.

Comenzando en el c. geniculado lateral la informacién del color y de las formas van por dos
porciones de esta via diferentes: la de las formas tiene c. receptores pequenos y por tanto de
mucha agudeza visual; la del color sale de otras neuronas del c. geniculado lateral.

360



Vision central

El sistema visual

ia M (dorsal, parietal,
el donde)

c. geniculado
lateral

El dreaV4 es importante para la percepcion del color, y es sensible a dos lineas curvas que se
cruzan en un dngulo determinado.

El 4rea fusiforme de la cara responde mejor a la vision de las caras que a la visiéon de cual-

quier otro objeto.

Figura 8b
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Vision de los colores (ver el Tema 13)

El espectro de la luz visible es 397-723 nm y el color es una experiencia sub-
jetiva que enriquece nuestra vision y ayuda a identificar los objetos.

La mayor parte del color que vemos procede de la luz reflejada por la super-
ficie de los objetos y es solo uno de los aspectos de una imagen.

El color tiene 3 atributos: matiz, intensidad (brillo) y saturacién (pureza).

Cada color tiene su complementario, que cuando se mezcla adecuada-
mente con él se ve blanco. El negro se ve como falta de luz, pero quizé sea
una sensacion positiva porque el ojo ciego no ve negro, simplemente no ve
nada.

Colores primarios (fundamentales): azul (violeta), rojo y verde. Los demads
colores resultan de la mezcla de estos. El ojo humano puede detectar los
diferentes colores cuando la mezcla de los 3 colores bésicos es adecuada.

Los conos:

362

Son poco sensibles a la luz y nos permiten ver los colores, las formas y la
mayor agudeza visual. Los conos estdn més concentrados en la févea, en la
madcula amarilla: permiten la visién central.

Los conos tienen una opsina algo diferente a la de los bastones y se llama
fotopsina; el retineno 1 (retinal) es igual. Por tanto, el pigmento de los conos
es fotopsina+retineno 1.

En la retina hay un tipo de conos para cada tipo de color primario. Hay co-
nos sensibles al azul, al verde y al rojo y los pigmentos se llaman: pigmento
sensible al azul, al verde y al rojo,

Visién dicromatica: la visién requiere al menos dos tipos de conos; el cere-
bro los compara y distingue. Si hay més de dos tipos de conos, se generan
mads sefales, mds matices.

Visién tricromatica: en los seres humanos tenemos tres sistemas de conos.



Vision central

7. Tipos de conos

Hay 3 tipos: L (longitud de onda larga, rojo), M (longitud de onda media,
verde) y S (longitud de onda corta, azul (violeta)). Cada uno contiene un
fotopigmento diferente que es més sensible a un color determinado. La dis-
tribucién de los tipos de conos no es uniforme en la retina.

Cada color esté representado por la combinaciéon de la respuesta de estos 3
tipos de conos. Si uno de ellos falla por un defecto genético en la correspon-
diente opsina, el paciente confundird ciertos colores: ceguera (confusién)
para ciertos colores.

Luz blanca: cuando los 3 tipos de conos se estimulan por igual el sistema
nervioso percibe el blanco; no hay longitud de onda para el blanco, es una
combinacion de las 3 longitudes de onda.

Los pigmentos sensibles al azul, al verde y al rojo tienen una absorciéon con
un pico de longitud de onda determinada (Figura 9).

Efectos de las luz. La tranducina (proteina G, Gt2) es algo diferente a la Gt1l
de los bastones pero el funcionamiento es parecido en ambos.

Longitudes de onda de los tres tipos de conos

Conos S M L

4 233nmm 564 nm

400 500 600 700 nm

Figura 9
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Procesamiento de la vision de los colores

La informaci6n sobre el color viaja casi exclusivamente por la via P (ventral,
del qué).

La via de los conos a las c. ganglionares conduce al cerebro mas rdapida-
mente que la via de los bastones a las c. ganglionares.

En el S.N. la forma mads sencilla de discriminar entre dos sefiales es transmi-
tir las diferencias entre ellas, y tal vez en el caso de los colores la mejor forma
seria:

La diferencia entre las sefiales de conos Ly M (L - M).

La diferencia entre las sefiales de conos S y combinacién de conos Ly M (S
-LM),y

La suma de las sefiales de los 3 tipos de conos (L+M+S).

En consecuencia, en la retina habria 3 subtipos de células ganglionares P :
Las que reciben sefiales de conos L-M,

Las que reciben sefiales procedentes de conos S-LM y

Las que reciben sefiales de conos L+M+S.

Los impulsos originados en las células ganglionares y el c. geniculado lateral
van al &rea 17 (V1) por 3 vias:

— via para el rojo-verde que distingue las senales entre los conos Ly M;

— via para el azul-amarillo que distingue entre los conos S y la combinacién

delM,y

— via que sefiala la suma de los tres (L+M+S).

Estas tres vias proyectan a las manchas (blobs) y a la capa 4C de V1; no se sabe
como se convierte esta informacién en sensacion de color. Parecen estar impli-
cados fenémenos de contraste desde los diferentes tipos de conos.
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9. La corteza visual primaria

Codifica la sefal del color de forma mds compleja que la retina y el c. geni-
culado lateral.

Las neuronas ya no corresponden a los tipos primarios del color.

Se realiza el c6digo para transmitir el color y se va a transportar hacia el
l6bulo temporal (via B, el qué): V1 (capas 4C y blobs)----- V2 (4rea 18)----- V4
(4rea 19) ----corteza temporal inferior (drea 37).

El d&rea V4 es importante para analizar el color de las imagenes.

Otra interpretacion

El procesamiento de la visién no se conoce bien.

Estudios recientes sugieren que las sefiales visuales son transmitidas por
al menos tres sistemas: a) uno para analizar la forma, b) otro para analizar
el color y c) otro para analizar el movimiento, localizacién y organizacion
espacial.

Posteriormente y al final, la informacion de estos tres sistemas se agrupa
para identificar un objeto con todos sus matices.

La percepcion del movimiento, profundidad, perspectiva, tamafo, sombra,
se basa principalmente en el contraste de la intensidad de luz més que en el
color.
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10. Ceguera (confusion) de los colores

El gen parala rodopsina estd en el cromosoma 3 y el gen para el cono S (sen-
sible al azul) estd en el cromosoma 7. Los otros dos pigmentos de los conos
se codifican por genes en tandem situados en el brazo q del cromosoma X.

La visién tricomatica es la visiéon normal.

Vision dicromatica: hay solo 2 tipos de conos; tienen protanopia (defecto
para ver el rojo), deuteranopia (defecto para ver el verde) o tritanopia (de-
fecto para ver el azul).

Visién monocromadtica: hay solo un tipo de conos.

La mayoria de las anomalias en la vision de los colores es de tipo congénito,
hereditaria, y estd presente en el 8% (varones) y 0.4% (mujeres) de origen
caucésico. La tritanopia es muy rara. El defecto aparece en las mujeres si la
anomalia estd en el cromosoma X.

La causa de estas cegueras es un defecto en la cantidad del pigmento visual
correspondiente o un defecto en su fabricacién en los conos.

Hay otras cegueras que se deben a lesion del sistema visual; una de ellas es la
debida a la lesién de la cara inferior del 16bulo temporal (area V8) y produce
acromatopsia.

La viagra al inhibir la fosfodiesterasa (retiniana), produce disminucion
transitoria de la visién para el azul-verde.

El daltonismo consiste en la dificultad para distinguir el rojo y el verde, aun-
que hay casos en los que también es dificil diferenciar los demads colores. El
daltonismo, mucho més frecuente en el hombre que en la mujer, puede ser
hereditario.
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Anatomia del Sistema Auditivo Central

Vias auditivas

Corteza cerebral Cuerpo calloso J
e (¥
d
ﬂ
aw) &
Po

o
CD: Nicleo coclear dorsal ~ {5
CI: Coliculo inferior S (:,CJ p’.ﬂ
CS: Coliculo superior //
CV: N. coclear ventral 4

FR: Formacion reticular \
GM: N. geniculado medial Cl
LL: Lemnisco lateral

NCT: N. del cuerpo trapezoide

NLL: Ntcleos del lemnisco lateral s —_—
OS: Oliva superior

PCI: Pedtdnculo cerebeloso inferior !
Po: Grupo posterior del tdlamo

Esquema 41A
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Vias auditivas

Zona anterior del CV: (ntcleo coclear ventral) se corresponde con fibras as-
cendentes del nervio coclear.

Zona posterior del CVy el CD (ntcleo coclear dorsal): se corresponden con
fibras descendentes.

Las estrias acusticas dejan colaterales en la formacién reticular, por lo que
el LL (lemnisco lateral) tiene menos fibras que el conjunto de las que for-
man tales estrias.

En las vis actsticas son esenciales las decusaciones, para la comparacion
biaural.

En el drea 41 (de tipo 5) terminan los impulsos auditivos més rapidos, y en
la 42 (de tipo 3), los maés lentos.

El area 22 es asociativa, para la comprensién de los sonidos (en el lado iz-
quierdo para el lenguaje, en el derecho para la musica).

El 4rea 41 proyecta a GM (ntcleo geniculado medial) y CI (coliculo inferior).

CI (coliculo inferior), NLL (ntcleos del lemnisco lateral) y OS (complejo oli-
var superior) proyectan a losntucleos cocleares ventral y dorsal (de forma
inhibitoria.

El haz olivococlear lateral actia sobre las células ciliadas internas del 6r1-
gano de Corti; y el medial, que es bilateral, sobre las externas.
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Audicion periférica

1. La audicion

— Sirve para avisarnos, protegernos, situarnos en el espacio, comunicarnos y
para nuestro desarrollo cognitivo. Es considerado uno de los sentidos mas
importantes para los seres humanos.

— En la vida diaria recibimos muchos estimulos auditivos de los ruidos de
fondo de los que no somos conscientes.

— Ladisminucién-pérdida de audicién es un defecto sensorial muy frecuente
en los seres humanos; 10-15% de las personas la padecen.

— En el sistema auditivo se pueden distinguir cuatro elementos: a) foco emi-
sor; b) recepcidn; ¢) neurotransmision y d) procesamiento.

a) El foco emisor

Emite vibraciones que se transmiten por el medio aéreo, liquido o sélido (on-
das actusticas).

Pardmetros de una onda actstica: amplitud, frecuencia y velocidad de propa-
gacion (en el aire=344 m/seg; aumenta con la temperatura y la altitud; en el
agua fresca =1430 m/seg).

Enla audicién importan la Amplitud (define la Intensidad; dB; 0-120 dB; 120-
140 dB produce dolor; >150 dB produce lesién) y Frecuencia (define el Tono;
Hz; el oido humano es sensible a sonidos de 20-20.000 Hz (rango mads sen-
sible y discriminativo=1000-3000 Hz); en la mayoria de las personas, la voz
estd entrel00-8000 Hz; en una conversacién: varones 120 Hz, mujeres 250
Hz) (Figura 1).

Parametros de una onda acustica

amplitud, frecuencia y velocidad de conduccién

A,m

-

M

F (ciclos/seg, Hz) = 1/T (seg)
V(m/seg)=F(Hz)xA(m)=A/T

Figura 1

T (ciclo, perioda], seg
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- El sonido consiste en la propagacion de una perturbacién en un medio
(aire, liquido, s6lido).

- Elaire no se mueve de un lugar a otro junto con el sonido; hay trasmision de
energia pero no traslado de materia (comparar con el olfato).

- Las ondas actsticas son longitudinales.

El cerebro localiza la fuente del sonido computando la forma, el momento
y la intensidad de las ondas actsticas que llegan a cada oido; la llegada a
cada oido se afecta por la distancia de la fuente al oido y por la presencia de
obstdculos en su ruta (p.e., la cabeza). La diferencia de tiempo interaural es
mas importante para localizar los sonidos de baja frecuencia, mientras que
la diferencia de intensidad interaural lo es mas para localizar los sonidos de
alta frecuencia.

Tipos de ondas actsticas

a. Ondas puras: a mayor Frecuencia, tono mas alto y a mayor Amplitud, mas
intenso

b. Ondas complejas, con ritmo; ritmo musical y Ondas complejas, sin ritmo;
ruido.

El aparato auditivo periférico estd disefiado para separar las ondas complejas
en sus componentes de diferentes frecuencias

b) Recepcion

- Oido externo (oreja y c. auditivo externo): recoge las ondas acusticas del
aire y las conduce a la membrana timpdnica. Los sonidos que vienen de de-
lante de la cabeza atrds son mas amortiguados que los que vienen de un lado
de la cabeza. Una oreja dafiada afecta a la audicion

La membrana timpdnica tiene una superficie de 64 mmz2; es un resonador
que reproduce las ondas acusticas y las transforma en ondas sonoras.

- Oido medio (cavidad timpdnica): contiene aire y la cadena de huesecillos.
Los tres huesecillos (martillo, yunque y estribo) actian como palancas para
reducir la magnitud de los movimientos de la membrana timpdnica y au-
menta su fuerza sobre la ventana oval. La rigidez de esta palanca compensa
laimpedancia entre el aire y el liquido; esta rigidez puede ser modificada por
los musculos tensor timpani estapedio mediante reflejos,

Efecto amplificador (la palanca amplifica 1,3 veces y el piston 64 mm2 (m.
timpénica)/3,3 mm2 (v. oval)= amplifica 20 veces; en total se amplifica 20 x
1,3 =25 veces.
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El oido medio se comunica con la faringe a través de la trompa de Eustaquio
y ésta sirve para equilibrar las presiones del oido medio con el exterior.
Habitualmente se encuentra cerrada, pero se abre cuando una persona bos-
teza o deglute, protegiendo asi el oido de los cambios bruscos de la presion
del aire. Cuando percibimos en nuestros oidos un chasquido durante el bos-
tezo o al tragar, es que la trompa de Eustaquio estd ajustando las presiones
dentro del oido medio.

Silas dos presiones son diferentes, el timpano no responde de forma correcta
alos cambios de presion de las ondas sonoras.

Miisculo del estapedio: inervado por fibras motoras del VII par
Miisculo tensor timpani: inervado por fibras motoras del V par

Reflejo oido medio (timpdnico): protector, pero con latencia (100 ms)

Tipos de conduccion auditiva

a) Conduccién osicular (fisiolégica, normal)

Ondas acusticas---membrana timpédnica—cadena de huesecillos---desplaza
el estribo en la ventana oval: vibra la perilinfa de la rampa vestibular y la
membrana de Reissner (oido interno) y se transmite a la membrana basilar
en forma de ondas viajeras. En el Organo de Corti se genera el potencial de
accion en el nervio; las vibraciones pasan a la perilinfa de la escala timpdanica
y se disipan en el aire por la ventana redonda.

b) Conduccién aérea

Las ondas sonoras también hacen vibrar la ventana redonda, pero es poco
eficaz.

c) Conducciéon 6sea

Es la transmision de las vibraciones (diapas6n, sonidos muy intensos) desde
los huesos del craneo al oido interno.
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2. Oido interno: el caracol: Figuras 2-4

- Hay un caracol 6seo y otro membranoso.

- Enel caracol membranoso hay tres rampas o escalas (vestibular, media (co-
clear) y timpdnica) con casi 3 vueltas (2'y 2/3) desde la base al apex. Cuando
se estira mide 34 mm; la base se comunica con el sdculo del laberinto por
el ductus reuniens; la escala vestibular se comunica con la escala timpdnica
por el helicotrema.

- La membrana basilar: dimensiones (Figura 3). Estd formada por un tejido
con propiedades biofisicas que varian a lo largo de su longitud, actiia como
un analizador (codificador) de frecuencias y contiene un mapa tonotépico
de las ondas viajeras.

- El Organo de Corti: estd en la rampa media (coclear), apoyado en la mem-
brana basilar. Contiene las células receptoras y es donde se produce la
transduccion sensorial; primer paso en el procesamiento de los sonidos.

Scala vastibull —, Vastibubooos kg narva [VIIT]
cadena de
huesecillos
c. auditive Lo
externo |

MemDrana .. . . _ e
timpanica Heals fympant

Borvin cpyine [ NI et e, T

Figura 2

Ductus reuniens: comunica el saculo y el conducto coclear. Es la tinica via de comunicacién
endolinfética entre la cécleay el resto del laberinto.
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La membrana basilar: dimensiones y mapa
tonotopico (de frecuencias)

Base, Apex,
0.1-0.3 mm, 0.5 mm,
5 altas medias || bajas
Frecuencias
20.000 2000 200 20 Hz

Los cilios de las células receptoras
van aumentando de altura desde la
base al apex

Figura 3

Ondas viajeras en la membrana basilar: las ondas alcanzan un méaximo y des-
pués caen rapidamente; las de alta Frecuencia alcanzan el méximo cerca de la
base, y las de baja Frecuencia cerca del apex. El sitio de distorsién en la mem-
brana basilar depende de la Frecuencia, lo que hace que exista un mapa de
Frecuencias (tonot6pico).
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El Organo de Corti

Es muy parecido en todos los mamiferos.

Es un epitelio especializado que estd situado en la rampa coclear (media) y
se apoya sobre la membrana basilar en toda su longitud.

Contiene los receptores del sonido y produce la transduccion sensorial,

Primer paso en el procesamiento de los sonidos.

Oido interno con las tres rampas (escalas) y el
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6érgano de Corti

e, vestibular

Membrana
tectoria

e. media

Organo
de Corti

e. timpanica

Figura 4
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El 6gano de Corti: las células receptoras son células ciliadas: Figura 5

- C.ciliadas internas (3500 en una fila y en cada oido), con los estereocilios
alineados; son las células sensoriales primarias, y

- C. ciliadas externas (12000 en 3 filas y en cada oido), con los estereocilos
dispuestos en V. Responden al sonido: cuando se depolarizan se acortan y
cuando se hiperpolarizan se alargan, asi varia la amplitud y clarifican los
sonidos.

— Cada célula tiene 50-150 cilios; no hay kinocilio. Cuando se dafian no se
regeneran

m. tectori
N
I
Apex , I
Base P
rl II
L o
Los cilios de las células receptoras van aumen- .
tando de altura desde la base al apex. Los cilios G_e_lula
mas altos estdn en el borde externo lo cual le da ciliada

una polaridad.

Figura 5
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Inervacién del Organo de Corti: Figuras 6Y 7

Fibras aferentes: van por el nervio actstico (28.000 fibras en cada oido): hay
fibras de tipo I, son el 90 % e inervan principalmente las c.ciliadas internas
(de cada c. ciliada interna sale unas 10-20 fibras), y hay fibras tipo II, son el
10 % e inervan principalmente las c. ciliadas externas. El soma de ambas
estd en el ganglio espiral de Corti.

Fibras eferentes: proceden de los nticleos periolivares del complejo olivar
superior (liberan acetilcolina cuyo efecto es hiperpolarizante, GABA, etc).
La fibras eferentes laterales proyectan a la ciclea ipsilateral haciendo sinap-
sis ax6n-axdnicas con las fibras aferentes tipo I. Las fibra efetes mediales
proyectan bilateralmente y lo hacen directamente sobre las c. ciliadas exter-
nas. Parece ser que su funcién es modificar las propiedades mecénicas de
las células ciliadas cambiando la altura de las células y rigidez de sus cilios,
lo cual modularia los movimientos de la membrana basilar; asi se modifica-
ria la sensibilidad y selectividad de frecuencias de las c. ciliadas internas.

Figura 6
g

€. clliadas
externas

C. ciliadas
internas

9 La frecuencia es codificada en el ner-

vio coclear por la posicién de las fi-
bras aferentes a lo largo

la rampa coclear (0 membrana

L % basilar)
? F. eferentes
F. aferentes Tipo 7
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Endolinfa y perilinfa
concentracion iénica en mE/1
La escala media es eléctricamente positiva (+85 mV) con respecto a las escalas

vestibular o timpénica; cuando se altera este potencial eléctrico (p.e., cuando se
dafiala estria vascular y no secreta endolinfa), se altera la mecanotransduccién.

e, vestibular:
MNa 150

i Na.l
perilinfa ¥ s -

K 150

‘! estria vascular:
i bomba MNa-K y bomba

electrogénica de K

e. timpanica:
Na 150 perilinfa
K 3

cl 125 Figura 7

El estribo, cuando se mueve en la ventana oval, comprime la perilinfa y cam-
bia la presion dentro del caracol, lo que hace mover la membrana basilar cau-
sando una onda viajera a lo largo de ella. Asi, cada frecuencia que forma parte
de una onda sonora causard una onda viajera en esta membrana y producird
una maxima distorsiéon en un punto determinado de la membrana basilar (los
tonos altos la produce cerca de la base, y los bajos cerca del apex). La respuesta
de las células ciliadas es mdxima en el punto de méxima distorsién de la mem-
brana basilar, creandose asi el mapa tonotdpico.
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4. Funcionamiento de las células ciliadas: riguras

3;Coémo se activan y funcionan?: las c. ciliadas internas son las principales re-
ceptoras del sonido; las c. ciliadas externas son moduladoras, amplificadoras
de esa funcion.

Cuando la membrana basilar se mueve hacia arriba en respuesta a un movi-
miento del liquido de la escala timpénica, los estereocilios mas altos son em-
pujados contra la membrana tectoria y se doblan hacia el mas alto. Esto hace
que los canales i6nicos situados en las puntas de los estereocilios se abran per-
mitiendo entrar al K+ y depolarizar la célula. Cuando se depolariza la célula,
los canales dependientes de voltaje de la base de la célula se abren, entra el
calcio y las vesiculas liberan el neurotransmisor (glutamato) para activar y ge-
nerar potenciales de accion en las terminaciones nerviosas aferentes.

Los potenciales cambian sincronamente con el sonido que estimula el oido
por lo que se le llama potencial microfénico coclear, que se puede registrar
clinicamente y evaluar la funcion coclear.

Activacion
Endolinfa

Bomba de
Ca

Perilinfa

Aferente Eferente

Figura 8
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5. Fibras aferentes: rigura 9

— Tienen actividad basal ténica (reposo) y fasica (estimulada).

— La actividad (potencial de accién) de una fibra nerviosa aferente depende
de la Frecuencia y Amplitud del estimulo sonoro; tienen capacidad para
adaptarse.

— Estas fibras tienen organizacion (mapa) tonotopica segun el origen en la
membrana basilar.

— Frecuencia caracteristica de cada fibra: es la Frecuencia a la que es mds sen-
sible (menor umbral).

— El principal determinante del tono cuando un sonido entra en el oido es el
lugar del Organo de Corti que es maximamente estimulado; la onda viajera
producird una méxima distorsién en un punto de la membrana basilar y
en consecuencia producird la maxima estimulacion del receptor y del ax6n
correspondientes.

- Por tanto, el nervio se compone de axones con mensajes diferentes y llegan
a sitios diferentes del SNC.

— FEl oido separa las Frecuencias que componen las ondas complejas, no las
mezcla; por eso podemos, p. e., oir musica y hablar a la vez. En cambio, el
sistema visual mezcla longitudes de onda para ver el color.

— Lasordera nerviosa se produce por dafio coclear o del nervio coclear (expo-
sicion a ruidos, ciertos antibiéticos, infecciones, tumores); cuando la causa
es infecciosa o inflamatoria se le llama laberintitis u otitis interna. Los en-
fermos presentan sordera y tinitus.
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Frecuencia caracteristica de tres fibras
nerviosas aferentes; cada una de estas tres
fibras tiene un frecuencia caracteristica
(umbral) diferente

Intensidad,
dB

Umbral

M

Frecuent

Apex,

Bajas frecuencias

Base

Altas frecuencl|as

Figura 9
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6. Tipos de sorderas

a) de conduccion (la causa puede estar en el c. auditivo externo: objetos, cera;
en el oido medio: alteracién de la m. timpdnica o de la cadena de hueseci-
llos, otitis, otoesclerosis), y

b) nerviosa (la causa es la lesion de la céclea o de la raiz del nervio auditivo; la
lesién de las c. ciliadas puede ser por ciertos antibiéticos, inflamaciones (la-
berintitis, otitis interna), exposicioén a ruidos; la lesién del nervio (tumores,
vasculares, traumatismos)).

c) Presbiacusia: la padecen 1/3 de los mayores de 70 afios; disminuye la au-
dicién para las bajas Frecuencias. Probablemente se produce por pérdida
gradual y progresiva de las c. ciliadas y neuronas de la via actstica. Influyen
factores genéticos y ambientales
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Audicion central

1. Procesamiento de la informacion auditiva

Empieza en el caracol: membrana basilar y fibras nerviosas

El cédigo creado en la coclea se mantiene a lo largo de las vias hasta la cor-
teza auditiva y el procesamiento es jerarquico y cada vez mds complejo.

La informacion va de forma ordenada por las dos rutas siguientes: informa-
cién monoaural (la de un oido va fundamentalmente por el lado contrala-
teral), e informaci6n biaural (la de los dos oidos se compara y computa).

La informacién coclear asciende a través de vias paralelas que terminan
convergiendo en los coliculos inferiores. En estas vias paralelas se incluyen
los ntcleos cocleares, nicleos de la oliva superior y del cuerpo trapezoide,
nucleos del lemnisco lateral y coliculos inferiores. Desde los coliculos in-
feriores pasa al cuerpo geniculado medial (tdlamo) y de aqui a la corteza
cerebral auditiva.

El dafio de un nervio coclear o de los ntcleos cocleares produce sordera
monoaural ipsilateral. El dafio unilateral a nivel o por encima del complejo
olivar superior no produce sordera monoaural, aunque si disfuncién audi-
tiva, porque quedan preservadas las vias biaurales.

Hay organizacion tonotépica desde la membrana basilar hasta la corteza
cerebral. Cada fibra tiene una actividad basal y una actividad fasica debida
a una Frecuencia caracteristica.

2.Vias centrales: Figuras 1-7

Hay organizacién tonotépica desde la membrana basilar hasta la corteza
cerebral. Cada fibra tiene una actividad basal y una actividad fésica debida
a una Frecuencia caracteristica.

El S.N.C. codifica Frecuencias e Intensidad, y con esto localiza e interpreta
los sonidos. El primer paso ocurre en el caracol (membrana basilar y fibras
nerviosas)

En la transmision, las Frecuencias van separadas, no se mezclan.
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Potenciales evocados auditivos

Un electrodo activo colocado sobre el cuero cabelludo (vertex) permite regis-
trar los potenciales evocados del nervio auditivo y del T.E. (potenciales evo-
cados auditivos (PEA) precoces: ondas I-V), y también los de las estructuras
auditivas superiores tdlamo-corticales (PEA tardios). Los potenciales auditivos
precoces, de corta latencia (<10 ms), se utilizan en clinica para evaluar la acti-
vidad de la via auditiva hasta el coliculo inferior.

Leminsco
lataral

coliculo

i ! inferior
nervio . .
oliva superior
auditive P e ::;:;:
cocleares Qﬂmﬂu_lado
medial
N =Ty oy
o 2
i 1 ‘\-"‘\j 1 m
Tardios | '®{@=g
O~ e
Precoces ¥ Cobeuts e
i Lamwisgs
el
0 Ptk o M
SRS Figura 1
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Consecuencias de la lesién: A) en los niicleos cocleares o antes, y B) después
de los nucleos cocleares

A: Altas Frecuencias
B: Bajas Frecuencias

No hay sordera
monoaural.
Hay disfuncién

auditiva

Hay sordera
monoaural
ipsilateral

Figura 2
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Vias auditivas

Organizacion tonotépica (A: Altas Frecuencias;
B: Bajas Frecuencias)

B
CA
B A

CGM

>

Figura 3
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Nucleos cocleares (bulbo raquideo): Todas las fibras del nervio auditivo
hacen sinapsis en los nticleos coclearesipsilaterales. En estos nticleos hay

un mapa tonotépico parecido al del nervio actstico; hay neuronas que
discriminan Frecuencias, que discriminan tiempos (comienzo y final), que
discriminan el patrén espacial; hay neuronas (tuberculoventrales) que
inhiben el eco. Cada tipo de neuronas dan fibras ascendentes, en paralelo,
pero cada fibra transporta un tipo de onda caracteristica. De estas vias, unas
envian informacién monoaural al coliculo inferior y otras envian informacion
biaural al c. olivr superior

A partir de estos nticleos, la informacién se procesa en vias paralelas y cada
via analiza un aspecto particular del sonido; todas las vias se complementan.

B
COS A [
Lo Apex
P
® o B
NC \§ 4
7 A
Base
Figura 4
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Complejo olivar superior (puente): es el primer sitio donde
converge por primera vez la informacién de ambos oidos y ocurre la primera
interaccion biaural, lo cual es esencial para localizar los estimulos actsticos.
Se organizan circuitos entre la informacién ipsilateral y contralteral mediante
sinapsis excitatorias (glutamato, aspartato) e inhibitorias (glicina) que
permiten localizar el origen del Estimulo; también la orientacion y la situacién
en el espacio. Estos circuitos permiten discriminar gradientes de tiempo (10
ps) y de intensidad (1 dB) entre ambos oidos; se analizan mejor la bajas y altas
Frecuencias, no las intermedias.

Es el origen de la fibras eferentes, ipsilaterales y contralateralales, que termi-
nan principalmente en la c. ciliadas externas.

Establece conexion con el nervio facial (este inerva el musculo del estribo) y
con el ntcleo motor del V par (este inerva el musculo tensor timpani): reflejo
del oido medio.
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El complejo olivar superior y la localizacion de los sonidos:

Este complejo tiene dos circuitos separados para localizar la fuente de los
sonidos.

a. la oliva superior medial (OSM) detecta diferencias de tiempo de llegada
(mejor las bajas frecuencias), y

b. la oliva superior lateral (OSL) detecta diferencias de intensidad interaural
(mejor las altas frecuencias).

La OSM: Figura 6

Desde el n. coclear anterior llegan fibras que estdn dispuestas anatbmicamente
para que las sefales del oido contralateral lleguen muy préximas en el tiempo
a las del oido ipsilateral y asi poder sumarse.

Esta células descargan solo cuando las sefiales de ambos oidos coinciden en
el tiempo (deteccion de coincidencias). Asi discriminan diferencias de tiempo
interaurales (<10 ps).

Esta proyecta preferentemente al coliculo inferior ipsilateral.

La OSL: Figura 7

Colabora en la localizacién del sonido procesando las diferencias de intensi-
dad interaural (1 dB). Fibras de los n. cocleares (nVA) ipsilaterales excitan la
OSL ipsilateral, y las fibras del lado contralateral activan una neurona inhibi-
toria del nCT.

Esta proyecta preferentemente al nLL ipsilateral y al coliculo inferior ipsilateral
y contralateral.
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La OSM

las vias estan organizadas para que pueda haber
coincidencias en el tiempo de llegada

Puente

Figura 6
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La OSL

las vias estan organizadas para que pueda discriminar
diferencias de intensidad

Puente

Figura 7
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Coliculos inferiores: practicamente todas las vias auditivas ascendentes
terminan en estos coliculos. Su funcién es poco conocida; contribuyen a
localizar la situacion del Estimulo discriminando tiempo e intensidad; parece
haber un mapa espacial. Muchas de sus células responden a estimulos de
ambos oidos y estas respuestas recuerdan a las de los coliculos inferiores.
También llega informacion del cortex cerebral, M.E. y coliculos superiores.
Estas conexiones les permiten participa en la organizacion de reflejos auditivos
(susto, orientacion de la mirada y cabeza, atencion).

E_‘{A Affﬂ

CG

Figura 8
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Cuerpo geniculado medial: contribuye a localizar el sitio del
Estimulo; se produce el miedo que acompania a aciertos estimulos auditivos.

Proyecta al Area cortical 41

Sordera central:
Se produce por dafio de los nticleos
" cocleares o de las vias centrales que
llevan informacién auditiva a la cor-
teza auditiva.
; 2
H—
Cl > 'T}
v
D 4]
oy

B B
COs A A
J’r l ‘ Figura 9
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Corteza cerebral auditiva: Figuras 10-13

Se distinguen una corteza auditiva primaria (4rea 41) y otra secundaria
(4rea 42) y una corteza auditiva de asociacion (drea 22).

Corteza cerebral auditiva primaria (4rea 41)

400

El 4rea 41 (giro transverso de Heschl) estd conectada reciprocamente con el
c. geniculado medial y también de forma reciproca con la corteza auditiva
del otro lado.

Responde a estimulos de ambos oidos pero no de forma idéntica.

a) Hay un mapa tonotépico con bandas de isofrecuencias.

b) Hay bandas alternantes de 2 tipos: la mitad responde estimulos excita-
torios de ambos oidos, y la otra mitad a estimulos excitatorios del oido
contralateral e inhibitorios del oido ipsilateral. Estas bandas alternantes
estan en angulo recto con las bandas de isofrecuencia.

Se produce localizacién espacial con representacion espacial respecto a

otros objetos y respecto al propio individuo.

Establece conexiones con cortezas asociativas parietal y temporal que le
zZn

anaden mayor andlisis para percibir “el qué” y “el dénde” de los sonidos
(como el sistema visual).

Se organiza en columnas: las neuronas de cada columna tienen la misma
Frecuencia caracteristica.

El 4rea 22 es la receptora del lenguaje y es unas siete ves mayor en el hemis-
ferio cerebral izquierdo. El lenguaje es innato (pero se tiene que oir hablar);
la lectura y escritura no son innatas, se tienen que desarrollar.



Audicion central

Corteza cerebral auditiva

Area 41 (c. auditivo primario), area 42 (c. auditivo secundario) y
area 22 (c. asociativo)

Figura 10

Planum temporale (PT):
Es una region triangular que forma parte del area de Wernicke.

En la mayoria de las personas es mds grande en el hemisferio izquierdo,
y estd relacionado con el lenguaje y la musica. Podria estar implicado en la
esquizofrenia.
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La corteza auditiva esta organizada en

columnas
las neuronas de cada columna tienen la misma Frecuencia
caracteristica

Cortex

s. blanca Figura 11

Vias descendentes:

Proyecciones descendentes establecen conexiones reciprocas a través del sis-
tema auditivo, con efectos feed-back que intervienen en el procesamiento de
la informacién auditiva.

Corteza auditiva------ c. geniculado medial y coliculos inferiores.

Coliculos inferiores----- complejo olivar superior------ ntcleos cocleares y ala
céclea (fibras eferentes olivo-cocleares, véase el Tema 15)
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Cortex auditivo primario (Al, area 41): (rigura12)

Hay bandas de isofrecuencias.

Hay bandas alternantes de 2 tipos: la mitad responde a Estimulos excitatorios
de ambos oidos (sumacidén), y la otra mitad responde a Estimulos excitatorios
del oido contralateral e inhibitorios del oido ipsilateral (supresion).

Figura 12

Lateral
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4. Reflejo del oido medio

— Hay dos musculos esqueléticos: el estapedio, inervado por el VII par, y el
tensor timpani, inervado por fibras motoras del V par; los nticleos motores
de estos nervios estdn relacionados con el complejo olivar superior. Las vias
sensoriales son bilaterales.

— El reflejo afecta la impedancia de la cadena osicular y proteje a las célu-
las ciliadas de la cAclea frente a los ruidos y la propia voz; esta proteccién
no es muy efectiva porque hay latencia entre la produccién del ruido y la
respuesta.

— Arco reflejo: Figura 14

VIVIEpares AN\—
c. ;:Iivar
superior

Figura 14

Esta pedim‘ien sor

timpani

El reflejo acustico del susto, orientacion y atencion

Implica respuestas voluntarias y reflejas, y las respuestas reflejas y aprendidas
a los sonidos requieren integraciéon sensorio-motora. Ademas de los interco-
nexiones cortico-corticales para la distribucién de la informacién auditiva, es
necesaria también la integracion de la informacion sensorial auditiva con vias
motoras del T.E.

Neuronas reticulo-espinales participan en el reflejo actstico del susto.

El coliculo superior integra informacién sensorial auditiva, visual y somesté-
sica y la proyecta al T.E. y M.E. cervical a través del haz tecto-espinal, lo cual
permite la orientacién de la cabeza, de los ojos y del cuerpo hacia la fuente del
sonido.
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5. Las técnicas de imagen

Han ampliado nuestro conocimiento de las vias auditivas.

Aunque las areas corticales son parecidas en ambos lados, hay marcada es-
pecializacion hemisférica: el area 22 izquierda estd mds relacionada con el
procesamiento del lenguaje y la derecha con la musica (parece ser que en la
poblacién normal no-musicos, el hemisferio derecho es el dominante; para
los musicos profesionales el hemisferio izquierdo estd més desarrollado).

La corteza es muy pldstica: nifios que se quedan sordos antes de empezar a
hablar el ver signos de lenguaje activa areas auditivas de asociacion: “areas
visuales asumen funciones auditivas”; al contrario, personas que se quedan
ciegos pronto localizan el sonido mejor que los que ven bien: “4dreas auditi-
vas asumen funciones visuales”. En los musicos, el 4rea relacionada con la
musica estd mas desarrollada, y tienen mayor cerebelo (quiza por los movi-
mientos més precisos de sus dedos).
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Sentidos quimicos: Gusto y olfato. Rinencéfalo

Epitelio olfatorio

Capas de Células granulares

Capa de céls. mitrales

Glomérulo

77 / 7 v i Al P /Z Lamina cribosa (Etmoides)

@ @ Céls. madre

— Céls. de sostén
0(\ollO)1%(\0(0 P

Cals. Olfatorias

Esquema 42A

Esquema que muestra las distintas células del epitelio olfatorio.

Obsérvense los glomérulos.

Obsérvese la direccion de los impulsos.

Las células madre se renuevan cada 60 dias.

Anxel y Bruck (Premios Nobel, 2004) vieron que cada célula olfatoria posee
un solo tipo de receptor, y cada receptor detecta un niimero muy limitado
de particulas.

El control genético lo hacen més de 1000 genes.

Algunos animales pueden distinguir diferentes olores, en un niimero de
hasta 10.000 distintos, y ante poca cantidad de particulas.

PG: Células periglomerulares
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Sentidos quimicos: Gusto y olfato. Rinencéfalo
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Funcién del gusto y del olfato

Introduccién

— El gusto y el olfato son dos sentidos que nos informan del ambiente qui-
mico que nos rodea.

— Ambos estdn estrechamente relacionados con la alimentacién, degusta-
cién y placer de los alimentos s6lidos y liquidos, y con nuestra seguridad y
supervivencia.

— El gusto tiene un rango limitado de sensaciones y es importante para acep-
tar o rechazar los alimentos. En el sabor de los alimentos intervienen: el
gusto, el olor y lo que sentimos al introducir el alimento en la boca (pican-
tes, irritantes, calor, frio que van por el V par).

— El olfato estd producido por miles de sustancias olorosas que estdn en sus-
pension en el aire ambiental. Interviene también en nuestras relaciones so-
ciales, en la reproduccioén.

— El gusto y el olfato se complementan entre si.
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El Gusto

1.

Los receptores gustativos

Estan en los botones gustativos .

Boton gustativo (Figura 1): en total son unos 10.000, tienen forma ovoidea
de 50-70 um de didmetro; estan en toda la cavidad buco-faringea, aunque
son més abundantes en la lengua. Cada botén contiene 40-100 células
receptoras.

Tipos de células: tipo I (funcidn glial), tipo II (células receptoras, tienen re-
ceptores acoplados a proteina G para los sabores amargo, dulce y umami),
tipo III (células presindpticas que contiene sinapsis convencionales) y tipo
IV (basales, son las precursoras de los otros tipos). En otras clasificaciones
distinguen los tipos basales, oscuras (tipo I), brillantes (tipo II) e interme-
dias (tipo III), donde estas tres tltimas serian los sensores. Sus extremos
apicales contienen microvellosidades que llegan al poro gustativo donde
contactan con los alimentos. Los poros estdn llenos de sustancias ricas en
proteinas y han de ser atravesados por las sustancias estimulantes.

Las células receptoras se renuevan cada 10-14 dias.

Nervios aferentes: penetran en la membrana basal y se ramifican en la base
del bot6én. Cada botén estd inervado por unas 50 fibras aferentes, y 1 fibra
aferente inerva multiples botones. Estas fibras hacen sinapsis quimicas con
la base de las células receptoras.

Distribucion de los receptores: Figura 1

416

Estan en la lengua, velo del paladar, faringe y laringe.

Lengua: estan en las papilas, que son de 3 tipos: fungiformes (2/3 anteriores,
especialmente delante de las caliciformes, cada papila tiene 2-4 botones);
caliciformes (8-12 papilas enV, situadas en la base de la lengua) y foliadas
(estan en ambas zonas laterales de la lengua).

En todas las regiones de la lengua se detectan todas las cualidades gustati-
vas, aunque la sensibilidad para cada cualidad (y mecanismos de transduc-
cién) varian en cada region.

El estimulo natural de estos receptores es el alimento en la boca.
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Boton gustativo y distribucién de las papilas
gustativas en la lengua

estan en los 2/3 anteriores de la lengua: caliciformes,
fungiformes y foliadas (foliaceas)

Boton gustativo
e inervacion

Caliciformes

LI |
Fungiformes,
L I

Figura 1
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2. Sabores y transduccion sensorial

— Modalidades basicas de sabores:

— Dulce, amargo, dcido, salado y umami (=sabroso; este es desencadenado
por el glutamato, particularmente por glutamato monosdédico, usado en la
cocina asidtica; es agradable y dulce, pero diferente del dulce estdndar).

— Lasustancia gustativa llega al poro y se une a sus receptores situados en las
microvellosidades de las células receptoras (Figura 2).

— Se han clonado varios tipos de receptores, incluyendo un receptor me-
tabotropico para el glutamato que funciona como receptor para el umami
(Receptor metabotrépico: proteina G acoplada a un receptor cuya estimu-
laciéon aumenta el IP3 o DAG,0 disminuye el AMPc).

— Cada sabor puede utilizar varios mecanismos de transduccién.

Sustancia

Sitios -
gustatwa

receptores

Celula receptora y
fibra nerviosa
aferente

Figura 2
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Transduccién sensorial

— Cuando la sustancia atraviesa el poro del botdn gustativo, esta sustancia se
une a su receptor situado en las microvellosidades de las células receptoras,
produciendo depolarizacién o hiperpolarizacion de la célula receptora.

— Una depolarizacion suficiente induce un potencial de accién dentro de la-
célula receptora, aumenta el Ca intracelular (se libera o entra del exterior a
través de canales dependientes de voltaje). Este Ca libera el transmisor en
la sinapsis (serotonina, noradrenalina) y produce un potencial de accién en
la fibra aferente.

— Haydos tipos principales de receptores: ionotrépicos (receptores acoplados
a canales i6nicos; p.e., sabores salados y 4cidos) y metabotrépicos (recepto-
res acoplados a proteina G, p.e., sabores amargo, 4cido y umami). Muchos
receptores acoplados a proteina G son receptores gustativos, y en algunos
casos estos receptores se acoplan a la proteina heterotrimérica G llamada
gustducina, la cual disminuye el AMPC y aumenta el IP3 y produce depola-
rizacion. Muchos receptores acoplados a la proteina G que interactian con
la gustducina son estimuladas por sustancias amargas (p.e., la estricnina).

— Los sabores salados, algunos 4dcidos y amargos acttian directamentesobre
canales i6nicos especificos en la membrana de la célula receptora. El salado
es estimulado por NaCl que activa un canal selectivo para el Na (canal de Na
epitelial sensible al amiloride); la entrada de Na depolariza la membrana,
generando un potencial de receptor.

— Algtn dulce, 4cidos y amargos se unen al receptor especifico y activan un 2°
mensajero acoplado a proteina G, aumentando el AMPc (el sabor dulce) o
el IP3 (algunos amargos).

— Los aminodcidos se unen a receptores acoplados a canales catiénicos pare-
cidos a los receptores para la acetilcolina, o activan una proteina G y un 2°
mensajero.

— Algunos amargos y 4cidos utilizan el bloqueo de canales de K. En reposo
estd saliendo K del receptor y los protones del sabor 4cido bloquean esta
salida y se produce depolarizacion.

— En el caso de los amino4cidos, parecen existir varias vias de transduccion.
Una via implica que la unién del aminodcido se une a un receptor acoplado
a cationes, otros se unen a receptores acoplados a proteina G, aumentado el
AMPc o IP3. El umami se une a un receptor que activa la proteina que activa
la fosfodiesterasa, disminuye el AMPc y cambia la actividad de la célula re-
ceptora; también activa un receptor metabotrépico para el glutamato trun-
cado situado en los receptores gustativos, pero la forma en que produce la
depolarizacién se desconoce.
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La capacidad para discriminar los sabores no es muy fina, y se requieren cam-
bios del 30% en la concentraciéon de una sustancia para ser detectada por el
sabor.

Umbral gustativo: minima concentracion a la que una sustancia puede ser per-
cibida.; los sabores amargos son los que tienen el umbral mas bajo. Algunos
toxicos tienen el umbral muy bajo lo cual es ttil para evitarlos y protegernos.

3. Vias nerviosas periféricas

Enla transmision de los estimulos de la receptores gustativos intervienen fibras
aferentes que viajan por los pares craneales VII, IX y X (viscerales especiales).

Las sefales de las papilas fungiformes de los 2/3 anteriores de la lengua y de
la mayoria de las papilas foliadas van por la cuerda del timpano (VII) y llegan
al NTS.

Las sefiales de las papilas foliadas del paladar blando van por el nervio petroso
superficial mayor; los somas de estas fibras aferentes estan en el ganglio geni-
culado, y sus cabos centrales van por el nervio intermediario (realmente una
parte del VII) y terminan en el NTS.

Las sefiales de las papilas caliciformes y de las papilas foliadas de la parte pos-
terior de la lengua: viajan por la rama lingual-tonsilar del IX par, y las de las
localizadas en la glotis y es6fago viajan por el nervio laringeo superior (rama
de X) y van al NTS.

Resumen:

2/3 anteriores de la lengua----- c. timpano (VII, g. geniculado)---{NTS (rostral)
1/3 posterior de la lengua --------- IX (g. petroso)------------------- NTS (rostral)

Otras areas gustativas--------------- X (g. n0od0s0)------------------1 NTS (rostral)

Esta porcién del
NTS también

se llama ntcleo
gustativo.
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4.Vias centrales

- Losnervios aferentes que llegan al NTS llevan todos los tipos de fibras de los
receptores gustativos, sin una clara localizacion de los tipos.

- Del NTS (rostral, n. gustativo, 22 neurona) salen fibras que van por el tracto
tegmental central ipsilateral y llegan al n. ventral pésteromedial del tdlamo
(32 neurona) y desde aqui se proyectan a la porcién interna del opérculo
frontal, cortex insular anterior y drea cortical somestésica 3b. Esta via desde
el NTS al cortex es la responsable de la percepcion consciente y de la discri-
minacién gustativa; parece ser exclusivamente ipsilateral.

- En primates: la informacién gustativa se procesa en el cortex 6rbito-frontal
postero-lateral donde se integran el gusto, olfato e informacién visual de los
alimentos. Se aprecia el sabor, la recompensa y el control de la ingesta. Tal
vez también llegue informacién a la amigdala cerebral e hipotalamo.

- También ha proyecciones del NTS al bulbo raquideo que intervienen en los
reflejos de la salivacion y deglucion.

- Losnervios aferentes que llegan al NTS llevan todos los tipos de fibras de los
receptores gustativos, sin una clara localizacion de los tipos.

- Del NTS (rostral, n. gustativo, 22 neurona) salen fibras que van por el tracto
tegmental central ipsilateral y llegan al n. ventral pésteromedial del tdlamo
(32 neurona) y desde aqui se proyectan a la porcién interna del opérculo
frontal, cortex insular anterior y drea cortical somestésica 3b. Esta via desde
el NTS al cortex es la responsable de la percepcion consciente y de la discri-
minacién gustativa; parece ser exclusivamente ipsilateral.

- En primates: la informacién gustativa se procesa en el cortex 6rbito-frontal
postero-lateral donde se integran el gusto, olfato e informacién visual de los
alimentos. Se aprecia el sabor, la recompensa y el control de la ingesta. Tal
vez también llegue informacién a la amigdala cerebral e hipotalamo.

- También ha proyecciones del NTS al bulbo raquideo que intervienen en los
reflejos de la salivacion y deglucion.
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5. Alteraciones del sentido del gusto

- Ageusia e hipoageusia: estan causadas por lesion del nervio lingual o del
IX par, por ciertas drogas, por deficiencias vitaminicas (grupo B), envejeci-
miento, por el tabaco.

- Disgeusia o parageusia (sensacion desagradable de un sabor): estdn cau-
sadas por traumatismos, infecciones virales, alteraciones psiquidtricas,
radioterapia, quimioterapia, diabetes mellitus, epilepsia (cacoageusia),
alucinaciones.

- Las lesiones de la raiz de VII par o tumores del meato auditivo (neurinoma
del actstico) pueden producir disminucion de la sensaciéon gustativa en los
2/3 anteriores de la lengua, mitad ipsilateral. Se suele acompanfar de parali-
sis facial, hiperacusia (pardlisis del estapedio) y disminucién de la secrecion
nasal y salivar (gldndulas submaxilar y sublingual).
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El olfato

Introduccién

- Se han descrito >400.000 sustancias odorantes, sustancias volatiles de bajo
peso molecular que estdn en suspension en el aire.

- Los receptores para estas sustancias tienen alta sensibilidad y bajo umbral,
y alta capacidad discriminativa (podemos reconocer unos 10.000 olores).

— Las estructuras olfatorias son muy vulnerables a los traumatismos faciales,
especialmente los que implican los huesos de la nariz y el hueso frontal.

1. La mucosa olfatoria: rigura 1

— Tiene una superficie total de unos 10 cm2 y estd en el techo de la cavidad
nasal, sobre la superficie inferior de la ldmina cribiforme del etmoides, y a
lo largo del tabique nasal y cara medial del cornete superior.

— Esta mucosa estd formada por una capa superficial acelular de moco que
recubre el epitelio olfatorio y una ldmina propia subyacente.
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2. La mucosa olfatoria: rigura 1

— Tiene una superficie total de unos 10 cm2 y estd en el techo de la cavidad
nasal, sobre la superficie inferior de la ldmina cribiforme del etmoides, y a
lo largo del tabique nasal y cara medial del cornete superior.

— Esta mucosa estd formada por una capa superficial acelular de moco que
recubre el epitelio olfatorio y una ldmina propia subyacente.

\‘ Bulbo glfatorio
g .-_._‘\-—Ef,~
- amina cribiforme

Mucosa olfatoria

na redgptora

Figura 1
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3. Epitelio olfatorio: rigura2

- Esta en la mucosa olfatoria.

- Es pseudoestratificado y contiene 3 tipos de células: neuronas receptoras
olfatorias, células de soporte y células basales.

- Las neuronas receptoras (10-20 millones) son bipolares; cada una tiene una
sola dendrita apical y un ax6n desmielinizado en el lado basal. La dendrita
termina en forma de botén (vesicula olfatoria) del que salen 10-30 cilios que
penetran en la capa de moco; estos cilios contienen los Receptores para los
odorantes. Los axones de estas neuronas atraviesan la lamina cribiforme,
se agrupan formando haces (en conjunto forman el nervio olfatorio, par
craneal I) y entran en el bulbo olfatorio.

- Las neuronas receptoras son verdaderas neuronas porque se originan en el
SNC y se renuevan constantemente a partir de las células basales que son
las células madre; se renuevan cada 30-60 dias.

- Lamina propia (basal): contiene axones olfatorios, vasos sanguineos, tejido
fibroso y glandulas de Bowman. Las secreciones de estas glandulas con las
secreciones de las células de soporte forman el moco que tapiza la mucosa
olfatoria.

El epitelio olfatorio

Tracto 4 :
Olfatorio Nervio olfatorio Bulbo olfatorio

Célula Mitral

receptoras . TLLHALLLE LIYL — Eotelo

Sitios
lBGﬂplDIBE
Alre y olores

Neurona receptora
Figura 2
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4. Transduccion sensorial

— las moléculas olorosas voldtiles se inhalan por la nariz, se pegan al moco
de la mucosa olfatoria, se unen a proteinas y atraviesan el moco (solucién
acuosa y electrolitos). Este epitelio olfatorio tiene una o mas proteinas de
union al odorante que son producidas por las células de soporte y se liberan
al espacio extracelular; estas proteinas transportan el odorante hasta el sitio
receptor de la neurona receptora.

— después, los odorantes se unen a los sitios receptores que estan en los cilios
de las neuronas receptoras: aqui se produce la transduccién.

- En el genoma humano hay unos 500 genes olfatorios y representan el 20%
del genoma. Aunque hay millones de neuronas receptoras, cada una ex-
presa solo uno de los 500 genes, y cada neurona proyecta solo a 1-2 glomé-
rulos del bulbo olfatorio.

Vias de transduccion

— Todos los sitios receptores son proteinas de membrana de la superfamilia
de proteinas G acopladas a receptores: la unién del odorante a su Receptor
activa la proteina G y la via de un segundo mensajero:

a. seactiva la adenilciclasa —se forma AMPc- se abren canales catidnicos en la
membrana ciliar —entran cationes- se forma un potencial generador--- pasa
al soma y si hay una depolarizacién suficiente provoca un potencial de ac-
cién que por el ax6n llega al bulbo olfatorio.

b. Otrarutaimplica al IP3: la activacion de la proteina G —activa los fosfolipasa
C y produce IP3- se abre un canal en la membrana ciliar y entra Ca.

c. Quizéd haya otras rutas en las que intervengan el GMPc y el CO en la
transduccion.

— La discriminacién olfatoria probablemente comienza en el epitelio olfato-
rio y se utiliza un mapa de receptores con organizacion espacial, para co-
dificar las cualidades de un determinado olor. Parece ser que hay neuronas
que expresan solo receptores para un solo tipo de odorante y que cada tipo
de receptor se sittia en una de las cuatro zonas que hay en la mucosa olfa-
toria de cada lado.

— Las moléculas que producen olor (odorantes) son generalmente pequefas
y suelen ser muy solubles en agua y lipidos. El umbral para sentir el olor es
la concentracién mas baja de una sustancia que puede ser detectada, son
necesarias concentraciones muy bajas, es muy variable en cada personay
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existe un amplio rango de sustancias. Hay sustancias téxica que son inodo-
ras (p.e., el CO).

La capacidad de discriminacién es notable pero la capacidad para distin-
guir los cambios de intensidad de un olor es pobre, y en general debe cam-
biar un 30% antes de notar la diferencia.

Otra caracteristica del olfato es su capacidad de adaptacién: cuando esta-
mos expuestos a un olor durante un tiempo prolongado, aunque el olor sea
muy desagradable, disminuye su percepciéon. Esto disminucion de la sen-
sibilidad parecer ser debida a que el calcio se une a una proteina que se
unen al sitio receptor para disminuir su sensibilidad, después disminuye la
respuesta del AMPc y mas tarde se activa la guanilato-ciclasa y aumenta el
GMPc.

5. El bulbo olfatorio

Es una estructura del prosencéfalo y estd unido al resto de cerebro por el
tracto olfatorio.

Tiene 5 capas : capa del nervio olfatorio, capa glomerular, capa plexiforme
externa, capa de c. mitrales y capa de c. granulares.

El ax6n de cada neurona olfatoria hace sinapsis con un solo glomérulo y
cada glomérulo recibe el ax6n de varias neuronas receptoras.

Las neuronas receptoras que expresan el mismo subtipo de receptor hacen
sinapsis con los mismos glomérulos tal que cada glomérulo recibe informa-
cién de un solo tipo de receptor.

Estructura de los glomérulos: Figura 3

Los axones de las neuronas olfatorias hacen sinapsis con las dendritas de
las células mitrales y de las células en penacho; estos 2 tipos de células for-
man las neuronas eferentes del bulbo olfatorio. Las células periglomeru-
lares y granulares que hay en el bulbo olfatorio son interneuronas inhibi-
torias (GABA). (Al bulbo olfatorio llegan fibras nociceptivas del V para que
proceden del epitelio olfatorio y se activan con olores irritantes (pipermint,
mentol, etc).

En cada glomérulo hay convergencia: miles de neuronas receptoras esta-
blecen sinapsis excitatorias (glutamato, carnosina) con las c. mitrales, c.
en penacho y c. periglomerulares. Las otras sinapsis dentro del glomérulo
, que son reciprocas, se forman entre las c. mitrales o c. en penacho y las c.
periglomerulares,
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— Las sinapsis de las c. mitrales o c. en penacho sobre las c. periglomerulares
parecen ser excitatorias (glutamato), mientras que las sinapsis de las c. pe-
riglomerulares sobre las c. mitrales y c. en penacho son inhibitorias (GABA)

— Lacapa glomerular también recibe sefiales de otras dreas del SNC via fibras
aferentes centrifugas del 1. coeruleus, nicleo rafe, etc) .

- En la capa plexiforme externa las c. granulares hacen sinapsis inhibitorias
(GABA) sobre las c. mitrales y en penacho; las c. mitrales y en penacho ha-
cen a su vez sinapsis excitatorias sobre las c. granulares.

Estructura del bulbo olfatorio

e e =

C. Granulares C. Mitrales/C.
(GABA)

C. Mitrales/C. G en penacho
en penacho 1j)‘
GA
f \__,,--\
&|ut C . Periglomerulares GlLt iy Bulbo
ol olfatorio
@\ JPh
Glut
Glorigriles (L% s
omeru
R Glut-%
r —
L. cribiforme J
Neuronas
receptoras Epitelio
olfatorio
Figura 3
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5. Proyecciones del bulbo olfatorio

Los axones de las c. mitrales y c. en penacho forman el tracto olfatorio la-
teral; liberan principalmente glutamato, pero también liberan aspartato,
dopamina, SP y terminan en la superficie ventral del telencéfalo (cortex ol-
fatorio: c. entorrinal, c. piriforme, c. periamigdalino) (es paleocortex).

Las c. mitrales proyectan a todo el cortex olfatorio mientras que las c. en
penacho proyectan solo a sus partes anteriores.

El bulbo olfatorio proyecta directamente a este cortex, sin pasar por el
tadlamo.

Hay muchas conexiones entre los dos bulbos olfatorios a través del nticleo
olfatorio anterior, sugiriendo la importancia del procesamiento interhe-
misférico en la funcion olfatoria.

6. Proyecciones del cortex olfatorio

Hay conexiones reciprocas entre las regiones del c. olfatorio y conexiones
con otras regiones fuera del cortes olfatorio.

El cortex olfatorio proyecta directamente al neocortex (c. 6rbito-frontal y c.
insular agranular ventral) o a través del tdlamo (ntcleo dorsomedial).

La representacion neocortical es importante para identificar y discriminar
los olores. El cortex insular y orbitofrontal también reciben informacién
gustativa, integrando el olfato y el gusto.

El cortex olfatorio proyecta al hipotdlamo (participa en la regulacion de la
alimentacion) e hipocampo (participa en el aprendizaje y comportamiento).

Resumen de las vias olfatorias: Figura 4.
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Resumen: esquema de las vias olfatorias

Bulbo olfatorio

Bulbo olfatorio accesorio

M. olfatonio
anterior

Epitelio olfatorio

EB. clfatario

T. clfatoric  C. piriforme

contralateral

Organo vomeronasal:
Epitelio olfatorio situadoen el
tabique nasal, con unos 100
receptores acoplados a proteina
G, sensibles a olores que actian
como feromonas. Sus neuronas
receptoras proyectan al bulbo
olfatorio accesorio, de agui pasa a
la anugdala e hipotalamo, con
funciones en la reproduccion ¥
alimentacion.

En los seres humanos, este
organo esta poco desamollado,
prero parecen existir feromonas

relacionadas con funciones
sexuales.
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7. Alteraciones

— Lasalteraciones son anosmia-hiposmia, hiperosmia y disosmia (parosmia).

— Causas: infecciones de las vias respiratorias altas, sinusitis, traumatismos
craneales, tumores, fumadores, consumidores de cocaina.

- La principal queja de los pacientes se debe a la alteracién del gusto aunque
esté alterado el olfato.

- Disminuye con la edad, en pacientes con la enfermedad de Alzheimer, de
Parkinson, de corea de Huntington, con epilepsia.

— Hay individuos sanos incapaces de percibir el olor de algunas sustancias
(anosmia especifica) que puede ser heredada como autosémica recesiva
con ausencia de receptores para ciertos olores.
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Capitulo A18

Sistema motor. Ganglios basales






Sistema motor. Ganglios basales

La via terminal comun se encuentra tanto en
médula espinal como en tronco del encéfalo

Cortex

ORGANIZACION JERARQUICA DEL SISTEMA MOTOR

Coreza
molora parietat,
premotora y
suplamieniaria

|

Corteza molora
Bramana

Talamo

] MucCle0s basales

|

Tranco del
encéfalo

Cercbelo

|

b

Medula espinal

- Hnspuesla molom kacan bod musculos

Estimulo sensitivo desde los musculos
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Requlacién motora (visién general): (Ver esquema 23A)
Peces y anfibios: Paleoestriado.
Reptiles y aves: Neoestriado
Mamiferos: Sistema piramidal

Cau
(Neo)
E
|
l T
RtT Cl
Fasciculo

/ lenticular

SH

\\ Asa lenticular

d

Cau: N. caudado

CI: Cépsula interna

E: Epitdlamo

GP: Globus pallidus

H: Hipotdlamo

Intr: Ns. Intralaminares

LM: Ns. de la linea media

Neo: Neoestriado

Put: Putamen

RtT: N. reticular del tdlamo ESquema 45A
Sb: N. Subtaldmico

SDD: Surco diencefdlico dorsal
SH: Surco hipotaldmico

T: Talamo

ZI: Zona incerta

III: Tercer ventriculo
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Sistema motor. Ganglios basales

Ganglios basales
Aspartato, Glutamato

(Ver esquema 24A) * Col Enc (-)SP(+)
4 - GABA (-)

Cs. asociativas 5/_—\ * Dop (+-)
r— <

Variable

Esquema 46A
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Esquema 46A

Ganglios basales

Los ganglios basales estan constituidos por el neoestriado (nucleo caudado,
Cau, y putamen, Put), paleoestriado (Globos pdlidos lateral, GPL, y medial,
GPM), ntcleo subtaldmico (Sbt) y sustancia negra(SN).

Son ntcleos de entrada Cau y Put.
Los intrinsecos son GPL, Sbt y sustancia negra compacta (C).

Los nucleos de salida son GPm y sustancia negra reticular (R).

El globo pédlido medial es el embudo de salida de los impulsos que se organizan
en el neoestriado hacia tdlamo (T4l) por el fasciculo y el asa lenticular.

R constituye la salida de influencias hacia el tdlamo motor (VA- VL, nicleos
ventral anterior y ventral lateral).

Las fibras dopaminérgicas (Dop)de la sustancia negra pueden ser inhibidoras
o excitadoras

C Asoc.: Cortezas asociativas

Cm: Ntcleo centromediano

CS: Coliculo superior

FR: Formacién reticular, nicleo pedunculopontino
Intralam. Rostrales: Ntcleos intralaminares rostrales.
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Sistema motor. Cortezas motoras



José Luis Velayos
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Sistema motor. Cortezas motoras

Areas de Brodman
(caralateral del
hemisferio)
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Areas de Brodman
(cara medial del
hemisferio)
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Sistema motor. Cortezas motoras

Contralateral

Bilateral

Organizacién somatotdépica en
la region precentral (Penfield y
Rasmussen)

En la corteza motora hay zonas
para un solo misculo y zonas para
movimientos puros y mis o menos

estereotipados.

Esquema 47A

443



José Luis Velayos

Cortezas motoras
Consideraciones anatomofuncionales

En los afios 50 del sigo XX Penfield hablaba de las dreas excitables de la corteza
(incluyendo las motoras y las somatosensoriales), en conjunto, dreas Sm.

El drea 8, descubri6, que era para los movimientos conjugados de la mirada.

Previamente, en 1870, Fritsch y Hitzig descubrieron en perros anestesiados la
existencia de dreas corticales excitables.

Los dedos de la mano derecha tienen un control contralateral, y los de la iz-
quierda, y la zona orofacial, bilateral.

La bilateralidad se explica por las conexiones a través del cuerpo calloso de
ambas areas motoras

El 4rea 6 o premotora tiene mds que ver con la preparacién del movimiento. La
representacion es més global que en el drea 4, y més en relacién con los movi-
mientos proximales de los miembros.

También presenta un mapa motor, aunque menos organizado, controlando
grupos musculares mas amplios y varias articulaciones. Controla la muscu-
latura proximal de los miembros, para que el movimiento sea adecuado, pa-
sando el plan al drea 4.
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Sistema motor. Cortezas motoras
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Vision general del
Sistema Motor

7

Ejecuciin Visual

Espinocer paney.

Programacian{prap)
Corebrocereelo & (Prem.)

/

Fan
Genglios besales
6 (M.Sup

M (II)

Ganglios basales: rapidez y cantidad del
movimiento \

Cerebrocerebelo: medida y ajustamiento del
movimiento

Espinocerebelo paravermiano: musculatura
distal

Las seniales de ganglios basales y cerebelo que
llegan al tdlamo se segregan, yendo a células

diferentes

El 16bulo prefrontal y la corteza parietal
posterior estdn muy interconectados, en
relacion con el control motor.

José Luis Velayos

Abreviaturas:

Cau: Nicleo caudada

CCing: Corteza cingular

Cer. cer: cerehrocershelo

Crn: M. centromediano

5 Colfeulo superior

Espinocer. parav.: Espinocerebelo
paravermiano

FRmed: Formacidn reticular medial
FRiat: Formackdn reticular lateral
Gpe: Globo pdlido externo (lateral)
Gpi: Globo pélido interno (medial)
Mdlat: Zona lateral del ndclea
dorsomedial del tdlamo

NP: Nicleos del puente

HPer: Ns. de los pares eraneales
NRpe: Porchn parvocelular del n. rojo
NRme: Porcidn magnocelular del n. rojo
Of: Olliva inferior

Prf: Cortera prefrontal

Put: Putamen

5k Area 51

5M: Sustancia negra

T: Télama

Wz N ventral anterior del tdlama

WL M. ventral lateral ded télammo

6 (M Sup): Area motora suplementaria
& (Prem): Area 6 premotora

Mameros: Corresponden a dreas corticales

Esquema 48A



Capitulo A20

Sistema motor. Via piramidal.
Céapsula interna






Sistema motor. Via piramidal. Cdpsula interna

Via piramidal

B ,.".
N '}{ —

Esquema 49A

Las fibras mas gruesas de la via
piramidal proceden del édrea 4
(un 3.4%, de las piramides de
Betz).

En el humano, las drea 4 y 6
contribuyen al 80% de las fibras
de la via piramidal

También procede de las areas 6,
3,1,2,5,7.

Son un total de mds de un mi-
1161 de fibras, de las que un 10%
son del mayor grosor.

La via piramidal activa simulta-
neamente motoneruonas oy y

449



450

José Luis Velayos

Vias descendentes en el tronco del Encéfalo

Corteza cerabral

v _
Via piramidal ff’f
¥ ¥
CEA cEL

Protuberancia
0 -
R TE

Esquema 50A



Sistema motor. Via piramidal. Cdpsula interna

Ver esquema 12A

Las conexiones de la via piramidal se hacen
directamente y a través de la formacion re-
ticular, excepto para los ntcleos oculomo-
tores, que son inervados s6lo a través de la
formacion reticular (centros de la sinergia
ocular)

Las fibras mas lentas de la via piramidal
procedende dareas sensoriales y terminan
en interneuronas de las laminas III a VI de
médula .

Las de dreas motoras (mds rapidas), en las
laminas VII a IX.

La lesion de las pirdmides en monos per-
mite que puedan seguir caminando y sal-
tando, pero la manipulaciéon estd muy
alterada. Parece ser que las vias reticuloes-
pinales y rubroespinal sustituyen al haz pi-
ramidal en la ejecucién de determinados
movimientos.

El haz rubroespinal no in-
terviene en los movimientos
rapidos, pero si en los lentos
y precisos, iniciados y con-
trolados por células pirami-
dales lentas.

La via corticorrubroespinal
puede compensar la pérdida
del haz corticoespinal.
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Sistema motor. Via piramidal. Cdpsula interna
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Sistema motor. Via piramidal. Cdpsula interna
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Sistema motor. Via piramidal. Cdpsula interna
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Capitulo F18

Funcion de los ganglios basales






Funcion de los ganglios basales

1. Los ganglios basales

— Los movimientos voluntarios son esenciales para la vida normal de los ani-
males y de los seres humanos y aunque las 6rdenes para ejecutar estos mo-
vimientos salen de la corteza cerebral motora, estas 6rdenes son moduladas
por varias estructuras subcorticales. Una de estas estructuras subcorticales
son los ganglios basales (o ntcleos basales).

— Los ganglios basales tienen un funcién muy destacada en el control de los
movimientos voluntarios ya que intervienen en la programacion y ejecu-
cion de los movimientos facilitando su comienzo y su terminacion, y con-
tribuyendo a regular su amplitud y su direccion.

— También tienen funciones cognitivas e intervienen en los comportamientos
de las emociones y motivaciones y en la integracién sensoriomotora.

— Su funcién se hace principalmente a través de una desinhibicién.
— Sus enfermedades son frecuentes y cursan principalmente con alteraciones

motoras

Componentes

Lo ganglios basales incluyen el ntcleo caudado, putamen, globo pélido (in-
terno y externo), nudcleo subtaldmico y sustancia negra, situados en ambos
hemisferios cerebrales. El n. caudado y el putamen forman el neoestriado (o
estriado); el putamen y el globo pdlido forman el niicleo lenticular.
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Godofredo Diéguez Castrillo

2. Caracteristicas de los ganglios basales

— Tienen elevado metabolismo, elevado consumo de O2 y elevado flujo
sanguineo.

— Estan conectados con casi toda la corteza cerebral, de forma topografica y
somatotdpica.

— Las principales vias aferentes son excitatorias y en su mayoria llegan al
neoestriado, procedentes del cortex cerenbral, del tdlamo y del T.E.

- Las principales vias eferentes son inhibitorias y salen del globo palido in-
terno y sustancia negra reticulada (el nicleo subtalamico es la tinica salida
excitatoria).

— Sus funciones motoras son mediadas por la corteza motora. Cuando se rea-
liza un movimiento, se activa primero el cortex motor y después los ganglios
basales. Los ganglios basales no inician el movimiento.

— También intervienen en funciones cognitivas, memoria, emociones y
motivaciones.

3. Circuitos de los ganglios basales: Figura 1

Los ganglios basales forman parte de los siguientes circuitos:

— Motor-esquelético: interviene en el control motor del tronco, extremidades
y cara.

— Oculo-motor: interviene en el control de la orientacién de la mirada; movi-
mientos oculares sacddicos (sustancia negra y coliculos superiores).

— Prefrontal-dorsolateral: interviene en el comportamiento; procesos
cognitivos.

— Orbito-frontal: interviene en el comportamiento y emociones; en los pro-
cesos cognitivos

— Sistema limbico: interviene en las emociones y motivaciones.

Estos circuitos se originan en amplias regiones del cortex cerebral, pasan por
partes especificas de los ganglios basales, modulan diferentes zonas del ta-
lamo y regresan a regiones corticales funcionalmente especificas.

Las lesiones de los ganglios basales producen principalmente alteraciones
del sistema motor (o al menos son las mejor conocidas); de ahi la importan-
cia clinica del circuito motor esquelético.
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Funcion de los ganglios basales

Esquema general de los circuitos en los que
intervienen los ganglios basales

GANGLIOS
BASALES

Figura 1
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Godofredo Diéguez Castrillo

El neoestriado (n. caudado y putamen)

el n. caudado y el putamen tienen el mismo origen embrioldgico y reciben
conexiones aferentes, principalmente desde amplias zonas de la corteza
cerebral (en particular del c. motor primario, c. premotor, c. motor suple-
mentario), del tdlamo, del T.E. y de la sustancia negra compacta y estas co-
nexiones llegan a zonas especificas del neostriado.

emite conexiones eferentes (en el circuito motor esquelético), al globo péa-
lido, a la sustancia negra reticulada y, en menor grado, al n. subtaldmico; el
globo pélido y la sustancia negra reticulada proyectan al tdlamo y de aqui a
la corteza cerebral.

Estructura

a.

es un mosaico con dos partes diferenciadas:

estriosomas (parches): son pobres en acetilcolinesterasa y contienen uno o
mas neuropéptidos y uno o mas receptores opidceos.Se conecta reciproca-
mente con la Sustancia Negra compacta, modulando la via dopaminérgica.

matriz (matriosomas): rodea los estriosomas y es rica en acetilcolinesterasa
y en acetilcolina.

Estas regiones reciben conexiones de regiones corticales diferentes y envian
conexiones a estructuras también diferentes.

En
de

las conexiones del neosestriado, es interesante saber que desde el punto
vista bioquimico se distinguen tres sistemas que, en condiciones norma-

les, estan en equilibrio:

464

dopaminérgico nigro-estriatal;
colinérgico intraestriatal, y

gabaérgico (estriado----GPi/SNr).



Funcion de los ganglios basales

Tipos de neuronas del estriado: Figura 2

a)

b)

medianas con espinas (son el 90-95 %); sus somas estdn en los estriosomasy
matriosomas (Figura 2); producen la tnica salida del estriado. Tienen poca
actividad eléctrica en reposo, pero si durante un movimiento o un estimulo
sensorial. Tipos: las que tienen receptores D1 (secretan GABA, y expresan
SP y dinorfina), y las que tienen receptores D2 (secretan GABA, y expresan
encefalina y neurotensina). Cuando se activan producen un efecto inhibi-
dor y modulador donde proyectan.

interneuronas locales: hay dos tipos: a) grandes con espinas (secretan Ach)
y b) medianas sin espinas (secretan somatostatina, NPY, NO). Forman cir-
cuitos locales, dentro del estriado, y son responsables de la actividad ténica
del estriado y tienen accién moduladora dentro del neostriado.En la enfer-
medad de Huntington hay pérdida progresiva de este tipo de neuronay de
las neuronas secretoras de acetilcolina.

El globo palido

Se divide en globo pélido interno (medial, GPi) y externo (lateral, GPe) y
ambos contienen principalmente neuronas GABAérgicas; tienen elevada
actividad eléctrica basal.

Ambas divisiones se conectan reciprocamente, pero tienen funciones
diferentes

Las principales aferencias proceden del neoestriado; las neurona medianas
con espinas del neoestriado proyectan al GPi y sustancia negra reticulada
y utilizan GABA (y sustancia P). Las que proyectan al GPe liberan GABA (y
encefalina).

El GPi proyecta al tdlamo (n. ventral anterior, ventral lateral y n. centrome-
dianos). También proyecta al n. subtaldmico y a la sustancia negra (com-
pacta t reticulada).
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nucleo subtalamico

Recibe proyecciones del g. palido externo, corteza cerebral, sustancia negra
(compacta y reticulada), formacion reticular pontina.

Proyecta a los dos segmentos del g. palido y ala sdustancia negra compacta
y reticulada.

Sus neuronas son excitatorias (glutamato) y la mayor parte del tiempo estan
inactivas por la inhibicién del g. palido externo; si esta influencia dismi-
nuye, las neuronas subtalamicas se desinhiben y se disparan produciendo
un déficit motor.

La sustancia negra (SN)

466

Se divide en una parte compacta (SNc) y otra reticulada (SNr), que estan
interconectadas y moduladas entre si. Esta modulacién reciproca estd in-
fluida por las aferencias que le llegan del neosestriado.

La SNc (y el drea tegmental ventral que es adyacente), tienen funciones
similares.

La principales aferentes proceden del neoestriado, del g. palido externo e
interno, de la corteza cerebral y del n. subtalamico.

La SNc esrica en células con melanina y sus neuronas utilizan la dopamina
como neurotransmisor, proyectando principalmente al neosestriado. La
dopamina liberada puede excitar o inhibir las neuronas del neoestriado de-
pendiendo del receptor postsinaptico.

La SNr contiene neuronas GABAérgicas que proyectan e inhiben el neoes-
triado, el tdlamo, los coliculos superiores y la formacion reticular pontina.
Estas neuronas tienen elevada actividad ténica y constituyen una via rele-
vante en la funcién motora de los ganglios basales.



Funcion de los ganglios basales

Neoestriado: neuronas medianas con espinas

Todas tienen receptores postsindpticos para la dopamina (DA) pero estos re-
ceptores no son iguales en unas neurona que en otras: unas tiene receptores
D1 y otras D2. Dependiendo de a qué receptor se une la DA, asi serd su efecto.

Aferentes
— —_—
Ac. glutamico

+

-+

L_ Estriado

y 1

- L
A_ salidas
GABA GABA

[y sustancia P ) (y encefalina)

Figura 2
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6. El circuito motor esquelético
Funcién:

Interviene en el control somatomotor a través de su influencia en la programa-
cién motora, en la iniciacién y terminacién de los movimientos, de la regula-
cion de la amplitud y direccion de los movimientos del tronco, extremidades
y cara.

Organizacion:

incluye dos vias (o circuitos) paralelas (vias directa e indirecta) que tienen efec-
tos opuestos: la via directa facilita y la indirecta inhibe, creando un equilibrio
en la influencia de los ganglios basales sobre el tdlamo y a su vez sobre la cor-
teza cerebral motora (Figuras 3a, 3b, y 4). Cuando este equilibrio se altera, se
producen alteraciones motoras de muy diversos tipos.
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Funcién de los ganglios basales

La via directa

Significado funcional: acttia como un acelerador. Desinhibe la accién de los g.
basales sobre el tdlamo, permitiendo asi que aumente el efecto excitatorio del
tdlamo sobre la corteza cerebral el resultado final es un amento de la actividad
cortical motora.

Estriado _

Talamo: VL, VA,
centromediano

Via directa

Coliculos
superiores

GPi/SNr

Figura 3a
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La via indirecta

Significado funcional: acttia como el freno. Este circuito tiene como efecto fi-
nal aumentar el efecto inhibitorio del g. basales sobre el tdlamo y, como con-
secuencia, frenar el efecto excitatorio del tdlamo sobre la corteza cerebral; en
total disminuye la actividad cortical motora.

Talamo: VL, VA,
centromediano

Coliculos
superiores

B

GPi/SNr

Figura 3b
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Funcién de los ganglios basales

Vias directa e indirecta; la via dopaminérgica

Talamo: VL, VA,
centromediano
Facilitacion
del
movimiento
Coliculos
superiores

TE
GPi/SNr

La accién de la DA en D1 facilita la transmision
La accién de la DA en D2 inhibe la transmision

Figura 4
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7. Funcion motora de los ganglios basales

A) En condiciones normales:

hay equilibrio de las dos vias; facilita la aparicién y desarrollo de un movi-
miento (acelera bien) y permite que termine adecuadamente un movimiento
(frena bien)/elimina los movimientos perturbadores.

— Hay 2 hipétesis:

a. La dos vias llegarian a las mismas neuronas del GPi/SNr y sus efectos se
integrarian: facilitaria el comienzo y terminacién del movimiento; ambos
efectos regularian la amplitud y direccién de los movimientos.

b. Las dos vias terminarian en neuronas diferentes del GPi/SNr; las vias ten-
drian un doble papel: reforzar el patrén motor elegido (via directa) y supri-
mir los patrones perturbadores (via indirecta).

— Funci6n de la via dopaminérgica:

El mensaje de esta via es el mismo porque se libera DA, pero el efecto es dife-
rente (cuando la DA se une a los receptores D1 facilita la transmisién coértico-
estriatal, y cuando se une a los receptores D2 la inhibe). Cuando se activan los
receptores D1 aumenta el AMPc en las neuronas del neostriado y potencian
el efecto cortico-estriatal; cuando se activan los receptores D2 disminuyen el
AMPc y amortiguan el efecto cortico-estriatal.

B) En condiciones patoldgicas:

El hecho mas destacado en las enfermedades de los ganglios basales es la alte-
racion del ambiente neuroquimico en el neostriado. Esto lleva al desequilibrio
entre las vias directa e indirecta, con predominio de una de ellas. Este desequi-
librio da lugar, en lineas generales, a dos tipos de alteraciones motoras (a estas
alteraciones se asocian otras de tipo muy variado):

1. Hipokinéticas: akinesia y bradikinesia; rigidez y temblor de reposo.

2. Hiperkinéticas: diskinesias (atetosis, corea, balismo, distonia), e hipotonia
muscular.

Los estudios clinicos y experimentales sugieren que:

a) Cuando predomina la via indirecta sobre la via directa se producen altera-
ciones hipokinéticas: PREDOMINA EL FRENO.

b) Cuando predomina la via directa sobre la via indirecta se producen altera-
ciones hiperkinéticas: PREDOMINA EL ACELERADOR.
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Funcion de los ganglios basales

8. Enfermedades representativas

A) Cuando hay predominio de la via indirecta.

Enfermedad de Parkinson:

Formas: esporddica (la mdas frecuente y de causa desconocida); familiar (es
rara); causada por farmacos (fenotiazinas y otras que bloquean los recepto-
res dopaminérgicos D2) o por drogas (MPTP*); infecciosas; traumatismos
craneoencefalicos.

La forma esporadica:

clinica: aparece entre los 45-65 afios de edad (edad media=55 afios) (tam-
bién hay formas juveniles donde es frecuente la base genética). Los enfer-
mos presentan akinesia y bradikinesia; rigidez y temblor de reposo; altera-
cién de las emociones y motivaciones; demencia. Es progresiva.

Fisiopatologia: aparece cuando se han perdido 60-80 % de las neuronas
dopaminérgicas de la SNc (y en otras regiones) y de los receptores para la
dopamina; hay cuerpo de Levy. Se produce predominio de la via indirecta
sobre la via directa (se inhibe el tdlamo y disminuye la activacién tdlamo-
cortical y, por tanto, la actividad cortical motora; predomina el freno).

Tratamiento: anticolinérgicos (bloqueo de la acetilcolina intraestriatal);
L-DOPA es la mas eficaz ;c6mo se transforma la L-DOPA en Dopa en el ce-
rebro, pues estos pacientes tienen poca hidroxilasa?; quirtirgico (ha vuelto
a practicarse la lesion del GPi o del n. subtaldmico); implante de tejido es-
triatal fetal/médula suprarrenal autéloga en/cerca de los ganglios basales.

Modelos experimentales:

En monos, la inyeccion de MPTPB, que se oxida en los astrocitos por la
MAO-B, se une al transportador de la DA y es llevado a las neuronas dopa-
minérgicas de la SNc; estas neuronas se destruyen y reproducen la enfer-
medad de Parkinson. Estos monos mejoran con inhibidores de la MAO-B o
lesiondndoles el n. subtaldmico o GPi.

*MPTP = 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina, derivado de la mepiramina (antihis-
taminico) (heroina contaminada con este producto)
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B) Cuando se produce predominio de la via directa.

Enfermedad (corea) de Huntington:

474

Clinica: varones y mujeres de 30-50 afiosLos pacientes presentan corea,
alteraciones psiquidtricas graves, alteraciones del lenguaje y demencia; es
progresiva y llevan a la incapacidad. Fallecen 10-20 afios después de ini-
ciarse los sintomas. En las formas avanzadas aparece la rigidez y akinesia
por pérdida de neuronas que dan lugar a la via directa.

Es hereditaria autosémica dominante con mucha penetrancia (la alteracién
estd en el cromosoma 4 con aumento de tripletes CAG: gen que codifica glu-
tamina y una proteina grande, huntingtina (estd en las células y el plasma;
su funcién se desconoce). Se produce excitotoxicidad causada por el glu-
tamato en el neostriado (el glutamato permanece unido al receptor de las
neuronas medianas con espinas mucho tiempo (;?), lo cual lleva a que entre
mucho calcio en estas neuronas y les produzca la muerte); hay disminucion
del metabolismo de la glucosa,

Hay pérdida generalizada de neuronas en el cerebro, pero es mayor en el
estriado y especialmente afectan a las neuronas medianas con espinas y a
las interneuronas colinérgicas, afectdndose la via indirecta. Se puede de-
mostrar con la resonancia magnética.

No hay tratamiento eficaz y es mortal. Hay puestas esperanzas en el im-
plante de tejido estriatal fetal o aumento de la actividad de la caspasa. En el
laboratorio: se ha ensayado el knockout del gen regulador de la apoptosis
en ratones con esta enfermedad.
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1. Introduccion

El movimiento del cuerpo en su conjunto o de alguna de sus partes es una
funcidn esencial para llevar a cabo la vida normal de los animales y de los seres
humanos.

La dos estructuras protagonistas son el muisculo esquelético y el sistema ner-
vioso. Respecto al sistema nervioso, el tltimo eslabdn (via final comun) es la
motoneurona inferior (motoneurona alfa) situada en el T.E. y M.E., que comu-
nica el sistema nervioso con el musculo esquelético que inerva. Esta motoneu-
rona estd bajo el influjo de la informacién nerviosa que le llega por la raices
posteriores y la que llega por las vias descendentes originadas en la corteza
cerebral o en el T.E. (sistemas supraespinales) donde esta la motoneurona
superior.

En general, los movimientos son de tres tipos: a) movimientos reflejos (auto-
madticos), b) movimientos semiautomadticos, y movimientos voluntarios (véase
el Tema 1).

En el control motor intervienen varios niveles jerarquizados (corteza cerebral,
T.E., M.E.), y varios sistemas que trabajan en paralelo y armonia. En este Tema
vamos a considerar el control superior de los movimientos voluntarios. Este
control es complejo y multifactorial y es llevado a cabo por las dreas motoras
de la corteza cerebral, con la colaboracion destacada de dos estructuras sub-
corticales, el cerebelo (Temas 6 y 7) y los ganglios basales (Tema 18).
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LLos movimientos voluntarios

Son conscientes, deseados y con un objetivo manifiesto.

Su repertorio es muy variado: mantener la postura en reposo 0 en movi-
miento, mover una parte del cuerpo (cabeza, tronco, extremidades), mover
los ojos, hacer gestos, hablar, etc.

Poseen plasticidad: se aprenden y mejoran con su repeticion-experiencia;
cambian segtn el contexto en el que se producen.

Pueden surgir como respuesta a diferentes tipos de estimulos del mundo
que nos rodea (mundo exterior), o “desde nuestro interior (desde dentro)”.

Suelen implicar su planificacién (programa o esquema del plan motor), la
identificacion del objetivo y su ejecucion; llevan asociados el control de la
posturay del equilibrio.

Movimiento

N\ /

Postura

Equilibrio

Tono
muscular
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3. Control de los movimientos voluntarios

El nivel superior es la corteza cerebral motora, con la colaboraciéon destacada
del cerebelo y de los ganglios basales (Figura 1).

En el sistema motor se explora la actividad motora y espontédnea, la actividad
motora voluntaria, la masa muscular, el tono muscular, la fuerza, los reflejos.

CONTROL MOTOR

CORTEZAS
MOTORAS

GANGLIOS
BASALES

CEREBELO

Figura la
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Ejemplo de control motor: quiero aparcar mi coche

— dar la orden de comenzar, realizar y detener los movimientos: corteza
motora

— facilitar el comienzo, la realizacién y terminacién de los movimientos, sin
interferencia de movimientos anémalos: ganglios basales

— corregir el comienzo, la realizacién y terminaciéon de los movimientos:
cerebelo

Quiero aparcar mi coche

EL CONDUCTOR

EL VOLANTE EL ACELERADOR/

FRENO

Figura 1b
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4. Cortezas cerebrales motoras: Figura 2

En el control motor cortical de los movimientos voluntarios interviene la
corteza motora primaria, la corteza motora suplementaria y la corteza pre-
motora, con la participacién de la corteza parietal posterior, a través de las
vias descendentes cdrtico-espinal, cortico-nuclear (antes llamada cértico-
bulbar), cértico-ribrica, cortico-reticular y cértico-pontina.

Estas vias descendentes producen co-activacion de las motoneuronas alfay
gamma de la médula espinal y del tronco del encéfalo.

Cortezas cerebrales motoras

C. M. primaria (M, 4)
C. M. suplementaria

C. Parietal poste

remotora

Figura 2

481



5.

482

Godofredo Diéguez Castrillo

La corteza motora primaria (MI, area 4): rigura 3

Se representa un homtnculo.

Se organiza en columnas verticales: cada columna es un médulo que con-
trola movimientos pequefios; su estimulacién produce movimientos dis-
cretos. Las neuronas corticales s

La estimulacién de una de sus zonas produce un movimiento (p. e., de una
mano) y esta zona cortical recibe informacion sensorial de la parte que se
mueve, formando un circuito de larga latencia. Las neuronas corticales mo-
toras implicadas son informadas del resultado de su activacion.

Dala orden de salida, de la ejecucion del movimiento deseado: las neuronas
de la capaV entran en actividad antes de iniciarse el movimiento. Controla
la fuerza, cambio de fuerza, la velocidad y direccién del movimiento, y varia
su actividad para graduar la fuerza y direccién del movimiento.

Muchos musculos, sobre todo de la extremidad superior, estan regulados
por mas de una zona cortical motora primaria, y asimismo, la estimulacién
de una zona cortical activa varios musculos. Asi, el drea 4 no es responsable
del control individual de cada musculo y contiene como Mosaicos: grupos
de neuronas que controla un movimiento y el mosaico es mayor cuanto
mas fino es el movimiento.

El area facial tiene control bilateral. Los dedos de la mano izquierda tienen
control bilateral y los de la mano derecha solo contralateral.

La actividad de la neuronas que origina la via coértico-espinal cambia du-
rante un movimiento.

Registro en neuronas corticales de la capa V durante el movimiento de una
mano en monos: a) algunas neuronas se activan antes de empezar el mo-
vimiento y mas que la flexién-extension codifican la cantidad de fuerza re-
querida para hacer el movimiento, y b) otras neuronas codifican la direc-
cién del movimiento.

Lalesion de este area produce paresia y disminucion de la habilidad motora
en el lado contralateral del cuerpo.
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Un mosaico en la corteza motora primaria es un grupo de neuronas.

Un mosaico controla varios parametros motores y varios misculos,

Un parametro y un musculo son controlados por varios mosaicos.

Figura 3
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La via cortico-espinal

Tiene una parte lateral (cruzada, la mayor parte (85-90%) de sus fibras se
cruzan al lado opuesto en las pirdmides bulbares, decusacion de las pirdmides
o decusaciéon motora) y otra anterior (directa). Nace en la capa V del corteza
cerebral y sus fibras terminan en las ldminas IV-IX del asta dorsal de la M.E.
y, directamente o principalmente a través de interneuronas excitatorias o
inhibitorias, produce co-activacién de las motoneuronas alfa y gamma. La
mayoria de las fibras terminan en los engrosamientos cervical y lumbar de la
M.E.

Se origina en el 4drea 4 (30%), en la c. premotora y c. motora suplementaria
(30%) y en las éreas 3, 1, 2, 5y 7 (40%)y giro cingular.

En inerva musculos flexores y extensores. El 10% de sus fibras son gruesas (12-
15 pm de diametro) y mielinizadas con velocidad de conduccién de 70 m/seg,
y el resto son mas delgadas (5 pm de didmetro externo), poco o nada mielini-
zadas y conducen mas lentamente.

Grupos musculares: distales (dedos); proximales (hombros-codos/caderas-
rodillas) y axiales (linea media, tronco); organizaciéon somatotépica. Dentro
del 4ra 4, las neuronas cortico-espinales se organizan somatotdpicamente en
patrones que reflejan su influencia en grupos musculares especificos. La neu-
ronas mediales del giro pracentral anterior proyecan a los lumbosacros (ex-
tremidad inferior); los 2/3 mediales del giro precentral se proyecta a las moto-
neuronas medulares que inervan el tronco y la extremidad superior y el tercio
anterior del giro precentral se proyecta a las motoneruonas del que inervan la
cabeza, cara y cavidad bucal. En otras 4reas corticales motoras la representa-
cién es menos precisa. Asi, un grupo muscular puede ser controlado por zonas
del cortex motor,

La lesién de esta via por encima de la decusacién produce alteraciones mo-
toras en el lado opuesto del cuerpo. La lesion a niveles de C1-C2 o por debajo
en la M.E. producen alteraciones ipsilaterales. La via cortico-espinal directa
(anterior) tiene poco significado clinico.
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6. La corteza motora suplementaria: rigura 2

Estd en el 4rea 6, rostral al drea 4, y tiene un mapa de la musculatura corpo-
ral pero menos preciso que el del area 4.

Recibe fibras aferentes del l16bulo parietal y proyecta a la corteza motora
primaria, y directamente a la formacion reticular y a la médula espinal.

Su estimulacién eléctrica produce movimientos que implican movimientos
secuenciales o de grupos musculares y orientan el cuerpo o las extremida-
des en el espacio. Estos estimulos se deben hacer con mayor intensidad que
en el cado del d&rea motora primaria, y en este caso se producen movimien-
tos de ambas manos o de ambas extremidades superiores.

Estudios con resonancia magnética que mide incrementos del flujo san-
guineo en regiones corticales especificas. Cuando una persona voluntaria
mueve los dedos al azar, aumenta la actividad nerviosa solo en el area mo-
tora primaria. Cuando movia los dedos de la misma mano en una secuencia
determinada, la actividad aumentaba en el c. motor suplementario y en la
region de la mano del d&rea motora primaria. Cuando esta persona pensaba
en una secuencia especifica de movimientos de los dedos, pero sin mover-
los realmente, aumentaba la actividad solo en el cortex motor suplementa-
rio mientras el drea 4 quedaba silente.

Estos estudios sugieren que esta region cortical organiza/planifica la acti-
vaciéon muscular para llevar a cabo una secuencia de los movimientos con
coordinacion bilateral (especialmente de las manos), mientras que el area
motora primaria actia ejecutando los movimientos.
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La corteza premotora: Figura2

Esté en el drea 6, rostral al c. motor primario, y también contiene una re-
presentacion de la musculatura corporal aunque menos organizado que el
drea 4.

Recibe conexiones aferentes de las areas sensoriales del cortex parietal y
proyecta al drea motora primaria, médula espinal y formaciéon reticular
(esta da lugar a la via reticulo-espinal que influye en la musculatura axial y
proximal de las extremidades).

En monos se ha observado que la actividad de las neuronas de esta region
se activan solamente en el intervalo que hay entre la presentaciéon de un
objeto y el desplazamiento para cogerlo. Su actividad era mayor cuando
se activaban la extremidad que se movia para coger el objeto y cuando se
orientaba el cuerpo para hacer mejor el movimiento de esa extremidad.

Como el c. motor suplementario, interviene en la preparacién de la muscu-
latura corporal para moverse. Controla grupos musculares mas amplios y
varias articulaciones (movimientos mds complejos y mds finos con ajustes
posturales necesarios para realizar un movimiento).

Controla la postura anticipatoria (principalmente la musculatura del tronco
y proximal de las extremidades) para que el movimiento sea adecuado; dala
orden para hace esto pero actiia a través de la c. motora primaria.

Entre la actividad del a. premotora y la de la c. motora primaria hay un re-
traso (programaciéon y planificacién) que depende de la atencién y de si
el movimiento es conocido o nuevo; cuando el programa es conocido se
puede trasladar rapidamente al 4rea 4 y sale de aqui casi automaético

Cuando se lesiona, no hay disminucién de la sensibilidad ni de la fuerza;
puede realizar movimientos sencillos pero no complejos (apraxia de movi-
mientos conocidos).
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8. La corteza parietal posterior: Figura2

- Lasregiones motoras de esta corteza comprenden las dreas 5y 7.

— Reciben informacidén sensorial de varios tipos para crear un mapa espacial
y desarrollar la capacidad para que una parte del cuerpo pueda alcanzar un
objeto situado a sulado. Eldra 5 recibe amplia informacién del d&rea somato-
sencorial y del sistema vestibular, mientras que el 4rea 7 recibe informacion
visual relacionada con situacion de los objetos en el espacio. Ambas dreas se
proyectan principalmente al c. motor suplementario y al c. premotor, y en
menor proporcion al tronco del encéfalo y a la médula espinal.

— La mejor informacién que tenemos sobre su funcién se ha obtenido en
monos:

1. 4&rea5:las neuronas que influyen en el brazo se activan solo cuando el mono
alcanza un objeto de su interés, y no se activan cuando se mueve el brazo
pero no esta el objeto. La neuronas que intervienen en la manipulacién de
la mano se activan solo cuando cuando esa mano explora el objeto de su
interés.

2. area 7: hay neuronas de diferentes tipos. Hay unas que se activan cuando
los ojos se fijan en el objeto y la mano lo alcanza.

Por tanto, estas areas perecen participar en movimientos en el espacio guiados
con informacién visual. Para ello es importante la atencion prestada al objeto
que se desea coger.

En la mayoria de las personas, el cortex parietal del lado derecho es méas im-
portante en el reconocimiento espacial.

Su lesion produce fundamentalmente agnosia corporal y espacial; también se
suele producir apraxia de movimientos conocidos.
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9. Resumen: rigura4

Hasta hace poco se pensaba que el control motor se podia explicar mediante
un esquema jerarquico (nivel cortical, nivel del tronco del encéfalo y nivel
medular).

Alaluz de los nuevos estudios, hoy se sabe que la via cortico-espinal se origina
en varias areas corticales ademas de la corteza motora primaria y que las cor-
tezas motoras se conectan entre si. Asimismo, los circuitos que comunican las
ganglios basales, el tdlamo y las cortezas motoras estdn separados en buena
parte de los circuitos que comunican el cerebelo, el tdlamo y las cortezas mo-
toras. Esto ha llevado a la idea de que los sistemas de control motor estan or-
ganizados en sistemas paralelos formados por vias corticales descendentes
organizadas somatot6picamente que conectan varias dreas corticales motoras
con la médula espinal. Y cada via cortical descendente aporta su manera de
controlar los movimientos.

No obstante, podriamos interpretar que en el control de los movimientos vo-
luntarios intervienen de forma combinada un control jerarquico y un control
de sistemas paralelos aportando cada uno matices que al final daria como re-
sultado la gran variedad de movimientos que podemos realizar en las diferen-

tes circunstancias.
Cortex parietal
maotor, premotor y
suplementario

l Ganglios

Talamo <+ basales

Cortex
motar
primario

Flgura 4 Y 4 Cerebelo

A = ___'_._._._.—-—'—'__'_* Musculos
E

- Raices
— posteriores

=%

Motoneurona alfa
{y unidad motora)
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10. Efectos generales de las lesiones de los sistemas motores:

A) Lesion de la corteza motora/haz cértico-espinal:

- Signos negativos: disminucion de la fuerza y de la habilidad motora.

- Signos positivos: respuestas andmalas (alteracion de los reflejos, de la pos-

tura, del tono muscular).

Puede habar recuperacion en diversos grados, dependiendo del tipo y exten-
sion de lalesion, de la edad del paciente y de la rehabilitacion. La recuperacion
es posible al menos en parte, debido a la presencia de vias paralelas y a la plas-

ticidad neuronal.

B) Lesion de la motoneurona inferior (alfa) y superior: diferencias.

Motoneurona inferior
Fuerza ausente
Masa muscular atrofia
Tono disminuido/flaccidez
Reflejos disminuidos/ausentes
Signos fibrilac/fasciculaciones

Motoneurona superior
disminuida

disminuida por desuso
aumentado/espasticidad
aumentados/clonus

Babinski
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Anatomia funcional de la corteza cerebral

La corteza cerebral
(Dibujo del Prof. Gonzalo Sanz)

MNimercs romanos————
Capas o liminas dela_ -
comeza cersbral L4

<]

Sl
a7
a: fibras no especificas

b: fibras talamocaorticales

——

Esquema 53A
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Tipos neuronales corticales

Capa I: células horizontales

Capa II: células piramidales pequefias

Capa III: células en candelabro células piramidales pequefias (h)
Capa IV: células granulares

CapaV: células piramidales (las grandes, de Betz)

Capa VI: células de Martinotti

Las células piramidales son excitatorias.

Excepto las células bipenachadas, las demds células no piramidales son
inhibitorias.

Las dendritas apicales de las células piramidales alcanzan la capa I de la cor-
teza cerebral.

Eccles instauré el concepto de médulo cortical, como unidad funcional de la
corteza cerebral. Es el volumen cortical (una columna) que corresponde a lo
que engloba una aferente cortical, ramificdndose en las distintas capas de la
corteza.(En el drea visual, cada médulo cortical contiene columnas de domi-
nancia ocular, de orientacidn, y blobs, para analizar completamente una por-
cién del campo visual).

El médulo taldmico se corresponde con la aferencia desde tdlamo, que llega
especialmente a la capa IV.

Los aferentes talamicos, en la capa IV, se encuentran con dendritas apicales
de las pirdmides de las capa V y VI. Los aferentes taldmicos son excitadores. El
funcionamiento del médulo taldmico es menos complejo que el del médulo
cortical, pues se implican menos capas oldminas corticales.

Cada mdédulo estd interconectado con los demads de su tipo por fibras horizon-
tales, con lo que la informacién se difunde.

Ambos tipos de mé6dulo son de distinto tamafio, y se solapan, produciéndose
asi integraciones de diversos tipos.

494



Anatomia funcional de la corteza cerebral

Conexiones aferentes de la corteza cerebral:

Capa I: de ntcleos paralaminares
Capa II: conexiones asociativas de cortezas vecinas y contralaterales

CapaIV: de tdlamo
Conexiones eferentes de la corteza cerebral:

Fibras de asociacion: capas I y III
Fibras comisurales: capa III

Fibras de proyeccién: capas Vy VI

Conectividad del cortex cerebral (resumen):
Capas 1y IV: son fundamentalmente receptoras de fibras aferentes

Capas III, Vy VI: son fundamentalmente de tipo eferente

“El nimero de neuronas interesadas en la conduccion crece progresivamente
desde la periferia hasta el cerebro, por donde es racional inferir que la sensa-
cién o percepcidn no resulta del trabajo de un corptsculo nervioso, sino de
muchos”, decia, hasta que finalmente se ponen “en conmociéon un nimero ex-
traordinario de corptsculos piramidales en la corteza”.

Y asi, “los centros corticosensoriales representan una verdadera proyeccion
amplificada o dilatada de las superficies sensibles de los 6érganos de los senti-
dos, existiendo por tanto, como algunos autores han supuesto, una retina y un
6rgano de Corti centrales”. (Ley del “alud nervioso”, de Cajal)
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Clasificacion de las cortezas, segin von
Economo:1, agranular; 2, frontal; 3, parietal; 4,
polar; 5, granular

(Agranular) (Granular)
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Comportamiento y emociones

1. Introduccion

Las partes mas antiguas de la corteza cerebral son las relacionadas con las
reacciones emocionales y se engloban dentro del llamado sistema limbico
(Figura 1).

Las reacciones emocionales complementan las manifestaciones de nuestros
actos.

Las reacciones emocionales no se pueden “encender “ o “apagar” a gusto de la
persona.

Evolucién del SNC en la escala filogenética

Mamiferos
modernos

Mamiferos
antig

Figura 1
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El sistema limbico (S.L.)

Desempefia un papel clave en las emociones, pero también interviene en la
memoria, aprendizaje, funciones endocrinas y vegetativas e interacciones
sociales.

Las bases para la existencia de un S. L. se propusieron a finales de los afios
1930, y se hizo apoyandose en dos ideas:

La supuesta presencia, con bases anatémicas, de un circuito donde se ela-
boran las emociones (circuito de James Papez, 1883-1958) (Figura 2). Este
modelo fue til para entender la funcién limbica, y

La extirpacion bilateral de grandes partes del 16bulo temporal en monos
producia una serie de disfunciones conocidas como sindrome de Kliiver-
Bucy. Este indrome se describi6 primero en monos pero estas disfunciones
se reproducen en buena parte en ciertos pacientes con lesiones del 16bulo
temporal que incluye principalmente el complejo amigdalino (traumatis-
mos, cirugia).
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Circuito original de James Papez

Sindrome de Kliiver-Bucy:

Presenta agnosia visual, tac-
til y auditiva; compulsiéon a
explorar lo que les rodea, es-
pecialmente con la boca; pla-
cided, hiperfagia, hipersexua-
lidad; amnesia, demencia.

Hoy sabemos que, con la ex-
cepciéon del giro parahipo-
campico vy el giro cingular, la
mayoria de los elementos del
circuito descrito por Papez no
desempenan un papel desta-
cado en este sindrome, ni en
las emociones en general.

Figura 2a

Giro Cingular

Micleo
Talamico
Anterior

Haz
mamilo-
talamico

Cuerpo
Mamilar

Fornix

.

Formacidn
Hipocampica
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Cortex !  Cortexde
prefrontal; asociacién
El circuito original de J.
Papez (en color amarillo m -
y flechas rojas) y el am- Giro Clngular
pliado por P. Mc Lean
(flechas negras). I
N.
Talamico
Anterior
Haz mamilo-
Figura 2b talamico
¢ : Fornix
. Mamilar
F. Hipocampica
]

Hipotalamo l

&= \migdala
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El Sistema Limbico

Actualmente se restringe a dreas del cerebro (y vias que las conectan) rela-
cionadas con las emociones y con funciones cognitivas (especialmente la
memoria).

Comprende dos niveles en su organizacion estructural y funcional: estruc-
turas corticales y subcorticales:

a) Primer nivel: comprende estructuras corticales situadas principalmente
en la linea media que forman en conjunto el 16bulo limbico: drea sub-
callosa, giro cingular y su itsmo, giro parahipocdmpico y el uncus. El
I6bulo limbico también incluye la formacién del hipocampo (formado
por el subiculo, hipocampo propiamente dicho (asta de Ammon) y giro
dentado).

b) Segundo nivel: incluye estructuras del 16bulo limbico més un grupo de
nucleos subcorticales (nticleos septales y n. accumbens; varios nticleos
del hipotalamo; los ntcleos del complejo amigdalino, y nticleos anterior
y dorsomedial del tdlamo) y haces que colectivamente el sistema lim-
bico. Ademas, se incluye los niicleos habenulares, drea tegmenttal ven-
tral y sustancia gris periacueductal. Algunos afiaden el cortex prefrontal.

Recibe extensa informacion nociceptiva somética y visceral.
Emite extensas proyecciones al cortex, diencéfalo y T.E; sus vias eferen-

tes son el fornix, la estria terminal, la via amigdalofugal ventral y el haz
mamilotaldmico.

Funciones del Sistema Limbico

© a0 TP

Se conocen solo parcialmente.

Estd implicado en muchas de nuestras emociones y motivaciones, especial-
mente las relacionadas con la supervivencia (placer, miedo, rabia, alimen-
tacion, reproduccion, etc). También interviene en la memoria, aprendizaje,
funciones endocrinas y vegetativas e interacciones sociales.

Sus respuestas se organizan a través de:

reacciones emocionales (tranquilidad, inquietud, miedo, rabia, etc).
respuestas vegetativas (taquicardia, sudoracion, etc)

respuestas motoras (defensa, lucha, huida, etc).

otras.
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3. Emociones: Esquema 1

Son estados que complementan las manifestaciones de nuestros actos:
tranquilidad, placer, euforia, miedo, tristeza, ansiedad, rabia, agresividad,
hostilidad.

Se desencadenan ante estimulos especificos.

Las emociones y sentimientos estdn muy ligados a la motivacién de nuestro
comportamiento: se buscan o rechazan ciertos estimulos.

Tienen 2 componentes:

A) expresiones fisicas de la emocién (frecuencia cardiaca, presion arterial,
respiracion, sudoracion, aparato digestivo, hormonas, respuestas motoras,
actitud corporal), y

B) conciencia de la emocién (y habitualmente de su causa) (sensaciones).

Ambos componentes son mediados por circuitos diferentes: la amigdala
cerebral y el hipotdlamo juegan un papel central.

Esquema 1
Desencadenante (estimulo)
Respuesta emocional
Amigdala Hipotalamo Tronco Encéfalo
Cortex cerebral |g. cingular, . frontal] SNA, 5. endocring 5. esqueleto-motor
Hace consciente nuestro Preparan el cuerpo para la accion.
nuestro estado emocional Expresan fisicamente nuestro estado emocional
(sensaciones)
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4.

a)

b)

c)

d)

e)

f)

El miedo y la amigdala cerebral: Esquema 2

La amigdala estd implicada en las experiencias emocionales, especialmente
en el miedo.

Situacion estratégica: estd interpuesta entre regiones relacionadas con la
expresion somatica de la emociones (hipotdlamo, T.E.) y regiones relaciona-
das con los sentimientos conscientes, especialmente el miedo (g. cingular,
g. parahipocdmpico y cortex prefrontal).

Su lesion lleva a perder el miedo aprendido. ;D6nde se almacena la memo-
ria para el miedo aprendido? ;en la amigdala como tal, o en el g. cingulary g.
parahipocdmpico, los cuales estdn relacionados con la amigdala?. Los datos
disponibles sugieren que la amigdala codifica la memoria para el miedo ;y
dénde se almacena?.

En humanos, la lesiéon de la amigdala se acompafa de disminucién del
miedo a estimulos auditivos/visuales. En sujetos normales, ver cosas terro-
rificas activa las amigdala izquierda, y el grado de su activacion es propor-
cional a la intensidad del miedo expresado en la cara.

La amigdala también esté relacionada con el sentimiento/emocion del pla-
cer (recompensa), con las motivaciones (deseo de buscar/frecuentar luga-
res placenteros/atractivos, rechazar los desagradables) y con el sentido del
humor.

La amigdala participa en las expresiones auton6micas (inconscientes) y en
las experiencias cognitivas de las emociones (conscientes e inconscientes).
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Amigdala

Hipotalamo g. cingular/c. prefrontal

!

Sistema nervioso
autonomo

Respuestas
cognitivas

Respuestas
autonomicas
(viscerales)

Esquema 2
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5. La rabia y su opuesto (placidez, tranquilidad)

— En condiciones normales hay equilibrio entre los estados de rabia (agresivi-
dad) y su opuesto (placidez, tranquilidad). La irritaciones menores se igno-
ran, pero las fuertes hacen perder la calma. Intervienen factores nerviosos,
hormonales y sociales.

— En animales: la destruccién de los nticleos hipotaldmicos ventromediales +
nucleos septales hace que estimulos menores (intranscendente) produzcan
rabia.

— En monos: la destruccion bilateral de las amigdalas cerebrales produce pla-
cidez anormal; si se afiade la destruccién de los nticleos ventromediales del
hipotdlamo el estado de placidez pasa al estado de rabia.

— En animales macho:

a. Factores hormonales: la castracion disminuye la agresividad y el trata-
miento con androgenos aumenta la agresividad.

b. Factores sociales: en machos la agresividad aumenta cuando viven con
hembras, y es mayor aun cuando entra un extrafio en su territorio.

— Los estados de rabia pueden relacionarse con la violencia, pero los estudios
dirigidos a encontrar anomalias en el cerebro de violentos y asesinos no
han dado resultados claros porque el estudio es dificil ;cudl es el control?;
parece ser que los criminales violentos tienen menor actividad del cortex
prefrontal que las personas normales.
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6. El Sistema Limbico y la memoria

Dentro del S.L estéd la Formacion del Hipocampo (formado por el subiculo,
hipocampo propiamente dicho (asta de Ammon) y giro dentado) cuyafun-
cién bdsica es consolidar la memoria a largo plazo (dias-afos) a partir de las
memorias inmediata (segundos) y a corto plazo (minutos).

Formacién del hipocampo: vias aferentes y eferentes (Figura 3 y Esquema
3). El hipocampo se puede dividir en cuatro regiones: CA1, CA2, CA3 y CA4
(CA=cornu ammonis)

Esta Formacion es muy sensible a la hipoxia/hipoglucemia, en particular la
zona CA1 del hipocampo (CAl+subiculo=sector de Sommer) asi como en
las enfermedades degenerativas (p.e., enfermedad de Alzheimer), carencias
vitaminicas (grupo B), alcoholismo crénico.

Véase el Tema 21 donde se trata la Memoria.

Tracto optico Cola del n. caudado

entricule lateral

CA=cormu ammanis
Via perforante

Cortex entorrina

. ﬁuhiculn

|’_w Corte del I6bulo temporal
izquierdo, visto de frente
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Formacion de hipocampo

Conexiones
c
o
R -
s Fibras aferentes
¥
Fibras =
E | perforantes Hipocampo
. — n. dentado ===p CA3 =m=mpCA1
o (subiculoe l
R hipocampao)
by subiculo
N
A |
= c. amigdaloide
s Fibras eferentes
u
B
é + n. mamilar medial
U — {ghutamato) n. ventromedial (hipotalamo)
L n. anterior talamo dorsal
o

n. septales
-+ areas mediales del c. frontal
lgutamate) . predptico y anterior del hipotalamo
n. accumbens

Esquema 3
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7. El hipocampo y la amigdala: diferencias

— Elhipocampo tiene solo un papel indirecto en las emociones (estd muy im-
plicado en la memoria).

- La amigdala estd muy implicada en las emociones.

— Diferencias funcionales:

En dos tipos de pacientes se probaron que relacionaran los colores simples
(azul, rojo y verde) con un sonido determinado: se les pedia que relacionaran
cada color con un sonido:

a) Pacientes son lesion del hipocampo: no eran capaces de recordar la rela-
cion entre el color y el sonido pero expresaban respuestas vegetativas, y

b) Pacientes con lesiéon del hipocampo+amigdala: no mostraban respues-
tas vegetativas ni recordaban la relacion entre los colores y el sonido.

8. Motivaciones

— El cerebro nos permite conocer y aprender (funcién cognitiva) y también
saber lo que queremos o deseamos; esto estd mads relacionado con la regu-
lacion del Medio Interno (homeostasis).

Motivacion:

— Se refiere a factores fisioldgicos (internos) que inician, mantienen y di-
rigen nuestro comportamiento; son el motivo que influye en nuestro
comportamiento.

— El estudio biol6gico de la motivacién ha vuelto a despertar interés y hasta
hace poco se limitaba al estudio de los impulsos relacionados con la super-
vivencia. Estos estados se caracterizan por la tensién y malestar que causan
hasta que se satisfacen las necesidades que los desencadenan, pero son, sin
embargo, ejemplos sencillos de estados de motivacion .

Las motivaciones se pueden clasificar en 2 tipos:

a. sencillas, desencadenadas por necesidades del medio interno (hambre,
sed, calor, frio) (Véase el Capitulo F11),y

b. aspiraciones sociales ( son més complejas y su estudio neurobiol6gico esta
en su comienzo).
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9. Auto-estimulacion

a.

Estudios experimentales en monos: cuando un animal aprende que el pre-
sionar una palanca produce placer, lo repite muchas veces (la palanca esta
conectada a un electrodo situado en el drea tegmental ventral, haz pros-
encefalico ventral, n. accumbens, o cortex frontal; el sitio mas eficaz es la
via dopaminérgica que va del area tegmental ventral al n. accumbens). Si le
produce desagrado no lo hace y evita la palanca (ahora el electrodo est4 si-
tuado en la porcién lateral del hipotdlamo posterior, el mesencéfalo dorsal,
o en el cortex entorrinal). Estos estudios son dificiles de interpretar porque
realmente es dificil saber lo que sienten estos animales en estos casos.

En seres humanos: estudios en pacientes con electrodos implantados cré-
nicamente en diversas zonas del sistema nervioso central por razones médi-
cas (esquizofrénicos, epilépticos, dolor intratable, cAncer terminal): cuando
se autoestimulan, dicen sentir placer, estar relajados, estar tranquilos, pero
no siempre (algunos dicen sentir miedo o terror).

Drogas que bloquean los receptores dopaminérgicos D3 disminuyen la
auto-estimulacion, y sus agonistas la aumenta; el principal sitio de estos
receptores es el n. accumbens.

Estos datos sugieren que el comportamiento estd motivado y la via dopami-
nérgica que llega al n. accumbens juega un papel relevante (Esquema 4).

Para su supervivencia, las especies tienen que realizar funciones tales como
comer, reproducirse, defenderse. Esto produce estados de satisfacion, placer,
y en consecuencia la evolucion ha desarrollado dreas cerebrales relacionadas
con el placer (recompensa) para llevar a cabo estas funciones.

Estas areas se conectan entre si formando el “circuito de la recompensa’.

El drea tegmental ventral juega un papel destacado en este circuito., particu-
larmente su conexion con el n. accumbens.

El aumento de dopamina en el n. accumbens, y en otras regiones, refuerza
nuestro comportamiento para satisfacer nuestras necedidades fundamentales.
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Esquema 4

C.AMIGDALINO F. HIPOCAMPICA A. TEGMENTAL VENTRAL

N\ \
\ :
L Aupamma

"
Fd e,
/ A \\ )

i W \ -

G. PALIDO HIPOTALAMO LATERAL S.&NEGRA T.E.

En el n. accumbens hay células con receptores para diversos neurotransmiso-
res, incluyendo opidceos enddgenos. Hay estudios sugiriendo que este niicleo
desempena un papel destacado en los fenémenos de adicién, particularmente
en la sensacion gratificante. Estos pacientes muestran gran unién de sustan-
cias a las células del n.accumbens
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10. Adiccion

- Es el uso compulsivo y repetido de una sustancia a pesar de que sus conse-
cuencias son negativas.

- Se asocia con centros de recompensa, especialmente el n. accumbens, el
cual parece ser el lugar de accion de las drogas que crean adiccion.

- Las sustancias adictivas mejor conocidas son la cocaina, anfetaminas, alco-
hol, opidceos, morfina, heroina, nicotina, cannabinoides de la marijuana.

- Todas tienen en comtn el aumentar los niveles de disponibilidad de dopa-
mina en el drea tegmental ventral. Esta dopamina acttia sobre los recepto-
res D3 en el n. accumbens, estimulando la recompensa. Las drogas adic-
tivas refuerzan los sentimientos de placer y algunas lo hacen bloqueando
el transportador de la dopamina (esto aumenta la disponibilidad de dopa-
mina en las sinapsis). Importancia clinica: actuar sobre el transportador.

- La nicotina, posiblemente la més adictiva y la forma mas frecuente, al ac-
tuar sobre los receptores colinérgicos presindpticos aumenta la liberacion
de dopamina (Figura 3); este mecanismo podria explicar el reforzamiento
del deseo de fumar.

- El reforzamiento que producen los agonistas opiodes mu lo haria inhi-
biendo las neuronas GABAérgicas lo cual aumenta la presencia de dopa-
mina en las sinapsis (el GABA normalmente inhibe las neuronas dopami-
nérgicas del drea tegmental ventral) (ATV) (Figura 4).

- - GA_EA Dopamina
opiodes mmsp h N. accumbens
+
ATV T
Nocotina
Figura 4
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En la adiccion, ademads del reforzamiento que produce la droga y la anticipa-
cion de la euforia que ello produce, intervienen otros 2 fenémenos:

a. Tolerancia: adaptacion progresiva a la dosis que produce euforia, necesi-
tando cada vez mas dosis para conseguir el mismo efecto euférico. Podria
deberse a la desensibilizacion de los sistemas de reforzamiento positivo.

b. Dependencia: evitar las consecuencias viscerales negativas (p.e., ndusea)
derivadas de la retirada de la droga. Podria deberse al efecto rebote por la
inhibicion del sistema dopaminérgico de reforzamiento: pasa de estar au-
mentado a estar disminuido.

Por tanto, el deseo de seguir tomando una droga es motivado por el placer que
ella produce y por el miedo a los efectos que aparecen al dejarla. Una carac-
teristica de la adiccion es la recaida tras el tratamiento para dejarla: ver, oir,
relacionarse con el ambiente de la droga facilitan la recaida.

11. Los sistemas monoaminérgicos y colinérgico
de proyeccion

- Son sistemas de proyeccion difusa desde el T.E. y prosencéfalo basal, y for-
man parte de los circuitos finales del Sistema Limbico. Modifican el nivel de
actividad de este Sistema.;

- Los cuatro sistemas mas importantes son: serotoninérgico, dopaminérgico,
noradrenérgico y colinérgico; los 3 primeros se originan en el mesencéfalo
y puente, y el iltimo se origina en el prosencéfalo basal.
Se originan en nticleos pequefios y sus neuronas proyectan ampliamente al
cortex, ganglios basales, tdlamo y S.L.

- Los sistemas serotoninérgico y noradrenérgico proyectan a todo el cortex
(incluyendo el S.1..), g. basales, diencéfalo y cerebelo.

- Eldopaminérgico proyecta al 16bulo frontal y S.L., g. basales; estas conexio-
nes son cruciales para regular la atencién y el humor.

- Elsistema colinérgico proyecta a todo el cortex, hipocampo y amigdala; in-
terviene en la memoria y aprendizaje.
Sus efectos son relativamente lentos en manifestarse, pero son duraderos
(neuromodulacién).

- Sus neurotransmisores correspondientes, la noradrenalina, dopamina,
serotonina y acetilcolina, actian a través de la proteina G y esta proteina
puede abrir canales i6nicos adyacentes o puede activar/inhibir segundos
mensajeros; una vez activado el segundo mensajero se inician los cambios
duraderos en la neurona postsindptica.
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Funciones cerebrales superiores: aprendizaje y memoria

1. Introduccion

— Elcerebro es la estructura mds compleja y sofisticada de nuestro organismo
y la corteza cerebral es el 6rgano de las funciones intelectuales superiores.
La corteza cerebral se puede dividir en cuatro categorias funcionales: sen-
sorial (somatosensorial (dreas 3,1,2), visual (area 17), auditiva (drea 42 y 42),
etc), motora, de asociaciéon unimodal (visual (dreas 18-21,y 37), somatosen-
sorial (drea 5), auditiva (drea 22) y de asociaciéon multimodal.

— Estas funciones intelectuales superiores constituyen, en general, las funcio-
nes cognitivas (ejecutiva, atencidon, lenguaje, memoria, aprendizaje, orien-
tacién, emociones y motivaciones).

— La neurona es la unidad basica de los circuitos donde se desarrollan estas
funciones.

— Ninguna parte del cerebro puede funcionar aislada del resto del cerebro
pues todas contribuyen, mucho o poco, a que una parte funcione bien. Las
cortezas de asociacion multimodal estan estrechamente relacionadas con
las funciones superiores, y en ello colaboran el tdlamo, ganglios basales y
cerebelo. Las cortezas de asociacién multimodal reciben informacién de di-
ferentes modalidades sensoriales, crean nuestra experiencia de lo que nos
rodea, son criticas para crear el lenguaje, razonar, imaginar, crear cosas que
no han existido.

— Esas funciones cognitivas solo son posibles, en parte, si hay aprendizaje y
memoria.

2. Aprendizaje y memoria: concepto

A) Aprendizaje: proceso por el que se adquiere la informacién y el conoci-
miento del medio externo y permite cambiar nuestro comportamiento.

B) Memoria: proceso por el que la informacién y el conocimiento es codifi-
cado, almacenado y recuperado. La recuperacién puede no ser enteramente
fiel.

Los dos procesos estdn interrelacionados: la memoria esté relacionada con el
aprendizaje, y el aprendizaje depende de la memoria.
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3. Tipos de memoria seguin la duracion: Figura 1

A) sensorial (inmediata): es la percepcién automaética obtenida a través de los
sentidosy se retiene durante muy pocos segundos. Es un paso esencial para
la memoria a corto plazo.

B) acorto plazo: retiene la sucesion de acontecimientos en nuestra vida; lo que
vemos en la calle, un namero de teléfono; lo que hace un intérprete (oye en
un idioma y lo habla en otro). Se retiene durante pocos minutos. Es un paso
necesario para la memoria a largo plazo.

C) alargo plazo: incluye la memoria de hechos recientes y de hechos pasados;
nos permite retener los acontecimientos de nuestra vida, el significado de
las palabras, las caras de las personas, las habilidades aprendidas durante
dias-todalavida. La recuperacién no es fiel y se hace menos fiable a medida
que envejecemos; es muy fragil.

A B c

M =-=03 M=

Tiempo

Figura 1
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Factores que influyen el memoria

El grado y calidad de la memoria de un acontecimiento de nuestra vida de-
pende, en parte, de:

— El grado de atencién que prestemos a la informacion.
— El grado de interés, de motivaciéon que tengamos en la informacién
— El componente afectivo de la informacion.

— El contexto en el que ocurre la informacion.

4. Memoria a largo plazo

Incluye los siguientes pasos:

a) codificacion (registro); implica memorizar la informacion, el contexto am-
biental, cognitivo y emocional, asigndndole un significado.

b) almacenamiento: proceso de consolidacion y asi lo hace menos vulnerable
al olvido; la fase REM del suefio juega un papel destacado en este proceso, y

¢) recuperacion: es un proceso activo; cuanto mds codificada, elaborada y or-
ganizada haya sido la memoria, mejor se recupera, mejor se recuerda.

Por tanto, el olvido (amnesia) puede ser debido al fracaso de algunos de estos
pasos: defecto en la codificacién, consolidacién y/o recuperacion.
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Tipos de memoria a largo plazo: Esquema

a.

Explicita (declarativa): recordar hechos, lugares, cosas, personas, aconte-
cimientos y también su significado. Para utilizarse tiene que hacerse cons-
cientey el hipocampo desempefia un papel crucial. Con lalesion bilateral de
la caramedial del I6bulo temporal se pierde este tipo de memoria; no pueden
recordar a la gente que vieron el dia anterior, o qué hicieron el dia anterior.
Subtipos: episddica (recordar acontecimientos (episodios); “yo estuve
alli ayer”) y semdantica (recordar hechos, personas, palabras, normas,
lenguaje).

Implicita (no declarativa): recordar c6mo se hace algo que se aprendi6 a ha-
cer con anterioridad; no requiere que se haga consciente y también requiere
la integridad del hipocampo. Se utiliza para habilidades aprendidas, entre-
nadas, semiatutomadticas (conducir el coche, montar en bici; tocar una pieza
musical al piano). Con la lesion bilateral de la cara medial del 16bulo tempo-
ral se puede aprender habilidades sencillas, se puede recordar una palabra
dandole las primeras letras, aunque pueden negar que conoce esa palabra.
Subtipos: asociativa y no-asociativa.

Puede ocurrir que al principio cuando se estd haciendo algo, su aprendizaje se
hace con la memoria explicita y cuando ya se han aprendido ese algo la memo-

ria

se hace implicita.

Memoria a largo plazo

e

Explicita (declarativa) Implicita (no declarativa)

Episddica Semantica Asociativa No asociativa

Condicionamiento Sensibilizaciony
clasico y operante Habituacion

Desde el punto de vista practico, la memoria que habitualmente usamos en
nuestra vida diaria se refiere principalmente a recordar los acontecimientos
(episodios), nombres, personas, lugares y palabras:
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a. memoria de trabajo: es una forma de memoria a corto plazo, parecida a la
memoria explicita; sirve pararealizar una tarea (ver un nimero de teléfono e
ir al teléfono y marcarlo). Se retiene en la memoria durante periodos cortos,
particularmente en los l6bulos frontales. La retencién y uso de nombres,
lugares y acontecimientos a largo plazo se hace en amplias dreas del cortex
cerebral. Hay varias enfermedades que la afectan y se altera facilmente tras
un traumatismo crdneoencefélico o consumiendo ciertas drogas.

b. memoria de procedimiento: es parecida a la memoria implicita; implica am-
plias zonas del cortex y especialmente los ganglios basales. Se utiliza en todo
tipo de actos motores aprendidos previamente mediante repeticiones a lo
largo de la vida (p.e., andar en bici; tocar una pieza musical al piano) y una
vez aprendidos se almacenan y se pueden utilizar a lo largo de la vida. Este
tipo de memoria no se suele afectar en la demencia en la que si se afectan las
funciones cognitivas y la memoria para acontecimientos, nombres, lugares.

5. Mecanismos
A) Memoria explicita:

- Ruta del proceso: Figuras 2 y 3

- La formaciéon del hipocampo es importante en el procesamiento de esta
memoria, pero realmente se almacena en las cortezas de asociacion y uti-
liza el mecanismo de potenciacion a largo plazo con cambios estructurales
y/o metabdlicos en las sinapsis.

- Hay 3 pasos secuenciales en la formaciéon de la memoria:

A) codificacion (registro): la informacién de cada memoria se retine desde di-
ferentes sistemas sensoriales. El hipocampo y zonas vecinas desempefian un
papel destacado.

B) almacenamiento: depésito real de la memoria en un lugar, probablemente
las cortezas de asociacion, y

C) recuperacion: si esto no ocurre de poco sirve guardar la memoria; es un
proceso activo ;c6mo ocurre esto? .

— No todos los tipos de memoria se guardan en el mismo sitio: diferentes for-
mas de memoria y aprendizaje se afectan de forma diferente segtin la zona
que se lesione (p.e., lalesion del hipocampo izquierdo produce mayor défi-
cit de memoria de palabras, objetos o personas; la lesiéon del hipocampo de-
recho produce mas déficit de la memoria para la representacion espacial).
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Ruta de la formacidén de la memoria explicita

g. dentado

\L f. musgosas

c. parahipocampico CA3 hipocampo

Areas de
iacio via de
asociacion ]
c. entorrinal Schaffer
- *CA1 hipocampo
c. perirrinal l
subiculum

Figura 2
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La formacion hipocampica es fundamental en la
elaboracion de la memoria

Esta formacién estd compuesta por el hipocampo (asta de Ammon), giro
dentado y subiculo

Tracto dptico Cola del n. caudado

entriculo lateral

CA=cornu ammonis

Via perforante

Cortex entorrina Subiculo

Corte del I6bulo temporal
izquierdo, visto de frente

Figura 3
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B) Memoria implicita:

- Estdn implicadas diferentes dreas y se almacena en sitios diferentes depen-
diendo de como se ha adquirido la memoria.

— Laaprendida a través del miedo con fuerte componente emocional implica
la amigdala.

— Laobtenida a través del condicionante operante (relacionada con el interés,
recompensa) implica el estriado y el cerebelo.

— La obtenida a través del condicionante clésico (sensibilizacién y habitua-
cién) implica sistemas sensoriales y motores relacionados con la respuesta
motora que estd siendo condicionada.

C) Procesos (mecanismos) del aprendizaje y memoria:

Norma de Hebb: cuando el ax6n de una neurona A activa repetidamente otra
neurona B, se produce un cambio estructural y/o metabélico en A, en B 0 en
ambas células, de tal modo que aumenta la eficacia de A para activar B (Figura
4). Estaidea es la base de lo que se ha conocido después.

El glutamato y sus receptores son de gran importancia en el proceso.

Tipos de receptores para el glutamato: metabotrépicos (acoplados a una pro-
teina G que incrementan los niveles de IP3 y DAG, o disminuyen los niveles de
AMPc) y ionotrépicos (acoplados a canales i6nicos); los ionotropicos son de
tres subtipos: para el kainato, para el AMPA y para el NMDA. En el hipocampo
abundan los receptores para el NMDA.

También suele estar implicada la activaciéon de genes, la sintesis de proteinas,
cambios metabdlicos, cambios sindpticos, cambios estructurales. Varios de es-
tos cambios ocurren, p.e., cuando se pasa de la memoria a corto plazo a la me-
moria a largo plazo, y se pueden interrumpir, p. e., tras un traumatismo craneal,
un electroshock, anestesia, hipotermia, el bloqueo de la sintesis de proteinas.

Estimulos

W

Figura 4
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D) Formas de aprendizaje y memoria:

— habituacién.

- sensibilizacion, y

— potenciacién a largo plazo.

Implican cambios en la eficacia de las conexiones sindpticas.

Estudios en la Aplisia marina (califérnica) (Figura 5): es un molusco con unas
20.000 neuronas en 9 ganglios; las neuronas son grandes y faciles de abordar
para su estudio.

Branquias

Figura 5
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Habituacion: es una forma sencilla de aprendizaje
(Figura 6)

Estudios en la Aplisia marina.

Repitiendo el estimulo del sifén, disminuye la respuesta de la motoneuronay la
retraccion de las branquias. Esto parece deberse a que disminuye la cantidad de
neurotransmisor (dopamina, DA) en la terminal presindptica por disminucion
del calcio intracelular como consecuencia de la inactivacion de los canales para
este i6n; no parece haber cambio en la sensibilidad de los receptores postsindp-
ticos NMDA/no-NMDA.

Se presume que en los vertebrados, incluyendo los humanos, ocurre algo pare-
cido: nos habituamos a los estimulos repetidos e in6cuos. Si la estimulacion se
hace durante un tiempo largo (a largo plazo) también hay cambios estructurales
(se reduce el nimero de terminales sindpticas, lo cual requiere cambio en la sin-
tesis de proteinas).

Figura 6 HABITUACION

RETRACCION
(Branquias)

N. Sensorial N. Motora b
"-l- E. REPETIDOS

Disminuye la cantidad de
neurotransmisor (Dopamina)
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Sensibilizacién: rigura7
Estudios en la Aplisia marina.

El estimulo en una via aumenta la respuesta al estimular otra via y en cierto
modo es lo contrario de la habituacién.

La estimulacion previa de la cola hace que la estimulacion del sifon produzca
una retirada de las branquias mas pronunciada.

Elmecanismo parece implicar unasinapsis axon-axdnica serotoninérgica, lo cual
produciria una facilitacion presisindptica. La activacion de la cola activa, a través
de una interneurona, la neurona sensorial que acttia sobre la motoneurona.

La sensibilizacién puede hacerse relativamente permanente repitiendo la esti-
mulacién de la cola; esta sensibilizacién a largo-plazo se produce porque hay
cambios estructurales en las terminales presindpticas. Esto también requiere
cambios en la sintesis de proteinas.

Figura 7 SENSIBILIZACION

OLA RETRACCION
(Branquias)

=
J#\

Sy JJ
BRANQUIAS
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Potenciacion a largo plazo: Figuras

Consiste en el aumento persistente del potencial postsinaptico excitatorio tras
una estimulacion presindptica repetida durante un breve periodo de tiempo.

Un tren de estimulos de alta frecuencia aplicado a varias fibras aferentes pre-
sinapticas que llegan al hipocampo incrementa la amplitud de los potenciales
postsindpticos excitatorios (PPSE) en las neuronas diana. Este efecto puede du-
rar dias-semanas y se debe a que el glutamato se une a los receptores NMDA.
También se requiere que las células pre- y postsindpticas se activen al mismo
tiempo. Estos fendmenos se han observado en varias partes del S.N.C., pero es-
pecialmente en el hipocampo.

Las neuronas de CA1l del hipocampo tienen receptores para el glutamato, y estas
neuronas integran los potenciales postsinaticos excitatorios de las fibras presi-
népticas (aferentes) que le llegan.

En los efectos del glutamato sobre las neuronas CA1 intervienen el aumento
de calcio intracelular y formacién y/o disminucién de otros mediadores, y asi-
mismo pueden tener lugar cambios metabolicos/estructurales en las sinapsis
implicadas. Parecen desempetar un papel destacado las 3 vias aferentes princi-
pales al hipocampo: via de las fibras perforantes, via de las fibras musgosas y via
colateral de Schaffer.

530



Funciones cerebrales superiores: aprendizaje y memoria

Potenciacidén postsinaptica

Las neuronas de CA1 del hipocampo tienen receptores para el glutamato, y es-
tas neuronas integran los potenciales postsindpticos excitatorios de las fibras
presindpticas (aferentes) que le llegan.

P. presina ) i
P. postsinaptico

A Un
estimulo

n . &
!l Concentracion
de calcio
40—

I I ] Neurona de CAl

Varios estimulos Potenciacion postsinaptica
B
Concentracion
dec
Figura 8
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Cambios a largo plazo: Figurag

La habituacién a largo plazo implica disminucién de sinapsis.

La sensibilizacion a largo plazo implica aumento de sinapsis: los mecanismos
a largo plazo implican cambios metabdlicos y/o estructurales en las sinapsis
como consecuencia de los cambios en la activacion de genes y sintesis de pro-
teinas . Estos cambios permitirian almacenar la memoria duradera.

CONTROL HABITUACION SENSIBILIZACION

Figura 9
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6. El hipocampo

Estd muy implicado en la formacién de la memoria. La funcién béasica del
hipocampo es consolidar la memoria a largo plazo (dias-afios) a partir de
la memoria inmediata (segundos) y a partir de la memoria a corto plazo
(minutos).

Las personas con lesién del hipocampo no pueden convertir la memoria
inmediata/corto plazo en memoria a largo plazo; pueden realizar una tarea
durante segundos-minutos, pero si se distraen no pueden volver a ella (no
recuerdan lo que estaban haciendo): falla la grabacién en el hipocampo.

La destruccion bilateral del hipocampo ventral o la enfermedad de
Alzheimer que destruye las neuronas CAl alteran la memoria a corto plazo.
Pueden funcionar con una memoria consciente que consiguen concen-
trdndose en lo que estdn haciendo.

La formacion hipocdmpica se incluye como parte del sistema limbico
(véase el Tema 20).

Las proyecciones del hipocampo al diencéfalo (particularmente a los cuer-
pos mamilares) también participan en la memoria: hipocampo----c. mami-
lares---tdlamo---cortex prefrontal---prosencéfalo basal; aqui esta el nticleo
basal de Meynert del cual sale una proyeccion de fibras colinérgicas que se
distribuyen difusamente por el neocortex, la amigdala y el hipocampo. Este
nucleo y sus axones se dafnan en la enfermedad de Alzheimer.
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Resumen

La formacién hipocdmpica es clave en el procesamiento de la memoria,
y al menos algunos tipos de memorias se almacenan en el cortex cerebral
asociativo.

La potenciacion a largo plazo es un mecanismo bdésico para almacenar las
memorias duraderas: la primera fase de esta potenciaciéon implica la trans-
misién glutaminérgica; en la fase posterior participa la sintesis de proteinas
y activacién génica que inducen el cambio metabélico/estructural neuro-
nal facilitando la transmisién sinéptica asi como la formacién de nuevas
sinapsis.

La idea de que no se afiaden nuevas neuronas al cerebro después de nacer
parece ser erronea. Se pueden formar nuevas neuronas a partir de células
madre en dos areas: el bulbo olfatorio y el hipocampo; este proceso se llama
neurogénesis. La neurogénesis en el hipocampo parece estar implicada en
el aprendizaje y memoria: la disminucion de esta capacidad de neurogéne-
sis disminuye la capacidad de aprendizaje y memoria.

Todas las regiones del cerebro estdn implicadas en el aprendizaje, memoria
y plasticidad, lo cual se puede considerar como diferentes formas que tiene
el cerebro para evocar los cambios adaptativos de larga duracion.
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8. Amnesia

Trastorno del funcionamiento de la memoria, durante el cual el individuo es
incapaz de conservar o recuperar informacién almacenada con anterioridad,
debido a unalesién orgédnica cerebral y en ausencia de otros déficits de percep-
cién o cognitivos.

Tipos

Anterégrada: También llamada amnesia de fijacion. Se refiere a la incapacidad
para retener nueva informacion tras la aparicion del trastorno (generalmente
organico) que dio lugar a la amnesia. El paciente parece olvidar al mismo
ritmo que se suceden los acontecimientos. Suele ser reversible en amnesias
postraumadticas y algunos sindromes de Korsakoff, e irreversible en demencias
avanzadas.

Retrograda: Afectacion de la capacidad de evocar informacién y sucesos bien
establecidos antes del inicio de la enfermedad: afecta hechos y episodios ante-
riores a la lesion. Segtin la ley de Ribot, estos recuerdos se perderian en orden
inverso al momento de su adquisicién: primero desaparecerian los recuerdos
mads proximos en el tiempo, y en tltimo lugar los mas remotos (recuerdos de la
infancia). La inteligencia, capacidades préxicas, gnosicas, lenguaje y abstrac-
cién suelen estar preservadas.

Los trastornos de memoria tienen una gran importancia clinica, ya que a me-
nudo es un signo clinico que puede indicar la existencia de un trastorno ce-
rebral subyacente. La amnesia puede producirse tras una lesiéon en un sitio
especifico, en zonas amplias o globales del cerebro.

HM: el caso de amnesia mejor estudiado.

A HM le extirparon la cara medial de los dos l6bulos temporales para tratar sus
crisis epilépticas. La cirugia fue exitosa porque disminuyeron/desaparecieron
sus crisis, pero de forma inesperada tuvo un profundo impacto en su memoria.
A partir de entonces, HM no podia recordar los episodios que ocurrian en su
vida nilo que hacia; no podia reconocer su pasado ni su cara cuando se miraba
al espejo.

Las enfermedades mentales humanas no se pueden reproducir en el laborato-
rio; no hay modelos experimentales.
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Cortezas asociativas. Neuroanatomia del lenguaje

Vias neurales fundamentales

Organos de los sentidos

W

Areas primarias

Visual [+

Auditiva =

L J

Areas de asociacion unimodales

Somatosensitiva i+

Areas de asociacion
Heteromodales - Integracion

Areas de asociacion
Heteromodales - Ejecucion
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Lobulo parietal

Corteza sensitiva primaria

Giro postcentral (SI) (dreas 3,1y 2)

Recibe proyecciones del nticleo ventral posterior del tdlamo (vias sensitivas
ascendentes)

Proyecta sobre el drea de asociacién unimodal del 16bulo parietal y dreas de
asociacion heteromodal (Desde SI salen conexiones a drea 5 y a drea 7, y ésta
recibe fibras de drea 5)

Lobulillo parietal superior (dreas 5y 7)
Recibe proyecciones de la corteza sensitiva primaria

Proyecta sobre dreas de asociacién motoras (I6bulo frontal) y 4dreas de asocia-
cién heteromodal temporal

El area 5 es area asociativa somestésica, unisensorial. Tiene relacién con la ma-
nipulacidn tactil de los objetos.

El 4rea 7 es un area asociativa plurisensorial (pues recibe informaciénsomesté-
sicayvisual), y envia proyecciones al drea 39 (giro angular).En el drea 7 derecha
se procesa el espacio exterior y el propio corporal; la izquierda tiene més que
ver con el procesamiento del lenguaje.

Lobulillo parietal inferior
Giro supramarginal (drea 40). Giro angular (drea 39)
Recibe proyecciones de la corteza somatosensorialprimariay de otras cortezas.

Proyecta sobre areas de asociacion motoras (I6bulo frontal) y 4reas de asocia-
cién heteromodal temporal.

Las areas 39 y 40 constituyen el drea de Wernicke, para la comprension del len-
guaje hablado y escrito.
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El lenguaje es innato, aunque requiere de la audicion.
La lectura y escritura requieren aprendizaje.

Las 4areas 39 y 40 (giros angular y circunflejo, drea de Wernicke) reciben una
amplia informacién de integracién multiple (somestésica, auditiva, visual ) y
conectan con el 16bulo frontal, con vistas a la integracién global del lenguaje.

Lalesion del drea de Wernicke da agrafia y alexia; si la lesion es mds posterior,
se produce més alexia y agrafia (Lermitte describi6 el caso de un enfermo que
no entendia lo que leia, y la lesién era muy posterior); y si es mds anterior, no
se entiende lo que se dice.

En la lesion del drea de Broca, se entienden las palabras pero no puede haber
expresion verbal .

El lenguaje es uno de los principales medios de comunicaciéon del hombre,
pero basta que se produzcan alteraciones en determinadas dreas corticales
para que sea dificil y ain imposible la comunicacién hablada.

La primera descripcion de una afasia es de Broca, en 1861: se trataba de un pa-
ciente suyo que no podia articular las palabras, a pesar de que su aparato de fo-
nacién estaba intacto. Broca realizé la autopsia de este paciente y observo una
lesion en la tercera circunvolucion del I6bulo frontal del hemisferio izquierdo,
en la llamada pars opercularis, que en honor a Broca se la llama también area
de Broca.

En 1874 Wernicke present6é un caso afecto de lo que él llamé “complejo sin-
tomadtico afédsico”. Se trataba de un paciente que podia hablar pero no utili-
zaba las palabras adecuadas para expresar lo que queria decir, por lo que su
lenguaje resultaba una jerga incomprensible (“jergafasia”). El enfermo no era
consciente de su jerga, y se extrafiaba de que no le entendieran. La lesion es-
taba lozalizada en la corteza que rodea la cisura de Silvio (gyrus angularis) del
hemisferio cerebral izquierdo, zona que recibi6 el nombre de drea de Wernicke.

Posteriormente se han descrito otros muchos casos que confirman los hallaz-
gos de Broca y de Wernicke.
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Se podria concluir que en base a las lesiones de las areas del leguaje, dado que
el lenguaje es el medio que tiene el hombre para expresar su pensamiento, las
areas del leguaje corresponden a centros del pensamiento.

Pero si se estudia mds detenidamente el mecanismo cerebral del lenguaje se
observa que tanto el drea de Broca como la de Wernicke desarrollan una fun-
cién instrumental. En el drea de Broca se encuentran los engramas motores
que permiten articular las palabras, y si tal area se destruye desaparecen los
engramas, y aunque el 6rgano de la fonacién (laringe, cuerdas vocales, etc.)
esté intacto no es posible articular las palabras. En el caso del area de Wernicke,
el trastorno tiene lugar en la fase de las categorias lexicales fonolégicas y de
asociacién semadntica, es decir, hay una disociacién entre significados y pa-
labras, y por tanto se trata de una fase previa a la afasia de Broca. El 4rea de
Wernicke no es uno de los centros del pensamiento, ya que no se afecta el co-
ciente intelectual.

Tanto en el caso de Broca como en el de Wernicke la lesion se encontraba en
el hemisferio izquierdo del cerebro. No fue esta una coincidencia casual: los
centros del lenguaje se encuentran, en la mayoria de los casos, en el hemisferio
cerebral izquierdo. Es lo que se denomina dominancia cerebral, que si para el
lenguaje corresponde al izquierdo, para otras funciones la dominancia es del
derecho.

(“Para pensar”, L. M. Gonzalo y J. L. Velayos)
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Loébulo temporal

Corteza auditiva primaria

Giro transverso (drea 41, primaria) (y drea 42)
Recibe proyecciones del cuerpo geniculado medial

Proyecta sobre el drea de asociaciéon unimodal del giro temporal superior
(22 o plano esfenoidal) y esta sobre regiones limbicas y dreas de asociacion
heteromodal.

(Existe ademds un area receptora de impulsos laberinticos, ademads de la co-
rrespondiente en el giro postcentral)

Giros temporales medio e inferior

Reciben proyecciones de las cortezas estriada/paraestriada (visuales)

Proyectan sobre dreas de asociacion visual , 4reas de asociacion heteromodal,
corteza temporal superior, dreas limbicas. Intervienen en tareas de discrimi-
nacién visual, visién estereoscépica, estimacién de profundidad o distancia,
contrastes.

El giro inferior interviene en el conocimiento de objetos y caras.

Musica
La percepcién y produccién musical es una funcién particular del cerebro

humano.

La musica no es solo una actividad artistica, sino un lenguaje encaminado a
comunicar, evocar, y reforzar determinadas emociones.

El procesamiento de la musica es independiente del lenguaje comtn, con cir-
cuitos independientes. Para la misica podrian existir canales separados para
elementos temporales (ritmo), mel6dicos, memoria, respuestas.

Los estudios de la amusia congénita o adquirida, de las alucinaciones musica-
les, han contribuido al mayor conocimiento de los mecanismos cerebrales de
la musica.

El estrés, el dolor crénico pueden alterar el sentido musical.

Escuchar y practicar musica es beneficioso.
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Lébulo occipital

En este 16bulo se encuentra la corteza visual primaria.

Las cortezas asociativas visuales intervienen en la comprension de las
imdagenes.

En cuanto a las memorias espaciales, es la corteza parietal la importante (so-
bre todo el area 7, o areaV1).

La via asociativa visual ventral es importante en el reconocimiento de las ca-

A

ras, en cuanto a detalles y color (vias X, B, del “qué”), y la via doral, en la vision
espacial, en cuanto a la posicién-forma-movimiento (viasY, M, del “dénde”)

Lobulo frontal

En €l se encuentran las areas motoras.

La corteza prefrontal, que es la parte mds anterior del l6bulo frontal, estd cons-
tituida por las dreas 9 a 14.

La dltima corteza en mielinizarse es la prefrontal, que lo hace hacia los 30 afos
y forma el 30% de toda la neocorteza en el hombre. Y es la primera que entra en
funcionamiento en el neonato.

Su lesion da lugar al sindrome frontal: irritabilidad, falta de moderaci6n en el
comportamiento, apatia, abulia.

La corteza prefrontal lateral o de la convexidad es importante para la coordi-
nacién ysecuenciacion temporal de la conducta. La zona orbitaria controla las
interferencias.

La parte lateral del DM se relaciona con la corteza prefrontal de la convexidad,
y la parte medial con la orbitaria.

El drea inferotemporal es importante para la memoria a largo plazo, siendo la
corteza prefrontal la que sostiene su funcion.

Todas las cortezas asociativas proyectan a la corteza prefrontal.
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Cortezas cingular y prefrontal
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Funciones cerebrales superiores: Lenguaje. Envejecimiento. Demencia

1. Ellenguaje

Es la funcién cognitiva del cerebro mds elevada y especifica de los seres
humanos.

El lenguaje es la capacidad de comunicarse y expresar ideas de forma ha-
bladay escrita. La vision y audicién estdn estrechamente ligados al lenguaje,
pero el lenguaje en si transciende cualquier sistema sensorial particular.

Ellenguaje es inseparable del pensamiento, pero deben distinguirse: puede
haber pensamiento (capacidad para tener ideas) sin lenguaje (capacidad
para codificar ideas en sefiales para comunicarse con alguien) pero no
puede haber lenguaje (c6digo) sin pensamiento (ideas).

Las areas de asociacion cortical multimodal son criticas para el desarrollo
de nuestro lenguaje.

2. Areas del lenguaje

Los dos hemisferios cerebrales no son simétricos en su tamafo, forma y
funcién: esto se llama lateralizacion del cerebro. La especializaciéon de los
hemisferios cerebrales estd determinada genéticamente.

El hemisferio que controla el lenguaje se considera el hemisferio dominante
(categorico). En la gran mayoria de las personas es el hemisferio cerebral iz-
quierdo: en el 95 de los casos la lesion de este hemisferio altera el lenguaje.

El hemisferio derecho suele ser el no-dominante para el lenguaje pero si lo
es para otras funciones (relaciones espacio-temporales, reconocer las for-
mas, la musica, las caras) (es el hemisferio representacional).

Las lesiones del hemisferio dominante (categérico) producen afasia, y las
lesiones del hemisferio representacional pueden producir alteraciones ta-
les como la discapacidad para contar un chiste o un cuento, o para captar
la gracia de un chiste.

Diestros (91% de la poblacién): el 96% tienen el hemisferio cerebral iz-
quierdo como dominante (categérico) y el 4% lo es el hemisferio cerebral
derecho.

Zurdos: en el 15 % el hemisferio cerebral derecho es el categérico, en el 15%
no hay clara dominancia y en el resto (70%) es el hemisferio cerebral iz-
quierdo el categorico. Los zurdos tienen un talento especial superior a la
media; hay mds artistas, musicos y matemadticos, y tienen un vida media
mads corta que los diestros.

Hay dos centros corticales del lenguaje: uno con funciones expresivas (drea
de Broca) y el otro con funciones receptoras (drea de Wernicke) (Figura 1).
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Areas corticales del lenguaje
1)area de Broca, y 2) area de Wernicke

Los estudios anatomo-clinicos de los siglos XIX y XX han sido confirmados por
los estudios del siglo XXI con las técnicas de imagen.

Figura 1
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El area de Broca

— procesa la informacién que le llega del d&rea de Wernicke, y

— proyecta a las cortezas motoras relacionadas con la vocalizacién (articula-
cién) de las palabras.

en los nifios que aprenden 2 idiomas siendo muy pequefios tienen una sola
drea de Broca para los dos idiomas. En los que aprenden un segundo idioma
cuando son mayores desarrollan una segunda area adyacente a la primera drea
de Broca.

Secuencias probables en el cerebro de un sujeto que ve un objeto y pronuncia
su nombre (1-6) (Figura 2):

c. visual primaria---c. visual superior (18)---giro angular (39)---area de
Wernicke (22)----area de Broca----cortex motor facial (4) .

Q

Area de Broca

Area motora facial

Area de Wernicke

Giro angular
Corteza asiociativavisual

Corteza primaria
visual
Figura 2
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3.

a)

b)
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Afasias

Son defectos en el lenguaje no debidos a alteraciones en la visién, audicion
o funcién motora.

Estan causadas por lesion en el hemisferio cerebral categérico (Las causas
mas frecuentes son una enfermedad vascular cerebral o un tumor cerebral).

Tipos: fluida, no-fluida, anémica (de conduccién) y global.

Fluida (receptora, de Wernicke): lesion del drea de Wernicke (Figura 1)

Los pacientes tienen defecto en la comprensién més que en la expresion;
tienen dificultad para leer (alexia), para escribir algo comprensible (agra-
fia). Muestran un lenguaje fluido (mds de lo normal), pero el contenido es
ininteligible porque utilizan palabras erréneas, inapropiadas, sinsentido;
“utilizan una ensalada de palabras” y tienen dificultad para entender lo que
le dicen; En casos menos graves, muestran parafrasis: utilizan algunas pala-
bras incorrectas (el gato tiene grapas por el gato tiene garras).

Estos pacientes son menos conscientes de su situacién que los de la afasia
de Broca, por lo que tienen menos frustraciones.

No-fluida (expresiva, de Broca): lesion del drea de Broca (Figura 1).

Los pacientes resentan pérdida de la capacidad para hablar de forma fluida;
el lenguaje es lento y tiene dificultad para encontrar las palabras. Tienen
pobreza del lenguaje; usan muy pocas palabras y las dicen mal. Cuando
la lesion es grave pueden llegar al mutismo (incapaces de hablar), aunque
pueden deglutir, respirar y emitir sonidos guturales.

c) An6émica:

Los pacientes tienen dificultad para entender el lenguaje escrito, fotogra-
fias, peliculas, porque la informacién visual no se procesa y no pasa al area
de Wernicke. Se debe a la lesion del giro angular.

Presentan dificultad para intercalar palabras en las frases “yo se lo que es...
tengo muchas...” “yo tengo...un sello; no ...una silla”: la lesiéon esté cerca
del cortex auditivo. A esta forma también se le ha llamado afasia de con-
duccién porque se penséd que la lesion estaba en la conexion del area de
Wernicke con el drea de Broca.

d) Global:
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Cuando concurre més de una forma de afasia por lesiones amplias del he-
misferio cerebral categorico. En general, no entiende lo que se les dice ni
pueden expresar lo que piensan, por lo que suelen presentar pérdida casi
completa del lenguaje.
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4. Agnosias (falta de conocimiento)

- Esla pérdida de la capacidad para reconocer el significado de la informa-
cién sensorial recibida, estando preservadas las vias sensoriales, la sensibi-
lidad y la percepcidén sensorial.

- Suelen afectar a una modalidad sensorial sencilla y existen varios tipos se-
gln sea el tipo de funcién perdida y area afectada (visual, cromaética, olfa-
toria, gustativa, reconocimiento de los objetos con la vista, reconocimiento
de objetos conocidos con el tacto, reconocimiento de las caras) .

- Esta anomalia ocurre con frecuencia cuando se lesiona la porcién superior
del 16bulo parietal.

5. Apraxias (no actuar)

— Incapacidad para realizar adecuadamente movimientos conocidos y con
finalidad, que requieren mayor o menor habilidad; movimientos que fue-
ron previamente aprendidos (andar en bici, abrocharse los botones de la
camisa, peinarse, limpiarse los dientes, etc). No son capaces de coordinar la
accion de los miisculos para ejecutar un movimiento de cierta complejidad
(p.e., es capaz de nombrar un objeto, decir para qué sirve pero no puede
utilizarlo). Puede haber apraxia del lenguaje que es diferente de la afasia.

— Estd preservada la fuerza muscular pero no puede coordinar los movimien-
tos, p.e. de su mano y dedos.

— Suele ocurrir tras lesién de las cortezas asociativas, como el cortex parietal,
el cortex premotor o el cortex motor suplementario.
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Corteza parietal de asociacion: espacio y

atencion

554

En el cortex parietal del hemisferio derecho (representacional) se halla la
funcion de prestar atencion a lo que nos rodea y la funcién para establecer
la relacién espacial de la objetos entre si, y entre la persona y los objetos
circundantes.

Cuando se lesiona esta zona, el paciente no es consciente de los objetos que
tiene a su izquierda y de lo que sucede en la mitad izquierda de su cuerpo o
del espacio circundante (agnosia, desprecio-ignorancia contralateral) y no
les presta atencion.

En los casos leves, ignora las cosas que estdn en el lado izquierdo y p.e.,
cuando se le pide que pinte la esfera de un reloj con los ntimeros, solo pinta
la mitad derecha; cuando se le pide que lea un texto, solo lee lo que esta
escrito en el lado derecho de la pagina (Figura 3).

En los casos graves, puede incluso no reconocer la mitad izquierda de su
cuerpo (asomatognosia); no se viste el lado izquierdo (apraxia del vestir);
no se afeita la cara izquierda, o pide a las enfermeras que le traigan la otra
mitad de su cuerpo. Pueden ser incapaces de ir del trabajo a su casa, tener
dificultad para manipular objetos en el espacio, tener alterado el afecto (no
entender o apreciar el humor), no ser conscientes de su enfermedad.
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Ejemplos de agnosia con zonas de desprecio
(ignorancia)

siempre
significa que no
posible y tratar de
posible.

En azul, zona leida por un paciente
con lesion del cortex parietal
derecho

Figura dibujada por el
neurdlogo (arriba) y por un
paciente (abajo) con lesién
del cortex parietal derecho.

Figura 3
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Lébulo temporal: reconocimiento de las caras

(Figura 4)
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La capacidad para reconocer las caras se almacena en la cara inferior del
16bulo temporal, junto con el reconocimiento de los objetos.

El reconocer las caras es muy importante para nuestras relaciones sociales
y se almacena especialmente en el 16bulo temporal derecho, aunque el iz-
quierdo también sea algo activo.

La lesion de estas zonas produce prosopagnosia; puede reconocer su voz
y cuando la oyen muestra reacciones vegetativas (ruborizarse, taquicardia,
etc) indicando que saben quien es, mientras que si oyen a alguien a quien
no conocen no tiene esas reacciones vegetativas.

La lesidn de esta
zona produce
prosopagnosia

Agnosia para
los objetos

Cara inferior del I6bulo
temporal (hemisferio
cerebral derecho).

Figura 4
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8. El envejecimiento

- “Aunque la vida sea una partida que siempre acabamos por perder, eso no
significa que no debamos jugarla lo mejor posible y tratar de perderla lo
mads tarde posible.” [Sainte-Beuve -Retratos Literarios-]”.

- La duracién méaxima de la vida no ha aumentado en los tltimos afios, pero
si la esperanza de vida. Causas: medicina, sanidad, higiene, alimentacion.
Este aumento ha descubierto una epidemia: la demencia.

- Hipotesis: puede estar causado por la acumulacién de errores genéticos
producidos a lo largo de la vida; la existencia de un programa genético es-
pecifico; porque el nimero de divisiones celulares tenga un limite; por la
acumulacién de productos téxicos (p.e., radicales libres), influencias hor-
monales, fracaso del sistema inmunolégico

- Cambios en la funcién: son sutiles y selectivos. Hay personas que se man-
tienen intelectualmente muy bien (Séfocles, Ticiano, Picaso, Mario Bunge),
pero la mayoria sufren deterioro de la memoria y de la capacidad intelec-
tual, llegando incluso a la demencia. Hay cambios de caracter, de la capa-
cidad fisica (postura, equilibrio, movimientos), del ritmo y/o duracién del
sueno, etc.

- Hay cambios en el cerebro: disminuye el peso del cerebro, disminuye el
grosor de la corteza cerebral; hay pérdida neuronal; disminucién de enzi-
mas que sintetizan noradrenalina, acetilcolina, dopamina; hay presencia
de placas seniles y ovillos neurofibrilares; hay anomalias de los circuitos
neuronales.
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9. Demencias

- Esla pérdida irreversible de la funcién cognitiva debida a un dafio estruc-
tural y/o metabdlico neuronal; no es una estado transitorio de disfuncion
cognitiva o confusion.

- La pérdida de una funcién cognitiva depende del drea del cerebro que esté
dafiada. Las hay que son debidas exclusivamente a un dafio cortical.

- Hay formas que comienzan de forma brusca (enfermedades vasculares) o
de forma mas insidiosa (lesiones multifocales vasculares, degenerativas).

Patofisiologia de las demencias:

- Laterminologia actual tiende a referirse al tipo de proteinas que se acumu-
lan en ciertas neuronas, produciendo la muerte celular y demencia.

- Haydiversas formas clinicas de demencia segtin el tipo de proteinas deposi-
tadas en diferentes estructuras cerebrales, p.e. la enfermedad de Alzheimer
con depésitos de amiloide (placas de amiloide) y proteina tau (ovillos neu-
rofibrilares) en el hipocampo y en la regién témporo-parietal.

- Habitualmente las lesiones estdn en estructuras situadas por encima del
tronco del encéfalo, y suelen incluir el cortex cerebral, tdlamo, ganglios ba-
sales, sustancia blanca, cerebelo.

- Las manifestaciones clinicas guardan relacion con la zona afectada. Suelen
empezar con disminucién de la memoria (al principio, suele haber pérdida
de la memoria episddica con dificultad para almacenar hechos recientes),
abandono del aseo, progresando hasta causar el fallecimiento.

- La demencia no suele manifestarse como una entidad pura y sencilla, ha-
biendo frecuentemente combinaciones de varias formas: enfermedad de
Alzheimer, vasculopatias, enfermedad por acimulo de proteinas, cuerpos
de Levy, demencia fronto-temporal, etc.

Factores de riesgo: la edad, mutaciones genéticas .

Patogenia: depésito de proteinas dentro y fuera de las neuronas (Figura 5) y
muerte neuronal.

Clinica: pérdida de la memoria, disfuncién cognitiva, exitus

- Sistemas mads sensibles: monoaminérgicos, colinérgicos del prosencéfalo
basal (nticleo de Maynert), hipocampo, neocortex, etc
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Sinapsis con depdsitos de proteinas (dentro
y fuera de las neuronas) en la enfermedad de
Alzheimer

™
Placa amiloide Owillo neumﬂbrllar% %
SomacEnsTs B Sl

ﬁ 1‘ :

Figura 5
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La enfermedad de Alzheimer

- Hay formas esporddicas (las més frecuentes) y familiares.
— Suele empezar antes de los 65 afios.

— Lleva alaincapacidad y muerte del enfermo.

- Diagnostico: seguro solo con la biopsia cerebral.

— Clinico con anélisis (presencia de proteinas amiloides y tau en el liquido
cefalorraquideo); mutaciones cromosdmicas; alelo apoE4 (cromosoma 19)
(factor de riesgo)); técnicas de imagen: TAC, RM, PET.

— Lesiones: en el neocortex, cortex entorrinal, hipocampo, nticleo amigdalino,
nucleo basal del prosencéfalo, tdlamo anterior y neuronas monoaminérgi-
cas del tronco del encéfalo. En estas regiones hay anomalias citoesqueléti-
cas (ovillos neurofibrilares en los somas y dendritas) que llevan al trastorno
del transporte axonal y sindptico con la muerte neuronal, degeneracién de
células piramidales, disminucién de acetilcolina y marcadores colinérgicos;
también contienen placas seniles y depdsitos extracelulares de amiloide ro-
deados de axones distréficos, astrocitos y microglia
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Neutoanatomia de la memoria

1. Neuroanatomia de la memoria

— El aprendizaje supone adquisicién de informacién.

— Lamemoria es la recuperacion de tal informacion.

Memoria declarativa o explicita (episédica, seméntica; inmediata,
a corto plazo o de trabajo o activa, a més largo plazo).

El hemisferio derecho tiene més relacién con la memoria pisédica, y el iz-
quierdo, con la semdntica.

Memoria de procedimiento, no declarativa o implicita
(habilidades motoras).

La memoria sensorial es inmediata.

Se refiere a habilidades motoras. Participan el cerebelo, el tdlamo motor y los
ganglios basales. Putamen y caudado reciben abundantes proyecciones corti-
cales (cortezas asociativas), y a su vez influyen en las areas frontales responsa-
bles de las funciones motoras.

Los ganglios basales participan en la formacion de un vinculo entre un objeto
concreto y una respuesta motriz concreta.

En la enfermedad de Huntington, los enfermos conservan la memoria declara-
tiva pero no son capaces de aprender nuevas habilidades motoras. En cambio,
en las alteraciones del hipocampo queda afectada la memoria declarativa, es-
tando dificultada la fijacién.
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Memoria declarativa o explicita

(mds compleja en sus mecanismos que la memoria no declarativa o implicita)

sentidos
Areas primarias

Organos de Iosj

Visual

Areas de asociacion unimodales

L A

Auditiva

Somatosensorial ]

| Areas de asociacion
' heteromodales - Integracion

SISTEMA LIMBICO F
Memoria-emocion

Areas de asociacion
heteromodales - Ejecucion

Manifestacion conductual
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declarativa

Procesos involucrados en la memoria

|nf0rmaciﬁn — Canales sensoriales ||

Areas primarias
Asoc. unimodal
Asoc. heteromodal

Registro
Codifir':aciﬁn Atencion/motivacion
Hipocampo
Consolidacion
St Roacdlonae
vegetativas,
viscerales

Neocortex |Almacenamiento

| Evocacion - recuperacion

Corteza prefrontal
Temporopolar

Manifestacion
conductual
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Algunas estructuras del sistema limbico
involucradas en la memoria declarativa

La informacion que se registra reverbera (circuitos
reverberantes, laberinticos) para transferirse a su lugar de
almacenamiento.

Circuito de Papez
(Transferencia de
informacion a la memoria Circuito

a largo plazo) basolateral

(Procesamiento de las
emociones, codificacién de
la valencia emocional de las
experiencias)

Hipocampo Amigdala cerebral
Cingulo Talamo

Cs mamilares Polo temporal
Talamo, etc. Insula

C. Orbitofrontal, etc.
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El sistema limbico estd involucrado en los
procesos de la memoria declarativa

El término 16bulo limbico fue acufiado por Broca, y constituye las estucturas
corticales que rodean al III ventriculo.

El concepto de sistema limbico, mds moderno, es mas amplio.

El sistema limbico contiene estructuras que rodean al III ventriculo, relaciona-
das con el mantenimiento de la vida del individuo y de la especie, y tienen que
ver con lo emocional y los procesos de memoria.

Lo forman el hipotdlamo, los ntcleos dorsomedial y anteriores del tdlamo, los
nucleos septales, el nicleo accumbens, la amigdala, el hipocampo, la corteza
prefrontal, la corteza cingular, el epitdlamo, la regiéon tegmental medial ponto-
mesencefdlica, entre otras estructuras.

La evocacion del recuerdo tiene que ver con la corteza prefrontal inferolateral,
la corteza temporal anterior, y globalmente, con el sistema limbico.

Penfield observé que estimulando la corteza temporal se recuerdan hechos del
pasado.

La alteracion del hipocampo derecho da lugar a déficits de la memoria para la
representacion verbal.

La del izquiero, mayor déficit de memoria de palabras, objetos o personas.

Corteza cerebral y memoria declarativa

La corteza cerebral es importante en estos procesos. Es importante la accion
de las vias noradrenérgicas, serotonérgicas y colinégicas sobre el cortexcere-
bral, que dan el tono basal, destacando los fenémenos que se dan en ella.

La acetilcolina es importante en el almacenamiento de la memoria, lo que ex-
plica que en la fase de suefio paradojico, fijacion. Esto explica que el niicleo ba-
sal magnocelular de Meynert (del prosencéfalo basal) tenga gran importancia,
ya que actiia intensamente sobre la corteza cerebral y sobre el hipocampo. En
la enfermedad de Alzheimer se afecta, entre otras estructuras, de forma grave
este nucleo.
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Los depésitos de memoria estdn ampliamente repartidos en las cortezas aso-
ciativas. Cuando se trata, por ejemplo, de memorias que cualifican imégenes
con un sentido, las respuestas se dan en las dreas asociativas monomoda-
les correspondientes. Para un tipo de memoria més global intervienen areas
polimodales.

Corteza cerebral, tdlamo y memoria

Las cortezas asociativas estdn conectadas con el hipocampo a través de la cor-
teza entorrinal, de forma bidireccional.

La informacion que llega al hipocampo se devuelve a la corteza, para su fija-
cién, proceso que se hace de forma repetida.

La corteza cingular tiene gran importancia en este proceso, siendo la zona an-
terior de la corteza cingular un punto importante en la red atencional. Es muy
importante también la corteza prefrontal de la convexidad,asi como la corteza
parietal posterior, de forma que las tres zonas estdn interconectadas.

La corteza asociativa por excelencia es la prefrontal, de donde surge la activa-
cién de las redes neurales. Dentro de ella, la corteza orbitaria medial tiene una
relacion estrecha con la regién superior del hipocampo. La corteza prefrontal
tiene una relacion intima con el nticleo dorsomedial del tdlamo y con los nt-
cleos de la linea media del tdlamo.
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Caso H.M.
(Lesiones del hipocampo y la amigdala cerebral)

Caso de los anos 50. Montreal. Individuo de 27 afios, que durante més de 10
afios tuvo ataques epilépticos. Como remedio, se eliminé la porcién medial de
los 16bulos temporales en su zona anterior. Se extirp6 la corteza entorrinal, la
perirrinal, la amigdala, la mitad anterior del hipocampo (bilateralmente) (El
cirujano fue Scoville).

Parece ser que la amigdala refuerza el matiz emocional multimodal, ya que
recibe conexiones de amplias dreas asociativas, a las que envia proyecciones.

Tanto en la enfermedad de Alzheimer como en la demencia senil, no sélo hay
alteraciones del hipocampo, sino también de la amigdala.

Después de la intervencion, H M recordaba la mayor parte de acontecimientos
autobiograficos ocurridos cinco antes de la cirugia.

No era capaz de formar nuevas memorias (podia hacer el mismo puzzle o
leer la misma revista dia tras dia sin que su contenido le resultase en absoluto
familiar)

Olvidaba en minutos qué habia comido o incluso que habia comido.
Repetia digitos normalmente.

Podia aprender de manera implicita.
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Caso R.B.
(El hipocampo)

Anos 60. Enfermo con isquemia cerebral, a consecuencia de una operaciéon a
coraz6n abierto. Se produjo una lesién bilateral de CA1 de hipocampo, provo-
cando amnesia anterograda.

Desde los afios 80 se ha dado mucha importancia al hipocampo en los proce-
sos de memoria.

En los enfermos amnésicos se observa una disminucién del tamano del
hipocampo.
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Caso N.A.
(El talamo)

22 anos, militar. Sufrié un accidente mientras practicaba esgrima. El florete de
su adversario penetré por el orificio nasal derecho y atravesoé la base del cré-
neo. Se produjo una lesién del tdlamo medial.

Examinado 21 afios después, no recordaba nada de lo que habia sucedido desde
entonces y tampoco de lo que habia ocurrido 6 meses antes del accidente.

Vivia anclado en el pasado (corte de pelo afios 50)
No recordaba a una persona de una ocasién para otra.

Durante una consulta estuvo intentando recordar una pregunta que habia
querido hacer. Al final encontré una nota en el bolsillo, que decia: “Preguntar
al Dr Squire si ha mejorado la memoria”

Tenia mayor afectacién de la memoria verbal que de la visual.
Se trataba de la llamada amnesia talamica.

Se ha descrito en la literatura el caso de un mecéanico que por accidente se me-
ti6é un destornillador en la 6rbita, lesionando el tdlamo medial bilateralmente,
sobre todo afectando al tdlamo derecho, con sintomas similares al caso NA.
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Capitulo F23

Actividad eléctrica cerebral.
El ciclo vigilia-suetnio






Actividad eléctrica cerebral. El ciclo vigilia-suefio

1. Introduccion

En condiciones normales, en el cerebro de los animales y de los seres humanos
se produce actividad eléctrica en cuya produccién juegan un papel clave dos
elementos:

A) Las células piramidales de la corteza cerebral: estas células tienen abundan-
tes dendritas y estdn dispuestas de una manera determinada.

B) El sistema reticular activador (S.R.A.) ascendente (también llamado Sistema
Activador Ascendente porque no solo se origina en la formacion reticular)
(Figura 1) . En el T.E. hay una red de neuronas cuyos axones proyectan hacia
arriba: al tdlamo, hipotdlamo y, directa- e indirectamente, a la corteza cerebral
(es el S.R.A. ascendente). Este sistema es una via polisindptica, no especifica,
que influye en la actividad de la corteza cerebral: nivel de conciencia (vigilia,
alerta), ciclo vigilia-sueno, emociones, comportamiento.

En el TE. también hay otras neuronas que proyectan al cerebelo y M.E. (es el
sistema reticular descendente). Este sistema influye en las funciones motoras
y vegetativas.
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rtex cerebral || Cortex cerebra

Y

F.R. mesericefalica y pnntlna

S.R.A ascendente: proyecciones del la formacion reticula (ER.) pontina y me-
sencefélica que, directamente y a través del tdlamo, activan o alertan el cortex
cerebral; regulan el estado de vigilia y suefio.

Figura 1
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2. Actividad eléctrica cerebral

La organizacion de las células piramidales en la corteza cerebral y la presencia
de miles de sinapsis excitatorias e inhibitorias sobre estas neuronas, permite
la sumacion de una actividad eléctrica sincronizada de miles de neuronas en
esta corteza (Figura 2).

Entre esas sinapsis juegan un papel muy destacado las que producen las pro-
yecciones del S.R.A. ascendente, el tdlamo (nticleos no especificos) y la FR.

Estaactividad eléctrica dalugar ala formacién de dipolos que estdn fluctuando,
creando los llamados potenciales dendriticos; estos no son todo-o-nada como
los potenciales de accidén, sino que oscilan/fluctian.

Estos potenciales dendriticos producen la actividad eléctrica de la corteza ce-
rebral, se suman, son suficientemente grandes y se pueden registrar desde la
superficie del craneo (o del propio cerebro): son la base del electroencefalo-
grama (EEG).
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Origen de las vias aferentes a las células
piramidales: estas aferentes son excitatorias o
inhibitorias

dendrita

5.R.A. ascendente
Talamo: n. no-especificos
FR

Otras células
del cortex

Hemisferio cerebral
contralateral

Figura 2
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3. Los potenciales dendriticos: Figura3

Estos potenciales producen la actividad eléctrica de la corteza cerebral y son,
por tanto, causantes de la actividad eléctrica recogida por el EEG.

En vigilia, con los ojos cerrados, oscilan notablemente, y refleja la fluctuacién
ritmica sincronizada de las conexiones tdlamo (nticleos no especificos)-corti-
cales reciprocas.

Cuando se abren los ojos, con la atencién focalizada, aumentan la frecuencia
de las oscilaciones y disminuye su amplitud, es decir se desincroniza.

Durante el suefio no-REM disminuye la frecuencia de las oscilaciones y au-
menta su amplitud, es decir se hipersincroniza.

Estos grados en la actividad de los potenciales dendriticos, y consecuente-
mente de los ritmos del EEG, reflejan en “cierto modo” cambios en el nivel de
conciencia.
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Formacion de los potenciales dendriticos en
una célula piramidal

Reposo
(Control)

No hay dipolos Aqui si hay dipolos

Figura 3
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4. Actividad eléctrica sincronizada

- Dado que en un registro normal se recoge la actividad de muchos miles de
neuronas, para poder conseguir una actividad global minima es preciso que
las neuronas vecinas se encuentren sincronizadas.

- La sincronizacién se encuentra bajo control de estructuras subcorticales,
fundamentalmente el S.R.A. ascendente, formacién reticular y nticleos talé-
micos no-especificos, que actiian como marcapasos sincronizadores de las
actividades ritmicas corticales.

- Otras regiones més caudales que van desde el hipotdlamo hasta la porcion
rostral del bulbo raquideo constituyen estructuras desincronizadoras.

5. El electroencefalograma (EEG)

— Eselregistro de la actividad eléctrica cerebral desde la superficie del craneo.

— Lapolaridad de las ondas del EEG depende de la localizacién de la actividad
sindptica dentro del cortex cerebral: si es superficial o profunda.

- La onda es positiva cuando el flujo neto de corriente es hacia el electrodo
(hacia la superficie), y es negativa cuando el flujo neto de corriente se aleja
de la superficie (hacia la profundidad).

Montaje para su registro:

a) Montaje bipolar: los dos electrodos son activos (estdn sobre la zona
activa).

b) Montaje monopolar: un electrodo esta sobre la zona activa y el otro en
un lugar distante y relativamente inactivo.

Ritmos normales del adulto: (Figura 4):

alfa (8 — 13 Hz), beta (>13 Hz), (theta 4 -7 Hz) y delta (< 4Hz).

— Utilizaciéon: el EEG se puede utilizar para estudios experimentales y en la
clinica (coma, alteraciones del suefio, localizacién de lesiones, epilepsia,
muerte cerebral).
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Ritmos normales en el adulto

WMV WA Alfa: 8-13 Hz

50UV | 1 segundo

| Iu“ HI W Beta: 18-30Hz
WVVW‘"\MJWLNW Theta:4-7 Hz

/MW Delta: <4 Hz

Apertura y cierre de los ojos

MW esif l

Sustitucion del ritmo alfa por el beta al abrir los ojos

Figura 4
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El ciclo vigilia-sueno

1. Los ritmos biol6gicos

Son fenémenos que ocurren dentro de un sistema biolégico con intervalos
regulares y suponen una adaptacién al medio que nos rodea.

Estdn determinados genéticamente y son hereditarios.

Son generados por el propio organismo (endégenos) y, en condiciones ex-
ternas constantes, los ritmos bioldgicos manifiestan su frecuencia intrin-
seca (frecuencia en curso libre).

Estan presentes en todos los seres vivo y desde hace millones de afios.

Origen: la hip6tesis mds aceptada postula que, inicialmente, los ciclos dia-
rios de luz-oscuridad, temperatura y humedad habrian inducido su apari-
cién. Més adelante evolucionaron también como adaptacion a la disponi-
bilidad de alimentos y otras circunstancias
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Tipos de Ritmos Biolégicos segun su frecuencia

Ritmos de frecuencia alta (periodo en curso libre < 30 min.): latido cardiaco,
frecuencia respiratoria, actividad del cerebro segun el EEG.

Ritmos de frecuencia media (periodo en curso libre entre 30 min. y 6 dias):

a) Ritmos ultradianos (entre 30 min. y 20 h): las fases del suefio de ondas
lentas y suefio paradéjico.

b) Ritmos circadianos (20-28 h): ciclo suefio-vigilia, actividad motora, libe-
racion de melatonina, temperatura corporal.

¢) Ritmos infradianos (28 h-6 dias): nivel de las hormonas de la gldndula
suprarrenal.

Ritmos de frecuencia baja (periodo en curso libre > 6 dias)

a) Ritmos circalunares (unos 29 dias): la menstruacion y la reproduccion en
animales.

b) Ritmos circanuales (unos 365 dias): la migracion, la reproduccion de es-
pecies con reproduccion estacional, la hibernacion, la estivacion, el ciclo
anual de las plantas (Figura 1).

un ejemplo de ritmo circanual

Figura 1
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3. Ritmos circadianos

— Han sido los més estudiados y aparecen en periodos de 20-28 h (~24 h).
— Son endégenos, controlados por un reloj biolégico.

— Como el periodo endégeno de estos ritmos no es exactamente de 24 horas,
en condiciones naturales el reloj biolégico debe ser ajustado o sincronizado
por las condiciones ambientales, especialmente por las transiciones luz/
oscuridad que ocurren al atardecer y al amanecer.

— Desempenan un papel destacado en la homeostasis bioldgica.

— Dentro de estos ritmos circadianos pueden incluirse miultiples variables
biolégicas, fisiologicas o del comportamiento; p.e., el ciclo suefio-vigilia, el
metabolismo corporal, la liberacién de hormonas, la liberacién de melato-
nina, la temperatura corporal (Figura 2).
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Se han descrito unos 300 ritmos circadianos;
uno es el ciclo vigilia-sueno

Temperatura
corporal

FC —

Cortisol —

Figura 2

Adrenalina —|

L
\__J

PAS — o ——
/
S

Melatonina —/

15 20 24 4 8 12 16 horas

El reloj biol6gico que determina esta ritmicidad circadiana se encuentra en el
hipotidlamo, especialmente en el niicleo supraquiasmatico (nSPQ).
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4. El ciclo vigilia-suefio

En los seres humanos, este ciclo tiene ritmo circadiano que dura cerca de
25 horas.

Esto significa que si no se adquiere un hdbito firme de dormirse todos los
dias a la misma hora, poco a poco se ird desplazando y terminard acostan-
dose a dormir cada vez més tarde. Esto no es ideal desde el punto de vista
de la rutina del trabajo habitual en la que hay que levantarse todos los dias
ala misma hora.

En los seres humanos hay un amplio espectro de estados de vigilia (vigi-
lia relajada, vigilia con atencién) y de sueno (suefio profundo, suerio ligero,
suefio REM).

Cada uno de estos estados de vigilia y suefio se correlaciona con un patrén
de actividad eléctrica cerebral especifico.

5. El nivel de consciencia

a) Normal:

consciente (despierto, vigilia, alerta) y dormido (suefio).

b) Patolégico:

confusién (estd despierto pero el pensamiento es lento e incoherente con
pérdida de la memoria para los hechos que ocurren durante la confusién), y

estupor (estd somnoliento, puede ser despertado pero es incapaz de res-
ponder adecuadamente o seguir instrucciones).

coma (estado parecido al suefio pero del que no se puede despertar).

Sistemas que mantienen el estado consciente:

FR del mesencéfalo y puente.
Ncleos talamicos no especificos.
S.R.A. ascendente, del que forman parte los dos anteriores.

Relacionados con estos sistemas y formando parte del S.R.A. ascendente.
estdn los sistemas de proyeccion monoaminérgicos (dopaminérgico, nora-
drenérgico y serotoninérgico) y colinérgico. Participan en multiples funcio-
nes (atencién, humor, comportamiento, memoria) y también desempefnan
un papel destacado en la regulacion del ciclo vigilia-suefio.
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El sueno: Figuras 3 y 4

“;Quién sabra decir de donde viene el suefo que revolotea sobre los parpa-
dos del nifio?” (R. Tagore).

Desde el nacimiento, pasamos 1/3 de nuestra vida durmiendo. Después de
décadas de investigaciéon aun no estamos seguros de porqué dormimos.

Es una funcién normal del cerebro con oscilaciones de la actividad eléctrica
cerebral y del nivel de neurotransmisores en algunas partes del cerebro.

Es un estado de reposo fisico y psiquico con disminucion de la sensibilidad
a los estimulos del mundo exterior y de nuestro interior, pero con el cerebro
activo.

Es un estado activo y dindmico reversible durante el cual el cerebro se des-
conecta del medio externo. Se asemeja al coma, pero los separan profundas
diferencias: p.e., del suefio se puede despertar y del coma no.

;Para qué sirve el suefo? ;para consolidar la memoria, para fortalecer nues-
tro sistema inmunolégico?.

;Por qué dormimos?: porque tenemos suefio (respuesta de unos de los in-
vestigadores mas destacados en este campo).

La siesta: La gente que duerme la siesta es mas productiva y tiene me-
nos riesgo de morir de un ataque cardiaco o de un accidente de trafico.
Desafortunadamente este habito estd disminuyendo y parece tener conse-
cuencias negativas.

7. Tipos de suefio:

590

El suefio tiene un ritmo circadiano y homeostésico, que tiende a la estabili-
dad, pues se tiende a dormir siempre el mismo ntimero de horas.

Se distinguen dos tipos:
No-REM, y
REM (paradéjico).

En adultos jovenes, el 75% de la noche se compone de suefio No-REM y el
25% de suefio REM.

Las fases No-REM y REM oscilan ciclicamente con una determinada
periodicidad.
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a) El suefio No-REM

En la noche hay 4-6 ciclos de suefio No-REM, de 90-120 min cada uno.
La actividad corporal, el metabolismo y la temperatura cerebral son bajos.

Hay hipotonia muscular pero se conserva la capacidad para producirse
contracciones musculares.

En el EEG, los ritmos caracteristicos son los complejos K, los husos del
suefo y las ondas lentas.

El paso de la vigilia al suefio suele hacerse en unos 5-10 minutos. En los
adultos, segtin el EEG y en cada ciclo se distinguen las siguientes fases:

Fase I: desaparece el ritmo alfa; aparecen ondas de frecuencia mixta y bajo
voltaje; puede haber ritmo theta (bajo voltaje, 6-7 Hz).

Fase II: se inicia el suefio verdadero con la aparicién de los husos del suefio
(ondas sinusoidales, 12-14 Hz) y los complejos K (ondas biféasicas de alto
voltaje, son episddicos).

Fase I1I: ondas theta (4-7 Hz) y pueden aparecer ondas delta (0.5-4 Hz), y

Fase IV: se alcanza la médxima lentitud y se entra en el suefio profundo (ritmo
delta de alto voltaje, <4 Hz) con marcada sincronizacion; es el suefio de on-
das lentas. Alcanza la mayor profundidad cuando estas ondas representan
el 50% del total. La calidad del suefio estd determinado por la presencia y
duracién de esta fase.

Los ritmos theta y delta son normales durante el suefio, pero son anormales
en la vigilia (aparecen cuando hay disfuncién cerebral). Hacia la mafiana
hay menos fases III-IV y mds REM.
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b) El sueno REM

- Alos 90-120 min después de iniciado el suefio aparece el primer episodio,
breve, de suefio REM. A lo largo de la noche en un suefio normal de 7-8 ho-
ras se alternan NoREM-REM 4-6 veces.

- Al comenzar el suefio no suele haber REM y si aparece con frecuencia es
que algo patolégico ocurre.

- Del suefio profundo al REM tampoco se suele pasar directamente, pues pri-
mero se pasa del suefio profundo a los husos-complejos K y suefio ligero:
aqui en las fases I-II se produce el REM. Al terminar el REM suele seguir un
suefio ligero.

- Por tanto, el sueno profundo y el REM nunca surgen de la vigilia sino del
suefio ligero.

- Elsuefio REM es una forma de suefio con EEG de vigilia pero con ensuefios
(pensamientos bizarros e ilégicos que no se almacenan en la memoria; re-
flejan la personalidad, somos mads sinceros, no adelantan el futuro; no se
sabe por qué sonamos; los recordaremos solo si nuestra fase REM es inte-
rrumpida (se despierta).

- Hay ondas rapidas de bajo voltaje (desincronizacién) y se parecen a las del
despierto, cuando se despierta o se estd en el estadio I del sueno, por eso el
REM es el suefio paradojico. El cerebro esta muy activo (aumentan el flujo
sanguineo y el consumo de O2 en el cerebro).

- Aparecen los movimientos oculares rdpidos (REM) que da nombre a la fase
y coinciden con grandes potenciales fasicos originados en neuronas coli-
nérgicas del puente que pasan al c. geniculado lateral y de aqui al cortex
occipital (espigas occipito-ponto-geniculadas).

- Disminuye el tono muscular: hay bloqueo motor y no puede haber activi-
dad motora. En algunas enfermedades desaparece este bloqueo y se pro-
duce agitacion motora durante el REM. En la fase No-REM hay hipotonia
muscular pero se conserva la capacidad de producirse contracciones.

- Enelsueiio REM, el PET muestra aumento de la actividad en el 4rea pontina,
amigdala cerebral y giro cingular anterior, y disminuye en el cortex prefron-
tal y parietal. Esto estd en concordancia con el aumento del estado emocio-
nal y la desconexi6n de ciertas dreas cerebrales con el mundo exterior
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En el adulto la duracién total del suefio es de 7-8 horas: 1a fase I-1I dura el 50%,
el suefio profundo (fase IV) el 25% y el suefio REM el 25%. El niimero de des-
pertares/noche es 0-2 veces.

En el feto: al 4°-5° mes de la vida fetal hay fases de movimientos-reposo cada
24 h; al 6°-7° mes hay movimientos oculares rdpidos, tipicos de la fase REM.

Enlos recién nacidos prematuros el REM ocupa el 80% del suefio, en los recién
nacidos a término el 50%; después disminuye con la edad hasta que en los an-
cianos ocupa <25%.

En el recién nacido el suefio y vigilia se alternan cada 4 h; se pasan durmiendo
2/3 del tiempo y la mitad de este tiempo estd en fase REM.

El nifio aprende a dormir de noche.
El adolescente duerme 10-11 h, el joven 9-10 h, y los adultos-ancianos 7-8 h.

Lo importante no es la cantidad, sino la calidad (duracién del suenio profundo,
ritmo delta).
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El tiempo dedicado al sueno cambia con la
edad, aunque hay un minimo de duracién que
requieren todas las personas
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8. Estructuras implicadas

Los sistemas neuronales que controlan la alternancia ciclica de la vigilia y el
suefio estdn en el T.E., hipotdlamo y cerebro basal, con ntcleos de relevo en el
tdlamo y con la corteza cerebral como 6rgano diana.

Hipotalamo: el nticleo supraquiasmaético (SPQ), es el principal.

Talamo,

Tronco del encéfalo,

Corteza cerebral,

Glandula pineal,

Hipocampo,

Retina.

Estas estructuras contienen neuronas que forman parte de circuitos que parti-
cipan en la vigilia y el suefio.
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a) Vigilia

Lavigilia es mantenida por el sistema de alerta, que tiene su origen en distintos
nucleos del T.E.: el nicleo pedunculopontino (NPP sus fibras liberan acetilco-
lina (Ach)), el tegmento pontino laterodorsal (TPLD, sus fibras liberan Ach), el

locus coeruleus (LC, sus fibras liberan noradrenalina (NA)) y ntucleos del rafe
(NR, sus fibras liberan serotonina (5-HT)).

Estos nucleos mantienen una actividad tonica en vigilia, reforzada por las afe-
rencias sensoriales.

Este sistema tiene dos circuitos:

a) NPP (Ach) y TPLD (Ach) proyectan al Tdlamo (n. no-especificos) y desde
aqui se proyectan al cortex cerebral.

b) LC (NA) y NR (5-HT) envian fibras al hipotdlamo lateral: aqui se unen pro-
yecciones histaminérgicas del hipotdlamo posterior y proyecciones de neuro-
nas orexinérgicas del hipotdlamo lateral; todo ello proyecta al cortex cerebral.

Representacion esquematica de los dos

circuitos
NPP'y Talamo (.
TPLD no especificos) -
LCy NR n CORTEX
Hipotélamu\ Hipotalamo

posteri nrf Iaterdl
istamina
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b) Sueno

El sueno resulta de la inhibicion de las células histaminérgicas del hipotdlamo
posterior, de la activacién del hipotdlamo anterior (esta activacion produce
suefio) y de la disminucién de la actividad tdlamo-cortical.

El suenio REM estd mediado por la interaccién reciproca de grupos neuronales
colinérgicos (TPLD) y monoaminérgicos (LC y NR). En los nticleos colinérgicos
se han detectado células REM-on, y en los ntcleos monoaminérgicos (LC y
NR), células REM-off .

Sueno: Sueno REM

I Actividad histaminérgica

IActividad del hipotalamo anterior TPLD, on LCy NR, off

lA{:tivi dad talamo-cortical
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c) El Nicleo SPQ:

- Es el reloj bioldgico de la ritmicidad circadiana.

- Esun grupo de neuronas localizado en el hipotalamo anterior.

- Tiene multiples conexiones dentro del SNC, lo que le permite ejercer una
funcién sincronizadora de la actividad del SNC.

Presenta dos mecanismos:

a) Un oscilador endégeno: le permite variar su nivel de actividad de forma es-
pontédnea, y

b) otro oscilador exdgeno: le permite coordinar su funcionamiento con varia-
bles ambientales externas relevantes.

1) Mecanismo del oscilador endégeno:

En la zona dorsomedial del nticleo SPQ existen neuronas que se activan e inhi-

ben de forma ciclica.

El mecanismo que explica este fenémeno dependeria de un grupo de genes
llamados CLOCK que codifican la sintesis de proteinas citosélicas (TIM y PER),
combinados con mecanismos post-transcripcionales y epigenéticos que com-
pletarian el proceso.

El ciclo de estos procesos dura cerca de 25 h.
2) Mecanismo de sincronizacién exégeno:

Como el ciclo completo enddgeno dura unas 25 horas, se requiere una cons-
tante resincronizacién con claves ambientales para no desacoplarse del hora-
rio cronolégico.

Los estimulos que permiten esta resincronizacion son llamados “zeitgebers”
(“dadores de tiempo”).
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Principal resincronizador:
Es inducido por el ciclo dia(luz)-noche(oscuridad) que acttia sobre la retina.

La retina proyecta al hipotdlamo, el cual funciona como transductor de estos
ciclos.

El impulso se transmite a través del nervio 6ptico, que por el tracto retino-hi-
potaldmico llega al nticleo SPQ. Las células de este nticleo cambian su umbral
eléctrico de activacion, favoreciendo una méxima frecuencia de descarga al
mediodia, con un nadir a la medianoche.

La luz activa el niicleo SPQ, el cual bloquea al ntcleo paraventricular (nPV):
baja el nivel de melatonina (ML), aumenta la temperatura corporal, se activa el
S.R.A. ascendente y la psicomotricidad.

La oscuridad inhibe el nticleo SPQ, se desbloquea el NPV, se libera noradrena-
lina en la gldandula pineal y secreta ML: aumenta el nivel de ML, baja la tempe-
ratura corporal y se inhiben el S.R,.A. ascendente y la psicomotricidad.

9. Papel de la melatonina (ML)

- Ademds del control nervioso, el ciclo vigilia-suefio tiene un control neuro-
hormonal en el que interviene la gldndula pineal y su hormona, la ML.

- Laglandula pineal empieza a involucionar en la pubertad y se calcifica; ha-
cia los 30 afios de edad disminuye mucho o deja de secretar ML.

- Durante la noche aumenta la secreciéon de ML, y durante el dia disminuye
(Esquema 1).
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Secrecion de melatonina:

Fibras retino-
hipotalamicas

Oscuridad ====) Retina (c. ganglionares) s Nicleo SPQ

l

Ndcleo PV:
se desbloquea

Hay 2 tipos de receptores para la ML:

@) ML1 de alta afinidad, v se han clonado dos subtipos ML1a v

ML1b, se acoplan a la proteina G ¢ inhiben la adenilciclasa. ME: asta i-l
b} ML2: también se acoplan a la proteina G y estimulan la

hidralisis del IP3.

Hay receptores para la ML en miltiples estructuras

dentro y fuera del SNC. : %
4 Ganglio simpatico

cervical superior

NA
-+

Glandula pineal:
se activa

g La noradrenalina (MA) activa los receptores
lN-acatlItransrﬂrasa beta de los pinealocitos, aumenta el AMPe

que activa la N-acetiltransferasa y a su vez la

formacion de ML a partir de la 5-HT.

l Hidroxi-indol-0- La sintesis y secrecién de ML en la sangre

MN-acetilseratonina

metiltransferasa aumentan durante el periodo nocturno y

Melatonina disminuyen durante el periodo diurne.

Esquema 1
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10. Alteraciones del suefno

- El 25 % de los adultos sufren alguna forma de alteracion del suefio y esta
alteracion puede llegar a interferir con la vida normal.

- Haymas de cien trastornos diferentes del ciclo suefio/vigilia que se pueden
agrupar en cuatro categorias principales:

a) Problemas para conciliar el suefio y permanecer dormido (insomnio).
b) Problemas para permanecer despierto (somnolencia diurna excesiva).

c) Problemas para mantener un horario regular de sueno (problema con el
ritmo del sueno).

d) Comportamientos inusuales durante el suefio (conductas que interrumpen
el suefio).

Clasificacion de los trastornos del suefio

Alo largo de los afios se han propuesto diversas clasificaciones de los trastor-
nos del suefo.

Segtin la ICSD (International Clasiffication of Sleep Disorders) se dividen en 3
grupos principales (American Academy of Sleep Medicine, 2005):

a) Disomnias: trastornos que afectan a la cantidad, calidad o el momento en
que ocutrre el suefio.

b) Parasomnias: comportamientos o fen6menos anormales que ocurren du-
rante el suefio (p. e.: sonambulismo).

¢) Trastornos del suefio asociados a enfermedad médica o psiquidtrica: (p.e.:
insomnio asociado a depresién)
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Actividad eléctrica cerebral. El ciclo vigilia-suefio

- El ritmo circadiano del suefio puede verse afectado por la exposiciéon a la
luz incandescente ya que en nuestro cédigo genético reside la informa-
cién de que cuando hay luz, hay actividad y cuando hay oscuridad, se debe
descansar.

- El problema existe cuando, tras la puesta del sol, nuestra piel contintia en
contacto con luz de otros tipos como la de los fluorescentes, los televisores e
incluso los ordenadores, afectando asi los ritmos normales de recuperacion
en el sueno.

- Algunos individuos tienen un desacoplamiento entre el patrén de suefio
y el horario socialmente aceptable para dormir y esto puede producir un
malestar clinicamente significativo. La fisiopatologia subyacente implica
una disfuncién del oscilador endégeno (nticleo SPQ), o bien, un fallo de los
mecanismos de sincronizacion con el ambiente (dependientes de la retina
y el tracto retino-hipotaldmico).

- Con la edad, y de forma paralela a la pérdida de neuronas del nticleo SPQ,
se modifican los patrones del suefio: disminuye el suefio de ondas lentas, y
aumentan los despertares nocturnos y las siestas diurnas.
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Sistemas ascendentes no especificos. Neuroanatomia del suefio

Vias especificas e inespecificas

Cortex cerebral

Esquema 56A

BM: Ntcleo basal magnocelular de Meynert
Colin: Sistemas colinérgicos

Coe: Locus coeruleus

FR: Formacién reticular

Intr: Ntcleos intralaminares del tdlamo
Paralam: Ns. paralaminares del tdlamo

Rf: Ns. del rafe

RT: N. reticular del tdlamo

SN: Sustancia negra

Sistema histaminérgico:

Ntcleo tuberomamilar del hipotdlamo.
No se conoce bien la funcién de este sistema.

Algunos autores opinan que es el responsable de la activacion del EEG
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Sistemas ascendentes no especificos. Neuroanatomia del suefio

El sueno. Vision antomofunciona global

A Cc

Central autonomic network
( behavioral state control system )

Cortex
command & control
Thalamus __ .
Hypothalamus *
s

RemS

sleep - wake switch

Brainstem

SWS generator F pre-sleep %
E \ behaviour /

Rest-Activity

Rest-Activity generator RemS generator cycle '

Se trata de un sistema homeostatico:
el suefo llama a la vigilia, y la vigilia al suefio.

La presion del suefio aumenta por la noche y a
las 2 de la tarde
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En laregulacion del ciclo vigilia-suefo intervienen, de forma sinérgica, un me-
canismo homeostético y otro circadiano.

1) Mecanismos homeostaticos

Algunas substancias, entre ellas algunas citoquinas, se acumulan en el sistema
nervioso central durante la vigilia, estimulando células GABAérgicas del drea
preodptica, las cuales, a su vez, van a inhibir neuronas aminérgicas del nucleo
tuberomamilar, del rafe y del locus coeruleus. Tal inhibicién favorece el estado
de somnolencia y el comienzo del suefio.

Durante el suefio, disminuye el nivel de tales substancias, con lo que las neu-
ronas aminérgicas se liberan de su accion inhibidora, y asi se favorece el des-
pertar y la vigilia.

2) Mecanismos neurales en la regulacion del ciclo vigilia-
sueno

En la somnolencia hay una desaparicion del ritmo alfa. En el suefio ligero se
activa el ntcleo reticular del tdlamo, apareciendo los husos de suefio y los com-
plejos K. En la fase de suefio profundo o lento (ondas delta), intervienen de
forma importante, entre otras estructuras, el nicleo dorsomedial del tdlamo y
la corteza prefrontal.

En la fase de suefio REM el centro nodal para su regulacion es el ntcleo reti-
cular pontino oral. Hay una relacién entre el aprendizaje, la hormona somato-
tropay el suefio REM.

El nticleo supraquiasmatico dicta el ritmo, dentro de un complejo mecanismo
genético molecular. La region posterolateral del hipotdlamo, rica en orexinas
(hipocretinas), conectando con neuronas aminérgicas, favorece el estado de
vigilia.
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Sistemas ascendentes no especificos. Neuroanatomia del suefio

Principales conexiones del nicleo
supraquiasmatico

N. paratenial del talamo

Hipotalamo posterior
M. paraventricular del talamo
Area \
predptica
M. ventral lateral del talamo
Mucleos septales
\ \ 77
/ -~ Epifisis

~N SQ ——

N

\ Asla intermediolateral

de medula espinal

Retina

N. geniculado lateral
Mucleos del rafe

(La cantidad de GABA del ntcleo varia de forma circadiana)

Esquema 57A

611



José Luis Velayos

Durante el suefio hay actividad mental

En el sueiio REM los ensuenos son cinematogréficos y en color. Para Hobson
(1999), en el suefio REM habria una activacion del sistema reticular activador
del tronco del encéfalo, asi como del prosencéfalo basal, estructuras también
activas en la vigilia. Quedan activados los nucleos relé taldmicos, que son los
que reciben la estimulacion sensorial, lo que contribuiria a la aparicién de las
diversas modalidades psicoldgicas que surgen en los suefios. Estructuras lim-
bicas, como la amigdala y la corteza cingular anterior, también estarian acti-
vas, lo que explicaria los fenémenos emotivos en la fase de suefio REM. Los
ganglios basales y el cerebelo, que regulan la motricidad, también activados,
explicarian los movimientos ficticios de los suefios. Estdn activas cortezas aso-
ciativas tales como las del lobulillo parietal inferior, las occipitales, todo lo cual
explicaria las imagenes visuales de esta fase del suefio. La corteza prefrontal,
importante en los procesos mentales, estd inhibida, lo cual puede explicar la
falta de l6gica en los razonamientos que se experimentan en los suefios.

En el suefio NREM se produce una inhibicién de las zonas activas en el suefio
REM vy activacion de las inhibidas. Esto podria explicar que los ensuefios del
suefio NREM sean mads abstractos que en el REM.
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Sistemas ascendentes no especificos. Neuroanatomia del suefio

La region posterolateral del hipotdlamo, rica en orexinas (hipocretinas), co-
nectando con neuronas aminérgicas, favorece el estado de vigilia. Disminuyen
el suefo lento y el suenio REM.

’ et ' bt g 4
0 e 10 ¢ 4% g f A ——

Neuronas contenedoras de orexinas en el hipotdlamo lateral de la rata (en azul)

(Las orexinas se encuentran también en toda la médula espinal)
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Centros activos en la regulacion del ciclo
vigilia-sueno
Locus coeruleus:

Vigilia: muy activo
Sueno de ondas lentas: activo

Suenio REM: inactivo

Nucleos del rafe: n. dorsal del rafe

Vigilia: muy activo
Sueno de ondas lentas: activo

Sueno REM: inactivo

Nicleos colinérgicos:

Vigilia: muy activos
Suefio de ondas lentas: inactivos

Suefio REM: muy activos

Hipotilamo posterolateral:

José Luis Velayos

Hipocretinas (orexinas), mds en la vigilia que en el suefio NREM, y probable-

mente menos en el sueno REM

Las neuronas glutamatérgicas del tegmento pontino-mesencefélico y del hi-
potédlamo posterior se activan en la vigilia (y las neuronas histaminérgicas)
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Sistemas ascendentes no especificos. Neuroanatomia del suefio

Sueno y genes

Utilizando una serie de técnicas de analisis, se han identificado numerosos
genes con distintas funciones, cuyos niveles de actividad aparecen alterados
en funcién de la duracién de estas situaciones, lo que lleva a pensar que es-
tos podrian estar participando de manera activa en la regulacién del ciclo
vigilia-suefio.

Ademads de estos andlisis basados en cambios de expresion de genes, el estu-
dio en gemelos monozig6ticos y dizigéticos ha podido demostrar que existe
un importante componente Genético en dicho ciclo. Los resultados obtenidos
han demostrado que los patrones de suefio entre gemelos monozigéticos son
mas similares a los presentes entre gemelos dizigéticos, y en general en am-
bos casos las similitudes son mayores que entre individuos sin ningtin tipo de
relacion familiar.

Asi mismo, existe una fuerte influencia de los factores ambientales y sociales
que rodean al individuo.

(E Moleres y B. Paternain, Medicina del suefio, 2009, Ed. MédicaPanamericana)
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Sistemas ascendentes no especificos. Neuroanatomia del suefio
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Capitulo A25

Sistemas ventriculares.
[rrigacion arterial






Sistemas ventriculares. Irrigacioén arterial

Esquema del sistema ventricular y de los plexos
coroideos

G Coticyin verige 142, orificies de Loschis
£S5 Dobousy superar

Eﬂ.tmwﬂn:ﬂm'drmdamu&el

PCS, PO, POC Peooncuins. QEreteions Supannr, mediof fenor

Esquema 59A
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t Elliquido cefalorraquideo (1. c.r.)

El craneo contiene 150 ml de lcr.

J:l]:_/{&") \ ]ﬂL _ El 70% del l.c.r. se forma en los plexos

C / f; \ coroideos.
5 s | Se renueva totalmente cada 2 - 3 dias.
— ~{ Amigdala |
) _ < [n‘ﬁ';“ A las 2 de la madrugada es cuando més
/ \ \\ - l.c.r. se forma.

El Lc.r. tiene menos proteinas, glucosa y
sales que la sangre. Su pH es menor.

Sin embargo, es més rico en Na, Cl y Mg.
No contiene células.

Su presion, de unos 195mm Hg, se man-
tiene continua.

Funciones del l. c.r.:

Protege al encéfalo.
Proporciona nutrientes al SNC.

Es vehiculo para la eliminacién de sustan-
cias de deshecho.

Puede transportar principios activos.

7 .
-f!’/ \ VL: Ventriculo lateral
r (\ﬂ/

Esquema 60A
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Sistemas ventriculares. Irrigacioén arterial

Territorios arteriales

En verde: Arteria cerebral anterior
En rojo. Arteria cerebral media

En azul: Arteria cerebral posterior
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Irrigacion de hipotalamo, talamo y coliculos

GRS

Esquema 61A Abreviaturas:
A Car.: A. carétida interna
Com P: A.comunicante posterior

CP: A. cerebral posterior



Capitulo F24

[.a circulaciéon cerebral.
El liquido cetalorraquideo.
[.a barrera hemato-encefalica






La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

1. Metabolismo cerebral

— Consumo de O2: el cerebro consume el 20% del total del organismo. El cere-
bro es muy sensible al déficit de 02, y la interrupcion del aporte sanguineo
produce la pérdida de conciencia en 10 seg. Las estructuras vegetativas son
mads resistentes a la hipoxia y cuando la hipoxia es prolongada el paciente
se puede recuperar pero con déficits intelectuales. Los ganglios basales, ta-
lamo y coliculos superiores tiene elevado consumo de O2.

- Fuentes de energia: el 90% la obtiene de la glucosa, la cual entra en el tejido
cerebral via trasportador Glut 1 situado en los capilares cerebrales; hay otros
transportadores en las neuronas y células gliales. No se requiere insulina. El
consumo de glucosa es paralelo al consumo de O2 y al flujo sanguineo. No
obstante, en periodos de ayuno prolongados el cerebro puede utilizar otras
fuentes de energia (aminodcidos, proteinas, lipidos). El cerebro es muy sen-
sible al déficit de glucosa; la hipoglucemia produce estados de confusién,
epilepsia, coma.

— El cerebro consume tanta energia que la via anaerobia es incapaz de sumi-
nistrar suficiente energia y las reservas de glucosa se gastan en <2 min.

— En el cerebro, el glutamato capta amonio y se transforma en glutamina; es
una forma que tiene el cerebro de eliminar el amonio que es muy téxico
para el tejido nervioso.
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2. La circulacion cerebral

A) Introducciéon

El aporte de sangre al cerebro se hace a través de los sistemas carotideo interno
(75% del aporte sanguineo) y vertebro-basilar (25% del aporte sanguineo). El
poligono de Willis comunica ambos sistemas y también el lado derecho e iz-
quierdo (Figura 1).

Tipos de vasos: extraparenquimatosos (arterias grandes, de conductancia y
piales) y vasos intraparenquimatosos (arteriolas pequeiias, capilares y vénu-
las); las arterias penetrantes representan arterias de transicion entre los extra-
e intraparenquimatosos.

Red capilar: en la sustancia gris hay unos 1000 capilares/mma3 y en la sustancia
blanca hay unos 300 capilares/mma3; la densidad capilar estd relacionada con
el nimero de sinapsis.

La circulacién venosa es compleja y no hay red venosa paralela con la red arte-
rial; el retorno de la sangre del cerebro se hace fundamentalmente por la vena
yugular interna.

Figura 1
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La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

B) Inervacién de los vasos cerebrales

a) Extrinseca: 1) sistema nervioso simpatico y las fibras se originan en el gan-
glio simpético cervical superior (liberan noradrenalina y neuropéptido Y, y
2) sistema nervioso parasimpatico y las fibras se originan en el ganglio 6tico
y ganglio esfenopalatino (liberan acetilcolina, VIB, NO).

b) Intrinseca: 1) distal (locus coeruleus (libera noradrenalina)), nucleo rafe (li-
bera 5-HT), ntcleo fastigio cerebeloso; niicleo basal magnocelular (pros-
encéfalo basal) y 2) local (corteza cerebral: hay interneuronas que inervan
arteriolas y secretan NO, VIP, acetilcolina, GABA, PGE2).

¢) Sensorial: las fibras se originan en las neurona situadas en el ganglio del V
par (liberan sustancia P, neurokininas, péptido relacionados con el gen de la
calcitonina, NO).

C) Metabolismo, flujo sanguineo y consumo de O2

— Los tres estdn estrechamente acoplados y cambian de forma paralela.
— El peso del cerebro (1400 g) representa el 2 % del peso total del organismo.

— Elconsumo de energia supone el 15 % del total (el exceso se debe a la activi-
dad neuronal: transmisién sindptica, transporte iénico, transporte axonal).

— Elflujo sanguineo cerebral (FSC) representa el 15 % del gasto cardiaco total
en reposo (750 ml/min; 54 ml/100 g/min). El riego no es homogéneo y estd
relacionado con el namero de sinapsis.

— El consumo de O2 supone el 20 % del consumo total del organismo (49 ml/
min de 02).

— Es muy sensible a la hipoxia: en <10 seg. se pierde el conocimiento; en 8-10
min se pueden producir lesiones irreversibles. El cerebro también es muy
sensible al déficit de glucosa.

— EI FSC debe considerarse como global, para todo el cerebro, o local (regio-
nal) para una zona del cerebro; de hecho el FSC puede cambiar en una re-
gion pequefia sin modificarse el FSC global.

629



Godofredo Diéguez Castrillo

D) Regulacion del flujo sanguineo cerebral (FSC)

FSC = presion de perfusion cerebral (PPC)/resistencia vascular cerebral (RVC);

PPC = presion arterial media (PAM) — presién venosa intracraneal (PV) o pre-
sion intracraneal (PIC).

D1) Efectos de los cambios de la presion arterial: la presiéon arterial es un prin-
cipal factor determinante del FSC y hay que prestarle particular atencién en la
clinica. En ciertas condiciones existe el fen6meno de la autorregulacion tal que
dentro de un rango (60-160 mm Hg) aunque cambie la presion arterial el FSC
se mantiene mas o menos constante. Cuando la presion arterial se sale de este
rango el FSC disminuye o aumenta seguin se produzca hipotension o hiperten-
sion arterial (Figura 2).

Autorregulacion

FSC, ml/min

60 160
PAM, mm Hg

Figura 2
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La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

D2) Efectos de la presién venosa (PV) o presion intracraneal (PIC):

- Al estar el cerebro encerrado en una cdmara rigida (el crdneo), la presiéon
venosa intracraneal (PV) y la presion del liquido cefalorraquideo (presion
intracraneal, PIC) influyen notablemente en la presion de perfusiéon cere-
bral y, por tanto, en el FSC.

- LaPVylaPICtienen valores muy cercanos (es un poco mayor la PIC) y ade-
ma4s las dos cambian en el mismo sentido y de forma paralela.

- Relacion PIC-FSC: la PIC se considera normal hasta 20 mm Hg y cuando su-
peralos 40 mm Hg, al disminuir la presién de perfusién cerebral, disminuye
el FSC. Si la PIC iguala o supera la presion arterial se produce “un tapona-
miento” que impide la entrada de sangre en el crdneo y, por tanto, también
en el cerebro (Figura 3)

Relacion PIC-FSC

=

=

e

£

(&)

un

kb

0 PIC, mm Hg 40

Figura 3
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D3) Efectos de la resistencia vascular cerebral (RVC) =81 I/ T r*

632

la RVC es otro de los factores determinantes del FSC.

viscosidad de la sangre (1}): estd estrechamente relacionada con el hemato-
crito y cuando aumenta también aumenta la RVC.

metabolismo cerebral: es uno de la factores mas importantes para modifi-
car el didmetro vascular ( r*), y por tanto la RVC. Cuando aumenta la acti-
vidad cerebral, aumenta su metabolismo, a nivel global o regional, se pro-
duce vasodilatacion cerebral a nivel global o regional, disminuye la RVC y
aumenta el FSC a nivel global o regional.

Los mediadores de esta vasodilatacion cerebral son: CO2, H+, 4cido lactico,
adenosina, NO, activadores de canales de K, ) (Figura 4). También intervie-
nen los astrocitos mediante el acoplamiento neurovascular (Figura 5).

La activacién neuronal y, por tanto, la acyividad metabdlica puede aumen-

tar 2-2,5 veces el FSC (Figura 6).

hipoxia: la disminucién de O2 en sangre o tisular produce vasodilatacién
cerebral mediante un efecto directo (este es dependiente de endotelio, pro-
duciendo hiperpolarizaciéon o produciendo disminucién de la entrada de
Ca en el musculo liso vascular) y mediante mecanismos neurogénicos.

hipercapnia (Figura 7): el aumento de CO2 en sangre o tisular produce va-
sodilatacion cerebral y esto lo hace a través de H+, prostaciclina, NO, y me-
canismos neurogénicos.

regulacion nerviosa: la mas destacada es la de tipo simpético cuya activa-
cién produce vasoconstriccion cerebral a través de la liberaciéon de nora-
drenalina (y neurpéptido Y). La inervacién parasimpdtica tiene poco signi-
ficado funcional.

regulacion humoral y receptores vasculares especificos: 1os vasos cerebrales
estan equipados con varios tipos de receptores que son activados de forma
especifica por sustancias que circulan en sangre y/o son liberadas en el
tejido cerebral. Estas sustancias producen vasoconstriccion o vasodilata-
cion; los efectos de la mayoria de estas sustancias son modulados por el
endotelio.

regulacion endotelial: el endotelio desempefia un funcion clave en la regu-
lacion cerebrovascular. El endotelio puede liberar sustancias vasodilatado-
ras (NO, factor hiperpolarizante, prosctaciclina) y vasoconstrictoras (endot-
leina-1, tomboxana A2). En condiciones normales predomina la liberacién
de sustancias vasodilatadoras, pero cuando se dafia libera sustancias vaso-
constrictoras. El endotelio puede ser activado por diversos tipos de estimu-
los, principalmente humorales y shear stress (Figura 8).



La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

Flujo sanguineo global y local

El flujo sanguineo global (total) se refiere al flujo sanguineo que llega a todo
el cerebro. El flujo sanguineo local se refiere el flujo sanguineo de una regi6n
cerebral determinada. Puede haber cambios en el flujo sanguineo de una zona
cerebral sin alterarse el flujo sanguineo global (total).

Figura 4
Actividad funcional y metabdlica cerebral y flujo sanguineo cerebral deter-
minado con PET.

Aqui hay aumento del FSC en una region cerebral cuya actividad funcional y
metabélica han aumentado.

Escuchando Diciendo ) Pensando en
Viendo palabras
palabras palabras palabras
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Los astrocitos (Figura5)

En el cerebro son mas numerosos que las neuronas.

Son mas resistentes al déficit de O2 y de glucosa que las neuronas: tienen
mads reservas de ATP, menos canales i6nicos, menos actividad ATPasa, me-
nos requerimientos energéticos.

Intervienen en la homeostasis i6nica, en la regulacion de los neurotransmi-
sores, en el soporte estructural y en el metabolismo de las neuronas.

Relacion con las sinapsis: un astrocito puede mantener contacto y relacion
funcional con 160,000 sinapsis.

Emiten podocitos vasculares: estos recubren el 99% de la superficie capi-
lar e intervienen en el desarrollo y mantenimiento de la Barrera Hemato-
encefdlica, asi como en el acoplamiento entre la actividad neuronal y el
FSC.

La activaciéon neuronal induce aumento de Ca dentro de los astrocitos ve-
cinos, los cuales liberan sustancias vasoactivas (vias COX-1 e hidroxilasa-
citoctromo P50) y estas sustancias vasoactivas producen vasodilatacion.

Los astrocitos establecen puentes entre los
vasos sanguineos y las neuronas

Astrocito
Neurona

Vaso
sanguineo

Sinapsis

Figura 5



La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

Aumento del flujo sanguineo en el cortex
occipital al aplicar estimulos luminosos en los

150

Flujo sanguineo

100

ojos de un gato

[t |
Estimulos

0

0,5 1 15 P

Tiempo (minutos)

Figura 6
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Efectos del CO2 sobre el FSC
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La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

El endotelio vascular

La parrie delie arterie
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Las enfermedades cerebrovasculares

Como ya hemos dicho anteriormente, el cerebro es muy sensible a la dismi-
nucién del riego sanguineo, de O2 y de glucosa.

Representan la 32 causa de mortalidad y la 12 causa de morbilidad. En un
Hospital General, el 50% de las enfermedades del sistema nervioso son de
origen vascular.

Tipos: isquémicas (80-85%, Figura 9) y hemorragicas (15-20%); las hemo-
rragicas suelen ser mas graves. En general las arterias cerebrales son de tipo
terminal, por lo que merece destacarse la presencia de zonas cerebrales si-
tuadas entre los territorios regados por dos arterias, ya esas zonas tienen un
riego sanguineo pobre y estan expuestas en ciertas condiciones a frecuen-
tes isquemias y/o infartos (estos representan el 10% de todos los infartos
cerebrales). Factores de riesgo (hipertension arterial, obesidad, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia, tabaquismo).Las gran mayoria de las isque-
mias ocurren en el seno de la ateroesclerosis

FSC: normal (54 ml/min/100 g).

<20-25 ml/min/100g: se acompafa de elentecimiento de la actividad eléc-
trica cerebral (EEG); se producen sintomas neuroldgicos.

<18-20 ml/min/100 g: desaparecen las descargas neuronales espontdneas.
<16-18 ml/min/100 g: desaparecen las respuestas neuronales evocadas.
<6-8 ml/min/100 g: se altera la homeostasis i6nica.

Si las condiciones son 6ptimas, las funciones neurolégicas se pueden recu-
perar tras 60 min. de isquemia focal.
La reperfusion, si no se lleva a cabo dentro de las 3-6 h tras el episodio is-

quémico, puede agravar per se la lesion producida por la isquemia, cau-
sando las llamadas lesiones por reperfusion.

Figura 9
Zona fronteriza entre Ko Una arterla con dos
los territorios de dos infartad placas de ateroma
anterias cerebrales o
Penumbra

Tras la oclusién de una arterial cerebral se produce infarto en una zona del
tejido cerebral , la cual estd rodeada de otra zona que no estd completamente
dafada (penumbra).
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La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

5. El liquido cefalorraquideo (LCR)

A) Situacion y caracteristicas:

forma parte del liquido extracelular.

estd situado en los 4 ventriculos cerebrales, espacio subaracnoideo y cister-
nas del espacio subaracnoideo.

volumen: en las personas adultas hay 150 ml (50% en la cavidad craneal y
50% en el canal raquideo).

es un liquido claro, transparente “como el agua de roca”, no coagula ni
precipita.

la composicién es similar a la del liquido intersticial cerebral, con el que
estd en comunicacion a través del epitelio ependimario.

la composicion es diferente de la del plasma: pH=7.33 (plasma 7.41); io-
nes (la concentraciéon de K, HCO3 y Ca es menor; la de Cl y Mg mayor; Na
similar), proteinas (el contenido es muy bajo: <45 mg/dl vs. 7000 mg/dl),
glucosa (la concentracion es el 65% de la del plasma), células (hay <5 leuco-
citos/ul; no hay hematies), contiene anticuerpos (Figura 1).
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Composicion del LCR y del plasma sanguineo

agua (%)
proteinas (mg/dl)
albimina
glucosa (mg/dl
osmolaridad
(mOsm/litro)
Na+ (meq/litro)
K+ (meq/litro)
Ca2+ (meq/litro)
Mg2+ (meq/litro)
Cl- (meq/litro)
pH
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Plasma

93
7000
35
90

290
143
4,5
4,8
1,7
100
7,41

Figura 1

LCR
99
35
155
60

290
138
2,8
2,3
2,2
119
7,33



La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

B) Funciones

- el SNCesté colgado de las trabéculas aracnoideas, raices nerviosas y pedicu-
los vasculares; a través de estos tejidos el SNC se une al resto del organismo.

- protectora del SNC: tiene efecto antigravitatorio y permite que el SNC esté
flotando (el cerebro en el aire pesa 1400 g. y en el liquido pesa <50 g.). Actia
como almohadilla que amortigua los movimientos y golpes del crdneo. Una
prueba de su funcidn se obtiene cuando a un paciente se le extrae lcr y du-
rante unas horas le duele la cabeza.

- contribuye al mantenimiento del medio interno: tiene funciones metabéli-
cas, nutritivas e inmunolégicas.

- constituye una via de circulacién y distribucién de hormonas y sustancias.

- es una via de eliminacién de sustancias, desempefiando una “funcién
linfatica”.

C) Produccion y circulacion

— La mayor parte del lcr se produce en los plexos coroideos (70%) y el resto
por difusion a través de las paredes vasculares (espacios de Virchow-Robin)
y tal vez por exudacion a través de la pared ependimaria.

- se producen unos 500 ml/dia y se renueva 3-4 veces/dia.

— Ellcr esté circulando desde donde se produce en los plexos coroideos de los
ventriculos cerebrales hasta los sitios donde reabsorbe en las vellosidades
aracnoideas. Estd circulando debido al gradiente de presion entre la pre-
sion del lcr (presion intracraneal) y la presion de las venas intracraneales,
y a los movimientos del cuerpo: ventriculos-espacio subaracnoideo-senos
Venosos.
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Los plexos coroideos

642

estan situados en los ventriculos cerebrales.

son vellosidades en forma de coliflor, formadas por tejido conectivo vascu-
larizado tapizado por una capa de células cuboideas que tienen microve-
llosidades. Estas células cuboideas derivan del epéndimo y estdn estrecha-
mente unidas unas a otras mediante “tight junctions”, lo cual constituye la
barrera hemato-Icr. El tejido conectivo vascularizado deriva de la piamadre,
y la pared de los capilares es de tipo fenestrado (Figura 2).

en los plexos coroideos, l.c.r se secreta mediante tres tipos de mecanismos:
transporte activo, picnocitosis y difusiéon. Los cambios de la osmolaridad
plasmaticay del FSC afectan la produccién de lcr; p.e., el aumento de la os-
molaridad plasmatica la disminuye y el aumento del FSC la aumenta.

Espacio extracelular (tefida
conectivo, fibriblastos)

capila 1 Ler

Na, H20

| @
HCO3+H ! "

Lamina basal

Figura 2



La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

Circulacion del LCR

barrera hemato-encefalica y barrera hemato-icr

Seno venoso de la

. duramadre
Vellosidad aracnoidea
Espacio s.a.
rera hemato-
Flexo corciden G
encefilica
P
/ \ ||
- 3
| L @ Ler
\ : Espacio
-~ - intersticial
= (SNC)
Barrela Ventriculos
hemato-lcr
Figura 3
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D) Eliminaciéon

644

el lcr se elimina fundamentalmente a través de las vellosidades aracnoideas
y en menor grado por linféticos (Figura 4).

pasa a la sangre venosa movido por gradiente de presién entre la presiéon
intracraneal (del lcr)y presi6n venosa intracraneal (gradiente Plcr-P. venosa
=5mm Hg).

mecanismos: no estdn claros, pero al menos en parte se elimina mediante
transporte vesiculary a través de poros. Estas vellosidades actiian como véal-
vulas que permiten el paso del Icr del espacio subaracnoideo a las venas,
pero no en sentido inverso.

factores: en la eliminacién del Icr influyen factores tales como la presion in-
tracraneal (PIC), la presién venosa intracraneal (drenaje venoso) y el estado
de las vias de circulacion del Icr.

Espacio s. a.

Espacio de Piamadre

Virchow-Robin

Figura 4



La circulacion cerebral. El liquido cefalorraquideo. La barrera hemato-encefdlica

E) La presion intracraneal

es la presion del lcr y sus valores normales en el adulto sentado o en dect-
bito lateral es <20 cm H20 (<15 mm Hg).

influye en la formacién y eliminacion del lcr (Figura 5).

es normal que aumente durante la tos, estornudo, compresion de la venas
yugulares o del abdomen.

punciéon lumbar: es una maniobra sencilla y atil cuando estd indicada, para
obtener una muestra de lcr y analizarlo, y para medir la PIC.

1.6
Eliminacion

E

E
=

E
5
% Formacion

0

7 11 20

Presion intracraneal, cm H,0

Figura 5
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La barrera hemato-encefalica (BH-E)

Historia: en el siglo XIX, Paul Erlich y su alumno Edwin Goldman observan
que los colorantes (p.e, el azul de Evans) inyectados en vena no tifien el SNC
y no pasan los capilares cerebrales. Sin embargo, hay unas zonas que si se
tifien, son los Organos circumventriculares (I6bulo posterior de la hip6fisis,
glandula pineal, eminencia media, drea postrema, 6rgano subfornical y 6r-
gano vasculoso de la ldmina terminal). Estas son areas quimiosensoras y/o
que secretan hormonas y otras sustancias.

Barrera fisica: la BH-E esta formada por el endotelio capilar (este endote-
lio estd formado por células que estdn muy unidas unas a otras por “tight
junctions “(proteinas transmembrana y citopldsmicas), por pericitos (estan
dentro de la membrana basal) y por los podocitos de las astrocitos (estos
podocitos revisten el 99% de la superficie capilar) (Figura 1).

Barrera metabdlica: también actia como una barrera con poca capacidad
de picnocitosis pero mucha actividad metabélica que dificulta el paso de
sustancias a traves del endotelio. Este endotelio es rico en mitocondrias
y en su interior hay enzimas capaces de metabolizar drogas y sustancias
nutritivas.

Funcién: esta barrera permite el paso limitado, selectivo y controlado de
diversos tipos de sustancias (iones, nutrientes, metabolitos) y contribuye
al mantenimiento del medio interno que rodea las células nerviosas. En la
membrana luminal o abluminal hay transportadores selectivos para ami-
nodcidos, canales de iones acoplados a aminodcidos, al GLUT-1.
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Estructura de LA BH-E

Capilar
cerebral

sangre
Memmbrana &
basal endotelial .
"Tight
junction”
Pericito

o

Capilar con el
endotelio fenestrado
(circulacién general)

Figura 1
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Paso de sustancias a través de la BH-E

a través de la BH-E, las sustancias que pasan lo hacen mediante:

difusién (sustancias solubles en grasas: gases, alcohol, nicotina, heroina).
transporte vesicular a través del endotelio (es limitado), y

sistemas de transporte: 1) el paso de nutrientes lo hacen unidos a un trans-
portador; p.e., la glucosa, colina, acidos orgédnicos, nucleétidos, amino4ci-
dos, etc; 2) el paso de péptidos es mediado por un receptor; p.e., la insulina,
transferrina, leptina, IGF-1 y II, etc, y 3) la salida de metabolitos a través de
esta barrera puede hacerlo mediante varios tipos de mecanismos activos.

un prototipo de transportador es la P-glicoproteina:

Algunas sustancias cruzan la BH-E y son devueltas a la sangre. Esto se hace
mediante un transportador no especifico, situado en el endotelio y astro-
citos, que devuelve ciertas sustancia desde el lcr a la sangre, limitando o
impidiendo el paso efectivo de estas sustancias hacia el cerebro. El descu-
brimiento de un inhibidor de este transportador seria ttil para facilitar el
acceso terapéutico de sustancias a tumores cerebrales, analgésicos o en
otras enfermedades del SNC.

Desarrollo

La BH-E estd inmadura al nacer y madura en los primeros afios de la vida.
Los astrocitos contribuyen a su desarrollo y maduracion, facilitando la for-
macion de las “tight junctions” entre las células endoteliales de los capilares.

Aplicaciones practicas en el uso de tratamientos de enfermedades del SNC
y en el diagnéstico de algunas enfermedades del SNC; La dopamina y 5-HT
como tales no pasan esta barrera, pero silo hacen sus precursores (L-DOPA,
5-Hidroxitript6fano).

ciertas enfermedades, la BH-E se dafnay se rompe; p.e., hipertension arterial,

administracion de liquidos hiperosméticos, procesos infecciosos, tumores ce-
rebrales (aqui los capilares no son normales y son fenestrados). Al estar dafiada
la barrera, estas circunstancias pueden utilizarse para que el tratamiento o la
administraciéon de marcadores radiactivos alcancen el area cerebral dafada.
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La exploracién neurolégica: Una introduccion

Historia clinica y exploracion neurologica

Ninguna otra rama de la Medicina ofrece una correlacion entre los sintomas y
signosy la estructura y funcién como la Neurologia.

El diagnéstico neurolégico es un proceso deductivo y se consigue por la sintesis
de todos los detalles de la historia clinica, exploracién y pruebas diagnodsticas.

Ante un enfermo neurolégico, se debe:

Aclarar si el problema es realmente neurolégico organico o es una enferme-
dad situada fuera del S.N.

Definir su enfermedad.
Situar su lesién en el S.N.
Definir la naturaleza de la lesion.

Tratarlo

Para ello se debe conocer bien la Anatomia, Histologia y Fisiologia del S.N., y
seguir el Método Clinico.
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Método Clinico en Neurologia

Historia clinica: sintomas

l

Exploracién neurolégica: signos

l

Sindrome
S.N. periférico,
ME,
TE,

. . g 2 | Diencéfalo,

Localizacién: Mé6dulos Cerebelo,

Ganglios basales,
Corteza cerebral,
Sistema limbico

Diagnéstico diferencial

l

Andlisis y pruebas complementarias

l

Diagnéstico etiolgico

l

Tratamiento

Apéndice



La exploracién neurolégica: Una introduccién

Mobdulos

1. S.N. Periférico: nervios sensoriales y motores, placa motora y musculos.

2. M.E.: motoneurona inferior, actividad refleja sensorio-motora, vias ascen-
dentes y descendentes.

3. T.E.: nucleos de los pares craneales, formacién reticular, vias ascendentes y
descendentes.

4. Diencéfalo: hipotdlamo y tdlamo.
5. Cerebelo: modulador de los sistemas motores
6. Ganglios basales: nticleos con funciones motoras y no-motoras

7. Corteza cerebral: integracion, orientacion visuoespacial, lenguaje, memo-
ria, funcion ejecutiva.

8. Sistema limbico: desarrollo y expresion de las respuestas emocionales.

Lalesion de cada uno de estos m6dulos da unos sintomas y signos caracteris-
ticos, los cuales permiten localizar la lesién con bastante aproximacion.

653



Apéndice

Tipos de enfermedades neurologicas

Paroxisticas: crisis epilépticas, sincope, migrana.
Traumaticas.

Vasculares.

Téxicas (drogas, toxinas).

Infecciosas.

Metabdlicas.

Inflamatorias/autoinmunes.

Neoplésicas.

© X NP WD

Degenerativas.

10.Genéticas: musculares, placa motora, nervio periférico, ME, TE, s. blanca
(leucodistrofias), corteza cerebral, g. basales, cerebelo.

Agudas: en segundos-dias; paroxisticas, vasculares, traumaticas.

Subagudas: en dias-meses; toxicas, infecciosas, metabdlicas, inflamatorias,
neoplésicas.

Crénicas: en meses-afios; metabdlicas, neopldsicas, degeneratrivas, genéticas

Clasificaciéon delas enfermedades neurolégicas segtin su comienzo/evolucién

1
Segundos Horas | Dias Semanas | Meses \ Afos

Subagudas Cronicas
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Historia Clinica

Es el primer contacto directo del médico con el enfermo: debe observar el as-
pecto y como cuenta la enfermedad o si la cuenta el acompafante.

Edad y sexo.

Profesion.

Historia personal

Historia familiar

Historia perinatal

Comienzo de la enfermedad: ;cémo empez6?

Evolucion de la enfermedad y estado actual.

Localizar la lesi6n

Diagnostico sindrémico: médulos

Aspecto del enfermo: movimientos involuntarios, estética, marcha.
Estado mental: nivel de conciencia, orientacién, atencion, memoria, estado
emocional, lenguaje.

Exploracion fisica

Ayuda a localizar la lesion.

Permite seguir la evolucion: si hay mejoria o empeoramiento

Debe hacerse de forma ordenada, p. e., tal como sigue:

1. Nivel de conciencia y de colaboracién.

7.

Los pares craneales.

. El sistema motor (movimientos involuntarios y voluntarios, postura, equili-

brio, reflejos).

. Los sistemas sensoriales (termo-algésica, discriminativa, propioceptiva,

vibratoria).

Estéatica y marcha.

El estado mental (atencion, capacidad de decisién de forma ordenada, len-
guaje, memoria, visuoespacial)

El estado emocional.

Anadlisis y pruebas complementarias.
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Herramientas del Neurélogo

Material basico

* Oftalmoscopio

e Linterna

e Martillo de reflejos

e Aguja y pincel (o algodén) para
valorar la sensibilidad dolorosa.

e Diapasén para valorar la sensi-
bilidad vibratoria.

* Tubosdeagua friay caliente para
valorar la sensibilidad térmica

e Sustancias aromdticas (café, li-
mon, vinagre etc.) para valorar el
olfato.

e Depresor lingual para valorar
la fuerza de la lengua, reflejo
nauseaso.

* Vaso de agua para valorar la de-
glucion (glosofaringeo).

e Dinamoémetro para valorar la
fuerza.

e Fonendoscopio.

e Esfigmomanémetro para medir
la presion arterial




La exploracién neurolégica: Una introduccién

Funciones superiores

— Nivel de conciencia: obnubilacién, estupor, coma

— Grado de atencion.

— Lenguaje: hablado (espontdneo, disartria, afasia) y escrito.
— Orientacién témporoespacial

— Memoria

— Cdlculo

— Praxias

Pares craneales
I. Olfatorio (si procede).
I1. Optico: fondo de ojo, campo visual, reflejo pupilar.

II1, TV, V. Oculomotores: nistagmus, estrabismo, movomoentos involuntarios,
movimientos voluntarios

V.I Trigémino: sensitivo y motor

VII. Facial: motor, reflejo corneal.

VIII. Auditivo: audicién, sistema vestibular (si procede)
IX, X. Glosofaringeo, vago: reflejo nauseaso

XI. Espinal o accesorio: aspecto, masa, fuerza muscular.

XII. Hipogloso: aspecto, masa, fuerza de la lengua,
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IT par

Fondo de ojo: disco 6ptico, arterias ciliares (van hacia la mécula), arteria y
vena central de la retina (rama superior e inferior)

Agudeza visual

Campos visuales: por confrontaciéon, campimetria

Respuesta pupilar a la luz y acomodacion

Informe de oftalmologia

El fondo de ojo visto con el oftalmoscopio

ARTERIAS Y VENAS DE LA RETINA

Fondo de oo, disco del nerdo dptico y mdoula

Temporal Nasal
Ojo derecho Ojo izquierdo
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II1, IV y VI pares: motores oculares

— Estrabismo.
— Movimientos involuntarios: nistagmus, sacudidas

— Movimientos guiados

Las 6 posiciones principales de la mirada

Recto Oblicuo
superior inferior
A A

externo intermo

Recto @ Recto

v A 4
Recto Oblicuo
infarior superior

V par
— Motor: masa y fuerza muscular; reflejo maseterino

— Sensorial: térmica y dolorosa.

— Reflejo corneal

VII par

— Motor

— Reflejo corneal
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VIII par

Audicién: Sordera: de conduccién y sensorial (nerviosa). Test de Weber
(diapason en la frente; en la sordera nerviosa el sonido se localiza en el oido
normal; en la de conduccion se localiza en el enfermo), test de Rinne (el
diapas6n se pone en la apoéfisis mastoides y cuando cesa se acerca al oido:
en la de conduccién no se oye cuando cesa en la mastoides; en la nerviosa
ocurre lo contrario (Rinne +)) y test de Schwabach (la conduccién 6sea del
enfermo se compara con la del explorador. La conduccién aérea es mejor
que la 6sea). Audiometria.

Vestibular: prueba de Romberg: bipedestacion con pies juntos. Mantener el
equilibrio con los ojos abiertos y luego cerrados. Si oscila con ojos abiertos:
Romberg + Si oscila/cae con los ojos cerrados: también Romberg + (ataxia
sensitiva o motriz). En el caso de los ojos abiertos, con Romberg + hay ataxia
sensorial (medular, periférica (polineuritis, polirradiculitis). Con Romberg -
hay ataxia motora (cerebelosa).

Informe de ORL

IXy X pares

Reflejo nauseaoso

XI par
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Sistema motor

Inspecciéon masa muscular: atrofias, fasciculaciones, fibrilaciones,
Tono muscular: Hipotonia, Hipertonia (Espasticidad, Rigidez).
Movimientos pasivos de las articulaciones.

Fuerza frente a resistencia.

Dinamémetro.

Exploracion de brazos.

Exploracion de piernas.

Reflejos osteotendinosos.

Reflejos superficiales (cutdineo-abdominales, plantar).
(Exploracion de la postura estética y de la marcha).

Sistema sensorial

Térmica: frio y calor.

Algésica.

Discriminativa (tacto fino, localizacién, discriminativa (dos puntos), grafes-
tesia, estereognosia).

Vibratoria y profunda (propioceptiva, posicion estdtica y dindmica).

Marcha y equilibrio

Posicién estdtica (de pie): base de sustentacion; con los pies juntos (0jos
abiertos y cerrados).

Levantarse de la posicion de sentado
Marcha: observar braceo; marcha normal o patolégica.

Andar hacia adelante y hacia atrds con los ojos abierto y cerrados. Si se in-
clina hacia un lado (enfermedad cerebelosa)

Marcha de talones
Marcha de puntillas.
Marcha en “tandem”
Prueba de Romberg

(Temblor de reposo, intencional (Prueba dedo-nariz, Prueba talén-rodilla)
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Tipos de marcha

Cerebelosa: base de sustentacion amplia.
Vestibular: desviacion hacia un lado.
Tabética: eleva pies y los deja caer bruscamente.

Espéstica: el movimiento es semicircular y la extremidad superior queda
pegada al cuerpo (del segador).

Parkinsoniana: corre tras su centro de gravedad.
Miopatica: marcha de pato.

Polineuropdtica: marcha equina o estepage.

Pruebas diagnoésticas:
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Ademas de las pruebas estdndar, se deberan pedir aquellas mas especificas
que son aconsejadas por la evaluacion de la historia clinica y exploracién
fisica.

Exploracion cardiovascular, en particular de las arterias del cuello (auscul-
tacion, Doppler, etc).

Examen del liquido cefalorraquideo.
Pruebas de imagen (TAC, RM, etc)
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Las imagenes del craneo y del cerebro

Las imégenes del cerebro son sagitales, axiales (horizontales) y coronales.

_?:_ —1 Sagital

— Axial
~ (Horizontal)

Coronal

Coronales Axiales

Sagltales
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Los métodos de imagen mas empleados para
explorar el Sistema Nervioso Central son el TAC
y laRM

TAC: imégenes con diferente densidad (A, hiperdensa, p.e., sangre tras una HSA
y se parece al hueso); B, hipodensa, p.e., una zona isquémica aparece negra y
se parece a la del aire o Icr); C, isodensa, cuando la zona lesionada es parecida
a la del tejido circundante.

RM: se habla de imégenes hiperintensas, hipointensas e isointensas. La grasa
y lcr aparecen mas blancos; una imagen hiperintensa aparece mas blanca que
el tejido circundante (A, meningioma, edema); en el caso de una imagen hi-
pointensa, es mas oscura que el tejido circundante (B, algunos tumores como
el meduloblastoma ); imagenes isointensas (C y D, tumor hipofisario)
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Eje central y direcciones anatomicas del
Sistema Nervioso Central

Rostral Caudal

Polo
frontal

Polo
occipital

Rostral

|

Caudal
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Las direcciones anatémicas del cuerpo son absolutas con
respecto a los ejes del cuerpo, no con respecto a la posicion
del cuerpo en el espacio.

POSTERIOR ... -

ANTERIOR

ANTERIOR

POSTERIOR - -
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Es esencial saber como el clinico mira el TAC o la RM

A) Los cortes coronales se ven como si el médico estuviera viendo la cara del
paciente

Coronal
Meédico

Coronales: losve de frente

Médico
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B) Los cortes axiales se ven como si el médico estuviera de pie a los pies del
paciente y mirara a la cabeza del paciente, estando el paciente en dectbito
supino. Muestra los hemisferios cerebrales de delante (parte inferior) a atras
(parte superior) con el area frontal del paciente y las érbitas en la parte supe-
rior de la imagen y el occipucio en la parte inferior.

En los cortes coronal y axial, la izquierda del paciente estd a la derecha del
médico.

Médico Superior

Inferior

- —

Decubito supino

Axial
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TEXxTOS DOCENTES

Anatomia y Fisiologia del sistema nervioso
central

Este libro contiene, de forma resumida, la Anatomia y Fisiologia del Siste-
ma Nervioso Central, que se corresponde con la docencia impartida en la
Asignatura "Neurociencia” y dirigida a los alumnos de segundo curso del
Grado de Medicina en la Facultad de Medicina de la Universidad CEU San
Pablo de Madrid.

Este libro se ha hecho, especialmente, con la intencién de que sirva como
guion y apoyo a los alumnos, y asi facilitarles el estudio y aprendizaje de
esta materia. Por otra parte, este libro no agota ni mucho menos la materia
de las dos disciplinas, por lo que al comenzar cada curso, también se reco-
mienda alos alumnos una serie de libros relacionados con la Neurociencia.

Conocer la estructura y funcion del Sistema Nervioso Central tiene interés
por suimportancia funcional, porque aporta las bases para poder diagnos-
ticar las enfermedades neuroldgicas y localizar lalesion, y por laimportan-
cia sanitaria y social de las enfermedades neuroldgicas (enfermedades ce-
rebrovasculares, neurotumorales, neurodegenerativas, neuromusculares).

Los Autores
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